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La piel es el érgano mas grande de la anatomia humana y, como sa-
bemos, cumple la funcion principal de proteger al organismo de las
agresiones del medio ambiente. Dada la relevancia que para la salud
encierra esta afirmacion, el estudio de la piel y sus anexos demanda
realizar el mejor esfuerzo de todo aquel (sea estudiante o profesional)
gue ponga su interés en el tema de la dermatologia.

De conformidad con lo antes dicho, el libro que ponemos en manos
del lector interesado, constituye una guia basica para el estudio y com-
prension de esta importante disciplina de la ciencia médica: la derma-
tologia.

Escrito con gran rigor académico y apego al léxico dermatologico de la
profesion del dermatdlogo, describe de manera elemental y didactica-
mente clara, los problemas mas frecuentes relacionados con la salud
del organo cutaneo, encontrados no solo en la literatura actualizada,
sino también en la practica clinica dermatologica.

El libro esta dirigido a estudiantes, al profesional médico dermatologi-
co Yy, en general, al personal sanitario interesado en el estudio de las
enfermedades asociadas con la piel. Es un texto de consulta y de facil
lectura que recoge en sus paginas el avance que el conocimiento de la
dermatologia ha tenido en tiempos actuales.

Su contenido aborda una amplia variedad de topicos estrechamente
relacionados: embriologia, histologia, anatomia, fisiologia, patologia;
todos de interés para el estudio de los problemas de la dermatologia.

Debido a que la clinica dermatolégica se fundamenta en la valorizacion
visual de las lesiones cutaneas, el libro esta acompanado por numero-
sas imagenes y figuras que facilitan el aprendizaje de los temas trata-
dos y profundizan en la comprension de las patologias dermatologicas.
Creemos que esta obra tendra un papel importante en la divulgacion
de conocimientos relevantes e informacion actualizada sobre los prin-
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cipios elementales que rigen en el campo disciplinario de la dermato-
logia.

Un punto destacable es el deseo de los autores de esta obra de contri-
buir fervientemente con la formacion de los estudiantes de esta disci-
plina profesional y que, ademas, pueda servir de referencia y consulta
practica en el abordaje clinico de los trastornos de la piel.

Los autores

18
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El contenido del libro dermatologia general, se estructura en funcion
del siguiente esquema de exposicion:

El capitulo | se dedica al estudio de la anatomia de la piel sana; basi-
camente se enfoca en la descripcion de la microestructura de la piel
humana: epidermis, dermis e hipodermis. El capitulo Il se enfoca en el
estudio de la fisiologia de la piel; se analizan las principales funciones
de la piel humana sana.

En el capitulo Il se analizan los anexos cutaneos, la vascularizacion
e inervacion de la piel. Se estudia el complejo pilosebaceo, ufias, es-
tructura vascular y los nervios de la piel. En el capitulo IV se hace el
abordaje de las lesiones elementales de la piel: lesiones elementales
cutaneas primarias y lesiones elementales cutaneas secundarias.

El capitulo V trata sobre las infecciones cutaneas: infecciones cuta-
neas bacterianas, infecciones cutaneas viricas, infecciones cutaneas
micaoticas. En el capitulo VI se estudian las dermatosis inflamatorias: Su
etiologia, manifestaciones clinicas y tratamientos. Dermatosis atopica,
herpetiforme, seborreica.

En el capitulo VII se aborda el tema de las manifestaciones cutaneas
de las infecciones de transmision sexual. Se analiza la etiologia, las
manifestaciones cutaneas y tratamiento de la sifilis, la gonorrea, el vi-
rus del papiloma humano (VPH), el virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VHI). El capitulo VIII hace hincapié en el reconocimiento de tumores
cutaneos: tumores benignos de la epidermis, lesiones vasculares, tu-
mores cutaneos malignos.

En el capitulo IX se estudian de manera particular las manifestaciones
cutaneas de las enfermedades, entre ellas las enfermedades hepaticas;
gastrointestinales; enfermedad inflamatoria intestinal (Ell); trastornos
endocrinos; manifestaciones cutaneas asociadas al sistema nervioso
central (SNC); pulmonares; asociadas a nefropatias y manifestaciones

20
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cutaneas asociadas a la infeccion por SARS-CoV-2 (COVID-19). Final-
mente, en el capitulo X se estudia el diagndstico de la enfermedad
cutanea: valoracion de lesiones elementales, diagndstico diferencial,
exploracion dermatologica, diagnostico de presuncion, diagnostico de
confirmacion y la historia clinica dermatoldgica (anamnesis).

21
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El érgano cutaneo: generalidades sobre la piel

La piel u 6érgano cutaneo, forma parte del sistema tegumentario, cons-
tituido por la piel y sus anexos: el pelo, las ufias y las glandulas subcu-
taneas.

La piel es el mayor y mas extenso 6rgano del cuerpo humano (1). Re-
presenta la sexta parte de su peso corporal y en un adulto promedio
su extension es de alrededor de dos metros cuadrados y pesa entre
cuatro y cinco kilos (estos datos no incluyen el tejido celular subcu-
taneo, cuyo peso es muy variable). Su grosor es variable, pudiendo
tener menos de 0,1 milimetros en algunas zonas de piel fina, como los
parpados; entre los 0,5 y los 4 milimetros en la mayor parte del cuer-
po, 0 mas de 1,5 milimetros en las plantas de los pies. El color de la
piel varia de acuerdo a la raza, region anatbmica, dependiendo de la
cantidad de pigmento, del grado de vascularizacion y del espesor de
la grasa subcutanea. Esta determinado por los pigmentos: melanina,
oxihemoglobina, carotenos, asi como la vasodilatacion de los capilares
de la dermis. El grosor de su capa externa, la epidermis, también influ-
ye en el color de la piel (2).

La piel es un 6érgano complejo que forma una envoltura elastica, imper-
meable y protectora que defiende al organismo de los elementos ex-
teriores. En otras palabras, la piel es una estructura que recubre todos
los tejidos y 6rganos del cuerpo humano; sin embargo, no es solamen-
te una membrana de revestimiento, sino que es un érgano de grandes
dimensiones que tiene masa. Se interrelaciona con los demas 6rganos
del cuerpo por vias vasculares, nerviosas y linfaticas e interviene en
los cambios humorales, asi como en la produccion de anticuerpos de
varios tipos. Esta membrana viva y de multiples funciones se continla
a nivel de los orificios naturales con las mucosas, bien bruscamente o
por una transicion que se denomina semimucosa (2).

Cubierta de pelos, excepto en las palmas de las manos y las plantas
de los pies, en los extremos de los dedos de las manos y de |os pies se
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encuentran las ufias, que son laminas totalmente queratinizadas, la piel
se encuentra perforada por los orificios de los conductos excretores
de las glandulas sudoriparas, ademas de la apertura de los foliculos
pilosos por donde asoman los pelos (3).

Microestructura e histologia de la piel humana

Desde el punto de vista histoldgico (4) se pueden distinguir claramente
tres capas constitutivas de la piel humana: epidermis, dermis e hipo-
dermis (o tejido celular subcutaneo). Estas capas son muy diferentes
en forma y funcion, pero mantienen complejas interrelaciones (figura

1).

Figura 1. Capas constitutivas de la piel humana

Se debe observar que para algunos autores (5) la piel se compone solo
de dos capas: 1) La epidermis y los anexos cutaneos, y 2) La dermis
y la grasa subcutanea. Para estos autores la hipodermis, es un tejido
adiposo que, en términos estrictos, no forma parte de la piel. No obs-
tante, hecha esta observacion y a los fines de la presente exposicion,
se mantendra el enfoque de los tres estratos constitutivos de la piel.

Epidermis

La epidermis es la capa mas externa o superficial de la piel, esta en-
teramente compuesta por células, sin ningun soporte intersticial. En
esencia es un epitelio plano, pavimentoso poliestratificado y queratini-
zado que cubre la totalidad de la superficie corporal. Es la capa de la
piel con mayor numero de células y en constante renovacion. Histologi-
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camente, la epidermis consta de cuatro tipos celulares: queratinocitos,
melanocitos, células de Merkel y células de Langerhans (figura 2).

Las células de la epidermis forman 4-5 capas. En la mayor parte del
cuerpo, la epidermis tiene un grosor de 0,1 mm vy 4 capas, es la llama-
da piel delgada. Cuando estd mas expuesta a la friccion, como en las
palmas de las manos o las plantas de los pies, es mas gruesa, 0,5-1
mm, y tiene 5 capas. Los nombres de las 5 capas, desde la profundi-
dad a la superficie, son: la capa basal, la capa espinosa, la capa gra-
nulosa y la capa cornea, a las que puede anadirse en las palmasy las
plantas la capa IUcida, situada entre la granulosa y la cérnea (tabla 1).

Figura 2. Estructura y tipos de células de la epidermis
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Tabla 1. Estratos de la epidermis

El estrato coérneo es la parte mas superficial y ancha de la epidermis, y el que mas
varia en grosor. Es el resultado de la diferenciacion terminal de los queratinocitos
epidérmicos. Una capa constantemente renovada y muy protectora. Constituye la pri-
mea linea defensiva de la piel y juega un papel clave en la funcién barrera frente a las
agresiones que llegan del medio externo. Esta formada por 20-30 capas de células
escamosas, muertas, aplanadas y anucleadas denominadas corneocitos, situadas
unas sobre otras en forma de tejas y que continuamente se desprenden. La capa se
distingue como una gruesa masa muy eosinofilica de laminas en la que no se diferen-
cian células. Es mas gruesa en zonas palmar y plantar y mas delgada en parpados,
prepucio, frente, abdomen y cara de flexién de los codos.

ESTRATO CORNEO

El estrato lucido esta presente solamente en palmas y plantas, y tiene muy poca sig-
nificacion histologica e histopatolégica. Con 2-3 capas de queratinocitos diafanos,
ESTRATO LUCIDO muy aplanados que carecen de nucleo y con un citoplasma lleno de una sustancia
gelatinosa, la eleidina, precursora de la queratina. Es muy rica en lipoproteinas y su
funcion fundamental es impedir la entrada o salida del agua.

El estrato granuloso, llamado también capa de queratohialina estd compuesto por
ESTRATO GRANU- | uno o varios estratos de células aplanadas, toscamente granulares, no se encuentra
LOSO en las mucosas, excepto en algunas enfermedades como la leucoplasia en que exis-
te queratinizacion.

El estrato espinoso esta constituido por un numero variable de queratinocitos poligo-
ESTRATO ESPINO- | nales combinados como en mosaico. Las células experimentan mitosis de una mane-
SO (Malpighio) ra normal. El término de estrato de Malpigio se utiliza con frecuencia para indicar a la
vez la capa de células basales y la capa espinosa.

La capa basal esta formada por una sola hilera de células cuboidales, unidas entre
si por desmosomas, sobre los que se insertan los tonofilamentos de queratina. Por
su parte inferior esta provista solo de hemidesmosomas y reposa sobre la membrana
basal. La capa de células basales constituye el estrato germinativo de la epidermis

ESTRATO  GERMI- en condiciones normales, y después de cada division, el 50% de la poblacién celular

NATIVO resultante contribuye al desarrollo de la epidermis. En condiciones normales, los que-
ratinocitos diferenciados tardan unas dos semanas en llegar a la capa cérnea y otras
dos semanas en desprenderse. En el estrato basal se encuentra la melanina, pigmen-
to normal de la piel, cuya cantidad varia de acuerdo al tipo de piel de cada individuo.

Queratinocitos

Los gueratinocitos constituyen la mayor parte del componente celular
epidérmico. Es el grupo celular predominante que constituye el 80%
de las células de la epidermis. Se originan en la capa basal, donde son
altamente proliferativos y segun maduran y ascienden en la epidermis,
pierden progresivamente ese potencial replicativo y experimentan una
destruccion programada. Es en esta ultima fase, cuando se tornan que-
ratinocitos anucleados (corneocitos) y contienen solamente filamentos
de queratina embebidos en una matriz de filagrina. La descamacion es
el resultado final. La globalidad de este proceso se denomina querati-
nizacion (6).
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La renovacion de la totalidad de |la capa epidérmica se acompana de
transformaciones radicales del queratinocito y se completa en un pe-
riodo aproximado de 30 dias, desde que se produce la division celular
hasta que la célula cae desprendida de la superficie de la piel.

A'lo largo de todo este ciclo y segun la fase de diferenciacion, la célula
sintetiza:

e \Varios tipos de queratinas, que son una familia de proteinas es-
tructurales principales de los gqueratinocitos.

e También sintetiza diversos lipidos que permiten controlar la per-
meabilidad de la epidermis.

Esta importante sintesis proteica, la formacién de numerosas uniones
intercelulares y el constante reciclaje de las células, permiten mantener
una epidermis suficientemente elastica, cohesiva e impermeable.

Queratinizacion

La epidermis esta en constante cambio y movimiento hacia el exterior,
con expulsion incesante e imperceptible en condiciones normales, lo
que produce un recambio de todas estas células con excepcion de
las basales. Esto constituye la queratinizacion por medio de la cual las
células se van modificando y viajando hacia el exterior transformando-
se en una fibroproteina llamada queratina. Este proceso se presenta
también en los foliculos pilosos y en los repliegues ungueales dando
origen al crecimiento de los pelos y las unas. Tanto los foliculos pilo-
sos como los repliegues ungueales son invaginaciones de la epidermis
dentro de la dermis, las otras invaginaciones intraepidérmicas son las
glandulas sudoriparas, pero éstas no presentan el fendmeno de quera-
tinizacion. Los estudios de cinética cutanea han puesto de manifiesto
que el fendbmeno completo de queratinizacion ocurre en un lapso entre
13y 18 dias.
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Células de Langerhans

Las céelulas de Langerhans se originan en la meédula 6seay se localizan
en la piel y otros sitios como la mucosa oral, vagina, ganglios linfaticos
y timo. En la piel se ubican en las zonas suprabasales de la epidermis
y ocasionalmente en la dermis. Se observan con técnicas de histoqui-
mica a base de adenosintrifosfatasa o aminopeptidasa. También con el
anticuerpo monoclonal OKT6 marcado con peroxidasa o fluoresceina
(7). Al microscopio electronico, las células de Langerhans presentan un
nucleo plegado y un citoplasma donde destaca un organoide llamado
granulo de Langerhans o de Birbeck, que representa invaginacion de
la membrana celular. La concentracion de las células de Langerhans
en la epidermis es semejante a la de los melanocitos: entre 460 y 1000/
mm?, lo que constituye del 2 al 4% de la poblacién epidérmica total.

Una de las funciones principales de las células de Langerhans es la
presentacion de antigenos, expresan IgA y HLADR asociados a res-
puestas inmunes, receptores FC y C3, antigeno T6, antigeno leucocita-
rio comun, proteina S-100 y filamentos de tipo actina y vimentina.

Las células de Langerhans son parecidas a los melanocitos, se tifien
de negro con el método de cloruro aurico, son celulas dendriticas, de-
rivadas de la medula 6sea y residen en los epitelios escamosos estra-
tificados y se ha demostrado que existen en tejidos mesenquimatosos
como la dermis y los ganglios linfaticos. Se visualizan al microscopio
Optico utilizando técnicas histoquimicas y/o inmunomarcadores apro-
piados. Intervienen en la funcién inmunolégica de la piel.

Melanocito

Los melanocitos son células dendriticas derivadas de la cresta neural,
desde donde migran para asentarse entre las células basales de la
epidermis y el foliculo piloso. Suponen alrededor del 10% de las célu-
las epidérmicas y son responsables de la produccion de melanina que,
a su vez, condiciona la pigmentacion de la piel. La luz UVB estimula
la formacion de melanina, que actua como un fotoprotector natural. Se
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suelen disponer en la basal epidérmicay contactan con los queratinoci-
tos a través de sus dendritas, existiendo un melanocito por cada 36-40
queratinocitos (unidad melanica epidérmica) o un melanocito por cada
9 células basales. El melanocito posee unas prolongaciones de su ci-
toplasma donde se forma la melanina (melanogénesis). Diferenciamos
dos tipos de melanina: la de color marrén parduzco (eumelanina) y la
de color rojo amarillento (feomelanina). Su sintesis esta regulada por
diversas enzimas, entre las que destaca la tirosinasa, que metaboliza
el aminoacido tirosina para formar dihidroxifenilalanina (DOPA). La acti-
vidad de la enzima estéa estimulada por la unién de la MSH (melanocite
stimulating hormone) a un receptor en la membrana de los melanocitos.
Y, a su vez, este receptor MCR (melanocortin receptor) presenta hasta
5 variantes y, dependiendo de la variante presente, se va a determinar
la respuesta en la produccion de un tipo u otro de melanina (eumelani-
na o feomelanina), lo que va a determinar la respuesta del individuo a
la luz solar.

Una vez formada la melanina, la transfieren a los queratinocitos adya-
centes en forma de melanosomas. Los diferentes tonos de la piel son
debidos a: diferencias en la actividad de los melanocitos, las caracte-
risticas de los melanosomas, asi como la capacidad de transferir este
pigmento a los queratinocitos, cantidad de la melanina, el tamafo y
densidad de los melanosomas transferidos, mas que al numero de los
melanocitos (6).

Pigmentacion de la piel

El color de la piel depende de la cantidad de pigmento melanico y tam-
bién del grado de vascularizacion y de los carotenos presentes. El pig-
mento esta constituido principalmente por melanina, la cual aparece en
los cortes como pequerios granulos, amarillentos de tamano bastante
uniforme situados en las células basales. La melanogénesis tiene lugar
en los melanocitos dendriticos situados en la piel y concretamente en
la capa celular basal y en el bulbo piloso, los melanocitos son los que
elaboran los granulos de melanina con la activa participacion de las
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celulas de Malpigio, la melanina se origina por una serie de complica-
dos procesos metabdlicos a partir del aminoacido tirosina.

La zona de union dermo-epidérmica

La union dermo-epidérmica es una membrana de basamento sintetiza-
da por los queratinocitos basales y fibroblastos dermales, tiene un rol
mecanico en la adhesion de la epidermis a la dermis y la regulacion de
la salida de los productos metabdlicos de estos dos compartimientos.

Representa una capa muy compleja de union entre la epidermis y la
dermis. Su estructura garantiza la estabilidad y la permeabilidad. Esta
comprende:

e Membrana plasmatica de las células basales, donde se encuen-
tran hemidesmosomas con placas de anclaje para fijar tonofila-
mentos

e | dmina lucida, la cual es una zona transparente constituida por
filamentos de anclaje, mide de 20-40 nm de espesor, contiene
laminina, fibronectina y antigeno del penfigoide ampollar

e [amina densa, mide de 30 a 60 nm y contiene colageno de tipo
IV'y antigeno KF-1, no colageno.

e /ona densa sublaminar, formada por microfibrillas elasticas, fi-
brillas de anclaje y antigeno de la epidermdlisis bullosa adqui-
rida.

e /ona basal subepidérmica, mide 0,5-1 micra de espesor y es
rica en mucopolisacaridos neutros.

Dermis

La dermis, conocida también como corion constituye una capa elas-
tica y fibrosa densa, situada inmediatamente debajo de la epidermis
cuya mision principal consiste en proporcionar fortaleza y elasticidad
a la piel. Esta constituida por tejido conectivo formado por la sustancia
fundamental, fibras de colageno y elastina en las que se encuentran
los fibroblastos, vasos sanguineos, linfaticos y nervios. El colageno re-
presenta el 80-85% del peso en seco de la dermis y es el principal de-
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terminante de su resistencia tensional. La dermis constituye el sostén
de la epidermis (figura 3).
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Figura 3. Elementos constitutivos de la dermis

La dermis esta compuesta por dos capas: la dermis papilar y la dermis
reticular.

e [ adermis papilar es la capa mas superficial, limita superiormen-
te con la epidermis y rodea a los anejos cutaneos. Consiste en
tejido conjuntivo laxo ubicado justo debajo de la epidermis. Los
haces de fibras colagenas de esta parte de la dermis no son tan
gruesos como los de la porcion mas profunda. Esta delicada red
colagena contiene predominantemente moléculas de colageno
tipo | y lll. Las fibras elasticas son filiformes y se organizan en
una red irregular. La dermis papilar es relativamente delgada e
incluye la sustancia de las papilas y las crestas dérmicas. Con-
tiene vasos sanguineos que irrigan a la epidermis, pero no se
introducen en ella. También contiene prolongaciones nerviosas
que terminan en la dermis o perforan la lamina basal para intro-
ducirse en el compartimiento epitelial.

e [a dermis reticular es la capa mas profunda. Se caracteriza por
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los gruesos haces irregulares de fibras colagenas en su mayoria
tipo | y las fibras elasticas mucho menos delicadas. Las fibras
elasticas y colagenas no estan orientadas al azar, sino que for-
man las lineas regulares de tension de la piel que se conocen
con el nombre de lineas de Langer. Limita inferiormente con el
tejido celular subcutaneo denominado también hipodermis o
paniculo adiposo.

El paniculo adiposo esta constituido por adipocitos llenos de lipidos.
Tiene la funcion de aislamiento térmico y reserva nutricional. Esta capa
contiene los medios de nutricion, comunicacion y control de la tempe-
ratura de la piel. Los principales componentes estructurales de la der-
mis son: a) tejido conectivo formado por la sustancia fundamental, b)
fibras colagenas, c) fibras elasticas, fibras reticulares. A continuacion,
se detallan estos componentes:

Tejidos conectivos: El tejido conectivo también llamado tejido conjun-
tivo es un conjunto heterogéneo de tejidos que comparten un origen
comun a partir de una de las tres capas embrionarias llamada mes-
odermo. La caracteristica principal del tejido conectivo, a diferencia
del epitelial, es que sus células no se encuentran adosadas entre si,
sino englobadas en una matriz y una sustancia fundamental blanda.

El tejido conectivo, es el medio a través del cual se distribuyen estruc-
turas vasculonerviosas, se encarga del sostén y de la integracion sis-
témica del organismo, participando en la cohesion o en la separacion
de los diferentes elementos tisulares que componen los érganos y Sis-
temas. Se originan del mesénquima embrionario y estan ampliamente
distribuidos por todo el organismo de la piel. Desempenan diferentes
funciones:
e Funciones mecanicas: asegura la funcion de sostén y de “em-
paguetamiento” con respecto a los diversos 6rganos y tejidos.
e Funciones metabdlicas: permite y garantiza el paso de numero-
sas sustancias entre la sangre y los demas tejidos.
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e Funciones de defensa del organismo: en las reacciones inflama-
torias, fendbmenos de defensa inmunitaria, procesos de cicatri-
zacion.

Los tejidos conectivos estan constituidos por células y sustancias in-
tercelulares llamadas matriz extracelular. Esta Ultima estéa formada por
sustancia fundamental y fibras.

Sustancia fundamental: Es un material de consistencia gelatinosa, en
el que estan inmersas las células, las fibras tisulares y otros componen-
tes en soluciéon. La sustancia fundamental esta formada por proteinas
y glucosaminoglucanos (GAGs) asociados a (proteoglicanos); de esta
composicion dependen sus caracteristicas fisico-quimicas. Las fibras
que componen la matriz extracelular son producidas principalmente
por los fibroblastos y pueden ser de varios tipos: colagenas, elasticas
y reticulares.

Fibras colagenas: Las fibras colagenas se encuentran en todo tipo
de tejido conjuntivo (aproximadamente constituyen el 20% del total de
proteinas del organismo) en particular en los tendones, en los ligamen-
tos y en las fascias. Son flexibles y muy resistentes. La funciéon de las
mismas es la de resistir las fuerzas sobre todo de traccion y, en menor
medida, la presion, torsion o cizallamiento.

Las fibras colagenas son las mas numerosas, la disposicion y el grosor
de las mismas, varia de acuerdo al nivel en que se encuentran: en la
dermis superficial o papilar son fibras delgadas, a diferencia de la der-
mis media y profunda, donde son mas gruesas y se disponen en haces
casi paralelos a la superficie de la epidermis.

Las fibras colagenas representan el 90% de la masa del corion y estan
dispuestas en la parte profunda en bandas de haces anchos, ondu-
lados, no ramificados, y en la parte alta 0 zona papilar, en haces mas
estrechos. Estas bandas o haces estan constituidas por la reunion de
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fibrillas aglutinadas por medio de sustancia matriz 0 segmentaria, es-
tas fibrillas son de sustancia colagena, una escleroproteina.

Al examen por microscopio electronico las fibrillas colagenas muestran
estrias transversales analogas a las de los musculos estriados.

Fibras elasticas: Las fibras elasticas estan compuestas por dos tipos
de proteinas, la elastina y la fibrilina. Son fibras mas delgadas que las
fibras colagenas y abundan en tejidos conectivos laxos. Son extrema-
damente elasticas y estan adaptadas al estiramiento, pues pueden in-
crementar hasta 1,5 veces su longitud frente a la tracciéon y volver a su
posicion normal.

Las fibras elasticas son de color amarillo y en mucho menor ndmero
que las colagenas, se anastomosan y se extienden por toda la dermis,
son muy finas y de naturaleza verdaderamente elastica, quimicamente
estan compuestas por elastina. La pepsina vy la tripsina no las atacan.
Al microscopio electronico no muestran estriaciones, sino un aspecto
amorfo. Las fibras elasticas se observan con tinciones especiales de
orceina o resorcina-fuccina, son fibras delgadas de 1 a 3 micras de
diametro, el grosor es igual que el de la colagena y varia de acuerdo al
nivel en que se encuentran: delgadas en dermis superficial y gruesas
en dermis profunda. En la dermis papilar configuran un plexo: son las
fibras de elaulina y de oxitalan.

Fibras reticulares: Se las denomina también fibras de reticulina. Son
fibras muy delgadas y forman redes finas tridimensionales, de alli el
nombre que poseen. Cuando se observaron con el microscopio elec-
tronico se pudo comprobar que eran similares a las fibras colagenas:
también muestran estriaciones periddicas electrondensas y electron-
lucidas. En la actualidad se sabe que estas fibras estan constituidas
guimicamente por colagena tipo .
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Las fibras reticulares constituyen el estroma fino de los 6érganos paren-
quimatosos. En ellos adoptan una posicion y distribucion que permite
la disposicion morfoldgica que adoptan las unidades tisulares funcio-
nales de estos 6rganos. Se disponen como un reticulado muy fino alre-
dedor de las células adiposas y las fibras musculares lisas; debajo de
las células endoteliales de los capilares sanguineos e integran la capa
reticular de la membrana basal.

Células de la dermis

La dermis esta compuesta de fibroblastos, histiocitos, mastocitos o cé-
lulas cebadas y células migratorias (figura 3). Fibroblastos es el tipo
celular caracteristico y mas abundante del tejido conectivo y tiene la
funcion de producir y mantener los componentes de la matriz extrace-
lular (fibras y sustancia fundamental). Son células fundamentales del
tejido dérmico y conectivo, sintetizan todo tipo de fibras y sustancia
de “cemento” intercelular. Expresan marcadores mesenquimales, tales
como vimentina y Ag Te7.

Se trata de una célula alargada con prolongaciones finas y un nucleo
grande, ovoide con cromatina fina y nucléolo evidente. El fibroblasto
(fibrocito) tiene habitualmente un aspecto fusiforme y posee un nucleo
diferenciado con grandes mallas de espongioplasma, como los demas
componentes celulares, esta en relacion con la produccion y destruc-
cion del tejido conjuntivo. Ademas, el fibroblasto produce colageno y
tejido elastico, sintetiza mucopolisacaridos y metaboliza el colesterol y
los esteroides.

Los histiocitos son células fagociticas de gran tamaro, fijas, que for-
man parte del sistema reticuloendotelial. Su forma puede ser puntia-
guda, fusiforme o estrellada y pueden contener lipidos o pigmentos
fagocitados. Con el nombre de célula epitelioide se designa una célula
monocitica de origen reticuloendotelial, de forma parecida a las células
epiteliales y que no es mas que una forma de histiocito.
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Los linfocitos, células del plasma y células cebadas, producen y des-
truyen varias sustancias que tienen gran influencia sobre el metabolis-
mo del tejido conjuntivo, los linfocitos participan en la reaccion inmune
y en la enfermedad maligna.

Los plasmocitos toman parte en la formacion de anticuerpos, acido
ribonucleico y otras proteinas. Los eosindfilos pertenecen a los leu-
cocitos granulociticos. Tienen 10 a 14 um de diametro, un citoplasma
con granulaciones especificas que se tifien con la eosina (acidoéfilas) y
un nucleo bilobulado. En las parasitosis y alergias aumenta su nimero
en la sangre y en el tejido conectivo, contienen peroxidasa e inhiben
la accidon de la histamina. Los mastocitos tienen forma variable, desde
fibroblastos hasta las células redondas mas tipicas. Sintetizan la hista-
mina que almacenan y desprenden.

Hipodermis

LLa hipodermis se suele describir como la capa mas profunda de la piel,
localizada por debajo de la dermis (capa central) y la epidermis (capa
mas externa), aunque desde un punto de vista estricto, para algunos
autores, el tejido subcutaneo no forma parte de la piel.

No obstante, la hipodermis esta compuesta por tejido adiposo cuyo
elemento celular es el adipocito. Se encuentran agrupados en forma
de compartimentos trabeculados compuestos por septos que contie-
nen fibroblastos, dendrocitos y mastocitos.

La hipodermis llamada también paniculo adiposo o tejido celular sub-
cutaneo, esta constituida por células grasas llamadas adipocitos, los
cuales se disponen en I6bulos separados por tejido conectivo llama-
dos septos o tabiques interlobulillares. La hipodermis es una capa es-
pecializada donde los lipocitos forman y almacenan la grasa. El pani-
culo adiposo es un aislador para el calor, una almohadilla contra los
traumatismos y un almacén de reservas nutritivas.
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Por otro lado, los adipocitos, de acuerdo a hallazgos recientes, han
cobrado gran interés porque ya no se piensa que es unicamente un
elemento de reserva energética y proteccion mecanica contra traumas,
sino que es un elemento con relevante actividad endocrina y de termo-
rregulacion por mecanismos mas complejos que el de una simple capa
protectora (8).

Se han reconocido dos tipos de adipocitos, los adipocitos pardos (TAP)
y adipocitos blancos (TAB), los primeros tienen que ver especialmente
en la termorregulacion de los mamiferos en los primeros meses o0 anos
de vida. En general el adipocito es una fuente abundante de molécu-
las que pasan a la circulacion y actian como mensajeros modulado-
res y reguladores de diversas reacciones a nivel hepatico, cerebral,
muscular, inmunitario (TNFalfa, IL-1, IL-6), de coagulacion de la sangre
y actividad vascular (inhibidor de plasmindgeno tipo |, angiotensina),
organos reproductores (estrogenos), desarrollo de resistencia a la in-
sulina (resistina), etc. Los mensajeros producidos por los adipocitos
(proteinas) han sido denominados bajo el término comun de adipocito-
quinas o adipocinas.

Como ya se dijo, una de las funciones mas destacadas del tejido sub-
cutaneo es el almacenamiento de grasa con dos fines: aislamiento tér-
MICO Y reserva energética. Esta grasa también amortigua posibles im-
pactos y protege frente a traumatismos.

El tejido graso no se distribuye de forma uniforme bajo la piel, sino que
se distinguen dos capas en la hipodermis: capa areolar y capa lamelar.
e | acapa areolar es mas externay se encuentra en la hipodermis
de casi todo el cuerpo. En algunas zonas, como las caderas, los
muslos, el abdomen o los gluteos, la capa areolar se hace mas
gruesa, mientras que ciertas zonas esta completamente ausen-

te, como los parpados, el clitoris 0 el pene y escroto.
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La capa areolar debe su nombre a que los adipocitos se distribuyen en
|6bulos separados unos de otros por tejido conectivo. La grasa de la
capa areolar se considera grasa de facil movilizacion, al contrario que
la grasa de la capa esteatomérica, mamilar o lamelar, que es de mas
dificil movilizacion.

En la capa lamelar, las células aparecen con forma fusiforme,
mas pequenas que en la capa areolar y distribuidas horizontal-
mente a la dermis. Esta capa profunda es la que mas aumenta
de volumen al engordar. Ademas de la grasa subcutanea, en el
organismo tambien se almacena grasa alrededor de las visce-
ras. Esta grasa se conoce como grasa visceral y se acumula en
la cavidad peritoneal.

Como muestra la figura 4, en la hipodermis humana se encuentran los
siguientes elementos:

Bandas fibrosas de colageno y elastina que anclan la piel a la
fascia profunda.

Fibras que conectan la hipodermis con la dermis.

Tejido areolar graso, excepto en la piel de parpados, algunas
zonas del pabellon auricular, el clitoris, el pene y el escroto.
Vasos sanguineos y vasos linfaticos que riegan la dermis.
Troncos de nervios cutaneos y muchas terminaciones nerviosas.

Por ejemplo, los corpusculos de Pacini, los mecanorreceptores que
nos proveen informacion sobre el tacto y la vibracion.

Parte glandular de algunos tipos de glandulas sudoriparas. Las
glandulas mamarias, que son un tipo de glandula sudoripara
modificada, se encuentran completamente en el tejido subcuta-
neo.

Raiz de los foliculos pilosos.

En algunas zonas, como la cara, las manos o el escroto, apare-
cen capas musculares planas y finas llamadas paniculos carno-
SOS.

Células: fibroblastos, adipocitos, mastocitos, etc.
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Figura 4. Elementos de la hipodermis o tejido subcutaneo
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La funcion primordial de la piel es construir una capa cérnea eficaz,
protectora, semipermeable, que haga posible nuestra supervivencia
en el medio en el que nos desenvolvemos. En condiciones normales,
esta barrera impide tanto la pérdida de fluidos corporales como la en-
trada al organismo de elementos nocivos para la salud (6). La piel es
un 6rgano inmunologico y de proteccion del organismo que recubre
toda la superficie exterior del cuerpo humano. La piel sana actua como
una barrera contra agresiones mecanicas y quimicas (toxicos, calor,
frio, radiaciones UV y microorganismos patégenos). Ademas, la piel
es esencial para el mantenimiento del equilibrio de fluidos corporales
actuando como barrera ante la posible pérdida de agua (pérdida trans-
cutanea de agua), el mantenimiento del equilibrio térmico, el control
del volumen sanguineo y la transmisién de una gran cantidad de infor-
macion externa que accede al organismo por el tacto, la presion, tem-
peratura y receptores del dolor (9). También la piel tiene un importante
papel en la sintesis de vitamina D.

Finalmente, la piel cumple un papel importante en la homeostasis fisio-
l6gica y la permeabilidad cutanea al interactuar con el medio ambien-
te. No solo funciona como una barrera fisica, sino que también utiliza
el sistema inmunoldgico para protegerse. Por tanto, la piel esta dotada
con la capacidad de generar respuestas inmunes tanto innatas como
adaptativas (10).

Embriologia de la piel
Embrioldégicamente la piel tiene un doble origen:
e |a epidermis y sus anexos se origina en el ectodermo (pelos,
ufias, glandulas sebaceas y glandulas sudoriparas).
e | adermis e hipodermis en el mesodermo.

Aligual que el sistema nervioso central la epidermis deriva del ectoder-
mo. En el primer trimestre de vida intrauterina se originan la epidermis,
la dermis y los anexos cutaneos y también se desarrollan los melanoci-
tos y las células de Langerhans y Merkel. Durante el segundo trimestre
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aparece la queratinizacion, se desarrolla el lanugo, las glandulas seba-
ceas, el tejido subcutaneo y los vasos sanguineos. En el tercer trimes-
tre se produce la maduracion funcional y el crecimiento progresivo de
la piel (11).

Cambios en la estructura de la piel

Durante el parto se produce una alteracion ambiental brusca ya que
cambia desde un medio liquido, como es el liguido amniético, a un
medio aéreo y de contacto como el vestuario. Con el transcurso de
los anos, la piel va modificando su estructura. Durante la pubertad y
la adolescencia se produce el desarrollo para convertirse en la piel re-
sistente del adulto y aparecen los caracteres sexuales secundarios. En
la ancianidad, la piel muestra signos de envejecimiento cutaneo con
atrofia y pérdida de glandulas cutaneas.

La piel adquiere diversas caracteristicas y tiene zonas con funciones
mas especificas en las diversas partes del cuerpo. La piel de las distin-
tas regiones corporales muestra diferencias claras en su grosor, color
y en la distribucion de los anexos.

Microestructura y funciones de la piel
Para comprender la fisiologia de la piel, es preciso analizar su microes-
tructura y los componentes celulares mas importantes que la integran.

La epidermis

La funcion principal de la piel es proteger el cuerpo de las influencias
no deseadas del medio ambiente. La primera barrera frente a las agre-
siones del medio ambiente es la epidermis y se encuentra en la capa
mas externa de la piel, el estrato cdrneo. (12). La epidermis tiene una
funcion de obstaculo contra la absorcion de sustancias nocivas o pato-
genas hacia el interior, evita pérdida de liquidos y electrolitos y protei-
nas, es mas gruesa en las zonas de mayor presion o friccion de la piel.
La epidermis es un epitelio plano pluriestratificado queratinizado cons-
tituido por los estratos basal, espinoso, granuloso, lucido. Estas capas
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se renuevan permanentemente desde la capa basal, la cual tiene una
funcion proliferativa de renovacion celular o epidermopoyesis. Esta uni-
da a la dermis, mediante los desmosomas y los hemidesmosomas.

Su grosor es variable y no tiene irrigacion propia. Se nutre por difusion
a partir de la dermis. Tiene pocas terminaciones nerviosas ya que la
sensibilidad de la piel se encuentra principalmente en la dermis.

Composicion celular de la epidermis

La epidermis esta constituida por diversas células, principalmente por
los queratinocitos. La epidermis no tiene irrigacion sanguinea propia,
y SuUs requerimientos nutritivos son aportados por la dermis subyacen-
te. Ademas de los queratinocitos, la epidermis posee otros tres tipos
celulares: melanocitos (responsables por la pigmentacion); células de
Langerhans (asociadas con la presentacion de antigenos); y células de
Merkel (sistema nervioso, mecanorreceptores asociados con 10s Coji-
netes tildtricos) (12).

Queratinocitos y queratinizacion epidérmica

Los queratinocitos son células derivadas del ectodermo y constituyen
el principal tipo celular presente en la epidermis. La epidermis esta
compuesta predominantemente por queratinocitos en fases progresi-
vas de diferenciacion, que conforme se dividen, se mueven de la capa
mas profunda a la mas superficial, modelando cuatro estratos diferen-
tes (figura 5) que desde el interior hacia el exterior son:

43



DERMATOLOGIA GENERAL

OO

Figura 5. Estratos de la epidermis: basal, espinoso, granuloso,
lucido y corneo

e Capa basal o estrato germinativo. Es la mas profunda. Se en-
cuentra separada de la dermis por la membrana o lamina basal,
y anclada a ella por hemidesmosomas. La membrana basal se
identifica con facilidad como una membrana homogénea, eosi-
nofilica, PAS+, con una estructura compleja formada por 4 es-
pacios: membrana de las células basales, lamina lucida, lamina
basal y zona fibrosa o sublamina densa. A nivel de las células
basales, se pueden observar los hemidesmosomas que unen
la epidermis a la lamina densa a través de los filamentos de an-
claje, constituidos principalmente por las proteinas: laminina 5
y BP180. La lamina densa esta compuesta predominantemente
por colageno tipo IV y esta unida a la dermis subyacente por
medio de las fibras de anclaje constituidas por colageno tipo VII.

Sobre la membrana basal, la capa basal queda configurada por una
monocapa de células cilindricas o cubicas, con nucleo grande. Con
tres tipos celulares: células madre indiferenciadas, con capacidad de
dividirse de forma ilimitada; células comprometidas, con rapida divi-
sion, pero solo para originar queratinocitos y células posmitéticas, en
estado de diferenciacion terminal, que ya no se dividen, sino que mi-
gran al estrato superior.
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Las queratinas K5y K14 son las principales proteinas del citoesqueleto
de los queratinocitos proliferativos de la capa basal. Son sustituidas
por las K1y K10, cuando el queratinocito comienza su proceso de
queratinizacion y se desliga de la membrana basal. La queratina K2 se
encuentra en la capa granulosa. También se localizan en esta capa los
melanocitos.

Estrato espinoso o de Malpigio. Contiene 8-10 capas de cé-
lulas “espinosas” poliédricas e irregulares, que se mantienen
unidas entre si por proyecciones en forma de espinas del cito-
plasma y con puentes intercelulares (desmosomas) por los que
contactan con las células vecinas, y constituidos por varias pro-
teinas que se agrupan en: filamentos de queratina, plaquinas
y desmogleinas. Son ricas en ADN, necesario para la sintesis
proteica que concluira con la produccion de queratina. Apare-
cen queratinas K1-K10 ocupando el citoplasma. En esta capa
también se localizan células dendriticas.

Estrato granuloso. Aqui se inicia el proceso de queratinizacion.
Constituido por 3-5 capas de células romboidales, méas aplana-
das, toscamente granulares, en forma de diamante, que contie-
nen granulos de queratohialina (intimamente ligados al citoes-
queleto celular y necesarios para la produccion de gqueratina K2
y K11) y granulos lamelares. Estos Ultimos se situan cerca de la
membrana plasmatica, fuera de la cual vierten su secrecion por
exocitosis hacia los espacios extracelulares entre el estrato gra-
nuloso y coérneo. Contienen fosfolipidos, ceramidas y glicolipi-
dos que, al depositarse en la superficie de la piel, actuian como
un “pegamento” que mantiene las células intimamente unidas
entre si y forman la probarrera lipidica, que contribuye a la im-
permeabilizacion de la piel. A medida que ascendemos en las
capas de este estrato, las células van perdiendo los organulos
citoplasmaticos y quedando solo los desmosomas.

Estrato lucido. Selectivamente presentes en palmas y plantas.
Con 2-3 capas de queratinocitos diafanos, muy aplanados que
carecen de nucleo y con un citoplasma lleno de una sustancia
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gelatinosa, la eleidina, precursora de la queratina. Es muy rica
en lipoproteinas y su funciéon fundamental es impedir la entrada
o salida del agua. Los filamentos intermedios de queratina estan
intimamente agregados y se orientan paralelos a la superficie.

e Estrato corneo. El méas superficial y ancho de la epidermis, y
el que mas varia en grosor. Es el resultado de la diferenciacion
terminal de los gqueratinocitos epidérmicos. Una capa constan-
temente renovada y muy protectora. Constituye la primea linea
defensiva de la piel y juega un papel clave en la funcion de ba-
rrera frente a las agresiones que llegan del medio externo. Esta
formada por 20-30 capas de células escamosas, muertas, apla-
nadas y anucleadas denominadas corneocitos, situadas unas
sobre otras en forma de tejas y que continuamente se despren-
den. Diferenciariamos dos subcapas dentro del estrato corneo:
una capa cornea compacta, densa, cohesiva, la mas profunda;
y una capa mas superficial, mas laxa, menos cohesiva, que a
medida que se hace mas externa va perdiendo la adhesividad
de sus células, se deteriora la adhesion intercorneocitaria y, por
ultimo, descaman. Sin embargo, a pesar de esa aparente in-
actividad celular, persisten en ella muchos procesos quimicos,
pre programados en las capas vivas, que desempefian un pa-
pel esencial en la descamacion ordenada de los corneocitos
superficiales y en la regulacion de la permeabilidad del estrato
corneo. Estos corneocitos contienen filamentos de queratina in-
mersos en una matriz de filagrina, de tal modo que la membrana
plasmatica del queratinocito se va sustituyendo por una envol-
tura cornificada lipidica. El citoplasma de estas células ha sido
sustituido por una proteina hidréfoba denominada queratina. Las
uniones entre las células a este nivel aparecen reforzadas, lo
que explica la elevada resistencia a la erosion. Las células mas
superficiales pierden la organizacion de los desmosomas y su
adhesividad, desprendiendose. En esta capa, los queratinocitos
segregan defensinas, moléculas efectoras de la inmunidad in-
nata con un amplio espectro antimicrobiano e importantes efec-
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tos inmunomoduladores, constituyendo parte de nuestro primer
sistema defensivo inmune (6).

De lo expuesto en el parrafo anterior se concluye que la diferenciacion
terminal de los queratinocitos epidérmicos da como resultado la for-
macion de la capa coérnea o stratum corneum. Esta capa superficial,
constantemente renovada y altamente protectora, se compone de cé-
lulas muertas y queratinizadas, los corneocitos. Sin embargo, conti-
nuan existiendo en ella muchos procesos quimicos, preprogramados
en las capas vivas, que desempenan un papel esencial en la descama-
cion ordenada de los corneocitos superficiales y en la regulacion de la
permeabilidad del stratum corneum. Mediante el desarrollo de la capa
cornea, la epidermis ejerce una funcion de barrera vital, asegurando el
mantenimiento del medio fisioldgico interno y protegiendo el organismo
contra las agresiones ambientales. Los elementos que constituyen la
capa cornea, es decir, las células cornificadas asociadas a través de
uniones especializadas denominadas corneodesmosomas, los lipidos
intercelulares estructurados en multiples capas hidrofobas y las enzi-
mas hidroliticas encargadas de la remodelacion molecular de estas
estructuras, estan bajo la influencia de los factores ambientales y ase-
guran la adaptacion de la epidermis y de su funcion de barrera a las
diversas situaciones que pueden producirse (13).

Sintesis proteica: queratinas y filagrinas

Como se dijo en parrafos anteriores, la primera funcion de la epidermis
es producir una capa cornea eficaz, protectora, semipermeable, que
haga posible que el individuo sobreviva en el medio terrestre. Esta ba-
rrera cutanea impide tanto la pérdida de fluidos corporales como la en-
trada al organismo de elementos nocivos, como los agentes patdégenos
o los rayos ultravioletas de la luz solar.

Para llevar a cabo todas estas funciones protectoras y reguladoras, la

epidermis sintetiza, tras el proceso de diferenciacion celular, un gran
numero de proteinas v lipidos incluidos en la composicion de la capa
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cornea (la epidermis dedica una gran parte de su capacidad de sin-
tesis proteica a la sintesis de queratinas, alrededor del 80% del con-
tenido proteico en las células diferenciadas). Este complejo proceso,
llamado queratinizacion, se acompana de transformaciones radicales
del queratinocito: de una forma capaz de realizar una mitosis, muy ac-
tiva desde el punto de vista metabdlico, pasa a una forma aplanada
y anucleada que descama la superficie de la piel, todo ello en unos
treinta dias. A lo largo de todo este proceso y en funcion del estado de
diferenciacion alcanzado, la célula sintetiza varios tipos de queratinas,
que son las proteinas estructurales principales de los queratinocitos y
permiten las modulaciones adecuadas del citoesqueleto; también sin-
tetiza diversos lipidos que permiten controlar la permeabilidad de la
epidermis.

Dentro de este proceso de diferenciacion epidérmica terminal destaca,
igualmente, el papel fundamental de la filagrina. La filagrina es una pro-
teina epidérmica intracelular, que cumple un papel importante en el de-
sarrollo de la capa cornea y la mantencion de la funcion de barrera de
la capa superior de la epidermis (14). Su funcién inicial es la formacion
de puentes disulfuros entre los filamentos intermedios durante la dife-
renciacion terminal de la epidermis y de este modo une los filamentos
de queratina en fibrillas y manojos compactos de queratina, de ahi su
nombre filaggrin (filament aggregation protein). Constituye una especie
de cemento molecular que mantiene las moléculas unidas y asegura la
correcta union, fusion y plegamiento de la queratina (15). (La filagrina
se asocia con las queratinas para formar los caracteristicos granulos
de queratohialina. Estas proteinas, tras ser modificadas por la trans-
glutaminasa epidérmica, forman una envoltura cornificada altamente
resistente e insoluble caracteristica del estrato cérneo).

Finalmente, esta importante sintesis proteica, la formacion de numero-
sas uniones intercelulares y el constante reciclaje de las células, per-
mite mantener una epidermis suficientemente elastica, cohesiva e im-
permeable.
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No obstante, este equilibrio resulta fragil, y un defecto de queratini-
zacion debido a una mutacion genética, una alteracion inmunitaria o
una agresion ambiental, puede tener graves consecuencias sobre la
homeostasis de la epidermis y sobre la funcién de barrera de la capa
cornea (16).

Melanocitos y melanogenesis

Los melanocitos son células dendriticas que derivan de la cresta neural
y que migran hacia la epidermis y el foliculo piloso durante la embrio-
génesis. Su principal funcion es la produccion de melanina, pigmento
responsable del color y la proteccion solar de la piel.

En situaciones normales los melanocitos se disponen a nivel de la capa
basal epidérmica y contactan con los queratinocitos por medio de sus
dendritas, existiendo un melanocito por cada 36-40 queratinocitos (uni-
dad melanica epidérmica) o un melanocito por cada 9 células basales
(11) (figura 6).

Figura 6. Melanocitos: capa basal, dendritas, melanosomas, granu-
los de melanina y queratinocitos

El color de la piel resulta de la combinaciéon de cromdforos cutaneos. El
rojo lo da la oxihemoglobina, el azul la hemoglobina desoxigenada, el
amarillo naranja el caroteno y los pigmentos exdgenos; y el café lo con-
fiere la melanina. La distribucion de la melanina es el determinante mas
importante en establecer el color de la piel. El nimero de melanocitos
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es similar en todas las razas humanas, la diferencia racial es originada
por la diferente capacidad de sintetizar el pigmento, asi como en el
tamano de los melanosomas.

El color de la piel es el resultado de una sutil mezcla de pigmentos
melanicos producidos por células especializadas, los melanocitos,
cuyo origen embriolégico es el tubo neural. En la piel, los melanocitos
se localizan en la capa basal de la epidermis y en el bulbo piloso. La
melanogénesis representa el mecanismo que da lugar a la sintesis de
melanina, la cual se efectua en el seno de una organela intracitoplasma-
tica, de la familia de los lisosomas secretores, llamada «melanosoma».
Se producen dos familias de melaninas: la eumelanina, de color marrén
0 negro, y la feomelanina, de color amarillo o rojo anaranjado, que €s
menos fotoprotectora. Se han identificado tres enzimas principales de
la melanogénesis: |a tirosinasa y las proteinas relacionadas con la tiro-
sinasa 1y 2. Un numero importante de genes controla la embriogénesis
de los melanocitos, la biogénesis de los melanosomas, su transporte
en los melanocitos y su paso a los queratinocitos. Se han identificado
numerosos factores de regulacion de la melanogénesis (ultravioletas,
hormonas melanotrépicas, citocinas, etcétera). Se han analizado pro-
gresivamente los mecanismos de sefializacion celular implicados en la
melanogénesis. Estos estudios recientes permitiran conocer mejor las
bases genéticas de la fotoproteccion melanica de la piel (17).

Melanocitos y radiacion ultravioleta

Aunqgue la radiacion ultravioleta (UV) es esencial para la produccion
de la vitamina D, la exposicion prolongada al sol dana la salud de la
piel. Los efectos de la exposicion solar pueden ser agudos o cronicos.
En la quemadura solar se dafan los queratinocitos y rapidamente se
estimulan los melanocitos para evitar un dano mayor del ADN. El dafio
cronico de la radiacion (UV) es el envejecimiento prematuro y el dafio
de las fibras colagenas y elasticas.
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El pigmento melanico provee la defensa contra el dafo biolégico cau-
sado por la radiacion ultravioleta (UV) y la radiacion visible. En la epi-
dermis la melanina actua como filtro que bloquea el paso de rayos UV
hacia la epidermis y la dermis (18). La radiacion UV activa la formacion
de melanosomas y la liberacion de ellos a las células epidérmicas.
Los melanosomas dispersan y absorben radiacion ultravioleta tipo A
(UVA) y remueven los dafiinos radicales libres que son generados en la
piel posterior a la exposicion a la radiacion ultravioleta. En las células
epidérmicas los melanosomas adoptan una localizacion perinuclear lo
cual puede servir como protector del ADN del nucleo. Por otra parte,
la absorcion de UVA, disipa la energia caldrica absorbida evitando un
dafo mayor de la piel. Posteriormente, la melanina sufre una fotooxida-
cion, que se traduce clinicamente como el bronceado.

Células de Langerhans

Estan presentes en poca cantidad en toda la epidermis y se localizan
de preferencia en capas altas del estrato espinoso. Derivan de la mé-
dula ¢sea y expresan en su superficie, los antigenos del complejo de
histocompatibilidad mayor (MHC) clase | y I, asi como antigenos CD1
y CD4. Su morfologia es estrellada o dendritica, con prolongaciones
que se extienden entre los queratinocitos. Tienen en el citoplasma gra-
nulos con forma de baston o vermiformes denominados granulos de
Birbeck (figura 7).

. ™ Grénulos de
- w. ©  Birbeck oen

- t\ raqueta

Figura 7. Células de Langerhans
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Estas células dendriticas conforman la primera linea defensiva de la
piel y juegan un papel clave en la presentacion de antigenos. Forman
parte del sistema inmune, participando en el reconocimiento y presen-
tacion antigénica a los linfocitos. Cuando detectan algun agente anti-
génico y son activados, pueden desplazarse por diferentes partes de
la epidermis, ya que no estan anclados por desmosomas.

Células de Merkel

Son células epidérmicas modificadas, que provienen de la cresta neu-
ral y se localizan en el estrato basal, directamente sobre la membrana
basal. Tienen una funcién sensorial como mecano-receptores, estando
situadas en lugares con sensibilidad tactil muy intensa como son: pul-
pejos, palmas, plantas y mucosa oral o genital. Estan unidos a través
de desmosomas con los queratinocitos adyacentes y contienen fila-
mentos de queratina intermedia. Su membrana interactua con las ter-
minaciones nerviosas intraepidérmicas. La queratina 20 es el marca-
dor mas eficaz de la célula de Merkel. Se encuentran en zonas basales
de la epidermis y son muy escasas. Pueden unirse a las células veci-
nas mediante desmosomas, incluso pueden acumular melanosomas
de los melanocitos vecinos. Participan como terminaciones nerviosas,
responsables del sentido del tacto (6) (12).

Etapas de la queratinizacion
En el proceso de la queratinizacion se pueden identificar diferentes
etapas:

e [adivision celular ocurre en el estrato basal o germinativo. Fruto
de esa mitosis, una célula cuboidal permanece y la otra ascien-
de hacia la superficie de la piel, y ya comienza a sintetizar tonofi-
lamentos (compuestos de queratina), que se agrupan en haces
que constituyen las tonofibrillas.

e |a célula llega al estrato espinoso. Y al incorporase a la parte
mas superior de esta capa, las células comienzan a producir
granulos de queratohialina que contienen proteinas intermedias,
filagrina y tricohialina. También producen cuerpos lamelares.
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e Desde ahi, son empujadas hacia el estrato granuloso, donde se
aplanan y adoptan la forma de diamante. Estas células acumu-
lan granulos de queratohialina mezclados entre las tonofibrillas.

e Seguidamente, las células avanzan hacia el estrato cérneo, don-
de se aplanany pierden las organelas y el ndcleo. Los granulos
de queratohialina transforman las tonofibrillas en una matriz ho-
mogénea de queratina.

e Finalmente, las células cornificadas alcanzan la superficie de
la piel: la envoltura cornificada-lipidica sustituye a las membra-
nas plasmaticas de los queratinocitos previos; las células se
aplanan, se interconectan entre si mediante corneosomas y se
amontonan como capas, conformando el tipico aspecto del es-
trato cérneo (6).

De este modo queda configurada la barrera epidérmica mas los dife-
rentes tonos de la piel debidos a las diferencias en la actividad de los
melanocitos, las caracteristicas de los melanosomas, asi como la ca-
pacidad de transferir este pigmento a los queratinocitos, cantidad de la
melanina, el tamafo y densidad de los melanosomas transferidos, mas
que al numero de los melanocitos.

Funcion de barrera epidérmica

Como se afirmo en parrafos anteriores, la funcién principal de la piel
es crear una barrera epidérmica que sirva como proteccion eficaz del
cuerpo humano frente a la exposicion de las agresiones del medio am-
biente en el que se desenvuelve.

La piel se enfrenta a gran numero de estimulos ambientales, tales como
microorganismos, mecanicos, térmicos, radiaciones o quimicos. Ade-
mas de la proteccion de la invasion de agresores externos y una de sus
mas importantes funciones es la de regular la permeabilidad cutanea.
Se requiere de un equilibrio en la integridad estructural y bioquimica
para defenderse de factores enddgenos o exdgenos potenciales de
causar dano. Las alteraciones de esta barrera, sea por razones exo-
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genas o enddgenas, pueden originar una gran variedad de patologias.
La piel estda compuesta por diferentes tipos de capas protectoras. En-
tre ellas destaca la capa cornea, la cual es una barrera fisica de per-
meabilidad que impide la penetracion de sustancias nocivas, agentes
quimicos, microorganismos Yy alérgenos. También minimiza la pérdida
transepidérmica de agua (TEWL), protegiendo asi de la deshidrata-
cion. Una segunda capa cumple una funcion de barrera biogquimica
0 antimicrobiana. Esta es la responsable del sistema inmune innato y
esta compuesta por lipidos, acidos, lisozimas y péptidos antimicrobia-
nos (10). Una ultima barrera es la barrera inmune cutanea, la cual esta
constituida por los queratinocitos, células presentadoras (Langerhans
y dendriticas), los endoteliocitos dérmicos y las células inmunoldgicas
que se alojan en la piel (homing) (19).

Entre las funciones de la capa cornea se pueden mencionar:

e FEvitar el estrés oxidativo, Mantener el pH acido (acido lactico del
sudor, acidos grasos libres del sebo, desaminacion de la histidi-
na, hidrdlisis de fosfolipidos, sistema antitransportador de Na+).

e [a funcion de barrera que comprende diversas acciones como
funcion del pH acido, accién antimicrobiana, regulacion de la
descamacion y accion antiinflamatoria (11).

Proteccion frente a microorganismos (agentes patégenos)

La piel es colonizada por varios microorganismos comensales, los cua-
les no invaden y no causan enfermedad. En su mayoria son bacterias
gram positivas, por ejemplo, estafilococos epidermidis, estafilococos
coagulasa-negativo, estafilococos aureus, corynebacterium, propioni-
bacterineae, levaduras como el pityrosporum ovale y parasitos como
el demodex folliculorum (20). También organismos como clostridium
perfringens, candida, malassezia furfur los cuales se pueden encontrar
en localizaciones humedas.

La microbiota varia segun las condiciones de cada region del cuerpo,
de esta forma se pueden dividir en tres grupos: uno que comprende
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la axila, perineo, y entre los dedos del pie; una segunda comprende la
mano, cara y torso; y la tercera brazos y piernas.

Aunque un gran numero de microorganismos estan en contacto con
la superficie cutanea, este ambiente es hostil y no es favorable para la
supervivencia de la mayoria de ellos, debido a la presencia de enzimas
como la psoriasina.

La superficie de la piel intacta tiene un efecto antimicrobiano, la capa
cornea representa una barrera frente a los patégenos. Cuando se pro-
duce una herida (puerta de entrada), se desencadena una reaccion
defensiva de la piel en forma de inflamacion local. Los virus, bacterias
u hongos solo logran penetrar cuando la superficie cutanea se ha da-
flado debido a una lesion o enfermedad.

El sebo y la sudoracion contienen sustancias que inhiben el crecimien-
to de ciertos microorganismos. Por otra parte, la piel hiUmeda es mas
facilmente alterada y los microbios crecen mas en este ambiente que
en la piel seca. También la secrecion sebacea en la zona del foliculo
piloso puede crear un microambiente que facilita la proliferacion de
microorganismos parasitarios, lo cual explica por qué los anexos cons-
tituyen una zona de la piel frecuentemente infectada (21).

Proteccidn frente a agentes fisicos

Las propiedades estructurales de la piel constituyen una barrera pro-
tectora frente a las lesiones y las heridas. La principal capa de pro-
teccion es la epidermis, por su dureza. La capa cérnea compacta y
flexible y el tejido conjuntivo rico en fibras protegen a la piel del dafo
mecanico. El tejido graso subcutaneo amortigua los golpes como una
especie de colchon. Los pelos y las unas también desempefian una
mision protectora.

La piel se enfrenta a un gran numero de agentes ambientales:
e Defensa frente a estimulos térmicos y termorregulacion: La piel,
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especialmente el tejido subcutaneo, actua como barrera aislan-
te. El 90% de la circulacion cutanea sirve para la termorregula-
cion y un 10% para la nutricion. La secrecion de sudor por las
glandulas sudoriparas permite una termorregulacion reactiva.
La piel presenta resistencia a la corriente eléctrica: actua como
agente aislante frente a la exposicion a la electricidad.

e Defensa frente a las radiaciones: La piel refleja y absorbe la ra-
diacion ultravioleta. Después de la reflexion absorcion de la luz
en la pelicula superficial y en la capa coérnea, se produce la
absorcion de los rayos que hayan penetrado por la melanina.
No obstante, los dafios celulares (de los acidos nucleicos) por
la radiacion se evitan por los mecanismos de reparacion enzi-
maticos.

e Defensa frente a quimicos nocivos: La barrera frente a agentes
quimicos es llevada a cabo, principalmente, por la epidermis. La
piel actia como una barrera que impide que gran parte de las
sustancias quimicas puedan ingresar al interior. También prote-
ge contra la accion de agentes corrosivos o causticos. Es mas
resistente a los acidos gque a las bases.

Cuando los quimicos contactan con las células epidérmicas vivas, és-
tas activan mecanismos de defensa bioguimicos e inmunoldgicos, tales
como activacion de enzimas, liberacion de citoquinas y mediadores de
la inflamacion. De este modo se puede generar una respuesta inmune
a diversos quimicos.

e Accion reguladora del homeostasis del organismo: La piel evita
la pérdida de componentes del organismo, ya que impide el
intercambio de sustancias sin control entre el cuerpo y el am-
biente externo. Cuando se produce dafio de la piel existe el ries-
go de pérdida de liquido, electrdlitos y proteinas con las consi-
guientes alteraciones del metabolismo o péerdidas de sangre. La
gravedad del dano al organismo dependera del porcentaje de
superficie corporal afectada.
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Los tejidos contienen un 74% de agua cuya tendencia es a evaporarse
hacia el exterior, mucho mas seco. Esta pérdida de agua transepidér-
mica es de aproximadamente 0,5 litros de agua al dia. La capa cornea
evita el exceso de pérdida, dado que esta compuesta por células que
se compactan entre si con espacios intercelulares ricos en lipidos.

e Permeabilidad de la barrera epidérmica: La piel constituye una
barrera entre el ambiente interno del organismo y el medio ex-
terno mas o menos impermeable. A través de ella se evita la pe-
netracion de agentes dafinos, pero también la atraviesan otros
que son beneficiosos para el organismo.

Varias sustancias pueden atravesar la piel por diversas vias, ya sea a
través de la epidermis, las glandulas sudoriparas o los pelos. En algu-
Nnos casos esta penetracion es deseable como, por ejemplo, los medi-
camentos y los cosméticos terapeéuticos 0 cosmeceuticos.

La principal via y barrera de absorcion es el estrato cérneo. El estrato
corneo actua como membrana limitante en la prevencion de la entrada
de sustancias que se encuentran en el ambiente. Todas las moléculas
son capaces de difundirse en la piel, pero algunas lo hacen mucho méas
rapido que otras. El estrato corneo es una estructura rica en lipidos, en
general, mientras mas lipofilica sea una sustancia, mas rapidamente se
difundira a través de la piel.

Estructura y funcion de la dermis

La dermis y la epidermis constituyen una unidad morfolégica y funcio-
nal, la cual permite mantener la estructura y la homeostasis en condi-
ciones fisiologicas, también cumplen funciones de reparacion y cicatri-
zacion, asi como funciones defensivas y respuestas inflamatorias ante
agresiones tanto especificas como inespecificas. La dermis contiene
vasos sanguineos que proveen la sangre a la epidermis, la cual no es
vascularizada.
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La dermis embrioldégicamente deriva del mesodermo. Es un tejido con-
juntivo laxo que esta compuesto por células y fibras, para darle firmeza
estructural y elasticidad a la piel, y la sustancia fundamental amorfa o
matriz extracelular (22).

e | a matriz extracelular o sustancia fundamental. Representa el
espacio libre entre los elementos celulares y fibrosos. Esta re-
lleno con un fluido gelatinoso, en el que las células se pueden
mover libremente. Es una sustancia amorfa compuesta princi-
palmente por proteoglucanos (heteropolisacaridos y proteinas)
que, debido a su gran capacidad de absorcién de agua, for-
man una materia pegajosa y gelatinosa, que no solo sirve como
elemento de unidn entre el resto de elementos, tanto celulares
como fibrosos, sino que influencia la migracion, la cementacion
y la diferenciacion celular.

e Fibras dérmicas (colageno). El colageno es una proteina fibrilar
de gran tamario, que representa aproximadamente el 75% del
peso de la dermis y es el que les otorga la consistencia y la re-
sistencia a los traumatismos fisicos. Es sintetizado por los fibro-
blastos como procolageno, el cual es rico en los aminoacidos
prolina, hidroxiprolina glicina.

Al salir del fibroblasto se transforma en tropocolageno, el cual se poli-
meriza formando el colageno.

e Fibras de elastina. Son sintetizadas por los fibroblastos, de modo
similar al del colageno. Estas fibras, son de menor tamano que
el colageno y se acumulan principalmente en zonas de la der-
mis reticular. Son las responsables de dar elasticidad a la piel.
Su deterioro por el envejecimiento cutaneo, origina la elastosis.

e Fibras reticulares (reticulina). Son fibras finas de colageno uni-
das a la glucoproteina fibronectina. Representan menos del 1%
del total de fibras dérmicas y aumentan con la inflamaciéon. Se
localizan en una red muy fina en la zona de la membrana basal
y pueden unirse con las estructuras de la membrana basal.
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Composicion celular de la dermis

Las células de la dermis incluyen fibroblastos, histiocitos, mastocitos
o células cebadas, macrofagos, linfocitos y adipocitos y en ella se en-
cuentran vasos sanguineos, nervios, glandulas subcutaneas y foliculos
pilosos (figura 8). Los fibroblastos representan la célula fundamental y
se diferencian en fibrocitos, que al enlazarse unos a otros forman un
entramado tridimensional. Los fibroblastos son responsables de sinte-
tizar y mantener en buen estado las fibras y la sustancia fundamental
amorfa del tejido conjuntivo dérmico. Son células de forma estrellada,
con largas prolongaciones. No se desplazan y se localizan especial-
mente en la dermis papilar. Su actividad aumenta cuando se producen
lesiones en la dermis o durante los procesos de cicatrizacion. Sinteti-
zan y liberan los precursores del colageno, elastina y proteoglucanos
para construir la matriz extracelular.

Los histiocitos son macroéfagos tisulares que se implican en el siste-
ma inmune. Los mastocitos son células inflamatorias localizadas en las
areas perivasculares de la dermis que segregan mediadores vasoacti-
vos Yy proinflamatorios implicados en la respuesta inflamatoria, remode-
lacion del colageno y curacion de las heridas. Los adipocitos dérmicos
son diferentes a los localizados en el tejido adiposo subcutaneo. Estan
implicados en: aislamiento de estructuras dérmicas, depdsito de ener-
gia, regeneracion del foliculo piloso y curacion de las heridas.

Figura 8. Composicion celular de la dermis: fibroblastos, histiocitos,
mastocitos, adipocitos

59



DERMATOLOGIA GENERAL

OO

Algunos adipocitos que son propios de la hipodermis, pueden apare-
cer en estratos inferiores de la dermis o en la union dermohipodérmica.
Diversas celulas déermicas participan en la reaccion inmunologica. En-
tre estas destacan los linfocitos T y B cutaneos. Las células plasmati-
cas derivan de los linfocitos B y su funcién es producir anticuerpos.

Otros tipos celulares son los histiocitos y macrofagos que derivan de
los monocitos y son de mayor tamafio que los fibroblastos. Cumplen
funciones de defensa como la fagocitosis y la presentacion de antige-
nos en las reacciones inmunolégicas. Fagocitan elementos o microor-
ganismos extranos y los presentan como antigenos al sistema inmune.

Estructura y funcion de la hipodermis

La hipodermis (tejido celular subcutaneo) esta formada por tejido adi-
poso que forma lobulillos separados por tabiques de tejido conectivo,
continuacion del conectivo de la dermis reticular, sin un limite definido.
Se trata de tejido conectivo laxo y muchas de sus fibras se fijan a las
de la dermis, formando puntos de anclaje, fijando asi la piel a las es-
tructuras subyacentes (fascia, periostio o pericondrio). Si estos puntos
de fijacion estan poco desarrollados, la piel se desplaza formando ple-
gamientos. Si estan muy desarrollados 0 son muy numerosos, Como €s
el caso de la planta de los pies o del cuero cabelludo, la piel es casi
inamovible. El grosor de la hipodermis es muy variable, dependiendo
de la localizacion, el peso corporal, el sexo o la edad. En su espesor,
también podemos detectar foliculos pilosos, nervios sensitivos y vasos
sanguineos (9).

Las caracteristicas de este tejido graso pueden variar dependiendo
de la madurez de la piel. Alrededor de la semana 26 de gestacion co-
mienza ya la formacion del tejido graso subcutaneo y va avanzando
paralelamente con el embarazo.

Su célula mas importante es el adiposito el cual secreta la hormona
leptina la cual emite una senal de retroalimentacion de largo plazo para
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la regulacion del tejido graso y su distribucion. La cantidad de adipo-
citos varia segun sea la zona del cuerpo y también depende de las
caracteristicas personales y el dimorfismo sexual entre otros factores.

El tejido celular subcutaneo, especialmente el tejido graso, es un im-
portante reservorio de energia. También cumple un papel de proteccion
mecanica de estructuras vitales y es el soporte de vasos sanguineos y
nervios que pasan desde los tejidos subyacentes hacia la dermis. Ade-
mas, permite el desplazamiento y movilidad de la piel sobre los planos
profundos y es un moldeador de la figura y fisonomia del individuo.

Otra de sus funciones es la de mantener la temperatura corporal, al
actuar de aislante. La proteccion termica se debe a que la hipodermis
es un tejido muy vascularizado y los vasos sanguineos de estas zonas
pierden poco calor

Principales funciones de la piel humana sana

La piel es un érgano de proteccion que desempefia una amplia varie-
dad de funciones. A manera de resumen, se destacan a continuacion
las principales funciones (6) de la piel humana sana:

Funcion de barrera epidérmica

Mediante la construccion de la capa coérnea, la funcion de barrera
vital de la epidermis garantiza el mantenimiento del medio fisioldgico
interno y protege el organismo contra las agresiones ambientales (ca-
lor, frio, radiaciones UV), la penetracion de sustancias potencialmente
dafninas y la colonizacion por bacterias patologicas.

Esta barrera epidérmica se configura:

e Por una envoltura celular, con corneocitos que se asocian me-
diante uniones especializadas (corneodesmosomas), responsa-
bles del refuerzo mecanico, que protegen la actividad mitética
de capas subyacentes del dano UV, regula el inicio de la infla-
macion citoquina-dependiente y mantiene la hidratacion.
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e Una capa de proteinas insolubles en la superficie interna de la
membrana plasmatica, que refuerza los mecanismos de barre-
ra. Formada por enlaces cruzados de pequenas proteinas ricas
en prolina y otras mas grandes como: cistatina, desmoplaquina
y filagrina.

e Una envoltura lipidica, una capa lipido-hidrofébica, anclada a la
superficie méas externa de la membrana plasmatica que: regula
la permeabilidad, inicia la descamaciéon cérnea, tiene actividad
peptidica antimicrobiana, elimina toxinas y permite una absor-
cion guimica selectiva.

Funcion de soporte y proteccion

Asumida en gran parte por la dermis, ya que su complejo disefio la
configura como el esqueleto perfecto, que aporta al mismo tiempo:
flexibilidad, fuerza y protecciéon de estructuras anatémicas mas profun-
das. Tanto el colageno como el acido hialurénico, fortalecen la piel y
proporcionan un anclaje solido de la epidermis via hemodesmosomas
y otros componentes adhesivos de la zona de membrana basal. Igual
papel de anclaje epidérmico juega las fibras oxitalanicas. Por su parte,
las fibras elasticas confieren la flexibilidad. El entramado vascular dér-
mico, facilitando la llegada de nutrientes, es esencial para mantener
tanto a la epidermis como sus apéndices. Y la hipodermis que sirve de
almacén de energia, ademas de aislante térmico y de protector meca-
nico frente a golpes.

Funcion inmunitaria

Interrelacionada con la funcion barrera, intenta impedir la entrada de
patdégenos. Los péptidos antimicrobianos (AMPs) y los lipidos actuan
como una barrera biomolecular que altera las membranas bacterianas.
Los AMPs, tales como defensinas y catelicidinas, son producidos por
diferentes células, como células dendriticas o macréfagos.

Los lipidos, tales como esfingomielina y glucosiceramidas, se almace-
nan en los cuerpos lamelares del estrato corneo y muestran actividad
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antimicrobiana. Otro aspecto es el relacionado con la inmunidad celu-
lar. Células mieloides vy linfoides estan presentes en la piel y algunas,
como las células de Langerhans, poseen la capacidad de viajar hacia
la periferia y activar el resto del sistema inmune.

Funcion endocrina

La vitamina D (o colecalciferol) se obtiene principalmente de dos fuen-
tes basicas: la dieta (10%) y la produccion enddgena por conversion
fotoquimica a partir de 7-dehidrocolesterol en la epidermis, concreta-
mente por el queratinocito, con la participacion de la luz UV del sol.
Posteriormente, el colecalciferol es hidroxilado en el higado y rindn ha-
cia su forma activa de 1,25 dihidroxi vitamina D (calcitriol), que sera el
responsable de incrementar la absorcion del calcio en el intestino.

Funcion exocrina
Viene dada a través de la secrecion del sudor y de las glandulas seba-
ceas.

Funcion en la curacion de las heridas

Proceso complejo en el que se implican diversos componentes para
completar las diferentes fases de: hemostasia, inflamacion, proliferacion
y remodelacion. En la hemostasia estan implicados factores tisulares,
presentes en los espacios subendoteliales de la piel, encargados de
desencadenar la cascada de la coagulacion hasta formar el coagulo
de fibrina. En la fase inflamatoria, son los neutrofilos y los monocitos los
que acuden a la zona dafiada para eliminar patégenos y detritus. La
proliferacion de queratinocitos y fibroblastos son los responsables de
la fase proliferativa, contribuyendo a la formacion del tejido de granu-
lacion. Y, por ultimo, la participacion de los macréfagos es esencial en
la fase de remodelacion final: segregan una matriz de metaloproteasas
que elimina el exceso de colageno y mantiene colageno inmaduro para
finalizar la matriz extracelular.
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Funcion de termorregulacion

Establecida especialmente por el entramado vascular vasoactivo dér-
mico, visto con anterioridad. También estan implicadas unas estructu-
ras especializadas llamadas cuerpos glémicos, constituidos por célu-
las glomicas, vasos y células musculares lisas.

Funcion sensorial
Llevada a cabo por la existencia de numerosas terminaciones nervio-
sas, que contienen receptores para tacto, calor, frio, presion, vibracion

y dolor.

64



Primerae dicion

Dermatologia
GENERAL

| CAPITULO 1N}
ANEXOS CUTANEOS, VASCULARIZACION

F INERVACION DE LA PIEL

EDICIONES MAWIL




DERMATOLOGIA GENERAL

OO

Los anexos cutaneos son invaginaciones profundas en la dermis.
Constituyen estructuras especializadas localizadas principalmente en
la dermis e hipodermis. Estas estructuras realizan importantes funcio-
nes en cuanto a la proteccion y homeostasis de la piel.

Se originan a partir de pequefias yemas de células epidérmicas de la
capa basal que se introducen en la dermis. Existen dos tipos de gér-
menes anexiales:

El germen epitelial primario, que inicia su formaciéon al tercer mes de
gestacion en las cejas, el labio superior y el cuero cabelludo, y que da
origen al foliculo piloso, la glandula sebacea y la glandula sudoripara
apocrina, formando la unidad folicular pilosebaceo apocrina.

El germen de las glandulas sudoriparas ecrinas, que les da origen, y
que puede observarse a partir del tercer mes de gestacion en las pal-
mas y en las plantas, y en el resto del cuerpo al quinto mes (5).

De este modo (figura 9) los anexos de la piel estan constituidos por:
e Complejo pilosebaceo (foliculo piloso, pelo, musculo erector del
pelo, glandula sebacea);
e Glandulas sudoriparas (ecrinas y apocrinas);
e Unas.
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Figura 9. Anexos de la piel. Complejo pilo sebaceo, glandulas sudo-
riparas y unas

Constitucion de los anexos de la piel

Complejo pilosebaceo

El complejo pilosebaceo esta formado por foliculo piloso, glandula se-
bacea y el musculo erector del pelo (9).

Foliculo piloso: El foliculo piloso es una cavidad en la piel donde crece
pelo. Se extiende desde la capa superficial de la piel, o epidermis, has-
ta la capa profunda o dermis. Asimismo, penetra un poco en la capa
grasa que esta debajo de la piel y que recibe el nombre de hipodermis.
El foliculo piloso se desarrolla como una invaginacion oblicua o curva
de células epidérmicas hacia la dermis o la grasa subcutanea. En el
desarrollo embrionario del foliculo, en la dermis media, se forma un
promontorio que sirve de anclaje al musculo erector pilar, en el que per-
siste una poblacion de queratinocitos que actian como células madre,
permitiendo la renovacion ciclica del epitelio folicular. Inmediatamente,
por encima del musculo se forma una glandula sebacea, y por encima
de la desembocadura de ella, en determinadas areas, una glandula
apocrina.

El foliculo piloso esta constituido por tres segmentos: superior o infun-
dibulo, medio o istmo e inferior o bulbo piloso.
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El infundibulo comprende desde la desembocadura del conducto se-
baceo hasta el orificio folicular y se queratiniza por intermedio de gra-
nulos queratohialinos.

El istmo comprende desde la desembocadura del conducto sebaceo
hasta la insercion del musculo erector del pelo, es la porcion mas corta
del foliculo.

El extremo inferior o parte inferior o bulbo va desde la insercion del
musculo erector hasta el bulbo piloso, constituye la parte mas comple-
ja del foliculo piloso, ya que esta formada por varias estructuras: Papila
dérmica, matriz del pelo, pelo propiamente dicho y vainas radiculares.
La papila dérmica (papila capilar dérmica) es la responsable del cre-
cimiento del pelo y es rica en mucopolisacaridos acidos. La matriz ca-
pilar da origen al pelo propiamente dicho y a la vaina radicular interna.
Las células que forman la matriz son de citoplasma muy basdfilo y
entre ellas estan distribuidos los melanocitos que dan el color al pelo.
El pelo propiamente dicho esta formado de dentro hacia fuera por mé-
dula, corteza y cuticula. La médula capilar sufre queratinizacion gra-
dual por pérdida de los nucleos y de esta manera se produce queratina
dura. La cuticula capilar situada por fuera de la corteza.

LLas vainas radiculares son dos: interna y externa, la interna esta cons-
tituida por tres hojas: cuticula, capa de Huxley y capa de Henle.

Todas estas capas se queratinizan por medio de granulos tricohialinos,
los cuales son escasos en la cuticula, pero numerosos en la de Hu-
xley y Henle. La vaina radicular interna se desintegra al llegar al istmo.
La vaina radicular externa se extiende desde la base del bulbo pilo-
so hasta la desembocadura del conducto sebaceo, donde constituye
la epidermis superficial que tapiza el infundibulo. Las células que la
constituyen son de citoplasma claro por tener grandes cantidades de
glucogeno.
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La vaina radicular externa a nivel del istmo sufre queratinizacion triqui-
lemal sin granulos queratohialinos.

Por ultimo, la capa vitrea es una hoja eosinofilica densa que rodea la
vaina radicular externa, PAS positiva. Por fuera de ella existe una vaina
radicular fibrosa formada por colagena.

Es importante hacer notar que el aspecto del foliculo piloso, varia de
acuerdo con el ciclo en que se encuentre y la forma del corte histolo-
gico realizado.

Fases de crecimiento del foliculo piloso
El pelo esta sometido a periodos ciclicos de crecimiento que se dividen
en tres fases:

1. Anagena (caracterizada por el crecimiento activo del pelo);

2. Catageno (que se asocia con la involucion capilar); y

3. Telégeno (o fase de reposo).

4. La duracion del ciclo y el porcentaje de foliculos que se en-
cuentran en cada fase depende de las regiones corporales. Al
principio de la fase anagena, y bajo estimulos que determinan
un aumento en la expresion de la proteina sonic hedgehog, la
activacion de los queratinocitos situados en la zona del promon-
torio proporciona un compartimento proliferativo que permite la
reconstitucion del epitelio folicular.

Los pelos se encuentran repartidos sobre todas las partes de la piel
humana, con excepcion de las palmas de las manos y las plantas de
los pies, mucosas de los labios, falanges ungueales y zona balanopre-
pucial. El pelo crece aproximadamente 0,4 mm al dia. Es en la fase
anagena (de crecimiento activo) donde se pueden observar todas las
caracteristicas histoldogicas mencionadas.
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En los seres humanos, el pelo tiene cierta importancia como receptor
tactil y como caracter sexual secundario, con importantes connotacio-
nes estéticas. El epitelio folicular actua como reserva de células basa-
les para la regeneracion epidérmica tras quemaduras o ulceraciones
de otras causas.

Anatomia del pelo

Los pelos son filamentos queratinizados delgados consistentes en co-
lumnas de células muertas, queratinizadas, que se acumulan en nume-
rosas capas concentricas. Varian en longitud de pocos mm a alrededor
de 1 my en grosor de 0,005 mm a 0,5 mm. Se distribuyen en numero,
longitud y grosor variables por toda la superficie de la piel con excep-
cion de las palmas de las manos y las plantas de los pies. Su funciéon
principal es la proteccion.

Desde el punto de vista anatoémico (figura 10) se pueden identificar los
siguientes elementos:

e Tallo: Es la porcion superficial del pelo y su mayor parte se pro-
yecta desde la superficie de la piel.

e Epidermis: Capa externa de la piel por donde aparece el pelo
una vez que alcanza cierta longitud.

e Dermis: Capa de tejido situada debajo de la epidermis y que
con ésta forman la piel.

e Mdusculo erector: Su contraccion hace que el pelo adopte una
posicion perpendicular con respecto a la piel, y contraiga a la
glandula sebéacea. Se situa al lado del foliculo piloso.

e (Glandula sebacea: Son érganos secretores exocrinos que pro-
ducen una sustancia grasa llamada sebo y desembocan dentro
de cada foliculo. Se situan en la parte media de la dermis aso-
ciada a cada foliculo piloso.

e Foliculo piloso: Es un repliegue de la epidermis o especie de
“saco” en el espesor de la piel que da crecimiento al pelo. En las
zonas de las axilas y los genitales, estos presentan glandulas
sudoriparas apocrinas que son las responsables, en parte, del

70



DERMATOLOGIA GENERAL

QOGO OGSO OO OO OO0

olor corporal caracteristico de cada persona.

e Bulbo piloso: Es la raiz del pelo y se encuentra dentro del folicu-
lo piloso.

e \Vascularizacion: Conjunto de pequefios vasos sanguineos que
proporcionan alimento para producir el vello y regenerarlo.

Figura 10. Estructura del foliculo piloso

EN RESUMEN: El foliculo piloso estd compuesto por varias partes, lo que le otorga una estructura compleja. Los

componentes basicos de esta pequefia gldandula son:

» Glandulas sebdceas. Producen sebo, una sustancia grasa que lubrica la superficie del cabello. Estédn ubicadas en
la dermis media y formada por unas células que contienen lipidos. Por lo tanto, la secrecion de estas glandulas
es continua.

% Bulbo. Es una expansion del foliculo piloso que se origina en la parte mas profunda del mismo. Es la “matriz
germinativa” del foliculo porque alli es donde se produce la division celular que da origen al pelo. Ademas,
estd recubierto por fibras nerviosas.

» Papila dérmica. Es una estructura pequefia en forma de cono. Estd compuesta por las células fibroblasticas, que
son las responsables de la formacion del pelo y de los ciclos pilosos. Suministran nutrientes al pelo.

¥ Canal folicular. Es la cavidad donde nace el pelo.

» Musculo erector. Se forma en la dermis adyacente y llega al foliculo piloso. Se encuentra insertado en las
papilas dérmicas. Cuando se contrae, el vello se eriza. En ese caso se forman unos hoyuelos que se conocen
popularmente como “piel de gallina™.

% Glandulas sudoriparas apocrinas. Aunque no forman parte del foliculo, desembocan en este. Se encuentran en
las zonas donde hay mayor cantidad de pelo, como el cuero cabelludo, los genitales y las axilas.
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Glandula sebacea

La glandula sebacea es el otro componente del complejo pilosebaceo,
pero también se pueden encontrar en forma aislada en regiones como
el pezon, la areola mamaria, labios menores y cara interna del prepu-
cio, estan ausentes en palmas y plantas. En los parpados constituyen
las glandulas de Meibomio.

Las glandulas sebaceas surgen como prominencias laterales de la vai-
na externa de la raiz del foliculo piloso en desarrollo. Después de per-
manecer en su mayor parte inactivas durante la vida prepuberal, se
desarrollan y se hacen activas durante y después de la pubertad, en
relacion con estimulos hormonales.

Las glandulas sebaceas se concentran en la cara, el cuero cabelludo
y la linea media de la espalda, asi como en el periné. Algunas glandu-
las sebaceas, como las de Meibomio y los tubérculos de Montgomery
de la areola, drenan directamente a la superficie de la epidermis. Las
glandulas sebaceas estan formadas por diversos l6bulos conectados
a un foliculo piloso; cada I6bulo consiste en una capa externa de célu-
las basofilas cuboides, a partir de las cuales surge la zona interna de
células vacuoladas rellenas de lipidos, cuya secrecion holocrina drena
en el conducto sebéaceo (3). El sebo es una mezcla compleja de lipidos
que incluye triglicéridos, asteres de las ceras y escualeno.

El tipo de secrecion de las glandulas sebaceas se denomina holocrina
ya que todo el cuerpo celular se desintegra para formar dicha secre-
cion, misma que esta constituida principalmente por triglicéridos y fos-
folipidos.

El tamano de la glandula sebacea varia de acuerdo a la zona en que se
encuentran, en sitios seborreicos: glandulas sebaceas grandes.

Musculo erector del pelo

El mUsculo erector del pelo se origina en el tejido conectivo de la dermis
y se localiza en los foliculos pilosos por debajo de la glandula sebacea.
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Es una banda de musculo liso que se dispone en el angulo obtuso del
foliculo para producir contraccion del mismo (piel de gallina).

Glandulas sudoriparas ecrina y apocrina

La persona promedio tiene alrededor de tres millones de glandulas
sudoriparas (figura 11). Estas glandulas, llamadas también espirales,
se encuentran en la piel de dos formas, la ecrina y la apocrina. La
mision principal de las glandulas sudoriparas ecrinas consiste en la
produccion de agua para la evaporacion, regulando de esta forma la
temperatura corporal. Son unos tubulos ciegos, largos, cuya extremi-
dad inferior esta dispuesta en espiral elastica y la superior constituye el
conducto. Estas glandulas estan dispuestas por toda la superficie cor-
poral y son muy abundantes en palmas y plantas, mientras se observa
su ausencia en el glande, cara interna del prepucio, bordes labiales y
lecho ungueal (1).

Las glandulas sudoriparas ecrinas se localizan de forma difusa por
toda la piel, distribuyéndose predominantemente en las plantas, pal-
mas, axilas y frente. No se encuentran en mucosas. La funcion de la
glandula sudoripara ecrina se encuentra bajo control de terminaciones
nerviosas postganglionares del sistema nervioso simpatico, en este
caso Su neurotransmisor es la acetilcolina. Se activan por estimulos tér-
micos, mentales y gustativos. Son esenciales para la termorregulacion.
El tipo de secrecidon es merocrina (solo excretan), como todas las glan-
dulas, posee dos grandes porciones: secretora y excretora.
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Figura 11. Glandulas sudoriparas

La zona secretora esta en la union dermohipodérmica y esta formada
por estructuras con una sola capa de células, claras y obscuras, ricas
en glucogeno y sialomucina respectivamente. Las células mioepitelia-
les se encuentran por fuera de las células secretoras y son las que
permiten la contraccion de estas glandulas para producir el sudor.

La zona excretora esta constituida por dos hileras de células epiteliales
cuboidales muy basdfilas, uniformes, que atraviesa a manera de con-
ducto toda la dermis (conducto ecrino excretor intradérmico) y penetra
a la epidermis a nivel de un proceso interpapilar, sitio en donde cambia
su morfologia a una disposicion en espiral y se denomina acrosiringio
(conducto ecrino excretor intraepidérmico) para desembocar finalmen-
te a la superficie de la piel.

Por otro lado, las glandulas sudoriparas apocrinas son mayores y la
secrecion esta formada en parte por el cuerpo celular incompleto, las
células muestran en su interior granulos de secrecion. No tienen ca-
nal secretor independiente, desembocan en los foliculos pilosos. Las
glandulas apocrinas solo existen en axilas, ingles, pliegue intergluteo,
region perineal y anogenital, pezones y ombligo.
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Las glandulas apocrinas cuyo origen comparten con el complejo pilose-
baceo, son glandulas odoriferas ya que confieren un olor caracteristico
a ciertas zonas del tegumento como: axilas, region anogenital, conduc-
to auditivo externo, parpado (glandulas de Moll) y region mamaria. Las
glandulas apocrinas son 10 veces mas grandes que las ecrinas hasta
200 micras de diametro en su luz. La secrecion de estas glandulas es
PAS positiva y consiste en sialomucina. En ellas se observa el tipo de
secrecion “por decapitacion”, en donde parte del citoplasma se des-
prende para formarla.

Finalmente, las glandulas sudoriparas estan inervadas por fibras ner-
viosas simpaticas, farmacolégicamente colinérgicas. Alrededor de las
glandulas sudoriparas ecrinas existen grandes cantidades de colines-
terasa.

Unhas

Al igual que los foliculos pilosebaceos, las ufias se forman por inva-
ginacion de la epidermis en la region dorsal de las Ultimas falanges,
dando lugar a la formacién de una estructura dura y muy adherente
que se denomina lamina ungueal. La matriz ungueal esta recubierta
por el pliegue ungueal proximal, que se continla en sus margenes con
los pliegues laterales. Por encima de la porcion proximal de la lamina
ungueal se localiza un delgado pliegue o eponiquio que tapa de forma
parcial o total la lunula; ésta corresponde a la porcion distal de la ma-
triz ungueal. La cara inferior del borde libre de la ufia se continda con
el hiponiquio o epidermis engrosada subyacente. La lamina ungueal
descansa sobre un lecho ungueal vascularizado que se continda con
la matriz ungueal. La queratinizacion de la matriz y el lecho ungueal se
produce en ausencia de capa granulosa, al igual que ocurre en el pelo.
Las unas son laminas corneas, convexas y traslucidas situadas sobre
la cara dorsal de las falanges distales de los dedos de los pies y de las
manos. La parte visible méas externa se denomina cuerpo, cuya porcion
anterior se conoce como borde libre, la porcion situada debajo de la
piel se denomina raiz de la ufia. La ufia descansa sobre una parte blan-
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da o mucosa correspondiente a una porcion modificada de la dermis,
el lecho de la ufia, que, por debajo de la raiz y algo por delante de la
misma se conoce como matriz. La ufia crece en direccion al borde libre
y por cronificacion de las células que se multiplican en la raiz, proce-
dentes del estrato lucido. Las ufias son estructuras de queratina dura,
en las que se distingue: un borde libre, plato ungueal y matriz. La zona
superior se denomina eponiquio y el lecho ungueal es el hiponiquio. La
lUnula es una banda blanca semicircular en la base de la ufa, encima
de ella se encuentra un pliegue, la cuticula.

Vascularizacion e innervacion de la piel

Estructura vascular y linfatica de la piel (La microcircula-
cion cutanea)

A pesar de gue la epidermis es avascular la piel tiene una red vascular
rica debida a que esta involucrada en los procesos de termorregula-
cion, cicatrizacion de heridas, reacciones inmunes y control de la pre-
sion arterial. La piel recibe el riego sanguineo de los vasos perforantes
que provienen del tejido conectivo subcutaneo y musculo formando
dos plexos horizontales que se comunican a través de vasos que atra-
viesan la dermis perpendicularmente.

La irrigacion sanguinea de la piel se realiza a través de una densa
trama vascular que procede de la red de arterias y venas que posee
el tejido muscular, formado por tres segmentos: arteriolas, capilares y
vénulas (9). Las arteriolas y vénulas se disponen como pequefas re-
des y forman dos plexos paralelos a nivel de la dermis: uno superficial
y uno profundo (figura 12).

Segun su localizacion estos plexos son:

Plexo subpapilar (superficial): Esta situado entre la dermis papilar y
la dermis reticular. Consiste en pequefias arteriolas y vénulas, de dia-
metro externo de aproximadamente 20 um, con asas capilares que se
extienden perpendicularmente a la superficie de la piel, ambos se en-
cuentran a 1 mm de la superficie.
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La mayor parte de la microvasculatura cutanea esta comprendida en la
dermis papilar, 1 a 2 uym profundo a la superficie de la piel. Las arterio-
las ascendentes se dirigen hacia la parte mas superficial de las papilas
dérmicas donde se continlan como capilares muy cercanos a la union
dermoepidérmica y luego se continian como venulas postcapilares las
que desembocan en el plexo superficial. De esta forma, cada papila
dérmica esta irrigada por un asa capilar, la que tiene una rama ascen-
dente, asa intrapapilar y una rama descendente. Las vénulas del plexo
profundo tienen vélvulas, no asi las del plexo superficial.

Plexos subdermicos (profundo): Redes microvasculares localizadas
por debajo de la capa dérmica (zona de unién dermo-hipodérmico),
se extienden de forma paralela por toda la superficie cutanea. Pro-
veen nutricion a estructuras profundas como glandulas sudoriparas y
foliculos pilosos. En el plexo profundo se originan y drenan vasos per-
forantes que provienen de la hipodermis y de los musculos profundos.
Se conecta con el plexo superior por intermedio de vasos (arteriolas
y vénulas) de forma directa y facilita ramas laterales para los anexos.
Existen conexiones directas (shunts) entre estas arteriolas ascenden-
tes y vénulas descendentes. También existen comunicaciones directas
entre arteriolas y vénulas a nivel de los plexos superficial y profundo.

Figura 12. Plexos y red vascular de la piel
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La piel también tiene una importante vascularizacion linfatica, la cual
sigue un cierto paralelismo con la irrigacion sanguinea. Se identifican
dos plexos linfaticos: el mas superficial se ubica en las papilas dérmi-
cas (dermis subpapilar) y son vasos delgados sin valvulas. Se comu-
nica mediante ramas hacia la profundidad desembocando en un plexo
linfatico profundo, ubicado en la unién de la dermis reticular con la hi-
podermis (debajo del plexo profundo arterial en zonas palmoplantares,
digitales y escrotales). Los vasos linfaticos a este nivel son de mayor
calibre y si tienen valvulas. En ciertas areas como en los pulpejos, pal-
mas, plantas y escroto hay una mayor cantidad de vasos linfaticos.

Estos plexos originan capilares que invaden toda la dermis. Los capi-
lares estan formados por una hilera de células endoteliales que tienen
actividad de fosfatasa alcalina.

La anatomia y fisiologia de la microcirculacion (23) y los cambios en el
flujo sanguineo cutaneo son muy complejos, fruto de la interrelacion de
varios factores:

e Activacion simpatica, que produce vasoconstriccion a traves de
liberacion de norepinefrina, neuropéptido Y y ATP.

e [l sistema colinérgico simpatico esta implicado en la vasodila-
tacion, mediante la participacion de: acetilcolina, peptido va-
soactivo intestinal y polipéptido activador de la adenilato ciclasa
hipofisaria, también conocido como PACAP.

e Una vasomodulacion endoteliodependiente implica al 6xido ni-
trico, prostaciclinas, factor hiperpolarizante derivado del endo-
telio y endotelina.

e Respuesta miogénica que juega igualmente un papel definido
en esta regulacion. El aporte de la epidermis es a travées del
plexo arteriovenoso superficial (plexo subepidérmico-papilar),
vasos clave para la regulacion de la temperatura. Se trata de un
mecanismo altamente efectivo de regulacion de la temperatura
a través del tegumento, incrementando el flujo sanguineo en la
piel, transfiriendo con ello el calor desde el organismo hacia el
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entorno exterior. A su vez, los cambios en el flujo sanguineo se
controlan por el sistema nervioso autonomo: la estimulacion sim-
patica conlleva vasoconstriccion vy, por ello, retencion de calor;
por su parte, la vasodilatacion implica pérdida de calor. Esta
vasodilatacion es la respuesta al incremento de temperatura
corporal, a través de la inhibicion de los centros simpaticos del
hipotalamo posterior.

En el quinto mes de gestacion, ya se reconoce una diferenciacion en
arteriolas, vénulas y capilares, pero la completa maduracion no se pro-
duce, sino tras el nacimiento.

Histologia de los vasos cutaneos

Las arterias dermales y arteriolas poseen tres capas, ellas son:
e intima: de células endoteliales y lamina eldstica interna.
e Media: células de musculo liso.
e Adventicia: células de tejido conectivo.

Las venas y vénulas tienen la estructura similar, pero con lumen mayor
y pared muscular mas delgada con valvas. Las venas son mas delga-
das que las arterias y las tres capas clasicas son menos evidentes.

Los capilares dermales consisten en capas simples de células endo-
teliales fenestradas. La unidad dermal microvascular esta formada por
dendrocitos dermales factor Xlll positivo y mastocitos del espacio pe-
ricapilar y las células endoteliales de los capilares. Estructuralmente
las células endoteliales contienen filamentos de vimentina, vesiculas
pinociticas y cuerpos de Weibel Palade, ellos almacenan factor de Von
Willebrand.

LLos pericitos son procesos dendriticos que circundan la membrana ba-
sal capilar tanto longitudinalmente como de manera envolvente, tam-
bién emiten unos nexos a las células endoteliales. Los pericitos pueden
experimentar diferenciacion para convertirse en células de musculo
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liso y endoteliales cuando ocurre alguna lesion en el area donde se
encuentran. Las células endoteliales sanguineas expresan vimentina,
factor VIII, Ag CD34 y CD31, PALE; EN4, ICAM1, VCAM1 y eselectina.
Las células linfaticas expresan factor VIII, pero son CD34 negativas,
especificamente expresan VEGFR-3, podoplanina y LYVE-1.

VASCULARIZACION DE LA PIEL. La vascularizacién cutinea proviene de vasos procedentes del
tejido celular subcutaneo y forma dos plexos vasculares unidos por vasos intercomunicantes; el plexo
vascular profundo situado entre dermis y grasa subcutanea, y el plexo vascular superficial localizado en la
zona mas superficial de la dermis reticular. Del plexo superficial surgen asas vasculares hacia la dermis
paplilar, la epidermis carece de vasos. El flujo sanguineo de la piel es esencial para la termorregulacion; el
paniculo adiposo tiene funcion aislante del frio, mientras que al aumentar la temperatura ambiente se
produce una vasodilatacion que permite la disipacion de calor por radiacién al exterior asi como por
evaporacion del sudor producido por las glandulas sudoriparas.

Inervacion de la piel

La principal funcion de la piel es proteger al organismo de las agresio-
nes del medio ambiente. La piel es la encargada de recibir los estimu-
los del exterior a través de las terminaciones nerviosas periféricas que
se situan en ella, y de alli se dirigen al sistema nervioso central (SNC),
que genera una respuesta.

La piel esta inervada por ramas sensitivas y autbnomas, las cuales se
distribuyen en toda la dermis a través de numerosas ramificaciones (4).
Con hematoxilina eosina es facil reconocer las fibras nerviosas grue-
sas, pero para las delgadas se requieren de tinciones especiales con
plata. Todos los nervios poseen neurofilamentos, en donde se detec-
ta proteina S100. Existen 6érganos neurales especiales: mucocutaneos
(glande, prepucio, clitoris, labios menores, region perianal y borde libre
de labios), corpusculos de Meissner, encargados del sentido del tacto
y localizados en palmas y plantas y corpusculos de Vater Pacini para
la sensacion de presion, distribuidos también en palmas y plantas prin-
cipalmente y algunos en pezon y region anogenital.

Asi mismo, la piel tiene un sistema aferente y eferente. El aferente pro-

viene del sistema cerebro espinal que percibe las variaciones tactiles,
de presion, vibracion, dolor, temperatura y prurito a través de las fibras
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mielinizadas sensoriales y no mielinizadas, terminaciones nerviosas li-
bres y corpusculos tactiles, ellos son: Wagner-Meissner, Vater Pacini,
Krause y Ruffini.

Los corpusculos de Wagner-Meissner son organelos ovoides de ubica-
cion en dermis papilar y con funcion mecanorreceptora. Se encuentran
en manos, pies, labios.

Los corpusculos de Vater Pacini son receptores de presion profunda y
vibracion, se ubican en la union dermal hipodermal. Los corpusculos
de Krause estan relacionados probablemente con captacion de sensa-
cion de frio, se ubican profundamente en la hipodermis.

Los corpusculos de Ruffini se encuentran profundamente en hipoder-
mis y se les relaciona con la percepcion de calor.

El sistema eferente estéa a cargo de fibras amielinicas del sistema sim-
patico que regulan la vasomotricidad, sudoracion y piloereccion.

Histologicamente los nervios dermales se reconocen por axones ro-
deados de células de Schwan vy fibroblastos perineuronales.

Los axones expresan neurofilamentos, periferina, enolasa neurona es-
pecificay PGP95. Las células de Schwan expresan proteina S100, pro-
teinas acidas de fibrillas gliales, proteina béasica mielinica y AHMY 1.
Los fibroblastos perineuronales expresan vimentina y Ag de membrana
epitelial.

INERVACION DE LA PIEL. La inervacion cutanea esta formada por terminaciones nerviosas eferentes
del sistema nervioso simpético hacia los vasos y los anejos cuténeos, y un sistema aferente desde los
receptores sensitivos hacia el sistema nervioso central. Los receptores cutidneos son de tres tipos:
terminaciones nerviosas libres responsables de la

percepcién de la temperatura, prurito v dolor; las terminaciones nerviosas encapsuladas (corpisculos de
Meissner y Paccini) responsables de la percepcion tictil fina, presién profinda y vibracién; y las
terminaciones nerviosas relacionadas con el pelo que asociadas a las células de Merkel funcionan como
mecanorreceptores de adaptacion lenta.
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Lesiones elementales

Las lesiones elementales son elementos morfolégicos esenciales que
forman la base de los distintos cuadros dermatoldgicos. Estas lesiones
de la piel podrian considerarse como el abecedario de la dermatologia
ya que el conocimiento de las mismas es el que permitira observar e
interpretar en la piel las manifestaciones de las distintas dermatosis.

) * Es un cambio anormal en la morfologia o
Lesion elemental  estructura de una parte del cuerpo producida
por un dano externo o interno

Los diferentes componentes cutaneos tienen un numero limitado de
respuestas patologicas frente a los variados estimulos que pueden
afectarlos. Morfolégicamente son las denominadas lesiones elementa-
les que se repiten en los diferentes cuadros nosoldgicos.

Las heridas en la piel pueden considerarse lesiones producidas por
un dafio externo como los traumatismos, agentes quimicos, agentes
fisicos, agentes biologicos, etc. No todas las lesiones provocan una
enfermedad ni requieren tratamiento.

Se define como erupcion cutanea al conjunto de lesiones elementales
que aparecen en la piel. Pueden ser:

e Monoforma: si esta constituida por un solo tipo de lesion.

e Polimorfa: cuando se asocia a dos 0 mas tipos de lesiones.

Las lesiones elementales de la piel se clasifican en lesiones primarias
y secundarias. Estéa clasificacion se basa en los atributos de la lesion.
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Figura 13. Lesiones elementales primarias
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Lesiones cutaneas primarias
Las lesiones elementales cutaneas primarias son aquellas que apare-
cen sobre la piel previamente sana. A su vez, estas lesiones se clasifi-
can segun:

1. Modificacion del color de la piel

2. Lesiones elementales solidas

3. Lesiones elementales de contenido liquido

4. Soluciones de continuidad

Lesiones primarias por modificacion del color de la piel
Macula: Lesiones caracterizadas por un cambio de coloracion, que no
son apreciables al tacto.

Lesion circunscrita, no palpable, no presenta
cambios de espesor o consistencia; su diferencia se
asienta en el tamafio v color en relacion con
cambios de |a pigmentacidn o |la vascularizacion de
la piel.

En latin significa mancha. Es toda alteracion circunscrita de la colo-
racion de la piel y mucosas que no hace relieve en la superficie. Sus
tonalidades son muy variables segun su causa, por ejemplo:

e Blancas: las que tienen ese color por falta de pigmentacion.

e Densa: empleado el término en microscopia del rifidon, para de-
signar una estructura formada por células epiteliales de la ne-
frona.

e Escamada: es la que estéa recubierta por piel en forma de esca-
mas, ejemplo: psoriasis.

Se clasifican en:
I.Pigmentarias: Son modificaciones del color de la piel por pigmentos
enddégenos (melanina, hemosiderina) o exdgenos (metales).
1. Hipercromicas (melanodérmicas). Ejemplo: melasma o cloasma.
2. Hipocroémicas. Ejemplo: pitiriasis alba o eczematide.
3. Acromicas. Ejemplo: vitiligo.
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Macula pigmentaria melanicas: Un aumento en su cantidad produciria
maculas hiperpigmentadas desde un tono marrén claro (mancha café
con leche), hasta el negro (lentigo maligno). Si el pigmento se localiza
profundamente, la lesion tendré un tono grisaceo o azul (mancha mon-
golica). La disminucion de la melanina produce méaculas hipopigmen-
tadas (vitiligo).

Macula pigmentaria no melanica: Se produce por la presencia de sus-
tancias tanto extrafias como propias al organismo, que se localiza ha-
bitualmente en el tegumento. Puede utilizar diferentes vias para depo-
sitarse.

ii.Vasculosanguineas: Ocurren por trastornos de los vasos cutaneos
pequenos, causadas por congestion vascular o vasodilatacion.
1. Por vasodilatacion: roséola-eritema-eritrodermia: rojo generali-
zado. 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 protei-
nas, edema).
4. Por extravasacion sanguinea: purpuras, vivices, petequias,
equimosis. No desaparecen a la digitopresion.

Maculas por alteracion de los vasos sanguineos (palidecen con la pre-
sion):
e Por disminucion como en el nevus anémico;
e Por aumento como en el eritema (color rosado-rojo) y cianosis
(azul-violaceo).

Madculas por alteracion vascular: por extravasacion sanguinea o purpu-
ricas (no palidecen con la presion). Su color varia con la evolucion des-
de el rojo-violaceo inicial, pasando por tonalidades verdosas y amari-
llentas para hacerse parduscas por depositos de hemosiderina. Segun
su tamano pueden ser:
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e Petequias: si son puntiformes
e Sugilaciones: (tamafo de una moneda)
e Equimosis: si son mayores

Por malformacion vascular (como en los angiomas planos);

Por alteracion en el flujo vascular: areas anémicas si hay disminucion
de flujo, eritematosas si el flujo esta aumentado, y ciandticas si el flujo
esta enlentecido.

Maculas por pigmentos endogenos como la hemosiderina, carotenos,
sales biliares o pigmentos exdgenos como los tatuajes artisticos, as-
falto, ceniza, polvora, o el depdsito de farmacos como la quinacrina,
mercurio, plata.

iii. Artificiales

1.Tatuajes

Lesiones primarias de contenido sélido

Este tipo de lesiones cutaneas determinan la modificacion del relieve,
consistencia o espesor de piel y mucosas.

i. Habon o pseudopapula: Elevacion de la piel, de color blanco,
rosado o rojo; elastica y fugaz. Se relaciona con procesos alérgi-
COS, ya que se libera histamina. No ataca a la membrana basal.
Edema de la dermis superficial, provocado por degranulacion
de mastocitos, liberando histamina y otras sustancias proin-
flamatorias. Se asocian a gran prurito.

ii. Papula: Lesion sélida y circunscrita de la piel o mucosas, ele-
vada y de tamafrio inferior a 1 cm de diametro. Origen superfi-
cial, epidérmico o dérmico, con resolucion espontanea sin dejar
cicatriz. De color roja, rosada o negra. Pueden originarse por
proliferacion de células de la epidermis (verrugas vulgares), por
exocitosis o espongiosis en la epidermis (eczema), infiltracion
celular, alteracion del tejido de la dermis (liquen plano, granu-
loma anular) o por depdsito de sustancias (xantomas). Puede
tener cambios secundarios: costras o descamacion. Por sus
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mecanismos de produccion y naturaleza anatomopatoélogica, se

pueden clasificar en:

e Papulas epidérmicas: hay un engrosamiento de la epidermis.

e Papulas dérmicas: por aumento en las estructuras normales,
por depdsito de una sustancia anémala, o bien por la presen-
cia de un infiltrado inflamatorio.

e Papulas dermoepidérmicas: se asocian los dos mecanismos
descritos anteriormente.

iii.Placa: Lesion elevada de consistencia soélida, en forma de meseta
cuya altura es menor comparada con su extension (milimetros de altura
y varios centimetros de area), contiene fluidos purulentos, puede ser
por:

e confluencia de papulas: psoriasis

e de novo: erisipela
Puede involucionar espontaneamente. No deja cicatriz.

iv.Nodulo: Lesion soélida y circunscrita de la piel, mas palpable que
visible, tamafo superior a 1 cm de didametro. Origen hipodérmico. Invo-
lucra dermis y tejido celular subcutaneo. Su color habitual es el rojo-eri-
tematoso. El término debiera reservarse para las lesiones localizadas
en el tejido celular subcutaneo. Ejemplos de este tipo de lesiones son
las paniculitis. Deja cicatriz, segun su curso:

e Agudos: eritema nodoso

e Subagudos: gomas (c, r, u, r)

e (Cronicos: parafinomas

v.Gomas: Nodulos de curso subagudo que tienen cuatro periodos:

crudeza, reblandecimiento, ulceracion y reparacion (cicatriz) (24).

vi.Tubérculo: Lesion sdlida, circunscrita y prominente, de tamafio su-
perior a 1 cm de diametro. Ocupa todo el espesor de la dermis, origen
infeccioso, con resolucion aguda o cronica deja cicatriz o atrofia. Se-
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mioldgicamente ocupa un punto intermedio entre la papula y el ndédulo.
Ejemplo: fordnculoy lepra. Deja cicatriz.

vii. Tumor: Neoformacion o masa que crece y persiste en el tiempo. Le-
sion solida no inflamatoria y circunscrita de la piel, de tamafo variable,
pero con tendencia al crecimiento indefinido o persistencia. Se pueden
clasificar por:

su origen:
e Queratinociticos: Ca. espinocelular
e Conjuntivo epitelial: Ca. basocelular
e Melanocitico: melanoma
e Fagociticomononuclear: linfomas
e Comportamiento
e Benigno
e Maligno

Puede ser superficial o profundo y distorsionar las estructuras adya-
centes.

viii.Nudosidades: Levantamientos mal definidos, mas palpables que
visibles, duran pocas semanas. No dejan cicatriz. Son dolorosas a la
presion, en cuya composicion entran infiltrados de células.

ix.Roncha: Lesion soélida, elevada, eritematosa, presenta palidez en
su porcidon central, superficial, mal definida, de tamafio variable, dura
horas y desaparece sin dejar huella.

En estas lesiones se debe definir: forma, tamanfo, localizacion, limites,
consistencia y profundidad.

Lesiones primarias de contenido liquido

Son lesiones con elevados niveles de contenido liquido que se pro-
ducen como consecuencia de la formacion de una solucion de con-
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tinuidad dentro de la piel. Se pueden clasificar por el mecanismo de
formacion y localizacion:

iv.

Vi

Vesicula: Lesion de contenido liquido que mide menos de 0,5
cm. Puede contener liquido seroso o hematico. Se encuentra a
nivel subcorneo, intraepidérmico o subepidérmico o dérmico.
Cuando el tamafno es mayor se denomina ampolla o flictena.
Suelen producir elevacion de la piel y su contenido es variable.
Estas lesiones elementales se originan por distintos mecanis-
MOos: espongidtico, acantolitico y degeneracion balonizante.
Ampollas: Elevaciones de la epidermis de mayor tamafio que
las vesiculas, de contenido seroso o hemorragico. Son unilocu-
lares. Se forman por dos mecanismos: despegamiento y acan-
tolisis. Pueden ser subcorneas (impétigo vulgar), intradérmicas
(pénfigo) y subepidérmicas (enfermedad de Duhring Broc) (25).
Pustula: Son colecciones purulentas pequefias y superficiales,
que no dejan cicatriz al romperse. Casi siempre se colecta bajo
la capa coérnea o alrededor del foliculo piloso (en su parte epi-
dérmica). Estas lesiones son redondeadas, circunscritas, ele-
vadas y de tamano inferior a 1 cm de diametro que contiene un
liqguido compuesto por células inflamatorias y detritos celulares
de un color amarillento (pus) y un halo inflamatorio periférico. Se
localizan bajo la capa cornea y pueden dejan cicatriz.

Quistes: Lesion similar al nédulo, elevada y circunscrita, pero
consistente en un saco encapsulado que contiene material liqui-
do o semiliquido producido por la pared epitelial que los rodea.
Se presentan como lesiones esféricas de consistencia elastica
y bien delimitada.

Flictena: Lesion redondeada, circunscrita, unilocular, elevada y
de tamano superior a 5 cm de diametro que contiene un liquido
claro en su interior (seroso o hemorragico). Su origen, por des-
pegamiento de la epidermis, comunmente es debido a agentes
fisicos.

.Absceso: Cavidad de pared conjuntiva tapizada por epitelio.

De contenido purulento. Blandas y fluctuantes al tacto, de cu-

920



DERMATOLOGIA GENERAL

SO0

Vii.

mulo fluctuante de pus y restos celulares localizado en dermis o
tejido subcutaneo.

Comeddn: Masa cérnea de pequefio tamafio y consisten-
cia firme, de color oscuro, debido a hiperqueratosis folicular. Es
la lesion primaria del acné. A su vez pueden ser:

Comedodn blanco o cerrado: papula pequefia cuyo orificio foli-
cular no se logra visualizar, habitualmente conduce a la inflama-
cion. Contiene sebo y restos epiteliales.

Comedodn negro o abierto: tiene el orificio folicular claramente
visible, pero obstruido por un tapdn de queratina oscura cuyo
color es conferido por la melanina alli depositada (barro).

Soluciones de continuidad

iv.

Fisura: Se genera como una grieta superficial de la piel, secun-
dario a un excesivo resecamiento o hiperqueratosis, se pierde
su elasticidad y movimiento; esta alteracion de la continuidad
de la epidermis y dermis superficial, sin pérdida de sustancia,
puede llegar a ser muy dolorosa para el paciente.

Erosion: Lesion por pérdida total o parcial de la epidermis, es
superficial. Puede ser primaria por trauma o bien secundaria
por ruptura de ampolla. Por ser superficial cura sin cicatriz.
Ulcera: Se genera por una solucién de continuidad y pérdida de
sustancia que compromete la epidermis y la dermis con grados
de profundidad variable. Puede ser primaria por trauma o se-
cundaria a alguna inflamacion de la piel o incluso a neoplasia.
Deja cicatriz al curarse.

Excoriacion: Se genera por un trauma superficial de la piel, con
pérdida de la epidermis que deja descubierta la dermis. Reso-
lucion sin dejar cicatriz.

Lesiones cutaneas secundarias

Las lesiones elementales secundarias son aguellas que aparecen so-
bre una lesion primaria. Es decir, resultan de la transformacion o evolu-
cion de las primarias, o bien, por causas accidentales externas. A su
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vez, estas lesiones se clasifican:
1. Por pérdida de sustancia
2. Lesiones caducas
3. Lesiones residuales
4. Lesiones por rascado

Erosion
Ulcera
Lesiones por pérdida de | .
sustancia | Fisura
Escama Herida
Costra Fistula
Lesiones
caducas
Escara/Gangrena
Lesiones cutaneas |
secundarias J Esfacelo
Cicatriz
Lesiones
residuales Atrofia
Esclerosis
Lesiones por | Liquenificacion |
rascado

| Excoriacion I

Figura 14. [ esiones elementales secundarias

Lesiones por pérdida de sustancia
i. Erosion: Pérdida de parte superficial que afecta la epidermis
O cuanto mas a dermis papilar. La superficie es humeda
y exudativa. Las erosiones pueden ser la evolucion de las
ampollas intraepidérmicas que cura sin dejar cicatriz. Cuando
es secundaria al rascado con las ufas se denomina excoriacion.
i. Ulcera: Pérdida de epidermis y parte de la dermis o hipodermis,
deja cicatriz al curar. Afecta como minimo a la dermis. Es nece-
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iv.

sario describir su tamafo, forma, profundidad, su fondo (granu-
lar, brillante, necrdtico...), la consistencia de los bordes y el fon-
do, y el aspecto de la piel circundante. Pueden provocarse tras
traumatismos por isquemia, por necrosis inflamatoria o tumoral.
Las ulceras fagedénicas son las que progresan de forma radial.
Las tenebrantes, las que penetran en profundidad. Al describir
una Ulcera se ha de especificar las caracteristicas de los bor-
des, la base o fondo y su contenido.

Fisura: Hendidura o corte lineal que llega a dermis superficial,
se denomina también grieta. Se suelen encontrar alrededor de
los orificios naturales, en pliegues, palmas y plantas.

Herida: Pérdida de sustancia provocada por un traumatismo,
quirdrgico o no, en una piel previamente sana.

Fistula: Comunicacion anémala entre una cavidad profunday la
piel 0 entre 2 cavidades. Frecuentemente se recubre de epitelio
escamoso.

Lesiones caducas
Destinadas a eliminarse. Incluye la escama, costra, esfacelo, escara
(gangrena).

Escama: Laminas de queratina del estrato cérneo que se
acumulan sobre la piel por exceso de produccion o por dificultad
de desprendimiento; lamina de tejido corneo que se desprende.
Se origina por una alteracion en el mecanismo fisioldgico de
exfoliacion de la piel ya sea por mayor produccién o menor
eliminacion de las células cornificadas. Pueden ser de pequefio
o gran tamano. Pueden ser adherentes o no adherentes. Pueden
tener distinta morfologia y color: furfuraceas o pitiriasiformes
cuando son pequefas, finas y se desprenden facilmente como
en la caspa; céreas (descamacion untuosa), micacea (se
desprende en una lamina), nacaradas, poligonales (como en
las ictiosis, semejando escamas de los peces); o en grandes
laminas (exfoliativas) como en la enfermedad de Kawasaki.

Costra: Formacion sélida debida a la desecacion de fluidos or-
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iv.

ganicos como suero, sangre o pus, en la superficie de la piel.
Se produce por desecacion de sangre, exudados, secreciones
y restos celulares, sobre la superficie cutanea. Siempre son se-
cundarias a otro tipo de lesiones, por o que se deben elimi-
nar con fomentos y pomadas para poder reconocer las lesiones
elementales primitivas que las originaron. El color es variable e
indica su origen: amarillo-miel (melicéricas) en el impétigo, ama-
rillo-verdoso en los procesos pidgenos, rojo oscuro 0 marron si
son hemorragicas. Se denomina escamo-costra a una lesion es-
camosa que se ha impregnado de secreciones con posterior
desecacion (26).

Escara/gangrena: Es una membrana negruzca, seca, adherida
a la base, resultado de la necrosis o gangrena de la piel. Masa
de tejido de bordes muy netos y de color azul-negruzco, produ-
cida por isquemia y necrosis del tejido. La gangrena humeda,
por infecciéon sobre todo por Clostridium, suele comenzar con
vesiculas y ampollas y seguidas rapidamente por necrosis. La
gangrena seca no suele estar infectada.

Esfacelo: Membrana muy adherente de color grisaceo, provo-
cada por la muerte circunscrita del tejido. Puede aparecer en el
fondo de la Ulcera o sobre piel normal.

Lesiones residuales
Suelen ser secuelas de lesiones anteriores, en otras ocasiones se pro-
ducen de forma en apariencia primaria.

Cicatriz: Resulta de la sustitucion de la dermis o planos sub-
yacentes por un tejido conjuntivo neoformado tras ser alterado
por un proceso inflamatorio, tumoral o traumatico. La cicatriz no
contiene fibras elasticas ni anejos. Tienen un tono eritematoso o
violaceo cuando son recientes. Las cicatrices pueden ser atrofi-
cas si estan deprimidas o hipertréficas si se sobreelevan. Estas
Ultimas son mas frecuentes en la raza negra y en la region pre-
esternal. Los queloides son hiperproliferaciones de tejido fibro-
SO que se extienden mas alla del borde de la cicatriz.

94



DERMATOLOGIA GENERAL

SO0

Atrofia: Disminucion y a veces, desaparicion de alguno de los
componentes normales de la piel. La atrofia epidérmica produ-
ce una piel lisa, fina, brillante que permite ver la vascularizacion
subyacente. La atrofia dérmica se observa como una zona de-
primida. Si implica a las fibras elasticas se originan las estrias,
mas frecuentes en la pubertad y durante el embarazo. La pérdi-
da suele afectar también a los anejos.

Esclerosis: Es un proceso de colagenizacion de la piel por neo-
formacion del tejido conectivo dérmico. La piel queda dura al
tacto, no puede ser pellizcada ni desplazada sobre planos pro-
fundos y desaparecen los pliegues normales de la zona afecta-
da. Es secundaria a los procesos inflamatorios crénicos super-
ficiales.

Lesiones por rascado

Liquenificacion: Tipo especial de placa producida por rascado
crénico, con engrosamiento y aumento de la cuadricula normal
de la piel.

Excoriacion: Pérdida de sustancia provocada por el rascado
por |0 que suelen ser lineales. Suele afectar a epidermis y a ve-
ces a dermis. Pueden dejar cicatriz residual.

Agrupacion y distribucion de las lesiones cutaneas

Existen enfermedades en las que las lesiones elementales pueden apa-
recer en la superficie cutanea sin agruparse en forma especifica. Mas,
sin embargo, la gran mayoria de las lesiones tiene tendencia a agru-
parse siguiendo ciertos patrones o a distribuirse en la piel de forma es-
pecial. El conocimiento de estos patrones suele ser util para llegar a un
diagnostico. A continuacion, en la tabla 2 se resumen los patrones de
agrupacion mas frecuentes y en la tabla 3 los patrones de distribucion
mas caracteristicos.
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Tabla 2. Patrones de agrupamiento de las lesiones cutaneas

Tipo de patrén Caracteristicas

Siguiendo una linea. Por lo general denota una causa exdgena. Entre ellas
estan las dermatitis producidas por contactantes exdégenos como las fitofo-
todermatitis, patologias con fendmeno de Koebner, lesiones lineales con-

Lineal L S . . - ! :
génitas como el nevus epidérmico o la incontinentia pigmenti, lesiones que
siguen el trayecto de los vasos linfaticos o sanguineos como la tromboflebitis
y esporotricosis
Es muy tipico de ciertos nevus epidérmicos que siguen las denominadas
En remolino lineas de Blaschko. Las lesiones tiene una llamativa disposicion formando

remolinos

Ocurren en lesiones que crecen periféricamente con curacion central. El
agrupamiento “en iris” supone la presencia de varios anillos concéntricos.
La lesion discoide (lupus eritematoso cutaneo) supone una forma de lesion
anular con centro cicatricial y periferia eritematoedematosa.

Lesiones agrupadas en pequefos espacios recordando un racimo o rami-

Anular o circinado

En ramilletes
llete
Serpidinoso Las lesiones se distribuyen en su evolucion siguiendo una linea en forma de
P19 serpiente. Cura por una zona y va progresando por otra
Confluentes En su crecimiento se unen
Herpetiforme multiples lesiones que se agrupan en un racimo

Recuerdan al aspecto de un impacto de granada, con una lesién central de

Corimbiforme ~ -
mayor tamano y el resto de menor tamafo conforme se separan de la mayor

Fuente: Lazaro (25)

Tabla 3. Patrones de distribucion de las lesiones cutaneas

Tipo de patron Caracteristicas
Diseminada y dispersa Multiples lesiones en varias partes del cuerpo sin patréon especial
Metamérica (zosteriforme) Siguiendo una metamera
Reticulada Siguiendo una red
Arboriforme Afectando el tronco, siguiendo una distribucion como un arbol de

navidad

Las lesiones afectan zonas simétricas de las extremidades o el

Simétrica
tronco

Corresponde a las erupciones fotosensibles. Afecta la cara, zonas
En zonas fotoexpuestas altas del térax, antebrazos. Los fondos de los pliegues, al no recibir
la luz solar, estan mucho menos afectados

Fuente: L4zaro (25)
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Lesiones elementales histologicas (microscopicas)
La descripcion de las enfermedades de la piel incluye elementos de
estructura y citologia, que definen las lesiones elementales microsco-

picas,

muchas de las cuales pueden explicar las lesiones elementales

clinicas.

iv.

Vi

Vii.

Acantolisis: Consiste en la pérdida de conexion entre los que-
ratinocitos de la epidermis como resultado de la destruccion
de los desmosomas intercelulares que conlleva a la formacion
de hendiduras y vesiculas intragpidérmicas. En otras palabras,
es la ruptura de los filamentos de unién de las células de la epi-
dermis (desmosomas), dejando a las mismas independientes
unas de otras y flotando en el contenido de la ampolla.
Acantosis: Aficcion cutanea caracterizada por éareas os-
curas y aterciopeladas en pliegues y dobleces del cuerpo. La
acantosis pigmentaria generalmente aparece en las personas
obesas o con diabetes. Aumento del cuerpo mucoso de Malpi-
ghi.

Espongiosis: Edema intercelular epidérmico. Téermino que se
utiliza para describir la existencia de edema intercelular en la
capa de células de la pielllamada capa de Malpighio
capa esponjosa. Puede observarse en numerosas enferme-
dades que afectan a la piel.

Paraqueratosis: Presencia de nucleos en la capa cornea. Al-
teracion de la queratinizacion, en el que desaparece el estrato
granuloso y persisten los nucleos en el estrato cérneo.
Disqueratosis: Queratinizacion precoz de las células epidérmi-
cas.

. Hipergranulosis: Engrosamiento de la capa granulosa. Se de-

nomina asi al aumento en el grosor del estrato granular. La capa
granulosa consta de 2-3 capas de células. La hipergranulosis es
fisiolégica en plantas de pie y palmas de mano y patolégica en
el liguen plano.

Anaplasia: Aspecto atipico de los nucleos.

viii.  Carionexis: Pigmentacion de los nucleos.
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ix. Papilomatosis: Proliferacion ascendente de las papilas.

X. Balonizacion: Edema intracelular.

xi. Exocitosis: Aparicion de las células inflamatorias infiltrando la
epidermis. Es tipica de la micosis fungoide.
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La piel y sus anexos constituyen la principal barrera estructural de de-
fensa del organismo frente a agentes externos, y esta formada por tres
capas: epidermis, capa verdaderamente protectora, mas superficial y
avascular; dermis, y tejido celular subcutaneo, capas mas profundas y
con riego sanguineo. Existe un constante equilibrio entre microorganis-
mo y huésped, de manera que la eliminacion de ese equilibrio puede
favorecer el desarrollo de una infeccion.

Las infecciones de la piel o dermatosis infecciosas pueden estar cau-
sadas por bacterias, hongos o virus:
e | as producidas por bacterias, que incluyen las piodermitis y en-
fermedades venéreas.
e |as producidas por virus, que incluyen infecciones generaliza-
das o exantemas y localizadas.
e [as producidas por hongos o0 micosis.

Las infecciones de piel y partes blandas forman un conjunto muy am-
plio de cuadros clinicos con distinto prondstico que afectan a la piel y
los anejos cutaneos, el tejido celular subcutaneo, la fascia profunda y
el musculo estriado

Infecciones cutaneas bacterianas

Las infecciones bacterianas de la piel son procesos producidos por la
accion directa o indirecta de distintas bacterias, que pueden afectar a
la piel y/o a sus anejos. El conocimiento de estos procesos es impor-
tante porque, aunque hay algunas infecciones sin importancia y exclu-
sivamente locales, existen otras que pueden dar lugar a infecciones
sistematicas y llevar al paciente a una sepsis general y, por consiguien-
te, a la muerte.
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5on todas aguellas dermatosis causadas
por bacterias que invaden la piel.

Para que exista infeccion es esencial que se presenten situaciones que
alteren la barrera cutaneay la flora normal de la piel, los cuales promue-
ven la colonizacion y la infeccion de la piel con bacterias patbgenas

La capacidad de producir infeccion de las bacterias depende en gran
medida de su capacidad invasiva, o que implica colonizacion de un
tejido, proliferacion e invasion, lo que a su vez depende de la capaci-
dad de adherirse a las células epiteliales y de escapar a la fagocitosis
de las células inflamatorias del huésped. La adhesion celular se ve
favorecida por la presencia en la superficie de las bacterias de las de-
nominadas adhesinas microbianas, moléculas que se unen de forma
especifica a diferentes glucoproteinas y ganglidsidos presentes en la
membrana citoplasmatica de las células epiteliales. La capacidad de
escapar a la fagocitosis depende de la proteina M localizada en la
envoltura de la bacteria, de la cantidad de microorganismos contami-
nantes en el indculo y de la capacidad del germen para producir endo-
toxinas y exotoxina (27).

Clasificacion de las infecciones bacterianas

Se han propuesto muchas clasificaciones de las infecciones de la piel
y tejidos blandos atendiendo a diversos criterios (primarias o secun-
darias, no complicadas o complicadas, agudas o cronicas, locales o
difusas) y ninguna ha resultado plenamente satisfactoria.

Una forma de clasificarlas es atendiendo a un punto de vista clinico y
de interés de prondstico (tabla 4):

e Primarias: en piel sana

e Sin necrosis

e (Con necrosis

e Secundarias: se localizan en piel alterada o lesiones previas.
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Tabla 4. Clasificacion de las infecciones bacterianas atendiendo el
punto de vista clinico y de prondstico

Tipo Caracteristicas
Sin necrosis
Impétigo
PRIMARIA : Erisipela
Celulitis
Piomiositis

Con necrosis

Celulitis necrosante
Fascitis necrosante
Mionecrosis

SECUNDARIA
Mordeduras

Infeccién de la herida quirdrgica
Infecciones en el pie diabético

Infeccién de Ulceras por presion

Fuente: Conde & Patifio (28)

Otra forma de clasificarla es por su localizacion. Se clasifican segun
la estructura de la piel en que se localizan, incluyendo los anejos cu-
taneos y la profundidad de la afectacion, desde la epidermis hasta el
musculo.

Etiopatogenia

Las bacterias mas importantes implicadas en infecciones cutaneas,
son S. aureus y S. pyogenes. Otras bacterias que producen infeccio-
nes de piel con menos frecuencia son S. agalactiae (SGB) (< 3 meses),
bacilos gran negativos (BGN) (infecciones perirrectales, inmunodepri-
midos, infeccion nosocomial), Clostridium u otros anaerobios (fascitis
necrotizante tipo 1), y otras bacterias oportunistas, incluyendo mico-
bacterias atipicas. En ciertas circunstancias, como mordeduras o cier-
tas heridas, la infeccion puede ser polimicrobiana.

102



DERMATOLOGIA GENERAL

QOGO OGSO OO OO OO0

5. pyogenes y 5. oureus son
los microorganismos mas
frecuentes. La localizacion de
la infeccian influye en la
gravedad

Por otro lado, los estafilococos y los estreptococos causan la inmensa
mayoria de las infecciones bacterianas de la piel que se observan en
la préactica diaria. Debido a que las infecciones por estas bacterias
suelen producir pus, tradicionalmente han recibido la denominacion de
piodermitis. Los estafilococos, sobre todo Staphylococcus aureus, son
responsables de casi la totalidad de las piodermitis que afectan a los
anexos cutaneos y de muchas infecciones del propio tejido cutaneo.

Los estreptococos suelen causar infecciones de la piel y del tejido ce-
lular subcutaneo, pero tienen poca importancia en las infecciones de
los anexos cutaneos. El microorganismo patdégeno mas importante de
este género es Streptococcus pyogenes, perteneciente al grupo A.
Ademas de originar infecciones con invasion directa de los tejidos, los
estafilococos y los estreptococos sintetizan toxinas que pueden desen-
cadenar procesos graves en la piel y en otros 6rganos.

Impétigo

Etiologia: Como agentes causales se encuentra el Streptococcus gru-
po Ay el Staphylococcus aureus. Puede ser debido a infecciones por
estafilococos, estreptococos o0 mixtas. Los estudios recientes muestran
un neto predominio de infecciones por Staphylococcus aureus.

Es una infeccion superficial de la piel por estafilococos o estreptoco-
cos. Puede ser primaria o asentar sobre una lesion cutanea previa, en
cuyo caso recibe el nombre de impetiginizacion.

Clasificacion

La clasificacion del impétigo sefiala dos formas clinicas:
e impétigo contagioso, no ampollar, también llamado impétigo vul-

103



DERMATOLOGIA GENERAL

OO

gar, costroso o clasico o de Tilbury Fox presente en el 70% a
80% de los casos;

e impétigo ampolloso o bulloso que representa del 10% al 30% de
los casos, con sus dos variantes: el impétigo localizado (impéti-
go ampollar o bulloso, impétigo neonatal o impétigo neonatorum)
y el impétigo generalizado o sindrome de Ritter von Rittershain.

Cuando el impétigo aparece sobre una dermatosis previa, casi siem-
pre pruriginosa como escabiosis, dermatitis o tifia, se le conoce como
impétigo secundario y toma la topografia de la dermatosis que le da
origen.

Manifestaciones clinicas

La manifestacion clinica va a depender de la forma clinica de impétigo,
la presentacion puede tomar mas de una forma debido a la cepa invo-
lucrada vy la relativa actividad de las exotoxinas.

Impétigo no ampollar

Se caracteriza por lesiones indolorosas, a veces pruriginosas y con
moderada sensibilidad a la palpacion, sin eritema alrededor. El pacien-
te se presenta con ausencia de signos y sintomas sistémicos o cons-
titucionales, buen estado general, habitualmente afebril, es frecuente
y caracteristico la presencia de linfadenopatia regional en el 90% de
los casos, leucocitosis en 50%, que suele resolverse sin tratamiento
en unas dos semanas. Puede iniciarse con una sola macula eritema-
tosa de 2 a 4 mm que rapidamente evoluciona a vesicula o pustula, la
lesion caracteristica es una vesicula pustula muy fragil, que se rompe
temprano y muy facilmente, deja una superficie exudativa que al secar-
se evoluciona a una costra mielicérica (figura 15). El exudado puede
ser seroso o purulento. Predomina en zonas descubiertas: periorificial,
axila, pliegues y miembros (en lactantes las lesiones aparecen en cual-
quier sitio).
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Figura 15. Impétigo no ampollar

Pueden presentar lesiones satélites contagiando areas distales por au-
toinoculacion. Suelen ser superficiales no se producen ulceraciones ni
infiltracion profunda, curan sin cicatriz ni atrofia de piel, pudiendo dejar
hipopigmentacion residual (27).

Impétigo ampollar

Se presenta en neonatos, a veces en brotes epidémicos en salas de
hospitalizacion y unidades neonatales, se manifiesta con pequefias o
grandes ampollas de 0,5 a 2 o méas cm (figura 16) superficiales, fragi-
les, en el tronco y extremidades, en un segmento corporal o disemina-
das, a menudo se visualiza el remanente de la ampolla.

Figura 16. Impétigo ampollar
Es una complicacion frecuente de la varicela. Se observan ampollas

superficiales sobre piel sana, generalmente flacidas sin halo eritema-
toso, con contenido turbio, transparente o purulento en grupos de 3 a
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6, al romperse las ampollas dejan una escama en collarete, queda una
superficie rojiza que seca rapidamente evolucionando a una costra
superficial de color barniz. Son autoinoculables y contagiosas a otros
nifnos, particularmente si hay solucion de continuidad en la piel. La se-
paracion de la epidermis es debido a una exotoxina producida por el
estafilococo (la epidermolisina), la misma que produce el sindrome de
piel escaldada. Los lactantes y ninos pequenos son mas susceptibles
debido a su relativa inmadurez cutanea y a la falta de anticuerpos es-
pecificos para neutralizar la toxina estafilocécica. Los sintomas gene-
rales que pueden estar presentes en el impétigo ampollar son diarrea,
fiebre y debilidad generalizada; la linfadenopatia regional es rara.

Tratamiento

La mayoria de las veces es posible la curacion con antibidticos (acido
fusidico, mupirocina o retapamulina) o antisépticos (clorhexidina) topi-
cos. Enlos recién nacidos y en los nifios pequefios debe recordarse la
contraindicacion de los compuestos yodados. El tratamiento sistémico
es necesario en los casos con lesiones muy extensas, enfermedades
sistémicas o0 cutaneas subyacentes, resistencia al tratamiento tépico o
mal cumplimiento de éste. Los antibidticos orales mas utilizados son la
cloxacilina, la azitromicina y la eritromicina.

La retapamulina no dehe
Lsarse en nifios menores
de 9 mezes

Ectima

La ectima es una infeccion bacteriana ulcerativa de la piel similar al im-
pétigo, pero mas profundamente invasiva que éste, caracterizada clini-
camente por una vesicula o pustula que evoluciona hacia la formacion
de una ulcera cubierta de una costra amarillenta (figura 17), de curso
cronico y que cura en forma lenta.
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Figura 17. Ectima

Etiologia: El agente etioldgico suele ser el estreptococo beta hemoliti-
co grupo A, aungue es frecuente encontrar colonizacién mixta con el S.
aureus, siendo dificil determinar si se trata de una infeccion sinérgica o
el estafilococo simplemente coloniza posteriormente la lesion.

Manifestaciones clinicas

Pueden iniciarse con una vesicula o pustula que evoluciona a la forma-
cion de una ulcera superficial de 1 a 3 cm de diametro, cubiertas por
una costra amarillenta. Su localizacion habitual es en las piernas; sue-
len aparecer en personas con edema cronico o enfermedades graves
y son facilitadas por los traumatismos y la mala higiene.

Infeccion dermo-hipodérmica aguda con
afectacion linfatica prominente. 5e caracteriza
por |la aparicion brusca de una tumefaccidn roja
brillante, edematosa e indurada en lacarao en
las extremid ades con un borde de avance
sobreelevado y bien delimitado que progresa
rapidamente y que con frecuencia presenta
fiebre e intenso dolor. 5on factores
predisponentes el éxtasis venoso, la neuropatia y
el linfedema

Tratamiento

Sin tratamiento, puede seguir un curso cronico. Incluso con tratamiento
la resolucion puede ser lenta, en particular si existen trastornos circula-
torios importantes. Al curar, produce cicatrices.
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El tratamiento topico es similar al del impétigo. Por via sistémica pue-
den utilizarse penicilinas parenterales o cloxacilina per os. Debe pres-
tarse atencion a la correccion de factores locales predisponentes.

Celulitis

Infeccion aguda de la piel que afecta el tejido celular subcutaneo mas
profundamente que la erisipela, causada frecuentemente por el S. pyo-
genes y S. aureus, aungque pueden ser otras bacterias, caracterizada
clinicamente por eritema, edema y dolor, con bordes mal definidos.

Etiologia: Los agentes causales mas frecuentes de la celulitis son el S.
pyogenes y S. aureus y menos frecuentemente el Haemophilus influen-
zae tipo B.

Manifestaciones clinicas

El cuadro clinico se inicia con un eritema mal definido, dolor circuns-
crito, aumento de volumen vy calor local en el sitio afectado. Los bor-
des laterales no se diferencian bien, porque el proceso se sitia en la
profundidad de la piel y afecta sobre todo al tejido celular subcutaneo.
El edema surge poco a poco sin afectacion del area circundante. Al
aplicar presion se observa una fovea. Las adenopatias regionales y los
signos y sintomas generales de fiebre, escalofrios y malestar general
son frecuentes.

La localizacion mas habitual es en las extremidades inferiores y en la
cara, y el linfedema cronico, la diabetes y las alteraciones de la inmu-
nidad actuan como agentes predisponentes. Suele existir una solucion
de continuidad cutanea que actia como puerta de entrada (figura 18).
Son mas frecuentes en edades avanzadas.
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Figura 18. Celulitis

Tratamiento

El tratamiento de la celulitis en general es empirico en funcion de la
identificacion del microorganismo causal, de la historia clinica, loca-
lizacion, edad y estado inmunitario del paciente. El tratamiento debe
dirigirse a controlar la infeccion y prevenir las complicaciones. Las me-
didas generales incluyen la inmovilizacion y la elevacion del miembro
que ayudan a reducir el edemay el dolor. En casos de celulitis localiza-
da y sin compromiso sistémico, el manejo es ambulatorio.

Se puede empezar el tratamiento por via oral con penicilina resistente
a la penicilinasa (cloxacilina, dicloxacilina) o cefalosporinas de prime-
ra generacion (cefalexina, cefazolina, cefadroxilo) y cefuroxima (activa
frente a estreptococo y estafilococo) o un beta-lactamico + inhibidor de
betalactamasa (amoxicilina + acido clavulanico).

Como alternativas estan los nuevos macrolidos (azitromicina) y clin-
damicina. En infecciones extensas y graves que invaden la orbita o
la cara se instaurara tratamiento por via parenteral. Se emplea como
tratamiento la asociacion de cloxacilina y cefuroxima o cloxacilina y
gentamicina, ceftriaxona, teniendo como alternativas el imipenem o la
vancomicina con un aminoglucosido o cefalozina, |V, 2 g, por dia.
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Foliculitis, foriunculo y antrax
La foliculitis es un proceso subagudo inflamatorio que afecta al foliculo
pilosebaceo. Se habla de forunculo cuando la foliculitis es profunda,
afecta a todo el aparato pilosebaceo y llega a la dermis papilar, con
formacion de un absceso perifolicular, necrosis central y formacion de
esfacelos procedentes de la pared folicular y de la dermis que se eli-
minan al exterior (clavo). Se inicia con una zona de enrojecimiento, que
es dolorosa, en cuyo centro aparece una pustula; la lesion puede ser
unica o multiple (forunculosis).

Un fordnculo es una infeccidn aguda

necrotizante de un foliculo piloso v del

tejido perifolicular gue se manifiesta en

la clinica como una lesion inflamatoria

nodular, profunda y dolorosa gue luego
se reblandece

El antrax es la inflamacion del tejido subcutaneo constituida por un
grupo de forunculos adyacentes, que forman multiples abscesos con
sus correspondientes puntos de drenaje. Se presenta como una placa
eritematosa que contiene varias pustulas.

Clasificacion
Se le clasifica en dos grandes grupos:

Por la profundidad de la invasion

1.Foliculitis superficiales: Es una infeccion superficial de la unidad pi-
losebacea localizada en el ostium folicular que se manifiesta como una
pequefa pustula dolorosa centrada por un pelo, debida a S. aureus, de
evolucion aguda, puede ser cronico o recurrente. Las lesiones, apare-
cen con frecuencia, como complicacion de una dermatosis pruriginosa
(escabiosis, eczema, psoriasis, prurigo), sobre arafiazos, picaduras de
insectos y otras agresiones de la piel, asi como después de la aplica-
cion de apositos oclusivos con corticoides potentes o con pomadas de
alquitran.
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En la foliculitis, las bacterias tienen acceso a la piel a través del orificio
del foliculo y establecen una infeccion leve en la epidermis que rodea
el conducto folicular. Los pacientes portadores de S. aureus en la piel
son mas susceptibles a la enfermedad. Son factores predisponentes la
oclusion y la maceracion

2.Foliculitis profundas: La inflamacion se extiende hasta la parte mas
profunda del foliculo piloso, causa con frecuencia cicatrizacion por
destruccion del foliculo. Son procesos usualmente de evolucion cro-
nica, dejan como secuela alopecias cicatriciales, son poco frecuen-
tes, de interés exclusivamente dermatolégico. Muchas de ellas no son
bien individualizadas y de etiologia incierta. Las mas importantes son
la foliculitis de la barba, foliculitis quistica, foliculitis queloidal, foliculitis
decalvante y la perifoliculitis capitis.

Por su etiologia

1.Estafilocdcicas, No estafilocdcicas
e Foliculitis por Pseudomona aeruginosa (foliculitis del jacuzzi)
e Foliculitis por Gram-negativos
e Foliculitis sifilitica

2.Foliculitis fungica
e Tina de la piel cabelluda
e Tifa de la barba
e Granuloma de Majocchi
e Foliculitis por Malassezia
e Foliculitis por Candida

3.Foliculitis virales
e Foliculitis por virus del herpes simple
e Molusco contagio

4.Infestacion

e Demodecidosis
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Manifestaciones clinicas

Las foliculitis predominan en la cara, el cuello, la espalda, el térax, los
gluteos, los brazos, las piernas y los muslos. Son mas frecuentes en
las personas obesas, con sudacion profusa, expuestas a ambientes
de gran humedad, alteraciones inmunitarias, alcoholismo, toxicoma-
nias, enfermedades debilitantes o0 escasa exposicion solar. La falta de
higiene, el uso excesivo de jabones y desinfectantes, la depilacion y
el afeitado también son factores favorecedores. Consisten en papulas
eritematosas, de pocos milimetros, que evolucionan para formar una
pustula central (figura 19).

Figura 19. Pustulas sobre base eritematosa, lesién tipica de foliculitis

Los furdnculos se presentan como nédulos inflamatorios centrados por
una pustula o una zona necrotica, a través de la cual se elimina pus.
Las localizaciones y los factores predisponentes son similares a los de
las foliculitis. En algunos casos producen fiebre y alteracion del estado
general. En las furunculosis aparecen repetidamente furdnculos Unicos
o0 multiples en localizaciones variables

El &ntrax se observa como un nédulo o una placa inflamada, que inclu-
yen varios foliculos. Evoluciona con necrosis y ulceracion (figura 20).
Son frecuentes la fiebre y la alteracion del estado general, al igual que
la asociacion con enfermedades graves.

112



DERMATOLOGIA GENERAL

QOGO OGSO OO OO OO0

Figura 20. Antrax cutaneo

Las foliculitis son procesos banales, pero tienden a repetirse si no se
corrigen las causas desencadenantes. Los furunculos, sin tratamiento,
en ocasiones dan lugar a infecciones sistémicas. Su resoluciéon provo-
ca cicatrices y alopecia. En el labio superior pueden complicarse con
trombosis del seno cavernoso, de extrema gravedad. En el conducto
auditivo externo causan un dolor muy intenso. Las furunculosis croni-
cas y recidivantes y otras infecciones cutaneas por estafilococos pro-
ductores de la toxina denominada leucocidina de Panton-Valentine se
relacionan con neumonias necrosantes adquiridas en la comunidad de
nifios y adultos jovenes, que originan una alta mortalidad.

El antrax es una infecciéon grave que, sin tratamiento, ocasiona una ele-
vada mortalidad y deja cicatrices importantes.

Tratamiento

Las foliculitis rara vez requieren tratamiento y, si es preciso, puede em-
plearse acido fusidico, mupirocina o chorhexidina por via tépica. En
los furdnculos, este tratamiento tépico casi siempre es suficiente, aso-
ciado o no con drenaje, dependiendo de la gravedad. Este factor, la
situacion general del paciente o determinadas localizaciones pueden
hacer necesario un tratamiento con cloxacilina o eritromicina per os. En
casos graves por SARM puede requerirse tratamiento con vancomicina
o linezolida.
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En el antrax deben asociarse los tratamientos topico y sistémico men-
cionados, y puede ser preciso un tratamiento quirdrgico de drenaje o
de desbridamiento. En la prevencion de las recidivas de las infecciones
foliculares es esencial la actuacion sobre los factores predisponentes.
No es recomendable el uso muy prolongado de antibiéticos y antisép-
ticos sistémicos o topicos.

En las foliculitis puede ser Util la aplicacion topica mantenida de cloruro
de aluminio hexahidratado. En las furunculosis recurrentes se ha suge-
rido el tratamiento durante 2 semanas con rifampicina per o0s.

Infecciones cutaneas viricas

Los virus son agentes infecciosos pequenos (de 20 a 300 nm), no ce-
lulares que, al carecer de organelas funcionales, solo pueden multipli-
carse en el interior de una célula usando su aparato de sintesis para
producir los componentes del propio virus. Son, por tanto, parasitos
intracelulares obligados. Constan de un genoma formado por DNA bi-
catenario, o RNA monocatenario, por Io general, enzimas necesarias
para la replicacion y una cubierta proteica o capside compuesta por
multiples capsdmeras. Algunos virus poseen un envoltorio externo li-
poproteico (nucleocapside), compuesto por proteinas especificas del
virus, vy lipidos y carbohidratos de la membrana celular de la célula
parasitada.

Diversos virus pueden infectar la piel y las mucosas de los seres huma-
nos, manifestandose en diferentes patologias, de acuerdo a la edad,
género y estado inmunologico. Un grupo importante de éstos tiene ca-
pacidad de replicar en células epiteliales, originando cuadros clinicos
en los cuales se evidencia la destruccion celular o bien la hiperplasia
del tejido infectado. Gran parte de estos virus persisten en células in-
fectadas por anos y tienen la capacidad de reactivarse y de manifestar
nuevamente enfermedades cutaneas 0 mucosas. En algunos casos,
ésta solo se expresa de manera subclinica en una excrecion del virus
por secreciones que son fuente de infeccion.
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A continuacion, se mencionan varios tipos de virus, causantes de las
diferentes patologias.

Papovavirosis

Producida por los papilovirus (HPV), que pertenece a la familia papo-
vavirus, que infectan especialmente piel y mucosas; contiene ADN vy
provocan las siguientes variedades de verrugas:

Verrugas

I.Verruga vulgar: es la mas comun, generalmente aparecen en las ma-
nos, aunque pueden hacerlo en otros lugares. Son papulas hiperque-
ratdsicas de caréacter tumoral (figura 21). Del color de la piel, rojas o
pardas. Pueden confluir y formas lesiones mas grandes. Se localizan
especialmente en el dorso y dedos de las manos. Es posible que se
produzca un fendmeno de Koebner, con aparicion de verrugas en las
zonas de traumatismos. Las localizaciones periungueales y subun-
gueales presentan a menudo fisuracion y dolor, pudiendo ocasionar
una dismorfia de la ufia.

Figura 21. Verruga vulgar

ii.Verruga plana: asociadas a VPH 3, 10 y 28. Son pequefas papulas
de superficie lisa, apenas prominentes, de 3-4 mm de diametro, de
color rosa palido (figura 22). Se localizan sobre todo en: cara, cuello,
torax y superficies de flexion de brazos y piernas. Se diferencia de la
verruga vulgar en que tienen puntos negros en el centro.

115



DERMATOLOGIA GENERAL

OO OO OO OO

Figura 22. \erruga plana

iii.Verruga plantar: se le conoce con el nombre de ojo de pollo y di-
fieren de las restantes en que crece hacia adentro (endofitica), debido
al peso del cuerpo y al uso de calzado (figura 23). Son dolorosas, se
distinguen del callo porque al raspado superficial se descubren capila-
res trombosados que sangran facilmente y ademas porque los surcos
normales de la piel se detienen en los bordes de la verruga.

Figura 23. \Verruga plantar

iv.  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. Mas comunes en personas jovenes (sobre todo
mujeres).
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v.Verrugas ano-genitales: conocidas como condilomas acuminados o
verrugas venéreas. Aparecen en la piel y mucosas de los genitales ex-
ternos y en la region perineal, se asemejan a coliflores. Debe realizarse
el diagnostico diferencial con: condilomas planos de la sifilis secunda-
ria, molusco contagioso, papulas penianas perladas, fibroepiteliomas
y diversas neoplasias mucocutaneas. Son de transmision sexual y su
periodo de incubacion es de 1 a 6 meses. En varones se sitia con
mayor frecuencia en el frenillo o surco balano-prepucial; las verrugas
perianales son mas frecuentes en varones homosexuales. En mujeres
aparece en vaginay cervix.

Tratamiento
Verruga vulgar y plana
e (Cauterizacion: deja cicatriz, o quimico: primero se raspay luego
se aplica acido tricloroacético.
e Crioterapia.
e Acido salicilico en terapia oclusiva.

Verruga plantar y filiforme
e (Cauterizacion (si son pocas) o crioterapia: con nitrégeno conge-
lado por 20 segundos.
e Acido salicilico: técnica oclusiva.
e Acido tricloroacético

Verruga venérea

e Podofilina al 20% en solucién: 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 tricloroacético o
crioterapia; en caso de que las lesiones sean muy grandes, se
realiza primero la cesarea y luego se tratan las verrugas.
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Herpes virus

La familia de los herpes virus incluye un numero relativamente grande
de virus ADN, de los cuales solo algunos afectan y tienen como reser-
vorio al hombre: Herpes hominis (o virus del herpes simple), Herpes
varicellae (o virus varicela-zoster), citomegalovirus (CMV) humano, vi-
rus de la mononucleosis infecciosa (o virus de Epstein-Barr) y virus del
herpes tipo 6, 7 y 8. Todos estos virus contienen un ADN bicatenario
y lineal, la capside adopta una simetria icosaédrica y poseen una en-
voltura lipidica. La replicacion es, sobre todo, intranuclear, lo que se
traduce por las tipicas inclusiones intranucleares en las preparaciones
tefidas, y todos ellos tienen en comun la propiedad biolégica de per-
manecer en fase de latencia tras la primoinfeccion y reactivarse, dando
lugar a manifestaciones clinicas, en relacion con factores dependien-
tes del huésped.

Se clasifican en:

Herpes simple

Es una infeccion causada por el virus herpes hominis o virus del herpes
simple (VHS). Constituye una de las enfermedades infecciosas mas
frecuentes en el mundo, y el hombre es su Unico reservorio conocido.
El contagio, a través de la saliva o de las secreciones, suele requerir un
contacto interpersonal proximo. Tras la infeccion primaria o primoinfec-
cion, el virus permanece en estado latente en los ganglios sensitivos
de nervios como el trigémino, el vago o el sacro. A lo largo de toda la
vida pueden producirse reactivaciones o recurrencias, gue no son mas
que la manifestacion clinica de una nueva fase de replicacion viricay la
progresion del virus por las fibras neurales hasta alcanzar la piel.

Se reconocen dos tipos antigénicos:
e tipo 1 (VHS-1): que se asocia a infecciones orofaciales y algu-
nos genitales (figura 24).
e tipo 2 (VHS-2): que es casi siempre genital (figura 25).
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Aunque cada uno de estos virus puede ser inoculado tras el contacto
directo en cualquier parte del cuerpo y desarrollar en ese punto la pri-
moinfeccion, las recurrencias aparecen en la zona de piel esperada en
funcién del tipo de virus inoculado.

Figura 24. Herpes simple tipo 1

Figura 25. Herpes simple tipo 2

Manifestaciones clinicas

Son muy variadas y oscilan desde infecciones inaparentes hasta for-
mas graves de evolucion letal. Los cuadros cutaneomucosos incluyen
la primoinfeccion y la infeccion herpética recurrente.

Primoinfeccion: El contacto cutaneomucoso de un individuo no inmu-
nizado con el VHS da lugar a la llamada primoinfeccion, que puede
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ocasionar una sintomatologia muy diversa. La primoinfeccion por VHS-
1 es, en la mayoria de las ocasiones, asintomatica, y se produce du-
rante los primeros afios de vida. Las formas sintomaticas pueden dar
lugar a distintos cuadros:

e Gingivoestomatitis herpética. Es la forma mas frecuente de in-
feccion primaria sintomatica por VHS-1.

e Herpes simple primario genital. Es la primoinfeccion por VHS-2;
se produce tras el inicio de la actividad sexual.

e Herpes simple primario de la piel. La inoculacion directa del
VHS a través de pequenas erosiones o soluciones de continui-
dad en la piel es capaz de desencadenar la infeccion primaria
en cualquier otra zona del tegumento, cualquiera que sea el tipo
de VHS, originando el herpes simple primario de la piel.

e Queratoconjuntivitis herpética. La primoinfecciéon por VHS pue-
de aparecer en la cornea y la conjuntiva, dando lugar a una
queratoconjuntivitis purulenta que ocasiona dolor intenso y Vi-
sion borrosa, junto con edema palpebral y unas ulceraciones
corneales de morfologia dendritica muy caracteristicas. Es ha-
bitual que vaya acompafada de una adenopatia preauricular
dolorosa.

Tratamiento

El tratamiento del herpes simple debe ser sistémico y consistente en la
administracion de Famciclovir o Valaciclor. El tratamiento topico u oral
de la infeccidon mucocutanea por VHS con cualquiera de los farma-
cos descritos tiene como finalidad reducir la sintomatologia asociada,
acortar el tiempo de curacion de las lesiones, asi como el tiempo de
eliminacion del virus; este ultimo efecto tiene un gran interés en el her-
pes genital por sus implicaciones epidemioldgicas. Para alcanzar la
maxima eficacia, es fundamental la administracion precoz, sobre todo
en la fase prodromica, del farmaco prescrito.

Herpes zoéster
El herpes zdOster esta causado por la reactivacion del VVZ. Tras un epi-
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sodio de varicela, el virus se inactiva y queda latente en las células
de los ganglios sensitivos de las raices posteriores raquideas o0 sus
equivalentes intracraneales, para aparecer tras afios en forma de neu-
ralgia radicular a lo largo del nervio sensitivo correspondiente y formar
vesiculas caracteristicas en la piel suprayacente al trayecto (figura 26).

Figura 26. Herpes zoster

El paciente con un herpes zoster libera particulas viricas durante los
primeros 7 dias de la erupcion, por lo que es potencialmente contagio-
so. No obstante, la posibilidad de transmision de la infeccion es mucho
menor de |o que ocurre con la varicela. Los segundos episodios de
herpes zoster son infrecuentes, pero posibles.

Manifestaciones clinicas
Los prédromos suelen ser leves con astenia, catarro de vias altas, fie-
bre y cefalea. La primera manifestacion es el dolor, a veces intenso, y
las parestesias en el trayecto del nervio afectado. Las lesiones se ini-
cian como maculas y papulas eritematosas, sobre las que rapidamente
aparecen vesiculas que evolucionan a pustulas al tercer dia de la erup-
cion. Estas vesiculopustulas que asientan sobre una base eritematosa
se agrupan siguiendo la metamera correspondiente. A los 7-10 dias
aparecen las costras que, en general, persisten durante 2 o 3 sema-
nas. Las complicaciones son muy variadas:
e Neuralgia postherpética: Es la persistencia del dolor neurél-
gico mas alla de la curacion de las lesiones de herpes zoéster
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(entre 1y 3 meses); se observa en el 10-15% de los pacientes.
Las probabilidades aumentan con la edad, y afecta a un tercio
de los individuos mayores de 60 anos. Puede resultar refractaria
a cualquier tratamiento, pero suele remitir de forma espontanea
entre 1y 6 meses después de la erupcion.

e Herpes zéster necrético: Cuando la erupcion es particular-
mente intensa, con frecuencia en pacientes inmunodeprimidos,
las lesiones desencadenan ulceras profundas y necrdticas que
curan dejando cicatriz. Como en la varicela, la sobreinfeccion
bacteriana de las lesiones conlleva un retraso en la curacion y la
aparicion de cicatrices.

e Complicaciones oculares: El z6ster oftalmico, sobre todo si
afecta a las ramas nasociliares, ocasiona alteracion de las es-
tructuras oculares en el 20-70% de los casos.

* Herpes zéster generalizado: Del 2 al 10% de los pacientes con
herpes zoéster desarrollan multiples lesiones (mas de 20 lesio-
nes) a distancia de la erupcion localizada inicial, dando lugar a
un cuadro similar al de la varicela, que se denomina herpes z0s-
ter generalizado. Las lesiones suelen diseminarse por via hema-
togena a la semana del herpes zo6ster localizado, y es una com-
plicacion que se observa en los pacientes inmunodeprimidos.

e Paralisis motoras: Las complicaciones motoras en forma de
paresias son poco frecuentes y de caracter transitorio.

Tratamiento
Cuando el estado inmunitario se halla intacto, es habitual que la enfer-
medad se autolimite en el tiempo sin tratamiento alguno. La finalidad
de plantear un tratamiento antivirico en este proceso es limitar la exten-
sion, la duracion y la gravedad de la erupcion, evitar la diseminacion
visceral, en especial si existe cierto grado de inmunodepresion, y final-
mente reducir el riesgo y la duracion de la neuralgia postherpética.

e Soluciones secantes y antisépticas topicas con yodo, sulfato de

cobre o zinc al 1/1.000.
e Antibidticos topicos si hay sobreinfecciones locales: acido fusi-
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dico cada 8 horas o mupirocina cada 12 horas.

e En herpes oftalmico se aplica aciclovir tépico 1 cm, cada 4 ho-
ras, 5 veces al dia, hasta al menos 3 dias después de la cura-
cion de las lesiones.

e Tratamiento del dolor y antihistaminicos para el prurito.

e EXxisten pruebas limitadas (revision sistematica) de que el trata-
miento topico con capsaicina sea efectivo en el dolor referido al
z6ster; tiene efecto analgésico, pero también efectos secunda-
rios locales, como quemaduras y prurito.

Infecciones cutaneas micéticas

Los hongos pueden afectar al organismo humano por varios mecanis-
mos, entre ellos, a través de la invasion directa de los tejidos superfi-
ciales o profundos, originando diversos cuadros clinicos denominados
dermatomicosis 0 micosis cutaneas.

Denominamos micosis a las infecciones producidas por hongos. Estos
organismos, desde un punto de vista taxonémico, conforman un reino
independiente dentro del marco global de los seres vivos, y sus ca-
racteristicas fisiolégicas hacen que su papel en la naturaleza sea fun-
damentalmente el de saprofitos o parasitos vegetales. Solo de modo
bastante excepcional, algunas especies poseen capacidad patbgena
de cara al hombre y, en general, los vertebrados superiores

Las micosis se dividen para su estudio en tres grupos:

e Superficiales: Las formas superficiales incluyen aquellas que
estan limitadas a la piel, pelo, ufias y/o las mucosas. Son infec-
ciones muy frecuentes, la mayoria ocurre en todas las edades,
algunas son raras en nifios (29).

e Subcutaneas: Se definen como infecciones de curso agudo,
subagudo o cronico, que involucran al tejido cutaneo, subcuta-
neo y pueden extenderse a 6rganos adyacentes (huesos, mé-
dula 6sea y pulmones). La infeccion se adquiere por trauma-
tismo con espinas de plantas y materiales punzo cortantes. La
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mas frecuente de estas micosis es la esporotricosis, seguida de
micetoma y, por ultimo, la cromoblastomicosis (30).

e Profundas o sistémicas: Las micosis sistémicas por patégenos
verdaderos, son en general producidas por hongos dimorfos, lo
que significa que el microorganismo puede tener dos formas:
mohos (con hifas septadas y conidias) y otra forma habitual-
mente de levadura (en tejidos vivos), y producen infeccion en
huéspedes con situacion inmunoldgica normal. El contacto ini-
cial suele producirse por inhalacion del hongo, y ocasiona sinto-
mas respiratorios (31).

En este apartado se tratara unicamente las micosis superficiales, que
son las infecciones causadas por hongos que afectan a la piel, las
ufias, el pelo y las mucosas. Las dermatofitosis, la candidiasis y la tifia
versicolor probablemente sean las enfermedades infecciosas mas fre-
cuentes, y el motivo diario de mas consultas en todo el mundo.

Dermatofitosis o tinhas

A la infeccion cutanea producida por dermatofitos se denomina indis-
tintamente tifa (mas usado), tinea, dermatofitosis o epidermofitosis.
Son hongos parasitos de la queratina, es decir, infectan estructuras
como estrato cérneo de la piel, ufas y pelo. Los tres géneros mas im-
portantes de dermatofitos son: Trichophyton (T), Microsporum (M) y
Epidermophyton (E).

Los dermatofitos son hongos patdgenos primarios filamentosos con
gran queratinofilia, por lo que colonizan las estructuras queratinizadas
de los animales y del hombre, como la epidermis, el pelo y las ufas.
Estos hongos poseen queratinasas que les permiten utilizar la querati-
na de estas estructuras como una fuente de nitrégeno. Se clasifican en
tres géneros: Microsporum, Epidermophyton y Trichophyton, cada uno
de ellos con varias especies.
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El principal agente etioldgico es A. conis seguido por 7. mentogrophytes, variedad mentagrop hytes.
Comienza como una foliculitis o una perifoliculitis que evoluciona a una placa inflamatoria, dolorosa a |3
compresion, con escasos pelos cortos, pustulas, abscesos y costras (algunas melicéricas). Al efectuar presion
sobre ella da salida a pus abundante. Dado que se parece a un panalde abejas, se le denomina guerion de
Celso. Habitualmente hay adenopatias satélites

Segun su habitat natural, los dermatoéfitos pueden clasificarse en tres
grupos con interes epidemioldgicos:

e Antropéfilos: Solo parasitan el organismo humano, producen
escasa reaccion inflamatoria y se transmiten con relativa faci-
lidad entre individuos sensibles por contacto directo o a través
de fomites, produciendo epidemias en escuelas, duchas y pis-
cinas, etc.

e Zodfilos: Sus huéspedes habituales son los animales, y se
transmiten ocasionalmente al hombre. Producen epidemias fa-
miliares entre miembros que estan en contacto con animales:
perros, gatos, conejos y el ganado vacuno son las fuentes de
contagio mas frecuentes. No suelen propagarse de individuo
a individuo, y los cuadros clinicos que producen suelen tener
mayor componente inflamatorio que los producidos por los der-
matofitos antropdfilos.

e Geofilos. Tienen su reservorio en el suelo, y se alimentan de res-
tos de queratina desprendida por animales y personas. Aunque
raro, pueden parasitar al hombre directamente o a través de ani-
males. Suele dar lugar a casos esporadicos con muy importante
componente inflamatorio.

Manifestaciones clinicas
Dado que muchas especies diferentes pueden invadir las mismas es-
tructuras, y con similar expresividad clinica, los cuadros clinicos resul-
tantes se describen segun una base anatomica regional, mas que en
relacion con su etiologia.

i. Tinas del cuero cabelludo: Compromete el cuero cabelludo y
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pelo circundante. Tiene un periodo de incubacion promedio de
7 a 15 dias con un rango de pocos dias a semanas. Puede pre-
sentarse como una forma no inflamatoria e inflamatoria. Ambas
presentaciones comprometen areas focales relativamente bien
delimitadas y pueden iniciarse con una descamacion difusa, se-
mejando una pitiriasis simple, 10 que puede confundir al realizar
el diagnostico inicial (figura 27).

Figura 27. Tifla del cuero cabelludo

Puede presentarse como una forma no inflamatoria e inflamatoria. Am-
bas presentaciones comprometen areas focales relativamente bien de-
limitadas y pueden iniciarse con una descamacion difusa, semejando
una pitiriasis simple, lo que puede confundir al realizar el diagndstico
inicial.

ii. Tina del cuerpo: Para referirse a ella también se usan los tér-
minos de tinea corporis, tina de piel lampifa o tifa circinada. El
término incluye todas las tinas de la piel, excepto algunas zonas
especificas, como cuero cabelludo, palmas, plantas, zona in-
guinal y ufias. El agente etioldégico mas frecuente en nifios es M.
canis y en adultos, T rubrum seguido por T mentagrophytes va-
riedad interdigitale. Se presenta con placas eritematodescama-
tivas anulares, Unicas o multiples, con un borde microvesiculo-
so/costroso y crecimiento centrifugo, con piel sana o levemente
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iv.

Vi.

comprometida en el centro. Las causadas por M. canis afectan
zonas corporales expuestas, tienen una evolucion mas aguda,
tienden a ser placas multiples y no muy grandes. Cuando el
agente etiologico es T rubrum las placas suelen ser mas gran-
des, menos numerosas, ubicarse en zonas cubiertas del cuerpo
y tener una evolucion mas cronica.

Tinea corporis o tina de la piel lampina: Afecta a las zonas de
piel glabra de la cara, el tronco o las extremidades, con excep-
cion de las palmas, las plantas y las areas flexurales. Se pre-
senta como una o varias placas redondeadas que crecen cen-
trifugamente, con un borde bien delimitado, elevado, a menudo
escamoso y/o pustuloso y siempre mas activo que el centro de
la lesion, lo que le confiere un aspecto anular muy caracteristico.
Tina inguinal: Se usa como sinénimo tinea cruris. Su principal
agente etiologico es T rubrum, seguido menos frecuentemente
por T. mentagrophytes variedad interdigitale y E. Floccosum (32).
Es mas habitual en verano, en hombres jovenes, poco frecuen-
te en ninos y mujeres. Pacientes deportistas, obesos o que por
razones laborales estan mucho tiempo sentados suelen presen-
tarla con mas frecuencia. Si no se trata puede tomar un curso
cronico asociada a liquenificacion. En inmunodeprimidos puede
comprometer areas extensas.

Tina de los pies: Es la forma de dermatofitosis mas frecuente.
Afecta sobre todo a adultos jovenes deportistas, principalmente
en verano, que utilizan calzado oclusivo y, a menudo, andan
descalzos por vestuarios publicos. Es infrecuente en la infancia
y en la vejez.

Tina de las manos: Se denomina también Tinea manuum. La
presentacion clinica mas frecuente es la forma hiperqueratética
palmar difusa, con eritematodescamacion, exfoliacion e hipo o
anhidrosis. Suele comenzar o ser mas marcada en los pliegues
de flexion. Es mas frecuente que el paciente presente compro-
miso en una palma que en las dos y el agente etioldgico habi-
tual es T rubrum. El diagndstico diferencial mas importante es
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con las dermatitis de contacto, porque inducira equivocamente
a recetar corticoides tOpicos que enmascararan y empeoraran
el cuadro.

vii. Tina de las unas: A la infeccion de las ufias por hongos
se le llama onicomicosis y a la onicomicosis producida por der-
matofitos se le define como tifia de las ufas, tinea unguium u
onicomicosis dermatofitica. Es mas frecuente en adultos, rara
en ninos.

Tratamiento

Dado que los hongos son células eucaridticas, es mas dificil inhibir vias
metabdlicas que afecten Unicamente a la célula fungica sin afectar a
las células humanas; por esta razon la cantidad de drogas antifungicas
es escasa comparada con los antibidticos. Sin embargo, en las ultimas
décadas se han desarrollado nuevas moléculas orales y topicas muy
seguras y efectivas que han permitido mejorar considerablemente la
efectividad de las terapias de las micosis superficiales. La mayoria de
los antimicoticos usados en dermatologia son fungistaticos, teniendo
solo unos pocos efectos fungicidas.

Tratamiento etiolégico: Existen excelentes antifungicos topicos y ora-
les. Entre los topicos se encuentran los derivados imidazdlicos, los
derivados de la alilamina (terbinafinay naftifina) y los derivados de la
piridona ciclopiroxolamina y el tolnaftato. La amorolfina presentada en
forma de laca al 5% es util en el tratamiento de las onicomicosis dista-
les, como lo son también los imidazolicos topicos formulados con urea
al 40% y en cura oclusiva para favorecer la eliminacion de la una.

Tratamiento sintomatico: En caso de lesiones exudativas, antes de
iniciar el tratamiento topico antifungico es necesario secar las lesiones
mediante el uso de fomentos con soluciones astringentes. Por el con-
trario, cuando las lesiones son muy secas y con abundante hiperque-
ratosis es conveniente utilizar antes queratoliticos con la finalidad de
facilitar la penetracion posterior del antifungico topico. En las tifias del
cuero cabelludo es conveniente depilar los pelos parasitados.
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Candidiasis

A la infeccion clinica producida por levaduras del género Candida spp.
se le denomina Candidiasis o Candidosis. La especie involucrada mas
frecuentemente como agente etiolégico es Candida albicans, que per-
tenece a la microbiota gastrointestinal, vaginal, orofaringea, piel periori-
ficial y algunos pliegues cutaneos. Su capacidad de producir patologia
va a depender de una interaccion entre los mecanismos patogénicos
del hongo y los sistemas de defensas cutaneos y sistémicos del propio
huésped, se desconoce el tiempo preciso de incubacion y éste varia
entre personay persona.

Manifestaciones clinicas

Puede tener diferentes presentaciones: localizadas, diseminadas o
profundas, cuadros sistémicos u otros en que lo mas relevante es la
respuesta alérgica. Los siguientes cuadros clinicos son los de mayor
frecuencia en dermatologia y se definen de acuerdo al area corporal
afectada:

i. Candidiasis orales y periorales: Las candidosis de la mucosa
oral y del area perioral puede adoptar varias formas clinicas:

e Muguet. Es la forma mas frecuente, y se observa principalmente
en los lactantes y en individuos inmunodeprimidos. Se caracteri-
za por placas blanquecinas que cubren la totalidad de la muco-
sa oral a modo de una membrana cremosa que, al desprenderla
tras rasparla con cucharilla, deja una superficie roja, congestiva
y sangrante.

e (Candidiasis oral atréfica. Se caracteriza por placas eritemato-
sas, depapiladas y atréficas. Es infrecuente y se observa mas
en pacientes de edad avanzada. Con frecuencia es secundaria
al uso prolongado de antibidticos de amplio espectro o al uso de
esteroides inhalados.

e (Candidiasis oral hipertrofica. Forma sumamente rara, de curso
cronico, en la que la seudomembrana blanquecina, caracteristi-
ca de la candidosis oral, no se desprende con el raspado.
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Figura 28. Candidiasis orales

i. Candidiasis periungueal: Se denomina paroniquia a la inflama-
cion del pliegue ungueal, ocurre en pacientes que mantienen
las manos humedas por razones laborales o por la costumbre
de llevarse las manos a la boca. Se manifiesta con inflamacion y
salida de pus a la presion. El paciente habitualmente relata que
se le indicaron antibiéticos sin respuesta terapéutica. Secunda-
riamente puede ocurrir una onicomicosis del dedo afectado.

ii. Candidiasis genitales: Candida spp. puede trasmitirse a la pa-
reja en el caso que uno de ellos presente la patologia, especial-
mente después de una relacion sexual traumatica, pero para
que ocurra el cuadro clinico lo habitual es que existan factores
predisponentes como los senalados anteriormente. Las formas
de presentacion son las siguientes:

e Balanitis o balanopostitis: Existe eritema, maceracion, pustulas
pequefas efimeras y secrecion blanquecina. Se acompafa de
sensacion urente y prurito variable.

e Vulvovaginitis: Se presenta con inflamacion, leucorrea blanque-
cina, cremosa y/o grumosa que compromete la vulva y la vagina,
a veces puede comprometer areas vecinas y asociarse a dispa-
reunia y/o disuria. Puede presentarse en forma aguda, cronica o
recurrente, especialmente en los periodos premenstruales. Las
pacientes consultan habitualmente por el prurito vulvar.
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Tratamiento

En primer lugar, es importante corregir los factores predisponentes. El
tratamiento antifingico puede ser topico u oral. De los antifungicos ac-
tivos por via oral, solo el itraconazol y el fluconazol se han mostrado
efectivos. Topicamente, ya sea en forma de crema, gel u 6vulos vagi-
nales, pueden utilizarse los derivados imidazolicos, la nistatina, la an-
fotericina y la ciclopiroxolamina.
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Dermatitis o dermatosis es un término general que describe una irrita-
cion de la piel. La dermatitis es una afeccion comun que tiene muchas
causas y se presenta de muchas formas. Se identifican los términos
eccema, dermatitis o dermatosis, en general, como sinbnimos para
describir un patréon de respuesta inflamatoria de la piel caracterizado,
desde el punto de vista clinico, por el prurito y el polimorfismo lesional:
eritema, edema, lesiones papulovesiculosas, descamacion y liqueni-
ficacion. Estos cambios clinicos y los hallazgos microscopicos en los
gue se sustentan son comunes a todos los tipos de eccemas, si bien
estos difieren en cuanto a su etiologia y probable patogenia.

El vocablo eccema proviene del griego ekzeitn, que significa que hier-
ve, por lo que expresa muy bien el sentido de una inflamacion aguda,
vesiculosa y exudativa. Sin embargo, el eccema no siempre es una
erupcion exudativa, sino que a veces adopta el aspecto de una infla-
macion seca y descamativa; en el intento de reflejar este polimorfismo
clinico, se introdujo el término dermatosis o dermatitis, ya que este de-
fine, en un sentido mas amplio, cualquier tipo de reaccion inflamatoria.
El término eczema o eccema engloba una serie de dermatosis con un
patron clinico e histologico de inflamacion cutanea caracteristicos. Al-
gunos autores utilizan “eczema” y “dermatitis” como sinbnimos, pero,
aunque todos los eczemas son dermatitis, no todas las dermatitis son
eczemas.

Clinicamente, las dermatosis eccematosas se caracterizan por pre-
sentar prurito y escozor en grados variables como principal sintoma,
acompafados de lesiones cutaneas en forma de papulas y placas con:
eritema, edema, vesiculacion, descamacion, hiperqueratosis, fisura-
cion, excoriacion y liquenificacion.

Existen numerosos tipos de eczemas con caracteristicas clinicas y
etiologia diferentes. Clasicamente, se ha utilizado para clasificarlos una
division en exdégenos y endoégenos, en funcion del origen de su cau-
sa, que tiene implicaciones en el tratamiento, ya que los exdégenos se
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resuelven eliminando el agente causal y los endégenos generalmente
requieren tratamientos farmacoldégicos mas agresivos y con un Curso
mas variable.

Las causas de la dermatosis 0 eccema son:
I.Exégena: De origen externo, también llamadas dermatitis por contac-
to, producidas principalmente por dos factores:

a.lrritantes primarios: sustancias que al primer contacto con la piel pro-
ducen lesion 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 exposi-
cion a la sustancia.
e Subagudos: aparecen a las primeras 2 semanas de exposicion.
e (Cronicos: dan reaccion luego de contactos repetidos, sin tiempo
definido.

b.Causa Inmunolégica: por reaccion inmunolégica (antigeno-anticuer-
po), en donde el antigeno actia como hapteno, dando una reaccion
sistémica, a pesar de que la lesion esté localizada. En este proceso
existen tres periodos:
e Refractario: tiempo que transcurre entre el contacto hasta la
sensibilizacion de la piel. Es variable.
e |ncubacion: tiempo que transcurre entre la sensibilizacion hasta
las primeras manifestaciones: 5 a 30 dias.
e Reaccion: aparece cada vez que entra en contacto con la sus-
tancia desencadenante.

Tipo de eczema exégeno:
e Eczema irritativo (incluye la dermatitis del pafal)
e Eczema de contacto alérgico
e Eczema de contacto fotoalérgico
e Erupcion polimorfa solar eczematosa
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Eczema microbiano
Dermatofitide
Eczema postraumatico

ii.Endégenas: Producidas por alteracion interna del organismo

Causas vasculares: asi el eczema varicoso o postural cuyo com-
ponente primario es la presencia de varices que provocan un
estasis circulatorio produciendo dilataciones vasculares, apare-
ce descamacion y prurito. Tratamiento segun la causa.

Causas hormonales: el eczema seborreico que se produce por
niveles altos de testosterona libre (que puede atravesar la ba-
rrera placentaria afectando al feto), estimulando las glandulas
holdcrinas productoras de sebo.

Tipo de eczema enddégeno:

Eczema atdpico: forma clasica y formas menores de atopia
Eczema seborreico

Eczema asteatdsico o craquelé

Eczema palpebral

Enfermedad de Sulzberger-Garbe (dermatitis discoide y lique-
noide)

Fendmeno de Meyerson (nevus halo dermatitis)

Parapsoriasis en pequefias placas o dermatosis cronica desca-
mativa superficial

Eczema de manos

Eczema de estasis o por insuficiencia venosa

Eczemas metabdlicos o asociados con enfermedades sistémi-
cas

Toxicodermias eccematosas

La clasificacion de la dermatosis, siempre dificil y controvertida, se
efectla principalmente segun los factores etioldégicos que participan
y la clinica que los define. Con fines didacticos, se distingue entre los
eccemas de origen exdgeno, como la dermatitis de contacto, y los en-

135



DERMATOLOGIA GENERAL

OO

dégenos o constitucionales, entre los que se individualizan diversas
entidades clinicas bien definidas, como, entre otros, el eccema atopi-
co, la dermatitis herpetiforme y la dermatitis seborreica.

Dermatosis atépica (DA)

La dermatosis atdpica (DA) es un proceso inflamatorio cutaneo croni-
COo, intensamente pruriginoso, de caracter recurrente. Usualmente apa-
rece durante la infancia temprana y la nifiez, pero puede persistir o
comenzar en la vida adulta.

Enfermedad reaccional, cronica y recidivante de la piel, con un patron
clinico e historia natural caracteristicos. No se conoce la causa espe-
cifica, pero se ha relacionado con susceptibilidad genética, disturbios
inmunoldgicos y constitucionales, sobre los que actian factores des-
encadenantes.

El término ntopio =e utiliza para
identificar un trastorno
hereditario que predispone a
padecer procesos patologicos
muy diversos, consecuencia de
una respuesta exagerada a
ciertos estimulos ambientales.

Se define como un proceso inflamatorio crénico o recidivante de tipo
eccematoso, es una enfermedad inflamatoria pruriginosa y crénica de
la piel, y que se asocia a menudo con una IgE sérica elevada e historia
personal o familiar de hipersensibilidad tipo I, rinitis alérgica y asma
(33).

Etiopatogenia y factores asociados con el desarrollo de
DA

La DA tiene un claro componente genético en su etiologia, demostra-
do por la mayor prevalencia de la enfermedad en los pacientes con
historia familiar de DA. Respecto a estos factores genéticos y endo-
genos, las ultimas teorias acerca de la etiopatogenia de la DAy de los
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sindromes que incluyen el eczema atépico y/o el asma entre sus mani-
festaciones, apuntan a que no solo hay un problema de disregulacion
de la respuesta inmunitaria, que se ha relacionado con mutaciones en
diversos genes relacionados con la produccion de la IgE y algunas
citoquinas que causan una respuesta Th2 exagerada en los individuos
atopicos, sino que también, existen mutaciones en proteinas epiteliales
epidérmicas que alteran la funcién barrera de la piel, lo cual a su vez
puede provocar una hiperestimulacion antigénica del sistema inmune
cutaneo a través de ésta (34).

Se han identificado, por un lado, mutaciones con pérdida de funcion
en el gen de la filagrina, que provocan alteraciones en el citoesqueleto
y en las uniones intercelulares de las células del estrato corneo, que
conducen a una deficiente barrera cutanea. Por otro lado, las muta-
ciones en el gen SPINK5, que codifica la proteina LEKTT1, un inhibidor
de serinproteasas expresadas en epidermis y mucosas con una fun-
cion importante también en el mantenimiento de una buena funcion
de barrera epitelial, originan el sindrome de Netherton, en el que los
pacientes presentan DA grave. También, se han observado cambios
en la secuencia del gen SPINK5 en pacientes atépicos que no tienen
este sindrome (35).

Respecto a las alteraciones de la funcion barrera, lo que se produce
es una disminucion en el estrato corneo de la cantidad de ceramidas
debido a una expresion andémala de la enzima esfingomielindeacilasa.
Por otra parte, la florabacteriana de la piel atopica secreta la enzima
ceramidasa que metaboliza la ceramida a esfingomielina y a acidos
grasos.

Estas mutaciones en proteinas estructurales, en concreto las mutacio-
nes en la filagrina, se han relacionado no solo con la aparicion de la
enfermedad, sino con: una mayor gravedad clinica, un inicio precoz,
un aumento de produccion de IL-1B en el estrato cérneo, presencia
de hiperlinealidad palmar, dermatitis fisurada del dorso de las manos,
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niveles superiores de IgE sérica, aumento de sensibilizacion alérgica,
aumento del riesgo de asma y aumento hasta 10 veces del riesgo de
eczema herpéticum.

Aunqgue la causa final sigue siendo desconocida, se han identificado
multiples factores:

Factores genéticos

Entre un 70-80% de los pacientes tienen una historia familiar positiva de
atopia. La influencia genética es compleja, siendo el componente ma-
terno el mas importante. Un estudio reciente a gran escala de analisis
de microarreglos de ADN ha demostrado que cuatro genes involucra-
dos en la diferenciacion epidérmica, ubicados en el cromosoma 1921,
muestran diferentes niveles de expresion en lesiones eczematosas de
la piel en comparacion con controles.

Caracterizar el patron genético de la DA constituye en si mismo un
desafio, teniendo en cuenta los diferentes fenotipos y las heterogenei-
dades genética e inmunoldgica. Se sabe que tiene una elevada inci-
dencia familiar, aunque la concordancia no es total. En el estudio del
genoma, hasta el momento han existido dos aproximaciones diferen-
tes; la primera, llamada de ligamiento, trata de buscar una relacion
entre determinado fenotipo y una region cromosomica; la segunda, lla-
mada de asociacion, se centra en un determinado cromosoma y un
locus genético, y trata de asociar los polimorfismos de ese gen con la
expresion clinica de la DA.

Factores inmunolégicos

Los atdpicos presentan una respuesta inmunitaria humoral y celular
alterada, que facilita la reaccion con antigenos ambientales. Las altera-
ciones evidenciadas mas clasicamente son las siguientes: aumento de
la IgE sérica, alteracion de las subpoblaciones linfocitarias, alteracion
de las inmunoglobulinas y aumento de la expresion en la membrana de
las células de Langerhans.
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Ha existido un considerable debate sobre el patron inmunolégico vy la
expresion de citoquinas en la DA, y ello es debido a que los hallazgos
dependen del tiempo de evolucion de la muestra biopsiada. En los pa-
cientes atopicos existe una predisposicion a mantener respuestas Th2,
con desarrollo de respuestas frente a antigenos inadecuados, como
alérgenos ambientales, superantigenos bacterianos y autoantigenos
epidérmicos. Presentan un defecto especifico cutaneo de las respues-
tas inmunes (respuestas defectuosas de inmunidad celular retardada,
defectos en la respuesta de linfocitos T citotdxicos, etc.) no asociado
a inmunosupresion sistémica. Las células de Langerhans también pre-
sentan un incremento en su ndmero y actividad como células presenta-
doras de antigeno en las zonas de piel afectada, activando las células
Ty liberando IgE. El comienzo de la DA esta asociado con la produc-
cion de citoquinas Th2 (IL-4 e IL-13) implicadas en la fase aguda de
la inflamacion tisular, mientras que la IL-5, involucrada en el desarrollo
y supervivencia de los eosinoéfilos predomina en la forma cronica, asi
como GM-CSF, IL-12, IL-18, IL-11 y TGF-B1. La expresion aumentada
de quimocinas (eotaxina, RAN-TES) contribuye a la infiltracién de ma-
crofagos, eosinofilos y células T en las lesiones agudas y cronicas de
DA.

Factores constitucionales
Alteraciones de la reactividad vascular y farmacoldgica (36). Los vasos
muestran una marcada tendencia a la vasoconstriccion (dermografis-
mo blanco y palidez centrofacial):

e Alteraciones de la fisiologia de la piel.

e Disminucion del umbral del prurito.

e Alteracion en la eliminacion de la sudoracion.

e Alteracion del manto lipidico de la piel.

Factores exdgenos o desencadenantes

Como factores desencadenantes de la DA se han involucrado:
e Estrés, al inducir cambios inmunolégicos.
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e Alérgenos, tanto alimentarios (huevo, leche, trigo, soja, caca-
huete), como aeroalérgenos (acaros del polvo, malezas, epite-
lios de animales, hongos).

e |rritantes tipo limpiadores cutaneos, ropa de lana o fibras sintéti-
cas, agua caliente, jabones, detergentes.

e (Clima con temperaturas extremas, humedad o sequedad exce-
siva.

e Microorganismos, especialmente S. aureus, que es un coloni-
zador habitual de la piel de los atopicos y exacerba la DA por
medio de la secrecion de toxinas llamadas superantigenos, que
activan a las células T, preferentemente Th2, y a los macrofa-
gos y, ademas, inducen corticorresistencia; el rascado facilita la
accion de estas bacterias al debilitar la barrera cutanea. Se ha
relacionado la presencia de Malassezia furfur y DA, con afecta-
cion preferente del polo cefalico, en adultos jovenes. El proceso
estaria ligado a la produccion de autoantigenos, dado que la
enzima MnSOD humana puede actuar como autoalérgeno, con
reactividad cruzada con la enzima fungica.

A nivel histolégico, son caracteristicas la presencia de parches y pla-
cas eccematosas secundarias a edema intercelular (espongiosis), in-
filtrados perivasculares de linfocitos, monocitos, células dendriticas y
pocos eosindfilos. En las formas subagudas y cronicas, la epidermis
esta engrosada e hipertrofiada.

Manifestaciones clinicas

Prurito y DA

El sintoma principal y el que mas morbilidad ocasiona a los pacientes
con DA es el prurito. Los mediadores y el mecanismo por el que se
produce no han podido esclarecerse por el momento. Una forma de
evaluar las causas del prurito en los pacientes atopicos, es la respues-
ta frente a los distintos tratamientos que se administran para mejorarlo.
Pese a que se creia que la degranulacion mastocitaria mediada por
IgE podria ser importante en el eczema atopico, la histamina no es el
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mediador principal del prurito en la atopia y los antihistaminicos tienen
generalmente poco efecto sobre éste en los pacientes atépicos.

Los antiH1 de primera generacion, por su accion sedante, mejoran la
sensacion subjetiva de confort y permiten un sueno mas profundo, me-
jorando el descanso de los nifios atopicos. La ciclosporina les mejora
rapidamente el prurito, Io que podria indicar el papel etiopatogénico de
los linfocitos mediante la produccion de citoquinas y prostaglandinas.
Los neuropéptidos, los opiodes, algunas proteasas y la kalicreina, en-
tre otros, también se han relacionado con el prurito que se produce en
la DA.

Lesiones cutaneas caracteristicas de DA

Las lesiones cutaneas no son iguales en todos los pacientes con DA.
Para facilitar su estudio y la clasificacion de estas lesiones, se pueden
dividir en dos grandes formas: la DA clasica y las formas menores 0
atipicas de DA.

Dermatosis atopica clasica: se caracteriza por una combinacion de:

e |esiones tipo prurigo, consistentes en papulas inflamatorias co-
ronadas por una vesicula que aparece erosionada por el rasca-
do en muchas ocasiones.

e | esiones tipo eczema, en forma de papulas y placas con vesi-
culacion, fisuracion y costras, que pueden ser a su vez: agudas,
con mayor edema y exudacion, mas propias de los lactantes;
subagudas, con abundantes costras seguidas de descama-
cion; y, por ultimo, mas cronicas y secas, propias de nifos mas
mayores y adolescentes, generalmente.

e |[esiones de liguenificacion, que consisten en placas con im-
portante engrosamiento dermo-epidérmico y aumento de los
pliegues cutaneos superficiales, que se deben en gran medida
al rascado cronico de las otras lesiones cutaneas y que suelen
presentar también signos de éste (escoriaciones y erosiones).
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Forma tipica
Esta forma clasica de la enfermedad presenta una evolucion en la que
se diferencian 3 fases.

e |[a primera es la fase del lactante, que suele presentarse hasta
los 2 afos de edad y que suele comenzar con lesiones facia-
les, que respetan habitualmente el area nasogeniana, y que son
principalmente de tipo eczematoso, con importante exudacion.
Del resto del tegumento, se afectan tipicamente: la region ante-
rior del térax, el dorso de las manos y region del carpo y el dorso
de los pies y zonas maleolares (figura 29).

Figura 29. Dermatitis atdpica severa del lactante

e |a segunda es la fase infantil o del nifio, que predomina entre
los 4 y 10 afios y se caracteriza por placas bien delimitadas
localizadas en flexuras de los miembros, dorso de mufiecas y
manos, nuca, tronco y en labios y alrededor de la boca. En esta
fase, predominan: la descamacion, la tendencia a la liquenifica-
cion y un prurito intenso, aungque muchas veces conviven con
lesiones mas exudativas, tipo eczema, y en algunos pacientes
predominan las lesiones tipo prurigo (figura 30).

142



DERMATOLOGIA GENERAL

QOGO OGSO OO OO OO0

Figura 30. Afectacion de las flexuras popliteas

e Por ultimo, la fase del adolescente y de adultos jOvenes que no
siempre esta presente, es mas tipica entre los 12 y los 26 anos;
pero, en ocasiones, puede permanecer toda la vida adulta. Se
caracteriza por ser una continuacion de la fase del nifo, con
placas engrosadas y predominio de la liquenificacion, con apa-
ricion de lesiones localizadas predominantemente en cara, cue-
llo, térax, flexuras de miembros, mufiecas y dorso de manos. Por
la cronicidad de la enfermedad en esta fase y por el rascado, se
modifica la piel del paciente, adoptando un aspecto reticulado
mas marcado en las flexuras, con piel gruesa y zonas hiperpig-
mentadas con numerosas excoriaciones.

Formas atipicas

Ademas de la forma clasica de la DA, existen una serie de formas
menores o atipicas, que algunos autores consideran como entidades
independientes y que son aun mas frecuentes que la DA clasica en la
infancia y, en muchas ocasiones, pueden aparecer acompanando a
ésta. Estas formas menores son: la queilitis descamativa, la pitiriasis
alba, el eczema dishidrotico o dishidrosis, la pulpitis digital cronica, la
dermatosis plantar juvenil, el prurigo estroéfulo, el eczema numular, la
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dermatitis perioral atopica y la foliculitis atopica (34).

Pitiriasis alba: constituida por una lesion macular blanguecina,
levemente descamativa, de forma usualmente redondeada y
que cursa sin molestias subjetivas. Predomina en cara y raices
de los miembros. Suele ser frecuente su confusion con la pitiria-
sis versicolor, una micosis superficial causada por el P. orbicula-
re. Esta enfermedad es rara en nifios, no suele afectar a la cara
y predomina en tronco.

Eczema dishidrotico: las lesiones se localizan en los laterales de
los dedos y en el arco plantar de los pies. Consisten en eritema,
papulas y vesiculas que al romperse dan lugar a erosiones y en
fases avanzadas produce liquenificacion, descamacion grietas
y fisuras.

Dermatitis plantar juvenil: las lesiones suelen limitarse a la cara
plantar de los dedos de los pies y al tercio distal de las plantas.
La piel esta eritematosa, brillante y con tendencia a la descama-
cion blanquecina. El diagnéstico diferencial debe hacerse con la
forma queratésica de la tifla pedis y con el eczema de contacto.
Prurigo: aparecen de forma difusa papulas y nédulos, que son
excoriados por el rascado y evolucionan a cicatrices y costras.
En el diagndstico diferencial se consideran: sarna, reacciones
por picaduras, el prurigo secundario a farmacos y a trastornos
sistémicos.

Queilitis: se manifiesta como sequedad, descamacion, fisuras y
grietas.

Prurito anogenital: en los atdpicos es frecuente el prurito anal,
genital o anogenital de caracter cronico.

Eczema areolar: en mujeres atdpicas son frecuentes las lesio-
nes eczematosas en pezony areola, favorecidas por el roce con
prendas sintéticas.

Eczema del conducto auditivo externo.

Eczema numular: cursa con lesiones redondeadas, eczemato-
sas, del tamafo aproximado de una moneda y localizadas pre-
ferentemente en caras de extension de las extremidades.
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e Xerosis: es muy frecuente la presencia de una piel seca y con
fina descamacion. Esta sequedad cutanea es debida a la pérdi-
da o disminucion del componente lipidico de la piel.

e (Queratosis folicular: son micropapulas queratésicas centradas
por foliculos que predominan en caras laterales de brazos vy
muslos.

Tratamiento

Medidas no farmacoldégicas

El uso de emolientes es una parte importante del manejo de los pa-
cientes con DA en el periodo entre los brotes, existiendo evidencia en
estudios aleatorizados, de que un uso correcto de emolientes en esos
periodos puede reducir la severidad de la enfermedad y el nimero de
brotes. No existe un estandar sobre la frecuencia y la duracion de los
bafos recomendados en los pacientes con DA. Se recomienda que los
emolientes y los tratamientos topicos se apliquen después del bano
para mejorar su accion. Como tratamiento de los pacientes con DA, no
hay evidencia para recomendar el uso de aceites, emolientes y otros
aditivos para la ducha.

Tratamientos tépicos

Los corticoides topicos son la primera eleccion en el tratamiento de la
DA leve o moderada. Los factores que deben tenerse en cuenta para
elegir un determinado corticoide topico en los pacientes con DA, son:
la edad, las areas en las que va a aplicarse, el grado de liquenifica-
cion de las lesiones y las preferencias y recursos econoémicos de los
pacientes.

El uso de inhibidores de la calcineurina (tacrélimus y primecrolimus)
es efectivo en el tratamiento de la dermatitis atopica, aunque menos
potente que los corticoides de potencia moderada-alta. Se prefiere su
uso en situaciones clinicas determinadas, como: la DA resistente a cor-
ticoides, areas sensibles como la cara, el area genital y los pliegues,
en zonas con atrofia inducida por corticoides y para ahorrar su uso en
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periodos de mejoria de la enfermedad. El tratamiento proactivo inter-
mitente con corticoides topicos e inhibidores de la calcineurina es mas
efectivo para evitar las recurrencias que el uso unicamente de emolien-
tes.

En nifos menores de dos anos, se prefiere el uso de tacrélimus al
0,03% y primecroélimus frente al tacrélimus al 1%. No se han demos-
trado datos concluyentes sobre un aumento de enfermedades virales
cutaneas o tumores con el uso de inhibidores de la calcineurina. El uso
de antibidticos topicos, en ausencia de infeccion de las lesiones, no
esta demostrado que modifique el curso de la enfermedad (34).

Fototerapia y tratamientos sistémicos en la DA moderada-severa
La fototerapia se utiliza como tratamiento de segunda linea tras el fallo
de los tratamientos topicos. Puede utilizarse como terapia de mante-
nimiento en algunos pacientes con enfermedad crénica. Para su uso,
debe tenerse en cuenta el fototipo de los pacientes y el riesgo de estos
de desarrollar cancer cutaneo. De los tratamientos sistémicos, los uti-
lizados con mayor frecuencia, por haber demostrado su eficacia en el
tratamiento de la DA, son: los corticoides sistémicos, la ciclosporina, el
metrotrexato, la azatioprina y el micofenolato mofetilo.

Otros tratamientos, como inhibidores de la calcineurina orales y anti-
cuerpos antimonoclonales, como el omalizumab, no parecen ser efica-
ces. Estos farmacos no tienen la misma eficacia en todos los pacientes
y, por los efectos secundarios que ocasionan, requieren un control mas
estrecho por parte del dermatélogo, con controles analiticos periodi-
COS en algunos casos.

Dermatosis herpetiforme (DH)

La dermatitis herpetiforme (DH) o enfermedad de Duhring Brock, es
una enfermedad de origen autoinmune, considerada una manifesta-
cion cutanea de la sensibilidad al gluten. La expresion dermatoldgica
de la DH es en forma de ampollas sobre base eritematosa y prurito
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intenso, con afeccion en las superficies extensoras de codos, rodillas,
nalgas, espalda y piel velluda.

Se trata de una enfermedad ampollosa subepidérmica autoinmune en
la que los autoanticuerpos no van dirigidos frente a ninguna molécula
del complejo de union dermoepidérmica. Su autoantigeno es la TGe
contenida en el citoplasma de los queratinocitos de la epidermis, es
homologa pero no idéntica a TGt (64% de homologia).

Etiopatogenia

La etiopatogenia de la DH es compleja y multifactorial, con una base
genética y autoinmune influenciada de manera determinante por facto-
res ambientales, fundamentalmente la ingesta de gluten. A esto parece
deberse la diferente prevalencia y distribucion geografica de la DH.

La intolerancia al gluten puede manifestarse en cualquier momento de
la vida, el mecanismo por el que se inicia el proceso es desconocido.
Se ha postulado que, en determinadas personas, agresiones como in-
fecciones intestinales, procedimientos quirdrgicos o el propio gluten
puedan comprometer la funcién inmunolégica de barrera e iniciar la
inflamacion intestinal.

El autoantigeno de la celiaquia es la TGt, se trata de un enzima locali-
zado en la matriz extracelular y en diversos compartimentos intracelu-
lares (el citoplasma, el nucleo y también en la superficie celular) de las
células epiteliales del intestino delgado, asi como en los queratinocitos
basales y en las células endoteliales de la dermis.

El factor desencadenante es la gliadina (proteina constituyente del
gluten), la intolerancia al gluten provoca la formacion de anticuerpos
frente a esta proteina. La gliadina es el sustrato principal de la TGt, la
accion de este enzima genera la aparicion de péptidos deaminados de
la gliadina (PDG) con alta capacidad antigénica. Estos PDG son pre-
sentados por las moléculas del complejo HLA de clase [ DQ2 0o DQ 8 a
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los linfocitos T CD4+ con su consiguiente activacion (37). Estas células
T activadas producen interferon gamma y otras citocinas proinflamato-
rias (respuesta T helper 1) y provocan una estimulacion de células B
especificas para TGt que interiorizan los complejos de TGty PDG con
la sucesiva formacion de anticuerpos anti-TGt.

Se ha visto una correlacion directa de la produccion de IgA- TGt con
la de IgG e IgA anti-PDG. Estos PDG pueden inducir también una res-
puesta innata, que desemboca en una citotoxicidad contra los entero-
citos, debido a la activacion de los linfocitos NK intraepiteliales, en res-
puesta a la secrecion de interleucina (IL)-15 por los enterocitos. En esta
cascada inflamatoria la liberacion de metaloproteinasa y otros media-
dores de dano tisular provocan la atrofia de vellosidades intestinales e
hiperplasia de criptas, caracteristicas de la celiaguia. La combinacion
de ambas respuestas juega un importante papel en el desarrollo de la
celiaquia.

Existen dos mecanismos desencadenantes en la expresion de la en-
fermedad:

e El primero lo representan mecanismos que afectan directamen-
te la intolerancia al gluten a nivel intestinal, tales como: emba-
razo, infecciones, linfomas, la ingesta de multivitaminicos vy el
incremento de granos con alto contenido de gluten, como en las
dietas macrobidticas.

e El segundo factor probablemente lo causa la activacion directa
de células T en el intestino o de neutrdéfilos en la piel, 1o que pre-
cipita la dermatosis; dichos factores son secundarios a presion o
trauma, exposicion solar, ingesta de AINES y yodo oral o tdpico.

El mecanismo por el que los anticuerpos de tipo IgA producidos en
el intestino se depositan en la piel es aun desconocido. En este sen-
tido, se ha descrito que los pacientes con DH no sometidos a DSG
presentan altos niveles circulantes de [L-8 aun en el caso de no pre-
sentar lesiones activas, estos niveles se normalizan con DSG, hecho
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que apoya la hipotesis del origen intestinal de la inmunorespuesta al
gluten. La IL-8 activa el quimiotactismo y la funcion de los neutrdfilos.
Las células endoteliales de los vasos en dermis superficial también ex-
presan aumento de marcadores de activacion (integrinas y selectinas),
y permiten la diapédesis de los polinucleares. La liberacion de enzimas
lisosomiales de los polinucleares ocasiona la separacion de la lamina
lucida desencadenando las lesiones cutaneas (38).

Manifestaciones clinicas
Los pacientes con DH pueden tener lesiones cutaneas, orales y gas-
trointestinales, relacionadas con la sensibilidad al gluten.

Manifestaciones cutdaneas

La DH es una enfermedad vesicular de la piel muy pruriginosa y po-
limorfa. Las lesiones primarias consisten en vesiculas duras, tensas,
sobre una base eritematosa de aspecto urticariano, las cuales se agru-
pan en una disposicion herpetiforme o en corimbo; alternando con
areas erosionadas secundarias al rascado (figura 31).

Figura 31. Lesiones eritematosas, papulares y ampollares
La severidad del cuadro varia, desde pacientes con lesiones locali-
zadas solamente en codos, region dorsal de antebrazos y rodillas a

pacientes con lesiones por todo el tronco y extremidades (figura 32).
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Figura 32. Excoriaciones y maculas hiperpigmentadas en zona sa-
cray gluteos

En general esta erupcion cutanea es bilateral y simétrica (en espejo),
sobre superficies extensoras, especialmente en codos, rodillas, hom-
bros, region sacra, nalgas y region cervical. Excepcionalmente involu-
cra la piel cabelluda, cara, ingles y manos con vesiculas, con frecuen-
cia son hemorragicas.

Las lesiones curan sin dejar cicatriz, pueden ocurrir cambios pigmen-
tarios posinflamatorios, con un curso fluctuante en su actividad con
remisiones y recaidas.

Manifestaciones orales

No es frecuente que invada mucosas. Las lesiones prevalentes siguen
siendo las vesiculas, las cuales no se rompen facilmente, y deja areas
de desepitelizacion con facil sangrado y curacion lenta.

El sintoma que acompana esta afeccion es dolor urente. Se han des-
crito aftas, vesiculas, maculas eritematosas y erosiones de la mucosa
oral, incluyendo la lengua. Se pueden acompanar de dolor y sensacion
de quemazon (figura 33).
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Figura 33. Aftas orales

Tratamiento

Dieta sin gluten

Es el puntal clave del tratamiento, la estricta eliminacion del gluten de
la dieta es imprescindible ya que es el agente causal. El gluten esta
contenido en la mayoria de cereales: trigo, cebada y centeno (excepto
en maiz, arroz y avena pura, la mayor parte de las avenas comerciales
para ingesta humana estan contaminadas con otros cereales).

El efecto de la DSG es mas rapido en la afectacion intestinal, la erup-
cion cutanea puede tardar unos dos afos en remitir. Los depdsitos de
IgA pueden persistir durante anos y reaparecen al reintroducir el glu-
ten. Es posible que la DSG disminuya la incidencia de enfermedades
autoinmunes asociadas, asi como el desarrollo de linfomas intestinales,
por ello debe mantenerse de por vida ya que las lesiones reaparecen a
las pocas semanas de reintroducir el gluten.

Es aconsejable |la consulta a un dietista para la orientacion nutricional
adecuada, mentalizar a los pacientes a leer cuidadosamente las eti-
quetas de los alimentos, reconociendo los sellos oficiales que certifi-
can la ausencia de gluten, y recomendar la participacion en grupos y
asociaciones de celiacos.

Farmacos

Dapsona. Es una buena opcion al inicio del tratamiento para suprimir
la sintomatologia hasta que la DSG inicia su efecto. Su accion es bas-
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tante rapida sobre las lesiones cutaneas, pero no actua sobre la afecta-
cion intestinal, por lo que ha de mantenerse la DSG. La dapsona es un
derivado de la anilina y como todas las sulfonas, tiene en su estructura
un atomo de azufre que une a dos atomos de carbono. Administrada
por via oral, se absorbe en el tracto gastrointestinal con una biodispo-
nibilidad de mas de 86%, alcanzando sus maximas concentraciones
séricas al cabo de 2 a 8 horas. Se sabe que su funcion antimicrobiana
se debe a un efecto bacteriostatico que inhibe la sintesis de acido foli-
CO; No obstante, el efecto antiinflamatorio aun se encuentra en estudio.

Otros tratamientos

Los corticoides topicos potentes pueden ser Utiles para aliviar el pru-
rito, pero deben acompafar al tratamiento con dapsona y DSG. Los
corticoides sistémicos suelen ser inefectivos.

Dermatosis seborreica

La produccion del sebo cutaneo esta a cargo de las glandulas seba-
ceas, estructuras multilobuladas o multiacinares que forman parte del
foliculo piloso y que, si bien no existen en palmas, plantas ni prepucio,
son abundantes en las llamadas areas seborreicas de cara, piel ca-
belluda y térax, donde hay hasta 900 unidades por cm?. Las glandu-
las sebaceas, las estructuras con mayor cantidad de receptores de
andrégenos en el cuerpo, sintetizan lipidos o queratinizan cerca del
lumen de un conducto sebaceo, produciendo una secrecion holocrina
compuesta de casi 60% de triglicéridos y acidos grasos libres; 26%
de ésteres de cera; y lo demas, una mezcla de escualeno, colesterol y
ésteres de colesterol.

Las glandulas sebaceas tienen la mayor cantidad de receptores de
andrégenos en todo el cuerpo y éstos provienen del eje hipotalamo-pi-
tuitario-adrenal-gonadal.

La dermatitis seborreica es una enfermedad comun de la piel y depen-

diendo de la edad de presentacion, se caracteriza por afectar zonas
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ricas en glandulas sebaceas como piel cabelluda, cara y las regiones
retroauricular, preesternal, axilar e inguinal. Su aspecto macroscopico
consiste de eritema, escama amarillenta untuosa y ocasionalmente fur-
furacea.

Etiopatogenia
La etiologia es desconocida; es probable que en su desarrollo interven-
gan diversos factores, a continuacion, se mencionan algunos de ellos:

Factores genéticos: Se ha demostrado la presencia y pene-
trancia de un gen de dermatitis seborreica en modelos anima-
les, el cual se asocia con deficiencia medular de linfocitos T
CD4, que intervienen en el combate de organismos. Eso expli-
caria, de cierta manera, por qué la dermatitis seborreica puede
heredarse y se presenta con mas frecuencia en individuos con
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (39).

Factores biolégicos: Se ha postulado que la causa de la enfer-
medad es la respuesta inmunolégica de la piel ante un agente
bioldgico, pues en la flora cutdanea normal hay levaduras que
pueden volverse patdgenas cuando la inmunidad celular su-
fre algun deterioro o cambio. Es controvertido el papel de las
diversas especies del género Malassezia en la etiologia de la
dermatitis seborreica. El numero de Malassezia sp. en la piel
descamativa de los pacientes con caspa y dermatitis seborreica
se halla incrementado; este fendmeno es, para algunos autores,
consecuencia légica de las mejores condiciones del medio que
supone el aumento de la descamacion, mientras que para otros
es el reflejo del verdadero papel etioldégico de este microorga-
nismo en el desarrollo de la dermatitis. Se ha propuesto que
Malassezia sp. podria inducir la respuesta inflamatoria a través
de las células de Langerhans y la consecuente activacion de
los linfocitos T, o bien tras la activacion directa del complemento
cuando la levadura o sus productos entran en contacto con el
suero, o bien la produccion por la misma levadura de sustancias
irritantes (acido oleico) y metabolitos como malassezin, que ac-
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tivarian vias de inflamacion.

e Estrés: Se ha reconocido que los episodios de dermatitis se-
borreica son precipitados por la tension, pues generalmente se
asocia con episodios agudos de estrés o agudizaciones del es-
trés cronico.

* Otros factores: La dermatitis seborreica se asocia con frecuen-
cia con diversos procesos neurologicos, como es el caso del
Parkinson, la paralisis facial, la epilepsia, la siringomielia, la po-
liomielitis 0 la cuadriplejia, por lo que también se ha supuesto la
influencia del sistema nervioso en su desarrollo.

Manifestaciones clinicas
La entidad puede clasificarse segun la localizaciéon de las lesiones:

Dermatitis seborreica infantil

Es una erupcion que aparece en los primeros meses de vida, en es-
pecial entre la tercera y la octava semana. Las lesiones son eritemato-
escamosas, de bordes policiclicos precisos, y se localizan en el cuero
cabelludo (costra lactea) (40). Puede afectar la piel cabelluda, mani-
festandose con costras untuosas o grasas, de color amarillento, distri-
buidas tipicamente sobre la regidn parietal. Se presenta sobre todo en
recién nacidos y lactantes, y el prondstico es bueno si se administra el
tratamiento adecuado. Suele iniciar al momento del nacimiento y desa-
parecer entre el cuarto u octavo mes de vida (figura 34). El prondéstico
de las formas cronicas y graves depende de las manifestaciones sis-
témicas.
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Figura 35. Dermatitis seborreica del lactante

Dermatitis seborreica de las pestanas o blefaritis seborreica

Es comun en preescolares y escolares. Se observan escamas furfura-
ceas y amarillentas, a veces asentadas en piel eritematosa; son prurigi-
nosas y pueden involucrar la region supraciliar. Su evolucion es cronica
y recidivante, por lo que el tratamiento suele ser prolongado (figura 35).

|-

Figura 34. Blefaritis seborreica

Eritrodermia seborreica de Leinner-Moussos

Enfermedad rara y grave que afecta a los lactantes de dos a cuatro
meses de vida. Se ha sugerido que la causa es una deficiencia del
complemento, concretamente, el factor C5. Se trata de una dermatitis
seborreica, diseminada en mas de 85% de la superficie corporal, con-
sistente de escamas sobre fondo eritematoso y predominio en tronco
y extremidades. El cuadro se acompafia de dificultad para aumentar
de peso, mal estado general, diarrea, adenopatias, trastornos de ter-
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morregulacion, queratitis y Ulceras corneales. Si no se instituye trata-
miento puede haber complicaciones respiratorias, renales, meningeas
e infecciosas. Las caracteristicas de las lesiones y su distribucion son
suficientes para establecer el diagnostico clinico. No obstante, a veces
es dificil diferenciarla de dermatitis atdpica.

Dermatitis seborreica del adulto

Pitiriasis capitis 0 caspa comun puede cursar con escamas furfuraceas
diseminadas en la piel cabelluda, con predomino en la zona temporal
y occipital. Sin embargo, puede abarcar toda la cabeza y amén de las
escamas furfuraceas. Manifestarse como placas eritematosas, con es-
camas y pruriginosas (figura 36).

Figura 36. Pitiriasis capitis — dermatitis seborreica de piel cabelluda
0 caspa comun

Dermatitis seborreica centro-facial

La topografia habitual es en regién supraciliar, surco nasogeniano y
menton. Consiste de placas eritemato-escamosas, pruriginosas o asin-
tomaticas, que motivan la consulta porque afectan la imagen corporal
del paciente (figuras 37).
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Figura 37. Dermatitis seborreica centro-facial del adulto

Eczematides figurada mediotordcica de Brocq o dermatitis seborreica
petaloide

Suele localizarse en la region preesternal. Se caracteriza por placas
ovaladas evocativas de pétalos de rosa, eritematosas y con tenues es-
camas. Puede confundirse con pitiriasis versicolor variedad rosada.

Tratamiento

En la forma infantil resulta eficaz la utilizacion de cremas con un corti-
coide suave asociado con agentes anticandiddsicos y antibacterianos
o reductores como el ictiol. En el adulto, las cremas con hidrocortisona,
derivados azdlicos, asociadas 0 no con un queratolitico suave, pueden
resultar efectivas.

En el tratamiento de la pitiriasis seca, el uso de un champu que con-
tenga sulfuro de selenio, pitiriona de cinc, algun imidazélico (u otro
antifungico) o derivados del alquitran, suele ser suficiente para su reso-
lucion; a veces, puede ser necesaria la asociacion de un queratolitico,
como el acido salicilico.

Dermatomiositis (DM)

La dermatomiositis (DM) es una miopatia inflamatoria idiopatica, que
posee una sintomatologia cutanea caracteristica.
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Las miopatias inflamatorias son un grupo heterogéneo de enfermeda-
des autoinmunes que afectan primariamente el musculo esquelético.
Comprenden la dermatomiositis, la polimiositis y la miositis de cuerpos
de inclusion. De las tres, la dermatomiositis es la Unica que tiene expre-
sion cutanea; por lo tanto, el dermatdlogo debe reconocer rapida y cla-
ramente sus manifestaciones cutaneas ya que pueden ser los primeros
hallazgos de la enfermedad (41).

Su etiologia es desconocida. Actualmente existe la tendencia a consi-
derar que el desencadenante es un agente infeccioso, probablemente
virico. Hasta el momento no se ha detectado ningun germen que apa-
rezca uniformemente implicado. La dermatomiositis se clasifican por
tipos (tabla 5)

Manifestaciones clinicas

Manifestaciones cutaneas

Unicamente hay dos lesiones caracteristicas, casi patognomonicas,
de esta entidad: el eritema en heliotropo y las papulas de Gottron,
siendo el resto de lesiones inespecificas. El eritema en heliotropo es
un exantema eritematoviolaceo que afecta a la piel periorbicular de
forma simétrica y puede o no acompanarse de edema (figura. 38).
Esta causado, probablemente, por la dilatacion venosa del musculo
estriado inflamado, que se ve a través de la piel de los parpados. En
otras ocasiones, lo Unico que se aprecia €s una coloracion violacea
leve del borde libre del parpado.

Figura 38. Eritema en heliotropo
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Tabla 5. Clasificacion de la dermatomiositis

Tipo Caracteristica
Manifestaciones cutaneas compatibles con dermatomiositis con evidencia de
DM clésica debilidad muscular proximal durante los 6 primeros meses desde la afecta-

cion cutanea

Engloba las 2 formas siguientes

DM hipomiopética: Manifestaciones cutaneas compatibles con dermatomiosi-
- tis durante 6 meses sin evidencia clinica o de laboratorio de miopatia
DM clinicamente

amiopatica DM hipomiopatica: Manifestaciones cutaneas compatibles con dermatomio-
sitis sin debilidad muscular subjetiva durante mas de 6 meses, pero con evi-
dencias de miositis subclinica en la biopsia muscular, elecromiograma o anor-
malidad en los enzimas musculares

DM juvenil Dermatomiositis de cualquier tipo que aparece antes de los 18 afios

Fuente: Aguayo et al. (41)

Las papulas de Gottron (figura 39) son papulas o placas eritemato-
violaceas, ligeramente sobre elevadas y descamativas, que recubren
las prominencias 0seas. Las que se afectan mas frecuentemente son
las articulaciones metacarpofalangicas e interfalangicas proximales y
distales, planteando el diagndéstico diferencial con lupus eritematoso o
liqguen plano.

Manifestaciones musculares

Se presenta en forma de debilidad muscular proximal, normalmente
simétrica, de instauracion lenta, que puede ser de semanas a meses.
Debilidad muscular simétrica de predominio proximal, acompafada de
dolor muscular, con sensibilidad dolorosa a la palpacion y edema indu-
rado. Con afectacion de cintura pélvica, cintura escapular, musculatura
flexora del cuello, musculatura faringeahipofaringea y velo del paladar.
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Figura 39. Papulas de Gottron

Otras

Artritis simétrica, retinitis caracterizada por presencia de exudados de
algodon en rama. Dolor abdominal, hemorragia (hematemesis y me-
lenas) y perforacion intestinal (muy raramente). Neumonia hipostatica
por aspiracion y neumonitis intersticial. Defectos de conduccion, peri-
carditis (poco frecuente) y miocarditis de aparicion muy rara. Microhe-
maturia episoddica. Trastornos de conducta y aprendizaje. Hipertension
(no siempre asociada a administracion de corticoides) y fendbmeno de
Raynaud.

Tratamiento

El manejo de la enfermedad cutanea es, a menudo, dificil. La miositis,
usualmente, responde a esteroides, inmunosupresores 0 ambos, pero
las manifestaciones cutaneas pueden persistir. Debido a que las lesio-
nes cutaneas de la dermatomiositis son por fotosensibilidad, se debe
emplear un protector solar de amplio espectro y factor alto, minimo una
vez al dia. En caso de sudoracion excesiva o bafos frecuentes, debe
repetirse la aplicacion. Los esteroides locales se han empleado como
terapia adyuvante.

Los esteroides sistémicos, como la prednisona, se utilizan corriente-
mente en el manejo de la miositis; sin embargo, hasta un tercio de los
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pacientes con dermatomiositis/polimiositis no responden o presentan
efectos colaterales. Los antipaludicos son ahorradores de esteroides
y la hidroxicloroquina es efectiva en 80% de los pacientes o, en su de-
fecto, la cloroquina.

El metotrexato ha sido reportado como un medicamento util en las ma-
nifestaciones cutaneas de dermatomiositis. En casos graves y resisten-
tes al tratamiento, el micofenolato de mofetilo es una alternativa acep-
table, con excelentes resultados y tolerancia.
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Las infecciones de transmision sexual (ITS) son uno de los problemas
mas frecuentes y universales de salud publica. Las enfermedades de
transmision sexual (ETS), por lo general, son adquiridas por medio del
contacto sexual. Pueden ser causadas por organismos, tales como
bacterias, virus o parasitos, los cuales son capaces de transmitirse de
una persona a otra a través de la sangre, el semen o los fluidos vagina-
les y otros fluidos corporales.

Existen mas de 20 tipos de enfermedades de transmision sexual, entre
las cuales se pueden destacar las siguientes (tabla 6).

Tabla 6. Infecciones de transmision sexual (ITS)

ITS producidas por Tipo de infeccion
Gonorrea
Clamidiasis
Bacterias Sifilis (Treponema pallidum)

Gardnerella vaginalis
Micoplasmas (Mycoplasma hominis y Ureaplasma urealyticum)

Herpes genital (VHS)

Virus del papiloma humano (VPH)
Molluscum contagiosum

Hepatitis A

Virus Hepatitis B

Hepatitis C

Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH)
Citomegal-virus

Virus de Epstein-Barr

Hongos Candidiasis vulvo-vaginal
Trichomona vaginalis

Parasitos Piojos pubicos o ladillas
Sarna

Fuente: (42)
Las manifestaciones cutaneas de las ITS son frecuentes y variables,

segun la enfermedad. De tal manera que conocer y detectar las mani-
festaciones cutaneas de las ITS puede ser una gran ventaja para orien-
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tar un diagnoéstico temprano y, por ende, su tratamiento adecuado. Asi-
mismo, ademas de controlar la enfermedad, se evita su propagacion.

Debido a la gran cantidad de ITS existentes y de sus diferentes mani-
festaciones cutaneas, el presente capitulo es un compendio de algunas
de las lesiones cutaneas mas importantes en sifilis, virus de papiloma
humano (VPH), gonorrea y virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).

Sifilis

La sifilis es una enfermedad infecciosa con afectacion sistémica causa-
da por el microorganismo Treponema pallidum, subespecie pallidum,
perteneciente al orden Spirochaetales, familia Spirochaetaceae. Son
organismos de diametro exiguo, con morfologia caracteristicamente
enrollada. Presentan un movimiento rotatorio y ondulado sobre el gje
central de la bacteria. De los treponemas identificados, solo cuatro
causan enfermedad en el ser humano: T. pallidum ssp. pallidum (sifilis),
T pallidum ssp. pertenue (frambesia o pian), T pallidum ssp. endemi-
cum (bejel) y Treponema carateum (pinta).

SIFILIS

Se trata de una infeccion de transmision sexual (IT5)
gue generalmente se transmite por el contacto con
ulceras infecciosas presentes en los genitales, el ano,
el recto, los labios o la boca; por medio de las
transfusiones de sangre, o mediante la transmision
maternoinfantil durante el embarazo.

Estos cuatro microorganismos son parasitos obligados del hombre y
Nno se conoce un reservorio animal. Estas treponemas son morfolégica,
serologica y quimicamente indistinguibles, por lo que las pruebas diag-
nosticas de la sifilis pueden ser usadas para diagnosticar la frambesia,
el bejel o la pinta. Las enfermedades se diferencian por las manifesta-
ciones clinicas que producen, la edad de la poblacion afectada, la dis-
tribucion geografica y el modo de transmision. Muchas espiroquetas
no pueden ser cultivadas in vitro, necesitando medios altamente enri-
quecidos y en un tiempo determinado. Los conejos son los animales de
laboratorio mas utilizados para mantener organismos virulentos.
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Etiopatogenia

T. pallidum es capaz de penetrar en el organismo a traves de las mem-
branas mucosas intactas o a través de heridas en la piel; aproximada-
mente, un 30% de los compaferos sexuales de los pacientes infectados
desarrollaran la sifilis. A partir de aqui, el microorganismo se disemina
por el cuerpo humano a través de los vasos linfaticos o sanguineos. En
la practica, cualquier érgano del cuerpo humano puede ser invadido
incluyendo el sistema nervioso central (SNC). Clinicamente, la sifilis se
divide en una serie de etapas:

e Fase de incubacion: El periodo de incubacion medio es de tres
semanas (varia de tres a 90 dias).

e Sifilis primaria: Consiste en el desarrollo de la primera lesion en
la piel o las mucosas, conocida como chancro, y que aparece
en el lugar de inoculacion, pudiendo ser Unica o multiple. Se
acompana a veces por el desarrollo de una adenopatia regio-
nal. Las espiroquetas son facilmente demostrables en dichas
lesiones y el chancro cura espontaneamente entre dos y ocho
semanas.

e Sifilis secundaria: La fase secundaria o estadio diseminado co-
mienza al cabo de dos a 12 semanas después del contacto. Se
caracteriza por manifestaciones parenquimatosas, constitucio-
nales y mucocutaneas. Es posible demostrar la presencia de
treponemas en la sangre y otros tejidos, como la piel y los gan-
glios linfaticos. Este periodo se divide, a su vez en:

e Sifilis latente
e Sifilis tardia

La recaida de una sifilis secundaria es mas probable en esta fase pre-
coz y se produce como consecuencia de una disfuncion inmunoldgica.
La sifilis tardia se refiere a la aparicion de manifestaciones clinicas,
aparentes o inaparentes, que se desarrollan en mas de un tercio de los
pacientes no tratados, y cuya base patologica son las alteraciones en
los vasa vasorum y las lesiones caracteristicas denominadas gomas.
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Manifestaciones clinicas

Sifilis primaria

El T pallidum ingresa a la piel a través de una minima erosion habitual-
mente en los genitales, durante la relacion sexual. Desde ese momento
y hasta la aparicion de los primeros sintomas se habla de la incubacion
de la enfermedad que dura entre 3 y 4 semanas, aunque puede du-
rar hasta 90 dias. En el punto de ingreso del T pallidum se desarrolla
una erosion o una ulcera indurada e indolora de tamafno entre pocos
milimetros hasta unos 2 cm, que se acompana de adenopatia regional
habitualmente no dolorosa.

Es lo que define al periodo primario, es decir, el chancro y la adenopa-
tia (complejo primario). Puede ser Unico (lo mas frecuente) o multiple.
En el hombre se ubica preferentemente en el surco balano-prepucial y
a veces en el glande. En la mujer, el sitio predilecto es la vulva (labios
y horquilla), a veces ocurre en el cuello del Utero (donde suele pasar
inadvertido).

Figura 40. Sifilis primaria

En ambos sexos el chancro puede ubicarse en los margenes del ano
(en el caso de relaciones anales), en ocasiones se ubica en la boca,
lengua, dedos de manos, etc. Cura en forma espontanea entre 4 a 6 se-
manas. Esta falsa mejoria de la enfermedad determina que el paciente
no acuda en busca de ayuda médica. Desde la aparicion del chancro
y hasta la aparicion de los sintomas del periodo secundario pueden
pasar pocas semanas. En otros casos aparecen las manifestaciones
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del secundarismo mientras aun existe el chancro o bien se aprecia una
pequefa cicatriz donde éste se manifesto.

Sifilis secundaria

Representa el estadio clinico mas florido de la infeccion. Empieza entre
dos y ocho semanas después de la aparicion del chancro, pudiendo
estar este presente todavia. Los treponemas invaden todos los 6rganos
y la mayoria de los liquidos orgéanicos. Las manifestaciones son muy
variadas. La mas frecuente es el exantema, maculopapular o pustular,
que puede afectar a cualquier superficie del cuerpo, persistiendo de
unos dias a ocho semanas. La localizacion en palmas y plantas sugiere
el diagnostico. En las areas intertriginosas, las papulas se agrandan
y erosionan produciendo placas infecciosas denominadas condiloma
planos que también pueden desarrollarse en las membranas mucosas.
La sintomatologia constitucional consiste en febricula, faringitis, anore-
Xia, artralgias y linfadenopatias generalizadas (la que afecta al ganglio
epitroclear sugiere el diagnoéstico). Cualquier érgano del cuerpo puede
estar afectado: el SNC, con dolor de cabeza y meningismo, en un 40%,
el rindn se puede afectar por depdsitos de inmunocomplejos, puede
aparecer hepatitis sifilitica, alteraciones del tracto gastrointestinal, si-
novitis, osteitis, etc.

La sifilis secundaria presenta multiples manifestaciones dermatologi-
cas, tales como:

a. Rash o erupciones redondas maculopapulares (50% a 70%),
papular (12%), macular (10%) y anular papular (6% a 14%), ini-
cialmente bilaterales y simétricas, de color rojo palido a rosa en
pacientes de piel clara y color pardo en personas de piel oscu-
ra, con medidas entre 5 a 10 mm de diametro. Se localizan en
tronco y extremidades proximales, posteriormente se presentan
lesiones eritematosas papulares de 3 a 10 mm que a menudo se
necrosan. Estas se distribuyen en palmas de manos y plantas
de los pies (figura 41).

167



DERMATOLOGIA GENERAL

QOO OO OO OO OO OO0

Figura 41. Rash maculopapular en palmas de mano

b. Parches mucosos: en el 10 al 15% de los pacientes con sifilis
secundaria se presentan erosiones superficiales secas, de co-
lor gris plata con areola roja, en la mucosa del paladar, lengua
(figura 42) secundaria se presentan erosiones superficiales se-
cas, de color gris plata con areola roja, en la mucosa del pala-
dar, lengua (figura 42), faringe, laringe, glande del pene, vulva,
canal anal y recto, las cuales no son pruriginosas; sin embargo,
son altamente infectantes por su alto contenido de treponemas.

Figura 42. Parches mucosos en lengua
c. Condiloma lata: en el 10% de los pacientes se presentan lesio-

nes elevadas de color blanco o gris, en areas calidas y hume-
das como genitales, region perianal, periné (figura 43) y zonas
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intertriginosas de pliegues gluteos, pliegues nasolabiales, axi-
las, interdigitales de los pies y bajo las mamas. Estas lesiones
luego se hipertrofian formando unas placas condilomatosas que
aparecen en el perineo, o alrededor del ano antes o poco des-
pués de las lesiones generalizadas.

Figura 43. Condiloma lata en area perineal

d.  Alopecia en parches: se desarrollan pequefias papulas folicu-
lares sifiloides en los foliculos del cuero cabelludo, lo cual provoca
alopecia en parches o en aspecto apolillado (figura 44). Esto también
puede presentarse en las cejas y barba, usualmente reversible con el
tratamiento (43).

Figura 44. Alopecia en parches o de aspecto apolillado
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Sifilis latente

Es el periodo en el que hay una ausencia de manifestaciones clinicas,
gue no implica una falta de progresion de la enfermedad, pero durante
el cual las pruebas antitreponémicas especificas son positivas. Durante
la sifilis latente puede producirse una recaida (por lo tanto, el paciente
es infeccioso) mas frecuente en el primer afo, y cada recurrencia sera
menos florida. La sifilis latente tardia es una enfermedad inflamatoria
pOCO progresiva que puede afectar a cualquier 6rgano. Esta fase suele
ser referida como neurosifilis (paresias, tabes dorsal, sifilis meningo-
vascular), sifilis cardiovascular (aneurisma aoértico) o goma (infiltrados
de monocitos y destruccion tisular en cualquier 6érgano.

Sifilis terciaria

Se desarrolla luego de 3 a 20 afios de la infeccién, en pacientes que no
han recibido tratamiento en etapas previas y por o tanto es posible al-
canzar 10 cm de diametro. Se localizan en cara, mucosas, boca, tracto
respiratorio superior, tronco (figura 45) y otros érganos como el sistema
nervioso central, periostio y el miocardio. Las gomas son lesiones cu-
taneas policiclicas o serpentiginosas, induradas, indoloras, nodulares,
papuloescamosas, con posterior erosion, lo cual genera ulceraciones e
incluso perforaciones 6seas. Estas lesiones pueden tener una cantidad
escasa de espiroquetas e incluso en algunos casos ausentes (44).

“‘

Figura 45. Goma policiclica en pared anterior de abdomen
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Tratamiento

El tratamiento debe ser integral y precoz tanto para el paciente como
para su pareja; se debe indagar comportamientos sexuales que pue-
dan incurrir a otras ITS. La penicilina es el antibidtico de elecciéon, con
eficacia probada para cualquiera de los estadios de la enfermedad.

La eficacia del tratamiento es bien conocida. Sin embargo, para que
sea adecuado hay que tener en cuenta una serie de recomendaciones
obtenidas de las infecciones experimentales:

a. Que T pallidum se regenerara al cabo de 18-24 h si los niveles

de penicilina en sangre estan por debajo de la concentracion
minima inhibitoria.

Que se necesita una concentracion de penicilina >0,03 ug/ml de
penicilina para asegurar un efecto bactericida.

. Que para curar una sifilis precoz se requiere una concentracion

adecuada mantenida durante 7 dias. Durante muchos afnos se
ha tenido a la penicilina benzatina como el tratamiento de elec-
cion, excepto en el caso de una invasion del LCR (se han ais-
lado treponemas en LCR de pacientes con chancro primario,
lo que refleja la espiroquetorraquia). Por lo tanto, el tratamiento
actual de la sifilis con una combinacion antibidtica o un régimen
prolongado asegura que esta secuela, la mas importante de la
sifilis, no ocurrira. Esto es especialmente importante en los pa-
cientes inmunodeprimidos.

Sifilis temprana (primaria, secundaria)

Penicilina G benzatina 2.400.000 Ul intramuscular por semana
en 3 dosis.

Doxiciclina, 100 mg oral, 21 d.

Otros: amoxicilina + probenecid, ceftriaxona, penicilina G pro-
caina + probenecid.

En los alérgicos a la penicilina: doxiciclina o eritromicina.
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Sifilis tardia y neurosifilis
e Penicilina G sodica.
e Otros: amoxicilina + probenecid, doxiciclina, ceftriaxona y peni-
cilina G procaina + probenecid.
e En los alérgicos a la penicilina se recomienda la desensibiliza-
ciony el tratamiento con penicilina 'y, como alternativa, el cloran-
fenicol.

Papiloma humano (VPH)

El virus del papiloma humano (VPH) es un virus ADN sin cubierta que
pertenece al género papilomavirus dentro de la familia Papillomaviri-
dae. Existen mas de 100 genotipos del VPH, de los cuales unos 40
pueden infectar al ser humano por via sexual mediante contacto di-
recto con piel 0 mucosas, en el canal del parto o a través de fomites.
El VPH se clasifica segun su localizacién en piel y mucosas y por su
capacidad de oncogénesis en bajo, medio y alto riesgo.

La persistencia de genotipos oncogénicos aumenta el riesgo de neo-
plasias, favorecido por otros factores como el tabaco o la coinfeccion
por el VIH u otras ITS.

Un papiloma es un tumor epitelial de crecimiento exofitico que forma
estructuras de proyeccion en su superficie. Estas proyecciones son
las denominadas papilas, que poseen una morfologia digitiforme en su
parte externa. Es habitual que la palabra papiloma se relacione con las
lesiones verrucosas causada por virus que aparecen en los genitales,
aunque el concepto es realmente mas amplio. Papiloma es un concep-
to estructural que no se refiere a ningun tipo de enfermedad cutanea
especifica: son varias las lesiones que adoptan morfologia papiloma-
tosa. Pueden presentarse en cualquier parte del tegumento cutaneo,
incluyendo las mucosas oral y genital.

Clasificacion de los papilomavirus
La clasificacion de los papilomavirus ha sido algo complicada debido
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a varios factores. A diferencia de otros virus, los papilomavirus no ge-
neran una respuesta inmunitaria humoral consistente, ya sea en huma-
nos o en otros mamiferos, por lo cual no ha sido posible desarrollar un
sistema de clasificacion por serotipos, a lo cual se agrega la carencia
de modelos de infeccién celulares o de animales de laboratorio. Para
la clasificacion inicial de los papilomavirus se toman dos criterios ba-
sicos:

e Hospedero, ya que se trata de virus que son altamente especi-
ficos de especie.

e Secuencias genéticas, que permiten la distincion entre diferen-
tes aislamientos de manera detallada. La secuencia mas utiliza-
da para la clasificacion de los papilomavirus es la del gen L1,
que es altamente conservado, aungque se han utilizado también
otros genes como E6 y E7. Se establece un nuevo tipo de papi-
lomavirus cuando las secuencias del gen L1 varian en mas de
10% respecto a tipos virales ya conocidos. Si la diferencia es de
2 a 10 se les clasifica como subtipos virales y si la diferencia es
menor a 2% se definen como variantes virales.

Manifestaciones clinicas

La infeccion por el VPH suele ser asintomatica. En un subgrupo de pa-
cientes se pueden desarrollar condilomas acuminados anogenitales o
neoplasias en diversas localizaciones: cérvix, vulva, vagina, ano, peri-
neo, escroto, pene y region oro-faringea (figura 46).

Figura 46. Papiloma humano
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Los condilomas o verrugas son lesiones benignas de distintas formas 'y
tamanos, que pueden ser Unicos, pero habitualmente son multiples. En
un 90% estan asociados a VPH 6y 11. No suelen dar incomodidad cli-
nica aparte de las molestias estéticas y psicolégicas, aunque en oca-
siones producen prurito, sangrado o dolor. La prevalencia en pacientes
inmunodeprimidos es mayor.

La papilomatosis respiratoria recurrente es la formacion de verrugas
predominantemente por VPH 6 y 11 en las vias aéreas superiores que
puede provocar cambios en la voz y obstruccion en el paso aéreo. Es
mas frecuente en menores de 5 afios (adquisicion durante el parto).

Lesiones cutaneas papilomatosas

Las lesiones cutaneas papilomatosas mas comunes son las verrugas
viricas, aungque también destacan las queratosis seborreicas (figura.
47), las queratosis actinicas y los carcinomas escamosos, todos con
una elevada frecuencia de presentacion en la poblacion general. La
mayoria de lesiones cutaneas papilomatosas son de naturaleza benig-
na, aunque debe tenerse en cuenta que el carcinoma escamoso, una
neoplasia maligna, puede adoptar morfologia papilomatosa. Algunas
lesiones papilomatosas benignas pueden transformarse en un carci-
noma escamoso invasivo, por 1o que es importante su diagndstico y
tratamiento precoces. En este sentido se debe destacar las querato-
sis actinicas, displasias epidérmicas secundarias a la exposicion solar
crénica, con un riesgo potencial de transformacion en carcinoma esca-
MOSO invasivo (45).

Figura 47. Queratosis seborreica
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Tratamiento
Existen diferentes alternativas en el tratamiento de las lesiones produci-
das por el VPH en mucosa anal y en cérvix/vagina/vulva. Hay que tener
en cuenta que tratar los condilomas puede disminuir la infectividad,
pero no modifica la historia natural de la infeccion:

a. Exéresis quirurgica: En caso CIN2/CIN3 se recomienda elec-

trocauterizacion (LEEP). El tratamiento solo quirdrgico de HSIL
anal es controvertido debido a una eficacia incompleta, frecuen-
tes recidivas, y complicaciones asociadas. En cuanto a la com-
binacion de exéresis quirdrgica guiada con AAR y empleo de
infrarrojos en pacientes con HSIL se han obtenido buenos resul-
tados.

Coagulacion mediante infrarrojos: es una técnica ambulatoria,
indicada en el tratamiento de condilomas y HSIL anal recurrente
y multifocal.

Electrocauterizacion con AAR: es una técnica ambulatoria que
se emplea en HSIL anal (localizada o extensa/multifocal). Con
respuesta variable, importante tasa de recidivas y el inconve-
niente de la formacién de aerosoles de VPH.

En cuanto a eficacia y seguridad, los infrarrojos y la electrocauteriza-
cion son similares. Los efectos adversos mas frecuentes son dolor y
sangrado anal unos dias.

d. Fulguracion con laser de CO,: es una técnica ambulatoria indi-

f.

cada en pacientes con HSIL anal y alto riesgo quirdrgico, con
peores resultados que las técnicas comentadas previamente en
cuanto a tasa de curacion, sobre todo en pacientes con lesiones
extensas y seropositivos.

Crioterapia: utilizada en condilomas externos e internos. Puede
realizarse en la consulta. Produce dolor durante la aplicacion e
inflamacion variable en la piel circundante. Se puede hacer du-
rante el embarazo.

Tratamientos médicos: pueden ser aplicados sin riesgo de es-
tenosis o incontinencia, pero con el inconveniente de las reci-
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divas, necesitan cursos largos y pueden producir fenbmenos
inflamatorios limitantes. Podrian representar una opcién en le-
siones extensas previo al tratamiento ablativo. Ninguno de ellos
tiene indicacion en ficha técnica para la displasia anal:

e |miquimod: se emplea habitualmente en lesiones externas ge-
nitales y perianales, pero también puede emplearse como tra-
tamiento de eleccion en HSIL anal multifocal o extensa, 0 como
adyuvante con otras técnicas.

e Acido tricloroacético y bicloroacético: ejerce efecto directo
citotoxico mediante coagulacion guimica de proteinas, siendo
util en el tratamiento de condilomas acuminados, teniendo en
cuenta que hay que ser muy cuidadoso con su aplicacion.

e (Cidofovir: es un agente que ha demostrado eficacia en condilo-
mas, HSIL anal35 y en cancer de cérvix combinado con quimio-
terapia.

e Podofilotoxina en solucion al 0,5% o crema 0,15%, y sinacate-
quinas para el tratamiento de los condilomas externos.

Gonorrea

El sindrome clinico de la gonorrea, también conocida como blenorra-
gia, es la enfermedad infectocontagiosa bacteriana con mayor preva-
lencia en el mundo, considerada como una infeccién de transmision
sexual cuyas caracteristicas clinicas genitales no pasan desapercibi-
das, mientras que cuando afecta la cavidad bucal las lesiones, gene-
ralmente asintomaticas, suelen confundirse con otras patologias mas
frecuentes como estomatitis estreptocdccica, infecciones herpéticas y
gingivitis ulceronecrosante, por lo que la identificacion de N. gonorr-
hoeae es imprescindible para establecer el diagnostico.

Etiopatogenia

Las bacterias del género Neisseria son cocos Gram negativos, aero-
bios estrictos con tendencia a agruparse en parejas (diplococos). Son
inmoviles, no esporulados, oxidasa positivos y, algunas especies, tam-
bién catalasa positivos. Son extracelulares, pero en infecciones, pue-
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den encontrarse dentro de las células. Las especies patdgenas son
muy exigentes, solo se cultivan en medios enriquecidos y en presencia
de CQO,, dentro de limites estrechos de temperatura y pH. Ademas, son
sensibles a la accion de agentes externos como la desecacion, desin-
fectantes y antisépticos.

La Neisseria gonorrhoeae como patdgeno genitourinario es capaz de
colonizar la superficie de la mucosa del tracto genital, crecer in vivo
bajo condiciones de disponibilidad limitada de hierro y evadir la res-
puesta inmune del hospedero. El gonococo expresa su primer nivel
de patogenicidad al adherirse a la superficie de los epitelios uretral,
endocervical, vaginal e incluso a los espermatozoides humanos. Posee
una proteina en su superficie con funcion de adherencia llamada pilina
y que se encuentra organizada como un multimero en forma de estruc-
tura capilar sobre la superficie de la bacteria. La bacteria piliada se ad-
hiere con mayor eficiencia al epitelio del tracto urogenital. La proteina |
(Pl) es otro componente estructural que se extiende por la membrana
externa del gonococo, se encuentra en trimeros que forman poros en
la superficie, por los cuales entran en la célula algunos nutrientes. A la
Pl se la ha involucrado en la serovariedad especifica de las cepas de
gonococo, para fines de identificacion vy tipificacion epidemioldgica.
De hecho, se ha observado que cada cepa de gonococo expresa solo
un tipo de Pl mediante reacciones de aglutinacion con anticuerpos mo-
noclonales, de modo que se distinguen dos tipos, IA e IB (46).

Manifestaciones clinicas

En la mayoria de los casos, las infecciones gonocdcicas estan limita-
das a las superficies mucosas. La infeccion ocurre en areas del epitelio
cilindrico, incluyendo el cuello uterino la uretra, el recto, la faringe y la
conjuntiva. El epitelio escamoso no es susceptible a la infeccion por
gonococo. Los sintomas y signos de la infeccion varian segun la locali-
zacion de la infeccion. Por otra parte, la frecuente coinfeccion con otros
gérmenes puede también contribuir a la clinica del paciente.
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Uretritis gonocdcica

En el hombre, la UG es uno de los sindromes mas comunes relaciona-
dos a la transmision sexual. Su periodo de incubacion es generalmente
de 2 a 8 dias (con un rango de 1 a 14). La clinica es de inicio agudo
con secrecion uretral que, pudiendo ser escasa y mucoide al inicio,
es francamente purulenta en el 80%de los casos en menos de 24 h (a
diferencia de las uretritis no gonocdcicas, cuya clinica suele ser menos
llamativa); se acompafia de disuria en la mitad de los casos. Si hay
afectacion de la uretra posterior puede haber tenesmo, hematuria ter-
minal y dolor uretral (figura 48).

Figura 48. Uretritis gonocdcica sintomatica.
Escasa secrecion uretral

Infeccion endocervical

Es el tipo mas frecuente de gonorrea no complicada en las mujeres.
Suelen estar asociadas a presencia de flujo vaginal, sangrado vaginal
anormal, o disuria. Las complicaciones locales influyen en la formacion
de abscesos de las glandulas de Bartolino y Skene. Otras complicacio-
nes mas severas son: endometritis, salpingitis, abscesos tuboovaricos,
embarazo ectopico e infertilidad.

Lesiones anorrectales

Ocurre en el 30% de las mujeres con gonorrea cervical, probablemente
representen una colonizacion secundaria proveniente de una infeccion
cervical primaria, y son asintomaticas en menos del 5% de las mujeres.
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Sin embargo, las infecciones en HSH son producidas por el coito pe-
niano-anal y oral-anal y son mas a menudo sintomaticas (15-30%) (47).

Infecciones faringeas

Son diagnosticadas mas a menudo en mujeres y en homosexuales con
un antecedente de felacion. Mas del 90% de las infecciones faringeas
son asintomaticas.

Infecciones oculares

Se presentan en recién nacidos que se encuentran expuestos a las
secreciones infectadas en el canal vaginal de una madre infectada.
Ocasionalmente, la queratoconjuntivitis es vista en los adultos debido a
autoinoculacion. La infeccion conjuntival, epifora, edema palpebral se
dan como manifestaciones tempranas, seguido de exudado purulento;
el diagnostico y el tratamiento oportuno son importantes para evitar
complicaciones como cicatrizacion o perforacion corneal.

Infeccion gonocdcica diseminada (IGD)

Es el resultado de la bacteriemia gonocdcica y ocurre mas frecuen-
temente en las mujeres que en los hombres. Las fuentes de infeccion
son generalmente las infecciones asintomaticas de la faringe, uretra o
cérvix. Al describir la IGD, es util dividir a los pacientes en dos grupos:
los que tienen artritis supurativa y aquéllos que no la tienen.

Tratamiento

Tiene como objetivo eliminar la infeccion, evitar las complicaciones y
reducir el periodo con capacidad de transmision a las parejas sexuales
y al recién nacido en mujeres gestantes.

Las cepas de N. gonorrhoeae han desarrollado resistencia a todos los
antibidticos de primera linea utilizados para su tratamiento, como a las
penicilinas, tetraciclina, fluoroquinolonas y azitromicina, dejando a las
cefalosporinas de espectro ampliado (ceftriaxona y cefixima) como los
unicos antibidticos para el tratamiento de estas infecciones en muchos
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paises. Durante la Ultima década, la sensibilidad a las cefalosporinas
de espectro ampliado tambien ha disminuido en muchas regiones y se
han reportado cepas gonococicas extremadamente resistentes, inclu-
SO a la ceftriaxona, ultima opcidn en el tratamiento actual.

El tratamiento actual aceptado para la gonorrea genital y extragenital
supone la utilizacion de cefixima principalmente, ceftriaxona, o una ce-
falosporina inyectada. Ademas, como hasta un 40-50% de los casos
tienen una etiologia mixta con Chlamydia trachomatis, se recomienda
que el tratamiento empirico cubra ambos patdégenos por ello el trata-
miento generalmente se basa en una cefalosporina junto con doxicicli-
na (48).

Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VHI)

El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) es un retrovirus del gé-
nero lentivirus causante del sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA), Se conocen dos subtipos: el VIH-1 de mayor prevalencia mun-
dial y el VIH-2.

El espectro clinico de esta enfermedad incluye la infeccion primaria,
infeccion asintomatica, infeccion sintomatica temprana e inmunodefi-
ciencia avanzada con complicaciones secundarias a infecciones opor-
tunistas, malignidad y enfermedades neuroldgicas.

Etiologia

En los pacientes VIH positivos se pueden ver tanto enfermedades in-
fecciosas como no infecciosas. Dentro de las primeras, se observan
lesiones de etiologia viral, bacteriana, fungica y/o secundaria a parasi-
tos.

Entre las enfermedades no infecciosas relacionadas al VIH que cursan
con lesiones en piel destacan las manifestaciones asociadas al trata-
miento antirretroviral de alta actividad (TARAA), xerosis, dermatitis se-
borreica, psoriasis, reacciones adversas a medicamentos, neoplasias,
entre otras.
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Manifestaciones cutaneas del VIH y fisiopatologia

Las manifestaciones cutaneas de la infeccion por VIH/ SIDA pueden
dividirse en no-infecciosas (inflamatorias, asociadas o no a la terapia
antiretroviral [TARV] o neoplésicas) y en infecciosas (excluyendo en es-
tas ultimas las causadas por la infeccion del VIH en si). Las segundas
pueden subdividirse segun su etiologia en bacterianas, virales, fungi-
cas y parasitarias (49).

Manifestaciones inflamatorias (no infecciosas - no neoplasicas no aso-
ciadas a TARV)

Sindrome retroviral agudo o infecciéon primaria por VIH

Es la manifestacion mas temprana de la infeccion por VIH y se asocia
con altos niveles de replicacion viral; los sintomas comienzan de ma-
nera abrupta entra las 2 y 4 semanas desde la adquisicion del virus.
Se caracteriza clinicamente por fiebre hasta 40°C y compromiso del
estado general. A las 48-72 horas de iniciada la fiebre puede aparecer
un rash cutaneo morbiliforme (figura 49), papulo-escamoso o vesicular
en el tronco superior, cabeza y cuello, que luego se disemina en forma
centrifuga a las palmas y planta. Ademas, se pueden encontrar mial-
gias y artralgias; faringitis, diaforesis, nauseas, vomitos, diarrea, baja
de peso y anorexia, entre otros.

Figura 49. Rash morbiliforme en tronco de paciente con sindrome
retroviral agudo
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Dermatosis miscelaneas

Patologias que son usuales en la poblacion general pueden presentar-
se de manera atipica, de forma mas intensa o con una mayor frecuen-
cia que en los pacientes no infectados por el VIH.

Dermatitis seborreica

Dermatosis eritematoescamosa que puede aparecer sobre una piel se-
borreica. Las localizaciones mas frecuentes son aquellas donde exis-
ten un mayor numero de glandulas sebaceas como es el cuero cabellu-
do, regién mediofacial, a los lados de la nariz, detras de las orejas, en
las cejas, region mediotorécica, interescapular y periglutea (figura 50).
La aparicion de esta dermatosis y su gravedad se relacionan al nume-
ro de LTCD4 del paciente (4,7-42% en etapas iniciales y 26,7- 83% en
etapas mas tardias/SIDA segun la serie)10. Se han reportado formas
diseminadas o eritodérmicas de DS con compromiso de la region fa-
cial, esternoén, dorso, axilas e ingles.

Figura 50. Dermatitis seborreica

Dermatitis atopica y xerosi

La dermatitis atopica (DA) es una enfermedad inflamatoria cronica. Se
presenta en 30 a 50% de los pacientes con infecciéon por VIH. La pa-
togénesis de esta enfermedad y la infeccion por VIH se ha asociado a
la hipereosinofilia y las concentraciones elevadas de IgE secundarias
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al desbalance Th1-Th2 de estos pacientes. Ademas, presentan mayor
tasa de colonizacion por Staphylococcus aureus, con mayor presencia
de superantigenos. Del mismo modo, los pacientes con infecciéon por
VIH tienen mayor incidencia de xerosis, con mas de 20% de prevalen-
cia, siendo una de las causas importantes de prurito en este grupo.

Prurito, foliculitis eosinofilica y erupcion pruriginosa papular

El prurito es uno de los sintomas prominentes de los pacientes infec-
tados por VIH y puede ser uno de los primeros o el Unico sintoma a
presentarse. Por un lado, el prurito sin causa explicada debe elevar la
sospecha de infeccion por VIH e inducir a solicitar pruebas seroldgicas
para la deteccion del mismo; por otro lado, los pacientes con infeccion
por VIH que presentan prurito deben ser estudiados para descartar
otras causas subyacentes de prurito no explicado, como enfermeda-
des renales, hepaticas y desérdenes hematologicos, entre otros.

La foliculitis eosinofilica (FE) es una enfermedad cutanea crdnica, de
causa desconocida, que se presenta en pacientes con infeccion por
VIH avanzada. La FE se divide en tres grandes grupos:
e FE clasica o enfermedad de Ofuiji
e FE infantil
e FE asociada a inmunosupresion; es esta ultima variante la que
se presenta en este grupo de pacientes

Se presenta como papulas y pustulas foliculares y no foliculares en la
cara, cuello, cuero cabelludo, tronco superior (en la linea media) y re-
gion proximal de extremidades. Respeta las palmas y plantas, lo que la
diferencia de la enfermedad de Ofuji. La FE se caracteriza por infiltra-
dos eosinofilicos perifoliculares a nivel del istmo y ducto sebaceo con
lisis sebacea y cultivos bacterianos y micologicos negativos. Puede
haber eosinofilia en la sangre periférica y una relacion LTCD8/CD4 >
10:120. Se ha tratado de atribuir un factor infeccioso a la FE, pero no
se ha encontrado; se cree que el acaro Demodex spp podria inducir
una disregulacion inmunolégica, produciendo al menos en parte, la FE.
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La erupcioén pruriginosa papular (EPP) es considerada por algunos au-
tores como una variante de la FE y por otros como un espectro de
enfermedad. Se caracteriza por papulas discretas, intensamente pru-
riginosas. A diferencia de la FE, tiene una distribucion mas distal, con
menos compromiso de tronco y compromiso marcado en las extremi-
dades. Los que consideran la EPP como una entidad aparte barajan
la hipotesis de una respuesta exagerada a mordeduras de artropodos.
La enfermedad empeora con recuentos bajos de LTCD4 y mejora con
la restitucion de la inmunidad (50).

Manifestaciones asociadas a TARV (no infecciosas-no neoplasicas)
Los pacientes con infeccion por VIH tienen un mayor riesgo de experi-
mentar reacciones adversas a medicamentos (RAM) mediadas inmu-
nolégicamente en comparacion a la poblacion sana, debido a des-
regulacion de su sistema inmune y al gran numero de farmacos que
consume. El uso de TARV en pacientes infectados por VIH no esta
exento del riesgo de desarrollar una RAM inmunoldgica. Los efectos
adversos de la TARV incluyen varios puramente dermatolégicos, como,
por ejemplo:

e efectos retinoide-simil (paroniquia, xerosis cutanea intensa, alo-
pecia granuloma telangiectasico y queilitis)

e |ipodistrofia (caracterizado por redistribucion de la grasa corpo-
ral con pérdida de grasa periférica, aumento de la grasa central,
hipertrofia mamaria y aumento de la grasa dorso-cervical aso-
ciado a anormalidades metabdlicas)

e crupcion morbiliforme (figura 51) y sindrome de Stevens-John-
son.
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Figura 51. RAM por ITRNN

Sindrome de reconstitucion inmunolégica (SRI)

Se presenta con posterioridad al inicio de la TARV y tiene un amplio es-
pectro de manifestaciones. Ocurre debido a que el paciente recupera
su capacidad para desarrollar una respuesta inmunoldgica y comienza
a reconocer multiples microorganismos. La respuesta inflamatoria pue-
de ser a agentes infecciosos, como micobacterias, hongos oportunis-
tas y diferentes tipos de virus (herpes simple, virus papiloma humano)
presentes al momento del inicio de los antivirales, produciéndose un
empeoramiento paradojal del paciente pese al aumento en el recuento
de LTCDA4.

Manifestaciones neoplasicas

Sarcoma de Kaposi

El sarcoma de Kaposi (SK) es una de las entidades clinicas que llevo a
la definicion de la infeccion por VIH/SIDA como una nueva enfermedad.
Se conocia su caracteristica de “oportunista” y su asociacion al virus
herpes tipo 8 (VHH-8) debido a su aparicion en pacientes receptores
de trasplantes. El VHH-8 es un virus ADN que se transmite sexualmen-
te 0 a través de la sangre. El SK se clasifica en cuatro tipos, siendo la
variante epidémica la asociada al VIH.

Se presenta como maculas, placas o nédulos eritemato-violaceos
brillantes, asintomaticos, clasicamente distribuidos en las lineas de
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Langer. A diferencia de otras patologias que pueden comprometer la
mucosa de manera similar al SK, este ultimo clasicamente afecta el pa-
ladar duro. EI SK diseminado afecta frecuentemente érganos solidos:
pulmones y tracto gastrointestinal, principalmente. Cuando se presenta
como una neoplasia multisistémica, se asocia a baja tasa de supervi-

vencia (figuras 52 y 53).

Figura 52. Sarcoma de Kaposi. MUltiples tumores violaceos en la
cara anterior de la pierna

Figura 53. Tumor eritematoviolaceo en el cuello de un paciente con
sarcoma de Kaposi con compromiso sistémico
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Neoplasias cutaneas

Los pacientes con infeccion por VIH tienen mayor incidencia de carci-
nomas cutaneos como el carcinoma espinocelular y carcinoma baso-
celular principalmente, agrupados como cancer de piel no melanoma
(CPNM).

Neoplasia anal intraepitelial y cancer anal

El cancer anal ha aumentado su incidencia desde el advenimiento del
VIH y representa la neoplasia mas frecuente no definitoria de SIDA en
los pacientes con infeccion por VIH homosexuales. La incidencia de
cancer anal en los pacientes con VIH es alrededor de 40 a 137/1.000
personas-ano. Pese a que los condilomas acuminados son clasicamen-
te benignos, aproximadamente 50% de los condilomas anales grandes
pueden contener neoplasia anal intraepitelial (NAI) de alto grado o un
cancer escamoso anal en el grupo de pacientes de alto riesgo (figura
54).

Figura 54. Tumor ulcerado en la regiéon perianal

Por lo tanto, la infeccién perianal y genital con virus papiloma humano
(VPH) de tipos oncogénicos de alto riesgo puede llevar al desarrollo
de NAI que es clinicamente no palpable, con posterior desarrollo de
cancer anal. De este modo, uno de los principales factores de riesgo
para desarrollar cancer anal en los pacientes con infeccion por VIH es
la portacion cronica de VPH de alto riesgo.
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Manifestaciones infecciosas asociadas a VIH

Infeccion bacteriana

Las infecciones bacterianas mas frecuentes en las personas con VIH,
al igual que en la poblacién inmunocompetente, son causadas por es-
pecies de estafilococos y estreptococos.

Infeccion por estafilococos

Los estafilococos son cocos grampositivos presentes en la mucosa vy
piel del ser humano. Son los patdgenos bacterianos cutaneos mas co-
munes en los pacientes con VIH, especialmente en los que estan hos-
pitalizados y con catéteres.

Se presentan lesiones de foliculitis, forunculos, carbunculos, abscesos,
celulitis e impétigo (figura 55). Es comun que ocurra en sitios de inser-
cion de catéteres o sobreinfecte cualquier dermatosis previa. En estos
pacientes también se pueden observar enfermedades invasivas y se-
veras, como: celulitis necrotizante, piomiositis y fascitis necrotizante.

‘Abscest

Figura 55. Absceso perianal en paciente con diagnéstico de VIH

Infeccidén por estreptococos

Estos cocos grampositivos son responsables, al igual que el estafilo-
coco, de lesiones como impétigo, erisipelas y celulitis. La erisipela es
causada en la mayoria de los casos por el Streptococcus pyogenes, y
se caracteriza por ser una placa bien delimitada en piel, eritematosa y
dolorosa. El impétigo estreptococico, que se presenta como vesiculas,
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ampollas flacidas, exulceraciones y costras, ocurre en areas expues-
tas, con predileccion en cara y extremidades inferiores; las lesiones
pueden ser localizadas o multiples, generalmente en ausencia de sin-
tomas sistémicos.

El cuadro de celulitis relacionado a abscesos o furinculos comunmen-
te se asocia a Stafilococcus aureus; sin embargo, cuando es difusa y
NO se asocia a estas lesiones, es probable que se trate de una sobre-
infeccion por estreptococo en una dermatosis previa como dermatitis
atopica, escabiasis, picaduras de insecto, entre otras.

El ectima es un pioderma ulcerativo causado por S. pyogenes, y tam-
bién se le conoce como impétigo profundo por su extension a la dermis
profunda. Generalmente se presenta posterior a un impétigo no tratado
(figura 56).

Figura 56. Ectima secundario a S. pyogenes en pacientes VIH

Infeccion microbacteriana

Tuberculosis cutanea (TBC)

La tuberculosis (TBC) es una infeccion oportunista comun en la enfer-
medad por VIH. La expresion clinica es diversa, pero se puede pre-
sentar como papulas y placas costrosas induradas diseminadas en los
casos de diseminacion cutanea desde una TBC sistémica pulmonar o
meningea, cuadro que es denominado TBC miliar cutanea generaliza-
da aguda.
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Angiomatosis bacilar

La angiomatosis bacilar y peliosis hepatica bacilar son expresiones
poco frecuentes de infecciones causadas por Bartonella henselae y B.
quintana; se producen mas comunmente en etapa avanzada de SIDA
(menos de 200 LTCD4/mm3). Se caracterizan por lesiones angioprolife-
rativas que semejan hemangiomas en cereza, granulomas piégenos o
sarcoma de Kaposi, como papulas cupuliformes, nddulos o placas de
color rojo a violaceas la mayoria de las veces diseminadas (figura 57).
Los antimicrobianos de eleccion son macrdélidos o doxiciclina (51).

Figura 57. Angiomatosis bacilar. Nédulos y tumores eritematosos
multiples, friables, en la cara

Sifilis

El cuadro clinico es similar al presentado en los pacientes inmunocom-
petentes. En la sifilis primaria la sintomatologia se presenta en un pro-
medio de 21 dias posteriores a la exposicion. Hasta en el 70% de los
pacientes se observa mas de un chancro, y las lesiones son de mayor
tamano y profundidad. El 25% de los pacientes manifiesta lesiones si-
multaneas de la enfermedad primaria y secundaria. La morfologia es
variable, se pueden presentar lesiones maculares, placas escamosas
0 anulares. Las pustulas, vesiculas y ampollas se pueden observar,
PEro son muy raras. Se presentan también lesiones en mucosa: condi-
loma lata y parches eritematosos en orofaringe.
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Infecciones virales

Los virus son los principales patdégenos que causan infecciones opor-
tunistas en la enfermedad del VIH, ya sea por activacion de la infeccion
subclinica (VPH, Poxvirus) o por reactivacion de infecciones latentes
(herpes simple tipo 1 [HSV-1], herpes simple tipo 2 [VHS-2], virus vari-
cela zoster [VVZ], citomegalovirus [CMV], virus de Epstein-Barr [VEB]
y el virus herpes humano tipo 8 [VHH-8].

Herpes virus

El VIH tiene mayor riesgo de adquirirse y transmitirse en presencia de
ulceras genitales causadas por los virus del herpes simple, principal-
mente el tipo 2. Ambos se encuentran involucrados en un circulo vicio-
so, en donde el VIH-1 facilita la adquisicion y reactivacion del herpes
virus (y otros tipos de herpes) y el herpes virus facilita la adquisicion y
replicacion del VIH.

En los pacientes seropositivos para VIH con recuentos > 100 LTCD4/
mm?3, la infeccion por VHS 1y 2 se manifiesta con el cuadro clinico clasi-
co, auto limitado y menos de dos semanas de duracion. En la infeccion
por VIH mas avanzada, se observa aumento en el numero y tamafo de
las lesiones, recurrencias mas graves y frecuentes, con vesiculas y ul-
ceras mas dolorosas y profundas, que curan mas lentamente e incluso
presentan lesiones verrugosas, cronicas, con o sin ulceracion.

Infecciodn por virus varicela zéster (VVZ)

Los episodios de herpes zoster (HZ) por reactivacion del VVZ en pa-
cientes con infeccion por VIH ocurren con una incidencia 10 veces
mayor en comparacion a la poblacién general. Cabe destacar que el
HZ ocurre en etapas precoces de la infeccion por VIH y que muchas
complicaciones como el HZ diseminado y el sindrome de Ramsay-Hunt
ocurren incluso con recuentos de LTCD4 elevados. Todo esto sugiere
una disfuncion de las células T inducida por la infeccion por VIH que,
pese a buen control virologico, jugarian un rol importante en la relacion
entre VVZ y VIH.
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Virus del papiloma humano (VPH)

La infeccion por VPH, manifestada como verrugas y condilomas acu-
minados es muy frecuente en los pacientes seropositivos para VIH.
La inmunosupresion se asocia con una progresion rapida de lesiones
premalignas de bajo grado a lesiones de alto grado, por lo que estos
pacientes tienen mayor riesgo de desarrollar neoplasias intragpiteliales
cervicales y anales.

Infecciones por hongos

La infeccion por VIH produce una disregulacion inmunoldgica con un
predominio de citoquinas Th2, disminuyendo la capacidad de los ma-
créfagos para eliminar microorganismos intracelulares; esto lleva a una
mayor incidencia de infecciones por hongo. Los dermatofitos mas co-
munes en los pacientes con VIH son los mismos que afectan a la po-
blacion en general: el Trichophyton rubrum vy el T. mentagrophytes. En
los pacientes con VIH, el primero es el responsable de la infeccion en
piel de extremidades inferiores, espacios interdigitales y en la parte
proximal de las ufas afectadas.

Infeccién por Candida
Las infecciones fungicas mas comunes en los pacientes con VIH son
la candidiasis oral y esofagica; la mayoria de las veces causada por
Candida albicans; sin embargo, otras especies implicadas incluyen:
C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis, C. dubliniensis y C. krusei.
Los episodios recurrentes de candidiasis oral se presentan cuando la
cuenta de linfocitos T CD4 es inferior a 300 cel/mm?3. Esta infeccion es
indicativa de progresion de la enfermedad.
Existen tres manifestaciones clinicas de la candidiasis oral (figura 57):
e (Candidiasis pseudomembranosa, que se presenta como placas
blanquecinas solitarias o confluentes en la mucosa oral, cuya
remocion deja una superficie eritematosa vy friable
e (Candidiasis eritematosa, en donde la superficie de la mucosa se
observa roja y brillante
e (Candidiasis queilitis angular, en la cual las comisuras bucales se
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observan eritematosas y con descamacion.

Se debe considerar que la queilitis angular puede ser causada por nu-
merosos factores, como infecciones bacterianas, anemia, deficiencia
de vitamina B y manipulacion constante con la lengua.

Las infecciones por candida en la piel afectan zonas intertriginosas
como ingles, axilas y region inframamaria. Estos cuadros clinicos se
caracterizan por presentar piel macerada, humeda, con erosiones su-
perficiales y muy dolorosas, frecuentemente asociadas a pustulas sa-
télites. Esta infeccidon es comun en personas obesas, diabéticos o con
VIH (figura 58 y 59)

Figura 58. Candidiasis oral

Figura 59. Candidiasis de la piel
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Infecciones parasitarias

Las infecciones causadas por parasitos se encuentran frecuentemente
en pacientes con infeccion por VIH. Debido a su estado inmunitario, se
encuentran en mayor riesgo de contraer infecciones por Leishmania,
escabiosis.

Escabiosis

Esta infeccion ectoparasitica es una de las mas comunes presentadas
en pacientes con VIH. Es causada por el parasito Sarcoptes scabiei
var. hominis, que invade la piel del humano sin llegar mas alla del estra-
to granuloso de la epidermis. Se presenta en ambos sexos y en todos
los grupos de edad. Se transmite por contacto directo y fomites, puede
ser letal debido a sepsis de foco cutaneo por sobreinfeccion bacte-
riana. Pese a que la escabiosis en pacientes inmunocompetentes no
compromete el cuero cabelludo, los pacientes con infeccion por VIH/
SIDA pueden tener compromiso de ese sitio anatémico.

Pediculosis pubica

Infeccion causada por Pthirus pubis, un parasito que infesta el vello pu-
bico y de forma ocasional el pelo de las cejas y pestanas. Es una ecto-
parasitosis transmitida de manera sexual que con frecuencia se asocia
a otras ETS, por lo que éstas se deben de descartar. Su incidencia es
similar en pacientes con VIH que en inmunocompetentes. Se manifies-
ta clinicamente por prurito y la presencia de liendres (huevecillos), el
parasito (piojo) o las méaculas de color azul (maculas ceruleas) en sitios
de alimentacion previa.

Amibiasis cutanea

Causada por Entamoeba histolytica, esta enfermedad se transmite
por ingestion de agua contaminada por quistes. En los pacientes con
VIH, generalmente la sintomatologia es gastrointestinal; sin embargo,
existen casos raros reportados de afectacion cutanea de transmision
sexual o por contigtuidad desde el intestino grueso o quistes hepati-
cos. La localizacion méas comun es la region anal y genitales externos,

194



DERMATOLOGIA GENERAL

QOGO OGSO OO OO OO0

aunque otros sitios frecuentes de infeccion son: cuello uterino, cara 'y
tronco. Se pueden observar lesiones granulomatosas, ulceradas, de
bordes bien definidos, con areas de necrosis y asociadas a secrecion

seropurulenta.
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Un tumor es una masa anormal de tejido que crece en forma autono-
ma, sin relacion con los estimulos que rigen el crecimiento normal de
los tejidos. En la piel se puede observar una gran variedad de tumo-
res originados, ya sea en la epidermis o en algunos de sus anexos,
en elementos de origen neuroectodérmico como los melanocitos y las
terminaciones nerviosas de la piel, o bien en células conjuntivas de la
dermis. Por tanto, una clasificacion basica de los tumores cutaneos
seria la de considerar tumores epiteliales, melanociticos, neurales y
mesodérmicos.

Un tumor o neoplasia s una masa
anormal de tejido cuyo crecimiento
gexcede vy no estd coordinado con respecto
al de los tejidos normales, continuando en
la misma forma después de cesar el
estimulo que lo ha producido

La agresividad de los tumores cutaneos varia desde lesiones benig-
nas, inocuas (como un nevo intradérmico o un dermatofibroma), hasta
tumores de gran malignidad como el melanoma maligno. La linea di-
visoria entre tumor benigno y maligno no es una frontera definida. En
general, se consideran como caracteristicas de un tumor maligno el
crecimiento ilimitado y generalmente rapido, la infiltracion y destruc-
cion de los tejidos vecinos, la atipia celular, el aumento de las mitosis y
la capacidad de originar metéastasis. Por el contrario, el tumor benigno
es de crecimiento lento y limitado, no infiltra ni destruye el tejido vecino,
las células que lo constituyen son uniformes en apariencia y tamano, y
no da metastasis. Sin embargo, estas caracteristicas que diferencian
un tumor benigno de uno maligno no son definitivas, ya que es posible
observar algunos tumores de rapido crecimiento y con atipias celulares
gue no son malignos biolégicamente. La Unica caracteristica definitiva
de malignidad es la capacidad de originar metastasis.

Causas de los tumores
El proceso de transformacion de una célula normal en una célula neo-
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plasica se denomina carcinogenesis los agentes que la causan se de-
nominan carcinégenos. La carcinogenesis es siempre un proceso com-
plicado en el que intervienen muchos factores, algunos de los cuales
aborrecen el desarrollo del tumor y otros parecen proporcionar cierta
proteccion contra el mismo.

Existen factores determinados genéticamente, los que establecen la
susceptibilidad del individuo a desarrollar cancer cuando se expone
a influencias exégenos. Es muy variable la intensidad y duracion de
exposicion necesaria para que un carcinégeno de lugar a un tumor.
Una dosis de un carcinégeno inferior al umbral no dara lugar a la pro-
ducciéon de tumor, pero si se suman dos 0 mas carcinégenos si (sin-
carcinogenesis). Las combinaciones de ciertas sustancias que de por
si mismas no son carcinogénicas (k.o. - carcinbgenos o promotores)
con una dosis de un carcinégeno da lugar al desarrollo del tumor (k.o.
- carcinogenesis).

Tumores cutaneos benignos

Los tumores cutaneos benignos constituyen una de las alteraciones
gue con mayor frecuencia se observan en la exploracion fisica derma-
tologica. Pueden tener diversos origenes, desde la epidermis, los ane-
X0s 0 el tejido conectivo dérmico y subcutaneo, hasta las estructuras
que se encuentran en la dermis, que incluyen los nervios y los vasos
sanguineos. Se manifiestan desde el nacimiento o posteriormente.

Las lesiones pueden variar durante la evolucion natural de la enferme-
dad y modificar su estructura, tamafo e incluso componentes, pasando
de uno a gran variedad de ellos. Desde el punto de vista morfolégico,
puede encontrarse que estos tumores cubren el amplio espectro de las
lesiones elementales, pues se observan desde una pequefia mancha
hasta neoformaciones de grandes dimensiones.

La clasificacion de este grupo de dermatosis engloba grandes enfer-
medades:
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e |esiones melanociticas

e |esiones eritematoescamosas

e |esiones epidérmicas

e |esiones vasculares

e |esiones infecciosas

e premalignas, cicatrices, quistes

e procesos inflamatorios

e tumores de los anexos, de origen fibroso o nervioso
e |esiones diversas

Tumores benignos de la epidermis

Se distinguen por su configuracion simétrica y circunscrita y por su
tendencia a diferenciarse a lo largo de lineas titulares organizadas. La
OMS clasifica los tumores epidérmicos benignos en: nevo epidérmico,
queratosis seborreica (tumor epitelial benigno mas frecuente), acan-
toma de células claras, pdlipo fibroepitelial, disqueratoma verrugoso,
queratosis actinica (premaligna), queratoacantoma y queratosis lique-
noide benigna (52).

Queratosis seborreicas

Son tumores a los que se les llama verrugas seniles, verrugas seborrei-
cas y papiloma de células basales (figura 60). Se manifiestan en cual-
quier topografia, excepto en las mucosas, las palmasy las plantas. Son
polimorfas (maculares, papulares, en placas o polipoides), escamo-
sas, de multiples colores (amarillento, marrén, marron-negruzco, gris,
negro) y de tamafo variable y evolucionan a lo largo de meses o afnos.
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Figura 60. Queratosis seborreicas

Aunque su patogenia es desconocida, las queratosis seborreicas no
se han asociado con malignidad en si misma; se consideran lesiones
banales que constituyen un problema estético, que ocasionalmente
origina sintomas leves, como prurito o irritacion. No obstante, pueden
manifestarse en formas tan variadas que el diagndéstico diferencial con
melanoma y otras lesiones pigmentadas se vuelve dificil; también pue-
den aparecer en forma simultanea, en colision con otro tumor.

Histopatologia
Las queratosis seborreicas, que son lesiones epidérmicas compues-
tas de células tipo basal, pigmentadas o no pigmentadas, pueden ser
endofiticas o exofiticas. Segun el tipo histologico, puede predominar la
hiperqueratosis, acantosis, papilomatosis y seudoquistes corneos. La
histologia seria:
e aspecto general de tumor simétrico con hiperplasia epidérmica;
e células pequenas de aspecto basaloide, muy uniformes, con
nudcleo grande y regular;
e caracteristica, la formaciéon de quistes de queratina (pseudoglo-
bos coérneos)
e muchas variantes: hipergueratdsica, acantotica, adenoide, clo-
nal, irritada, queratosis folicular invertida
e habitualmente no hay infiltrado que aparece so6lo en los casos
de irritacion.

200



DERMATOLOGIA GENERAL

QOGO OGSO OO OO OO0

Diagnéstico

La dermatoscopia, herramienta diagnostica no invasiva, es cada vez
mas utilizada y difundida en la préactica dermatoldgica debido a que
la certeza diagnoéstica aumenta en forma general de 5 a 30%, segun
el tipo de lesion y la experiencia del dermatoscopista, y es un vinculo
entre la clinica y el estudio histopatolégico, por lo que es de gran uti-
lidad en el reconocimiento de las estructuras dermatoscopicas de las
queratosis seborreicas. Se debe considerar:

e siempre hay que diferenciarlo de melanoma;

e diagndstico con dermoscopia por la presencia de pseudoquis-
tes y pseudocomedones, pigmentacion uniforme, bordes que
se interrumpen bruscamente en la piel vecina, orificios tipo co-
meddn o tapones corneos que se presentan como comedones
abiertos de color marron-negro que son quistes de queratina
inraepidérmicos comunicados con la superficie;

e |os pseudoquistes de milium: puntos de color blanco/amarillo
brillantes-pequenos quistes de queratina intraepidérmicos;

e |as fisuras y criptas de aspecto cerebifome;

e estructuras en forma de huella digital, en la queratosis seborrei-
ca incipiente de la cara.

Nevus epidérmico (NE)

Los nevus epidérmicos son hamartomas que se originan en el ectoder-
mo embrionario, a partir de células pluripotenciales de la capa basal
de la epidermis, las cuales, durante el desarrollo normal de la piel, dan
origen a los queratocitos, glandulas sebaceas, foliculos pilosos, glan-
dulas apocrinas y ecrinas (figura 61). Los que se derivan de los quera-
tocitos se denominan nevus epidérmicos verrugosos.
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Figura 61. Nevus epidérmico

Histologia

e aspecto general de tumor simétrico con hiperplasia epidérmica;

e células pequefias de aspecto basaloide, muy uniformes, con
nucleo grande y regular;

e caracteristica, la formacion de quistes de queratina (pseudoglo-
bos corneos);

e muchas variantes: hiperqueratdsica, acantotica, adenoide, clo-
nal, irritada, queratosis folicular invertida;

¢ habitualmente no hay infiltrado que aparece sélo en los casos
de irritacion.

El sindrome del NE es |la asociacion entre cualquier tipo de NE con dis-
tintas anomalias del desarrollo cutaneas, oculares, neuroldgicas, es-
queléticas, cardiovasculares o urogenitales (53).

Diagndstico

No plantea problemas, se hace con la clinica y se confirma con la histo-
logia. Aparece hiperqueratosis con papilomatosis y acantosis, puede
aparecer hiperqueratosis epidermolitica sobre todo en la ictiosis ictrix y
en el NEVIL que se asocia con un infiltrado inflamatorio.

Diagndstico diferencial con otras lesiones de morfologia lineal como la

incontinencia pigmenti, liquen estriado, liquen plano lineal, porogquera-
tosis lineal y psoriasis lineal.
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Lesiones vasculares

Las anomalias vasculares comprenden un amplio grupo de alteracio-
nes en los vasos sanguineos y linfaticos, incluidos los tumores y las
malformaciones vasculares. Los tumores vasculares se caracterizan
por presentar una proliferacion y la hiperplasia de células endoteliales.
En contraste, las malformaciones vasculares son secundarias a errores
congénitos en la morfogénesis vascular que provoca vasos malforma-
dos, ectasicos y dilatados.

Hemangiomas

Los hemangiomas son tumores de estirpe endotelial, y por tanto re-
presentan un modelo de angiogénesis, término que hace referencia
al desarrollo de nuevos vasos desde una vasculatura preexistente, ini-
cialmente referido al reclutamiento de nuevos vasos por un tumor. Los
hemangiomas son los tumores mas frecuentes de la infancia (figura
62). Se relaciona con hipoxia local, que ocasiona sobreexpresion de
factores angiogénicos:

Figura 62. Hemangioma infantil

e factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF);

e factor de crecimiento similar a la insulina tipo 2 (IGF-2) y el trans-
portador de glucosa 1 (GLUT-1), los 3 inducidos via el factor
inducible de hipoxia 1a (HIF1a).
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La sobreexpresion de factores angiogénicos deriva en incremento de
la proliferacion de células endoteliales. Otras hipotesis sugieren que
el embolismo de angioblastos de origen placentario y la estimulacion
de la via renina-angiotensina inducida por la hipoxia, contribuyen a la
proliferacion de células endoteliales.

Diagnéstico

Si bien el diagndstico es clinico, en algunos casos, el ultrasonido Do-
ppler establece el diagndéstico diferencial con malformaciones vascu-
lares. La resonancia magnética delimita la extension en los casos que
asi se requiera.

Tumores cutaneos malignos
El cancer de piel o cutaneo se refiere a las lesiones malignas que afec-
tan a la piel y sus 6rganos anejos. A priori, cualquier estructura de la
piel puede ser objeto de un proceso tumoral, aunque en realidad, la
mayoria de los tumores, y en particular los tumores neoplasicos (tumo-
res cancerosos O precancerosos), tienden a localizarse en el estrato
mas externo: la epidermis.
El término de cancer de piel incluye tumores de diversa estirpe celular
y diferente agresividad y prondstico. Asi, se tiene:

e (Carcinoma basocelular;

e (Carcinoma espinocelular o epidermoide;

¢ Melanoma maligno;

e Adenocarcinoma de glandulas sebaceas;

e Sarcomas y linfomas.

Carcinoma basocelular (CBC)

Es la variante mas frecuente de cancer de piel. Como su nombre lo in-
dica, tiene su origen en la capa basal de la epidermis y sus apéndices.
Se caracteriza por tener un crecimiento lento, ser localmente invasivo y
destructivo y presentar un bajo potencial metastasico.
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Debido a su capacidad de invasividad local, puede producir una mor-
bilidad significativa, ya que la mayoria afecta a zonas visibles y funcio-
nales (cara, cabezay cuello).

Etiopatogenia

La carcinogénesis es el proceso que sufren las células hacia una trans-
formacion maligna, secundario a numerosas mutaciones en las vias
reguladoras de la division, la diferenciacion y la muerte celular, o que
da una ventaja selectiva de crecimiento a la poblacion tumoral. Otro
mecanismo es la deficiencia de los sistemas de reparacion del ADN.
En el caso del CBC el gen méas afectado es el PTCH, dos de cada tres
lo presentan junto con mutaciéon en el gen LOH; le siguen mutaciones
puntuales en el gen p53, puede presentar varios subclones con muta-
ciones diferentes del gen p53 en distintas partes del tumor, que otor-
gan cierta ventaja de crecimiento por los distintos y complejos papeles
que desempefa en el control del ciclo celular, en la apoptosis y en la
reparacion del ADN (54).

Manifestaciones clinicas

El CBC puede manifestarse en cualquier parte del cuerpo; sin embargo,
predomina en zonas fotoexpuestas. Existen diferencias con respecto a
Su ubicacion por sexo, en las mujeres se observan mas en el area fron-
tal y region periorbitaria, por otra parte, en los hombres se fija mayori-
tariamente en el pabelldn auricular, area geniana y cuello, y en ambos
sexos la zona de mayor afeccion es la nariz y los surcos nasogenianos.
Generalmente los de mayor diametro se observan en lesiones de larga
evolucion con un diagnostico tardio, ademas, asocian peor pronostico,
mayor morbilidad quirdrgica y metastasis.
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Figura 63. Carcinoma basocelular (CBC)

Tipos morfolégicos:

Nodular: Es el tipo mas frecuente, de un 50-54% de todos los
CBC. Se caracteriza por ser una papula o ndédulo translucido,
con un aspecto de perlado, de color piel o rojizo, con telangec-
tasias en la superficie. Es una lesion bien delimitada de consis-
tencia firme. Estos tumores son generalmente asintomaticos, sin
embargo, al crecer puede ulcerarse y sangrar. Algunos autores
describen 2 subtipos del CBC nodular:

Pigmentado: cuando estos tumores presentan colores que van
del marrén al azul o negro se subclasifican como CBC nodular
pigmentado (Fitzpatrick). La melanina es la causante del color
que se visualiza.

Ulcerado: como se mencionaba anteriormente, al crecer el n6-
dulo puede resultar en una Ulcera, ésta presenta las mismas
caracteristicas que el nédulo. Se suele formar una costra se-
rohematica en su superficie y sus bordes pueden generar un
aspecto de bordes enrollados.

Superficial: es el segundo méas frecuente. Se describe como una
placa de poco grosor, eritematosa y escamosa, pueden tambien
observarse telangectasias y al extenderse puede mirarse una
nodulacion. Son mas frecuentes en tronco y extremidades y en
pacientes mas jovenes que los otros.

Morfeiforme, esclerodermiforme o esclerosante: Este tipo
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constituye un 2%, y se caracteriza por ser una placa blanqueci-
na-marfil, esclerdtica, indurada, con telangectasias. Se describe
como la lesion de la morfea, y debe sospecharse al observar
una cicatriz con las caracteristicas anteriormente mencionadas
y con una pigmentaciéon como pimienta. Se considera un can-
cer agresivo, ya que presenta un crecimiento acelerado y mayor
riesgo de metastasis.

* Fibroepitelial o tumor de Pinkus: Se caracteriza por ser una
papula o nédulo, color piel o rosa, con superficie verrugosa.
Principalmente se presenta en las regiones lumbares, sacras,
ingle y muslos. Se clasifica como CBC ya que expresa recepto-
res de andrégenos.

Diagnéstico

El diagnostico se basa en las caracteristicas clinicas del tumor y evo-
lucion de la lesion, esto se engloba en una historia clinica adecuada,
aunqgue la regla de oro para el diagnostico es la histopatologia. Aunque
se requiere la biopsia para el diagnoéstico definitivo, la dermatoscopia
puede utilizarse para la evaluacion clinica de las lesiones sospecho-
sas. Las caracteristicas comunes del CBC incluyen el patrén vascular
tipico, las estructuras en hoja de arce, los grandes nidos ovoides de
color azul-gris, los globulos azul-gris, la ulceracion y las estructuras
radiadas.

Carcinoma epidermoide o espinocelular (CEC)

Este es el segundo en frecuencia después del carcinoma basocelular
y es resultado de la transformacion maligna de los queratinocitos de la
epidermis y sus anexos.

El carcinoma espinocelular puede ocurrir en cualquier parte del cuerpo
incluyendo las mucosas y los genitales, pero es mas comun encontrar-
lo en areas expuestas cronicamente al sol, como en la oreja, el labio
inferior, la cara, la piel cabelluda, el cuello, el dorso de las manos, los
brazos y las piernas.
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Pueden iniciarse sobre alguna dermatosis precancerosa, especialmen-
te queratosis actinicas, o en piel aparentemente normal. Inicialmente
se presenta como una lesion indurada que evoluciona con el tiempo
para formar una de sus cuatro principales formas clinicas.

Figura 64. Carcinoma epidermoide en labio inferior

e Superficial o intraepidérmico. Permanece confinado en la epi-
dermis. Constituye un carcinoma in situ o enfermedad de Bowen.
Se presenta clinicamente como una placa o neoformacion erite-
matosa bien delimitada cubierta por escamas y costras; es de
crecimiento lento y centrifugo. Cuando se localiza en el glande
recibe el nombre de eritroplasia de Queyrat.

e Nodular queratésico. En un principio semeja una verruga vul-
gar, al crecer presenta una base infiltrada y grados variables de
queratosis, y llega a formar lesiones con aspecto de cuernos
cutaneos.

e Ulcerada. Es la variedad mas frecuente. Se observa una Ulcera
de superficie irregular sobre una base saliente e indurada que
infiltra tejidos adyacentes. Puede presentar un crecimiento rapi-
do y destructivo. Es la forma con mayor tendencia a presentar
metastasis.

e Vegetante. Se presenta como una neoformacion saliente de
superficie irregular, de aspecto vegetante que puede alcanzar
hasta 10 cm de tamano.

Diagnéstico
En todos los casos es necesario determinar la extension de la enfer-
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medad hacia ganglios linfaticos. En aquéllos con ganglios palpables o
biopsia por aguja fina positiva debera llevarse a cabo linfadenectomia
regional con radioterapia adyuvante debido a que aproximadamente
un 5% de los pacientes con CEC desarrollan metastasis, principalmen-
te a ganglios linfaticos regionales. Se consideran indicadores de alta
recurrencia la presencia de lesiones con bordes poco definidos, tumo-
res recurrentes, crecimiento rapido, invasion perineural, poca diferen-
ciacion celular e inmunosupresion. Asimismo, el grosor del tumor se ha
asociado con recurrencia local y presencia de metastasis (55).

Melanoma

El melanoma maligno es una neoplasia derivada de melanocitos ati-
picos que afecta la piel en 90% de los casos (melanoma maligno cu-
taneo), pero es posible que aparezca en mucosas, en el globo ocular,
leptomeninges y en el tracto gastrointestinal. Puede o no producir pig-
mento y posee una gran capacidad de inducir metastasis.

El melanoma es un tumor cuyo origen esta en
unas células [lamadas melanocitos. Estas
células producen la melanina, que es el
pigmento que da colora nuestra piel y que
permite protegerla de los rayos ultravioleta

Es la forma mas peligrosa de cancer cutaneo, se origina en los melano-
citos (células productoras de pigmento) de origen neuroectodérmico
que se ubican en diferentes partes del cuerpo, incluyendo la piel, el iris
y el recto. Semejan nevos, algunos incluso se originan en ellos. El in-
cremento en la exposicion a la luz UV en una poblacion genéticamente
predispuesta parece ser la responsable del incremento en la inciden-
cia y mortalidad del melanoma en las ultimas décadas.
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Figura 65. Melanoma cutaneo maligno

Se han descrito multiples lesiones precursoras para melanoma, entre
las que se incluyen las siguientes:

Nevo congénito gigante: Se trata de una lesion mayor a 20 cen-
timetros de longitud con un riesgo de malignizaciéon del cinco al
veinte por ciento, por 10 que se recomienda la reseccion profi-
lactica.

Nevos atipicos o displasicos: Son mayores que los nevos ad-
quiridos, de cinco a 12 milimetros, aproximadamente.
Melanoma in situ/léntigo maligno: Lesién precursora con pre-
sencia de células atipicas que no penetra la lamina basal y pue-
den derivar de un nevo displasico.

Nevo de Spitz: Lesion benigna, también conocida como mela-
noma juvenil, encontrada en nifios y adultos jévenes. Se carac-
teriza por ser bien delimitada y elevada; no es una lesion prema-
ligna, pero es dificil distinguirla del melanoma.

Manifestaciones clinicas
Dentro de las variantes clinicas del melanoma se puede encontrar los
siguientes tipos:

Diseminado superficial: Es el mas comun, representa alrede-
dor del 70% de los casos. Se produce de nevos preexistentes,
afecta principalmente la region del tronco en hombres y las pier-
nas en mujeres. Presenta una fase de crecimiento horizontal que
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puede ir desde seis meses hasta seis afios antes del crecimiento
vertical. Muchos de ellos provienen de nevos displasicos. Crece
en la superficie de la piel durante un largo periodo antes de pe-
netrar a las capas mas profundas.

Figura 66. Melanoma de extension superficial

¢ Melanoma nodular: Abarca del 15 al 30% de los casos; es
agresivo, tipicamente surge de novo, afecta principalmente a
hombres y se caracteriza por presentar Unicamente una fase
de crecimiento vertical. Pueden encontrarse en cualquier par-
te del cuerpo, especialmente en el tronco, las extremidades y
la piel cabelluda en los hombres. Estas lesiones suelen ser las
mas simétricas y uniformes de todos los melanomas. Su fase
de crecimiento radial suele ser muy corta ya que avanza rapi-
damente a la fase vertical, lo que condiciona su alto riesgo e
invasividad. Un 5% de las lesiones son melanomas amelanicos
de dificil diagnostico.
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Figura 67. Melanoma nodular

e Melanoma léntigo maligno: constituye el 10% de los casos, es
el tipo menos agresivo. Claramente esta relacionado con expo-
sicion solar; deriva del léntigo maligno/mancha de Hutchinson,
que tiene crecimiento radial; la transicion al crecimiento verti-
cal marca la transicion a melanoma. Regulamente se encuen-
tra en zonas danadas de la piel y expuestas cronicamente al
sol en pacientes de edad avanzada. Puede presentar areas de
hipopigmentacion y suelen ser lesiones grandes. Es similar al
melanoma de extension superficial con una fase de crecimiento
radial duradera.

Figura 68. Melanoma léntigo maligno
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Acral lentiginoso: Abarca del 2 al 8% de los casos y se pre-
senta usualmente en palmas, plantas y la region subungueal.
Frecuentemente son planos, de tres centimetros, con bordes
irregulares y discromia. Estos melanomas son el unico tipo de
melanoma que se presenta con la misma frecuencia en pacien-
tes de piel blanca o negra. Los melanomas subungueales sue-
len confundirse errobneamente con hematomas. Al igual que el
melanoma nodular, éste es muy agresivo y con rapida progre-
sion del crecimiento radial al vertical.

Figura 69. Melanoma acral lentiginoso

Melanoma amelanico: Es una variedad de cualquiera de los
anteriores, pero no presenta pigmento y usualmente se diagnos-
tica durante la fase de crecimiento vertical.

Melanoma lentiginoso de mucosas: son melanomas que se
desarrollan en el epitelio de las mucosas del tracto respiratorio,
gastrointestinal y genitourinario. Representan aproximadamente
el 3% de los casos de melanoma y pueden ocurrir en cualquier
mucosa, incluso en la conjuntiva, la cavidad oral, eséfago, vagi-
na, uretra, pene y ano.

Los melanomas tienen dos fases de crecimiento: radial y vertical. Du-
rante la primera, las células malignas crecen en la epidermis de un
modo radial. Con el paso del tiempo, la mayoria de los melanomas
progresan a la fase vertical, en la que las células malignas invaden la
dermis y desarrollan la capacidad de metastatizar.
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Histologicamente se observa la proliferacion de melanocitos atipicos
gue comunmente se genera en la union dermoepidérmicay que invade
progresivamente la dermis y la epidermis. El dato histologico mas im-
portante para el prondstico es el nivel de invasion, por lo que se cuenta
con dos clasificaciones: clasificacion de Clark (tabla 7) y clasificacion
de Breslow (tabla 8).

Tabla 7. Clasificacion de Clark

Tipo de lesién

Caracteristicas

Lesiones que sélo implican a la epidermis (melanoma in situ); no es una lesion
invasora

Infiltracién de la dermis papilar, pero no alcanza la interfase papilar reticular de la
dermis

Infiltracidon que ocupa y se expande a la dermis papilar, pero no penetra la dermis
reticular

v Infiltracion en la dermis reticular pero no en el tejido subcutaneo
Vv Infiltracidn a través de la dermis reticular en el tejido subcutaneo
Tabla 8. Clasificacion de Breslowa’
Etapa Caracteristicas
| Menor o igual a 0,75 mm
] 0,76 — 1,50 mm
n 1,51 -2,25 mm
v 2,26 — 3,0 mm
\') Mayor de 3,0 mm
*Esta clasificacion considera la profundidad de la lesiéon en mm.
Diagnédstico

Los signos tempranos mas comunes de melanoma quedan resumidos
en el acronimo ABCD donde:
e A = Asimetria.
e B = Bordes irregulares o mal definidos.
e (C = Color heterogéneo.
e D = Diametro mayor a 6 mm.

El diagndstico se fundamenta en la observacion visual de la lesion, que
debera hacerse con lupa y medirse. Segun los recursos materiales y la
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experiencia personal es muy interesante la realizacion de una explora-
cion con epilumiscencia.

Los signos que sugieren la posibilidad de encontrarse ante un melano-
ma se han resumido en una regla practica que es el llamado ABCD del
melanoma, que ya se ha expuesto anteriormente.

Otros criterios a considerar son la presencia de otros nevos en la pe-
riferia del primitivo, variaciones en el grosor en sus diferentes zonas o
la presencia de zonas hemorragicas. La relevancia de estas manifes-
taciones clinicas es evidente. En mas del 70% de los melanomas se
observan cambios en su tamano y coloracion. Es por ello que estas
caracteristicas son utiles en las pruebas de deteccion.

Al paciente se le debe realizar una anamnesis completa con especial
énfasis en la sintomatologia sugestiva de enfermedad diseminada y en
los antecedentes familiares y personales de melanoma y de exposicio-
nes solares.

Esta fase inicial de diagndstico se debe perfeccionar con una explo-
racion fisica completa para detectar otros posibles melanomas acom-
pafnantes, evidencia de diseminacion cutanea ganglionar regional o
sistémica, asi como una cuidadosa exploracion neuroldgica. En el 90%
de los pacientes que consultan por melanoma no se encuentran ade-
nopatias palpables regionales con evidencias clinicas de enfermedad
diseminada.

El diagndstico se realiza a través del examen fisico, dermoscopia, biop-
sia de la lesion y otras técnicas como mapeo de ganglios linfaticos y
biopsia del ganglio linfatico centinela, TC (tomografia computarizada),
exploracion con PET (tomografia por emision de positrones), imagenes
por resonancia magnética con gandolino (RM), anélisis de sangre.
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El diagndstico definitivo se basa en la toma de biopsias, las cuales
pueden ser escisionales (lesiones < 1,5 centimetros con margen de
dos milimetros) o incisionales (> 1,5 centimetros o en zonas de riesgo
estético); deben evitarse las biopsias por rasurado debido a que no
permiten valorar la profundidad de la lesion.

El diagndstico de melanoma se confirma mediante biopsia excisional.
Frecuentemente se obtienen estudios de imagen en pacientes con me-
lanoma recién diagnosticado, con la finalidad de descartar la enferme-
dad a distancia clinicamente oculta.

216



Primera edicion

Dermatologia
GENERAL

CAPITULO IX
MANIFESTACIONES CUTANEAS
DE LAS ENFERMEDADES

EDICIONES MAWIL




DERMATOLOGIA GENERAL

OO

La piel posee un doble origen embrioldgico ectomesodérmico, por lo
que se relaciona con todos los ¢rganos y sistemas del organismo. Al
estudiar el organismo humano desde el punto de vista de los diferentes
sistemas, se puede observar cOmo en cada caso existen lesiones cu-
taneas que estan intimamente ligadas a estas patologias. En algunos
casos estas lesiones son parte de la enfermedad o en otros casos son
producto de la enfermedad.

Manifestaciones cutaneas de las enfermedades hepaticas
Las enfermedades hepaticas en la mayoria de los casos exhiben una
evolucion cronica y progresiva. En su etapa inicial tienen por lo general
una presentacion asintomatica, por lo tanto, buena parte del diagnosti-
co de estos pacientes dependera de la experticia del médico general
para detectarlas, pues al fin y al cabo es él quien realiza la primera
aproximacion diagnostica en la mayoria de los casos (56).

Ictericia

La ictericia es una coloracion amarillenta de conjuntivas, piel y muco-
sas, esto es debido al depodsito del pigmento de la bilirrubina en los
tejidos (figura 70). Se define como la coloracion amarillenta de la piel
y las conjuntivas que aparece cuando los niveles de bilirrubina sérica
son mayores de 2 mg/dL a 3 mg/dL, secundaria a la alteracion en algu-
na de las fases del metabolismo de la bilirrubina: prehepatica, intrahe-
patica o poshepatica.
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Figura 70. Ictericia o coloracion amarillenta de la piel

Prurito

Uno de los sintormas mas comunes de la enfermedad hepatobiliar es
el prurito. Varia de leve y transitorio a intenso y prolongado, y es el
sintoma de presentacion en mas del 50% de las enfermedades hepa-
tobiliares que cursan con colestasis, tales como la cirrosis biliar prima-
ria, la colangitis esclerosante primaria, la colestasis intrahepatica del
embarazo y los sindromes colestasicos hereditarios; sin embargo, el
prurito también puede estar presente en cualquier enfermedad hepa-
tica. Si bien el prurito es el sintorna mas frecuentemente observado en
las enfermedades dermatoldgicas, cuando su etiologia es colestasica
caracteristicamente es muy marcado en las extremidades, en las pal-
mas y en las plantas, y rara vez afecta al cuello, la cara o los genitales.

Angioma aracniforme (nevo arana)

El nevo aracniforme es una lesion vascular pulsatil de color rojo brillan-
te que consiste en una arteriola central con prolongaciones finas que
recuerdan las patas de una arana (figura 71).

Los angiomas en arafa consisten en una dilatacion arteriolar central
de la que parten pequefios capilares en forma radiada, como patas

de arana. El centro de estas lesiones es pulsatil y caracteristicamente
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al presionarse se produce un empalidecimiento del resto de la lesion.
Su tamanfo varia desde el de una cabeza de alfiler hasta los 2 cm de
diametro, y generalmente se localizan en la cara, el cuello, las extremi-
dades superiores y la parte superior del torax.

Figura 71. Angiomas en arafa

Eritema palmar

El eritema palmar se define como la coloracion rojiza de las palmas y
de los dedos de las manos, la cual caracteristicamente es simétrica y
aparece en las eminencias tenar e hipotenar de la superficie palmar.
Respecto a la etiologia del eritema palmar en los pacientes con cirro-
sis hepatica, se ha dicho que aparece por un exceso de estrogenos
circulantes no depurados por un higado disfuncional, asi como por di-
ferencias en la circulacion periférica de los pacientes con este tipo de
hepatopatias.

Circulacion colateral

La circulacion colateral es secundaria al aumento sostenido de la pre-
sion portal y a la derivacion de la circulacion sistémica a través de las
venas de la pared abdominal y de la region periumbilical. Hasta en el
90% de los casos la circulacion colateral es de tipo portocava superior,
debido a la obstruccion intrahepatica causada por la cirrosis hepati-
ca. En estos casos se puede observar un conjunto de venas dilatadas
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con disposicion radiada desde el ombligo, las cuales se extienden en
direccion ascendente por el hemiabdomen superior y por la base del
torax.

Figura 72. Varices periumbilicales que dan el aspecto de cabeza de
medusa

Xantelasmas y xantomas

Los xantelasmas son placas de color amarillo o naranja, no dolorosas,
bien delimitadas, que suelen localizarse en los parpados, de forma si-
métrica y bilateral (figura 73).

Figura 73. Xantelasmas o tumores grasos benignos
Por su parte, los xantomas se pueden localizar en cualquier parte del

cuerpo, aungque son mas frecuentes en las palmas, en las plantas, en
el cuello, en el tronco, en el pliegue inframamario, en los codos y en las
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rodillas; ademas, pueden ser de varios tipos y tamarios: planos, tube-
rosos, tendinosos y eruptivo (figura 74).

Figura 74. Xantomas

Tanto los xantelasmas como los xantomas estaran presentes en otras
enfermedades que cursen con dislipidemia, como son el hipercoles-
terolemia familiar, la pancreatitis aguda, la diabetes mellitus tipo 2, el
sindrome metabdlico, la enfermedad tiroidea y la enfermedad renal,
entre otras.

Las funciones del higado tienen una intima relacién con el normal fun-
cionamiento de la piel, y sus desdrdenes presentan con frecuencia al-
teraciones cutaneas precoces. A continuacion, se resumen y enume-
ran las mas frecuentes (tabla 9).

El reconocimiento de las manifestaciones cutaneas de las enfermeda-
des hepaticas puede ser la primera aproximacion no solo diagnostica,
sino fisiopatoldgica y etioldgica en el paciente con hepatopatia. Dado
que la piel es el 6rgano méas grande del cuerpo, es frecuente que el
paciente consulte por alguna de estas lesiones. Es ahi cuando el medi-
co general debera realizar un enfoque integral del paciente y analizar
cada una de estas manifestaciones en el contexto de los factores de
riesgo de cada paciente. Este reconocimiento sera la base entonces
para el enfoque terapéutico y diagnoéstico en estos pacientes.
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Tabla 9. Sintomas y lesiones cutaneas mas frecuentes relacionadas
con alteraciones hepaticas

Clinica dermatoldgica Asociacion hepatica

Prurito Se presenta en casos de hepatitis y en los sindromes obstruc-
tivos

Lesiones vasculiticas Noédulos purpuricos, crioglobulinemias, fendmeno de Ray-
naud y ampollas de contenido hematico. Suelen acompafar a
la hepatitis B

Lesiones vasculares crénicas Angiomas estelares, eritema palmar. Signos de insuficiencia
hepatica

Lesiones papulosas Subagudas o crénicas: liquen plano. Agudas: sindrome de
Gianotti Crosti. Pueden indicar la presencia de hepatitis

Hiperpigmentaciones Porfiria cutanea tarda (ampollas, hiperpigmentacion e hipertri-
cosis).
Desencadenantes: alcoholismo crénico, infecciones (HIV,
hepatitis B y C), farmacos, neoplasias, etc.

Lesiones ulceradas Eritema necrolitico acral (asociado exclusivamente a hepatitis
C).

Xantomas Infrecuentes.

Fuente: (56)

Manifestaciones cutaneas de la enfermedad gastrointes-
tinales

Es de gran importancia que tanto los dermatélogos como el médico
general estén familiarizados con los hallazgos cutaneos que se pue-
den presentar antes y durante la evolucion o como complicaciones de
diversas enfermedades del sistema digestivo.

Por ejemplo, la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) y la piel com-
parten mecanismos fisiopatogénicos comunes, que cuando se activan,
surgen enfermedades con manifestaciones tanto cutaneas como intes-
tinales, de manera simultanea. En tal sentido, los hallazgos cutaneos
muchas veces son la clave para realizar un diagnostico de los trastor-
nos gastrointestinales y de sus complicaciones, por lo que es posible
instaurar precozmente medidas preventivas y terapéuticas.
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Sindrome de Gardner

El sindrome de Gardner, una variante de la poliposis adenomatosa
familiar, es una enfermedad genética autosbmica dominante, carac-
terizada por la presencia combinada de multiples polipos intestinales
y manifestaciones extraintestinales que incluyen osteomas multiples,
tumores del tejido conectivo carcinoma de tiroides e hipertrofia del epi-
telio pigmentado de la retina, también son frecuentes la presencia de
dientes supernumerarios retenidos y odontomas (57).

Pueden presentar hallazgos cutaneos como tumores cutaneos o quis-
tes epidérmicos de inclusion. Los quistes pueden aparecer en cual-
quier parte y pueden presentarse antes que los polipos intestinales.
Estos quistes son generalmente asintomaticos, pero pueden causar
prurito, inflamarse y romperse.

Figura 75. Sindrome de Gardner

Sindrome de Peutz-Jeghers

El sindrome de Peutz-Jeghers (figura 76) es una enfermedad genética
autosomica dominante, secundaria a una mutacion germinal en el gen
STK11 (LKB1) localizado en el cromosoma 19p13.3. Se distingue por
lesiones pigmentadas en la piel y pdlipos hamartomatosos en el tubo
gastrointestinal. Dentro de sus manifestaciones clinicas se encuentran
las maculas hiperpigmentadas que suelen aparecer en la primera in-
fancia y se localizan en dedos, palmas, plantas, labios, mucosa bucal,
lengua y regiones perioral, periorbital y perinasal (58).
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Figura 76. Sindrome de Peutz-Jeghers

Enfermedad inflamatoria intestinal (EIl)

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es un concepto amplio que
engloba a las siguientes entidades nosologicas: la colitis ulcerosa
(CU), la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis indeterminada. Estos
tres procesos guardan importantes similitudes etiopatogénicas, clini-
cas y evolutivas, pero también notables diferencias que permiten su
discriminacion en la mayor parte de los casos. Las manifestaciones
cutaneas mas frecuentes son:

e Fisurasy fistulas: suelen localizarse en la region perineal (sobre
todo a nivel perianal), pero pueden presentarse también en piel
periestomal y en la pared abdominal. Las fisuras y fistulas rela-
cionadas con la Ell son tipicamente multiples y suelen afectar al
ano circunferencialmente. Es también frecuente la presencia de
Ulceras, lesiones inflamatorias, abscesos y lesiones papulosas
en empedrado en la region perianal y en la desembocadura de
fistulas y enterostomias

e Enfermedad de Crohn oral: su prevalencia es dificil de precisar,
por la confusion que crean las manifestaciones orales inespeci-
ficas. Clinicamente se suele presentar como ulceraciones linea-
les, lesiones inflamatorias induradas, mucosa con aspecto en
empedrado y lesiones pseudopolipoides 0 nodulares.
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Dermatitis herpetiforme y enfermedad celiaca

La enfermedad celiaca (EC) consiste en una intolerancia a las proteinas
del gluten (gliadinas, secalinas, hordeinas vy, posiblemente, aveninas)
gue cursa con una atrofia severa de la mucosa del intestino delgado
superior.

Sindrome de Rendu-Osler

Enfermedad autosdémica dominante, se presenta con telangiectasias
en las mucosas (lengua, labios, mucosa nasal, esclerética), en la piel
(orejas, cara y pulpejos) y en las unas. Puede comprometer érganos
internos y presentar epistaxis recurrentes, hemorragia gastrointestinal
(méas frecuentemente a nivel del estbmago y porciéon superior del duo-
deno) y convulsiones.

Manifestaciones cutaneas de los trastornos endocrinos
Las manifestaciones cutaneas pueden ser particularmente utiles para
el diagnostico de trastornos endocrinos, debido al intimo vinculo entre
multiples hormonas y el desarrollo, funcionamiento y trofismo cutaneo.
Las manifestaciones cutaneas asociadas a las enfermedades endocri-
nas incluyen una lista variada de lesiones especificas e inespecificas
secundarias a las alteraciones hormonales por hiperfuncion e hipofun-
cion glandular, y fendmenos autoinmunes asociados.

Manifestaciones cutaneas de la diabetes
Ademas de una mayor tendencia a infecciones cutaneas y al desarro-
llo del denominado pie diabético (Ulceras cronicas secundarias a la
inmunodepresion, la isquemia por arteriopatia y la falta de sensibilidad
por neuropatia periférica), se comentara algunas manifestaciones cu-
taneas tipicas:
 Dermopatia diabética: Se manifiestan como placas atréficas,
de color rojizo o pardusco, irregulares y asintomaticas, que se
localizan en la region pretibial. La causa es una microangiopa-
tia. Generalmente, los pacientes con dermopatia diabética su-
fren otras complicaciones asociadas a la vasculopatia diabéti-
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ca, como retinopatia, neuropatia o nefropatia; por este motivo,
es necesario descartar estas complicaciones. No existe ningun
tratamiento eficaz. El trastorno cura por si solo, dejando cicatri-
ces deprimidas, atréficas e hiperpigmentadas. No existe ningu-
na correlacion entre el control de la glicemia y el desarrollo de
dermopatia diabética.

Figura 77. Dermopatia diabética

Necrobiosis lipoidea diabeticorum: Placas circunscritas atréficas
pretibiales, de centro pardo amarillento, deprimido, que permite ver
los vasos subyacentes y borde activo irregular, eritematoso, a veces
sobreelevado (figura 78). Las lesiones son indoloras y generalmente
bilaterales.

Figura 78. Necrobiosis lipoidea
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Acantosis Nigricans: Se manifiesta como engrosamiento aterciopela-
do y una hiperpigmentacion de la piel, habitualmente en los pliegues.
Es frecuente entre los pacientes con resistencia a insulina, y se asocia
a la obesidad como parte del sindrome metabdlico. En muchos casos,
la reduccion del peso permite invertir el proceso.

Figura 79. Acantosis Nigricans

Escleredema diabeticorum: Este trastorno se caracteriza por una in-
duracion cutanea difusa, indolora, simétrica, no depresible, con erite-
ma ocasional, que aparece fundamentalmente en la espalda.

Manifestaciones cutaneas asociadas a enfermedades del
sistema nervioso central (SNC)

Las enfermedades que afectan simultaneamente a la piel y al SNC son
muy numerosas y de origen muy diverso. Las mas conocidas son las
que aparecen como resultado de trastornos del desarrollo embrionario,
de origen hereditario o no hereditario, que afectan paralelamente a la
piel y al SNC. Dichos trastornos, denominados también enfermedades
neurocutaneas, se explican por el origen embrionario comun de la piel
y del SNC a partir del ectodermo embrionario. El médico general juega
un papel fundamental junto al dermatdlogo para el diagndstico de di-
chas enfermedades.

Enfermedades neurocutaneas:

* Neurofibromatosis tipo | (Enfermedad de von Recklinhau-
sen): Enfermedad genética que se transmite de forma autoso-
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mica dominante. Existe gran diversidad de manifestaciones cu-
taneas y extracutaneas. En la piel produce mancha café con
leche (presentes desde el nacimiento), pseudoefélides axilares
y/o inguinales (signo de Crowe) y neurofibromas (que aparecen
al final de la infancia). A nivel del SNC se desarrollan tumores
(glioma ¢ptico, astrocitomas y schwanomas), que pueden dege-
nerar en el 5-10% de los casos. Son tipicos los nédulos de Lish
del iris presente en mas del 90% de los pacientes mayores de
seis anos.

Figura 80. Neurofibromatosis: signo de Crowe

Esclerosis tuberosa (enfermedad de Bourneville): Sindrome
neurocutaneo con herencia autosomica dominante con alto
indice de mutaciones espontaneas. Existe una gran variedad
de manifestaciones cutaneas y extracutaneas, dentro de
las  principales caracteristicas clinicas dermatologicas:
angiofibromas faciales, placa fibrosa de la frente maculas
hipomelandticas lanceoladas, placa de Zappa, fibromas
periungueales o tumores de Koenen, mancha café con leche.

Sindrome de Sturge-Weber: Asociacion de nevus flameus o
mancha “en vino de Oporto” facial, unilateral, en el territorio de
la rama oftalmica del trigémino. Se asocia a angiomas leptome-
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ningeos.

e Sindrome ataxia-telangiectasia: Trastorno autosémico recesi-
VO causado por ataxia cerebelosa progresiva, telangiectasias
oculares y cutaneas y una inmunodeficiencia variable.

* Incontinencia Pigmenti (IP): Sindrome neurocutaneo
autosomico dominante ligado al cromosoma X. Presenta lesiones
cutaneas que siguen las lineas de Blaschko. Clinicamente se
presenta en 4 etapas evolutivas que se suceden o superponen,
pueden desarrollarse en Utero, y no siempre ocurren todas.

Manifestaciones cutaneas de las enfermedades pulmona-
res
Sarcoidosis
Es un proceso granulomatoso multisistémico de causa desconocida.
Se asocia con linfomas que pueden desarrollarse afios después de la
sarcoidosis. Frecuentemente se presenta con adenopatia hiliar bilate-
ral, infiltracion pulmonar, lesiones oculares y hepaticas. La afectacion
dérmica inespecifica mas frecuente es el eritema nudoso. Las lesiones
especificas de sarcoidosis cutaneas se dividen en:
a. formas clasicas (papulas, ndédulos, o placas persistentes sobre
todo en dorso de manos lupus pernio;
b. formas infrecuentes (sarcoidosis sobre cicatrices, formas ulce-
rosas, compromisos ungueales, formas eritrodérmicas, muco-

sas, alopecias, lesiones psoriasiformes, etc.).
- ki |

Figura 81. Sarcoidosis cutanea
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Manifestaciones cutaneas asociadas a nefropatias

Las manifestaciones cutaneas de las enfermedades renales son fre-
cuentes, sobre todo en el contexto de una insuficiencia renal créonica
(IRC).

Prurito

Es la manifestacion dermatoldgica mas frecuente de la IRC. La causa
fundamental es la menor depuracion de las moléculas que producen
prurito, pero no se ha identificado la molécula culpable. Los pacientes
con insuficiencia renal poseen una piel seca y deshidratada con pali-
dez cutaneo-mucosa (por la anemia subyacente) e hiperpigmentacion
en zonas fotoexpuestas. Ademas, con frecuencia padecen de prurito
muy intenso que no responde al tratamiento con antihistaminicos sis-
témicos ni corticoides topicos. La fototerapia con radiacion ultravioleta
UVB es Util en estos pacientes.

Dermatosis perforantes adquiridas

Combinan caracteristicas de distintos tipos de dermatosis perforantes
(con eliminacion transepidérmica o folicular de diversas sustancias)
como la foliculitis perforante, la enfermedad de Kyrle y la colagenosis
perforante reactiva. En general, las lesiones comienzan pocos meses
después de iniciar la dialisis. Se asocian a prurito renal y a diabetes
mellitus. Consisten en papulas o ndédulos que con frecuencia poseen
un tapon queratdsico central y pueden coalescer formando placas ve-
rrucosas. Se localizan en las zonas flexoras de las extremidades, pero
también en tronco, cuello, caray, mas raramente, cuero cabelludo. Pue-
den tratarse con queratoliticos, UVB o individualmente con crioterapia.
Pueden autoinvolucionar si se suspende la hemodialisis, por ejemplo,
después del trasplante renal (59).

Fibrosis sistémica nefrogénica (FSN)

Enfermedad que afecta piel y tejido subcutaneo y se asemeja a la es-
clerodermia y al escleredema. Se desconoce la etiologia exacta, es
un proceso que solo afecta a pacientes con nefropatia, la mayoria en
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dialisis. Hace poco se ha descrito que la FSN aparece en los pacien-
tes a los que se les ha realizado resonancia magnéetica con gadolinio
como medio de contraste. El gadolinio libre disociado en los tejidos de
pacientes con IRC podria ser un objetivo para los fibrocitos circulantes.
La mayoria son pacientes de mediana edad, puede afectar a nifos y
ancianos. Clinicamente se produce un engrosamiento simétrico de la
piel de extremidades, y en ocasiones del tronco, aunque por lo gene-
ral, respeta la cara. La zona mas frecuentemente afectada es la region
desde los tobillos a la mitad de los muslos, y al principio puede confun-
dirse con una celulitis. Al inicio las lesiones son eritematosas y despueés
se vuelven lefosas con una superficie en piel de naranja.

Calcifilaxia

Es una enfermedad infrecuente y muy grave que se produce por calci-
ficacion de la capa media de las arteriolas y de las pequefias arterias
de la dermis e hipodermis, que ocurre generalmente en el contexto de
una IRC. Aunque su etiopatogenia no esta completamente clara, en un
80% de los casos existe hiperparatiroidismo y/o un producto calcio-fos-
foro elevado. Clinicamente, se caracteriza por la aparicion subita de
lesiones cutaneas en forma de maculas violaceas dolorosas que adop-
tan un patrén retiforme (tipo livedo reticular), que tienden a necrosarse
parcialmente, dejando Ulceras recubiertas por escaras necréticas. Se
localizan con mayor frecuencia en extremidades inferiores, y en regio-
nes con gran cantidad de grasa subcutanea y por lo general, respeta
la cara (59).

Manifestaciones cutaneas asociadas a la infeccion por
SARS-CoV-2 (COVID-19)

La infeccion por SARS-CoV-2 puede provocar manifestaciones cuta-
neas, pudiendo aparecer segun algunas series hasta en un 20,4% de
los pacientes. Actualmente, los datos publicados en diferentes estu-
dios, muestran en la practica clinica la presencia de diferentes mani-
festaciones cutaneas muy variadas e inespecificas. Hasta el momento,
no se ha demostrado que se relacionen con el prondstico de la enfer-
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medad, pudiendo aparecer en cualquier fase de ella.

Sin embargo, se estan realizando esfuerzos para conocer la prevalen-
cia de las manifestaciones cutaneas en el contexto de esta enferme-
dad, la relacion temporal con otros hallazgos clinicos y la posibilidad
de una enfermedad subyacente grave.

Los patrones clinicos de las manifestaciones cutaneas por COVID-19
se han asociado a diversos grados de severidad de acuerdo con la evo-
luciéon de la enfermedad, siguiendo un gradiente desde la enfermedad
menos grave en pseudo-sabanones hasta la mas grave en pacientes
con presentacion de lesiones livedoides y necrosis. El reconocimiento
temprano de signos cutaneos que se asocian a una mayor gravedad es
esencial para el manejo oportuno de complicaciones asociadas (60).

Patogenia

Desde el punto de vista patogénico, la respuesta inmune desencade-
nada frente a la infeccion por SARS-CoV-2 puede resultar en efectos
deletéreos, como la disfunciéon de las células endoteliales y la activa-
cion de las vias de la coagulacion, que podrian explicar las complica-
ciones cardiovasculares y tromboticas que afectan a un subgrupo de
pacientes. Ademas, el patron de dafno tisular observado en muestras
pulmonares y algunas cutaneas en la COVID-19 grave sugiere un dafio
microvascular oclusivo mediado por la activacion del complemento,
tanto de la via alternativa como de la asociada a lectina. Se ha encon-
trado dafo capilar con depodsitos extensos del complejo de ataque a
la membrana C5b-9, C4d y mannose-binding lectine-associated serine
protease 2 (MASP2) en los pulmones, asi como un patrén similar de
enfermedad trombodtica microvascular mediada por complemento en la
piel de pacientes con lesiones de livedo racemosa y purpura retiforme,
donde se ha comprobado el depdsito de C5b-9 y C4d (61).

Lesiones acrales o acro-isquémicas
Las lesiones acrales de eritema-edema con vesiculas o pustulas (pseu-
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do-sabafiones) o también conocidas como lesiones acroisquémicas,
son lesiones que han sido documentadas con una prevalencia del 19%
de acuerdo con el reporte de series de casos. Son probablemente las
mas caracteristicas asociadas a la pandemia por SARS-CoV-2. Estas
lesiones, usualmente unilaterales, en el contexto de la COVID-19 se
presentan sin antecedentes a exposicion al frio, afectan zonas acrales.
y las principales partes afectadas son los dedos de pies y manos. Mor-
folbgicamente se caracterizan por papulas y maculas eritemato viola-
ceas, con presencia de edema y posible evolucion ampollosa; adicio-
nalmente pueden acompanarse de dolor y prurito. Las lesiones tienden
a resolver espontaneamente en 1 a 4 semanas. El hallazgo clinico de
pseudo sabafones constituye una manifestacion inusual de COVID-19
y se presentan principalmente en ninos y adolescentes con sintomato-
logia leve, sugiriendo ser un marcador de respuesta antiviral eficaz por
parte del huésped.

Figura 82. Papula perniosiforme acral

Desde un punto de vista clinico, las lesiones perniosiformes consisten
en maculas, papulas o placas, a menudo milimétricas, habitualmente
con una clara delimitacion en la zona metatarsofalangica, aunque pue-
den implicar la totalidad del dedo.

Es frecuente que se impliquen solo algunos de los dedos, mientras que
otros aparecen totalmente indemnes, y en ocasiones se acompanan
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de lesiones en la region palmar y plantar. Afectan principalmente a los
pies y, con menor frecuencia, a las manos. Inicialmente purpuricas o
azuladas, pueden llegar a ser ampollares o presentar costras en su
evolucion; en algunos casos pueden recordar a un eritema multiforme
0 una vasculitis; de hecho, algunos autores (62) reconocen un subgru-
po tipo eritema multiforme, con lesiones dianiformes o dianas atipicas,
que pueden asociar lesiones en areas de extension, como los codos.

Lesiones vesiculares o variceliformes

Las lesiones vesiculares, habitualmente monoformas, aparecen de for-
ma precoz y en ocasiones (15%) preceden a otros sintomas. La afec-
tacion del tronco es casi constante y en el 20% lo hacen también las
extremidades. De forma excepcional se ha descrito la afectacion facial
y mucosa.

Las lesiones cutaneas son escasamente sintomaticas, en forma de pru-
rito, generalmente leve, y en menor frecuencia de dolor o sensacion de
guemazon. En algunos pacientes pueden afectar a las extremidades
inferiores, presentar un contenido hemorragico o ser de gran tamafo y
distribucion difusa. La duracion media de la clinica cutanea es de 10,4
dias (£ 9,3). En los casos en que se obtuvo una biopsia, los hallazgos
se describen como compatibles con infeccion virica, mostrando altera-
ciones vacuolares, alteracion de la maduracion de los queratinocitos,
asi como queratinocitos de mayor tamafio multinucleados, y disquera-
tosis (62). No se dispone de casos con demostracion de SARS-CoV-2
por PCR en biopsia de piel lesional (61).
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Figura 83. Papulovesiculas monomorfas dispersas en el tronco

Erupcion urticarial

La erupcion urticarial representa el 19% dentro de las manifestaciones
cutaneas en la COVID-19. En general, la clinica cutanea se hace evi-
dente de forma mas o menos paralela al resto de los sintomas genera-
les y respiratorios. Predomina en el tronco y es frecuente la afectacion
facial y de las manos, con una resolucion en alrededor de 7 dias. Se
trata de erupciones inespecificas y en las que resulta mas dificil esta-
blecer una relacion firme con la infeccion virica, teniendo en cuenta
que los pacientes que las presentaron con frecuencia recibieron trata-
mientos diversos antiviricos, antibiodticos, hidroxicloroquina, anticoagu-
lantes, tratamientos de soporte, que podrian también relacionarse con
reacciones cutanea (61).

Exantema maculopapular

Es un grupo heterogéneo de erupciones que representan el 47% de las
manifestaciones cutaneas de la COVID-19. En ocasiones estos exan-
temas pueden acompanarse de un componente petequial o con ma-
culas o areas mas extensas de aspecto purpurico. En otros casos las
lesiones presentan una distribucion marcadamente perifolicular, o con
grados variables de descamacion, algunas descritas como similares a
la pitiriasis rosada (61).

También se han observado péapulas infiltradas en las extremidades,

pseudovesiculares o similares al eritema elevatum diutinum o al erite-
ma multiforme, ocasionalmente pruriginosas. En la mayoria de los ca-
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sos los exantemas maculopapulares aparecen ya sea acompanados o
bien a los pocos dias del inicio de la clinica respiratoria caracteristica.

Figura 84. Exantema maculopapular en un paciente con COVID-19

Figura 85. Erupcion tipo eritema multiforme en el contexto de infec-
cion por SARS-CoV-2

Lesiones livedoides o necréticas

Son relativamente infrecuentes, 6% de las lesiones cutaneas. Se trata
de lesiones descritas habitualmente en los pacientes de edad avanza-
da, con comorbilidades previas y con formas graves de infeccion por
COVID-19. Estas lesiones se consideran secundarias a un contexto
de micro-oclusion vascular e isquemia acral por deterioro general del
paciente y/o por los trastornos en la coagulacion atribuidos a la CO-
VID-19.

237



DERMATOLOGIA GENERAL

OO

Atencion en medicina general

Las enfermedades dermatolégicas (ED) constituyen uno de los princi-
pales motivos de consulta en medicina general. En tal sentido, el médi-
co general, es el médico inicialmente responsable de proporcionar una
atencion médica integral a todo individuo que solicite atencion médica
y de organizar que otro personal sanitario preste servicios cuando sea
necesario. Por tanto, esta obligado, por diversas razones, a reconocer
la importancia de dichas patologias, asumirla e integrarla en su forma-
cion médica.

Ahora bien, la piel puede ser percibida como un gran espejo capaz
de reflejar alteraciones sistémicas de todo tipo y por su doble origen
ectomesodérmico se relaciona con todos los aparatos y sistemas del
organismo. Es a través de estas lesiones cutaneas que se puede hacer
o confirmar rapidamente un diagnoéstico. La facil accesibilidad de la
piel para toma de muestra (biopsias, cultivos, etc.) facilita su estudio a
profundidad.

En algunos casos, estas lesiones se presentan antes, durante o des-
pués de que estas enfermedades sean evidentes. Un error comun es el
de asumir que el hecho de observar una lesion dermatoldgica permite
hacer inmediatamente un diagndstico y que el siguiente paso consiste
solamente en tratar al enfermo.

Sin embargo, se ha estudiado que hacer diagndstico a través de le-
siones dermatoldgicas e integrar otros hallazgos clinicos es una tarea
dificil para los no-dermatoélogos.

En el lenguaje dermatologico, se manejan los conceptos de lesiones
elementales primarias y lesiones elementales secundarias. Las lesio-
nes elementales primarias, como ya se indico en el capitulo IV, son
aquellas que aparecen sobre piel aparentemente sana y las secunda-
rias son aquellas que surgen sobre piel enferma.
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Al estudiar el organismo humano, desde el punto de vista de diferentes
organos y sistemas, se puede observar cOmo en cada caso existen
lesiones dermatologicas que estan intimamente ligadas a estas pato-
logias. En ocasiones estas lesiones son parte de la enfermedad y en
otros casos son producto de la enfermedad. Es tan amplio el campo
de la dermatologia dentro de la medicina interna que no es de sor-
prenderse la cantidad de errores que pueden llegar a cometerse si se
desconoce como interpretar las lesiones cutaneas.

Todos estos aspectos hacen que las enfermedades dermatoldgicas
sean una faceta relevante en la practica en la medicina general, ade-
mas de un area en la que necesariamente se comparten responsabili-
dades con el dermatdlogo.
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El proceso de diagnostico en dermatologia ha evolucionado historica-
mente junto con el de la medicina, de acuerdo con la teoria filosdfica
y doctrinal imperante en cada momento. Por ello utiliza las mismas he-
rramientas gque el resto de las especialidades: la anamnesis, la explo-
racion fisica y, ocasionalmente, las pruebas complementarias, que su-
madas al estudio y conocimiento médico previos, tanto tedricos como
basados en la experiencia, permiten llegar al correcto diagnostico de
la enfermedad. La elaboracién de una meticulosa historia clinica es la
clave del diagnostico en todas las ramas de la medicina, y la realiza-
cion de una correcta semiologia, la base de la historia clinica (63).

El diagndstico dermatoldgico (DD) es el producto intelectual resultado
final de un proceso racional, ordenado y desarrollado por etapas (je-
rarquizadas y secuenciales), encaminado a identificar con exactitud la
enfermedad cutanea de un paciente, basado en la correcta interpreta-
cion de los signos y sintomas que acompanan a la dermatosis. La der-
matologia tiene la peculiaridad, respecto a otras especialidades, del
facil acceso exploratorio que tiene el tegumento cutaneo, por lo que
la exploracion fisica, junto con la anamnesis, es el pilar basico «y, con
frecuencia, el Unico necesario» para realizar un correcto DD.

En efecto, se podria decir que el dermatdlogo basicamente es un mor-
félogo, capaz de reconocer y diferenciar la expresion cutanea de una
amplia variedad de enfermedades (primariamente cutaneas o secunda-
rias, asociadas a otra patologia sistémica) y asignarlas, tras su analisis,
a un diagnostico concreto. El diagnostico dermatoldgico requiere una
exploracion cutanea atenta y minuciosa para poder sintetizar y hacer
coherentes las distintas manifestaciones cutaneas de la enfermedad.
En este sentido, se mantiene vigente el antiguo concepto de reaccion
cutanea aplicable a gran numero de dermatosis que se caracterizan
por «sus rasgos anatomoclinicos (morfologia, topografia, evolucion e
histopatologia de sus lesiones), apareciendo sobre un fondo de predis-
posicion, frecuentemente de condicionamiento genético, con factores
etiolégicos multiples, variables y/o desconocidos».
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El diagndstico dermatologico es un proceso analitico y secuencial que
incluye las siguientes etapas: a) valoracion descriptiva de las «eflores-
cencias» (lesiones elementales de la piel); b) la eleccion del patréon de
respuesta; c) la valoracion del patrén de agrupamiento y localizacion
corporal; d) la valoracion de posibles signos cutaneos secundarios
(mucosas, pelo, ufias); e) la valoracion de la presencia o no de prurito,
su intensidad y su patron temporal, en caso de existir, y la valoracion
de otros sintomas y datos de salud general. Finalmente, el resultado de
es0s pasos es la elaboracion del diagnostico dermatologico de pre-
suncion, punto central para enfocar la solicitud de posibles pruebas
complementarias que confirmen (o contradigan) el diagnostico defini-
tivo.

Valoracion de lesiones elementales
Con un alto grado de consenso segun escuelas y autores, desde l0s
inicios de la dermatologia se han clasificado y definido unas lesiones
cutaneas elementales, a las cuales se puede reducir la morfologia de
cualquier dermatosis (véase el capitulo V).

Una vez obtenida la primera impresion visual del paciente el paso pri-
mordial del diagndéstico dermatolégico es el reconocimiento y descrip-
cion de las lesiones elementales y sus caracteristicas (color, forma,
configuracion), pues es el momento en el que se orientara, segun la
capacidad de observacion, interpretacion y descripcion, el desarrollo
correcto del resto del proceso del diagndstico dermatoldgico.

Esta accion exige meticulosidad en la observacion y en el lenguaje,
pues cuanto mayor detalle descriptivo se vierta sobre el reconocimien-
to del tipo y caracteristicas de las «eflorescencias», mayor sera la po-
sibilidad de discernir entre cuadros aparentemente parecidos o em-
parentados. Cuanto mas se afine en la descripcion, mas podremos
precisar la orientacion diagndstica (tabla 10).
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Esta importante labor de reconocimiento y descripcion de las lesiones
elementales, se ha visto afectada y minusvalorada en las ultimas déca-
das debido a dos factores:

e Uno, el facilitamiento del acceso a la imagen «una imagen vale
mas que mil palabras», |0 que ha permitido que en el texto de al-
gunas publicaciones y en comunicaciones cientificas se pueda
recurrir a suplantar esta labor bajo el genérico «como se puede
apreciar en laimagen», cuando en textos anteriores se obligaba
a hacer una descripcion lo suficientemente precisa como para
que el lector, sin necesidad de ver imagen (que eran escasas y
en blanco y negro), pudiera hacerse una idea concreta del cua-
dro representativo (la palabra sustituia a la imagen).

e Dos, el hecho de que el lenguaje descriptivo dermatolégico se
ha ido empobreciendo (probablemente a la par que lo esta ha-
ciendo el lenguaje oral en general), quizas por el hecho anterior
de la accesibilidad a las imagenes, junto la evidente hegemonia
lingUistica del inglés: la utilizacién de términos como like, rash,
pat o skin eruption, suplanta, en ocasiones de una forma incon-
veniente, a descripciones mas prolijas, pero necesarias para
mantener la entidad e importancia del lenguaje descriptivo en el
contexto de un correcto diagndstico cutaneo.

Tabla 10. Elementos basicos de la exploracion cutanea

ANALISIS DE LA LESION ELEMENTAL
e Tipo: primaria, secundaria (primaria versus secundaria)
e Descripcion de la lesion elemental, apoyada en las ayudas diagnosticas
(signos, diascopia, dermatoscopia, etcétera)
CARACTERISTICAS MORFOLOGICAS DE LA LESION
e Tamafo (medida en mm o cm)

e Forma (figuras geométricas o de la naturaleza: redondeada, petaloide, estre-
llada, digital, numular, discoide)

e (Color (color basico y tonalidad)
e [imites (definidos/no definidos, abruptos, suaves, tenues, etcétera)
e Superficie (lisa, rugosa, etcétera)
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e Relieve (sésil, pediculado, filiforme, coénico, cupuliforme, umbilicada, etcéte-
ra)
e (Consistencia (dura, blanda, fluctuante, elastica, etcétera)
e Temperatura y sensibilidad (comprobar)
CONFIGURACION ESPACIAL (AGRUPAMIENTO)

e Lineal, en banda, segmentaria, circinada, metamérica, anular, policiclica,
serpiginosa, agminada, en ramillete, reticulada, cribiforme, exantematica,
etcétera

DISTRIBUCION CORPORAL
e |ocalizacion (topografia, unica/multiple, simetria/asimetria)
e | ocalizaciones cutaneas secundarias: mucosas, pelo, unas

e | ocalizacion especial: fotoexpuestas, protegidas del sol, piel lampifa, sebo-
rreica, palmo-plantar, pliegues, etcétera

PATRON DE RESPUESTA

e Eccematoso

e P4apulo-escamoso

e Vesiculo-ampolloso
e Pustuloso

e Maculo-eritematoso
e Discromico

e Papulo-infiltrativo

e Vascular

Un ejemplo ayudara a la comprension de lo antes dicho: «un exantema
morbiliforme se describe como una erupcion generalizada o muy dise-
minada constituida por maculas lenticulares de algunos milimetros de
diametro, de color rosado o rojizo, planas o ligeramente elevadas, que
pueden confluir en pequefios parches o placas de tamafio desigual y
de contornos irregulares, pero que respetan areas de piel sana». Re-
sumir esto en que el paciente presenta un “rash”, en el mejor de los
casos, empobrece mental y linglisticamente al profesional médico.
Evidentemente, también la utilizacion excesivamente prolija de adjeti-
vOs y epitetos, ejerce el efecto contrario, de confusion, y sirve mas de
distorsion que de ayuda al diagndstico.
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El lenguaje utilizado en la descripcion de las lesiones ha de ser direc-
to, pero preciso, en contraposicion a simplista o disperso. El papel del
dermatodlogo no puede ser solo el de hacer la biopsia y esperar a que
le comuniquen el diagnadstico.

Patron de respuesta

Tras la caracterizacion detallada del tipo y caracteristicas de las lesio-
nes, el proceso del diagnodstico dermatoldgico exige seleccionar el en-
cuadramiento de los hallazgos exploratorios en un patron de respuesta
reactiva (sindrome reactivo), donde deberiamos poder encuadrar, sin
exclusion, cualquier patologia cutanea (véase tabla 10). Cada uno de
ellos esta representado por una o varias lesiones elementales que tie-
nen unas caracteristicas morfoldégicas o evolutivas definidas y propias,
de tal modo que cualquier patologia que pueda ser incluida en uno de
ellos no podra estar en otro grupo. Esta separacion dicotomica facilita
el proceso de diagnostico de las enfermedades que se expresan en
su forma habitual, el poder hacer una aproximacion diagnostica de un
cuadro clinico no reconocible a primera vista y poder limitar nuestra
buUsqueda de diferenciacion, diagnostico diferencial, a un determinado
grupo de enfermedades que pueden asemejarse.

Por otro lado, la tentativa opuesta a esta forma de clasificar la patologia
cutanea (con base en la causa etioldgica o patoldgica, que son otras
posibilidades, dependientes de la obtencion del resultado de pruebas)
hace gue el papel del dermatélogo quede relegado a un segundo pla-
no. Desde luego que esta muy bien (y a veces es vital) conocer cuél es
el defecto proteico o la mutacion que asocia una determinada enfer-
medad, pero de ahi a clasificar nuestro conocimiento con base en un
sinfin de datos analiticos, genéticos o0 moleculares, aparte de no tener
fin por el continuo descubrimiento de hallazgos a nivel molecular, se-
pararia, muy probablemente, a enfermedades que se muestran de una
forma muy similar, abocando al dermatélogo a la duda permanente y
a tener que esperar a recibir el resultado de la prueba solicitada para
poder hacer el diagnostico. El dermatdlogo quedaria relegado a un
plano secundario en la enfermedad cutanea.
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Ante un paciente con lesiones vesiculo-ampollosas, no seria correc-
to diagnosticarlo, sin mas, de «dermatosis ampollosa» y quedar a la
espera de los resultados de la analitica, los anticuerpos transglutami-
nasa, hallazgos histopatolégicos y de la inmunofluorescencia para rea-
lizar, entonces, el diagndstico. Lo correcto seria llegar a un diagnosti-
co de presuncion dermatologico con base en el tipo y tamano de las
vesiculo-ampollas, a la consideracion del material contenido en ellas,
la distribucion de las mismas, el orden de evolucion de las mismas
hasta llegar a la denudacion, la agrupacion y distribucion de las mis-
mas, la comprobacion del estado de las mucosas, la comprobacion de
algun signo exploratorio caracteristico (Nikosky, seudo-Nikolsky), que
junto con otros datos del paciente (edad, patologia de base, etcétera),
conducira al dermatélogo a sugerir un diagnoéstico concreto entre las
distintas dermatosis ampollosas (pénfigo, penfigoide, etcétera), y no
recurrir al genérico de dermatosis ampollosa.

Diagnodstico diferencial: patron de agrupamiento

Tras el reconocimiento del patron de respuesta, se plantea la distincion
entre posibles entidades que comparten el mismo patron, es decir, el
diagndostico diferencial. La orientacion del mismo vendra sugerida por
las propias y diferenciales caracteristicas de las lesiones elementales
(de ahi la importancia de ser muy minucioso en su apreciacion y des-
cripcion), junto a la valoracion de los otros factores que conforman la
correcta exploracion cutanea:

e [l patron de agrupamiento de las lesiones en el espacio, la lo-
calizacion y distribucion corporal de las lesiones y la comproba-
cion de la asociacion patologica de las lesiones cutaneas con
los anexos cutaneos (pelo, ufias) y mucosas.

De todas ellas, quiza sea el patron de agrupamiento el que mayor peso

tiene en la orientacion diagnostica debido a un hecho tradicionalmente
reconocido en dermatologia:
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Que, con mucha frecuencia, la enfermedad cutanea se manifiesta bajo
unos mismos patrones definidos y caracteristicos.

La importancia de ese hecho radica en que el patron refleja una fun-
cion, la funcion refleja una morfologia, la morfologia refleja una estruc-
tura molecular y la enfermedad refleja una perturbacion molecular (64).
La calidad del diagndstico diferencial dependera de la capacidad del
dermatélogo para analizar y describir de forma precisa la morfologia
que adopta la agrupacion observada, para lo que, nuevamente, la ri-
queza en el léxico es esencial. La agrupacion en ramillete, serpiginosa,
anular, policiclica, agminada, reticulada, cribiforme, zosteriforme, her-
petiforme, petaloide, entre otras, no debe ser sustituida, por lo tanto,
por descripciones simplistas 0 equivocas, porque no solo se resentira
la calidad del diagnéstico, sino que, ademas, se renunciaria al intento
de comprender algo mas de la fisiopatologia de la enfermedad a partir
de la exploracion.

Ante un paciente con lesiones maculosas, eritematosas, multiples en
el tronco no seria correcto hacer el diagnostico, sin mas, de rash y es-
perar el resultado de la analitica o las serologias para, entonces, emitir
un diagnoéstico dermatolégico. Lo correcto seria que tras valorar las
caracteristicas de las lesiones cutaneas (tamafo y color de las macu-
las, posible confluencia o no, posible afectacion de mucosas, respeto
0 no de pliegues y/o palmas y plantas, localizacion inicial y evolucion
subsiguiente, junto a datos de enfermedad general, como fiebre o ar-
tralgias, miembros familiares afectados, toma de medicamentos, etcé-
tera) se llegara al diagnoéstico sindréomico correspondiente (exantema
maculoso, maculopapuloso, morbiliforme, roseoliforme, rubeoliforme,
de evolucion centrifugo, centripeto, etcétera) y emitir un juicio clinico
de presuncion en funcion de las decisiones que, por exclusion dicoto-
mica, nos permiten los hallazgos explorados.

Posteriormente, se realizarian las pruebas complementarias pertinen-
tes para llegar al juicio definitivo. Pero empezar por el final anula nues-
tra labor dermatologica propia.
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Exploracion dermatoldgica

Un elemento fundamental del diagndéstico dermatolégico esta referido
a la exploracion fisica del paciente. Esta labor permite al dermatélogo
el reconocimiento clinico y la valoraciéon de las caracteristicas morfolo-
gicas de las lesiones cutaneas. Es imprescindible identificar y describir
detalladamente las lesiones que presenta el paciente. La descripcion
debe incluir el numero de lesiones, su distribucion corporal y el agru-
pamiento entre las lesiones. En cada lesion se debe describir el tipo de
lesion elemental, su color, su tamafio, su forma, si sus bordes son 0 no
netos, si el contorno es regular, si la superficie es lisa 0 aspera, si esta
cubierta por costras 0 escamas, su consistencia, si la base esta o no
infiltrada.

En este sentido la atencion se debe enfocar en los siguientes aspectos:

e Numero. Lesiones Unicas o multiples.

e Disposicion. Las lesiones multiples pueden estar: 1) Agrupa-
das: herpetiforme, arciforme, anular, reticulada (en forma de
malla), lineal, irregular, o 2) Diseminada: dispersa, con lesiones
aisladas.

e Confluencia. Presente o ausente.

e Distribucion. Considere: 1) Extension: aisladas (lesiones uni-
cas), localizadas, regionales, generalizadas, universales, y 2)
patron: simétricas, areas expuestas, sitios de presion, regiones
intertriginosas, localizacion folicular, aleatoria, en el trayecto de
los dermatomas o de las lineas de Blaschko (65).

En el agrupamiento de las lesiones se describe la disposicion de las
lesiones entre si. Estas pueden ser lesiones aisladas, agrupadas sin
patron especifico o bien agrupadas en diferentes patrones.
Asimismo, la distribucion corporal de las lesiones de la piel puede ser:
e Difusas (toda la superficie cutaneo-mucosa). Confluente / dis-
persa. Acral / Central / Cervicofacial. Simétrica / Asimétrica. Su-
perficies flexoras o extensoras. Palmoplantar. Invertida o
grandes pliegues. Areas fotoexpuestas.
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e Zosteriforme (0 metamérica). Areas seborreicas (axial). Afecta-
cion mucosa.

e Se deben mencionar también las caracteristicas adicionales
para identificar las lesiones:

e Color. Rosadas, rojizas, violaceas (las lesiones purpuricas no
palidecen con la presion con una laminilla de cristal (diascopia),
blanquecinas, oscuras, pardas, negruzcas, azulosas, grisaceas
y amarillentas. El color puede ser uniforme o variado.

e Bordes. Bien definidos (pueden dibujarse con la punta de un
lapiz) o mal definidos.

* Forma. Redondeada, oval, poligonal, policiclicas, anulares, irre-
gulares, umbilicadas.

e Palpacion. Debe tomarse en consideracion: 1) consistencia
(blandas, firmes, duras, fluctuantes), 2) variaciones en la tempe-
ratura (calientes, frias), y 3) movilidad.

e Sensibilidad. Obsérvese la presencia de dolor a la palpacion
y debe valorarse la profundidad de la lesion (p. €j., térmica o
subcutanea) (65).

e Finalmente, en la tabla 11 se describen los patrones de agrupa-
miento, mas comunes, de las lesiones cutaneas

Tabla 11. Patrones comunes de agrupamiento de las
lesiones cutaneas

LINEAL: Entre ellas estan las dermatitis producidas por contactantes exégenos
como las fitofotodermatitis, patologias con fendbmeno de Koebner, lesiones linea-
les congénitas como el nevus epidérmico o la incontinentia pigmenti, lesiones
que siguen el trayecto de los vasos linfaticos o sanguineos como la tromboflebitis
y esporotricosis.

ANULAR O CIRCINADO: Ocurren en lesiones que crecen periféricamente con
curacion central. El agrupamiento “en iris” supone la presencia de varios anillos
concéntricos. La lesion discoide (lupus eritematoso cutdneo) supone una forma
de lesion anular con centro cicatricial y periferia eritematoedematosa.
HERPETIFORME: Mdltiples lesiones que se agrupan en un racimo. Es tipico del
herpes simple.
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CORIMBIFORME: Recuerdan al aspecto de un impacto de granada, con una le-
sion central de mayor tamafo y el resto de menor tamafio conforme se separan
de la mayor.

RETICULAR: las lesiones dibujan una red como ocurre en la livedo reticularis.
CENTRIFUGA: Crece en periferia, mejorando en el centro.
SERPIGINOSA: Cura por una zona y va progresando por otra.

Diagnodstico de presuncion

El diagndstico dermatoldgico, entendido como el proceso por el cual
a partir de la interpretacion de unos signos y sintomas se identifica de
forma individualizada un proceso patoldgico cutaneo, es irrenunciable
al especialista en dermatologia y se debe realizar, como diagnostico
de presuncion, previo a la realizacion de pruebas complementarias.

Si el dermatélogo no llega, tras el proceso exploratorio propio, a un
diagnostico clinico de presuncion, quedara a merced del resultado de
un analisis, de una serologia virica o0 de una prueba molecular, que
siendo de extrema importancia para el conocimiento de las causas
patogénicas o del diagnodstico de confirmacion, no lo son tanto para el
reconocimiento morfolégico de la afeccion cutanea, que constituye el
terreno indiscutible, basico para hacer el propio diagnostico dermato-
l6gico. El proceso del DD presupone que el diagnoéstico esta inscrito,
en clave, en la piel del paciente «el paciente como texto» y, en princi-
pio, solo necesitaremos descifrar el mensaje para sugerir un diagnosti-
Co, sin tener que esperar al resultado de las pruebas complementarias.
La coherencia en la correlacion clinico-patoldgica o analitica nos con-
firmara nuestro diagndstico, nos llevara de nuevo a repetir el proceso
(cuando no haya concordancia) o corregira nuestro error (de donde
deberemos sacar nuevo adiestramiento para el futuro). La excelencia
dermatoldgica llega cuando uno es capaz de aprender mas del error
que del acierto.

Diagnodstico de confirmacion

La correlacion del DD de presuncion con los resultados de las pruebas
elegidas nos proporciona el DD de confirmacion. Nuevamente, en este
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ambito, la dermatologia goza de la peculiaridad de poder disponer de
ciertas ayudas propias y exclusivas de la especialidad. Asi, el conoci-
miento y busqueda de signos especificos, fruto de la observacion y es-
piritu clinico de nuestros antecesores, que asocian algunas patologias
(signo de Austpitz, signo de Nikolky, signo de Asboe-Hansen, signo de
Darier, signo de Fitzpatrick, signo de Jacquet, signo de Russell, signo
de Leser-Trélat, signo de Hertoghe, etcétera), la busqueda de fluores-
cencia con la luz de Wood, la exploracion de la sensibilidad cutanea
(dolorosa, hidrética), la realizacion de una vision directa al microscopio
(KOH) o mediante tincion rapida (Tzanck), la realizacion de un trico-
grama o el empleo de la diascopia o la dermatoscopia son, entre otras
posibles, algunas de las ayudas complementarias propias que hacen
al especialista tan distinto y eficaz a los ojos de otros colegas.

A partir de ese punto, las pruebas complementarias (serologia, bio-
quimica, microbiologia, genética, molecular, etcétera) tienen allanado
el camino para finalizar con la brillantez que suele acompanar a este
tipo de pruebas (especialmente a las mas novedosas), el diagndstico
definitivo.

Pero si el dermatdlogo no encauzara, mediante su proceso mental ana-
litico, el DD de presuncion, habria que realizar de una forma ciega,
torpe e indiscriminada multitud de pruebas complementarias con la
intencion de buscar un diagnodstico. Esta experiencia la viven a diario
los dermatdlogos cuando se le reclama para alguna interconsulta hos-
pitalaria del paciente ingresado, y tras multitud de pruebas por parte
del colega que lo solicita, son capaces de resolver el diagnostico, con
la perplejidad del colega, en tiempo récord y sin apenas gasto. Esta
peculiaridad hace que el dermatdlogo tenga un papel muy especial
entre el resto de colegas médicos y es la esencia de gjercicio profesio-
nal como dermatologos.

Cuando dicha correlacién no aparece y los resultados de las pruebas
0 estudios complementarios solicitados proporcionan datos discordan-
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tes, el dermatdlogo se vera obligados a replantear todo el proceso,
corrigiendo el error donde o hubiere o acumulando dicha experiencia
de forma reflexiva para futuros casos. Asi, tanto el acierto como el error,
cuando son producto de un proceso racional, analitico, enriquecen la
experiencia positiva (la experiencia per se, si no se acompafa de re-
flexion, autocritica 0 comprobacion, no tiene por qué ser siempre Posi-
tiva) y son fuente de progreso como dermatélogo (66).

Importancia del método analitico

Es en la ejecucion del proceso de diagnoéstico (aparentemente simple,
pero que en realidad requiere de gran entrenamiento, adiestramiento
y profesionalidad), donde radica el quid de la cuestion diferenciadora
entre el dermatologo y el resto de especialistas (e incluso, entre derma-
télogo principiante y experimentado).

El aspecto de mayor relevancia esta en la capacidad de realizar un
proceso intelectual analitico y secuencial que permita, de una forma
dicotdmica, seleccionar las lesiones significativas de la patologia en
cuestion y agruparlas de forma sindromica en grupos separados para,
a continuacion, sugerir un DD de presuncion que se defendera con
firmeza hasta que la evidencia nos muestre lo contrario. El buen clinico
debe mantener su criterio diagnostico ante datos analiticos, patologi-
Ccos 0 moleculares, si éstos no concuerdan con él, hasta que consiga la
concordancia, bien cambiando el diagndstico ante la nueva evidencia
o demostrando el error del dato ofrecido, pero no debe sucumbir, sin
mas, por un dato, sea el que sea.

Esto no es una cuestion de autoestima personal y obstinacion, sino de
ser consciente de la posicion de fuerza que se alcanza cuando se ha
elaborado el proceso racional para llegar a un diagnoéstico. Lo que nos
da la posicion de fuerza no es la seguridad en el diagnoéstico, sino en
el método, por una parte, y por otra, el saber que existe la variabilidad
bioldgica, que puede provocar la interpretacion errénea de un estudio
histopatoldgico, un falso negativo o positivo en una analitica, fendbmeno
prozona, etc.
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Existe una via andmala, una especie de atajo fraudulento, para llegar al
DD: el que se basa en un exclusivo proceso analdgico. Es decir, aquél
por el que se llega al diagnostico de la dermatosis en cuestion con
base en que se reconoce el parecido con la imagen de la misma.

Este procedimiento se basa en potenciar la capacidad de memorizar
imagenes de enfermedades para luego reconocerlas de inmediato, de
un vistazo, sin necesidad de proceso analitico, cuando se presente la
ocasion. Este es el método con el que se adiestran la mayoria de los
rotantes externos en dermatologia (residentes de medicina de familia
o de otras especialidades) y, por desgracia, ha sido el método mas
utilizado por simuladores y falsos dermatdlogos para ejercer la espe-
cialidad. En este aspecto, hay que reconocer que la multiplicacion y
proliferacion de imagenes clinicas, asi como la accesibilidad e inme-
diatez de su consecucion (multitud de atlas en color, colecciones de
imagenes en soporte digital o por internet) han ejercido una presion
para favorecer ese metodo.

Desde luego que este método puede ganar adeptos, pero tiene un
grave defecto: no permite el desarrollo cabal del dermatélogo, pues
s6lo sera capaz de diagnosticar lo ya conocido, como fotocopias, y se
nos escaparan los diagnosticos de aquellos casos que son atipicos
respecto al estandar o de nueva aparicion.

Ademas, el diagnostico a través del proceso analégico se asocia, con
frecuencia, a una cierta despreocupacion por los aspectos intimos de
la enfermedad y acaba conformando un tipo de dermatélogo habitual-
mente mas preocupado en no errar el diagnéstico de primera impre-
sion y en acertar con el tratamiento y resultado final de la consulta que
en el conocimiento de la propia enfermedad, desechando el interés por
la fisiopatologia (especialmente si ésta se explica con razonamientos
de ciencia basica, inmunoldgica o genética). No obstante, es cierto
que conforme se va ejerciendo la profesion en el tiempo, en muchas
ocasiones se utiliza la analogia para hacer el DD (diagnéstico a prime-
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ra vista), especialmente en aquellas patologias que se expresan de
una forma mondtona.

Y esto, en si mismo, no es malo cuando se llega al mismo por acumulo
positivo de experiencia y se complementa con el método analitico, no
en exclusiva.

El proceso analitico, por el propio método en si, de seleccion dicotomi-
ca entre varios tiene, ademas, un valor afiadido: facilita la estructura-
cion del conocimiento de una forma ordenada para llegar al DD, desa-
fla a nuestra propia experiencia obligandonos a plantearnos preguntas
acerca de la presentacion atipica de un caso, e induce necesariamen-
te a la investigacion clinica (especialmente cuando no encontramos
correlacion clinico-analitica o patolégica). Esto es lo que ha permitido
avanzar, independizarse y ganar prestigio a la dermatologia respecto
a otras especialidades a lo largo de la historia de la medicina, dandole
al dermatdlogo un papel protagonista en el diagndéstico y manejo de la
enfermedad cutanea.

Historia clinica dermatolégica

El diagndstico y tratamiento de las enfermedades que afectan a la piel
se basa en la habilidad del dermatdlogo para utilizar el I1éxico derma-
tologico adecuado, reconocer las lesiones basicas y evolutivas de la
dermatosis, y en el reconocimiento de los distintos patrones en los que
pueden manifestarse las diferentes enfermedades y sindromes derma-
tologicos, como expresion de un metodo intelectual, racional y analitico
(66).

El diagndstico de las enfermedades cutaneas requiere, como en toda
la medicina, la realizacion de una historia clinica general, y una histo-
ria clinica dermatoldgica, que incluya la anamnesis sobre las lesiones
por las que se consulta y una exploracion fisica del paciente. Muchas
veces es necesario el examen de toda la superficie cutaneo-mucosa
que permitira encontrar lesiones desapercibidas por el enfermo u otras
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patologias que pudiesen ser de importancia vital, aunque el paciente
no las mencione.

Anamnesis

Para llegar a un adecuado diagndstico semioldgico de las lesiones
dermatoldgicas es necesario partir de una adecuada anamnesis que
incluye la historia dermatologica y antecedentes hasta llegar a un diag-
nostico morfoldgico y topografico.

a historia clinica consta de:

Anamnesis (interrogatorio, conversacion, entrevista con el pa-
ciente).

Antecedentes demogréficos: edad, grupo étnico, género, ocu-
pacion.

Antecedentes clinicos: sintomas generales:

Sindrome de «enfermedad aguda»: cefaleas, escalofrios, fiebre,
debilidad.

Sindrome de «enfermedad cronica»: fatiga, debilidad, anorexia,
pérdida de peso, malestar general.

Antecedentes de las lesiones cutaneas. Siete preguntas funda-
mentales:

¢ Cuando? Tiempo de inicio.

¢, Doénde? Sitio de inicio.

;Duele o0 se acompafa de prurito? Sintomas.

;Se ha diseminado? (Patron de diseminacion).

Evolucion. ;Cémo han cambiado las lesiones individuales?
Evolucion. Factores desencadenantes: calor, frio, luz solar, ejer-
cicio, antecedentes de viajes, ingestion de farmacos o drogas,
embarazo, estacional.

s Tratamientos previos? Topicos y sistémicos.

Antecedentes generales del padecimiento actual dependiendo
de la situacion clinica, con atencion particular a los sintomas
generales y prodréomicos.

Antecedentes personales patologicos.
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e (Operaciones.

e Enfermedades (hospitalizacion)?

e Alergias, en especial alergias a farmacos.

e Medicamentos (pasados y actuales).

e Habitos (tabaquismo, consumo de alcohol, abuso de drogas).

e Antecedentes de atopia (asma, fiebre del heno, eccema).

e Antecedentes heredofamiliares (en particular psoriasis, atopia,
melanoma, xantomas, esclerosis tuberosa).

e Antecedentes sociales con particular atencion a la ocupacion,
pasatiempos, exposiciones, viajes, uso de drogas inyectables.

e Antecedentes sexuales: factores de riesgo para VIH: transfusio-
nes sanguineas, drogas intravenosas, actividad sexual, multiples
parejas sexuales, enfermedades de transmision sexual (65).

Técnicas especiales utilizadas en la valoracion clinica

e Uso de lupas de mano. Para examinar las lesiones y obtener el
detalle morfolégico fino, es necesario utilizar lupas de mano (7x)
0 microscopio binocular (5x a 40x). El uso de lupas es de es-
pecial utilidad en el diagndstico de lupus eritematoso (tapones
foliculares), liquen plano (estrias de Wickham), carcinoma ba-
socelular (translucidez y telangiectasias) y melanoma (cambios
sutiles en el color, en especial de color grisaceo 0 negro).

e La iluminacion oblicua de una lesion cutanea se realiza en un
cuarto oscuro y a menudo se necesita para detectar ligeros gra-
dos de elevacion o depresion, ademas de ser Util en la visua-
lizacion de la configuracion superficial de las lesiones y para
calcular la extension de la erupcion.

e [ ailuminacion suave en el cuarto de exploracion mejora el con-
traste entre las lesiones hipopigmentadas o hiperpigmentadas
circunscritas y la piel normal. La lampara de Wood (luz ultra-
violeta, «luz negra») es de utilidad en el diagndéstico de ciertas
enfermedades cutaneas y pilosas y en la porfiria. Con la lam-
para de Wood (365 nm) pueden observarse los pigmentos fluo-
rescentes y las diferencias sutiles de color de la pigmentacion
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de la melanina, la lampara de ergotamina resulta muy util para
estimar la variacion en la iluminacion de lesiones con relacion al
color de la piel normal tanto en personas de piel clara como de
piel oscura.

Signos clinicos

e E| signo de Darier es “positivo” cuando una lesion macular o
ligeramente papular por urticaria pigmentosa (mastocitosis) se
torna en una roncha palpable después de frotarla enérgicamen-
te con un instrumento con punta roma como la punta de un boli-
grafo. Puede ser necesario esperar 5 a 10 min para la aparicion
de la roncha.

e [l signo de Auspitz es “positivo” cuando el rascado o legrado
ligero de una lesion con descamacion revela hemorragia pun-
tiforme en las lesiones. Esto sugiere psoriasis, pero no es un
signo especifico.

e Elfendmeno de Nikolsky es positivo cuando la epidermis se se-
para de la dermis por la aplicacion de presion lateral con un
dedo, dando origen a una erosion. Es un signo diagnaostico im-
portante de trastornos con acantélisis, como el pénfigo o el sin-
drome de piel escaldada por estafilococo (SSS) u otros trastor-
nos con formacion de vesiculas o epidermonecrdticos, como la
necraolisis epidérmica toxica.

Pruebas clinicas

e | a prueba del parche se utiliza para documentar y validar el
diagnostico de sensibilizacion alérgica de contacto y para iden-
tificar el agente causal. Las sustancias a probar se aplican a
la piel en contenedores superficiales (camaras de Finn), fijadas
con cinta adhesiva y las cuales se dejan colocadas por 24 a 48
h. La hipersensibilidad de contacto mostrara una reaccion pa-
pulovesicular que se desarrolla en 48 a 72 h cuando se leen las
pruebas.

e |[a prueba de fotoparche es una combinacion de pruebas de
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parche y radiacion ultravioleta del sitio estudiado y se utiliza
para documentar una fotoalergia.

e | as pruebas por puncion se utilizan para determinar la presen-
cia de alergias de tipo |. Se aplica una gota de solucién que
contiene una pequefa cantidad del alérgeno en la piel y ésta
se perfora a través de la gota con una aguja. La perforacion
no debe rebasar la region papilar de la dermis. Aparece una
reaccion positiva en forma de un habdn en término de 20 min.
El paciente debe permanecer en observacion en busca de una
posible reaccion anafilactica.

Examenes de laboratorio

e Tincion de Gram. La tincion de Gram de extendidos y los culti-
vos de exudados y de muestras de tejidos debe realizarse en
lesiones que se sospecha son causadas por infecciones por
bacterias o levaduras (Candida albicans).

e FE| estudio microscopico de los micelios debe realizarse de la
porcidon mas superior de las vesiculas o de las escamas (de
preferencia tomando la muestra de los bordes activos) o del ca-
bello, en el caso de las dermatofitosis. El tejido se expone a una
solucion de hidroxido de potasio al 10 a 30% y se calienta con
suavidad

El estudio microscopico de las células obtenidas de la base de las
vesiculas (preparacion de Tzanck) puede revelar la presencia de cé-
lulas acantoliticas en las enfermedades por acantosis (p. ej., pénfigo o
sindrome de piel escaldada por estafilococo) o por células epiteliales
gigantes y células gigantes multinucleadas (que contienen 10 a 12 nu-
cleos) en casos de herpes simple, herpes zéster y varicela

Biopsia de la piel

La biopsia de la piel es una de las técnicas diagnosticas mas simples 'y
utiles, por la facil accesibilidad de la piel y las diversas técnicas de es-
tudio de la muestra extraida (p. ej., estudio histopatoldgico, inmunopa-
tologia, reaccion en cadena de polimerasa y microscopia electronica).
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La seleccion del sitio de la biopsia se basa principalmente en la etapa
de la erupcion y las lesiones en etapas iniciales suelen ser mas tipicas;
esto es de especial importancia en erupciones vesiculo-ampollosas (p.
ej., pénfigo y herpes simple) en las cuales las lesiones no deben tener
mas de 24 h de evolucion. Sin embargo, las lesiones antiguas (dos a
seis semanas) a menudo son mas caracteristicas como en el caso del
lupus eritematoso discoide (65).

La muestra debe acompariarse por un resumen breve, pero detallado
de la historia clinica y de la descripcion de las lesiones. La biopsia esta
indicada para todas las lesiones que se sospecha podrian ser neopla-
sicas, en todas las enfermedades ampollosas con el uso simultaneo
de pruebas de inmunofluorescencia y en todos los trastornos dermato-
l6gicos en los cuales no es posible realizar un diagnoéstico especifico
mediante la simple exploracion clinica.

Herramientas de Imagenes

El diagndstico de enfermedad de la piel se basa en la inspeccion vi-
sual, a menudo seguida de una biopsia y un examen histopatoldgico,
que sigue siendo el estandar de oro en el diagnostico. Las nuevas
herramientas de imagenes, que incluyen dermatoscopia, microsco-
pia confocal de reflectancia (RCM) y tomografia de coherencia 6ptica
(OCT), pueden proporcionar diagnosticos no invasivos y evitar biop-
sias innecesarias (67).
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Caso clinico 1: Herpes zéster con afinidad del dermatoma
a nivel de T8

Resumen

e Hombre de 34 afios de edad

e (Con antecedente de VIH desde hace 10 afios

e En tratamiento con targa.

e Abandono el tratamiento hace tres semanas por temor de la
pandemia de la covid-19.

¢ Viene a consulta desde hace tres semanas.

e Cuadro de cinco dias de evolucion. Caracterizado por ardor y
aparicion de lesiones eritemato vesiculares descamativas, en
region del hemitérax izquierdo siguiendo el dermatoma T8.

\

Figura 86. Herpes zoster (culebrilla) en region del hemitérax izquier-
do siguiendo el dermatoma t8

Fuente: Imagen prestada por el centro Médico Ortega Ocampo /
CMOQO2 de la ciudad de Milagro, por el Dr. Vicente Ortega Reyes vy la
Dra. Priscila Ocampo Moreira

Descripcion general
El herpes zdster es una infeccion viral que causa una erupcion dolo-
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rosa. Aunque el herpes zdster se puede manifestar en cualquier parte
del cuerpo, la mayoria de las veces aparece como una sola franja de
ampollas que envuelve el lado izquierdo o derecho del torso. Es cau-
sado por el virus varicela-zoster, el mismo virus que causa la varicela.
Después de haber tenido varicela, el virus permanece inactivo en el te-
jido nervioso cerca de la médula espinal y el cerebro. Aios mas tarde,
el virus puede reactivarse como herpes zoster.

Signos y sintomas
Los sintomas suelen comenzar con dolor a lo largo del dermatoma
afectado, seguido de 2 o 3 dias por una erupcion vesicular que suele
ser patognomonica. Con mayor frecuencia, la erupcion del zoster se
presenta como una franja de ampollas alrededor del lado izquierdo o
derecho del torso. Algunos de estos signos y sintomas son:

e Dolor, ardor, entumecimiento u hormigueo

e Sensibilidad al tacto

e FErupcion cutanea de color rojo que comienza unos dias des-

pués del dolor
e Ampollas llenas de liquido que se abren y forman costras
e Picazon

En el sitio afectado aparece dolor lancinante, disestésico o de otro tipo
y 2 0 3 dias mas tarde un exantema, en general formado por grupos
de vesiculas sobre una base eritematosa. El sitio suele corresponder
al area de distribucion de uno o varios dermatomas adyacentes en la
region toracica o lumbar, aunque también pueden aparecer algunas le-
siones satélites. Las lesiones caracteristicas son unilaterales y no cru-
zan la linea media del cuerpo. El area de la lesion presenta hiperestesia
y dolor, que puede ser intenso. Las lesiones suelen seguir formandose
durante alrededor de 3 a 5 dias.

El herpes zoster puede diseminarse a otras regiones de la piel y a las

visceras, en especial en los pacientes inmunodeficientes. Promueve la
inflamacion de los ganglios de la raiz sensitiva, la piel del dermatoma
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asociadoy, a veces, las astas posterior y anterior de sustancia gris, las
meninges y las raices dorsal y ventral.

Tratamiento

El tratamiento se realiza con antivirales, administrados dentro de las 72
h siguientes a la aparicion de las lesiones cutaneas. El tratamiento con
antivirales por via oral disminuye la gravedad y la duracion de la erup-
cion aguda y la tasa de complicaciones graves en los pacientes inmu-
nodeficientes; puede reducir la incidencia de neuralgia posherpética.

Prevencion

Se recomienda una nueva vacuna contra herpes zdster recombinan-
te para adultos inmunocompetentes > 50 afos, ya sea que tuvieron
herpes zdOster o que recibieron la vacuna a virus vivos atenuados; se
administran 2 dosis separadas por 2 a 6 meses y al menos 2 meses
después de la vacuna a virus vivos atenuados. La vacuna recombinan-
te mas nueva parece proporcionar una proteccion mucho mas eficaz y
duradera gque la vacuna contra herpes zoster de dosis Unica con virus
vivos atenuados mas antigua (que es una version a dosis mas elevada
de la vacuna contra la varicela). Para adultos inmunocompetentes >
60 anos, se recomienda la vacuna recombinante o la vacuna a virus
vivos atenuados, aunque se prefiere la vacuna recombinante. Estan
surgiendo datos sobre la eficacia de la vacuna recombinante en pa-
cientes inmunocomprometidos y hasta el momento no se establecieron
recomendaciones para su uso en pacientes inmunocomprometidos. La
vacuna a Vvirus vivos atenuados esta contraindicada en pacientes in-
munocomprometidos.
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Caso clinico 2: Lipoma

Resumen
e Hombre de 28 afios de edad de profesion chofer

e Sin comorbilidades
e Aparicion de masa palpable de bordes regulares, blando, movil,

doloroso, ubicado en espalda, le incomoda al pasar largas ho-
ras sentado debido a su labor.

Figura 87. Imagen superior, derecha lipoma, izquierda exéresis de
lipoma. Imagen inferior, ecografia de lipoma

Fuente: Imagen prestada por el centro Médico Ortega Ocampo /
CMOQO2 de la ciudad de Milagro, por el Dr. Vicente Ortega Reyes vy la
Dra. Priscila Ocampo Moreira
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Caso clinico 3: Lipoma

Resumen
e Nifo de 4 anos sin antecedentes relevantes.
e Desde hace 2 anos aparece masa en dorso del pie izquierdo
movil, bordes blandos, no dolorosa.
e Eldiagndstico se realizd mediante exploracion fisica acompana-
da de pruebas de imagen (ecografia).

Figura 88. Ecografia de lipoma

Figura 89. Exéresis de lipoma,masa en piel
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Fuente: Imagen prestada por el Hospital Clinica Ortega ubicado en
Mata de Cacao, Los Rios, por el Dr. Vicente Ortega Naranjo, y Lcda.
Monica Reyes Tomala de Ortega

LIPOMA

Descripcion general

El lipoma se define como una neoplasia benigna de crecimiento lento,
compuesta de células grasas maduras, por lo general rodeadas por
una delgada capsula fibrosa. Los lipomas, segun la clasificacion de tu-
mores de la piel, son las neoplasias mas frecuentes que se asientan en
el tejido celular subcutaneo, estan constituidos por células adiposas.
Se consideran un tumor benigno bien delimitado o encapsulado y que
con frecuencia pueden tener diferentes tamafios, siendo el promedio
entre 2 a 4 cm; asi mismo, presentan un tinte amarillo que es lo que los
distingue cuando se realiza su reseccion.

Signos y sintomas

Generalmente los hallazgos clinicos se resumen en el descubrimiento
de una tumoracion de lento crecimiento, localizada, de consistencia
blanda, no dolorosa, movil respecto a los planos profundos, sin adhe-
rencias aponeuroéticas ni musculares. La piel que lo recubre no esta
inflamada y es movil respecto al tumor.

Tratamiento

El tratamiento consiste en la exéresis. La reseccion de un lipoma es un
procedimiento mediante el cual se realiza la extirpacion de una masa
superficial que se encuentra en tejidos blandos. Una vez hecha la ex-
traccion de la pieza quirdrgica debera ser enviada a patologia con el
fin de descartar malignidad.

LIPOSARCOMAS
Descripcion general
Los tumores del tejido adiposo constituyen uno de los grupos mas nu-
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merosos de neoplasias de los tejidos blandos y los liposarcomas, en
particular, son los sarcomas mas comunes en el adulto El liposarcoma
es un tumor maligno de origen mesodérmico derivado del tejido adi-
poso. La localizacion mas frecuente es en extremidades inferiores; la
abdominal es rara. Llega a alcanzar enormes proporciones.

Signos y sintomas
Los signos y sintomas del liposarcoma dependen de su localizacion y
velocidad de crecimiento.

El liposarcoma que se forma en los brazos y en las piernas puede pro-
vocar:

e Un bulto de tejido que aumenta de tamano debajo de la piel

e Dolor

e Hinchazon

e Debilidad de la extremidad afectada

El liposarcoma que se forma en el abdomen puede provocar:
e Dolor abdominal
¢ Hinchazén abdominal
e Sensacion de saciedad rapida al comer
e [Estrefimiento
e Sangre en las heces

Tratamiento
El liposarcoma es, como otros sarcomas de partes blandas, una neo-
plasia de tratamiento esencialmente quirdrgico.

El objetivo principal de la cirugia es extirpar completamente el tumor y
prevenir recaidas. Esto se consigue con mayor probabilidad realizando
una reseccion de tipo amplio o radical.

Diferencia entre lipoma y liposarcoma

Los lipomas son bultos no cancerosos que se forman en las células
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grasas, justo debajo de la piel o en los tejidos blandos (musculos, gra-
sa, tendones y nervios). Por lo general, son indoloros y se mueven fa-
cilmente cuando se tocan. Si bien los lipomas pueden aparecer en
cualquier parte del cuerpo, se encuentran con mayor frecuencia en los
brazos, la espalda, el cuello y los hombros.

Los liposarcoma también se forman en las células grasas, pero son
un tipo de céancer de tejidos blandos. Si bien se pueden encontrar en
cualquier parte del cuerpo, se encuentran con mayor frecuencia en el
abdomen, las piernas o los brazos.

Los liposarcomas suelen ser indoloros y de crecimiento lento. En oca-

siones, pueden crecer muy rapidamente y ejercer presion sobre los
tejidos u 6rganos circundantes.
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Caso clinico 4: Sindrome de necrdlisis epidérmica toxica
(NET)

Resumen
e | actante de 7 semanas de edad.
e (Cuadro clinico: fiebre, rinorrea y flictenulas, posterior a la inges-
ta de medicamentos que no recuerda la madre que eran ni para
qué, inicia de forma subita, compromete extremidades térax y
abdomen.

Figura 90. Sindrome de necrdlisis epidérmica toxica

Fuente: Imagen prestada por el Centro Médico Ortega Ocampo /
CMOQO2 de la ciudad de Milagro, por el Dr. Vicente Ortega Reyes vy la
Dra. Priscila Ocampo Moreira

Descripcion de la patologia

La necrdlisis epidérmica toxica (NET) es una reaccion cutanea adver-
sa grave consistente en necrosis generalizada de gueratinocitos en el
contexto de una activacion inmune inapropiada por ciertos medica-
mentos o0 sus metabolitos.

Se han asociado con una alteracion de la capacidad para degradar
productos intermedios toxicos de los medicamentos, que inducen una
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apoptosis masiva de queratinocitos en pacientes con un sistema regu-
lador defectuoso de la apoptosis.

Signos y sintomas
Pérdida cutanea extensa; respuesta inflamatoria sistémica; afectacion
mucosa.

Se caracteriza por sintomas inespecificos, como fiebre y malestar ge-
neral, y sintomas respiratorios o gastrointestinales. Posteriormente, se
desarrolla una erupcion morbiliforme de inicio subito y simétrico que,
clasicamente, se localiza en el tronco y luego se disemina al cuello, la
caray la parte proximal de las extremidades, generalmente respetando
las areas distales (acral) y el cuero cabelludo. Se observan maculas de
color purpura de bordes mal definidos (spots) sobre piel eritematosa o
lesiones en diana atipicas, dolorosas, consistentes en maculas de bor-
des mal definidos de formas irregulares con centro de color purpura,
ampolloso o necrdético y eritema perilesional.

El cuadro clinico evoluciona rapidamente a ampollas flacidas y apa-
rece el signo caracteristico de Nikolsky, consistente en el desprendi-
miento de amplias zonas epidérmicas con el trauma minimo que dejan
erosiones exudativas dolorosas.

Tratamiento

No existe evidencia robusta que permita recomendar un tratamiento
farmacologico especifico. Se recomienda que el tratamiento deba ser
en un centro de atencion para pacientes quemados.
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Caso clinico 5: Sindrome de Dress

Resumen
e Mujer de 55 afnos de edad
e Antecedentes de esquizofrenia de 20 afios de evolucion, brote
psicotico y convulsiones de inicio reciente.
e Acude a la consulta posterior a dos semanas de inicio de los
anticonvulsivantes con descamacion de la piel, fiebre por tres
dias, y eosinofilia.

Figura 91. Sindrome de Dress

Fuente: Imagen prestada por el Centro Médico Ortega Ocampo /
CMOQO2 de la ciudad de Milagro, por el Dr. Vicente Ortega Reyes vy la
Dra. Priscila Ocampo Moreira

Descripcidon general

El sindrome Dress (Drug reaction with eosinophilia and systemic symp-
toms), también llamado sindrome de Hipersensibilidad Inducido por
Farmacos (drug-induced hypersensitivity syndrome, DiHS), es una re-
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accion severa a farmacos que se caracteriza por erupcion cutanea,
fiebre, linfadenopatia, afectacion de multiples ¢érganos, eosinofilia 'y lin-
focitos atipicos, que aparece generalmente en las primeras 12 sema-
nas de iniciado el tratamiento farmacoldgico y la posible persistencia
y progresion de los sintomas a pesar de suspender el medicamento.

En el caso de secuelas fatales, la tasa de muertes es del 10% a un 30%
de los casos registrados, que generalmente se debe al compromiso
visceral como una hepatitis fulminante, neuropatia intersticial, neumo-
patia eosinofilica intersticial, pericarditis, miocarditis y pancreatitis.

La incidencia estimada de este sindrome es de 1:1000 a 1:10,000 ex-
posiciones a medicamentos. Los anticonvulsivos aromaticos (fenitoina,
fenobarbital, carbamacepina) y sulfonamidas son la causa mas comun
del sindrome Dress.

Signos y sintomas

El sindrome Dress es una reaccion de hipersensibilidad a farmacos se-
vera e idiosincrasica, caracterizada por exantema, fiebre, adenopatias,
alteraciones hematologicas y afectacion de multiples 6érganos.

Tratamiento

El tratamiento de esta enfermedad comienza por la suspension de to-
dos los farmacos y es la unica medida no disputada debido a que
reduce la tasa de mortalidad y complicaciones, como el sindrome de
Steven-dohnson vy la necrdlisis epidérmica toxica. Este proceso tiene
vital importancia debido a la patogénesis del sindrome Dress y se sos-
tiene la teoria de la acumulacion de metabolitos toxicos.

El control de la fiebre debe basarse en antipiréticos para reducir sus
efectos y el cuidado de la piel puede incluir esteroides topicos para
disminuir los sintomas. En caso de haber dermatitis exfoliativa, el prin-
cipio basico del tratamiento comprende el protocolo de los pacientes
por guemaduras basado en el control de la temperatura ambiental, co-
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rreccion hidroelectrolitica, soporte nutricional y prevencion de la sepsis.
Los esteroides sistémicos pueden reducir los sintomas de las reaccio-
nes por hipersensibilidad retardada, se sabe que inhiben la produccion
de interleucina 5 (IL-5) y el reclutamiento de eosindfilos.
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