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ERITRODERMIAS
INFANTILES

Carlos Ferréndiz Foraster



INTRODUCCION

Las eritrodermias constituyen un cuadro clinico multietiolégico y a veces grave,
que puede presentarse en cualquier momento de la vida. Es preciso puntuali-
zar que a lo largo de esta monografia utilizaremos el término eritrodermia en
su sentido més amplio, es decir, aquel que define un estado inflamatorio de la
piel que abarca a la casi totalidad del tegumento cuténeo (habitualmente més
del 90 %) y que puede ser debido a numerosas causas. No lo utilizaremos
como sinénimo de «dermatitis exfoliativa» ya que ésta implica, por un lado, la
existencia de una exfoliacién continua de escamas y, por ofro, la existencia de
una reaccién eccematosa, condiciones que no siempre estan presentes en una
eritrodermia. Dicho de otra forma, todas las dermatitis exfoliativas son eritro-
dermias, pero no todas las eritrodermias son dermatitis exfoliativas.

Es bastante lo que se conoce y se ha escrito sobre eritrodermias del adulto,
pero no podemos decir lo mismo de las eritrodermias infantiles (El), que, en
general, Ean ocupado poco espacio en la literatura especializada.

En esta monografia trataremos de resumir cuéles son los distintos tipos o
diferentes causas de eritrodermias que podemos encontrarnos en la edad in-
fantil; veremos cudles son las claves diagnésticas, y acabaremos con unas pin-
celadas sobre el manejo de estos pacientes.

Puntualizaremos que si bien haremos una visién general de las El, no trata-
remos el importante grupo de eritrodermias hereditarias cuyo sustrato patolé-
gico sea un trastorno de la queratinizacién, pues serdn objeto de una mono-
grafia dentro de esta misma serie y, por otra parte, trataremos sélo superfi-
cialmente aquellas eritrodermias que aunque pueden observarse en la infancia
son més propias de la edad adulta.

Las El, si suprimimos las formas hereditarias y la eritrodermia atépica, son
muy poco frecuentes (suprimidas estas dos causas, la mayoria se presentan
por encima de los 45 afios). Por otro lado, resulta dificil establecer cuél es la
eritrodermia més frecuente en la infancia, entre ofros motivos porque en las
distintas series aparecidas en la literatura ha sido diferente la definicion de
eritrodermia utilizada. Aun asi, parece haber bastante unanimidad en consi-
derar la dermatitis atépica como la causa nimero uno de El.

En su conjunto, las El presentan las mismas problematicas diagnésticas y
terapéuticas que las del acﬁJlto. Sin embargo, tienen, en cuanto a su etiologia,
algunos matices diferenciales. Asi, en el nifio, las de causa desconocida, que
en el adulto se cifran en torno al 8-10 %, son excepcionales. Por ofra parte, en
edades pedidtricas se dan causas de eritrodermia que o bien no existen en
otras edades, como las asociadas a inmunodeficiencias primarias, o bien son
excesivamente raras en el adulto, como la seborreica y algunas asociadas a
infecciones como la escarlatina y la candidiasis eritrodyérmico. Por el contra-
rio, en el nifio son excepcionales ofras que en el adulto son mas frecuentes,
como las asociadas a procesos malignos y las debidas a farmacos.
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CLASIFICACION

Se pueden hacer distintas clasificaciones de las eritrodermias en base a dife-
rentes pardmetros tales como: factores etiolégicos, carécter primario (manifes-
tacion inicial de una enfermedad) o secundario (transformacion eritrodérmica
de una enfermedad cutdnea previamente localizada), evolucion {aguda, sub-
agudo, crénica), momento cfe aparicién (congénita o posnatal), patogenia
(hereditaria o adquirida), en base al andlisis semiolégico de las lesiones cuté-
neqs (Formas eritematoescamosas, eritematosas puras, formas con o sin ampo-
llas, etcétera). Ninguna de ellas, por si sola, es lo suficientemente completa,
pero si es conveniente el conocimiento de estas posibilidades, porque la suma
de todos estos caracteres ayuda a delimitar la naturaleza o etiologia de la en-
fermedad, uno de los focos problematicos de las eritrodermias infantiles.

Nosotros, y con fines didécticos, describiremos los diferentes tipos de eri-
trodermias in%ntﬂes agrupéndolas en base a su etiopatogenia, pero teniendo
en cuenta que alguna de ellas podria encuadrarse en més de uno de estos
grupos (Tc§|a 1).

TABLA |
ERITRODERMIAS INFANTILES

Clasificacion etiopatogénica

Hereditarias Inmunolégicas
Toxicas Infecciosas
Metabélicas Neoplésicas
Ofras Idiopaticas

Veremos ahora los distintos tipos de eritrodermia dentro de cada uno de
estos grupos y sus puntos importantes para el diagnéstico.



1. ERITRODERMIAS HEREDITARIAS

Comprende basicamente tres grupos [Tabla 11}, de los que, como ya hemos di-
cho anteriormente, no trataremos las secundarias a trastornos de la queratini-
zacién [ictiosis y sindromes asociados) por ser objeto de otra monografia.

TABLA I
ERITRODERMIAS HEREDITARIAS

Secundarias a trastornos de la queratinizacién
Asociadas a inmunodeficiencias
Metabdlicas

1.1. ASOCIADAS A INMUNODEFICIENCIAS

Las manifestaciones cutdneas de las inmunodeficiencias son muy variadas;
muchas veces éstas constituyen el signo de alarma y otras son la clave diag-
néstica. Las mas frecuentes aparecen en la Tabla Il Entre ellas figura la eritro-
dermia que podemos observar en varias inmunodeficiencias primarias inde-
pendientemente de que el defecto resida en la fagocitosis, inmunidad humoral,
inmunidad retardada o complemento, y que puede aparecer bajo fres circuns-
tancias:

- TABLA |li
SIGNOS CUTANEOS MAS FRECUENTES EN LAS INMUNODEFICIENCIAS

Dermalitis eccematosas — eritrodermia

Rash morbiliforme — eritrodermia
Eritrodermia, podermitis, abscesos, candidiasis
Sindrome lupus-like y urticaria

a) Como una posibilidad evolutiva a partir de una dermatitis eccematosa
(Tabla V), ya sea de tipo dermatitis seborreica, como ocurre por ejemplo en
la ataxio-teKJngiectosia, o de tipo dermatitis atdpica, como en el sindrome de
Wiscott-Aldrich.

b) Evolucién a partir de un rash morbiliforme ({Tabla V).

¢) Con carécter primario, formando parte integrante de la enfermedad
(Tabla V1) y a las que nos referiremos con mayor detalle.
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1.1.1. Enfermedad de Leiner

Mas que enfermedad de Leiner deberiamos hablar de sindrome de Leiner.
Se trata de un sindrome, probablemente autosémico dominante, consistente en
una eritrodermia de tipo seborreico, que se acomparia de diarrea, detencién
del desarrollo y diversas alteraciones inmunolégicas que facilitan las infeccio-
nes por gramnegativos y candidas.

TABLA IV
DERMATITIS ECCEMATOSA — ERITRODERMIA EN INMUNODEFICIENCIAS

Sindrome de Wiskott-Aldrich
Sindrome de hiper-IgE {Job)
Afaxia-telangiectasia

Déficit selectivo IgA
Déficit selectivo jle IgM

Agommaglobulinemia-X

TABLA V
RASH MORBILIFORME — ERITRODERMIA EN INMUNODEFICIENCIAS

Inmunodeficiencia severa combinada
Sindrome de DiGeorge

TABLA VI
ERITRODERMIAS PRIMARIAS EN INMUNODEFICIENCIAS

Enfermedad de Leiner
Sindrome de Omenn

Inicialmente se describié asociado a un defecto funcional de C5, que daba
lugar a un defecto en la generacién de componentes del complemento necesa-
rios para la opsonizacién de las bacterias antes de su fagocitosis. Pero hoy se
admite que esta alteracién puede no estar presente, aunque normalmente lo
esté, y en su lugar o asociada a ella pueden haber otras muchas alteraciones
inmunolégicas tales como déficit de C5, C4, C3, aumento de IgE, déficit de
IgG, alteraciones en la quimiotaxis de los neutréfilos y otras muchas.

Debido a ello, actualmente, la aparicién en la infancia de un sindrome for-
mado por la triada: eritrodermia, dFi)arrea y detencién del desarrollo (enferme-
dad de Leiner), debe ser considerado como una manifestacién de inmunodefi-
ciencia, no siendo ésta de ningln tipo especifico.

La eritrodermia es de tipo seborreico con descamacién oleosa. Se inicia
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4 entre la 6.2 y 22.2 semanas de vida

por la cara (I/:ig. 1) y luego se gene-
raliza (Fig. 2), sienJo mas marcada
en las ﬁexurcs proximales, tales
como axilas, ingles y cuello (Fig. 3).

El pronéstico de estos nifios de-
pende de la naturaleza de la altera-
cion inmunolégica subyacente y de
la infeccion por organismos oportu-
nistas.

No debe confundirse con la ge-
neralizacién de una dermatitis se-
borreica, que cursa sin alteracién
del estado general y es de buen
| 3 prondstico, ni con una reaccion in-
' . jerto contra huésped que puede

aparecer en nifios con inmunodefi-
ciencias, debido a la implantacién
en la vida intrauterina de linfocitos
maternos o a la transfusién de célu-
las inmunocompetentes durante la
vida posnatal.

Fig. 1. Eritrodermia de Leiner. Suele ini- El t'rgtamiento se basa en la
ciarse por la cara. transfusion de plasma fresco, que

- b

Fig. 2. Eritrodermia de Leiner. En pocos dias se generaliza.
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Fig. 3. Eritrodermia de Leiner. Es méas marcada en los pliegues.

Fig. 4. Enfermedad de Omenn.

20

mejora temporalmente la diarrea y
el estado general, antibiéticos e in-
munoglobulinas. Pero la solucién
definitiva, mediante la reconstitu-
cion del defecto inmunolégico, rara-
mente es posible.

"1.1.2. Enfermedad de Omenn

(reticuloendoteliosis familiar
con eosinofilia)

Es una forma poco frecuente de
inmunodeficiencia combinada, auto-
sémica recesiva. Debuta a las pocas
semanas de vida con diarrea y alo-
pecia; poco después aparecen infec-
ciones recurrentes, la diarrea se
hace crénica y se detiene el desarro-
llo. La presencia de hepato y esple-
nomegalia, adenopatias de gran ta-
mafio y leucocitosis con eosinofilia
es practicamente constante. La ma-
yor parte mueren a los & meses
como consecuencia de infecciones.



Fig. 5. Déficit de biotina secundario a un sindrome de deficiencio miltiple de carboxi-
lasa. La eritrodermia se inicia en dreas periorificiales y tiene un aspecto semejante al
de lo acrodermatitis enteropdtica.

La eritrodermia consiste en una dermatitis eccematosa generalizada y no
es una parte obligatoria del sindrome (Fig. 4).

1.2. ERITRODERMIAS METABOLICAS

Son varias las metabolopatias, la mayor parte errores congénitos del metabo-
lismo, que pueden dor lugar a una eritrodermia (Tabla VII), siendo comin a todas
ellas el hecho de que suge iniciarse con un rash periorificial, tipo acrodermatitis
enteropdtica (Fig. 5), para luego generalizarse y cﬁlr lugar a una eritrodermia.

De ellas la méas conocida es?o secundaria a deficiencia de biotina, con la
particularidad de que también puede ser de origen adquirido.

TABLA Vi
ERITRODERMIAS METABOLICAS

Déficit de biotina

Citrulinemia

Acidemia propiénica

Enfermedad de la orina con olor @ jarabe de arce
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1.2.1. Deficiencia de biotina

La biotina es una vitamina hidrosoluble (Vit H), que es un cofactor esencial
de diversas carboxilasas mitocondriales. Estas enzimas juegan un papel critico
en la sintesis de écidos grasos, en la gluconeogénesis y, sobre todo, en el ca-
tabolismo de aminodcidos de cadena rcmiFicccE:. Estad ampliamente contenida
en la dieta normal y puede ser sintetizada por bacterias intestinales.

! El <}iéficit de biotina puede aparecer bajo diversas circunstancias (Ta-
a VII):

TABLA VIiI
DEFICIT DE BIOTINA

Déficit dietético

Nutricién parenteral

Antibiéticos de amplio espectro

Sindrome de deficiencia multiple de carboxilasas:
¢ neonatal (ho|ocaroni|asa)
¢ juvenil {biofinidasa)

— Como consecuencia de la ingesta excesiva de huevos crudos, ya que la
clara contiene avidina que liga |cﬂ)iotina, la inactiva y la hace inasequible
para la absorcién.

— En nifios sometidos a nutricién parenteral sin suplemento de esta vita-
mina.

— Tras tratamientos con antibiéticos de amplio espectro, que reducen la
flora intestinal, disminuyendo por tanto la sintesis endégena.

— En nifios afectos del sindrome de la deficiencia maltiple de carboxilasa,
que es la Onica forma hereditaria de la enfermedad, encucdprcda dentro de los
errores congénitos del metabolismo, transmitida con carécter autosémico rece-
sivo y del que existen dos formas:

TABLA IX
DEFICIENCIA DE BIOTINIDASA
Clinica % Laboratorio %
Alopecia 85 Acidemia orgdnica 78
Rasﬁ 75 Acidosis metabélica 74
Convulsiones 70 Acidosis lactica 72
Retraso mental 56 Hiperamonemia 46
Sordera 50 Infecciones fungicas 30

Ataxia, conjuntivitis, hipotonia, etc.
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a) Forma neonatal o de aparicién precoz, asociada a una deficiencia de
la enzima holocarboxilasa sintetasa y que da lugar a una alteracién fulminan-
te del metabolismo que lleva a la muerte a menos que se trate muy precoz-
mente.

b) Forma de aparicion més tardia {2.2-3.2 mes de la vida), causada por défi-
cit de biotinidasa, que es una enzima necesaria para reciclar la biotina endége-
na después de la degradacién de las carboxilasas. Los nifios nacen sanos pero
la sintomatologia aparece durante la lactancia con un amplio cortejo sintomatico
(Tabla IX) que incluye un rash cutaneo tipo acrodermatitis enteropdtica.

1.2.2. Oftras

Hay otros errores congénitos del metabolismo que pueden cursar con lesio-
nes cutdneas capaces de evolucionar a una eritrodermia, pero que por su es-
casa frecuencia sélo mencionaremos (Tabla VII).

23



2. ERITRODERMIAS ASOCIADAS A INFECCION

Son varias las infecciones que por distintos mecanismos pueden dar lugar a
una eritrodermia (tabla X). En unos casos, la eritrodermia serd la consecuen-
cia directa de la infeccion, pudiendo aislar el germen responsable a partir de
muestras obtenidas de la propia eritrodermia. Otras seran causadas por exo-
toxinas producidas por gérmenes en focos infecciosos cutdneos o extracutd-
neos. Estas exotoxinas provocaran la eritrodermia unas veces actuando como
superantigenos y en otras ocasiones por su accién directa sobre componentes
ceﬁﬂares o extracelulares de la piel.

TABLA X
ERITRODERMIAS ASOCIADAS A INFECCION

Con presencia del germen en la eritrodermia
Candij)iosis:
® congénita
® mucocuténea crénica
Dermatofitosis (T. violaceum)
Sarna noruega

Mediadas por exotoxinas:

Sindrome de la escaldadura estafilocécica
Sindrome del shock toxico estafilocécico
Escarlatina

Sindrome del shock toxico estreptocécico
Sindrome de Kawasaki

Infeccion por HTLV-1

Las més importantes son:

2.1. CANDIDIASIS

La infeccién por candida, generalmente C. albicans, puede dar lugar a eri-
trodermia en dos circunstancias:

2.1.1. Candidiasis mucocutdnea cronica

La candidiasis mucocutanea crénica, generalmente asociada a inmunodefi-
ciencias congénitas o asociada a endocrinopatias maltiples, neoplasias, o en-
fermedades autoinmunes, puede dar lugar a una eritrodermia durante el
periodo de la lactancia. En general es semejante a la observada en la derma-
titis seborreica, pero con la particularidad de desarrollar lesiones queratésicas
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ruesas y adherentes. Sin embargo, en las zonas ocluidas y dreas de pliegues

ch lesiones mantienen el color rojo escarlata caracteristico de la candidiasis

cutdnea. En estas areas es facil el aislamiento e identificacion del germen,

como lo es también su demostracion en cortes histolégicos tefiidos con el PAS.

Por otra parte, la afectacién de la mucosa oral y digestiva es la regla, con

lo que se facilita mucho la sospecha diagnéstica. El pronéstico es grave y el
riesgo de sepsis constante.

2.1.2. Candidiasis congénita

En este caso la enfermedad aparece como consecuencia de una infeccién
materna ascendente, que desde la vagina puede causar una infeccion del feto
durante su vida intrauterina.

La infeccién esté presente ya en el nacimiento, y la distribucién de las le-
siones puede ser localizada a determinadas éreas o generalizada dando lu-
gar a una eritrodermia que se manifiesta en forma de un eritema generalizado
{Fig. 6), sembrado de numerosas papulas pequefias que en muchas ocasiones
se transforman en pustulas (Fig. 753.

En general, el pronéstico es excelente, con muy buena respuesta al trata-
miento con antifingicos tépicos. Sélo en contadas ocasiones desarrollan una
candidiasis congénita sistémica con importantes alteraciones respiratorias y
mal pronéstico.

Fig. 6. Candidiasis congénita. En esta enfermedad el eritema es el componente domi-
nante de la eritrodermia.
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Fig. 7. Candidiasis congénita. A las pocas horas de nacer aparecen pépulas y pistu-
las sobre el eritema.

En esta variedad de candidiasis, el diagnéstico clinico no es fécil y debe
diferenciarse de las demas pustulosis neonatales. Tras la sospecha clinica, la
confirmacioén es fécil con el gislamiento de la Candida a partir del pus de las
lesiones.

En ausencia de complicaciones sistémicas responde bien a los antifungicos
imidazélicos topicos o a nistatina tépica.

2.2. DERMATOFITOSIS

Los dermatofitos suelen causar enfermedad cutdnea localizada y de facil
diagnéstico. S6lo en raras ocasiones las lesiones se generalizan y causan eri-
froj’ermia. En estos casos hay que sospechar siempre la existencia de una in-
munodeficiencia subyacente, siendo el dermatofito aislado con mayor frecuen-
cia el T. violaceum. El cuadro clinico permite, en general, la sospecha clinica
al encontrar siempre areas con bordes circinados, pero el diagnéstico debe
corroborarse con la demostracién del agente causal.

El tratamiento se basard en la administracién oral de antifongicos azélicos
o griseofulvina.
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2.3. SARNA NORUEGA

La sarna noruega es una variedad de escabiosis, inicialmente descrita en
leprosos, que solia verse hace muchos afios en personas con trastornos menta-
les, enfermedades generales graves o inmunodeprimidos. Hasta hace pocos
afios su diagnéstico era una rareza, pero en la actualidad, paralelamente a la
aparicién CJ%| SIDA ha habido un resurgimiento de esta variedad de sarna
particularmente entre los adultos con dicho sindrome.

En la infancia su descripcién sigue siendo excepcional, pero al menos han
sido descritos dos casos en nifios de 6 meses y 6 afios, respectivamente.

Clinicamente se manifiesta por una descamacién generalizada con forma-
cién de grandes dreas hiperqueratésicas y costrosas, especialmente en manos
y pies, nalgas, codos y rodillas, donde con facilidad se forman fisuras (Fig. 8).
Es muy caracteristica la textura, semejante a arena fina, de la descamacién.
Es importante sefialar que en este tipo de sarna el cuero cabelludo, contraria-
mente a lo que ocurre en la sarna comn, esta siempre afecto (Fig. 9). El pru-
rifo a veces es muy infenso y en ocasiones falta por completo. El cuadro cuté-
neo puede acompafiarse de adenopatias e importante eosinofilia periférica.

Un dato importante para la sospecha clinica es que, dada su alta conta-
giosidad, con frecuencia produce epidemias.

La sospecha clinica, si se conoce el cuadro, es facil y debe confirmarse me-
diante la demostracién del acaro en las lesiones.

-
s
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Fig. 8. Sarna noruega. La eritrodermia muestra Greas con gran hiperqueratosis y fisu-
racion.
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Fig. 9. Sarna noruega. La afectacién del cuero cabelludo, al contrario de lo que ocu-
rre en la sarna comdn, es practicamente constanfe.

Normalmente, el tratamiento antiparasitario debe prolongarse durante va-
rios dias, siendo importante aislar al enfermo para evitar el contagio. Los me-
jores resultados se obtienen con el lindane como antiparasitario, acompafado
de la aplicacién tépica de queratoliticos como el acido salicilico con la finali-
dad de disminuir la hiperqueratosis y facilitar la accién del lindane.

2.4. SINDROME DE LA ESCALDADURA ESTAFILOCOCICA (SSS)

Es un sindrome caracterizado por dolorimiento, vesiculacion y denudacion
de la piel causada por dos toxinas epidermoliticas (ET-A y ET-B} producidas
or ciertas cepas cfe estafilococos, pertenecientes la mayor parte al grupo
Fago Il tipo 71y 55y algunos al grupo fago 1 y IIl.
Comprende tres variantes, que en ocasiones constituyen distintos episodios
secuenciales de un dnico proceso (Tabla XI).
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TABLA Xi
VARIANTES DEL SINDROME DE LA ESCALDADURA ESTAFILOCOCICA

Forma localizada:
¢ Impétigo bulloso

Formas generalizadas:
o Escarlatiniforme
¢ Enfermedad de Ritter

2.4.1. Patogenia

En el impétigo bulloso, la toxina es producida y ejerce su efecto localmen-
te, por lo que nunca producira eritrodermia,

En |os?ormas eneralizadas, la toxing, en ausencia de anticuerpos especi-
ficos, difunde desge el foco de infeccién y se extiende hematologicamente has-
ta producir sus efectos de modo generalizado. Dentro de esta forma habria
dos variantes: la enfermedad de Ritter y la variedad escarlatiniforme, conside-
rada como una forma abortiva de la anterior, que muestra la fase inicial eri-
trodérmica y final descamativa pero falta la intermedia bullosa. Esta dltima va-
riedad es clinicamente muy parecida al sindrome del shock téxico.

El mecanismo por el que estas exotoxinas ejercen su efecto en la epidermis
no esta del todo cclorcgo, aunque hay suficiente evidencia para considerar
que actian como protfeasas serinicas que producirian la disrupcién de las cé-
lulas epidérmicas por su accién proteociitica directa sobre la desmogleina .

2.4.2. Manifestaciones clinicas

La mayor parte de casos ocurren antes de los 5 afios de edad. La clinica
abarca un gran espectro de manifestaciones que va desde el impétigo bulloso,
que es la F?)rmcl localizada, a una enfermedad mucho més diseminada con
hallazgos sistémicos y que se inicia con la aparicion sibita de fiebre, irritabili-
dad, dolorimiento cuténeo y eritema escarlatiniforme, que normalmente es
mas acentuado en pliegues y areas periorificiales (Fig. 10). En 24-48 horas
aparecen ampollas ﬁc’xccidas en dreas periorificiales, que luego se generalizan
provocando la exfoliacién de todo el tegumento dando la apariencia clinica
de una escaldadura (enfermedad de Ritter) (Fig. 11). El signo de Nikolsky es

ositivo. Normalmente no hay afectacién de ?c mucosa oral, aunque en la
Fase exfoliativa puede aparecer una queilitis fisuraria. La morbimortalidad va-
ric entre 1-10 % y es deﬁida a sepsis o a alteraciones electroliticas.

El foco infeccioso, en estas formas generalizadas, con frecuencia es inapa-
rente y en otras ocasiones asienta en nasofaringe, ombligo, tracto urinario,
conjuntiva y sangre.
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1

Fig.10. Sindrome de la escaldadura es-  Fig.11. Sindrome de lo escaldadura esta-

tafilocécica. Se inicia con un eritema in-  filocécica. En cuestion de 24-48 horas

tenso, generalizado y doloroso. aparecen ampollas flaccidas que répida-
mente se rompen provocando la exfolia-
cién del tegumento.

2.4.3. Diagnéstico

Una vez establecida, la enfermedad de Ritter no suele presentar difi-
cultades diagnésticas desde el punto de vista clinico. Una manera rapida
de confirmarlo consiste en hacer un test de Tzank a partir de muestras del
suelo de una ampolla, lo que permitird objetivar la presencia de células
acantoliticas, o una biopsia de piel exfoliada preparada para un corte
gor congelacién que nos mostraré la presencia de una ampolla intraepi-

érmica.

2.4.4. Tratamiento

Junto a la administracién de antibidticos antiestafilococicos, las medidas te-
rapéuticas irén encaminadas, fundamentalmente, al mantenimiento del equili-
brio hidroelectrolitico.
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2.5. SINDROME DEL SHOCK TOXICO (SST)

Es una enfermedad causada por la accién de ciertas toxinas producidas
por el estafilococo dorado en personas sin anticuerpos en el momento de la
infeccién. El foco infeccioso es de asiento y naturaleza muy variado, consis-
tiendo en una osteomielitis, fascitis, absceso cutaneo, infeccion de herida qui-
rrgica, infeccién de los agujeros para la colocacién de pendientes, etc.

El cuadro fue inicialmente descrito en mujeres menstruantes que utilizaban
tampones y la mayor parte de series hacen referencia a este grupo de pobla-
cién. En pediatria hay aproximadamente descritos unos 57 casos y argunos
de los casos aparecieron tras infecciones mencres, como por ejemplo infec-
cién de los agujeros de los pendientes, pero quiza la mayoria en ercontexro
de infecciones cJe vias respiratorias altas, principalmente traqueitis, y también
tras la infeccién de quemaduras.

2.5.1. Etiopatogenia

La mayor parte de cepas de estafilococo dorado causantes de este sindro-
me pertenecen al grupo-gc)lgo | o no han sido tipadas.

La expresién total del sindrome depende de la interaccion de factores bac-
terianos y del huésped y de factores locales en el sitio de la infeccion.

a) Factores bacterianos:

Cuando el SST aparece asociado a menstruacién esta producido siempre
r)or la toxina del SST-1 (TSST-1) que es una proteina con un Pm de 22.049. En
os casos no asociado a menstruacion sélo en el 40-64 % el estafilococo dora-
do produce esta toxina. En estos casos se atribuye a las enterotoxinas A-E de
origen estafilocécico que también pueden producir SST por si solas (la enteroto-
xina B es la mas frecuente entre los casos no causados por TSST-1), o empeorar
el SST producido por la TSST-1.

También la presencia de bacilos gramnegativos en el foco de infeccion puede
influenciar la produccién de toxinas estafilococicas o la intensidad de sus efectos.

b} Factores del huésped:

La suscepfibi|idccfa la enfermedad se correlaciona con la ausencia de un
nivel adecuado de anticuerpos protectores contra la toxina estafilococica. Los
recién nacidos pueden tener inmunidad transferida pasivamente de la madre,
pero pasada la lactancia la probabilidad de poseer esta inmunidad protectora
estd en funcion de la edad. Aproximadamente, a los 10 afios de edad, la mi-
tad de los nifios tienen anticuerpos contra la TSST-1 debido a la colonizacién o
infecciones subclinicas con estafilococos productores de TSST-1.

¢} Factores locales en el foco de infeccién:

Son determinantes en el desarrollo de SST. Asi, se sabe que la expresién
de la TSST-1 es éptima cuando las condiciones locales del foco de infeccion
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son aerébicas, el pH neutro y cuando la concentracién de magnesio es baja.
Estas condiciones podrian explicar la prevalencia de la enfermedad asociada
a menstruacién en mujeres que utilizan tampones, ya que la menstruacién
eleva el pH hacia la neutralidad, el tampén cambia el medio de anaerobio a
aerobio y ciertos materiales del mismo Eicn el magnesio, con lo que baja la
concentracién de este metal. En algunas circunstancias con alta prevalencia
de la enfermedad, como ocurre en la cirugia nasal con el posterior tapona-
miento y en la traqueitis bacteriana, se puede explicar por condiciones loca-
les similares. ‘

El mecanismo por el cual estas toxinas producen el SST seria debido pro-
bablemente a la actuacion de las mismas como superantigenos, lo que estimu-
la la proliferacion de varias clonas de células Ty produce la activacion de nu-
merosos monocitos con liberacién masiva de citocinas.

2.5.2 Manifestaciones clinicas

En los nifios, la clinica es igual a la del adulto, salvo que en ellos son mas
frecuentes las complicaciones respiratorias. Se caracteriza por fiebre alta de
aparicién stbita y rash cutdneo acompaiiado de vémitos, diarreq, cefalea, fa-
ringitis, mialgias e hipotension con posterior afectacién multiorganica (Ta-
bla XII), siendo las complicaciones potencialmente fatales: shock refractario,
fracaso renal agudo, arritmia ventricular, CID y distrés respiratorio.

TABLA XII
SINDROME DEL SHOCK TOXICO. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Fiebre 39-40 °C
Rash escarlatiniforme — eritrodermia
Descamacién: 1-2 semanas del inicio
irzofensién
ctacion de 3 o més drganos o sistemas:

* gastrointestinal (vémitos, diarrea)

¢ muscular {mialgia o CK > doble de lo normal)
mucosas (hiperermia orofaringea, conjuntival, vaginal)
Renal (BUN o creatinina > doble de lo normal
Hepatica (GOT, GPT o Bi > doble de lo normal)
Hematolégica (plaquetas: 100.000 o menos)
SNC (desorientacién o alteracién de la consciencia sin signos neurolégi-
cos focales)

H
A

Desde el punto de vista cuténeo hay en las fases precoces de la enfer-
medad un eritema difuso escarlatiniforme mas acentuado en las flexuras.
Puede iniciarse en tronco, pero se extiende a extremidades y se generaliza
formando una eritrodermia. Con frecuencia se acompaiia de eritema y
edema de palmas y plantas, lengua frambuesiforme en el 50 % de los ca-
s0s y eritema de mucosa oral y conjuntival en el 60 %. A los 12-18 dias del
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inicio hay descamacién fina generalizada de la piel y laminar de palmas y
plantas.

El diagnéstico diferencial abarca a todos aquellos procesos que pueden
presentarse con fiebre alta, disfuncién multiorgénica y rash escarlatiniforme
(Tabla XIll). Particularmente dificil es con el sindrome de Kawasaki, ya que
hay una importante superposicién en las manifestaciones clinicas y forma de
presentacién de ambos procesos.

TABLA Xili
SINDROME DEL SHOCK TOXICO. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Enfermedad de Kawasaki
Escarlatina estafilocécica
Escarlatina estreptocéeica
Sindrome de la escaldadura estafilocécica
Rickettsiosis
Leptospirosis
Exantemas viricos:
* sarampién, rubéola, otros
Toxicodermias:
* eritema multiforme, sindrome de Lyell

2.5.4. Tratamiento

Es basicamente un tratamiento sintomdtico y varia dependiendo de la in-
tensidad del cuadro.

Es esencial retirar los cuerpos extrafios infectados, el drenaje del foco in-
fectado y la administracion de antibisticos antiestafilocécicos, con la finalidad
de eliminar la fuente productora de toxina. El resto del tratamiento seré sinto-
matico y variaré en funcién de la intensidad del cuadro y érganos afectos.

La administracién de corticoides, cuando la hipotension no responde a la
retirada de foco infeccioso, y seroterapia y de inmunoglobuling, con objeto de
proporcionar anticuerpos neutralizantes, son medidas de dudosa eficacia.

2.6. SINDROME DEL SHOCK TOXICO DE ORIGEN ESTREPTOCOCICO

Es un sindrome descrito en 1987, poco frecuente, cuya aparicién parece
relacionarse con una reemergencia de estreptococos tipo A productores de
exotoxina A. Normalmente se ve en adultos de menos de 50 afios, pero al
menos se han descrito dos casos en nifios.

Los focos de infeccion estreptocécica suelen ser invasivos, tales como abs-
cesos de fejidos blandos (celulitis, fascitis), sepsis o la infeccion de catéteres
Venosos.
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Suele producir un cuadro clinico practicamente idéntico al SST de origen
estafilocécico, con la salvedad de que en el de origen estreptocécico se pre-
senta una descamacién enerc|izcjc a las 2-3 semanas de iniciada la sinto-
matologia, sin rash esccﬁaﬁniforme previo.

2.7. ESCARLATINA

Es una enfermedad mediada por toxinas pirégenas causada por la infec-
cién de amigdalas o faringe, y mas ocasionalmente de la piel o heridas qui-
rirgicas, con estreptococos B hemoliticos del grupo A.

El 90 % de estreptococos del grupo A elaboran una o dos de estas toxi-
nas llamadas A, B, C. Las tres puecﬁan producir escarlatina, pero los casos
menos intensos parecen ser debidos a los tipos B y C y los mas virulentos al
tipo A.

2.7.1. Manifestaciones clinicas

Tiene su méxima incidencia entre los 4-8 afios. Se caracteriza por la apa-
ricién stbita de fiebre, dolor de garganta, cefalea, vémitos y dolor abdomi-
nal. La faringe aparece roja, las amigdalas cubiertas con exudado amarillo y
la lengua de color rojo frambuesa. El rash empieza 12-48 horas después de

Fig.12. Escarlatina. Rash eritematoso sembrado de diminutas pépulas.
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Fig.13. Escarlatina. Lineas de Plastia.

la fiebre y se inicia en el cuello, cara y torso superior, para generalizarse en
dos dias dando lugar a una eritrodermia.

Es un rash eritematoso difuso sembrado de diminutas papulas que dan a la

iel una textura semejante al papel de arena (Fig. 12). Es caracteristico la pa-
ﬁdez periorificial y la presencia de petequias de disposicién lineal en los plie-
gues axilares, antecubitales e ingles {lineas de Plastia) (Fig. 13).

La fiebre y el rash desaparecen en 5-6 dias y se ve sustituido por una des-
camacién fina y granular por todo el cuerpo que puede durar varios dias o
semanas. Las palmas y plantas se descaman en grandes laminas.

Tratamiento: penicilina oral o parenteral y tratamiento sintomatico.

2.8. SINDROME DE KAWASAKI

Es un sindrome de etiologia no aclarada, aunque probablemente infeccio-
sa, que afecta casi exclusivamente a nifios menores de 10 afios, presentéando-
se generalmente antes de los 5 afos.

2.8.1. Eiopatogenia

La causa de la enfermedad permanece desconocida, ounﬁue muchas de
las alteraciones inmunolégicas presentes en la fase oc?udc de la enfermedad
parecen indicar la presencia de un agente con propiedades de superantigeno.
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Fig.14.

2.8.2. Manifestaciones clinicas

Son mlg/ variadas. Su diagnéstico requiere la presencia de fiebre de cinco o
mds dias de duracién y al menos cuatro de los otros criterios reflejados en la
Tabla XIV.

_ TABLA XIV
SINDROME DE KAWASAKI. CRITERIOS DIAGNOSTICO

Fiebre > 5 dias
Rash polimorfo
Inyeccién conjuntival bilateral
Mucositis:
° quei|iiis fisuraria
* lengua aframbuesada
® eritema mucosa oral
Adenopatias cervicales no [)uru|entos
Alteraciones cuténeas acrales:
* eritema palmas y plantas p
* edema manos y pies
¢ descamacién membranosa pulpejos

Diagnéstico: fiebre + 4 criterios

Entre los criterios diagnésticos figura la presencia de un rash cutaneo muy
variable en cuanto a su morfologia y distribucion (Tabla XV), y que en ocasio-
nes es maculopapuloso, generc?izcdo y confluente, constituyendo una eritro-
dermia que descama hacia el final de la primera semana.
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TABLA XV
SINDROME DE KAWAGSAKI. TIPOS DE RASH CUTANEO

Maculopapuloso
Eritrodermia escarlafiniforme
Eritema marginatum-like
Vesiculopustuloso

Eritema multiforme

Urticarial

2.8.3. Tratamiento
Afj)irina a dosis de 80-180 mg/kg/dia durante la fase febril aguda, con

altas dosis de gammaglobulina intravenosa, para luego reducir a una dosis de
mantenimiento de 20-30 mg/kg/dia con objeto de reducir el riesgo de enfer-
medad coronaria.

2.9. INFECCION POR EL HTLV-1

El HTLV-1 es un retrovirus tipo C, que se ha identificado como el posible
agente causante de la leucemia T del adulto. Esta leucemia caracterizada por
la afectaciéon visceral, frecuente hipercalcemia, caracteristicas células leucémi-
cas con nicleo profundamente lobulado o indentado y el agrupamiento geo-
gréfico de los pacientes, presenta con frecuencia lesiones cutaneas, muchas
veces en forma de eritrodermia siendo entonces dificil de distinguir del sindro-
me de Sezary. Este tipo de leucemia como su nombre indica se ve en el adul-
to, generalmente en la 5.2 década, siendo excepcionales los casos infantiles.

Sin embargo, lkai et al. (1987) han descrito el caso de una nifia de 10
afios de edad con un cuadro clinico
y hematolégico semejante al sindro-
me de Sezary, cuya enfermedad se
inicié a los & meses, y que presen-
taba un fitulo muy elevado de anti-

cuerpos frente al HTLV-1. Después
V de 10 afios de seguimiento la nifia
continda con buen estado de salud
a pesar de su eritrodermia y la pre-
sencia de células de Sezary en la

; piel Iy sangre periférica, por lo que

7 resulta dificil afirmar si esta eritro-

— J dermia forma parte de un sindrome

[ _L/ i de Sezary o es una eritrodermia

_ benigna reactiva a la infeccién por
Fig.15. HTLV-1.
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3. ERITRODERMIAS INMUNOLOGICAS

En este grupo quedan incluidas una serie de eritrodermias en cuya patogenia
intervienen fenémenos de indole inmunolégica (Tabla XVI)

TABLA XVI
ERITRODERMIAS INMUNOLOGICAS

Eritrodermia atépica

Dermatitis de contacto eritrodérmica
Eritrodermia seborreica

Enfermedad injerto contra huésped
Pénfigo foliaceo

3.1. ERITRODERMIA ATOPICA

La eritrodermia atépica es siempre secundaria, es decir se desarrolla en
nifios con lesiones previas, muchas veces limitadas a la cara o drea del pa-
Aal y con costra lactea. Puede ocurrir a cualquier edad pero lo hace con
mas frecuencia durante la infancia, particularmente entre r;s 4-12 semanas
de vida. Sélo de forma excepcional es la primera manifestaciéon de la enfer-

medad.

3.1.1. Etiopatogenia

Es facil recoger en la historia clinica la actuacién de factores desencade-
nantes ya sea en forma de tratamiento inadecuado o una infeccién secunda-
ria. Méas adelante en la edad preescolar y escolar a los factores ya menciona-
dos hay que afadir la exposicién a clima frio y seco, el contacto o exposicion
a irrifantes externos, y la tensién emocional.

3.1.2. Manifestaciones clinicas

Sus caracteristicas clinicas son las de la dermatitis atopica pero generaliza-
da por todo el cuerpo. En general, es una eritrodermia descamativa, con esca-
ma fina y fondo eritematoso, en la que llama la atencion las numerosas lesio-
nes de rascamiento secundarias al intenso prurito acompafante (Figs. 16-18).

3.1.3. Anatomia patologica

Es inespecifica, siendo el cuadro histopatolégico més frecuente el de una
dermatitis espongiética.
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3.1.4. Andlitica

Es frecuente encontrar una leuco-
citosis con eosinofilia y un incremen-
to importante de las IgE.

3.1.5. Evolucién

El curso espontaneo es de varios
meses con tendencia a las recidivas.

Con tratamiento, los lactantes
suelen controlarse mejor y mas rapi-
damente que los nifios en edad es-
colar.

3.1.6. Diagnéstico

Son datos importantes para el
diagnéstico la existencia de prurito
intenso con las consiguientes lesiones
de rascamiento, la iistorio familiar
y/o personal de atopia, la elevacion
de la IgE, y la presencia de rasgos
somaticos cKe atopia (Tabla XVII).

Fig.16. Eritrodermia atépica en un lactante.

TABLA XViI
ATOPIA. RASGOS SOMATICOS

Pliegue de Dennis-Morgan
Palmas hiperlineares
Queratosis pilar

Xerosis generalizada

Oscurecimiento de la piel infraorbitaria

3.1.7. Tratamiento

Normalmente requiere el ingreso hospitalario. Se administrarén antibioti-
cos sistémicos, corticoides topicos, antihistaminicos para controlar el prurito y
bafios emolientes varias veces al dia. En casos muy intensos puede ser necesa-

ria la corticoterapia sistémica.
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Fig.18. Eritrodermia atépica. Debido al intenso prurito siempre suele haber lesiones
de rascamiento.
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3.2. DERMATITIS SEBORREICA ERITRODERMICA

No es més que la generalizacién de una dermatitis seborreica. General-
mente se trata de lactantes con una dermatitis seborreica limitada al cuero ca-
belludo, cara y area del pafal, que de manera espontanea o tras la actuacién
de un factor czasencadenante se generaliza. Entre los factores desencadenan-
tes conocidos figuran el manejo inadecuado con productos irritantes y la infec-
cién por Candida.

3.2.1. Manifestaciones clinicas

Como ya hemos dicho, suele iniciarse en cuero cabelludo, area del paiial
(Fig. 19) y cara para generalizarse dando lugar a una eritrodermia con esca-
ma fina y oleosa, que cursa sin alteracién de?estado general ni prurito ni alte-
raciones analiticas (Fig. 20).

En este grupo de edad es relativamente frecuente.

3.2.2. Anatomia patolégica

Es inespecifica y consiste en una dermatitis eccematosa subaguda.

Fig.19. Dermatitis seborreica eritrodérmica. En muchas ocasiones se inicia con lesio-
nes en el area del pafial.
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Fig. 20. Dermatitis seborreica eritrodérmica. Las lesiones suelen ser més pronunciadas
en las éreas de pliegues.

3.2.3. Diagnéstico

Es importante no confundirla con la eritrodermia de Leiner, pues aunque
morfolégicamente pueden ser practicamente idénticas, su significado, evolu-
cién y pronéstico son muy diferentes. La enfermedad de Leiner es la expresion
de una inmunodeficiencia, que a la vez marca el pronéstico de la enfermedad
y su respuesta al fratamiento no es buena, mientras que la eritrodermia sebo-
rreica no representa mas que la generalizacién puntual de una dermatitis se-
borreica, cursa sin alteracién del estado general, y su pronéstico es excelente
con buena respuesta al tratamiento.

3.2.4. Tratamiento

Se controla facilmente con corticoides topicos y antimicéticos.

3.3. DERMATITIS DE CONTACTO ERITRODERMICA

La generalizacién de una dermatitis de contacto alérgica o irritativa en
edad infantil es extraordinariamente rara. Es una posibi|ic?ad a recordar més
desde el punto de vista tedrico que préctico, ya que su presentacién es casi
exclusiva del adulto.
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Entre las causas conocidas hay que citar, fundamentalmente, los medica-
mentos tépicos con productos que contienen antibidticos, sulfonamidas, mercu-
riales y escabicidas. En estos casos, en el desencadenamiento de la eritroder-
mia, muchas veces resulta dificil deslindar la responsabilidad de la dermatosis
a la que se aplicé el farmaco y la del farmaco mismo.

Sin embargo, es importante recordar que cualquier sustancia quimica o
farmaco capaz de producir una dermatitis de contacto localizada puede pro-
ducir una eritrodermia cuando se introduce sistémicamente. En este sentido, en
el adulto, se ha sefialado la aparicién de una eritrodermia tras inyeccion con
ampicilina que contiene paraﬁenos, demosirandose una sensibilizacién por
contacto a los parabenos. También en una paciente, con antecedentes de un
episodio de dermatitis de contacto por neomicina, se describié la aparicién de
una eritrodermia tras inyeccién de akamicina.

Para el diagnéstico es imprescindible la demostracion de la sensibilizacién
al alergeno sospechoso mediante la realizacién de las pruebas epicutaneas.

El tratamiento consistira en corticoides orales o tpicos, dependiendo de la infen-
sidad y extensién de la eritrodermia, siempre que se esté seguro del diagnéstico.

3.4. ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED

La reaccién injerto contra huésped (RICH) se define como el conjunto de
manifestaciones c|inicopaio|c’> icas que aparecen como consecuencia de la
reaccién del injerto contra el Euésp . Esta causada por la respuesta de célu-
las inmunocompetentes de un tejido trasplantado (injerto) contra un huésped,
de alguna forma histoincompatible, e inmunodeprimido y, por tanto, incapaz
de rechazar el injerto.

3.4.1. Etiologia

En edades pedidtricas este fendmeno puede presentarse bajo Ires circunstancias:

a) RICH intradtero por transfusién materno-fetal espontdnea en casos de
fetos con inmunodeficiencias congénitas.

b) RICH accidentalmente inducida en recién nacidos o nifios con inmuno-
deficiencias primaria por transfusién de sangre o productos derivados de la
misma no irradiados.

¢) RICH en trasplante de médula é6sea (TMO) alogénico en nifios con leu-
cemias o inmunodeficiencias

3.4.2. Morfologia de la eritrodermia

La manifestaciones clinicas de la RICH son multiorgénicas, siendo las cutd-
neas unas de las més frecuentes. Entre ellas figura el desarrollo de una eritro-
dermia que puede adoptar cuatro patrones distintos (Tabla XVIII), indepen-
dientemente de cudl sea la causa.
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TABLA XViil
PATRONES ERITRODERMICOS EN LA RICH INFANTIL

Erupcion maculopapular con descamacién
Eritrodermia seborreica-like

Necrélisis epidérmica toxica

Eritrodermia ictiosiforme

De las tres causas de RICH, la mds conocida es la que ocurre en TMO,
en la que se distingue una fase aguda con afectacion ge piel, higado e in-
testino, que se inicia a los 10-40 dias del TMO, y una fase crénica. En la
fase aguda las manifestaciones cuténeas son variables, pero entre ellas se
sefiala un exantema escarlatiniforme generalizado que puede llevar a una
eritrodermia con fase descamativa o puede llevar a una necrélisis epidérmi-
ca toxica.

En las demés formas de RICH, la que ocurre en neonatos inmunodeficientes
postransfusional, la reaccién suele presentarse con més precocidad, es mas
grave, con severo dafio hepctocelufar, diarrea y eritrodermia, pancitopenia
progresiva y generalmente muerte. Dicho de otro modo, la diferencia principal
entre la RICH postransfusional y la post-TMO en la fase aguda es que la pri-
mera progresa mucho més répidamente y que no responge a terapia por lo
que casi siempre es fatal.

3.4.3. Anatomia patolégica

En la RICH aguda, los hallazgos histolégicos son tipicos pero no dio?-
nésticos, distinguiéndose cuatro grados, que aparecen resumidos en la

Tabla XIX.

TABLA XIX
RICH CUTANEA AGUDA
Grados Hallazgos microscépicos
1 Vacuolizacién de la capa basal

Minimos infiltrados linfoides

2 Queratinocitos necréticos
Necrosis celular satélite

3 Hendiduras o vesiculas subepidérmicas

4 Necrosis total de la epidermis
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3.4.4. Prevencién y fratamiento

La RICH se previene mediante la irradiacién de los productos biolégicos
antes de su administracion,

3.5. PENFIGO FOLIACEO

El grupo de los pénfigos engloba distintas formas caracterizadas por la
formacion de ampoﬁos intraepidérmicas, con hallazgos inmunopatolégicos
idénticos, pero que a la vez son diferentes en sus manifestaciones clinicas e
historia natural.

Una de estas formas es el pénfigo foliaceo que es la Onica variedad que,
aunque de forma poco frecuente, puede debutar en edad infantil, habiéngose
comunicado casos de inicio a los 3 afios de edad.

En esta forma de pénfigo, la eritrodermia puede instituirse al cabo de va-
rios meses-afios del debut de la enfermedad. En ella las ampollas son tan su-
perficiales que se rompen o secan enseguida dando lugar a la formacién de
escamas himedas sobre base eritematosa, que en sucesivos brotes y al cabo
de tiempo, en su evolucion, puede llegar a formar una verdadera eritrodermia
caracterizada por una piel eritematosa cubierta de escamas himedas con as-
pecto de hojas de hojaldre (Fig. 21).

Fig. 21. Pénfigo foliaceo. La eritrodermia en esta enfermedad se caracteriza por el as-
pecto en «hojas de hojaldre» de las escamas.
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3.5.1. Anatomia patolégica

Viene dominada por la acantélisis que, en esta variedad, tiene lugar en las
capas altas de la epidermis donde formaré una ampolla intraepidérmica en la
ve la linea de clivaje se sitba en la capa granulosa. La inmunofluorescencia
3irecia demuestra la presencia de depésitos de IgG, y a veces de C3, en la
sustancia intercelular de la epidermis.

3.5.2. Diagnoéstico
Se sospecha clinicamente y debe confirmarse mediante la anatomia pato-
légica e inmunoflorescencia directa.

3.5.3. Tratamiento

Se basa en la corticoterapia oral, que debe administrarse durante afios.
Con objeto de disminuir los efectos secundarios derivados de una corticotera-
pia prolongada se le asocian inmunosupresores, como la aziotropina, que per-
mitira disminuir la dosis de corticoide necesaria para controlar la enfermedad.
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4. ERITRODERMIAS TOXICAS

Consideramos como tales las secundarias a la administracién de medicamen-
tos por via extracutdnea. Si bien, como causa de eritrodermia, son relativa-
mente frecuentes en el adulto, en el nifio son muy raras.

La morfologia de la eritrodermia puede ser muy variada, pero en general
en la infancia ?as més frecuentes son ﬁus que se establecen como consecuencia
de la progresién de rashs eccematosos, escarlatiniformes o morbiliformes.

En principio, cualquier farmaco tiene el potencial para desencadenar una
eritrodermia, pero los mds frecuentemente implicados aparecen en la Tabla XX.

TABLA XX
ERITRODERMIA MEDICAMENTOSA. FARMACOS
Fenitoina Terbutalina
Penicilina Sulfonomidas
Alopurinol Quinacrina
Tiacidas Isoniacida
Sales de oro

Las claves para su diagnéstico seran, ademés de descartar otras causas y
la existencia de la toma de un farmaco: la progresién rapida, en general el in-
tenso prurito acompafiante y la resolucién al suspender el farmaco. Ademds,
con frecuencia encontraremos afectacién de mucosas, hepatomegalia y altera-
cién de las pruebas hepéticas, adenopatias y eosinofilia.

Responcﬁan répidamente a los corticoides orales o parenterales.
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5. ERITRODERMIAS ASOCIADAS A NEOPLASIAS

En el adulto es relativamente frecuente la aparicién de una eritrodermia como
signo paraneopldsico o inespecifico en el curso de diversos tipos de cancer
visceral y hematolégico o como signo especifico en el curso de un linfoma cu-
taneo de células T {LCCT), particularmente en el sindrome de Sezary (SS).

Sin embargo, en el nifio estas circunstancias son extremadamente raras tan-
to en su forma inespecifica, dada la rareza del cancer visceral en la infancia,
como en la forma especifica ya sea en el SS o en ofros sindromes mieloprolife-
rativos a pesar de que éstos son las neoplasias més frecuentes en la infancia.

Como es légico, estas eritrodermias no constituyen un grupo importante
dentro de las eritrodermias infantiles, pero no por ello deben ser desprecia-
das, pues aunque infrecuentes, ocurren. En este sentido las podemos encontrar
basicamente en tres circunstancias {Tabla XXI).

TABLA XXI
ERITRODERMIAS ASOCIADAS A NEOPLASIAS

Sindrome de Sezary
Mucinosis folicular eritrodérmica
Mastocitosis

5.1. SINDROME DE SEZARY

En el nifio, el SS es extraordinariamente raro. Prueba de ello es que el pri-
mer paciente infantil diagnosticado de SS ha aparecido descrito en la literatu-
ra en enero de 1993 (Meister et al., 1993).

Se trata de un nifio de 11 afios que desarrollé un SS clasico y que fue
diagnosticado en estadio IVA. Fue tratado con poliquimioterapia y PUVA, con
buena respuesta, llevando actualmente 45 meses libre de enfermedad. Clinica,
histolégica y citolégicamente no mostré diferencia alguna con el SS del adulto,
siendo quiza el unico dato diferencial su buena respuesta al tratamiento y su
larga supervivencia, calculada de 30 meses para el adulto en este estadio de
lo enfermedad.

5.2. MUCINOSIS FOLICULAR ERITRODERMICA

Se trata de un cuadro sumamente raro, inicialmente descrito en adultos y
del que sélo hay dos casos descritos en nifios.

Consiste en un eritema generalizado sembrado de numerosas papulas foli-
culares que le confieren un aspecto eritrodérmico.
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Microscopicamente, ademés de
la presencia de mucina en los folicu-
los pilosebaceos, se encuentra un in-
filtrado linfoide perifolicular. A dife-
rencia de los LCCT, los linfocitos no
son atipicos, no muestran epidermo-
tropismo, ni estan presentes en la
dermis papilar interFo|icu|ar, por lo
que puede afirmarse que no cumple
los criterios histolégicos para el
diagnéstico de LCCT.

Desde el punto de vista hemato-
légico, estos pacientes presentan
una marcada eosinofilia y la pre-
sencia de linfocitos de nicleo cere-
briforme con todas las caracteristi-
cas morfolégicas de las células de
Sezary. Sin embargo, las caracte-
risticas inmunofenotipicas de estos
linfocitos atipicos de sangre perifé-
rica eran los de una neoplasia de
linfocitos T de alto grado, con au-
sencia total de varios antigenos
normalmente presentes en |osg1info-
citos T maduros, lo que le diferen-
ciaba del SS donde los linfocitos T se marcan con marcadores de linfocitos T
maduros.

Un dato muy inferesante es que en el Gnico paciente en el que se han reali-
zado estudios de reordenamiento genético, se ha podido demostrar un reor-
denamiento clonal para la cadena beta del receptor de la célula T.

En base a estos datos y teniendo en consideracion el escaso nimero de pa-
cientes descritos con este cuadro, resulta dificil definir la posicion nosolégica de
esta entidad y adn més de la eritrodermia. Quiza debamos considerarla como
una manifestacién inespecifica de un linfoma T de alto grado. Para saber si
este linfoma es una variante de SS o una entidad distinta se necesita estudiar
mds casos.

Fig. 22. Mastocitosis. La forma eritrodérmica
de esta enfermedad es muy poco frecuente.

TABLA XXil
MASTOCITOSIS CUTANEAS

Mastocitoma solitario

Urticaria pigmentosa

Telangiectasia macular eruptiva persistente
Eritrogermia
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5.3. MASTOCITOSIS

Las mastocitosis cuténeas pueden manifestarse bajo cuatro patrones clini-
cos {Tabla XXII). Las formas eritrodérmicas son excepcionales. En estas cir-
cunstancias se presenta en forma de un engrosamiento paquidérmico de la

iel, con una tonalidad eritematopardusca y sembrada cﬁz numerosas papu-
r:us de pequefio tamafio que confiere a la piel un aspecto de cuero (Fig. 22).
El signo de Darier es positivo.

Esta forma de mastocitosis puede ser puramente cuténea o formar parte de
una mastocitosis sistémica.

El diagnéstico se establecerd por la biopsia y la determinacion de histami-
na en sangre y orina.
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6. OTRAS ERITRODERMIAS

6.1. ERITRODERMIA PSORIASICA

Al igual que en el adulto, la eritrodermia psoridsica constituye una parte
imporfante de las eritrodermias infantiles.

Aunque hay algunos casos descritos de eritrodermia psoriasica congénita,
es muy raro que aparezca antes de los 3 afios de edad. En el periodo infantil,
su debut tiene un pico de méxima incidencia entre los 7 y 13 afios.

6.1.1. Forma congénita

Es una forma poco frecuente, de la que hay pocos casos descritos.

Se denomina psoriasis congénita ictiosiforme porque la morfologia es muy
similar a la eritrodermia ictiosiforme congénita en su forma seca o lamelar,
con produccién de gran cantidad de escamas, presencia de ectropion que de-
saparece con la edad, y discreto prurito.

El diagnostico se establece con la biopsia al mostrar las alteraciones carac-
teristicas de la psoriasis (Tabla XXIII).

TABLA XXIIt
CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS DE LA PSORIASIS*

Elongacion de los procesos interpapilares
Pa i?omctosis y edzmo dermis papilar
Adelgazamiento epidermis suprapapilar
P(Jstu?as espongiformes en estrato espinoso
Paraqueratosis con ausencia de capa granulosa
Microabscesos de Munro en capa cérnea*

* Si bien todos estos datos son sugestivos de psoriasis, sélo la presencia de los micro-
abscesos de Munro tiene valor diagnéstico.

6.1.2. Forma infantil

La forma infantil no congénita puede debutar a cualquier edad, pero muy
raramente lo hace antes de los 3 afos de edad.
El inicio puede ser brusco o progresivo y en muchas ocasiones se acompa-
Aan de fiebre y alteracién del estado general, al menos en las fases iniciales.
Morfolégicamente puede adoptar diversos patrones: a) dermatitis exfoliati-
va que afecta incluso el cuero cabelludo, con componente descamativo muy
importante (Fig. 23), formacién de grandes escamas, y con frecuencia ectro-
i6n, adoptando entonces un aspecto muy similar a la psoriasis congénita, y
E] con menos frecuencia puede adoptar rcl: forma de una psoriasis pustulosa

generalizada (Figs. 24 y 25).
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Fig. 23. Psoriasis. En ocasiones en sus inicios semeja una dermatitis seborreica.

Fig. 24. Psoriasis. Las lesiones pueden ocu-
par la totalidad de la superficie cuténea.
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Son elementos de gran importan-
cia para el diagnéstico la existencia
e lesiones previas de psoriasis loca-
lizada y alteraciones unguedles, la
presencia de areas de pie? respetada
la existencia de antecedentes fami-
iares de la enfermedad.

En estas formas de eritrodermia
psoriésica infantil el tratamiento de
eleccién es el etretinato.

En general, el etretinato en los ni-
fos se tolera de modo excelente y
los efectos laterales son menores y
mejor tolerados que en los adultos
siendo también diferente su frecuen-
cia. Asi, el prurito es mas frecuente
en nifios que adultos; sin embargo,
contrariamente a lo que ocurre en
los adultos, la falta de alteraciones
andliticas es la norma. El mayor
riesgo en los nifios viene representa-
do por la toxicidad éseq, principal-



Fig. 25. Psoriasis pustulosa generalizada.

mente cierre epifisario, calcificacién epifisaria y calcificacion ligamentosa. Sin
embargo, estos efectos solo se presentan tras tratamientos muy prolongados
superiores en duracién a los 12 meses. En el tratamiento de la eritroc?ermia
psoridsica la duracién no suele superar los 6 meses.

6.2. PITIRIASIS RUBRA PILARIS

El término pitiriasis rubra pilaris (PRP} ha sido utilizado para describir una
serie de pacientes que muestran placas eritematosas con distintos grados de
queratosis folicular, queratodermia palmoplantar y eventualmente eritroder-
mia. Se admite la existencia de distintas variedades de PRP (Tabla XXIV) segin
la edad de inicio, que probablemente corresponden a més de una ent?god
distinta. La enfermegod puede debutar a cualquier edad entre la infancia y la
8.2 década, pero tiene dos picos de maxima incidencia: entre los 40 y 60
afios y en menor escala durante la primera década.
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TABLA XXIV
PITIRIASIS RUBRA PILARIS. VARIEDADES

Tipo |. Clasica del adulio
Tipo II. Atipica del adulto
Tipo Ill. Clasica juvenil
Tipo IV. Circunscrita juvenil
Tipo V. Atipica juvenil

La causa de la enfermedad es desconocida, habiéndose invocado la parti-
cipacion de factores hereditarios, con transmision autosémica dominante. Sin
embargo, en los tipos | y lll no se encuentran familiares afectos, y éstos son in-

frecuentes en los tipos I, IV, y V.

6.2.1. Clinica

Ya hemos comentado que la PRP tiene al menos cinco variantes. De ellas
algunas, las tipos | 'y lll, principalmente, son més generalizadas y pueden evo-
lucionar a eritrodermia, mientras que las ofras son menos exantemdticas y
muy raramente son causa de eritrodermia.

Fig. 26. Pitiriasis rubra pilaris tipo 1.
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En la PRP tipo |, la erupcién se
inicia en cabeza, cuello y parte su-
perior del fronco, para ir extendién-
dose en direccién craneo-caudal, sin
la intervencién aparente de ningin
factor precipitante (Fig. 26).

Las lesiones consisten en placas
de eritema sembradas de numerosas
papulas foliculares con un tapén cér-
neo acuminado en su centro. Desde
el inicio del brote la eritrodermia se
instaura en un periodo de 2-3 me-
ses. Una vez constituida su diagnés-
tico no es fécil, siendo importante
para el mismo el que normalmente
se acompafia de queratodermia
palmoplantar, y la presencia de
dreas de 1-2 cm de piel respetada,
totalmente sana. La resolucién es-
pontdnea de la eritrodermia en el
80 % de los casos ocurre en un pe-
riodo de 1-3 afios.

El otro tipo de PRP que puede
evolucionar a eritrodermia es el IIl.
En este caso el debut de la enferme-



dad ocurre entre los 5-10 afios, pero las caracteristicas clinicas son idénticas
a las del tipo |, con la salvedad de que en este tipo es frecuente encontrar un
factor precipitante en forma de infeccién aguda (Fig. 27).

Fig. 27. Pitiriasis rubra pilaris tipo .

6.2.2. Tratamiento

El farmaco de primera eleccién son los retinoides, tanto el etretinato como
la isotretinoina, a dosis variables entre 0,5 y 1 mg/kg de peso y dia. Los re-
sultados no son uniformes, habiéndose descrito respuestas espectaculares y
fracasos absolutos.
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7. REPERCUSIONES SISTEMICAS DE LAS
ERITRODERMIAS

Las eritrodermias, sobre todo las de evolucién crénica, pueden causar una se-
rie de repercusiones sistémicas que, en ocasiones, puejt)an poner en peligro la
vida del paciente.

Asi, el establecimiento de una eritrodermia supone una vasodilatacién cu-
ténea intensa y generalizada que lleva a un aumento del flujo cardiaco que en
ciertos pacientes, sobre todo de edad avanzada, supone un aumento del gas-
to cardiaco que puede llevar a una insuficiencia cardiaca.

Al mismo tiempo, la vasodilatacién generalizada comporta un aumento de
la permeabilidad cutanea que puede llevar a deshidratacién por el aumento
de la respiracién y de la salida del liquido al espacio extraceluﬁ:r.

Por ofra parte, los eritrodérmicos tienen una disminucion del reflejo de va-
soconstriccién cutanea con los consiguientes trastornos de la termorregulacion,
que ademds se ven agravados por ?a pérdida calérica importante secundaria
al aumento del metabolismo basal.

Ademds, a través de la descamacion y exudacién generalizada se pierde
una serie de sustancias fundamentales para el organismo, como proteinas,
hierro, acido félico, electrolitos, etc., con los consiguientes trastornos que ello
comporta.

Por ultimo, la eritrodermia supone en muchos casos la presencia de nume-
rosas puertas de entrada a infecciones de todo tipo que, en ocasiones, seran
sélo cutdneas pero que en otras serén sistémicas.
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8. DIAGNOSTICO ETIOLOGICO DEL NINO
ERITRODERMICO

Uno de los grandes problemas en la evaluacién del nifio eritrodémico es llegor
a saber cudl es su efiologia: ya que una vez constituida, el diagnéstico sindrémico
es muy sencillo por su evidencia, y, por ofro lado, son pocos los datos que nos van
a pemitir sospechar una causa deferminada, ya que la morfologia va a ser bastan-
te similar en la mayoria de casos, sea cual fuere la etiologia d:ﬁ; misma.

Por esto en la evaluacién de un paciente eritrodérmico debemos hacer va-
ler todos los datos que podamos encontrar en una detallada anamnesis y ex-
ploracién fisica, asi como en las exploraciones complementarias.

Por ello, como ocurre en la mayoria de enfermedades, nos interesard mu-
cho conocer la historia prenatal, los antecedentes familiares que nos pueden
poner sobreaviso, por ejemplo, de la existencia de una atopiaq, la historia de
toma de farmacos, que pocfe)zmos relacionar en el tiempo con la aparicién de
la eritrodermia, efc.; pero hay ademds una serie de datos anamnésicos y de
exploracién particularmente importantes (Tabla XXV), ya que en base a su co-
nocimiento podremos llegar a conocer o sospechar una determinada etiologia
en muchos casos; estos c?otos son los siguientes:

TABLA XXV
EVALUACION DE UNA ERITRODERMIA INFANTIL.
PUNTOS IMPORTANTES

Aparicion:
® congénita
* posnatal precoz
e posnatal tardia
Primaria o secundaria
Evolucién:
* aguda, subaguda, crénica
Patrén morfolégico
Patron de extensién. Areas de acentuacién
Sintomas asociados

8.1. EDAD DE APARICION

Ante el diagnéstico de eritrodermia es muy importante que la podamos en-
cuadrar dentro de alguno de estos tres grupos:

Congénitas. Cuando estan presentes en el nacimiento, sin intervalo libre de
piel sana.
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Posnatales precoces. Son las que aparecen durante el i)eriodo neonatal
después de un intervalo libre durante el cual la piel es normal.
Posnatales tardias. Cuando aparecen después del periodo neonatal.

8.2. CARACTER PRIMARIO O SECUNDARIO

Las eritrodermias las consideraremos primarias cuando constituyan la ma-
nifestacién inicial de un padecimiento, y secundarias cuando sean rc transfor-
macién eritrodérmica de un padecimiento cuténeo previo.

En este sentido, es importante recordar que en el nifio, en general, son mas
frecuentes las primarias que las secundarias.

8.3. EVOLUCION

Como todo padecimiento, las eritrodermias pueden ser agudas, subagudas
o cronicas.

La separacién entre estas tres posibilidades es totalmente arbitraria, pero
en senficijo amplio y desde un punto de vista practico, que sirva de ayuda
diagnéstica, consideramos que es aguda si evoluciona en dias, subaguda si lo
hace en semanas, y cronica en meses. Asi entendido, las debidas a microor-
ganismos o sus toxinas y las medicamentosas son, en general, de evolucién
aguda, con aparicién y resolucion en dias. Las que son debidas a padeci-
mientos con sustrato inflamatorio, y que generalmente son secundarias, son
subagudas como ocurre en el caso de la dermatitis atépica, dermatitis sebo-
rreica y dermatitis de contacto. \

Las determinadas genéticamente, las asociadas a inmunodeficiencias y las
debidas a trastornos c?e la queratinizacién tienden a ser crénicas.

8.4. PATRON DE EXTENSION-AREAS DE ACENTUACION

El conocimiento de las areas en las que se ha iniciado la eritrodermia, el
patron de progresion y la posible acentuacion en determinadas dreas nos
puede ser cf()e ran ayuda en algunos casos.

Asi, cuancf) se inicia como una acrodermatitis enferopdtica con afectacién
de las dreas periorificiales y luego se generalizan, pensaremos en las eritro-
dermias metabdlicas. Cuando se generaliza a partir de un eccema limitado
inicialmente al drea del pafial, pensaremos en una eritrodermia seborreica o
psoridsica. Cuando se inicie en la cara y areas de pliegues en una dermatitis
atépica, ete.
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8.5. PATRON MORFOLOGICO

Como ya hemos dicho al principio de la monografia, el término eritroder-
mia, en sentido amplio, no significcga mas que una dermatitis que abarcaba la
préctica totalidad del tegumento cuténeo y, por tanto, su mogologic, aunque
muchas veces igual, sea cual sea la causa, puede en otras ocasiones ser distin-
ta o presentar rasgos diferenciales o, dicho de otro modo, pueden tener distin-
tos patrones morfolégicos. Asi, cuando predomine el eritema y, sobre todo, la
descamacién, hablaremos de dermatitis exfoliativa que es lo que suele ocurrir
en la psoriasis o el sindrome de Sezary. En otras ocasiones predominaré el eri-
tema y habra componente pustuloso como a veces ocurre en la psoriasis o en
la candidiasis congénita. Otras veces las lesiones seran de tipo eccematoso,
como en la dermatitis atépica o de contacto, o puede tener un componente am-
polloso como en las mastocitosis o en el sindrome de la escaldadura estafilocs-
cica. A veces predominaré el eritema, y el componente descamativo no apare-
cerd hasta el final, cuando el eritema vaya desapareciendo, como hemos visto
en las eritrodermias secundarias a la accién de ciertas toxinas bacterianas. En
ofro tipo de eritrodermias, como en la sarna noruega, dominara el componente
hiperqueratésico, y en las metabélicas las lesiones iniciales seran exudativas.

8.6. SINTOMATOLOGIA ASOCIADA

No hay que despreciar la sintomatologia subjetiva acompafiante, ya que
en ocasiones puede tener un valor diagnéstico. Asi, cuando se acomparie de
infenso prurito, pensaremos en un origen atépico; cuando la piel eritematosa
sea dolorosa, nos orientard hacia un sindrome de la escaldadura estafilococi-
ca. También ofros signos pueden ser importantes como ocurre con la presen-
cia de lesiones de rascamiento indicadoras de la existencia de un prurito im-

orfante, o con las alteraciones ungueales tan frecuentes en la psoriasis, o con
E:l presencia de infecciones en las inmunodeficiencias, efc.

El conocimiento de estos pardmetros y su combinacién nos permitird en

cada caso ir reduciendo las posibilidades diagnésticas.

8.7. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Los pardmetros anteriormente comentados deben complementarse con una
exploracién fisica general y la practica de estudios radiolégicos, en funcion de
las sospechas etio%gicos, asi como una serie de datos analiticos y anatomo-
patolégicos, que, en ocasiones, pueden aportar otros datos de interés que nos
permitan ir estrechando cada vez més las posibilidades etiologicas de una de-
terminada eritrodermia.
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Estas exploraciones serdn:

8.7.1. Biopsia

No siempre aportard datos importantes para el diagnéstico etiolégico, ya
que en el 80-90 % de los casos no serd especifica, encontrandose en el exa-
men anatomopatolégico una serie de alteraciones del todo inespecificas y co-
munes a varios tipos de eritrodermia sea cual fuere la causa, como son: hiper-
queratosis a veces paraqueratésica, una acantosis, espongiosis y un infiltrado
perivascular de predominio linfocitario con exocitosis moderada.

Sin embargo, en ofras ocasiones, el cuadro histopatolégico seré diagnosti-
co o muy orientativo como ocurre, por ejemplo, en el sindrome de la escalda-
dura estafilocécica, en el sindrome de Sezary, la PRP, la psoriasis o la RICH.
Por el contrario, en la dermatitis atépica, la de contacto o la seborreica o en
las asociadas a inmunodeficiencias, IFc): imagen serd la de una dermatitis croni-
ca o inespecifica.

Cuando se decida la biopsia, es importante elegir bien el sitio a biopsiar.
Es preferible, cuando sea posible, elegir un lugar con lesiones preexistentes al
episodio eritrodérmico, o donde halla lesiones evocadoras de una determina-
da etiologia. Muchas veces es necesario la practica de varias biopsias no si-
multéneas, es decir, separadas por intervalos de tiempo variable segin lo pro-
longado del estado eritrodérmico, antes de encontrar algin dato que nos per-
mita establecer o sospechar una determinada etiologia.

8.7.2. Laboratorio

A todo paciente se le practicard una andlitica que incluya los paréametros
hematolégicos y biogquimicos bésicos, funcién renal y hepdtica, cultivos y otras
determinaciones y exploraciones segin la etiologia sospechada. Pequefias al-
teraciones en alguno de estos pardmetros nos pueden orientar a una determi-
nada etiologia.

Asi, la presencia de leucocitosis con neutrofilia nos puede orientar hacia
una causa infecciosa. En las de causa inmunoalérgica podemos encontrar una
eosinofilia elevada. Una leucopenia y linfopenia nos Eorc’: ensar en una in-
munodeficiencia, y una dlteracién importante en los electrélitos en un sindro-
me del shock toxico. La presencia en el hemograma de leucocitosis con pre-
sencia de linfocitos de nicleo cerebriforme serd muy sugestivo de sindrome de

Sezary.

8.7.3. Otras

Ademas de estas exploraciones de laboratorio basicas, se realizaran otras
determinaciones analiticas y exploraciones, ya sean radiclégicas o de ofra in-
dole, en funcién de la sospecha clinica de cada caso.
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9. TRATAMIENTO Y MANEJO

En el manejo de las eritrodermias se debe distinguir entre:

Medidas generales, comunes, en general, a todas las eritrodermias sea
cual sea su etiologia y encaminadas a prevenir o paliar en lo posible las alte-
raciones sistémicas que va a causar esta eritrodermia, principalmente cuando
sea de larga evolucién.

Tratamiento sindrémico, que variara en funcién del tipo morfolégico de
eritrodermia que se trate.

; Tratamiento etiolégico, en funciéon de la causa responsable de cada eritro-
ermia.

9.1. MEDIDAS GENERALES

Tan importante es conocer lo que debe hacerse como saber lo que debe
evitarse (Tabla XXVI).

TABLA XXVI
MEDIDAS GENERALES

Habitacién dimatizada
Compensar pérdidas electroliticas
Vigilar insuficiencia renal
Antibidticos

Antihistaminicos sedantes
EVITAR:

e medicacién innecesaria
® vias venosas

Es importante instalar al nifio en una habitacién climatizada a una tempe-
ratura éptima: ni demasiado alta, para evitar una acentuacion de la vasodila-
tacién, ni demasiado baja, para evitar los escalofrios.

La utilizacién de las incubadoras ha mejorado el pronéstico de las eri-
trodermias congénitas, ya que ademds de proporcionar una temperatura
adecuada evita las complicaciones infecciosas y la deshidratacién, con el
consiguiente peligro de hipernatremia, y las intoxicaciones por via transcu-
tanea.

Se debe controlar la ingesta liquida y la diuresis y compensar las pérdidas
electroliticas y administrar una dieta hiperproteica, mejor por via oral, cuando
sea posible, que por via parenteral, para evitar asi el peligro de infeccion que
suponen las vias venosas sobre una piel dafiada.

Se debe suprimir toda medicacion que no sea absolutamente necesaria.
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No debe olvidarse, que aunque en edad pediatrica no ocurra con frecuencia,
los farmacos figuran entre las causas de eritrodermia.

Hay que evitar en lo posible las vias venosas, pues con frecuencia constitu-
yen una via de infeccién al incidir sobre una piel ya muy alterada por la pro-
pia enfermedad.

9.2. TRATAMIENTO SINDROMICO

Esté encaminado a aliviar los sinfomas propios de la eritrodermia, sea cual
fuere su etiologia. Variara fundamentalmente en relacién al tipo morfolégico
de que se trate en cada caso.

9.2.1. Tratamiento topico

Sea cual sea la naturaleza del tratamiento tépico que apliquemos en una
eritrodermia, debemos tener en cuenta una serie de factores que lo hacen dis-
tinto al mismo tratamiento aplicado a la misma dermatosis cuando ésta es de
cardcter més localizado (Tabla XXVII). Asi:

1. La gran extensién a tratar implicard la aplicacién de dosis totales muy
altas, lo que es importante tener en cuenta, por ejemplo, cuando debamos ele-
gir la potencia del corticoide a utilizar.

2. Cudlquier eritrodermia supone una gran vasodilatacién cuténea, lo que a
su vez implica que la absorcién del medicamento aplicado tépicamente serd muy
elevada. Es muy importante no olvidar este punto tanto a la hora de elegir el ve-
hiculo (hay unos que facilitan la penetracién méas que ofros) como el mggicamen-
to, cuando éste tenga la posibilidad de ofrecer una amplia gama de potencias.

3. Un tercer punto importante es que las eritrodermias ofrecen, normalmen-
te, numerosas puertas de entrada, lo que facilita la sensibilizacion a diversos
alergenos, entre ellos algunos medicamentos. Este punto debe tenerse siempre

resente cuando utilicemos antibiéticos tépicos, ya que algunos de ellos, como
E‘J neomicing, tienen un alto peder sensibilizante, al igual que ocurre con cier-
tos antisépticos, como los mercuriales, y algunos excipientes, como la lanclina.

TABLA XXVII
TRATAMIENTO LOCAL. FACTORES A CONSIDERAR

Gran extension  —  dosis totales altas
Vasodilatacion  —  absorcién elevada
Puertas entrada  —  riesgo infeccién y sensibilizacién

Los tratamientos tépicos a utilizar para el tratamiento sindrémico de la eri-
trodermia variarén fundamentalmente en funcién al caracter seco o homedo

de la misma (Tabla XXVIII).
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TABLA XXVIII
TRATAMIENTO LOCAL

Corticoide
Cremas emolientes (eritrodermias secas)
Astringentes y antisépticos (eritrodermia humeda)

EVITAR:
¢ bafios muy calientes y largos
¢ soluciones irritantes (soluciones alcohdlicas)
o sensibilizantes (lanolina, antibiéticos, elc.)

Cuando se trate de eritrodermias secas y con abundante descamacién, es
importante el uso de queratoliticos para desprender las escamas, y de cremas
emolientes para restablecer la textura normal de la piel. Por el contrario,
cuando se frate de eritrodermias homedas deberemos emplear soluciones as-
fringentes y antisépticas con la finalidad de secar las lesiones. Deberemos fe-
ner especial cuidado en no utilizar soluciones alcohélicas, ya que, como he-
mos dicho anteriormente, la absorcién es muy elevada y, ademas, el alcohol
aplicado en grandes superficies fiene un potente efecto irritante.

Sea cual sea el tipo de eritrodermia seré til baiar al paciente utilizando
bafios tibios de permanganato potasico, para ir eliminando las escamas que
vayan desprendiéndose y aumentar el confort del paciente. Es importante que
los bafios no sean demasiado calientes ni demasiado largos con la Finalié]od
de no acentuar la vasodilatacién cuténea, con las consiguientes variaciones
térmicas, y evitar el excesivo resecamiento de la piel.

La corticoides tépicos serén los farmacos més utilizados en la mayoria de eri-
trodermias. En su utilizacién es sumamente importante tener presente todas las
normas hasta aqui comentadas. Su concentracion estard en funcion de la infen-
sidad de la eritrodermia y se disminuira progresivamente a medida que mejore.

9.2.2. Tratamiento general

Ademas de todas las consideraciones descritas en el apartado de medidas
Fenercﬂes, en el tratamiento sindrémico de las eritrodermias cabe considerar
a utilizacién de:

Antihistaminicos sedantes, a veces con ansioliticos, si el prurito es intenso,
con la finalidad de disminuir o evitar el rascamiento, fuente importante de
problemas por el peligro de infeccién que suponen las lesiones secundarias al
mismo.

La utilizacién de antibisticos sera obligatoria, légicamente, en presencia
de complicaciones infecciosas o cuando se sospeche una etiologia infecciosa
de la misma. También deben utilizarse profilacticamente cuando el riesgo de
infeccién es alto, como ocurre en las eritrodermias que cursan con gran pruri-
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to como, por ejemplo, en la eritrodermia atépica, asi como en las secundarias
a inmunodeficiencias y en las formas exudativas.

El empleo de corticoides sera necesario en el control de algunas eritroder-
mias, pero antes de su utilizacion habra que descartar siempre una causa in-
fecciosa y asegurarse de que no se frata de una eritrodermia psoridsica, ya
que en este caso el riesgo de transformarla en una psoriasis pustulosa es muy
alto y ademas del efecto rebote casi seguro al poco tiempo de suprimirlos.

9.3. TRATAMIENTO ETIOLOGICO

Ademas de las medidas generales y el fratamiento sindrémico comon a las
diversas eritrodermias, sea cual sea su causa, deberé tratarse en cada caso la
causa responsable de la misma como ya ha sido comentado al describir los
diferentes tipos de eritrodermia.

Agradecimiento: Agradecemos al doctor. E. Fonseca Capdevila (Hospital
La Paz. Madrid) su colaboracién en la iconografia de este trabajo.
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CUESTIONARIO

1. Sedale cudl de las siguientes enfermedades causa con més frecuencia una
eritrodermia en el nino:

a} Dermatitis atopica.
b] Dermatitis seborreica.
(c-j Psoriasis.

] Candidiasis.

2. Sedale cuél de las siguientes afirmaciones es falsa:

a) Las eritrodermias de origen medicamentoso son més frecuentes en el
adulto que en el nifio.

b) La eritrodermia seborreica es més frecuente en edad pediatrica que en
el adulto.

c) La eritrodermia asociada a infeccion por candidas se ve con mas fre-
cuencia en el nifio que en el adulto.

d) Mas del 15 % de las eritrodermias infantiles son de causa desconoci-

a.

3. 3En cudl de las siguientes enfermedades, cuando desarrollan una eritroder-
mia, ésta no es de carécter eccematoso?:

Sindrome de Wiskott-Aldrich.
3 Sindrome de DiGeorge.
) Sindrome de hipergammaglobulinemia E.

gg Ataxia telangiectasia.

4. Sedale cudl de los siguientes signos no forma parte de la enfermedad de
Leiner:

o{ Eritrodermia primaria.
b} Telangiectasias faciales y oculares.
3 Diarrea.

} Detencion del desarrollo.

5. En relacién a la enfermedad de Leiner es falso que:

a) La eritrodermia sea de tipo seborreico.
b) La inmunodeficiencia asociada sea siempre un déficit funcional de C5.
3 Debute en los primeros é meses de la vida.

) Que la eritrodermia sea mas pronunciada en los pliegues proximales.

8. En relacién a la enfermedad de Ommen es falso que:

0{ Lo eritrodermia sea uno de los componentes obligatorios del sindrome.
b) Sea una forma de inmunodeficiencia combinada.
¢) Sea autosémica recesiva.

) Tenga elevada mortalidad en el primer afio de vida.
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7. En relacién a las eritrodermias de origen metabélico es verdad que:

10.

1.

12.

13.

a) La afectacion de mucosas es constante e importante.
b{ Se acompaiian siempre de alteraciones ungueales.
g Suelen injciarse con un rash periorificial.

] Solo se observan en edad infantil.

. SeAale en cudl de las siguientes metabolopatias se acompafia con més

frecuencia de eritrodermia:

a) Citrulinemia.

b) Acidemia propiénica.

g} Enfermedad cfa la orina con olor a jarabe de arce.
) Sindrome de deficiencia mltiple de carboxilasas.

En relacion a las eritrodermias de origen candididsico es falso que:

a) El patrén morfolégico en la forma crénica sea semejante a la eritro-
dermia seborreica.
b) La forma congénita curse a menudo con postulas.
2 La forma crénica se asocie con frecuencia a endocrinopatias.
) La forma congénita tenga un desenlace fatal en la mayoria de los casos.

En relacién a la sarna noruega es falso que:

a} Siempre cursa con gran prurito.
b) Puede afectar a cuero cabelludo.
3 Con frecuencia produce epidemias intrahospitalarias.
) Es frecuente la presencia de adenopatias y eosinofilia periférica.

En el sindrome de la escaldadura estafilocécica no es verdad que:

a) Sea debido a la accién proteoliticas de toxinas producidas por estafi-
lococos del grupo fago Il sobre la desmogleina |
b) El signo de Nikolsky sea positivo en piel enferma y sana
3 El pronéstico sea fatal en la mayor parte de los casos
) No afecte a mucosa oral

Cudl de las siguientes afirmaciones es falsa en relacién a la etiopatogenia
del sindrome del shock téxico (SST):

o} Las toxinas responsables tienen caracteristicas de superantigenos.

b} Su desarrollo se ve favorecido cuando el pH del foco de infeccidn es dcido.

c) En los nifios puede ser debida a la accion de enterotoxinas estafiloco-
cicas.

d) Puede aparecer tras infecciones menores.

Es verdad que el rash del sindrome del shock téxico:

a) En sus fases iniciales es mds acentuado en las flexuras.
b) Es de caracteristicas psoriasiformes.
3 No afecta a mucosas.

) No tiene fase descamativa.

66



14. En lo eritrodermia atépica es falso que:

a) Raramente constituye la forma de presentacién de la enfermedad.
b] Es mas facil de controlar en el nifo en edad escolar que en el lactante.
¢ La histopatologia es inespecifica.

} Con frecuencia cursa con eosinofilia.

15. En la dermatitis seborreica eritrodérmica es falso que:

a) Se controla facilmente con tratamiento topico.

b‘ El grupo de edad mdés afectado sea los lactantes.

c) Que se inicie en el drea del paial, cuero cabelludo y cara.
) Cursa con prurito y alteracion del estado general.

16. Cudl de los siguientes patrones morfolégicos de eritrodermia es menos
frecuente en la RICH:

a) Eritrodermia ictiosiforme.

b] Eritrodermia seborreica-like.

é) Necrélisis epidérmica toxica.
) Exantema escarlatiniforme.

17. Sefiale la enfermedad que no es causa de eritrodermia «inmunolégica»
en la infancia:

a) Dermatitis de contacto.
b) Pénfigo vulgar.
g) Dermatitis atépica.

) Pénfigo foligceo.

18. En relacion a las eritrodermias téxico-medicamenfosas en la infancia es
falso que:

o; Son menos frecuentes que en el adulto.
b) Suelen cursar con lesiones en mucosas.
2 El patrén morfolégico mas frecuente es el ampolloso.
) No son raras las adenopatias y alteraciones hepéticas.

19. En la mastocitosis eritrodérmica es falso que:

0; El signo de Darier sea positivo.
b) Dé lugar a engrosamiento paquidérmico de la piel.
é’ Sea una forma rara de mastocitosis.

) Siempre refleje una mastocitosis sistémica.

20. Cudl de las siguientes eritrodermias es menos frecuente en la infancia:
g‘ Psoridsica.

Atépica.
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271.

22,

23.

24,

25,

26.

3 Enfermedad de Leiner.
] Sindrome de Sezary.

Cudl de las s:}qu:enfes afirmaciones en relacién a la eritrodermia psoridsi-
ca infantil es

Puede ser congénita. o ' ‘
b] Su debut tiene un pico de méaxima incidencia por debajo de los 3
afios
a} Deniro de las eritrodermias infantiles es de las mas frecuentes.
) Puede debutar a cualquier edad.

En la eritrodermia psoridsica congénita es cierto que:

Curso con ectropion.
biopsia es dlognoshco.
) Todo lo anterior.

] Que clinicamente es semejante a la eritrodermia ictiosiforme congénita.
c

En la eritrodermia psoridsica infantil no congénita es falso que:

{ Raramente debuta antes de los 3 afios de edad.
Suele de|er areas de piel respetada.
J Nunca es de instauracion brusca.

) El tratamiento de eleccion es el etretinato.

El principal problema del tratamiento de la eritrodermia psoriésica infan-
il con etretinato viene representado por:

a Toxicidad ésea.
Toxuodad hepatica.
cﬁ Alteraciones analiticas en los lipidos.
} Nada de lo anterior.

Seriale cudl de los siguientes tipos de PRP puede dar lugar a una eritro-
ermia:

o Myl
g ity
q Iy i
) 1y Il
En la PRP tipo | cuando se hace eritrodérmica es falso que:
; areas de piel respetada.
0 % de los casos se resuelven antes de los 3 afios.

J Es de instauracién brusca.
) Se acompaia de queratodermia palmoplantar.
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27. En la PRP tipo Il cuando se hace eritrodérmica es verdad que:

28.

29.

30.

31.

32.

33.

cx Suele existir un Focfor precipitante en forma de infeccién ogudc.
El farmaco de primera eleccion son los corticoides.
J Cl |n|camen1e es muy diferente a la eritrodermia de la PRP tipo .
) Todo lo anterior.

Indique cuél de las siguientes eritrodermias no es nunca congénita:

a) Psoridsica.
Candidiasica.

c)] Atdpica

9

Sindrome de la deficiencia multiple de carboxilasas.

Sefiale cudl de las siguientes erifrodermias es siempre primaria:

cz Enfermedad de Leiner.
Psonosuco
cf) Seborreica.

Pitiriasis rubra pilaris.
Cuél de las siguientes eritrodermias no es de evolucién crénica:

Asocmdcx al sindrome del shock téxico.
d) Asociada a mastocitosis.
] Candidiésica.

{ Atbpica.

Qué ?rifrodermio se inicia con mds frecuencia con lesiones en el érea del
panal:

a) Las metabdlicas.
Las asociadas a inmunodeficiencias.
3 La seborreica.
) La secundaria a pitiriasis rubra pilaris.

En qué enfermedad la eritrodermia adquiere el patron morfolégico de
dermatitis exfoliativa:

c; Sarna noruega.
Sindrome deglo escaldodura estafilocscica.
¢) Mastocitosis.

) Psoriasis.

Sefiale la eritrodermia en la que predomina el eritema y se acompaiia de
componente pustuloso:

o Escarlating.
Sindrome de Wiscott-Aldrich.

cf] Candidiasis congénita.

Inmunodeficiencia severa combinada.
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34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

En qué eritrodermia es caracteristico la presencia de grandes dreas hi-
perqueratbsicas y costrosas:

Sindrome de Sezary.
Enfermedad injerto contra huésped.
c Eritrodermias toxicas.
) Sarna noruega.

En qué eritrodermia encontraremos abundantes lesiones de rascado:

a) Psoridsica.
De Leiner.
¢} Seborreica.
) Atdpica.

En cudl de las siguientes eritrodermias la biopsia no aporta datos impor-
tantes para el diagnéstico:

Eritrodermia de Leiner.
Mcsfocnosm
d) Sindrome de Sezary.
) Psoriasis.

En un Fac:enfe eritrodérmico, la presencia de leucocitosis con linfocitos
de nicleo cerebriforme en sangre periférica y en el infiltrado cutdneo es
caracteristico de:

} Pitiriasis rubra pilaris.
b) Enfermedad de Kawasaki.
g Sindrome de Sezary.
} Reaccion injerto contra huésped.

A un nifio eritrodérmico es aconsejable instalarlo en una habitacién:

Climatizada.
Temperatura elevada.

; Temperaturc baja.
No influye.

Al nifio eritrodérmico es conveniente darle una dieta:

g Por via parenteral.

Hlperprotelca por via oral.
Normal.

) Hipocalérica.

El tratamiento sindrémico de una eritrodermia viene condicionado por:

o} Edad del nifio.

b] Patrén morfolégico de eritrodermia.
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41.

42.

43.

44.

45.

46.

c) Etiologia.
3

Sintfomas acompanantes.

En relacién al tratamiento de una eritrodermia con corticoides tépicos es
verdad que:

Su absorcién serd mayor que en una piel normal.
No se cbsorben

J No deben utilizarse nunca.

) Nada de lo anterior.

Cl

gud/ de los siguientes férmacos no utilizaria tdpicamente en una eritro-
ermia:

c} Triancinolona aceténido.
Mupirocina.
3 Neomicina.

) Acido fusidico.

El tratamiento tépico de una eritrodermia exudativa debe realizarse con:

a) Queratoliticos.
Corticoides.
3 Fomentos con soluciones astrlngentes
} Nada de lo anterior.

Cudl de los siguientes excipientes no debe utilizarse en el tratamiento 16-
pico de las eritrodermias:

a) Soluciones alcohélicas.
Cremas.
¢) Solucicnes acuosas.
) Pomadas.

Es cierto que en el nifio eritrodérmico, los barios:

} Esfcn desaconsejados.

Deben ser prolongados.

c) Debe utilizarse agua caliente.
Deben ser cortos y con agua tibia.

En las eritrodermias tipo dermatitis exfoliativa es aconsejable la utiliza-
cién tépica de:

Queratoliticos.
Emollentes

CB) Ni aLnl
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47.

48.

49.

50.

En cudl de las siguientes eritrodermias utilizaria antihistaminicos con efec-
tos sedantes por via oral:

a) Psoridsica.
Atopica.
3 Seborreica.
)

Pitiriasis rubra pilaris.

En cudl de las siguientes eritrodermias estd indicado el tratamiento con
etrefinato:

Sindrome de la escaldadura estafilocécica.
Mastocitosis.
3 Psoriasis.

Sarna noruega.

Qa

En 7ud/ de las siguientes eritrodermias no utilizaria nunca los corticoides
orales:

Psoriasica.
Sindrome de la escaldadura estafilocécica.
g Sarna noru

En ningunoege las anteriores.

En el tratamiento de la eritrodermia atépica es util el empleo de:

a Antihistaminicos orales.
Corticoides tépicos.
c? Anhblohcos orales.
} Todo lo anterior.

72



RESPUESTAS

1. a). Contrariamente a lo que ocurre en los adultos, la generalizacién de
una dermatitis atdpica es la causa mas frecuente de eritrodermia en edades
pediétricas.

2. d). Las eritrodermias infantiles de causa desconocida son excepciona-
les, mientras que el adulto representan el 10 %.

3. ¢). La erifrodermia asociada a sindrome de DiGeorge es secundaria a la
generalizacion de un rash morbiliforme. En las demas enfermedades mgnaon}cdcs
en la pregunta la eritrodermia es de caracter eccematoso ya sea de tipo atépico
(Wiskott-Aldrich y sindrome hiper-IgE) o de tipo seborreico (otcxio telangiectasia)

4. b). Hoy dia, mas que de enfermedad de Leiner se habla de sindrome
de Leiner definiendo como tal a aquel sindrome caracterizado por la triada
formada por eritrodermia, diarrea y detencién del desarrollo, asociada a in-
munodeficiencia de diversos tipos.

5. b?. La enfermedad de Leiner se describié inicialmente asociada a un
defecto tuncional de C5, pero hoy se admite que esta alteracién puede no
estar presente, aunque normalmente lo esté, y en su lugar o asociada a ella
pueden haber otras muchas alteraciones inmunolégicas.

6. a). Si bien la eritrodermia es frecuente en el curso de la enfermeda de
Ommen, no constituye un componente obligatorio.

7. c}. Es comin a todas las metabolopatias que pueden dar lugar eritro-
ermia que ésta se inicie como un rash pericrificial semejante al de la acro-
dermatitis enteropética.

8. d). Aunque todas las metabolopatias sefialadas pueden acompariarse
de eritrodermia, ésta se presenta con més frecuencia en los déficit de biotina
como ocurre en el sindrome de la deficiencia multiple de carboxilasas.

9. d). El pronéstico de la candidiasis congénita es excelente con muy bue-
na respuesta al tratamiento antifongico topico, ya que la mayor parte de K]S ve-
ces se limita a la afectacion de la piel. Solo en contadas ocasiones hay afecta-
cién sistémica con imporfantes alteraciones respiratorias y mal pronéstico.

10. a). Asi como la sarna comin presenta como rasgo mds distintivo un
prurito muy intenso, no ocurre lo mismo en la sarna noruega , donde a veces
el prurito es enorme y en ocasiones falta por completo.

11. ¢). La morbimortalidad del SSS varia entre 1-10 % y es debida a sep-
sis o a alteraciones electroliticas.

12. b). La expresion total del sindrome depende de la interaccion de fac-
tores bacterianos y del huésped y de factores locales en el sitio de la infeccion.

73



Entre estos Oltimos se sabe que la expresién de la TSST-1 es éptima cuando las
condiciones locales del foco de infeccion son aerébicas, el pH neutro y cuando
la concentracion de magnesio es baja.

13. a). En las fases precoces del SST hay un eritema difuso escarlatinifor-
me mds acentuado en las flexuras. Puede iniciarse en tronco pero se extiende
a extremidades y se generaliza formando una eritrodermia. Con frecuencia se
acompaia de eritema y edema de palmas y plantas, lengua frambuesiforme
en el 50 % de los casos y eritema de mucosa oral y conjuntival en el 60 %. A
los 12-18 dias del inicio hay descamacién fina generalizada de la piel y lami-
nar de palmas y plantas.

14. b). La eritrodermia atépica es de evolucién crénica con gran tenden-
cia a las recidivas y de dificil control. Sin embargo suele controlarse mejor y
mdas répidamente en los lactantes que los nifios en edad escolar.

15. d). La dermatitis seborreica eritrodérmica no representa mas que la
generalizacién puntual de una dermatitis seborreica, cursa sin prurito ni alte-
racién del estacﬁ) general, y su pronéstico es excelente con buena respuesta al
tratamiento.

16. a). En la RICH infantil pueden observarse los cuatro tipos morfolégi-
cos de eritrodermia que aparecen en la pregunta. El menos frecuente es la eri-
trodermia ictiosiforme que sélo se observa en la fase crénica de los nifios que
han tenido una RICH aguda intradtero.

~17. b). la Gnica variedad de pénfigo capaz de evolucionar a eritroder-
mia es el pénfigo foliaceo, que ademas es el Gnico que se ve en edades infan-
tiles. El pénfigo vulgar ni se ve en el infancia ni es causa de eritrodermia.

18. c). La morfologia de la eritrodermia puede ser muy variada pero en
general, en la infancia, las mas frecuentes son las que se establecen como
Ecglpfsecuencna de la progresién de rashs eccematosos, escarlatiniformes o mor-

iliformes.

19. d). La mastocitosis eritrodérmica es la forma mas infrecuente de mas-
tocitosis cutanea. Puede ser puramente cuténea o con mayor frecuencia for-
mar parte de una mastocitosis sistémica.

20. d). En la infancia, légicamente, son muy raras las eritrodermias aso-
ciadas a neoplasias, TG sean como signo inespecifico o especifico. En el sin-
drome de Sezary, un linfoma cutaneo ge células T, la eritrodermia es un signo
constante, pero sélo se ha descrito un caso de sindrome de Sezary infantil.

21. b). En el periodo infantil, el debut de la eritrodermia psorisica tiene
un pico de méxima incidencia entre los 7 y 13 afios.

22. d). La eritrodermia psoridsica congénita es una forma poco fre-

cuente de psoriasis que se presenta como una eritrodermia ictiosiforme
congénita en su forma seca o lamelar, presencia de ectropion que desapa-
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rece con la edad, y discreto prurito. El diagnéstico se establece con la
biopsia al mostrar las alteraciones caracteristicas de la psoriasis.

! . - ., . . .
23. c). El inicio de la eritrodermia psoridsica infantil puede ser brusco o
progresivo y en muchas ocasiones se acompatian de fiebre y alteracion del es-
tado general, al menos en las fases iniciales.

24. a). En general, el etretinato en los nifios se tolera de modo excelente y
los efectos laterales son menores y mejor tolerados que en los adultos siendo
también diferente su frecuencia. Ermcyor riesgo en los nifios viene representa-
do por la toxicidad ésea, principalmente cierre epifisario, calcificacién epifisa-
ria y calcificacién ligamentosa.

25. d). La PRP tiene al menos cinco variantes. De ellas algunas, la tipo | y
ll, principalmente, son més generalizadas y pueden evolucionar a eritroder-
mia, mientras que las ofras son menos exanteméticas y muy raramente son
causa de eritrodermia.

26. c). En la PRP tipo | la erupcién se inicia en cabeza, cuello y parte supe-
rior del tronco, para ir extendiéndose en direccion craneo-caudal.'Desde el ini-
cio del brote la eritrodermia se instaura en un periodo de 2-3 meses.

27. a). En la PRP tipo Ill el debut de la enfermedad ocurre entre los 5-10
afios, pero las caracteristicas clinicas son idénticas a las del tipo I, con la sal-
vedad de que en este tipo es frecuente encontrar un factor precipitante en for-
ma de infeccién aguda. El tratamiento de eleccion son los retinotdes.

28. ¢). La eritrodermia atépica es siempre secundaria, es decir que se
desarrolla a partir de lesiones previas de dermatitis atépica |oco|izc<§]o, las
cuales raramente aparecen antes de los 3 meses de edad. Las otras formas,
aunque de forma excepcional, pueden ser congénitas.

29. a). En todas las enfermedades mencionadas, excepto la enfermedad
de Leiner, la eritrodermia se establece a partir de la generalizacién de padeci-
miento cuténeo previo localizado.

~30. b). Todas las eritrodermias asociadas a infeccién, excepto la candi-
didsica, suelen ser de evolucién aguda.

31. ¢). La eritrodermia seborreica no es mas que la generalizacién de una
dermatitis seborreica, c1ue ocurre generalmente en la infancia, en nifios con
una dermatitis del pafial previa.

32. d). Las eritrodermias pueden tener distintos patrones morfolégicos.
Cuando predomine el eritema y sobre todo la descamacion, hablaremos de
dermatitis exfoliativa, que es lo que suele ocurrir en la psoriasis o el sindrome
de Sezary.

33. ¢). En la candidiasis congénita el nifio nace con piel muy eritematosa
sobre la que a las pocas horas pueden aparecer pstulas. El componente pus-
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tuloso es a veces muy importante y obliga a diferenciarlo de los cuadros en-
globados en las pustulosis neonatales.

34, d). Clinicamente la sarna noruega se manifiesta por una descamacién
generalizada con formatién de grandes areas hiperqueratésicas y costrosas
especialmente en manos y pies, nalgas, codos y rodillas donde con facilidad

se forman fisuras.

35. d). En la valoracién de una eritrodermia no hay que despreciar la sin-
tomatologia subjetiva acompafiante, ya que en ocasiones puede fener un valor
diagnéstico. Asi, cuando ogservemos_, lesiones de rascado pensaremos en un
origen atdpico, enfermedad caracterizada por un intenso prurito muchas ve-
ces incontrolable, que condiciona la existencia de estas lesiones.

36. a). En la eritrodermia de Leiner la biopsia nos mostrara una dermatitis
subaguda, cuadro histolégico comin a numerosas eritrodermias. En cambio,
en la mastocitosis y sindrome de Sezary es diagnéstica, y muy orientativa en
la psoriasis.

37. c). La presencia de linfocitos de nicleo cerebriforme en san?re perifé-
rica y el infillrado cuténeo constituye una condicién indispensable para el
diagnéstico de sindrome de Sezary.

38. a). Es importante instalar al nifio en una habitacién climatizada a
una tenépercfuro optima ni demasiado alta, para evitar una acentuacién de
la vasodilatacién, ni demasiado baja, para evitar los escalofrios.

39. b). Al nifio eritrodérmico se le debe controlar la ingesta liquida y la
diuresis y compensar las pérdidas electroliticas y administrar una dieta hiper-
proteica, mejor por via oral, cuando sea posible, que por via parenteral, para
gvitcrdcsi el peligro de infeccién que suponen las vias venosas sobre una piel

afiada.

40. bt Aunque en todo tratamiento hay que tener en cuenta todos los fac-
tores posibles, el tratamiento sindrémico, encaminado a aliviar los sintomas
propios de la eritrodermia sea cual sea su etiologia, variara fundamentalmen-
fe en funcién al tipo morfolégico de que se trate en cada caso.

41. a). Cualquier eritrodermia supone una gran vasodilatacién cuténea,
lo que a su vez implica que la absorcién del medicamento aplicado tépica-
mente sea mayor.

42. c). Las eritrodermias ofrecen, normalmente, numerosas puertas de en-
trada lo que facilita la sensibilizacién a diversos alergenos, entre ellos algunos
medicamentos. Este punto debe tenerse siempre presente cuando utilicemos
antibiéticos tépicos, ya que algunos de ellos, como la neomicina, tienen un
alto poder sensibilizante.

43. ). En el tratamiento inicial de las eritrodermias htmedas deberemos em-
plear soluciones astringentes y antisépticas con la finalidad de secar las lesiones.
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44. a). Deberemos tener especial cuidado en no ufilizar soluciones alcohé-
licas ya c1ue la absorcion es muy elevada por la gran vasodilatacién, y ademas
el alcohol aplicado en grandes superficies tiene un potente efecto irritante.

45. d). Sea cual sea el tipo de eritrodermia, seré 0til el bafiar al paciente
utilizando bafios tibios de permanganato potdsico, para ir eliminando las es-
camas que vayan desprendiéndose y aumentar el confort del paciente. Es im-

orfante que los bafios no sean demasiado calientes ni demasiados largos con
a finalidad de no acentuar la vasodilatacién cuténea, con las consiguientes
variaciones térmicas, y evitar el excesivo resecamiento de la piel.

46, d). Cuando se trate de eritrodermias secas y con abundante descama-
ci6n es importante el uso de queratoliticos para desprender las escamas, y de -
cremas emolientes para restablecer la textura normal de la piel.

47. b). Los antihistaminicos con efectos sedantes estan indicadas en aque-

llas eritrodermias que cursen con gran prurito, como la atépica, con la finali-

ad de disminuir o evitar el rascamiento con el consiguiente peligro de so-
breinfeccion.

 48.¢). El efrefinato es el tratamiento de eleccion de la eritrodermia psoria-
sica, siendo muy bien tolerado por los nifios.

49. d). El empleo de corticoides serd necesario en el control de algunas
eritrodermias pero antes de su ufilizacién habré que descartar siempre una
causa infecciosa y asegurarse de que no se trata de una eritrodermia psoridsi-
ca ya que en este caso el riesgo de transformarla en una psoriasis pustulosa es
muy alto y, ademds, el efecto rebote casi seguro al poco tiempo de suprimirlos.

50. d}. Normalmente la eritrodermia atépica requiere para su control, el
ingreso hospitalario. Se administraran antibidticos sistémicos profilacticos
para prevenir la infeccién de las lesiones de rascado que presentan, corticoi-

es topicos para tratar la inflamacién, antihistaminicos para controlar el pruri-
to, y bafos emolientes varias veces al dia.
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INTRODUCCION O CONCEPTO

HISTORIA

Se considera, unanimemente, que la primera descripcién de este proceso, se
debe a Robert Willan, quien en 1808, refiere una afeccién similar al actual-
mente denominado prurigo. En 1844, Hebra, llama la atencién sobre la distri-
bucién en flexuras de lesiones exudativas. En 1891, Brocq y Jacquet, propo-
nen el término “Neurodermatitis Diseminada”, haciendo con e||ocLincc:pié en
el caracter emocional del trastorno. La asociacién entre fiebre del heno y
asma con lesiones cutdneas tipo prurigo, es referida por Besnier, en 1892,
qgue también sugiere una predisposicién constitucional del paciente, y una ma-
yor incidencia de casos familiares. Besnier también cree que el prurito es pro-
tagonista de la etiopatogenia de las lesiones de prurigo, acufiando el término
“orurigo diathesique”, que el tiempo se ha encargado de cambiar por el de
“Prurigo de Besnier”.

Ya en nuestro siglo (1923), Coca y Cooke, introducen el concepto de
Atopia (A: particula negativa, sin; Topos: lugar; por tanto, fuera de lugar,
extrafio, no clasificado, atipico) para una serie dz manifestaciones clinicas
de hipersensibilidad, tales como asma, fiebre del heno, erupcién prurigino-
sa y reacciones urlicarianas a ciertas drogas y alimentos. Poco después, el
mismo Coca en este caso junto a Grove (1925), detecta en algunos de estos
pacientes anticuerpos {IgE), que podian ser transferidos pasivamente a per-
sonas normales reproduciéndose la respuesta cutanea (Reaccién de
Prausnitz-Kiskner).

El actual término de Dermatilis Atopica (DA, se debe a Wise y Sulzberger
en 1933, quienes intentan establecer una unidad nosolégica para los mOhi;ﬁes
eczemas (*) de etiologia compleja, referidos en la literatura con las més varia-
das denominaciones. Igualmente, realizan una clasificacién de las tres fases
evolutivas del proceso, que se mantiene en nuestros dias con aceptacién mayo-
rifaria.

SINONIMIA

Eczema atépico, Eczema constitucional, Eczema endégeno, Neurodermatitis
difusa, Neurodermatitis diseminada, Neurodermatitis constitucional, Prurigo de
Besnier, Liquen simple cronico diseminado.

{*) Nota ortogréfica: El Diccionario de la Lengua de lo Real Academia Espariola, adopta la grafia de EC-
CEMA para este término. Nosotros hemos mantenido la de ECZEMA, que tradicionalmente se ha venido utili-
zando desde hace mas de cien afios en los trotados médicos escritos en castellano.

83



CONCEPTO

La DA representa la expresion cutanea de la constitucién atépica, pudien-
do ser definida como uria enfermedad inflamatoria de la piel, de comienzo en
la infancia, caracterizada por unas lesiones de morfologia y distribucion espe-
cificas y un curso crénico y recidivante. -

La atopia (“enfermedad extraia”, “sin |ugfc1r", segft'm la denominacién ini-
cial de Coca y Cooke), es un sindrome complejo, de limites nosolégicos difici-
les de determinar, condicionado genéticamente. Entre sus manitestaciones,
ademas de la dermatitis, se encuentran la rinitis y el asma, como signos mayo-
res, y ofros menores y mas discutibles como conjuntivitis, migrafas, diarreas
mucosas, inestabilidad emocional, etc.

EPIDEMIOLOGIA

Los procesos atépicos, en conjunto, afectan a un 5 %-15 % de la poblacién
eneraf Pero precisar la incidencia real de la DA es dificil, debido a una serie
e razones:

1. La terminologia empleada en la literatura es amplia y confusa.

2. Los diferentes métodos de valoracién, desde los cuestionarios hasta la
exploracién meticulosa, pueden inducir a error.

3. El diagnéstico en algunos casos puede ser arduo, al no existir pruebas
especificas, scﬂ)re todo en Efos bebés, en los que a menudo se diagnostica
como DA un eczema seborreico y viceversa, o en las fases de remision de la
enfermedad, en las que los pacientes se encuentran libres de manifestaciones
cutaneas.

4, Es posible que existan atépicos “latentes”, que sélo son capaces de
manifestar enfermegod activa en determinadas condiciones, no siendo consi-
derado fuera de esas circunstancias como tales.

En cualquier caso y pese a estas consideraciones, los estudios en amplios
grupos de poblacién, apuntan una prevalencia del 0,69 % al 2,4 %, corres-
pondiendo los méximos valores de estas cifras, a la edad infantil. Existe
acuerdo unanime en que la DA ha aumentado durante la Oltima década en
mas del 10 %, no estando aclarada la causa de este incremento. La presencia
de alergenos aéreos potentes derivados de la contaminacién ambiental, la ex-
posicion precoz a determinados alimentos, la convivencia con animales do-
mésticos y el facil acceso a la asistencia médica, son considerados, por algu-
nos autores, factores “multiplicadores” del ntmero de casos.

Es una enfermedad de extension universal que afecta a todas las razas,
aunque es menos frecuente en negros, y mucho menos en esquimales.

En cuanto al clima, en paises tempKJdos y frios, con alto desarrollo indus-
trial, hay mas casos que en los paises tropicales. Son frecuentes las exacerba-
ciones estacionales en primavera y otofio.

84



RINITIS

ASMA

ECZEMA
ATOPICO

Diepgen T y Fartasch M Acta Derm Venereol (Stockh) 1992; Supl 176:13-18

Fig. 1. Solapamiento entre las distintas enfermedades atépicas.

Ambos sexos se afectan por igual, aunque en edades precoces es mas fre-
cuente en varones (1,2a 1 asu %vor].

La edad de comienzo de la enfermedad es, en el 60 % de los casos, en el
primer afo de vida, y en el 30 % entre el primero y quinto afio. Es excepcio-
nal que comience en el primer mes, o al final de la vida adulta.

La gran mayoria de los pacientes (80 %) tienen antecedentes personales
(20 %) o familiares (60 %) de Atopia. Las distintas entidades que forman
parte del concepto de atopia se encuentran frecuentemente imbricadas

(Fig. 1).
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CLINICA DE LA DERMATITIS ATOPICA

La manifestaciones cutdneas en cualquier paciente afecto de DA, se modifican
continuamente, tanto désde el punto de vista morfolégico (distintos tipos de lesio-
nes y su distribucion topogréfica, signos clinicos, etc.) como sintomatico éprurito,
respuesta emocional, efc.). Estos cambios suelen configurar una serie de fases
evolutivas, generalmente en relacién con la edad del individuo, que a su vez es-
tan surcadas por periodos de remision y exacerbacion. Nosotros considerare-
mos, en primer lugar, las manifestaciones cuténeas, aisladamente (ver Tabla 1) y
a continuacion, en el contexto dindmico de las distintas fases o etapas de la DA
(Formas clinico-evolutivas). Junto a estas formas que podemos considerar fipicas
del proceso, existen otras manifestaciones cuténeas, que se pueden denominar
afipicas o menores, y que a veces son la Gnica manifestacién del proceso.

MANIFESTACIONES CUTANEAS

Prurito

El prurito es el sintoma primero y mds importante en la DA, hasta el punto
de que su ausencia, casi cﬁescarto el diagnéstico. En su presencia, aparecen
lesiones nuevas {excoriaciones por rascado, liquenificacion, alteraciones en
ufias...), y se agravan y cronifican las ya existentes {prurigo, eczema...).

TABLA |
AFECTACION CUTANEA EN LA DERMATITIS ATOPICA
® Prurito
® Prurigo
e Liquenificacion
e Excoriaciones por rascado
e Otras manifestaciones

— Pitiriasis Alba

— Queilitis Descamativa

— Eczemas de manos y/o pies
— Del anillo
— Parcheado
— Diluso
— Pulpitis Digital Crénica
— Dermatosis plantar juvenil
— Dishidrosis

— Eczema numular

— Ofros patrones de eczema

— Liquén simple crénico

— Prurigo nodular
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El prurito en una sensacién exclusivamente cuténea, que provoca el deseo
de rascado, que puede aparecer ante estimulos centrales o periféricos.
Diferentes receptores cutaneos (tactiles, dolorosos, de presién, vibratorios o de
temperatura) pueden trgnsmitir esta sensacion, preferentemente a través de las
fibras A y C polimodales. Los receptores, tras un estimulo en la membrana,
generan un potencial de accién (despolarizacion de la membrana), que es
transmitido a través de las fibras nerviosas, via espinal, hasta la corteza cere-
bral. La despolarizacion puede provocarse por la liberacion de mediadores
(histamina, serofonina, sustancia P, quininas y prostaglandinas) o por la libe-
racion de ciertas sustancias en la piel, como los éci(?os biliares, que pueden
actuar de forma indirecta al liberar mediadores. La respuesta eferente motora
de rascado, viaja via espinal, y puede ser suprimida a nivel cortical. En la DA
se pueden considerar dos tipos de prurito:

— El provocado por diFerentes estimulos inmunolégicos y no inmunolégi-
cos, con liberacion ulterior de mediadores inflamatorios y enzimas proteoliti-
cas.

— El provocado por una piel con umbral reducido para los estimulos pru-
riginosos, esto es, una piel intrinsecamente pruriginosa (itchy skin). Asi, la piel
atépica, responde con sensacién de picor frente a estimulos que normalmente
se sienten como un contacto.

El prurito puede ser generalizado o localizado. Algunas zonas son mas
susceptibles a éste (o quizd mas accesibles al rascado), tales como cuero ca-
belludo, orejos, cuello, manos, mufiecas, tobillos y dorso de pies. La piel apa-
rece excoriada, con una disposicion nunca al azar, sino en zonas donde el
paciente alcanza a rascarse. Suele ser intermitente durante el dia, incremen-
tandose al atardecer y antes del suefio nocturno. En los nifios, suele obedecer
a variaciones de temperatura. Es caracteristico, por ejemplo, el que se presen-
ta al desnudarse, al acostarse, o al cambio de temperatura corporal provoca-
do por la actividad fisica y la consiguiente sudoracion. También durante el
suefio puede producirse el rascado. Un 50 % de los casos de DA del adulto,
desarrolla prurito anogenital crénico. El rascado continuo puede producir un
signo en las uiias, que aparecen brillantes (ufias barnizadas). El prurito puede
ser provocado también por estimulos irritantes leves, como prendas de vestir
asperas, especialmente si son de lana o de deferminadas fibras sintéticas. Es
significativo el que antes de los dos meses de edad, en que el rascado coordi-
nado adn no existe, no se desarrolle la DA.

Prurigo

La palabra prurigo designa un grupo heterogéneo de erupciones intensa-
mente pruriginosas, papulosas y noduﬁ:res, recu%iertcs de costras debidas al
rascado. Consideraremos en primer lugar el prurigo simple, como lesién tipi-
ca, y més adelante el prurigo nodular como lesién menor de la DA.

Desde un punto de vista morfolégico, el prurigo simple estd constituido por
pequefias papulas (lesiones sobreelevadas cre consistencia sélida de menos de
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0,5 cm), en forma de cipula, eritematosas, coronadas por una minima vesicula
(lesion sobrelevada de contenido liquido y tamafio inferior a 0,5 cm). El prurito
infenso lleva a un inevitable rascado precoz, con la consiguiente ruptura de la
vesicula, produciéndose asi, sobre la papula, una erosion J/ subsecuente costra.
La localizacion preferida de estas lesiones es la correspondiente a los planos de
extension de extremidades y tronco, agrupéndose de forma irregular.

Desde el punto de vista histopoio?égico, se encuentra en las fase iniciales,
vasodilatacion y edema papilar, T mas adelante vesiculas intracérneas o sub-
cérneas, que pueden contener po imorfonucleares y eosinéfilos. .

El prurigo simple es habitual en la DA, pero no patognoménico. Existe una
forma de prurigo agudo, también llamado Estrofulus o Urticaria papulosa, in-
cidente en nifios entre 3 y 8 afios, que se origina como respuesta a picaduras
de mosquitos, chinches o pulgos, o a la existencia de pcrésiios intestinales
(oxiuros, Gscaris). Probablemente una base atépica, favorece su desarrollo.

Liquenificacion

Es un engrosamiento de algunas éreas cuténeas, mal definidas, con acen-
tuacién de los pliegues habituales de la piel, configurandose asi placas ligera-
mente griséceas,ege piel gruesa, surcadas por p?iegues que figuran diguios
romboidales. Las lesiones muy crénicas, suelen acompafarse de hiper o hipo-
pigmentacion. En el estudio anatomopatolégico se observa una ﬁiperplasio
psoriasiforme, con hiperqueratosis y d}i)squeratosis. En la dermis, existe un in-
cremento significativo de mastocitos y células de Langerhans. La liquenifica-
cién suele localizarse en huecos antecubitales y pop?iieos, cuello, dorso de
manos y pies (Fig. 2), y de forma difusa en cara. Como vemos, todas son zo-
nas accesibles a la manipulacion. Es la respuesta habitual al rascado persis-
tente, tanto en relacién con la DA como fuera de ella. A titulo de curiosidad,
mencionaremos el experimento de Goldblum y Piper (1954) en el que demos-
traron que la |iqueniF§:acic’>n, puede ser producida por 60-90 horas de rasca-
do (equivalente a rascarse 140.000 veces) con una presién sobre la piel de
75 g. Las éreas de piel liquenificadas son pruriginosas en si mismas, perpe-
tuando, si no se tratan, el circulo vicioso “prurito-rascado-liquenificacion-més
prurito-més rascado-més liquenificacion...”.

Eczema

El eczema, que etimolégicamente proviene del griego y significa hervir,
bullir, es un patron de respuesta inflamatoria de la piel a maltiples agentes en-
dégenos y exégenos, siempre pruriginoso, no privativo de la DA. Aunque es
un concepto clinico-morfolégico, no es posible abarcarlo en su totalidad, sin
tener en consideraciéon su intrinseco caracter evolutivo. Por ello, tradicional-
mente se habla de eczema agudo y eczema crénico, con caracteristicas mor-
fologicas diferentes. No obstante, existe una continuidad entre ambos que nos
permite describirlos como una unidad dindmica.
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Fig. 2. Liquenificacién en dorso de pie.

La secuencia de lesiones elementales que contituyen el eczema globalmente
considerado, es la siguiente:

— Eritema: La piel se enrojece. Los bordes de la lesion son difusos. En la
parte central se inicia la formacién de edema.

— Edema: La piel aparece distendida y discretamente abultada, siendo
los limites de la zona enferma con la sana poco definidos.

— Vesiculas: El edema aumenta, concentréndose en pequefias zonas, que se
manifiestan elevadas y con franco contenido liquido (vesiculas). Si por accion del
rascado se rompen, d?;ion una superficie himeda, que contituye la exudacion.

— Exudacién: La piel enferma rezuma liquido, que corresponde al conte-
nido de las vesiculas rotas. La desecacién de estos exudados, da lugar a las
costras.

— Costras: Laminas irregulares, duras, de color oscilante entre el marrén
claro y el granate, segin su mayor o menor componente seroso o hemorragi-
co. Al desprenderse, si la afeccién se cronifica, la piel subyacente aparece es-
camosa, cﬁ:ndo lugar a la descamacién.

— Descamacion: Momento en que la piel, por una queratinizacién anor-
mal por el dafio inflamatorio que esta sufriendo, aparece cubierta por laminas
blanquecinas o grisdceas, secas, que se desprenden con facilidad. Si el proce-
so continba, y gracias al inevitable rascado, la piel se engruesa, constituyendo
la liquenificacion.

— Liquenificacién: Piel engrosada con acentuacién de los pliegues norma-
les (ver mas arriba).
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Fig. 3. Eczema agudo. Fig. 4. Eczema crénico.

Cuando predominan las lesiones exudativo-costrosas, hablamos de ecze-
ma agudo (Fig. 3). Por el contrario, cuando éstas son tan rapidas que pasan
casi cﬁesa ercﬁ;idas, y lo que se advierte es la etapa descamaltiva y ge liqueni-
ficacién, Eablamos de eczema crénico (Fig. 4). Una situacién intermedia, co-
rresponderia al llamado eczema subagudo.

Existe una légica sincronia entre las lesiones macroscopicas y las lesiones
microscépicas. Asi, el estudio anatomopatolégico de las lesiones eczematosas
mostraria secuencialmente:

1. Vasodilatacién {correspondiente al eritema clinico).

2. Edema intercelular y espongiosis, esto es, paso de liquido a la epider-
mis, separandose los queratinocitos, que sélo mantienen contacto entre si por
los puentes intercelulares (correspondiente al edema clinico). El término
Espongiosis, lesién histolégica fundamental del eczema, fue introducido por
Unna en 1894.

3. Vesiculas espongiéticas, esto es, una exageracién de la espongiosis,

ve rompe los puentes intercelulares de los queratinocitos, y forma acomulos
ge liquido (correspondiente a las vesiculas clinicas).

4. Hiperqueratosis paraqueratésica, esto es, aumento de la capa cérnea
de la piel, con persistencia de los nicleos de los queratinocitos (habitualmente
se pierden). Corresponde a la descamacién clinica.
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Fig. 5. Eczema crénico y lesiones de rascado.

5. Hiperplasio epidérmica, esto es, engrosamiento de todas las capas de
la piel (correspondiente a la liquenificacién clinica).

En la dermis superficial se encuentra un infiltrado linfohistiocitario de pre-
dominio perivascular.

Las lesiones de eczema pueden observarse en cualquier region anatémica.
No obstante, se localizan con mas frecuencia en flexuras, cara, manos y pies
y superficies de extensién de extremidades y tronco.

Excoriaciones por rascado

Erosiones lineales, a veces Glceras y costras hemorragicas, junto a la lique-
nificacién, componen el conjunto de lesiones que aparecen por el rascado
(Fig. 5). No son especificas de la DA, pero si es significativo, que en otros
procesos tipicamente pruriginosos, como la urticaria, no aparezcan. El rasca-
do y la excoriacién crénicos, pueden llevar a éreas de cicatriz y de trastornos
pigmentarios (hipopigmentacién, hiperpigmentacion, despigmentacion), que

uveden persistir durante afios. La ufias se muestran, por el “uso” continuo, bri-
ﬁonfes, pulidas, denominéndose “ufias barnizadas”.

Oftras lesiones cutdneas

Incluimos en este apartado aquellas manifestaciones clinicas que frecuente-
mente forman parte de un cuadro tipico de DA, pero que a veces se presentan
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de forma aislada en pacientes sin
otras manifestaciones, o incluso en
el seno de una DA, pero con una
evolucion independiente, no parale-
la. Para unos autores son “lesiones
atipicas”, para ofros “lesiones me-
nores”, para ofros “entidades espe-
cificas”. Sin argumentar a favor o
en contra de una u ofra terminolo-
ia, nosotros las llamaremos “ofras
Pesiones cutaneas ” en la DA. Bajo el
concepto de  “Criptoatopia” o
“Formas Frustres” de DA, se englo-
ban los pacientes que habiendoie-
redado IZ constitucién atdpica, pre-
sentan estas lesiones, sin cﬁasarrollar
las manifestaciones que considera-
mos tipicas de la enfermedad.

Pitiriasis alba

También llamada Dartros Vo-
lante o Empeine. Proveniente eti- Fig. 6. Pitiriasis alba.
molégicamente de Pityrium (esca-
ma) y Albus (blcnco’i su propio
nombre la define: Areas blanquecinas, con una fina descamacion furfura-
cea, de forma redondeada u oval. Inicialmente puede observarse eritema
discreto. Las placas suelen ser moltiples, generalmente inferiores a 5 cm, de
localizacién preferente en cara y parte superior de tronco y cara externa
de extremidades (Fig. 6). Se hacen visibles en verano, y se van tornando
menos aparentes con la pérdida del bronceado, para experimentar una re-
caida al afio siguiente. A menudo, es posible descubrir huellas hipocromi-
cas de lesiones traumdticas, hecho que evidencia la tendencia de estos ni-
fos a presentar hipocromia ante cualquier agresién cutanea. Los cambios
histopatolégicos, poco intensos, son: leve acantosis (engrosamiento del es-
trato espinoso), espongiosis e hiperqueratosis con paraqueratosis focal.
Incide de preferencia en nifios y jovenes y es asintomdtica.

Queilitis descamativa (Eczema perioral)

La semimucosa de los labios y la piel circundante aparece seca, descamati-
va, y con fisuras (erosiones lineales) perpendiculares a la abertura bucal (Fig. 7).
La sensacién de escozor y sequedad, obliga al paciente, que generalmente es
un nifo, a humedecer con |c1cfengua la zona afectada, constantemente, lo que
cronifica el proceso de una forma desesperante. En ocasiones puede demostrar-
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Fig. 7. Queilitis descomativa.

se una sensibilidad de contacto, por ejemplo, a alguno de los ingredientes de la
pasta dentifrica.

Eczema de las manos y/o los pies

Las manos y los pies pueden afectarse como parte de las manifestaciones
enerales de la DA, o de forma aislada. Se ha considerado que hasta un 60 %
ge los pacientes tienen en algin momento de su evolucién compromiso de las
manos. Desde otra perspectiva, el 20 % de los eczemas de manos se deben a
la atopia. Esta distincion topografica se justifica por ciertas peculiaridades cli-
nicas o evolutivas que puecf;n ayudar a su reconocimiento.

En ocasiones el eczema de K]S manos en un adolescente, o adulto joven,
puede ser la primera manifestacién de un estado atépico latente, desencade-
nado al entrar en contacto con irritantes ocupacionales. Las lesiones pueden
presentarse inicialmente de forma parcheada, a veces iniciandose debajo de
un anillo (Fig. 8) [por acumulacién de jabones, detergentes y otros irritantes),
ocupando posteriormente el resto de las manos, hasta la superficie flexora de
las mufiecas.

Otra forma de afectacién eczematosa de las manos, es la que sélo alcanza
los pulpejos de algunos o todos los dedos (pulpitis digital crénica). La piel
aparece seca y fisurada. En algunos casos, cuando las lesiones se presentan
en los pulpejos de los dedos pulgar, indice y medio de la mano dominante,

ay que buscar una causa irritativa o alérgica.

93



Fig. 8. Eczema de manos "del anillo”.

Las uAas con frecuencia estan alteradas, presentando estriacién o depre-
siones puntiformes.

Cuando la localizacién es dominante en los pies, se puede relacionar con
la utilizacién de calzado deportivo oclusivo, y que en su forma mas intensa y
extensa, aboca en la denominada “dermatitis plantar juvenil”, propia de nifos

adolescentes (Fig. 9). En este caso, los pliegues interdigitales son normales, y

ro afectacién es simétrica. En el estudio anatomopatolégico, junto a las altera-
ciones histologicas de un eczema leve, se puede observar en ocasiones blo-
queo de los conductos sudoriparos.

Con todo la forma mas importante de afectacién de palmas y plantas es la
Dishidrosis, por lo que la trataremos més ampliamente.

Dishidrosis

Aunque su denominacién implica una hipotética relacién con la actividad de
las gléndulas sudoriparas, ésta no se ha demostrado. No obstante, el nombre
persiste, y otras denominaciones alternativas (Eczema vesiculoso de manos y

ies, Pompholyx) no la han sustituido con éxito. Clinicamente se caracteriza por
E: aparicion brusca de vesiculas y ampollas (de mayor tamafio que las vesicu-
las), sobre una minima reaccion inflamatoria, apenas eritematosa, en los espa-
cios interdigitales, dorso de dedos de manos y pies, palmas y plantas (Fig. 10).
Las vesiculas y ampollas no se rompen con facilidad, y tienen tendencia a resol-
verse por la reabsorcién del exudado, en unas dos semanas. Siempre se acom-
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pafian de prurito, que generalmente
también las precede. Cuando los bro-
tes se repiten de forma intermitente,
en oleadas, las lesiones agudas, dan
paso a placas secas y descamativas
con fisuras y grietas (lesiones créni-
cas). En estos casos, no es rara la
afectacién ungueal, con cambios dis-
troficos,  estriaciones  irregulares
transversales, depresiones puntifor-
mes, engrosamiento y decoloracion.
La histopatologia de la piel, se co-
rresponde con la del eczema agudo
o crénico segin la evolucién clinica
(ver mas arriba). Suele afectar a
hombres y mujeres entre 20 y 40
afios, con un pico de maxima inci-
dencia en primavera y ofofio. Junto a
la DA se incriminan otros factores de-
sencadenantes, fales como eczema
de contacto irritativo o alérgico, (bien
por via tépica o sistémica, como la
ingesta oral de niquel en pacientes
previamente sensibilizados), infeccién
por dermatofitos, idiopdtico, ete. Fig. 9. Dermatitis plantar juvenil.

Eczema numular

Su denominacion viene de “Numus”, moneda, a causa de la forma redon-
deada de las lesiones. Son placas de eczema, circulares, multiples y simétri-
cas, que se distribuyen de forma difusa por tronco (espalda y nalgas), y bra-
zos y piernas en los planos de extensién (Fig. 11). Son sumamente prurigino-
sas, y tienen preferencia por la edad adulta, aunque pueden presentarse a
otras edades.

Ofros patrones de eczema

En general, los individuos atépicos, son menos propensos a desarrollar un
eczema de contacto que los individuos no atépicos. Sin embargo, el hecho de
estar mas expuestos a medicamentos tépicos y el de fener una piel lesionada,
los hace més susceptibles a presentar una dermitis de contacto por estos pro-
ductos. Por tanto, también en un paciente atépico se pueden dar ofros patro-
nes de eczema, como el alérgico de contacto, con una clara relacién con el
agente causal, que los desencadena y mantiene, y una positividad en las
pruebas de contacto a la sustancia que los provoca.
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Fig. 10.  Dishidrosis.

Liquen simple crénico

El liquen simple crénico, también
llomade  neurodermitis crénica cir-
cunscrita {al ser considerado inicial-
mente de origen psicosomatico —pul-
sién de rascarse—) estd constituido
por una o varias placas de liquenifi-
cacién (ver més arriba), ovalojas, de
bordes bien delimitados, ocasional-
mente erosionadas por el rascado. Es
sumamente pruriginoso, y asienta en
zonas accesibles al rascado: nuca,
caras laterales de cuello, pliegues in-
guinales y labios mayores d:?q vulva
en la mujer, y cara, codos y plano
anteroexterno de piernas en el varén
(Fig. 12). En més de la mitad de los

acientes adultos, diagnosticados de
ri)quen simple crénico, sin ninguna
otra manitestacién cutdnea, se en-
cuentran antecedentes personales o
familiares de atopia.

Fig. 11.
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Fig. 12.  Liquen simple crénico. Fig. 13.  Prurigo nodular.

Prurigo nodular

La lesion elemental es una péapula voluminosa, hemiesférica, cubierta de es-
camas, de color pardo, y habitualmente erosionada por el rascado, ya que se
acompaiia de un prurito sumamente intenso {Fig. ]3[) Su nOmero oscila desde
unas pocas hasta medio centenar. Se localizan en las extremidades y afectq,
generalmente a mujeres de edad media. Cuando curan, tras una evolucion su-
mamente crénica, dejan una cicatriz hiperpigmentada. Histolégicamente se
puede ver una hiperplasia epidérmica, y un intiltrado linfohistiocitario en der-
mis, con vasodilataciéon e hiperplasia e hipertrofia de las fibras nerviosas. En
ocasiones aparece simultdneamente con ofras lesiones de dermatitis atopica,
como placas de liquen simple crénico o papulas de prurigo.
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ESTUDIO HISTOLOGICO

Describir el cuadro histopatolégico de la DA entrafa ciertas dificultades, ya
que el patrén no sélo difiere segun el tipo de lesién, sino también del momen-
to evolutivo de ésta, en que se tome la Eiopsia. Aunque se han descrito en los
apartados clinicos correspondientes, las caracteristicas histologicas de las le-
siones mds importantes y frecuentes (véase Eczema, Liquenificacién,...) comen-
taremos aqui, de forma sucinta, los principales datos anatomopatolégicos.

En las lesiones agudas eczematosas, se puede observar hiperplasia epidér-
mica con edema intercelular, vesiculacion e infiltrados linfociticos y macrofagi-
cos. En las dermis se observan capilares con células endoteliales Kiperpk’usicas
y un infiltrado perivascular constituido por linfocitos, monocitos y macréfagos,
con algunos neutréfilos, baséfilos y eosinéfilos.

Engfas lesiones crénicas, liquenificadas, aparece hiperplasia psoriasiforme
con hiper y disqueratosis. En la dermis se observa un incremento significativo
del nomero de mastocitos y células de Langerhans, con grados variables de
edema intercelular.

En el prurigo simple, inicialmente, se observa vasodilatacién de capilares
superficiales y edema papilar. Un poco mas adelante, se ven vesiculas intra o
suﬁiérneas, que pueden contener polimorfonucleares y eosinéfilos. Las lesio-
nes papulosas excoriadas muestran acantosis en epidermis, con exoserosis, y
una dermis con dilatacién vascular, edema y una reaccién histiocitaria y fibro-
blastica.

En el estudio histolégico de piel seca, no eczematosa, se han encontrado
alteraciones tales como acantosis leve, hiperqueratosis en zonas, engrosa-
miento de la capa granulosa, y aumento del espesor global epidérmico, aun-
que no son datos constantes para todos los casos.

Mediante marcadores inmunolégicos, se defectan en los infiltrados de ma-
nera fundamental linfocitos, estando aumentado el nimero de células T coope-
radoras y disminuido el de T supresoras. Las células de Langerhans epidérmi-
cas, estén en mayor nimero.

El estudio con microscopio electrénico no revela anomalias especificas.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

No existen hallazgos de laboratorio especificos de la DA. Se puede encon-
trar un nivel sérico e?evodo de IgE (en un 60 %-70 % de pacientes con DA),
con resto de inmunoglobulinas normales, y anomalias cualitativas y cuantitati-
vas de los linfocitos, que indican regulacion inmune desordenada. También es
posible encontrar eosinofilia, sin re?oci()n con la intensidad y extensién de la
DA o la elevacién de los niveles de IgE séricos.
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FORMAS CLINICO-EVOLUTIVAS DE LA DERMATITIS
ATOPICA

Como ya hemos comentado, la DA en una enfermedad fluctuante, que
puede aparecer en cualquier edad, variando, segon ésta, la morfologia y
distribucién de las lesiones. El 75 % de los casos, se inicia antes de los
seis meses de edad, y tiene tendencia en general a la mejoria espontanea
a lo largo de la in?;ncio, con una ligera recaida en \o adolescencia.
Pocos casos persisten més alla de los 30 afios. Solo el 2 % de los enfer-
mos tienen mas de 45 anos. Considerando esta historia natural, se han
estipulado una serie de etapas, con unas caracteristicas clinicas defini-
das: Fase del lactante, fase del nifio, y fase del adolescente y adulto (véa-
se Tabla 11). No es obligado que el enfermo pase por todas las etapas de
la enfermedad, pudiendo iniciarse, desaparecer o surgir de nuevo en
cualquiera de ellas.

FASE DEL LACTANTE

Comprende las edades situadas entre los dos meses y los 2 afios de edad.
Es excepcional que aparezca en los 2 primeros meses de vida, siendo su apa-
ricién, en el 75 % de los casos, en los seis primeros meses. Las lesiones de ini-
cio més precoz, son mas frecuentes en varones.

La lesién que predomina es el eczema, lo que justifica la denominacion ini-
cial de eczema infantil o eczema constitucional, con unas localizaciones ca-
racteristicas (Esquema ).

Las lesiones se inician en las mejillas (Fig. 14), que se enrojecen, a
modo de “chapetas”, cubriéndose dlespués ge vesiculas, que se erosio-
nan dando lugar a costras. Bajo ellas, una vez eliminadas, la piel que-
da eritematosa y descamativa hasta un nuevo brote. En el curso de la
enfermedad, se afectan después la frente y resto de cara (respetando
siempre el trigangulo nasolabial, que aparece, por contraste con las zo-
nas eritematosas lesionales, llamativamente blanco), los pabellones au-
riculares, el cuero cabelludo (Fig. 15) (el término de costra lactea se
emplea para esta localizacién) y otras zonas del tronco (cara anterior
del térax (Fig. 16), region deltoidea), dorso de manos y dorso de pies.
Si la extension progresa, alcanza los planos de extension de miembros
y nalgas (Fig. 17). Durante la fase de gateo, las rodillas pueden estar
muy afectadas. Las placas de eczema exudativo, homedo, se acompa-
fAan de prurito intenso que produce llanto, inquietud y crisis de rasca-
do. El érea del paial, suele estar respetada, pero también puede afec-
tarse, ocupando siempre el fondo de los pliegues. Las lesiones siguen
un curso ﬁuctuante, influidas por factores como la denticién, infeccio-
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Esquema |

Localizacién de la Dermatitis Atépica

orst (Fase del lactante)

de manos

Cuero cabelludo
Frente

Mejillas

| Reg..
retroauricular

Cara
anterior
fronco

Cara exterior
de miembros

nes, irritacién mecdnica o cambios psicolégicos. Hacia el final de la
etapa, comienza a aparecer la afectacién caracteristica de las flexuras.
Terminando el segundo afio, el 50 % de los pacientes dejan de tener
brotes, de forma mas o menos gradual. El resto continGa hacia la fase
de la infancia.

FASE INFANTIL

Abarca las edades comprendidas entre los 2 y los 12 afios. Puede
ser la continuacién de la fase del lactante o comenzar de “novo” el pro-
ceso.

Las lesiones predominantes son las de prurigo, eczema seco y liquenifica-
cion con una distribucién caracteristica (Esquema 1),

La localizacién electiva de las placas eczematosas y liquenificadas, es en
las Hlexuras antecubital (Fig. 18 y 19) y poplitea, y otras zonas como la nuca,
manos o tronco. No es infrecuente la afectacion cza los parpados. Las papulas
de prurigo se sitGan en extremidades, y cara anterior de torax y abdomen.
Especialmente los adolescentes pueden presentar placas |oca|izacros de ecze-
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TABLA 1l

FORMAS CLINICO-EVOLUTIVAS DE LA DERMATITIS ATOPICA

* Tipo de lesién Distribucion Edad
Del lactante Eczema - Mejillas - 2 meses
Exudativo - Cara (Salvo trigngulo a 2 afos
nasolabial)
- Térax (Anterior)
— Miembros (Cara externa)
Infantil Prurigo - Miembros {Cara externa) -2 a 12 aiios
Eczema seco y ~ Flexura cubital
Liquenificacion - Flexura poplitea
— Nuca
— Manos
Quelitis — Perioral
descamativa
Pitiriasis Alba — Cara
- Tronco
- Raiz de brazos
Dermatitis - Pies
Plantar Juvenil
Del adolescente Liquenificacién - Cara De 12
y adulto - Cuello en
- Flexuras adelante
Eczema - Manos
Dishidrosis - Manos De 20
— Pies en
adelante
Ezcema — Diseminado
Numular
Liquen - Nuca
Simple - Cuello
Cronico - Ingles
- Vulva
- Piernas
Prurigo nodular — Brazos
— Piernas
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Fig. 14. Eczema del lactante en mejillas y costra lactea.

Fig. 15.  Costra lactea.
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Fig. 16. Eczema del lactante.

.""ii |

Fig. 17.  Eczema del lactante.
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T R e i -

Esquema |l

Localizacién de la Dermatitis Atopica
(Fase Infantil)

—
N
Region perioral Nuca
[Queilitis)

Tronco y raiz >\

de brazos = Flexuras G
{Pitiriasis alba)

Manos

Cara exterior
de miembros
(Prurigo)

Pies
{Dermatitis plantar juvenil)

ma seco en los pezones y areolas [Fig. 20). El prurito sigue siendo el sintoma
cardinal. En los casos muy extensos, pueden aparecer adenopatias generali-
zadas (linfoadenopatia dermopadtical.

En esta etapa, pueden aparecer ofras manifestaciones cutdneas de la DA,
tales como la Queilitis Descamativa (con la tipica afectacién perioral), la
Pitiriasis Alba (distribuida en cara, parte superior de tronco y raiz de miem-
bros) y la Dermatitis Plantar Juvenil {afectacion simétrica de las plantas, favo-
recida por la oclusién del calzado deportivo)

Hacia los 12 afios, el proceso remite, quedando un nimero de casos que
prolongan su enfermedad hacia la siguiente fose.
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Fig. 18 (a). Eczema flexural.

Fig. 18 (b). Eczema flexural.
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Fig. 19 {a ). Eczema en flexuras.

Fig. 19 (b). Eczema en flexuras.
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Fig. 20.

Fig. 21.

Liquenificacién en nuca.
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Esquema lil

Localizacién de la Dermatitis Atépica
(Fase del adolescente y del adulto)

Liqueni- | Cara

ficacion | Cuello Nuca

Liquenificacién

. Flexuras

Manos y pies
(Eczema y dishidrosis)

A Piemas y tronco

{Eczema numular)

Ingles

Liquen
simple§ Vulva

| Piernas

Brozos y piemas
{Prurigo nodular)

FASE DEL ADOLESCENTE Y DEL ADULTO

Se extiende desde los 12 afios en adelante, aunque su persistencia por en-
cima de los 30 es excepcional.

La lesién predominante de esta etapa es la liquenificacién, en forma de
placas que se sitban preferentemente en nuca, caras laterales de cuello, flexu-
ras de miembros y cﬁ)rso de mufiecas (Figs. 21 y 22). No es infrecuente la
aparicién de eczema en manos, alcanzando el dorso, los dedos, incluyendo
los pulpejos, y de modo secundario, las ufias, que presentan diferentes altera-
ciones tréficas, con aspecto seco y deslustrado, estriaciones longitudinales y
transversales, depresiones puntiformes, etc.
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También durante este periodo,
pueden aparecer otras manifesta-
ciones cuténeas, simultanedmente
al resto de lesiones, o de manera
aislada. Asi, pueden presentarse
Dishidrosis (en manos y pies), ec-
zema numular (de forma disemina-
da, en pequefio o gran nimero), li-

ven simple crénico (en nuca, cue-
|c|]o, ingles, cara externa de piernas,
y en ?a mujer labios mayores de
vulva), y prurigo nodular en brazos
y piernas.

Lla representacién de las dife-
rentes localizaciones de cada tipo
de lesién, se puede ver en el esque-
ma Il

El prurito sigue siendo el sinto-
ma cardinal.

Fig. 22.
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ESTIGMAS ASOCIADOS A LA DERMATITIS ATOPICA

Existen una serie de manifestaciones, muchas de ellas confinadas a la piel y
mucosas, que pueden acompaiiar a la DA, aunque no son privativas de ella.
Son los siguientes (Tabla I1l):

¢ Signo de Dennie Morgan: Descrito por el autor que le dio nombre en
1948, como signo sugestivo de atopia. Desde entonces ha habido multiples re-
ferencias a su existencia y su especificidad. Consiste en la aparicién, en el par-
pado inferior, de un doble pliegue, similar al observado en el sindrome de
Down. Su frecuencia es vario&e segun las distintas estadisticas. Desde un 85 %
(Holzegel 1977) a un 3 % (Meenan 1980). Uehara, en 1981, examinod 300
pacientes con DA: 108 menores de 2 afios; 116 entre 3y 12,y 76 entre 13 y
30, y los comparé con 300 controles no atépicos. Encontré el signo de Dennie
Morgan, en un 25 % de los atépicos, y sélo en un 2,3 % de los controles con
edoges comparables. Estos porcentajes aumentaban hasta un 73 %, cuando se
éomporoban con pacientes con dermatitis alérgica de contacto de los parpa-

os.

* Signo de Hertogue: Consiste en el adelgazamiento, e incluso desapari-
cion de?a cola de las cejas, confiriendo una imagen peculiar a la cara de?pc-
ciente.

* Escleréticas azuladas. Consiste en la existencia de una tonalidad gris
azulada de la esclerética. Este signo no se relaciona con el sindrome de la
Esclerdtica Azul, de Van der Hoeve, o enfermedad de Lobstein, afeccién here-
ditaria, que junto a la coloracién azul de la esclerdlica presenta fragilidad
ésea con fracturas esponténeas y sordera.

* lengua geogréﬁco. Es una caracteristica enfermedad de la lengua, bas-
tante frecuente, pero que parece afectar preferentemente a los sujetos atépi-

TABLA Il
ESTIGMAS ASOCIADOS A LA DERMATITIS ATOPICA

Signo de Dennie Morgan
* Signo de Hertogue
o Esclerdticas azules

* lengua geogrdfica

Palidez

Piel seca

Palmas hiperlineales

110



cos. Consiste en dreas depapiladas, cambiantes, de evolucion periddica, que
constituyen aparentes dibujos sobre la mucosa lingual. La lesién inicial es una
placa de pocos milimetros de diametro, de color ﬁcnquecino, que se extiende
rapidamente hacia la periferia, adoptando extrafias formas, que le han valido
su nombre. Las lesiones tienden a sufrir frecuentes recaidas, sobre todo en el
primer afio de vida. Con el paso de los afios se hacen menos frecuentes, pro-
duciéndose en general, en concomitancia con procesos infecciosos de vias res-
piratorias. Su significado efiopatogénico es dzsconocido, aunque algunos se
inclinan a consit?erork: como un fenomeno similar a la pitiriasis alba. Segin el
trabajo de Marks y Simons (1979), de 100 pacientes con lengua geogréfica,
el 66 % tenia antecedentes personales de atopia.

* Palidez: Més llamativa sobre todo en la zona del trigngulo nasogeniano
y parpados por contraste con la zona adyacente, generalmente afectada, y
por tanto eritematosa, en la etapa del lactante.

* Piel seca: La piel seca o xerodermia o xerosis, es una condicion clinica,
caracterizada por piel éspera y finamente descamativa, localizada en éreas
de piel no inHomoJ;. Es mas evidente en cara de extension de extremidades y
espalda. Se manifiesta por una descamacion fing, en la forma menos intensa,
o por agrietamiento, fragilidad, hiperqueratosis folicular, codos y rodillas de
aspecto sucio, efc., en las formas mas intensas. Suele empeorar en los perio-
dos de baja humedad, agravandose el prurito. En comparacion con la piel
normal, la piel seca tiene menor capacidad de fijacién de agua y mayor pér-
dida transepidérmica. A veces se acompafia de querafosis pilar, esto es, de

épulas hiperqueratésicas de centrofolicular, que se localizan sobre todo en
E)s planos de extension de brazos, muslos y nalgas.

e Palmas hiperlinedles: Los pliegues habituales se acentoan, adoptando
las palmas un aspecto simiesco. Aparecen surcos lineales profundos, perpen-
diculares a las eminencias tenar y/o hipotenar. Esta hiperlinealidad palmar es
un hallazgo persistente en DA, aunque no exista dermatitis de la mano. Segin
los estudios de Cusumano {1983}, los pacientes con dermatitis de la mano,
pero sin DA, no presentan habitualmente palmas hiperlinedles. La estadistica
de Smith en 1984 muestra una incidencia de palmas hiperlineales, en el 70 %
de pacientes con DA e Ictiosis. Por ofra parte, solo el 29 % de los pacientes
con DA y palmas hiperlineales tenian ictiosis vulgar concomitante.
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COMPLICACIONES DE LA DERMATITIS ATOPICA

El paciente con DA es més susceptible que la poblacién normal sana, a una
serie de complicaciones, de las que las més frecuentes son las infecciones, tan-
to bacterianas, como micéticas o viricas.

INFECCIONES

Infecciones bacterianas

En la piel de los pacientes con DA, tiende a haber un mayor nimero de es-
tafilococos, incluso sin evidencia clinica de infeccion. Mas del 90 %, presentan
su piel colonizada por “S. aureus coagulasa +”, con una densidad mas alta
en ﬁ:s zonas de eczema. Sin embargo, en individuos sanos, la prevalencia de
positividad en los cultivos para este germen es del 10 %. La infeccion clinica
en pacientes con DA es muy comin. En algunos casos se ha demostrado un
deferioro de la quimiotaxis de los neutrofilos.

Infecciones micéticas

En la DA y Atopia, existe una mayor incidencia de dermatofitosis, y una
disminucién de la reactividad a la tricofitina. En pacientes con infecciones cré-
nicas por Dermatofitos se descubre con dlta frecuencia, la existencia de ante-
cedentes familiares o personales de Atopia, entre otros factores condicionan-
tes . El “Trichophytum rubrum” es la causa mas habitual de la infeccién micoti-
ca del paciente con DA.

Infecciones viricas

Son més susceptibles al padecimiento de Verrugas, Molluscum Contagioso,

y sobre todo Herpes Simple, que puede ser mas extenso y duradero. En algu-
nos casos puede sufrir una diseminacién, tanto a partir de una primoinfeccién,
como de una reactivacion del virus latente, constifuyencjz) la llamada
“Erupcion Variceliforme de Kaposi” o “Eczema Herpeticum”. Es una forma de
infeccién cuténea diseminada, con expresién clinica vesiculo-pustulosa, en ge-
neral debida al virus del Herpes Simpr;, en pacientes con una enfermedad cu-
tanea preexistente. Aunque en el 80 % de los casos, el virus responsable es el
Herpes Virus tipo 1, pueden producir idéntica clinica el Herpes Virus tipo 2 y
el Virus Coxsackie A 16. En la época de la vacunacion antivarislica obligato-
ria, el Virus Vaccinal (Poxvirus Officinale) era el causante de un cuadro similar
para el que se reservé el nombre de “Eczema vaccinatum”. La clinica de estos
rocesos, corresponderia a un cuadro de malestar general, junto a fiebre, po-
ﬁcdenopaﬁos, vesiculas, erosiones y costras, con tendencia a agruparse.
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Muchas de estas lesiones vesiculo-
costrosas, se localizan en las zonas
afectadas anteriormente por ecze-
ma. Es de particular trascendencia
la afectacién ocular, que puede
abocar a opacidades corneales o
ceguera.

ERITRODERMIA

Eritrodermia es el término utiliza-
do para describir cualquier enferme-
dccf:utc'znec inflamatoria que afecte
a mas del 90 % de la superficie cor-
poral. En la mayoria de los casos
existe una eliminacién continua de
escamas, denominéndose entonces
eritrodermia exfoliativa. La eritroder-
mia de la DA es poco frecuente.
Corresponde al 4,5 % de todas las
eritrodermias. Se considera que me-  Fig. 23.  Eritrodermia atépica.
nos del 1% de los pacientes con DA

rogresan a una eritrodermia exfo-

[i)ativa, pudiendo ocurrir incluso en los primeros meses de vida. Es generalizada,
exfoliativa y suele afectar a ufias y pelo. Se presenta como una reaccion cuta-
nea, caracterizada por descamacién confluente, generalizada, roja (Fig. 23)
habitualmente acompaiada de linfoadenopatia, fiebre y eosinofilia peri?érica.
Muchas veces, su aparicién puede estar en relacién con una sobreinfeccién, con
reacciones irritativas generofi)zcdos, o con la supresién brusca de corticoides sis-
témicos utilizados para controlar la enfermedcxcj.D

La eritrodermia exfoliativa, es potencialmente mortal, por insuficiencia car-
diaca con gasto elevado, infeccién sistémica por deterioro de la funcion barre-
ra de la piel, pérdida de calor por vasodilatacion cuténea, deplecién proteica
e inanicién.

DERMATITIS ALERGICA DE CONTACTO

La Dermatitis Alérgica de Contacto es otra posible complicacién, rara
en el lactante pero de frecuencia incrementada a partir de los é-7 afios de
vida. En general, los individuos atépicos, son menos propensos a desarro-
llar eczemas de contacto. Sin embargo, el hecho de estar mas expuestos a
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medicamentos topicos, y tener la piel méas lesionada, los hace ser mas suscep-
tibles. Los agentes sensibilizantes mas frecuentes son la Parafenilendiaming,
contenida en los tintes para el calzado, las sales de Cromo y Niquel y los me-
dicamentos de uso topico, entre los que cabe destacar por su frecuencia,
las Sulfamidas, los Antihistaminicos, la Penicilina, la Neomicina y el
Mercurio.

MUERTE SUBITA

Afortunadamente es excepcional. Aparece en recién nacidos o nifios de
pocos meses. Puede surgir inesperadamente o ir precedida de colapso circula-
torio y/o fiebre elevada. La autopsia no aporta datos de interés. Se piensa
que puede deberse a una reaccién andfiléctica.

TABLA IV
COMPLICACIONES DE LA DERMATITIS ATOPICA

* [nfecciones cutaneas
— Bacterianas (Staf. aureus coagulasa +)
— Micéticas (Dermatofitos)
— Virales (Herpes simple recidivante)
{Erupcién variceliforme de Kaposi)
{Verrugas, Molluscum...)
o Eritrodermia exfoliativa

* Dermatitis alérgica de contacto

* Muerte sibita (Excepcional)
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ASOCIACIONES DE LA DERMATITIS ATOPICA

La DA se puede asociar con una serie de enfermedades cuténeas o de
otros 6rganos. Algunas de ellas, como el asma bronguial, la rinitis o la con-
juntivitis alérgica son rasgos basicos de la enfermedad atépica, y evidente-
mente derivan de su propia definicién. Otras se presentan con mayor fre-
cuencia estadistica, sin que se justifiquen por la didtesis atépica. Otras, como
las inmunodeficiencias, afiaden a su evolucién clinica manifestaciones cuta-
neas de tipo eczematoso, con un desarrollo y expresion similar a la DA.
Enumeraremos las més importantes (Tabla V).

TABLA V
ASOCIACIONES DE LA DERMATITIS ATOPICA
¢ Enfermedades cuténeas * Enfermedades metabélicas
— Ictiosis vulgar — Fenilcetonuria
— Sindrome jle — Enfermedad de
Netherton Hurler
— Vitiligo
— Alopecia areata * Enfermedades genéticas
— S. de Down
¢ Inmunodeficiencias primarias — S. de ausencia del
* Por defecto predominante de brazo largo
anticuerpos del cromosoma 18
— S. de Bruton
* Inmunodeficiencia y ofros de- ¢ Otras manifestaciones de atopia
fectos — Urticaria
— S. de Wiskott-Aldrich — Manifestaciones ano-
— Ataxia telangiectosia filacticas
— S. de hiper IgE — Asma bronquial
—S.de Neze|c?F — Rinitis
e Por defecto de la funcion fa- — Calaratas
gocitica

— Enfermedad granulo-
matosa cronica

ASOCIACIONES CUTANEAS

Ictiosis vulgar

El término ictiosis agrupa varios desérdenes hereditarios de la queratini-
zacién, caracterizados por la existencia de piel seca, cuarteada y recubier-
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ta de escamas que recuerdan a los peces (Ictio significa pez). Estos proce-
s0s, se clasifican en base a la morfor;gio clinica e histolégica y al modo de
transmisién genética (Tabla VI). La ictiosis vulgar, heredogo de forma auto-
somica dominante, comienza en la infancia, entre los seis meses y los 5
afos, afecta a ambos sexos por igual, y se caracteriza por la piel seca y
descamativa ya referida, pero con la peculiaridad de respetar las éreas de
flexion, y de afectar las palmas y plantas, que muestran aumento de los
pliegues normales de la piel. Mejora con la humedad y el calor, y empeora
con el frio y el tiempo seco. Desde el punto de vista histologico, existe una
hiperqueratosis ligera, con algin foco de paraqueratosis. No hay granulo-
sa, o estd muy reducida. A diferencia de otras formas de ictiosis, no esta
aumentado el indice de mitosis de las células basales, siendo la causa de
los lesiones un enlentecimiento de la descamacion fisiolégica (Hiper-
queratosis por retencién). En el trabajo de Masami Uehara, de 1984, la in-
cidencia de Ictiosis Vulgar alcanza a un tercio de los atépicos. Sin embar-
go estos datos no son extrapolables a todos los medios, y creemos que la
incidencia real actual se encuentra alrededor del 10 % de Tos atépicos. A la
inversa, el 50 % de los pacientes con Ictiosis Vulgar autosémica dominante,
tienen alguna manifestacién de atopia, lo que hace suponer alguna asocia-
cioén genética.

TABLA VI
ICTIOSIS VULGAR

Transmisén autosémica dominante

Inicio de lesiones entre & meses y 5 afios.
Descamacion generalizada.

Areas de flexién no afectas.

Palmas y plantas hiperlineales
Histologia: ausencio de granulosa

Sindrome de Netherton

Combina en sus manifestaciones la ictiosis, alteraciones del tallo del pelo
{tricorrexis invaginata) y didtesis atépica. Obedece a un trastorno genético
que se fransmite con herencia autosémica recesiva de expresividad variable.
La piel de los recién nacidos aparece enrojecida, con un amplio componente
descamativo. Conforme va evoﬁJcionondo, las escamas adoptan una disposi-
cién serpiginosa y policiclica. La afectacién mas frecuente del pelo, es la trico-
rrexis invaginata, aunque también se han descrito otras anomalias, como tri-
correxis nodosa, moniletrix, pili torti, pelo escaso y deslustrado y ausencia de
cejas y pestaias. Un 75 % de los pacientes tienen historia Fomiﬁar y caracte-
risticas clinicas de atopia: asma bronquial, rinitis alérgica, incremento de IgE
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sérica, fallos en la inmunidad celular, y lesiones cutdneas. Estas se manifiestan
como eritema, con descamacién seca 'y fina en los huecos pop|ifeos y antecu-
bitales. Las lesiones cuténeas, al igual que los sindromes atépicos bien estable-
cidos, pueden mostrar remisiones parciales (ver Tabla VII).

TABLA VI
SINDROME DE NETHERTON

* Autosomico recesivo
* Ictiosis lineal circunfleja
* Anomalias del pelo
— Tricorresis invaginata
— Tricorresis nodosa
— Monilétrix
— Pili torti
® Dermatitis atopica

Vitiligo

Es una hipomelanosis circunscrita, relativamente frecuente (incidencia entre
el 1 %y el 2 %), caracterizada por la aparicién de méculas acrémicas, debi-
das a la pérdida de pigmento melanico, que tienden a extenderse progresiva-
mente, con un patrén de distribucion caracteristico que incluye éreas periorifi-
ciales, superficies 6seas extensoras (en particular las que recubren dedos, ro-
dillas y codos), @reas tibiales anteriores y axilas. Histolégicamente sélo se
observa ausencia de melanocitos. Muchas veces tiene carécter familiar, siendo
su etiopatogenia desconocida. Se han decrito varias anomalias asociadas,
fundamentalmente de tipo inmune { enfermedades tiroideas, Addison, anemia
perniciosa), incluyendo algunos autores a la DA, aunque para otros su asocia-
cién es muy discutible.

TABLA VIII
VITILGO

e Etiopatogenia desconocida

e Caréacter familiar

¢ Clinica: maculas acrémicas

* Histologia: ausencia de melanocitos
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Alopecia areata

La Alopecia Areata o Pelada, es una forma de alopecia no cicatricial, de
causa desconocida, mediada inmunolégicamente, y caracterizada por la pre-
sencia de una o varias placas alopécicas, circunscritas sobre piel normal. En
el borde de las placas, se pueden objetivar los llamados pelos peladicos, esto
es, pelos con mayor grosor en su parte distal que en su parte proximal (en sig-
no de admiracién). Las formas clinicas hacen referencia a la extension de ?o
enfermedad, denomindndose en Placa Unica, en Placas, Alopecia Total,
(cuando afecta a todo el cuero cabelludo) y Alopecia Universal (cuando afecta
a todo el tegumento). Puede aparecer a cualquier edad, afectando a ambos
sexos por igual. Se asocia estadisticamente con la Atopia. Se han encontrado
datos oscilantes entre un 10 % y un 52 % de enfermos de Alopecia Areata que
tenian DA. La diferencia estadistica es debida a los diferentes criterios de
diagnéstico del estado atépico, siendo mas baja en los mas estrictos.

TABLA IX
ALOPECIA AREATA

* Etiologia desconocida
* Mediada inmunolégicamente
o Clinica: éreas de alopecia no cicatricial con pelos peléadicos
® Formas clinicas
— En placa dnica
— En placas mltiples
— Total
— Universal

INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS

Una larga serie de Inmunodeficiencias primarias, congénitas y heredita-
rias, se acompafian de dermatitis eczematosa tipo DA (Fig. 24), de significado
no aclarado. Las exponemos a continuacién.

Por defecto predominante de anticuerpos

Sindrome de Bruton

Los pacientes con sindrome de Bruton (agamma|g|obu|inemic1 ligada al cro-
mosoma X), se caracterizan por ausencia de células B en sangre periférica,
con una severa agammaglobulinemia, ya que no tienen IgA ni IgM en su sue-
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Fig. 24. Lesiones eczematosas en una inmunodeficiencia congénita.

ro, y sélo pueden demostrarse pequefias cantidades de I?G. En su evolucién
clinica se asocian manifestaciones eczematosas que se infectan crénicamente
por la flora cuténea habitual.

TABLA X
SINDROME DE BRUTON

Herencia ligada al cromosoma X
Ausencia d% células B en sangre periférica
Agammaglobulinemia severa

Dermatitis eczematosas

Infecciones cutdneas

Inmunodeficiencia y otros defectos

Sindrome de Wiskot-Aldrich

Es un trastorno hereditario, con transmision recesiva ligada al sexo, carac-
terizado por la triada purpura trombocitopénica, infecciones recurrentes y ec-
zema. La pUrpura y el trastorno hemorragico se presentan durante los seis pri-
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meros meses de vida, y clinicamente se traducen en abundantes petequias en

iel, epistaxis de repeticion y deposiciones diarreicas sanguinolentas. Las in-
ecciones recidivantes se manifiestan por frecuentes piodermitis, ofitis, neumo-
nias, meningitis y.septicemias. El agente mas frecuente es el neumococo, aun-
que los virus (herpes simple, sarampién, etc.) pueden producir serias compli-
caciones. La clinica del eczema se inicia con rapidez, en el primer mes de
vida, de forma idéntica a la DA, pero con peor respuesta al tratamiento.
Tienen predisposicién a desarrollar neoplasias malignas, sobre todo leucemias
y linfomas (Tabla XI).

TABLA XI
SINDROME DE WISCOTT-ALDRICH

* Recesivo ligado al sexo

* Purpura trombocitépenica

* Infecciones recurrentes

® Eczema tipo atdpico

* Neoplasias precoces malignas

Ataxia telangiectasia

El sindrome de la ataxia telangiectasia o sindrome de Louis Barr, de trans-
misién hereditaria autosémica recesiva, estd constituido por ataxia cerebelosa
desde el primer afio de vida, junto a disartria, nistagmus, abolicién de reflejos
y deterioro psiquico progresivo (como sintomas y signos neurolégicos) telan-
giectasias oculocutaneomucosas diseminadas y progresivas, alteraciones cuté-
neas, tipo canicie precoz, atrofia cuténea de aspecto esclerodermiforme, y ec-
zema tipo atépico, y tendencia a desarrollar infzcciones recurrentes y neopla-
sias malignas. La inmunodeficiencia es combinada con disminucién de IgA
hasta en un 40 % de los casos.

TABLA XII
ATAXIA TELANGIECTASIA

Ataxia cerebelosa
Telangiectasias oculares
Te|cngiecfcsios cutaneomucosas
Alteraciones cuténeas

— Eczema tipo atépico

— Canicie precoz

— Atrofia cutanea

Infecciones recurrentes

¢ Neoplasias malignas
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Sindrome de Hiper IgE

También denominado sindrome de Job, transmitido de forma autosémica
dominante, aunque también hay casos esporadicos, viene definido por la exis-
tencia de concentraciones elevadas de IgE en suero, superiores a 2.000
Ul/ml, eosinofilia, infecciones recidivantes y eczema tipo atépico (ver Tabla
XIll). En el cuadro inmunolégico, junto al aumento de IgE, se detecta aumento
de IgG, IgM, IgA po|ic|onaﬁ defecto de la quimiotaxis de los granulocitos y
monocitos, de los CD8 y de la funcién linfocitaria global. Tienen anticuerpos
antiestafilococo tipo IgE. Las infecciones prefieren la piel y el érbol respirato-
rio. El eczema se manifiesta en la primera infancia, sobre todo en los fres pri-
meros meses de vida y alcanza la edad adulta. Con frecuencia, en palmas y
plantas, el eczema asume especial intensidad. Es muy persistente en [Zs zonas
retroauriculares.

TABLA Xill
SINDROME DE HIPER IgE

* Esporadica o autosémica dominante
e |IgE sérica elevada (por encima de 2.000 Ul/ml)
* Eosinofilia
* Anticuerpos antiestafilococo tipo IgE
* Primera manifestacion en la infancia
* Infecciones recurrentes cutaneas y sinopulmonares
® Eczema tipo atdpico
* Facultativo: Facies especial
Anomalias esqueléticas

Sindrome de Nezelof

Inmunodeficiencia de células T semejante al sindrome de Digeorge, con
respuesta especifica de anticuerpos alterada, con Ig elevadas, normales o ba-
jas. En algunos casos se asocian a manifestaciones eczematosas.

Por defecto de la funcién fagocitica

Enfermedad granulomatosa crénica

Comprende un grupo de enfermedades que cursan con defecto de la fun-
cién fagocitaria. Llos pacientes presentan reacciones eczematosas en cara,
cuero cabelludo y cuello, junto a infecciones granulomatosas recidivantes, que
comprometen huesos largos, higado, pulmones y tejido linfoide (linfadenitis
supurativa), debidas a la incapacidad de los fagocitos para eliminar los mi-
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croorganismos catalasa + y hongos, mediante la generacién de metabolitos
oxidativos. Es habitual encontrar linfadenopatia, hepatoesplenomegalia y dia-
rrea persistente con retraso del crecimiento.

TABLA XIV
ENFERMEDAD GRANULOMATOSA CRONICA

* Infecciones granulomatosas recidivantes
— Huesos largos

— Higado

— Pulmones

— Tejido linfoide

Erupciones eczematosas
Linfadenopatia

Hepatoesplenomegalia

Diarrea persistente

Baja talla y bajo peso

ENFERMEDADES METABOLICAS

Fenilcetonuria

La fenilcetonuria es una rara enfermedad hereditaria, autosémica recesiva
causada por una deficiencia de la enzima fenil-alanina-hidroxilasa, caracteri-
zada por un exceso de fenilalanina en sangre y por la eliminacién urinaria de
los acidos fenilpirdvico y fenilacético. Suelen cursar con retraso mental y otras
alteraciones del desarrollo, entre las que predominan las alteraciones del siste-
ma nervioso. El 30 % de los pacientes que tienen fenilcetonuria, padecen lesio-
nes de eczema similares a las de la DA, Sin embargo, en la dermatitis atépica
comln no se detectan anomalias del metabolismo de la fenialanina, ni mejo-
ran con el tratamiento dietético adecuado.

TABLA XV
FENILCETONURIA

¢ Enfermedad autosémica recesiva
¢ Palogenia defecto de fenil-alanina-hidroxilasa
e Clinica retraso-mental
— Alteraciones varias del desarrollo
— Eczemoa tipo atépico (en el 30 %)
¢ Tratamiento: dieta especifica
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Enfermedad de Hurler

Es ésta una rara enfermedad del metabolismo de los mucopolisacaridos,
caracterizada por una facies fipica, con nariz en silla de montar y labios grue-
sos, enanismo, presencia de multiples anomalias esqueléticas, retraso mental,
hepatoesplenomegalia y opccidcxf corneal. Tres de veintidos enfermos con en-
fermedad de Hurler tenian DA con fipica afectacién de Hexuras.

ENFERMEDADES GENETICAS

Sindrome de Down

El sindrome de Down, cuyo origen en el 95 % de los casos, estd en una tri-
somia del cromosoma 21, en relacién con la edad de la madre, y en un 5 %
or una traslocacion de parte del cromosoma 21 sin relacién con la edad de
El madre, se caracteriza clinicamente por una serie de estigmas tales como ta-
lla baja, cara aplanada con nariz corta y ojos mongoloides, y miembros cor-
tos y gruesos junto a disminucién del desarrollo mental. La piel en el momento
del nacimiento es normal, pero se va haciendo progresivamente seca e inelés-
tica. A los 15 afios, el 70 % padece xerosis generoﬁzada. Existen placas de i-
quenificacién en el 30 % de los menores de 10 afios, y en el 80 % de los ma-
yores de 20 aiios. Las placas se localizan en brazos, mufecas, cara anterior
de los muslos, tobillos y cuello. Estas alteraciones se interpretan como una DA.

Sindrome de ausencia del brazo largo del cromosoma 18

Los nifios que padecen este sindrome presentan una hipoplasia mediofa-
cial, que hace que sus globos oculares estén situados profundamente. El ante-
helix es muy prominente. Se acompafian de multiples anomalias oculares y es-
queléticas. Se ha observado eczema tipo atépico en un 25 % de los casos.

OTRAS MANIFESTACIONES DE ATOPIA

Urticaria

La urticaria, es un proceso de etiologia diversa consistente, desde un pun-
to de vista clinico, en [z existencia de ronchas eritematoedematosas de evolu-
cién fugaz, que remiten sin dejar huellas, y que cursan con intenso prurito
(Fig. 25). Este ltimo dato, pueée tener excepciones, en los nifios, sobre todo
en%os primeros afos de vida, y en los casos leves, en los que puede cursar
sin sintomatologia subjetiva. Los miltiples agentes etiolégicos actian, por me-
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Fig. 25.  Urticaria.

canismos inmunolégicos y no inmunolédgicos, sobre los receptores especificos
de la membrana de los mastocitos, provocando la liberacién de sus gréanulos
(histamina y otros mediadores). Estas sustancias producen un aumento de la
permeabilidad vascular, al tiempo que atraen a otras células inflamatorias,
produciéndose edema, que es la base etiopatogénica de la roncha. Aquellas
urticarias en las que se demuestra una base alérgica, mediada por anticuer-
pos tipo IgE, se producen con més frecuencia en individuos atépicos.

Manifestaciones andfilacticas

Las reacciones medicamentosas de tipo andafiléctico son mas comunes en
personas atopicas, debido a su tendencia a producir reaginas tras la exposi-
cién natural a antigenos. Los demas tipos de reacciones a medicamentos, ba-
sadas en mecanismos inmunélogicos diferentes, no son tan comunes.

Asma bronquial

El asma es un trastorno que se caracteriza por aumento de la reactividad
de la traquea y los bronquios a varios estimulos, lo que produce estrechamien-
to generalizado de las vias aéreas, de cardcter reversible. Sus manifestaciones
clinicas incluyen tos no productiva y disnea. Se inicia en la infancia y tiene va-
riacién estacional. Generalmente es posible identificar alergenos causantes de
la crisis. La frecuencia de su asociacién con DA oscila del 6 % al 50 %. Al pa-
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recer, este trastorno en mas frecuente en los sujetos cuya DA ha debutado pre-
cozmente, y tienen niveles elevados de IgE, apareciendo entre el 2.2y 5.° afio
de vida.

Rinitis alérgica

La rinitis alérgica o fiebre del heno es un cuadro caracterizado por rino-
rrea, estornudo, prurito de ojos, nariz, oidos y paladar, y edema de las muco-
sas nasales, que recidiva cada afio, en una estacién definida, generalmente
en primavera u otofio. Los alergenos no estacionales, como pluma y pelo de
animales, pueden producir durante todo el afio la llamada rinitis alérgica pe-
renne. Rinitis vasomotora, es un cajén de sastre destinado a seAalar ?o rinitis
perenne sin base alérgica identificable. La frecuencia de asociacion de Rinitis
Alérgica y DA es similar a la del asma bronquial.

Cataratas

Aunque se refiere una frecuencia entre el 4 % y el 10 %, en la actualidad
ha perdido incidencia. Estudios recientes sugieren que no se justifica la investi-
gacién de rutina de cataratas, en pacientes con DA. Cuando lo hace, aparece
entre los 15 y los 25 afios. Se asocia més con la dermatitis, que con otras ma-
nifestaciones atépicas. Casi siempre es bilateral. En los estadios precoces se
aprecian glébulos traslocidos y pequefias opacidades frente a la capsula pos-
terior. La evolucién puede ser Tentc o llamativamente répida, coincicﬁendo con
una exacerbacién de la enfermedad cutanea.
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ASPECTOS PSICOLOGICOS DE LA DERMATITIS
ATOPICA

Muchos dermatélogos del siglo XIX, asociaron esta enfermedad con factores
neuropsiquicos, como lo evigencio el termino de Neurodermatitis, vigente to-
davia enﬁo terminologia actual. Wittkover y Russel, en 1953, esquematizaron
la personalidad de los pacientes con asma-eczema-fiebre del heno, como una
estructura mental conflictiva, con especial inquietud e hiperambicién.

En nuestros dias, es generalizada la opinion de que los sujetos atépicos,
suelen tener junto a una infeligencia elevada, otras alteraciones caracterologi-
cas, tales como inquietud, inestabilidad emocional, hipersensibilidad afectiva,

sentimientos de inferioridad o inadecuacion. Panconesi (1992) sugiere que
ras alteraciones caracterolégicas, también pueden deberse a la persistencia de
la enfermedad y a la actitud de la madre que en algunos casos, “rechaza” a
su hijo, inconscientemente.
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DIAGNOSTICO DE LA DERMATITIS ATOPICA

La DA no presenta lesiones cuténeas patognoménicas, caracteristicas his-
tolégicas o pruebas especificas de laboratorio. El diaj;nésiico, depende
por tanto de la historia clinica, y de la morfologia de las lesiones de
acverdo a su estadio evolutivo. Es por tanto, primariamente clinico. La eo-
sinofilia en sangre y las cifras de IgE por encima de las 100 Ul, son datos
valorables.

Ciertas exploraciones, pueden facilitar el diagnéstico. Asi, el Dermografismo
blanco de Nikolsky, que es una consecuencia de la tendencia paradéjica a la
vasoconstriccion que tienen estos pacientes. Habitualmente, 20 segundos des-
pués de una estimulacion mecanica lineal, surge en los individuos normales, una
raya roja. Sin embargo, los atépicos, muestran una raya blanca sin eritema pe-
riférico, méas evidente a los 10 minutos.

El Fenémeno blanco demorado, consiste en la aparicién de un halo blan-
co, en torno a la papula formada al inyectar cloruro de acetilcolina al 5 %, in-
tradérmicamente. Este fenémeno aparece a los 10 minutos de la inyeccién. En
un individuo normal, se produce un eritema reflejo de 20-30 mm de diametro.

De forma similar, el Test del Trafuril (friccionar la piel con Trafuril, que es
un éster del acido nicotinico al 5 %,) produce un empalidecimiento paraddjico
en lo pacientes atépicos, en lugar derenro]ecimiento habitual en un sujeto no
atépico.

Hanifin y Rajka propusieron una guia para el diagnéstico de la DA, que
fue oceptocﬁ: en el Simposium de Oslo, en 1979, por europeos y americanos
(Tabla XV1). Para un diagnéstico de certeza, deben incluirse tres criterios ma-
yores y fres menores.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dado que el diagnéstico de la DA es eminentemente clinico, y por tanto
basado en la anamnesis del paciente, y en la exploracién de las lesiones y
su distribucién en el tegumento, éste suele ser sencillo, en los casos que lle-
van ya tiempo, y por tanto nos pueden ofrecer datos suficientes. Mas dificil
resuﬁ,o en los primeros meses de vida, cuando la DA ha de distinguirse de
la seborreica, en los casos que presentan lesiones atipicas, y en los que se
asocian lesiones a enfermedades congénitas, vistas anteriormente, como la
fenilcetonuria, sindrome de Wiskott-Aldrich, etc. En estos ¢ltimos, la bos-
queda de ofros datos de enfermedad sistémica y el estudio inmunolégico,
nos llevaran a un diagnéstico seguro. La mayor dificultad se presentard en
la diferenciacién entre la DA y la Dermitis seborreica (DS) en los primeros
meses de vida. Para ello, deberemos valorar una serie de datos foﬁas como

{Tabla XVII):
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TABLA XVI :
GUIA PARA EL DIAGNOSTICO DE LA DERMATITIS ATOPICA

(Tomada de Hanifin'y Rajka 1980)

(Debe presentar tres 0 mas caracteristicas mayores y ademds, tres o mas caracteristi-
cas menores)

¢ Caracleristicas mayores

— Prurito
— Morfologia y distribucién tipica de las lesiones
— Liquenificacion en flexuras en adultos.
— Afectacion facial y de zonas de extension en nifios.
— Cronicidad
— Historia personal o familiar de atopia

o Caracteristicas menores

— Xerosis

— Ictiosis /palmas hiperlineales/queratosis pilar

— Tests cutdneos de reactividad inmediata positivos

— IgE sérica elevada

— Edad de inicio precoz

— Tendencia a in@cciones cuténeas/inmunidad celular disminuida

— Tendencia a dermatitis inespecificas de manos y pies

— Eczema del pezén

— Quueilitis

— Conijuntivitis recurrente

— Pliegue infraorbitario de Dennie Morgan

— Queratocono

— Cataratas anteriores subcapsulares

— Oscurecimiento orbitario

— Palidez facial/eritema facial

— Pitiriasis alba

— Pliegue anterior del cuello

— Prurito al sudar

— Intolerancia a la lana y solventes lipidicos

— Acentuacién perifolicular

— Intolerancia a alimentos

— Curso influenciado por factores
ambientales/emocionales

— Dermografismo blanco/Fenémeno blanco
demorado con agentes colinérgicos
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— Epoca de inicio de las lesiones: En la DA suelen presentarse a par-
tir del tercer mes de vida, mientras que la DS se inicia del primer mes de
vida en adelante.

— Prurito: Existente sélo en la DA.

— Historia familiar de atopia: Presente en el 70 % de los casos de DA
y solo en el 10 % de los de DS .

— Localizacion inicial: En lo DA suele ser el rosiro mientras que en la
DS suele ser el cuero cabelludo.

— Alectacion de la zona centrofacial: No suele darse en la DA, y si
en la DA,

TABLA XVII
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA DA Y LA DS
EN LOS PRIMEROS MESES DE VIDA

DA DS
Inicio de las Tercer mes Primer mes
lesiones
Prurito Si No
Antecedentes 70% 10 %
atopicos
Localizacion Cara Cuero
inicial cabelludo
Afectacion No Si

centrofacial

También se puede plantear un diagnostico diferencial cuando la zona
afectada es la cﬁa| pafal. La Dermitis &%l paiial (DP), es uno de los proble-
mas mas frecuentes en los dos primeros afios de vida. El mecanismo pato-
génico mas importante es el estancamiento de la orina y las heces en con-
tacto con la piel, y la maceracién producida por los pafiales oclusivos.
Seria un eczema irritativo de contacto, en el que el irritante principal es el
amoniaco liberado a partir de la urea de la orina por las bacterias dota-
das de capacidad ureasa. Con frecuencia la infeccién por Candida
Albicans o Estaphylococcus Aureus colaboran en el cuadro. Muchas de
las dermatosis existentes en los dos primeros afios de vida, pueden locali-
zarse en la regién del pafal (Acrodermadtitis enteropatica, sitilis congénita,
histiocitosis X, etc.) y sobre todo las mas frecuentes como la DA Efa DS.
Nos ayudaréd a su diagnéstico, individualizandola de la DA y de la DS
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(Fig. 26), el conocer que la DP se
inicia del primer mes de vida en
adelante, no cursa con prurito, sélo
existen antecedentes atépicos en el
10 % de los casos, y lo que es mas
importante, no existe afectacién de
la profundidad de los pliegues, a di-
ferencia de la DA y DS que si la
producen. No o|vichos en cual-
quier caso, que la DP puede acom-
pafar o agravar las otras afeccio-
nes cutaneas, debiéndose aceptar,
en muchos casos, la coexistencia de
dos procesos que se relacionan en-
tre si.

CURSO Y PRONOSTICO

El curso es variable e imprevisi-
ble, con fases alternantes de remi-
siones 'y exgcerbOCIone§. Como KG Fig. 26. Dermitis del pafial (eczema se-
hemos referido, un paciente no ha  porreico).
de pasar obligadamente por todas
las E:ses de la enFermedacI,) existien-
do moltiples variantes en el curso cronolégico de la DA.

La mayoria de los pacientes desarrollan su enfermedad en los primeros 5
afos de vida. Es excepcional su inicio después de los 30 afios de edad, y en
muchos de estos casos, una anamnesis cuidadosa, suele descubrir episodios
de DA de corta duracién en la infancia. Suele evolucionar de forma intermi-
tente, por brotes, a veces estacionales (con empeoramientos en primavera y
ofofio, y mejoria en verano), a veces en relacién con tensién psiquica o fisica.
Otros factores desencadenantes son el calor y el sudor, las iancciones, la baja
humedad ambiental, y el contacto con alergenos o irritantes. Después de los
treinta afios se atenda o desaparece en una gran cantidad de pacientes.

Es dificil establecer un pronéstico. La mayoria de los clinicos consideran
que los antecedentes familiares y los niveles de IgE total en sangre de cordén,
al nacer, tienen valor predictivo. Algunos autores valoran como factores des-
favorables, los brotes intensos, extensos y precoces, sobre todo de manos y
extremidades, las alergias respiratorias y el sexo femenino.

130



ETIOLOGIA Y PATOGENESIS DE LA DERMATITIS
ATOPICA

Ricardo Ruiz Rodriguez y Aurora Guerra Tapia

Aunque la causa de la Dermatitis Atopica es desconocida, se sabe que
existen una serie de factores que influyen en la aparicién de este cuadro.
En definitiva, las manifestaciones clinicas van a depender de la interac-
cion de unos factores constitucionales {genéticos, inmunolégicos, no inmu-
nolégicos) y ofros precipitantes (climaticos, ambientales, psicolégicos) que
actvan sobre la base cﬁ: los anteriores. Los analizaremos a continuacién

(Tabla XVIII).

TABLA XViiI
FACTORES ETIOPATOGENICOS EN LA DERMATITIS ATOPICA

FACTORES CONSTITUCIONALES

¢ Genéticos
* Inmunolégicos
— IgE
— Otras Igs
— Alergenos alimentarios
— Inmunidad celular
— Prurito
* No inmunolégicos
— Prurito
— Reacciones vasculares
— Dermografismo blanco
— Fenémeno blanco demorado
— Sudoracién
— Produccién de sebo
— Histamina
— Bloqueo beta-adrenérgico

FACTORES PRECIPITANTES
¢ Climéticos
* Estacionales
o Ambientales
. Psico|c')gicos
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FACTORES CONSTITUCIONALES

Factores genéticos

La predisposicion genética parece importante en el desarrollo de la enfer-
medad. Cerca del 80 % de los pacientes tienen antecedentes familiares de ato-
pia. Los datos epidemiolégicos {ver Epidemiologia) son suficientemente signifi-
cativos. Se podria considerar hipotéticamente como un error genético en la
maduracién de los epitelios. De hecho, las dlteraciones inmunolégicas implica-
das suelen corregirse con el crecimiento, lo que justificaria la desaparicion de
la sintomatologia en la mayoria de los pacientes durante la pubertad. Aunque
se ha intenic:ZPo relacionar la atopia con un Unico gen dominante o recesivo,
existen pocas dudas sobre que la herencia es poligénica. Padres clinicamente
normales pueden tener nifios afectados, lo que excﬁJye una herencia dominan-
te simple. Para Rajka (1985) seria multifactorial y el gen predispondria para
cualquiera de las manifestaciones clinicas de la atopia.

Bieber y cols., en 1989, estudiaron inmunohistoquimicamente con anti-
HLA-DR, CDI e IgE, la piel aparentemente sana y enferma de los pacientes
atépicos, observando en la piel no afecta un patrén intercelular CD1a+, y en
la piel afecta un patrén intercelular HLA DR+, CD1a+ e IgE+. La transmisién,
aparentemente, no guarda relacién con el sistema de histocompatibilidad
HLA.

Factores inmunolégicos

Aunque en este campo es donde hay un mayor numero de estudios, los re-
sultados no han sido uniformes, en parte debido a las diferentes técnicas de
laboratorio empleadas, y a la dificultad de reproducir en otros enfermos los
resultados obtenidos. Analizaremos algunos de ellos.

1. Influencia de la inmunoglobulina E

En 1966, Ishizaka y colaboradores demostraron que los anticuerpos llama-
dos reaginicos (reaccién inmunolégica tipo 1) pertenecian a la clase IgE de las
inmunoglobulinas. En 1969 Juhlin y cols. demostraron en 23 de 28 pacientes
con DA unos niveles plasmaticos elevados de IgE. A partir de ese momento
numerosos trabajos han demostrado que alrededor de un 80 % de los pacien-
tes con DA presentan unos niveles elevados de IgE.

En el caso en que la dermatitis sea la Unica manifestacién de la atopia, los
niveles de IgE pueden ser normales o ligeramente elevados. Sin embargo los
niveles aumentan a cifras muy superiores en caso de que exista de forma aso-
ciada, asma o rinitis alérgica. Estos niveles también son mas elevados en caso
de extension cutdnea extensa. También parece claro que a mayor concentra-
cién de IgE existe un peor pronéstico del cuadro cuténeo.
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Utilizando técnicas serolégicas de RAST (radioallergosorbent test) Hotfman
y cols., en 1975, demostraron que los niveles elevados de IgE de pacientes
con DA pueden ser especificos para una amplia variedad de antigenos como
polenes, alimentos e insectos. Sin embargo, la mayoria de estas positividades
no se correspondian con ninguna manifestacion clinica.

Existen, no obstante, datos que hablan en contra del papel de la IgE en la
patogénesis de la DA:

1. Personas sanas pueden presentar niveles elevados de IgE especifica
frente a los mismos antigenos que pacientes con DA, aunque la concentracién
de IgE total suele ser inferior.

2. Personas con ofras manifestaciones atépicas pero sin DA pueden tener
niveles de IgE total y de IgE especifica muy elevados.

3. Personas con DA pueden tener niver:as de IgE indetectables.

4. La reaccion antigeno-anticuerpo tipo IgE induce la formacién de habo-
nes y no de dermalitis. La dermatitis aparece en reacciones tipo hipersensibili-
dad retardada

5. Los tratamientos con desensibilizaciones progresivas o con supresion del
antigeno no son Otiles en la DA.

Por tanto, todavia no esté claro el verdadero papel de las reacciones tipo |
{mediadas por IgE) en la DA. Aunque este tipo de reaccién no sea el mecanis-
mo patogénico basico de la enfermedad, parece que puede exacerbar, al me-
nos, el cuadro de dermatitis incrementando el prurito, eritema y aumento de la
permeabilidad vascular. Asimismo se ha demostrado que los mastocitos no
son las Unicas células con receptores para la IgE, sino que también estan pre-
sentes en los linfocitos y macrofagos. Serdn necesarios nuevos estudios para
definir la interaccién entre estas células, la IgE circulante y los alergenos espe-
cificos en la Dermatitis Atépica.

2. Influencia de otras inmunoglobulinas

Las concentraciones sanguineas de IgG, IgA e IgM suelen ser normales en
pacientes con DA aunque se elevan en caso de DA intensa. Sin embargo, en
pacientes con DA severa complicada con infeccion cutdnea, cualquier incre-
mento de la IgG se considera secundario a la produccién de anticuerpos fren-
te a la bacteria.

Aunque los niveles de IgG suelen permanecer dentro de los limites norma-
les en pacientes con DA, si suele encontrarse una elevacién de la subclase
lgG4. Estos anticuerpos IgG4 han resultado ser especificos para la beta-lacto-
ferrina y para el huevo. No existe evidencia de que la IgG4 sea andfiléctica,
es decir, que libere mediadores de los mastocitos en presencia de defermiria-
dos antigenos, ni se ha demostrado que la IgG4 sea fu responsable de las le-
siones clinicas de la DA, siendo su papel todavia una inferrogante en la DA.

Algunos autores defienden la teoria de que los pacientes con DA presentan
en la infancia una deficiencia transitoria ?Je IgA en la mucosa intestinal, lo
cual favorece una excesiva absorcién de antigeno y una formacion excesiva
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de IgE. Estos anfigenos serian principalmente alimentos. Por ello se ha postula-
do que la eliminacién de los més potentes alergenos alimentarios durante los
6 primeros meses de vida en nifios con alto riesgo de atopia reduciria la inci-
dencia de eczema.

3. Influencia de los alimentos como alergenos en la DA

El papel de la dieta en la patogénesis de la DA adn no ha sido aclarado.
Se han considerado responsables Se reacciones inmunolégicas a las proteinas
heterélogas existentes en ciertos alimentos, como albimina de huevo, leche de
vaca y materna, y harina de trigo. Algunos autores demuestran exacerbacién
de la DA tras la adicién de determinados alimentos, muchas veces precedida
de urticaria. Hammar, en 1977, estudio 81 nifios con DA, 7 de los cuales pre-
sentaban historia de exacerbacién de lesiones con la ingesta de leche de
vaca. Con pruebas de provocacién se demostréd esta exocer%ocién en 6 de los
7 nifios con dicha historia y en 8 de los 73 nifios sin historia clinica de exacer-
bacion.

Los alimentos implicados con mayor frecuencia son los huevos, derivados
lacteos, trigo y pescado. Sin embargo no existe correlacién entre respuestas
positivas a pruegas de provocacién y pruebas cutaneas o IgE especigi)cas en
sangre (RAST). Por ello no se conoce todavia el mecanismo exacto por el cual
la cﬁeia influiria en la evolucion de la DA.

Varios estudios clinicos sugieren que determinados alergenos de la dieta
podrian exacerbar la clinica cutanea 3e la DA en un periodo de unos tres dias
a partir de la provocacién. Tales reacciones retardadas podrian explicarse a
través de una activacién antigénica de linfocitos, los cuales podrian liberar
una serie de linfoquinas que bien directamente o a través de la liberacion de
mediadores de los mastocitos y/o macréfagos producirian una reaccién infla-
matoria.

No obstante, en la mayoria de los casos, no se ha demostrado, que la
alergia alimentaria exacerbe la Dermatitis Atépica.

4. Alteraciones en la inmunidad celular

En alrededor de un 80% de pacientes con Dermatitis Atépica, se puede de-
tectar una alteracién en la inmunidad celular, que suele consistir en una deple-
cién de linfocitos T CD8+ (Supresores/Citotoxicos) y una disminucién de la qui-
miotaxis de polinucleares y linfocitos. Este defecto se puede manifestar en caor-
ma de: 1. Una sensibilidad incrementada a la infeccion por determinados virus
(herpes simplex, Coxsackie A14, etc.) u hongos dermatofitos; 2. Una menor
sensibilizacién frente a determinados contactantes como el dinitroclorobenzeno
y menor incidencia de ezcema de contacto de tipo alérgico; 3. Unas respuestas
disminuidas tras la inyeccion cutdnea de antigenos microbianos (candididsicos,
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estreptocécicos y/o tricofiticos); 4. Test de transformacién bléstica con lecitinas
y diferentes antigenos disminuidos. 5. Disminucién de los Linfocitos T circulan-
tes, sobre todo los CD8+ (T supresores/citotéxicos).

Utilizando determinados anticuerpos monoclonales para células T como
CD4 (helper/inducer), CD8 (supresores/citotoxicos) y CD3 (antigeno comdn
de células T) se ha demostrado que los pacientes con DA presentan una dismi-
nucién del nomero de células CD3 positivas y de CD8 positivas, con el consi-
guiente aumento de la relacién CD4/CD8. Estas alteraciones no se encontra-
ron en pacientes con rinitis alérgica, asma u ofra enfermedad cutanea.

Esta alteracion en la inmunidad celular asi como los niveles elevados de
IgE en pacientes con DA podrian explicarse basandose en estudios recientes
sobre subpoblaciones de células T CD4 positivas (helper/inducer). Parece ser
que basicamente existen dos grupos de células T helper CD4 positivas (células
TH) las cuales se diferencian principalmente por su distinto patron de citoqui-
nas sintetizadas: las células TH1, que sintetizan interleukina 2 (IL-2), gamma-
interferén y factor de necrosis tumoral beta; y las células TH2, que sintetizan
interleukina 4, 5, 6 y 10. Distintos estudios han demostrado que en la DA y en
otros cuadros relacionados con la atopia existe una poblacién dominante, tan-
to en sangre periférica como en tejidos afectos, de células TH2 las cuales sinte-
tizan principalmente interleukina 4 y 5, pero no sintetizan gamma-interferén .

Este distinto patrén de citoquinas en relacién con un predominio de células
TH2 es de gran importancia para entender la patogenia de la DA. Por ejem-
plo la interleukina 4 es necesaria para la sintesis de IgE, y por el contrario, el
gamma-interferén inhibe la sintesis de IgE. Por otra parte, una produccion dis-
minuida de gamma-interferon también puede resultar en alteraciones en la in-
munidad celular similares a las observadas en la DA. Por ello este predominio
de las células TH2 podria explicar muchos de los defectos inmunoré)gicos que
se objetivan en la DA.

Factores no inmunolégicos

1. Prurito

En la DA el prurito es un sintoma cardinal. Ademés, el rascado puede, a
su vez, agravar '|Das manifestaciones cuténeas de la enfermedad.

En la DA se pueden considerar dos tipos de prurito: el provocado por dis-
tintos estimulos inmunolégicos (que entraria en el apartado de factores inmu-
noldgicos) y no inmunolégicos, y el prurito con umbral disminuido (piel intrin-
secamente pruriginosa). Determinados datos, apoyan esta diferenciacién. Asi,
el prurito y la inflamacién pueden ser inducidos experimentalmente mediante
inyeccion intracutdnea de Eisiamina, leucotrienos y enzimas proteoliticas. Se
ha demostrado un umbral disminuido al picor en pacientes con DA utilizando
dosis crecientes intracutaneas de histamina y tripsina en piel macroscépica-
mente normal.
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Por ofra parfe, es bien conocido, que la exposicion a determinados alerge-
nos, la humedad reducida, la sudoracion excesiva y los irritantes (lanas, fi-
bras, jabones, cremas, lociones) pueden exacerbar el prurito y por tanto las
lesiones de estos pacientes. .

A pesar de esfo son necesarios nuevos estudios para entender el mecanis-
mo del prurito en estos pacientes asi como su relacién con las lesiones clinicas.

2. Reacciones vasculares

Lo evidencia clinica, de que los enfermos con DA tienen palidez, ha llevado a
realizar diferentes estudios 3e las reacciones vasomotoras de estos pacientes, ha-
llandose varias conclusiones. Asi, se sabe que los individuos con Atopia, tienen
una tendencia paradéjica a la vasoconstriccion periférica, ante numerosos esti-
mulos que determinan vasodilatacion en sujetos normales. La alteracion vascular
mds conocida en la DA es el Dermografismo blanco que consiste en la aparicién
de lesiones blanquecinas en relacién con la presion en lugar de presentar una re-
accién eritematosa. Los pacientes con DA también desarrollan un Fenémeno
Blanco Demorado con la absorcién de ésteres de acido nicotinico y con la inyec-
cién infradérmica de agentes colinérgicos, en vez de presentar la reaccion erite-
matosa tipica de la pie? normal. Otras alteraciones vasculares mas inespecificas
son la palidez de la piel, la baja temperatura de los dedos y la hipersensibilidad
al frio con vasoconstriccion como respuesta. Estas reacciones han sido considera-
das durante afios tipicas e incluso diagnésticas de la DA, aunque se han podido
demostrar reacciones similares en pacientes con otros tipos de dermatitis, por lo
que parece relacionarse con cuadros de inflamacién cuténea.

3. Sudoracién y produccién de sebo

Los pacientes con DA tienen con frecuencia piel seca. Como consecuencia
de ello, hay una resistencia menor a los irritantes, y mayor susceptibilidad @
padecer prurito. La razén de esta alteracion todavia es desconocida aunque
se barajan las posibilidades de un defecto en la sudoracién o una alteracién
en los lipidos cutdneos.

Alteracién de los lipidos cuténeos: Parece que la piel de los atépicos pre-
sentan una menor concentracién de lipidos que proceden de las gléandulas se-
béaceas. Los écidos grasos esenciales son fundamentales para la maduracién y
funcionalidad cuténea. También son el sustrato de los mediadores de la infla-
macién del grupo de los Eicosanoides. En los atépicos, se han descrito varie-
dad de defectos en la formacion de estos mediadores por los leucocitos y pla-
quetas, que contribuirian a la persistencia de la inflamacién. A nivel cutaneo,
la piel seca parece estar asociada a un bajo nivel de Ceramidas (derivados
del éc. linoleico). Aunque los niveles en sangre son normales o aumentados,
los derivados metabolizados por la enzima geho-é-desafurosc, parecen estar
disminuidos, al igual que los niveles de dicha enzima. Esta alteracién de la
composicién de los lipidos de la superficie, llevaria a una piel seca. Asimismo,
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los pacientes atépicos tienen una eliminacién transeﬁ)idérmica de agiua festo
es, pérdida de agua a través de la epidermis, sin utilizar como vias las glén-
dulas sudoriparas) mayor que los no atépicos, lo que contribuiria a una ma-
yor sequedad cuténea.

Defecto en la sudoracién: Los pacientes con DA presentan una mayor sen-
sibilidad para la sudoracién baijo el estimulo de la acefilcolina. A menudo se
quejan de que no pueden sudar, o de que cuando lo hacen, tienen prurito. Al
estar la capa cérnea muy seca, el sudor es répidamente absorbido por el es-
trato corneo del acrosiringium, taponandolo. Por ello, parte del sudor, atravie-
sa la pared del ducto exterior, hacia la epidermis y dermis, en donde actuaria
como irrritante, produciendo prurito.

4. Histamina

Cuando un paciente con DA es inyectado intramuscularmente con histami-
na se produce un aumento de la temperatura de la piel a nivel de cara, cuello
y areas flexurales. Se ha postulado que esta hiperreactividad a la histamina
en pacientes con DA podria ser similar a la broncoconstriccién que sufren los
pacientes asmdticos en relacién con la administracion de histamina.

El papel de la histamina y sus células productoras {mastocitos y baséfilos)
ha sido ampliamente estudiado en pacientes con DA. Normalmente el nGmero
de baséfilos en sangre periférica suele ser normal. En las placas liquenificadas
en piel suele existir un nomero elevado de mastocitos, aunque este hallazgo es
muy inespecifico. Sin embargo, los niveles de histamina tanto en sangre peri-
ferica como en piel suelen estar elevados en pacientes con DA. Serdén necesa-
rios nuevos estudios para establecer el verdadero papel de la histamina en la
etiopatogenia de la DA.

5. Teoria del bloqueo betaadrenérgico

Szentivanyi (1968) propuso que la atopia f)odia ser el resultado de un bloqueo
parcial de los receptores beta-adrenérgicos celulares, o de un incremento de los re-
ceptores alfa frente a los beta. Como E)s receptores beta-adrenérgicos, correspon-
den a una enzima lipoprofeica, la “adenil-ciclasa”, que una vez acfivada por efec-
to de las catecolaminas, libera Adenosin- monofosférico ciclico, (AMP-C) a partir
de Adenosin-frifosférico, en la DA, habria un AMP-C con una produccién anor-
malmente baja, en el interior de las células, principalmente monocitos y linfocitos.
(Rystedt 1985). Por ofro lado, se facilitan los receptores colinérgicos, por lo que la
Guanil-ciclasa, produciria mayor sinfesis de guanil-monofosférico ciclico (GMP-C).
Este balance anormal entre los dos tipos de receptores, por defecto o bloqueo con-
génito de los Beta, modificard la respuesta a diversos agentes farmacolégicos,
como las catecolaminas, lo que explicaria la excrecion masiva de histaming, las
reacciones paradéjicas a la acefilcolina y la hiposimpaticotonia global. De todas
formas no se sabe si estas alteraciones de los receptores adrenérgicos en la gene-
racién de AMPc son causa o consecuencia de la inflamacion cuténea.
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FACTORES PRECIPITANTES

Factores Climaticos y Estacionales

El clima homedo y femplado es el mas beneficioso, al favorecer la humidifi-
cacion del estrato cérneo. Por el contrario, el clima seco y frio suele ser dafiino
para el paciente con DA.

Descﬁa el punto de vista estacional, suele existir una tendencia a mejorar en
verano y empeorar en invierno. En primavera y otofio, suele haber brotes de
reagudizacion. El efecto beneficioso del verano se basa en la no utilizacién de
ropas de lana o irritantes, mejor secrecién sudoral y sebacea, el efecto quera-
tolitico de los bafios de agua de mar, la exposicion al sol e incluso el efecto
psicolégico de la época vacacional.

Factores ambientales

El cambio de residencia y la hospitalizacién influye favorablemente en el
paciente atépico, tal vez por la eliminacién de posibles alergenos ambientales
NoCivos.

Se pueden considerar alergenos ambientales determinados inhalantes;
como escamas humanas y de animales, plumas, lanas, polvo doméstico, hon-

os del aire, estafilococo, e incluso los que pueden llegar a través de la super-
ﬁcie cuténea, como las prendas de vestir de lana, deferminadas fibras, etc.

La piel de enfermos con DA se encuentra con gran frecuencia sobreinfecta-
da por Staphylococcus aureus. Leyden y cols., en 1974, aislaron S. aureus en
un 91 % de 50 pacientes con placas liquenificadas crénicas y en el 100 % de
20 pacientes con lesiones exufoﬁvos de DA. Por otra parte, Abramson y cols.,
en 1982, defectaron niveles elevados de IgE frente a S. aureus en pacientes
con DA. De todas formas el papel del S. aureus en la patogénesis de la DA
estd aun por dilucidar, ya que para unos es consecuencia y para ofros causa
precipitante de los brotes cuténeos de Atopia.

Factores psicolégicos

Clasicamente se ha defendido la existencia de una personalidad asociada
a la Dermatitis Atépica (inseguridad, sensibilidad, agresividad, egocentrismo,
inteligencia superior a la m:gio), aunque indudablemente una enfermedad cu-
ténea crénica durante la infancia puede producir cambios manifiestos de ca-
racter en cualquier individuo. Debe existir, por tanto, un circulo vicioso, en
|que los trastornos psicolégicos pueden considerarse causa o consecuencia de
a DA.
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VISION GLOBAL DE LA PATOGENIA DE LA DERMATITIS ATOPICA

(Cuadro 1). La causa de la DA es desconocida. Sin embargo, los pacientes
con DA parece que presentan una piel intrinsecamente hiperreactiva a m(Jlti-
ples estimulos mecdnicos y quimicos. A través de determinados mecanismos
aon no esclarecidos completamente (hiperreactividad vascular, liberacion de
mediadores de los mastocitos o macréfagos, desequilibrio en la relacion entre
receptores adrenérgicos y colinérgicos) se produciria la sensacién de prurito
con el consiguiente rascado e introduccién de nuevos antigenos en la piel. Las
células que procesan los antigenos en la piel {macréfagos, células de
Langerhans) liberarian una serie de linfoquinas, que a su vez atraerion a lin-
focitos T y macréfagos activados. Estas células también sintetizarian otra serie
de linfoquinas que influirian en las alteraciones epidérmicas y dérmicas obser-
vadas clinicamente. Por Gltimo, el incremento de los niveles de IgE en sangre
periférica parece deberse a un desequilibrio en las poblaciones de células T,
con un predominio de la subpoblacién de células CD4 positivas grupo TH2.

ALERGENOS
A través de

Hiperreactividad Desequilibrio receptores  Interaccién de IgE Facilita la llegada de
Voscular culaneos colinérgicasy  sobre moslocitos y Nuevo Antigena
adrenérgicos macréfagos

Defecta +
Inmunidod Accion de macréfogos y
Celulor célulos de Langerhans

| v

PRURTO P (LESIONES CUTANEAS) — i Activocion de célulos T
y/'o macréfagos

T e e L o |

Estimulos mecénicos Produccién de mediadores Linfoquinas
¥ quimicos y degranulocién

Cuadro I.  Etiopatogenia de lo dermatitis atépica.
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TRATAMIENTO DE LA DERMATITIS ATOPICA

_Francisco Javier Ortiz de Frutos

MANEJO GENERAL

Consideraciones generales

El eczema atépico puede ser definido como la manifestacién cuténea que
aparece en los sujetos que padecen un sindrome complejo, genéticamente
condicionado, denominado atopia. Atopia incluye la tendencia al desarrollo
de eczema atépico, asma bronquial alérgico y rinoconjuntivitis alérgicas. Es
una enfermedad crénica o crénicamente recurrente de tipo inflamatorio muy
pruriginosa en la que la expresién morfolégica varia con la edad del pacien-
te, pero predominan las formas eczematosas [véase Clinica de la DA).

Al hi[g de dicha definicién podemos afirmar que ningtn tratamiento de los
desarrollados hasta el momento puede curar d&iniﬁvomente lo enfermedad,
sino que solo se puede parar cocﬁ: uno de sus brotes y mitigar sus manifesta-
ciones.

La piedra angular del tratamiento consiste en una adecuada relacion médi-
co-enfermo. Es imprescindible la “educacion” del paciente o de sus padres. En
esta formacion debe de resaltarse siempre los tres aspectos siguientes:

1. No existe ningin tratamiento que cure definitivamente la enfermedad,

ero el paciente no estéd desarmado: siempre podremos paliar y controlar los
Erofes de la enfermedad.

2. Tienen una piel especialmente seca que debe ser hidratada.

3. Hay que luchar contra los factores ?]esencodenontes de los brotes de
eczema (Fig. 27) La forma de luchar contra dichos factores se desarrolla mas
adelante.

Es muy frecuente que las relaciones interfamiliares de los pacientes de cor-
ta edad con eczema atépico sean algo complejas. Suele haber factores de so-
breproteccién en los padres y de manipulacién inconsciente por parte del
nifio. Esto unido a la aparatosidad del cuadro y a su temprano comienzo ha-
cen mds necesario que en otras enfermedades un cierto grado de psicoterapia
de sostén por parte del médico. El explicar el curso, manifestaciones y pronés-
tico de la enfermedad son de extrema utilidad tanto para el paciente como
para sus familiares. En la Tabla XIX puede verse un ejemplo de “Hoja informa-
tiva para el paciente”.

Las manifestaciones de la enfermedad pueden variar de forma notable de
unos pacientes a otros, e incluso de unos momentos a otros. Debido a ello ha-
bra JZ valorarse la intensidad del tratamiento a emplear. La mayoria de pa-
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FACTORES DESENCADENANTES

ALERGENOS
CALOR Y SUDOR A o

INFECCIONES . <€ IRRITANTES

PIEL SECA - I * AN ESTRES EMOCIONAL

BAJA HUMEDAD |

Fig. 27. Factores desencadenantes de los brotes de eczema atépico.

cientes r)ueden ser eficazmente tratados sélo con tratamiento tépico y cuida-
dos de la piel.

Factores desencadenantes

1. Piel seca

La piel de los pacientes atépicos es constitucionalmente seca. Ademds, un
elevado porcentaje de pacientes presentan queratosis folicular o ictiosis vul-
gar. La piel seca pica, aun en ausencia de lesiones eczematosas. Por lo tanto
es de vital importancia el tratamiento de este tipo de situaciones.

El tratamiento se realiza con emolientes y sustancias hidratantes. Se deben
aplicar inmediatamente después del lavado de la piel. Con preferencia tras el
bafio y con la piel himeda. La aplicacién de aceites o preparados tipo agua
en aceite (w/o) puede ser adecuada. La vaselina tanto en forma dz crema
como de aceite es una solucién barata y de las mas eficaces.

El uso de soluciones coloidales, generalmente a base de avena, para afa-
dir al agua del bafo son dtiles en casos extensos de la enfermedad.

Es frecuente que se aconsejen cremas, pomadas y lociones a las que se ha
anadido al excipiente diferentes acidos alfa hidroxi —lactico, glicdlico, pirtvi-
co, mandélico o mélico— o urea. Dichos preparados tienen una innegable co-
pacidad hidratante, pero su aplicacién produce prurito. Ademdas a concentra-
ciones algo elevadas pueden ser débilmente irritantes, sobre todo si se aplican
sobre zonas de piel con eczema. Por ello considero que sélo deben ser utiliza-
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TABLA XIX
EJEMPLO DE HOJA INFORMATIVA PARA EL PACIENTE.

El eczema o lo dermatitis atépica es una enfermedad constitucional relativamente
frecuente, no contagiosa y benigna.

Evoluciona de forma crénica en brotes con periodos sin lesiones. Se caracteriza
por lesiones enrojecidas, escamosas, que ocasionalmente son homedas. Son muy pru-
riginosas y curan sin dejar cicatrices. .

Hay una predisposicion familiar para este tipo de alteraciones y para las alergias
de tipo respiraforio.

La piel de estos pacientes es mas seca, més irritable y requiere cuidados especia-
les, aun en ausencia de lesiones.

Higiene

* La ducha o el bafio debe realizarse una vez al dia, con agua tibia. Tras ellos
hay que secar sin frotar y aplicar un aceite especial o una crema emoliente. La vaseli-
na liquida es una buena opcioén.

* En los casos mas extensos es preferible el bafo, no mas de 10 minutos, y utili-
zando una sustancia coloidal recomendada por su dermatélogo.

¢ Utilice jabones extragrasos o a base de avena.

¢ Corte bien las ufias y manténgalas limpias para evitar infecciones microbianas
por el rascado.

¢ Intente mancharse lo imprescindible, usando guantes u otras medidas protecto-
ras. El exceso de agua y limpiadores es nocivo para su piel.

* El sudor macera la pier.J Lavese en cuanto termine de hacer deporte o ejercicio fi-
sico intenso.

dos en los periodos de enfermedad con escasas lesiones y en zonas de piel no
afecta.

2. Baja humedad

La baja humedad ambiental favorece la deshidratacion de la piel. La hu-
medad relativa del aire baja sobre todo durante el invierno en climas secos y
frios; y como consecuencia del empleo de calefacciones eléctricas o aparatos
de aire acondicionado. Lo ideal seria mantenerla lo mas cercana posible a un
50 %, ya que un exceso de humedad puede favorecer la sudoracién. Los cam-
bios a climas himedos costeros pueden favorecer el curso de la enfermedad.

3. Calor y sudoracién

El calor, la sudoracién y el ejercicio fisico desencadenan prurito en la per-
sona atépica. La causa de esto no estd clara. Parece que hay una alteracién
de algunas funciones del sistema nervioso auténomo. El paciente suda mal.
Puede haber zonas de hiperhidrosis més o menos |oca|iza<£ns.
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TABLA XIX {continuacién)
EJEMPLO DE HOJA INFORMATIVA PARA EL PACIENTE.

Vestimenta y calzado

» La ropa en contacto con la piel (fambién la de la cama) debe ser de fibras naturales
{algodén, lino...). Evite las de lana o fibras sintéticas: son mas dsperas e inducen picor.

e Puede lavar a méquina la ropa, pero aclarela bien, con un centrifugado extra.
No emplee suavizantes.

e Cambie los pafiales de su hijo en cuanto estén humedos.

* El calzado cﬁabe ser de cuero o telo, y bien aireado. Evite llevar calzado deporti-
vo un tiempo prolongado. Utilicelo sélo para hacer deporte. Los calcetines y medias
deben ser de algodén o hilo. Evite las medias de nylon o lycra.

Alimentacién

¢ Puede comer de todo. No hay ningin alimento contraindicado en la mayoria de
los pacientes. No obstante, si nota empeoramiento tras comer alguno de ellos, consal-
telo con su dermatélogo.

Varios

* Intente evitar el exceso de calor y los cambios bruscos de temperatura. Ventile
bien las habitaciones. No eleve demasiado la temperatura con la calefaccion, la tem-
peratura ideal estd alrededor de los 20°.

* Evite el polvo en su habitacién (alfombras, moquetas, cortinas, edredones de plu-
mas...). Pase E: fregona si es posible. Es preferible acl barrido.

* Puede bafiarse en el mar o la piscing, siempre que cuando salga del agua se re-
engrase la piel con sus emolientes. Si fiene muchas lesiones, evite el Eaﬁo.

¢ Utilice un fotoprotector adecuado cuando se exponga al sol. El bronceado puede
resultar nocivo a largo plazo para cualquier persona. Si suda durante sus intentos de
broncearse empeoraré sus lesiones cutaneas.

* Evite los productos de limpieza irritantes. Utilice guantes de goma y algodén
para realizar las tareas domésticas.

Hay que recomendar al paciente que trate de evitar, en la medida de
lo posible, las situaciones de intenso calor o el ejercicio fisico que le
haga sudar de forma profusa. La mejor temperatura es la que ronda los
18-20 grados. La ropa de fibras naturales como el lino y el algodén son
las mejor toleradas por estos pacientes y son las mas transpirables. No
hay que sobreabrigar a los nifios atépicos. El deporte ideares la nata-
cién, sélo limitado por la irritacién que pueden producir los compuestos
clorados si se hace de forma muy prolongada y sin aclarar la piel al fi-
nal. En todo caso debe recomendarse siempre que el paciente se duche
tras el ejercicio y se aplique los emolientes correspondientes. Con ello se
evita ademés el factor de maceracién afadido que tendria cualquier so-
lucién salina.
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4. Estrés emocional

Cualquier situacién de estrés puede exacerbar o provocar nuevos brotes de
lesiones. El médico puede hacer mucho al reconocer estas situaciones; con
una psicoterapia de apoyo o su mera actitud de informacion puede ayudar a
superarlas. En algunos casos extremos pueden estar indicados los tranquili-
zantes del tipo cﬁ:* las benzodiazepinas. Habitualmente es suficiente con el
efecto sedante de los antihistaminicos anti H;.

5. rritantes

Los eczemas irritativos de contacto pueden empeorar un eczema atépico.
Por ofra parte, estos pacientes poseen un umbral disminuido para la irritacion.
Los principales irritantes son ercguc y los detergentes. Deben limitarse en la
medida de lo posible, pero no tanto como para que se interfiera en lo dicho
en el punto 1. El uso cﬁe jabones lo méas suave posible y el manejo de defer-

entes y ofros productos irritantes con guantes y otras medidas de proteccion
Enboral, disminuye mucho la incidencia de dermatosis en los pacientes con
constitucion atépica. Hay que recordar que el 80 % de los eczemas profesio-
nales de manos aparecen en pacientes atépicos, y que la mayoria son ecze-
mas irritativos.

Algunos vehiculos de medicamentos o emolientes pueden ser irritantes débi-
les. Pueden empeorar, en vez de mejorar, el estado de la piel de estos pacien-
tes, sobre todo en situaciones de eczemas extensos. Algunos ejemplos de esto
son el propilenglicol a elevadas concentraciones, la urea o el cido lactico.

6. Alergenos

Un eczema alérgico de contacto puede empeorar o desencadenar un brote
generalizado de eczema en estos pacientes. De particular importancia son las
sustancias que, habiéndose utilizado con un objetivo terapéutico, acaban pro-
duciendo sensibilizacién. Los antihistaminicos topicos, algunos antibisticos
como la neomicina o las sulfamidas, los corticoides tépicos, las fragancias u
otros componentes de los excipientes como los conservantes o los antioxidan-
tes, son algunas de las sustancias que mas frecuentemente sensibilizan a los
pacientes atépicos. Siempre hay que sospechar ante un eczema que no mejo-
ra con la terapéutica adecuada, que existe una sensibilizacién a algunos de
los componentes del medicamento. En estos casos es imprescindible el uso de
pruebas epicutdneas para descartarlos.

Existe una intensa polémica sobre la relevancia que tengan algunos aler-

enos de tipo ambiental, como los presentes en el polvo de casa o en el po-
Fen, a la hora de desencadenar brotes de eczema atépico. Algunos estuJ?os
preliminares indican que la evitacién de factores como el polvo de casa
(Dermatophagoides pteronyssinus) contribuyen a mejorar de forma impor-
tante el nimero y la intensidad de los brotes de eczema atépico. Los trata-
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mientos desensibilizantes suelen tener muy poco éxito en el eczema atépico
a pesar de que haya asociado un asma o una rinoconjuntivitis claramente
alérgicas.
Como medida de precaucion evitar las ropas de cama, colchones de plu-
mas o lana, o las alfombras y moquetas gruesas que acumulan mucho polvo.
Los alergenos alimentarios son raramente causantes de empeoramiento del
eczema atépico. Son tratados mas adelante.

7. Infecciones

Las infecciones bacterianas virales o por hongos pueden desencadenar le-
siones. Ademas algunas de ellas, como las producidas por los Estafilococos
aureus o el virus d(ﬁ herpes, estén aumentadas en nomero o intensidad en este
tipo de pacientes.

Por ello se hace obligado el seguimiento estrecho y el rapido tratamiento
de cualquiera de estas infecciones. Son de eleccion los antibidticos por via
oral a los tépicos. Los méas empleados son las penicilinas penicilinasa-resisten-
tes (cloxacilina 500 mg/6 horas, 8-10 dias). Otras alternativas son la amoxi-
cilina més écido clavulanico, la eritromicina o las tetraciclinas. Raramente em-
pleamos antibiéticos tépicos pero podrian usarse el acido fusidico o la mupi-
rocina que cubren bien los estafilococos.

Ante una infeccién por herpes simple o varicela-zoster muy intensa, del
tipo de la erupcion variceliforme de Kaposi, se hace imprescindible el aciclovir
via general, nunca topico.

El bafio y la higiene

La higiene de los pacientes atépicos debe realizarse mediante un bafo al
dia con agua templada que dure 20 minutos como maximo. La ducha es una
alternativa, pero en los brotes intensos es mas recomendable el bafio.

En los casos muy intensos puede ser 0til afiadir al agua del bafio una solu-
cién coloidal de avena, aceites de bafio no minerales o soluciones jabonosas
de breas o alquitranes. Todas ellas tienen una accién antipruriginosa y débil-
mente antiinflamatoria.

Los jabones a utilizar deben de ser lo més suaves posible. Habitualmente
se ulilizan los fabricados con tensioactivos neutros no idnicos, a los que se ha
afadido una o mds sustancias emolientes. Muchos de los jabones de avena o
de los “extragrasos” cumplen estas condiciones.

Inmediatamente iras el bafo o la ducha debe de rehidratarse la piel con
diferentes emolientes. Una buena alternativa son los aceites vegetales, no los
minerales, a los que se afiaden sustancias humectantes como el propilenglicol,
la lanclina, o la glicerina.

Hay que evitar el friccionar en exceso o utilizar esponjas asperas. Las zo-
nas con eczema exudativo no deben ser lavadas con jabén, sino con una so-
lucién astringente. En general hay que explicar al paciente que debe evitar un
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"exceso de limpieza”, ya que tanto el agua como los limpiadores tienen un
papel irritativo.

Dieta

Como norma el eczema atépico no se relaciona con la alimentacién. Por lo
tanto no deben realizarse dietas especiales en estos pacientes.

En algunos casos aislados, la historia clinica sugiere la posibilidad de bro-
tes de empeoramiento tras la ingesta de algunos oﬁmentos. En estos pacientes
se deben realizar pruebas de provocacion con dicho alimento. Dichas pruebas

ositivas deben seguirse con dietas de exclusién para poder determinar la re-
Eavcncia de sus positividades.
Los pacientes atépicos presentan de forma inespecifica frecuentes pruebas
ositivas para alimentos (del tipo de PRICK o de RAST, Ig E especifica). No de-
Een de ser tenidas en cuenta salvo que sean confirmadas por la historia clini-
ca y una prueba de provocacién oral.

La mayoria de autores recomienda la alimentacion con lactancia materna
exclusiva de los bebés con antecedentes familiares de atopia. Con ello y el re-
traso de la introduccion de la alimentacion sélida se reduce el nomero c{e aler-
gias alimentarias en este tipo de pacientes. Hay criterios contrapuestos sobre
si la lactancia materna disminuye igualmente el nomero de pacientes que fi-
nalmente desarrollan eczema atépico.

Otras medidas

Ropa

Elegir la de algodén o fibras naturales, particularmente la que esté en con-
tacto cﬁrecfo con la piel. Hay que evitar la de lana o la de fibras ésperas o sin-
teticas.

La ropa puede lavarse en la lavadora siempre que esté muy bien aclarada
para evitar E)s restos de defergentes o suavizantes.

En los nifios hay que cambiar los pafiales siempre que estén humedos para
evitar el efecto irritativo de la humedad, la orina y |os(?1eces.

Hospitalizacién

La mayoria de casos puede Iratarse de forma ambulatoria. En los casos
mds extensos, que pueden llegar a la eritrodermia, estd indicada la hospitali-
zacién. De forma dificil de explicar, algunos casos rebeldes a la medicacion
mejoran de forma rapida ante una hospitalizacion corta, incluso con medici-
nas similares.
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TRATAMIENTO TOPICO

Consideraciones.generales

El tratamiento tépico del eczema atopico es idéntico, en lo esencial, al del
resto de eczemas. La gran mayoria de situaciones pueden manejarse tan solo
con este tipo de medigas. Como en los eczemas de contacto el tipo de trata-
miento depende de la agudeza de las lesiones.

De forma algo simplista todos los eczemas pueden dividirse en agudos, su-
bagudos y crénicos. En el eczema agudo predomina el eritema, el edema, la
vesiculacion y la exudacion. En la fase subaguda hay menor edema y exuda-
cién con formacién de costras y comienza la descamacién. En las fases créni-
cas, més evolucionadas, predomina la liquenificacion y ha desaparecido la
exudacion. Cada forma recibird un tipo diferente de tratamiento. Dicho trata-
miento trata de resumirse en la Tabla XX. No obstante, merece la pena recor-
dar que en un momento deferminado el paciente puede presentar lesiones de
tipo agudo junto a otras crénicas, |iqueniﬁccdos. En la Figura 28 se ve un es-
quema de los los diferentes tipos de preparaciones dermatolégicas a emplear.

Eczemas agudos. Ante cualquier eczema exudativo, muy vesiculoso y/o
con costras lo primero es el uso 3e lociones astringentes. Se pueden utilizar en
forma de bafios o fomentos 2-3 veces/dia. No suelen requerirse més de 3-4
dias.

Los corticoides tépicos se emplearan en forma de lociones o cremas, no de-
ben emplearse polvos, pomadas o ungientos.

El descanso de la parte dfecta con elevacién de la extremidad es necesa-

Tabla XX
RESUMEN DE LAS MEDIDAS TERAPEUTICAS TOPICAS SEGUN EL TIPO
DE LESIONES

Eczemas agudos
* Lociones astringentes
e Corticoides tépicos en locién o crema
® Emolientes

Eczemas subagudos
¢ Corticoides lopicos en crema
* Alquitranes o breas
e Emolientes

Eczemas crénicos
* Corticoides t6picos en forma de pomadas o ungientos
® Queratoliticos
¢ Emolientes
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Pastas protectoras

Pastas astringentes

Lociones
Suspensiones

GRASAS
(ungtentos, | Cremas W /O Cremas O / W LHQUIDOS

pomadas, | (cremas frias) cremas evanescentes,
aceites) eches)

Fig. 28. Formas galénicas de los preparados dermatolégicos y su nomenclatura.

rio. La utilizacién de cremas emolientes de tipo refrescante (o/w) es necesaria
en los casos en los que sélo hay eritema o la exudacién ya ha remitido.

Eczemas subagudos. Requieren corticoides en forma de cremas o pomadas.

Si aln persiste algo de exudacion pueden emplearse pastas astringentes.
Las cremas y pomadas hidratantes (la simple vaselina por ejemplo) son ttiles
si no hay més que descamacion.

Aln se emp?eon algunos reductores del tipo de las breas y alquitranes, tan-
to solas como en combinacién con los corticoides. El mas empleado es el ictiol
o icthamol. Hay que estar alerta sobre su posible efecto fototdxico.

Eczemas crénicos. Deben emplearse corticoides topicos con vehiculos en
forma de pomada o ungiento. Son utiles emplear los de maxima potencia
(clobetasol) bajo oclusién con lémina de plastico. En este caso no deEe reali-
zarse durante mas de 7-12 dias y siempre pensando que segin la zona de

iel y la extensién puede haber intensa absorcién sistémica degi corticoide con
f; consiguiente inhi@icién del eje hipofisario-suprarrenal.

El écido salicilico en forma de pomada (5-20 % en vaselina) mejora la ac-
cién posterior de los corticoides al reducir el espesor de la capa cérnea. Se
utiliza sobre todo en las palmas, las plantas y las zonas |iquenifi)codos. Su ac-
cion queratolitica se emp?ea en las zonas mas liquenificadas.

Es indispensable una buena hidratacion de la piel con cremas o pomadas
humectantes.
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Emolientes

Los emolientes son agentes que suavizan y hacen la piel més flexible al au-
mentar el grado de hi(?rotacién de la capa cérnea. Todos son oclusivos en
mayor o menor medida. Cuanto mas ocluyen la piel, menos permiten la eva-
poracién del agua a través de la capa cérnea y més la hidratan. Los mas im-
portantes pueden verse en la Tabla XXI. .

Son imprescindibles para después del bafio o la ducha para evitar la des-
hidratacién cutdnea que estos procedimientos conllevan. Muchos pacientes
con la piel muy xerodérmica, queratosis folicular o ictiosis vulgar requeriran
aplicaciones extra, fuera de los momentos del bafio o la ducha.

Su objetivo es aumentar el grado de hidratacién de la piel. No deben em-
plearse mas que en piel sana y no sobre la piel con eczema, sobre todo si se
trata de formas c:gucros-exudativcs.

En general, los preparados farmacolégicos sélidos se dividen en cremas y
lociones por una parte, y pomadas y ungiientos por otra. Las cremas y las lo-
ciones son dispersiones o emulsiones de aceite o grasas (fase dispersa) en
agua (fase continua), se denominan también o/w (o% in water ). En la actuali-
dad, las grasas mas utilizadas son derivados del petroleo, los polietilenglico-
les. Segin su solubilidad y concentracién dan lugar a leches y cremas evanes-
centes o cremas frias {(menos evanescentes). Son muy agradables para el pa-
ciente ya que no dejan sensacién grasa en la piel, pero su accién es fugaz.

Las pomadas son mezclas de sustancia activa en grasa. Tienen una accién
mucho mas prolongada, no se limpian fécilmente con agua y son menos agro-
dables de darse para el paciente.

Todos estos excipientes veden o no contener productos activos que au-
menten su capacidad de hicﬁotccién. Entre ellos destacan la urea y los acidos
alfa hidroxi {ya citados).

Mencién especial merece la vaselina. Es una mezcla de diversos hidrocar-
buros derivados del petréleo. La vaselina filante es sélida. También se emplea
el aceite de vaselina o vaselina liquida, mas fluida. La vaselina es un producto

Tabla XXI
SUSTANCIAS EMOLIENTES DE USO MAS FRECUENTE

e Alcohol cetilico

e Glicerina

* Miristato de isopropilo

* Palmitato de isopropilo

e Lanolina

* Vaselina y aceite de vaselina
e Escualeno

® Acido estedrico

e Alcohol estearilico
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totalmente hidréfobo, que forma una pelicula protectora, que a modo de in-
vernadero, evita la dej‘nidrciocién de EJ piel. Es totalmente inerte, solo se han
descrito casos aislados de eczema alérgico de contacto por esta sustancia, y,
dada su alta eficiencia como emoliente, es probablemente el producto mas re-
comendable para la piel del paciente con eczema atépico.

Existen multitud de intentos de lograr emolientes mas aceptables desde un
punto de vista cosmético. Los alcoholes cefilicos y estearilicos con sustancias
alifaticas sélidas que no engrasan la piel aunque tienen un efecto lubricante e
hidratante menor que la vaselina. El miristato y el palmitato de isopropilo son
sustancia liquidas que tampoco engrasan la piel.

Fomentaciones y sustancias astringentes

Los mas utilizados son las soluciones acuosas de sulfato de zinc al 1 por
mil, sulfato de cobre al 1 por mil o permanganato potésico al 1 por 32.000.
Se utilizan en forma de fomentaciones. Normalmente se sumerge una compre-
sa en la solucion y se coloca sobre la zona que exuda dos o tres veces al dia
durante 2-5 minutos. Suele ser suficiente con tres o cuatro dias. Una vez que
la zona no esté exudativa se suspende su empleo.

En los eczemas subagudos pueden emplearse pastas astringentes del tipo
de la pasta Lassar (vaselina 25 %, lanolina 25 %, almidén 25 % y talco 25 %)
o la pasta al agua de dxido de zinc (éxido de zinc 25 %, glicerina 25 %, talco
25 %, agua 25 %).

Corticoides topicos

Generalmente se comienza por los de potencia alta o media y en cuanto
se puede se pasa a otros menos potentes. Excepciones a esto serian la carq,
flexuras o el escroto en donde no deberian emplearse més que corticoides de
baja potencia como el acetato de hidrocortisona o la nueva generacion de
corticoides no fHuorados [aceponato de hidrocortisona o metil-prednisolona,
butirato-propionato de hidrocortisona, furoato de mometasona...). En la
Tabla XXII se muestra una lista de los distintos corticoides tépicos segin su
potencia.

Ya ha quedado establecido los diferentes vehiculos a emplear segun el tipo
de lesiones a tratar. Hay que advertir que un determinado férmaco a una cf
terminada concentracién es tanto méas potente cuanto menos evanescente sea
su excipiente. Las lociones son las menos potentes, seguidas de las cremas, las
pomadfcjls y los ungientos. Las lociones se utilizan en zonas pilosas, como el
cuero cabelludo, cﬂ)nde penetran mal otros excipientes; o en casos con lesio-
nes muy exudativas, por ejemplo las de algunos lactantes en cara o cuello. La
mayoria de lesiones de tipo subagudo permiten el empleo de corticoides en
excipientes tipo crema, ya sean los w/o o los o/w En las zonas liquenificadas
utilizaremos corticoides de media o alta potencia en excipientes compuestos
por grasas, ya sean pomadas o ungientos.
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Tabla XXIi

ALGUNOS CORTICOIDES TOPICOS SEGUN SU POTENCIA

Nombre comercial

POCO POTENTES

Aclometasona, dipropionato 0,05 %
Fluocinolona, aceténido 0,0025 %

Hidrocortisona, base o acetato 0,1-2,5 %

Metilprednisolona 0,25 %

MODERADAMENTE POTENTES

Clobetasona, butirato 0,05 %
Desoximetasona 0,05 %
Fluocinolona, aceténido 0,006 %
Fluorcortolona, hexanoato 0,1 %
Fluorcortolona, pivalato 0,01 %
Fluocortolona 0,25 %
Flurandrenolona 0,0125 %

POTENTES

Beclometasona, dipropionato 0,025 %
Betametasona, dipropionato 0,05 %
Betametasona, valerato 0,1 %
Budesonide 0,025 %

Deoximetasona 0.25 %
Diflucortolona, valerato 0,1 %
Fluclorolona, aceténido 0,025 %
Fluocinolona, aceténido 0,025 %

Fluocinénido 0,05 %
Hidrocortisona, 17-butirato 0,1 %
Metilprednisolona, aceponato 0,1 %
Mometasona, furocato 0,1 %
Triamcinolona, aceténido 0,1 %

MUY POTENTES

Clobetasol, propionato 0,05 %
Diflucortolona, valerato 0,3 %
Halcinénido 0,1 %

Synalar
Lactisona, Schericur

Emovate, Clortoftal

Ultralan

Menaderm simple
Diproderm

Celestoderm V, Betnovate
Olfex, Demotest

Claral, Temetex

Cutanit ultra

Synalar forte, Co-fluocin,
Gelidina

Abrasone

Adventan
Elocom
Cremsol

Clovate, Decloban
Claral fuerte
Halog

Recientemente se ha propuesto el empleo de corticoides tépicos de baja y
media potencia en forma de lociones (acetato de hidrocortisona y valerato de
betametasona) utilizando un vendaje semioclusivo. Con ello parece que se au-
menta la potencia del corticoide sin aumentar excesivamente los efectos secun-

arios.
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Alquitranes y Breas

Aungue tras la aparicion de los corticoides tépicos se utilizan mucho me-
nos, todavia se emplean en ocasiones. Pueden complementar la terapéutica de
los casos menos intensos en zonas en las que los corticoides tépicos dan pro-
blemas, como la cara o las flexuras; actuar como “ahorradores de corticoi-
des” combindndolos con éstos; o sustituyéndolos en los casos de lesiones mas
crénicas y liquenificadas. .

Los alquitranes de hulla {coaltar] son de las sustancias mas utilizadas. Van
en forma de cremas y pomadas a una concentracién del 2-5 %. También pue-
den formar parte de champus para el tratamiento de la pitiriasis de cuero ca-
belludo, tan frecuente en estos pacientes, o de soluciones jabonosas para afa-
dir al agua del bafio.

Las greos derivadas de las bituminosas, del tipo del ictiol o icthamol, tam-
bién se utilizan ocasionalmente. Suelen ir en cremas a concentraciones meno-
res del 1 %.

TRATAMIENTO SISTEMICO

Sélo los casos mas intensos y extensos de dermatitis atépica pueden reque-
rir fratamiento general, sobre todo en lo que respecta a los corticoides sistémi-
cos. En general son pacientes que han sigo tratados con multiples tratamientos
tépicos y en los que no se controla la enfermedad. Segin mi criterio, estos ca-
sos deberian ser seguidos por un dermatélogo.

Corticoides generales

En los casos en los que resulte necesario se administraran los corticoides
por via oral. La via intramuscular con corticoides depot, del tipo del acetonido
de triamcinolona, no tiene ninguna ventaja en cuanto a eficacia. Como des-
ventajas estan el que producen un mayor grado de inhibicién del eje hipotéla-
mo-suprarrenal, y que ocasionalmente pueden producir atrofia cutanea en la
zona de inyeccion.

El corticoide que més frecuentemente se utiliza es la prednisona. Tiene me-
nos efectos mineralocorticoides que otros farmacos (en esto es similar a la
prednisolona), y tiene una vida suficientemente larga para permitir una Gnica
dosis al dia.

Recientemente ha aparecido en el mercado el deflazacort. Aparentemente
une a las ventajas de la prednisona el hecho de que produce menores efectos
sobre los huesos y el metabolismo de los carbohidratos. La dosis de equivalen-
cia es de 6 mg de Deflazacort por 5 mg de Prednisona.

La dosis es variable y depende de la intensidad de las lesiones. En general,
solemos empezar con una dosis de prednisona de 0.5 mg/kg/dia. Suelen
darse en dosis Gnica a primera hora de la mafiana. Como en otras alteracio-
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nes debe realizarse una pauta descendente posterior lo mas répidamente po-
sible. No deben retirarse los corticoides a Jcisis elevadas de forma excesiva-
mente rapida, aun cuando aparentemente la inflamacién haya desaparecido
casi por completo, porque es frecuente el efecto rebote.

Si es necesaria una dosis de mantenimiento o se prolonga més de un mes la
necesidad de corticoides generales (cosa muy poco frecuente), se recomienda
pasar a una dosis a dias alterncs. La dosis inicial sera el doble de la ofrecida
cada dia. Parece que este tipo de dosificacion, disminuye los efectos secunda-
rios por inhibicion del eje hipotalamo-suprarrenal; aunque no remedia las alte-
raciones oseas, del metabolismo de los lipidos, ni de los hidratos de carbono.

Antihistaminicos

Los antihistaminicos no deben emplearse nunca en forma tépica: sensibili-
zan y son de muy escasa eficacia.

En su forma oral se emplean fundamentalmente por su accion antiprurigi-
nosa. Nunca son suficientes como tratamiento aislado. Existe una controversia
sobre si los antihistaminicos son eficaces en el picor del eczema atépico. Los
més activos son los “clasicos”, que tienen una importante accién sedante. Los

ue no pasan la barrera hemato-encefdlica, y no son sedantes, tienen poca
utilidad en el eczema atépico; aunque en algunos de estos pacientes pueden
controlar bien las frecuentes rinitis cjér icas asociadas.

La hidroxicina (Atarax®) 25 mg/8 Eoras ha demostrado en estudios doble
ciego su utilidad en estos enfermos. Ayuda a controlar el prurito y el rascado
nocturno y a la hora de la cena inferﬁyeren menos con la actividad diaria del
paciente. También pueden ser Utiles otros antihistaminicos “clasicos” como la
dexclorfeniramina (Polaramine®) 6-18 mg/dic; la difenhidramina (Benadryl®)
50-150 mg/dia; la clemastina (Tavegil®) 1-2 mg/dia; o la ciprohepioch
(Periactin®) 14-16 mg/dia.

En algunos estudios preliminares algunos estabilizadores de la membrana
del mastocito como el ketotifeno parecen controlar la sintomatologia de los pa-
cientes con eczema atépico. Aunque hay algin estudio en contra, parece que
son mas eficaces en pacientes con eczema atépico y alergias alimentarias.

El cromoglicato sédico practicamente ha sido abandonado pese a un estu-
dio preliminar muy prometedor.

La doxepina es un antidepresivo con marcado efecto ansiolitico y antihista-
minico. A dosis entre 25 y 75 mg/dia puede ayudar en el control del prurito
atépico, sobre todo en pacientes en los que existe una marcada ansiedad,
trastornos de la personalidad o de la relacién familiar, o el rascado es funda-
mentalmente nocturno.

Antibiéticos
Los pacientes con eczema atédpico tienen predisposicién a las infecciones
cutdneas. La mayoria de las infecciones cutaneas por bacterias son de poca
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importancia, muy superficiales, y estan producidas por cocos gram positi-
vos, casi siempre por Estafilococo aureus'y Estreptococo beta-hemolitico. Por
ello, en ausencia de cultivo y antibiograma, iniciamos el tratamiento con pe-
nicilinas resistentes a peniciﬁnosos (Cloxacilina: 500 mg/6 horas en adultos
o 50-100 mg/kg/dia en nifios) o amoxiclina mas acido clcvqlc@mico (500
mg/8 horas). Las alternativas serian la eritromicina, la clindamicina o la te-
traciclina. N .
Los pacientes con eczema atépico tienen mayor predisposicion a fener in-
fecciones extensas y muy extensas por virus del género herpes y en menor
grado por otros virus. Se denominan erupcion variceliforme de Kaposi y spe|e
fratarse con aciclovir via oral 200 mg cada 4 horas, cinco veces al dia, cinco
dias. Los casos mds intensos, pueden requerir tratamiento intravenoso {500 a

1.000 mg cada 6 horas).

Otras modalidades terapéuticas

PUVA y UVB

La luz ultravioleta dada de diversas formas parece eficaz en el control del
eczema atépico por un mecanismo desconocido. Se han empleado diversas
pautas con resultados bastante buenos. No obstante su beneficio queda limita-
do por la necesidad de que el paciente acuda a ser tratado varias veces en se-
mana, y los posibles efectos secundarios a largo plazo de este tipo de trata-
miento ({fotoenvejecimiento, carcinogénesis...). Por otra parte, en algunos pa-
cientes el efecto anfiinflamatorio queda anulado por el efecto negativo que
surge del calor y la sudoracién que induce el aparato. La respuesta es indivi-
ducﬂ y dificil de prever con antelacién.

La luz solar puede ser beneficiosa al igual que lo es la UVB. Sin embargo
algunos ensayos han demostrado una mayor eficacia en el uso terapéutico ge
la UVB junto a la UVA.

La fotoquimioterapia o PUVA, UVA mas 8-metoxipsoralen oral (0,6-0,8
mg/kg al menos 2 horas antes de la sesién, 2-3 veces/semana), es quizds el
procedimiento mas empleado. Se ha demostrado eficaz en algunos pacientes
con enfermedad muy extensa, tanto para controlar el picor como las Easiones.

En algunos centros donde disponen del material adecuado se estan ensa-
yando pautas con UVA a grandes dosis sin usar psoralenos. Esto evita el in-
conveniente de tener que evitar la irradiacién solar en los ojos y la piel las 8
horas posteriores a la ingesta de psoralenos.

Inhibidores de la fosfodiesterasa

El uso de teofilina v.o. se inicié hace unos 50 afios por Epstein. Su uso es
Foco Otil y reduce de forma escasa el prurito. Més recientemente se han uti-
izado la cafeina de forma tépica y el Ro 20-1724. En un estudio la cafeina
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al 30 % en vaselina o con hidrocortisona parece tan eficaz como el valerato
de betametasona. A pesar de lo prometedor del trabajo requiere confirma-
cion.

TRATAMIENTOS EXPERIMENTALES O DE RECIENTE INTRODUCCION

Ciclosporina

Es un farmaco inmunosupresor que inferviene en la expresion de los linfo-
citos T. Se ha utilizado desde 1987 en casos particularmente graves, en los
que existe una gran resistencia al resto de tratamientos.

La mayoria de autores apuntan una marcada mejoria sobre todo del picor
y, en menor grado, de las lesiones al poco tiempo de iniciar el tratamiento. El
tratamiento no es curativo y las lesiones suelen reaparecer tras el cese de la
medicaciéon en la misma medida en que las tenia el paciente. No hay efecto
rebote. Los resultados son dosis dependientes, pero muy pocos autores sobre-
pasan la dosis de 2,5-5 mg/kg/dia. Durante el tratamiento no se alteran los
valores de IgE.

Sélo debe utilizarse en casos muy seleccionados y extensos ya que son
bien conocidos los efectos secundarios de esta medicacion (alteraciones en
la funcién renal, hipertension, carcinogénesis en el tratamiento a largo pla-
zo...).

La mayoria de estudios son @ corto plazo. Sélo algunos autores han publi-
cado evoluciones favorables tras més cfe afio y medio de tratamiento a dosis
de mantenimiento muy bajas (< 1mg/kg/dia).

Interferén gamma y otras citoquinas

Desde 1990 han ido apareciendo diversos trabajos en los que se utiliza el
interferén gamma como tratamiento del eczema atépico severo. La base etio-
patogénica de ello se discute en el capitulo correspondiente. En 1993 se ha
publicado un trabajo con un ensayo doble ciego en el que se demuestra la
mejoria tanto de las lesiones como de la clinica subjetiva con 50 mg/m?/dia
subcutéaneos.

Los efectos secundarios son bastante frecuentes. Consisten principalmente
en cefalea, mialgia y febricula en la mayoria de pacientes; y cf;presic’m de la
médula ésea ocasionalmente. '

Se han realizado ensayos de tratamiento con interferon alfa sin ningn tipo
de éxito.

Se han tratado casos aislados con interleucina 2 con mejoria temporal des-
de el 5.2 dia del tratamiento. Se utilizaron 10.000-50.000 U/kg cada 8 horas
por via intravenosa durante 12 dias. Los efectos secundarios d% este farmaco
(fiebre, anorexia, escalofrios, nausea, vémitos, depresion medular, hepatitis,

155



hipotension...), y el que necesita de la via intravenosa, impiden la extension
de este tratamiento.

Inmunosupresores

Aparte de la ciclosporina se han utilizado ofros inmunosupresores en el
tratamiento del eczema atépico “desesperado”. La alta toxicidad de todos
ellos limita su uso.

Azatioprina: 50-100 mg /dia sélo o en combinacién con ciclofosfamida.
Ciclofosfamida: 100 mg/dia en combinacién con azatioprina.
Metrotrexate: 12,5-25 mg/semana.

Aceites esenciales

El descubrimiento del déficit relativo y de la alteracién del metabolismo de
acidos grasos esenciales en la capa cérnea de los pacientes atépicos, indujo a
su utilizacién por via oral. Se intenta compensar la deficiencia de écido gam-
malinolénico y linoleico.

Se han ensayado diferentes fuentes de este écido graso. Una de las mejor
estudiadas ha sido el aceite de onagra {evening primrose oil). A las dosis ocﬁe-
cuadas parece que mejora la sequedad cutaneq, las lesiones eczematosas y el
prurito. El problema es alcanzar las dosis de 3 gramos/dia que parece que
requiere un adulto.

También se han ensayado con aceite de pescado y dcido eicosapentanoico
con resultados dispares segun los estudios.
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CASOS CLINICOS

CASO CLINICO 1

Anamnesis

Varén de ocho meses de edad, traido a consulta por padecer, desde los cua-
tro, lesiones rojas y escamosas en mejillas. Un mes después, aparecen lesiones
de similares caracteristicas en cuero cabelludo y de forma dispersa por fronco y
miembros. El nifio se muesira inquieto, se rasca con frecuencia, duerme mal, y
presenta crisis de llanto intempestivas cuando es cambiado de ropa. Ha sido tra-
tado por su madre, con cremas hidratantes encontrando escasa mejoria.

Antecedentes personales

Nacido a término de parto normal. Bronquitis asmética a los cuatro meses.
Resto sin interés.

Antecedentes familiares

Padre con urticaria crénica en tratamiento. Resto sin interés.

Exploracion

Varén normalmente constituido
para su edad. Buen estado de nutri-
cién. Desde el punto de vista cutd-
neo presenta en mejillas, lesiones
eritematosas, a modo de chapetas,
recubiertas de escamas y alguna
costra. La zona centro Facicﬂ se
muestra libre de lesiones, y llamati-
vamente palida con respecto al resto
de la cara. En plano anterior de
tronco (Fig. a) y zonas de extensién
de brazos y piernas, se ven lesiones
eritematosas, algunas con microvesi-
culacién y descamacion, distribuidas
en placas de diferentes tamafios y
formas. La zona del pafial esta res-
petada. No asi el cuero cabelludo
[Fig. b}, que presenta escamas blan-
quecinas, adherentes, superpuestas
y que desbordan hacia la frente. Fig. a.
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Fig. b.

Datos complementarios

Sistematico de sangre: Normal salvo eosinofilia del 8 %; Bioquimica san-
guinea normal. IgE normall.

Diagnostico

Hemos de basarlo en una serie de datos del conjunto del enfermo. Por
la anamnesis sabemos que es un nifio con antecedentes familiares y perso-
nales atépicos, que comienza con lesiones pruriginosas en el cuarto mes de
vida que evolucionan crénicamente. La localizacién, inicial en mejillas y
posteriormente en cuero cabelludo, tronco y miembros, con el érea del pa-
Aal libre, y la eosinofilia peritérica, nos lleva al diagnéstico de dermatitis
atépica del lactante.

Tratamiento

Deberemos mantener una serie de medidas generales, como son el
uso de ropas de algodén o fibras naturales, un ELaﬁo al dia, con agua
templada y una solucién coloidal de avena, y la aplicacién de sustancias
emolientes. En las zonas eczematosas se puede J;r una crema evanes-
cente con un corticoide tépico, como el aceponato de metil predisolona,
durante pocos dias, con oEservccién frecuente de la evolucion de las le-
siones.
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CASO CLINICO 2

Anamnesis

Muijer de 17 afos, que acude a consulta por presentar desde hace tres
meses ||esiones en cara, sumamente pruri?inosas, que no responden al trata-
miento tépico con cremas de corticoide de baja potencia. Desde los 7 afios,
viene presentando lesiones eczematosas, en Hexuras cubitales y popliteas,
que evolucionan en brotes de tres semanas de evolucién, cada 3-4 meses, y
que trata con cremas de corticoides. Habitualmente refiere prurito, sobre
todo con el ejercicio fisico, y empeoramiento con las ropas de lana y el uso

de jabones liquidos.

Antecedentes personales

Rinitis alérgica estacional. Resto sin interés.

Antecedentes familiares

Madre con Eczema Alépico en la infancia. Padre con Hipertensién
Arterial. Resto sin interés.

Exploracién

En el momento de la consulta,
presenta en cara (Fig. ¢ lesiones eri-
femoescamosas, con areas costrosas
y exudativas, situadas en zonas late-
rales del mentén, éngulos nasoge-
nianos y regiones preauriculares. El
resto de la piel de i:; cara, incluyen-
do los parpados, aparece seca y en-
grosada, con acentuacién de los
pliegues. En el resto del tegumento se
aprecia piel seca, con algunas lesio-
nes costrosas lineales por rascado.

Exploraciones complementarias

Determinacion de IgE elevada
(500 Ul /ml). Resto normal.

Fig. c.

Diagnéstico

Se frata de una paciente, joven, que nos aporta una serie de criterios en los
que basar nuestro diagnéstico: Unos mayores, como el Prurito, Antecedentes
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Personales y Antecedentes Familiares de Atopia y las lesiones que presentan
una morfologia fipica (eczema). Ademés, y como criterios menores, tiene piel
seca (xerosis), ec/gd temprana de comienzo, intolerancia a la lana y solventes
lipidicos, y elevacién de IgE sérica. Todos estos datos no llevan al diagnéstico
c{; dermatitis atépica del adolescente y del adulto.

Tratamiento

Junto a las medidas generales habituales, deberemos aplicar bafios y emo-
lientes (lociones o aceites) para intentar corregir la xerosis. En las lesiones ec-
zematosas daremos durante pocos dias, cremas de corticoides de baja poten-
cia, y si no responde en forma adecuada en corto espacio de tiempo, se pue-
de intentar un tratamiento corto con corticoides sistémicos que controlen de
forma rapida las lesiones, para después, continuar con tratamientos tépicos de
sostén.
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CASO CLINICO 3

Anamnesis

Varén de 10 afios de edad, que acude a consulta por referir desde dos
meses antes, una caida de pelo en dreas, sin sintomatologia subjetiva, que
han ido conHuyendo hasta adoptar una configuracién amplia. Ha sido tratado
con vitaminas, sin mejoria.

Ademés, refiere presentar lesiones pruriginosas en brazos y piernas, que
trata con cremas de corticoides. Prurito generalizade mas intenso al acostarse
y al sudar.

Antecedentes personales

Desde los 6 a los 8 afios, tuvo lesiones cuténeas exudativas y pruriginosas
en flexuras cubitales y popliteas que evolucionaron en brotes, Eeneralmente en
ace dos afos.

relacién a cambios climaticos y que no presenta desde
Bronquitis asmatica de repeticién. Resto sin interés.

Antecedentes familiares

Sin interés.

Exploracion

Presenta en cuero cabelludo (Fig.
d) amplias zonas de alopecia, sin
alteraciones del tegumento. En el
borde de algunas cﬁa las placas, se
observan pelos peléadicos. En dorso
e mano, y antebrazo izquierdo
(Fig. e) asi como en nalgas y pier-
nas, presenta varias lesiones erite-
matosas, vesiculosas y escamosas,
redondeadas, de hasta 5 cm de ta-
mano.

Exploraciones complementarias

Estudio de inmunidad humoral,
inmunofenotipos de linfocitos T e in-
munidad celular linfocitica, sin alte-
raciones significativas. Discreto au-
mento de la velocidad de sedimenta-
cién. Resto normal.




Fig. e.

Diagnéstico

El paciente presenta una alopecia no cicatricial, en dreas, aguda y con pe-
los pelddicos. Se trata de una alopecia areata. Ademés, los lesiones eczema-
tosas numulares, junto a los antecedentes de lesiones de morfologia y distribu-
cién tipica atépica, de comienzo precoz, el prurito, mas intenso al sudar, la
cronicidad influenciada por factores climéticos y los antecedentes de otras ma-
nifestaciones de atopia, nos lleva al diagnéstico de dermatitis atépica.

Tratamiento

Las medidas generales habituales, se complementarén con el tratamiento
topico de corticoides de media o alta potencia durante pocos dias. La alope-
cia areata, es igualmente susceptible de tratamiento con corticoides topicos
salvo evolucion gesFovoroHe que obligard a medidas de otra indole.
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CUESTIONARIO

1. Respecto a lo epidemiologia de la DA, una de estas afirmaciones es falsa

a) La prevalencia de la DA en nifios, es del 0,69 %.
b] La afectacién en ambos sexos es similar.
(3 El 60 % de los casos, se inician en el primer afio de vida. .

) El 80 % de los pacientes, tienen antecedentes personales o familiares

de Atopia.

2. Es cierto que:

a) El prurito en la DA se desencadena ante estimulos no pruriginosos en
individuos normales.

b) El 50 % de los pacientes atépicos adultos, tienen prurito ano-genital
crénico.

c) El prurito en los nifios con DA, es intermilente, y se acentia con los
cambios de femperatura, por ejemplo, al desnudarse.

d) Todas las afirmaciones anteriores son ciertas.

3. lesiones cutdneas patognoménicas de la DA son:

a) El prurigo simple.

b} El prurigo nocﬁﬂor.

g El prurigo estrofulus o urticaria papulosa.
) Ninguno de los anteriores.

4. la respuesta habitual al rascado persistente es:

a) Excoriaciones lineales.

b) Liquenificacién

3 Alteraciones pigmentarias.
) Todas son ciertas.

5. En el ezcema, las siguientes correlaciones clinico-histolégicas son co-
rrectas salvo:

a) Vasodilatacién - eritema.

b) Espongiosis - edema o vesicula.

¢) Exudados plasmaticos desecados, fibrina y detritus celulares - desca-
macién.

d) hiperplasia epidérmica - liquenificacion.

6. Se dice que un paciente padece una criptoatopia cuando:

a) Tiene lesiones cutdneas tipicas de DA sin antecedentes familiares o
?ersoncﬂes de Atopia.

b) Tiene lesiones cutaneas tipicas de DA con antecedentes familiares o
personales de Atopia.
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¢) Tiene otras lesiones cuténeas tipo pitiriasis alba, queilitis descamativa
o dishidrosis, pero sin antecedentes personales o familiares de Atopia.

d) Tiene ofras lesiones cutaneas tipo pitiriasis alba, queilitis descamativa
o dishidrosis con antecedentes personales o familiares de Atopia.

7. la pitiriasis alba de la cara, se encuentra en:

a) Eczema seborreico.
b} Eczema de contacto.
¢) Eczema atopico.

) Psoriasis.

8  Paciente de 8 afos, que presenta en mejillas éreas blanquecinas redon-
deadas, recubiertas (je una fina descamacién, que no se acompadan de
molestias subjetivas y que no ha tratado. En rogi//as, lesiones lineales hi-
pocrémicas. Pensaremos en:

a) Pitiriasis versicolor.
Vitiligo.
¢) Pitiriasis Alba.
) Psoriasis.

9. En la pulpitis digital crénica, que solo afecta a los dedos pulgar, indice y
medio de la mano dominante, hay que pensar en:

[o}

b
c

Eczema de contacto.
Dermatitis atépica.
Dermatitis irritativa.

) En todas las anteriores.

10. La dishidrosis no estd en relacion con:

o} Eczema atdpico.
b) Eczema de contacto alérgico.
(C:R Eczema irritativo.
) Alteracién funcional de las gléndulas sudoriparas.

11.  Cuando una adolescente, con dermatitis atépica claramente diagnosti-
cada, nos refiere que no puede ponerse anillos de bisuteria porque le
provocan lesiones eczematosas, hay que pensar en:

c; Un brote agudo de su DA.

b Sensibilida% adquirida al Niguel.

3 Dermitis de las manos, por jabones retenidos en torno a los anillos.
) Dishidrosis.

12.  En el ezcema atépico tardio, la lesién mas frecuente es:

a LiqueniFicocién
b) Pitiriasis Alba.
c) Prurigo simple.

) Eczema en flexuras.
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Una de las siguientes afirmaciones respecto al prurigo nodular, es falsa.
Seddlela:

a) Es una voluminosa papula escamosa, a veces costrosa.
b) Es mas frecuente en mujeres en edad media.
3 No se acompaiia de prurito.

) Puede dejar cicatrices hiperpigmentadas.

En el estudio microscépico de una lesién de eczema agudo, podemos
encontrar:

a) Hiperplasia epidérmica con edema intercelular. '
b) Vesiculacion espongiética con infiltrado linfocitario y macrofagico.
3 Capilares con células endoteliales hiperplésicas.

] Todo lo anterior.

En el estudio microscdpico de una lesién de eczema crénico (liquenifica-
cién) podemos encontrar

a) Hiperplasia epidérmica psoriasiforme con hiperqueratosis y dis-
veratosis.
b) Edema intercelular.
3 Aumento del nimero de mastocitos y células de Langerhans.
) Todo lo anterior.

:Qué dato de laboratorio no tiene relacién con la dermatitis atépica?:

0} Elevacién de IgE sérica.
b) Elevacion de IgA sérica.
3 Eosinofilia.

)

Disminucién de Linfocitos T.

Enire las siguientes caracteristicas de la fase del lactante de la dermatitis
atépica, hay una que no es cierta. 3Cudl2:

a{ Suele aparecer en los primeros seis meses de vida.

b) Las lesiones eczematosas se inician en mejillas.

c) Evoluciona alcanzando otras zonas, tales como frente, triangulo na-
solabial y pabellones auriculares.

d) El érea del paiial suele estar respetada.

sCuél de estas localizaciones no es habitual en el eczema de la fase in-
antil de la dermatitis atépica?:

o{ Las flexuras antecubitales y popliteas.
b} Los pezones y areolas.
3 Los parpados.

) Los codos y rodillas.
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19.

20.

21.

22,

23.

24.

25.

Una de estas formas clinicas no se ve en la fase infantil de la dematitis
atépica. Sefiale cudl:

a) Queilitis descamativa.

b) Costra lactea.

é} Dermatosis plantar juvenil.
) Pitiriasis alba.

Las vAias del paciente con DA pueden ser:

a) Normales.

b{ Lisas y brillantes, como barnizadas, por el rascado continuo.

¢) Deslustradas, secas, con alteraciones tréficas, por extension de un ec-
zema de manos a la matriz ungueal.

d) Todo lo anterior es cierto.

La época de la vida en que, estadisticamente, mas se afectan las manos en
la DA, es:

a; La lactancia.

La infancia.

g La adolescencia y la edad adulta.
) La ancianidad.

Uno’ de los siguientes signos, no se da en la dermatitis atépica. Sefiale
cudl:

a) Signo de Dennie Morgan.
b) Signo de Hertogue.
Eij) Signo del Rocio Hemorragico.

Lengua geogréfica.

3Cudl de estos datos no es cierto con respecto a la dermatitis atépica?:

a) La palidez.

b) La piel seca.

) La menor densidad de cabellos en cuero cabelludo.
) Las palmas hiperlineales.

:Qué germen se halla con mas frecuencia en la piel de los pacientes
atépicos que en la de los individuos no atépicos?:

ag Staphylococcus epidermidis.
b) Staphylococcus aureus.
g) Pityrosporum ovale.

) Todos los anteriores.

Respecto a la erupcién variceliforme de Kaposi, no es cierto que:

a) Es debida en un 80 % de los casos al virus de Herpes Simple, tipo 1.
b) Se origina a partir de una primoinfeccion o de una reactivacion del
virus.
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26.

27.

28.

29.

30.

31.

¢) La Erupcién Variceliforme de Kaposi en los pacientes con DA se lla-
ma Eczema Vaccinatum. '

d) Las lesiones por el Virus, aparecen sobre las lesiones de DA preexis-
tentes.

La eritrodermia exfoliativa, como complicacién de una DA, puede pre-
senfarse por:

a) Una sobreinfeccién cutanea extensa.
b; Supresion brusca del tratamiento corficoideo oral.
EJ) Una reaccion irritativa generalizada.

} Todas las anteriores.

Respecto a la ictiosis vulgar, una de las siguientes afirmaciones no es
cierta. Sendlela:

a) Modo de transmisién, autosémica dominante.
b} Las areas de flexion no estén afectas.
¢) Palmas y plantas hiperlineales.

) Histolégicamente existe hipergranulosis.

;Que anomdlia del tallo del pelo se puede dar en el sindrome de
Nethertonz:

GJ Tricorrexis invaginata.
b) Tricorrexis nodosa.
2 Monilétrix.

] Todas las anteriores.

Una de las siguientes afirmaciones, respecto al vitiligo, es falsa. Sefdlela:

a) Tiene caracter familiar.
Su etiopatogenia es desconocida.

c) Cuando se asocia a DA, las maculas acrémicas aparecen sobre las
lesiones de eczema.

d) Histolégicamente se observa ausencia de melanocitos.

No es verdad que la alopecia areata:

a; Tenga efiopatogenia desconocida.

b) Esté mediada inmunolégicamente.

3 Clinicamente se manifieste por areas de alopecia cicatricial.
) Presente pelos peladicos en las zonas de actividad mayor.

Las manifestaciones eczematosas de tipo atépico, con agammaglobuli-
nemia ligada al cromosoma X, constituye el:

a} Sindrome de Bruton.
b) Sindrome de Wiskott - Aldrich.
g} Sindrome de Hiper I%E.

Sindrome de Nezelol.
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32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Ante un bebé de un mes de vida, que representa lesiones eczematosas
en mejillas y planos de extensién de miembros, neumonia neumocécica,
y diarrea sanguinolenta, pensaria en:

a) Sindrome de Bruton.
b} S. de Wiskott - Aldrich.

¢) S. de Hiper IgE.
c}) S. de Ngze|c§.

Las alteraciones cuténeas eczema atpico, canicie precoz y atrofia cutd-
nea, junto a inmunodeficiencia se da en el:

a) S. de Bruton.
b} S. de Wiskott - Aldrich.
3 S. de la Ataxia - telangiectasia,
) Enfermedad granulomatosa crénica.

3Qué valores de IgE son necesarios para pensar en un sindrome de hi-
per IgE?:

a) Mas de 100.

b] Més de 500.

3 Més de 1.000.
) Ms de 2.000.

Todas las afirmaciones siguientes son caracteristicas de la dermatitis
atépica, excepto:

o{ Aumento de susceptibilidad a las infecciones virales cutdneas
b) Respuesta blanqueadora a la inyeccion de acetil-colina.
3 Asociacion con mayor riesgo de cataratas.

) Asociacién con mayor riesgo de melanoma.

En la Atopia no hay mayor incidencia de:

a) Urticaria.

b} Manifestaciones anafilacticas.
3 Asma bronguicﬂ
)

Enfermedades inmunolégicas del tejido conectivo.

Desde el punto de vista psiquico, el nifio atépico suele ser:

01 Mas inteligente y tranquilo.
b} Mas inieli%ente e inquieto.
<c:{] Menos inteligente e inestable.
) Menos inteligente e hipersensible.

En la dematitis atépica no se cumple:

og El Dermografismo blanco de Nikolsky.
b) El fenomeno blanco demorado.
3 El test del Trafuril.

) El test de Gibson y Cooke.
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39.

40.

41.

42.

43.

44.

Uno de los postulados siguientes respecto a la dermatitis seborreica en
los primeros meses de vida es falso. Sefidlelo:

a) Se inicia en el primer mes.

b) No pica:

3 Comienza en cuero cabelludo.
) No afecta la zona centrofacial.

sCudl de los siguientes datos es el mas importante a la hora de hacer un
diagnéstico diferencial entre la dermatitis del parial irritativa y la derma-
titis atépica de esa localizacion?:

c; El picor.
b) Los antecedentes atdpicos.
3 La sobreinfeccion.
] La afectacion del fondo de los pliegues.

Respecto a la etiopatogenia de la DA es falso que:

a) Personas sanas puedan presentar niveles elevados de IgE especifica
frente a los mismos antigenos que personas con DA.
b) La reaccion antigeno-anticuerpo tipo IgE, induce la formacion de
dermatitis.
Z:H Los tratamientos con desensibilizantes progresivos no son tiles en la DA.
) Personas con DA, pueden tener niveles de IgE, indetectables.

En la etiopatogenia de la DA es falso que:

a) Lo transmisién no guarda relacién con el sitema de histocompatibili-
dad (HLA)
b) En la mayoria de los casos, se ha demostrado que la alergia alimen-
taria exacerba la DA.
3 Un factor fundamental es el prurito.
) La sudoracién y la produccion de sebo estan alteradas, favoreciendo
la piel seca.

Los siguientes datos, menos uno, hacen pensar en un defecto de la in-
munidad celular en los pacientes atépicos. Seddlelo:

a{ Sensibilidad incrementada a las infecciones.
b} Mayor sensibilidad al dinitroclorobenceno (DNCB).
3 Disminucién de linfocitos circulantes.

) Respuesta disminuida a antigenos microbianos.

Dentro de los siguientes factores desencadenantes de la DA hay uno
que es falso. SeAdlelo

a{ Piel seca.

b} Baja humedad

c¢) Calor y sudoracién
) Traumatismos.
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45.

46.

47.

48.

49.

50.

El tratamiento con hidratantes sobre lesiones eczematosas no debe
hacerse con:

a) Soluciones coloidales de avena.
b) Preparados de écidos alfa-hidroxi.
¢) Vaselina.

) Aceites

Se considera irritante en la DA

al El agua.

b) Los preperados de urea.

é) Los preparados con dcido lactico
) Todos los anteriores.

Para prevenir brotes de lesiones en la DA no es importante:

a) El tratamiento precoz de las infecciones virales.

b} Hacer dietas especiales.

? La higiene adecuada con productos adecuados.
] El uso de ropa de algodén o fibras naturales.

El eczema exudativo no debe fratarse tépicamente con:

a) Bafos.
b} Fomentos.
é) Lociones de corticoides.
) Ungiientos de corticoides.

Para tratar tépicamente un eczema de escroto, cuél de estos corticoides
no utilizaria:

og Aceponato de hidrocortisona.
b) Butirato-propionato de hidrocortisona.
¢) Clovetasol.

) Furoato de mometasona.

En el tratamiento sistémico de la dermatitis atépica, no es verdad que:

c} Deben emplearse los antihistaminicos de forma tépica.
b) Los tratamientos con corticoides generales, deben ser indicados y se-
vidos por un dermatologo.
é) 2 mg de Deflazacort equivalen a 5 mg de Prednisona.
) Los antihistaminicos que no atraviesan la barrera hematoencefdlica
son menos Utiles que los que la atraviesan.
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RESPUESTAS COMENTADAS

Pregunta 1. Es falso que la prevalencia en nifios sea del 0,69 %. Aunque
la prevalencia general oscila entre esa cifra y el 2,4 %, son los valores altos
los que se atribuyen a los nifios, y los bajos a los adolescentes y adultos. Por
tanto, la prevalencia en nifios se considera del 2,4%. Se debe sefialar la res-

puesta 1.

Pregunta 2. El estimulo para el prurito en los pacientes atépicos, puede ser
desencadenado por variaciones de temperatura, u ofros hechos no prurigino-
sos en individuos normales. Igualmente el 50% de los pacientes adultos, tienen
prurito anogenital crénico. Por tanto, todas las afirmaciones son ciertas. Se
debe seialar la respuesta 4.

Pregunta 3. Ninguno de los prurigos referidos son patognoménicos de la
DA. El prurigo simp?e y el prurigo nodular, aunque habituo?es, pueden darse
fuera de la DA. El prurigo estro&ﬂus, se desencaaenc por picaduras o contac-
fo con insectos, probablemente favorecido por una base atépica, pero tam-
bién existe en ofros individuos no portadores de la enfermedad. Se J:be sefia-
lar la respuesta 4.

Pregunta 4. El rascado persistente sobre la piel, de forma aguda, produce
excoriaciones, y de forma crénica, liquenificacién y trastornos pigmentarios.
También es comdn encontrar en estos casos ufias “barnizadas”. Todas las res-
puestas muestran consecuencias del rascado persistente, tanto en el seno de la
DA como fuera de ella, y por tanto, todas son ciertas. Se debe sefalar la res-
puesta 4.

Pregunta 5. La traduccién clinica de la vasedilatacion es el eritema. La es-
pongiosis, esto es, la separacion de los queratinocitos, que sélo se mantienen
uniJ%s por los puentes intercelulares, ocasiona edema, que cuando es muy in-
tenso, aboca a un exceso de liquido y por tanto, una vesicula clinica. La hiper-
plasia epidérmica, esto es, el engrosamiento global de la epidermis, lleva a un
engrosamiento clinico de la piel, con aumento de sus pliegues, esto es liqueni-
ficacion. Pero el plasma desecado, la fibrina y los detritus celulares, no consti-
tuyen la descamacién, sino la costra, esto es, el resultado de la desecacién de
exudados. La descamacion equivale histolégicamente a un trastorno de la
queratinizacién, con hiperqueratosis paraqueratésica. Por tanto, la respuesta
nomero 3, no es verdaci)ero, y es la que se debe sefalar.

Pregunta 6. El término “cripto”, quiere decir oscuro, mal conocido. Por tan-
to, siempre que haya lesiones tipicas desde el punto de vista cuténeo, con o
sin antecedentes personales o familiares de atopia, el diagnéstico estara claro,
y no podremos cf;cir que es oscuro, mal conocido. Si las lesiones no son tipi-
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cas de la DA, ni tiene antecedentes personales o familiares de Atopia, no ten-
dremos criterios suficientes para diagnosticarlas de tal. Sin embargo, si esas
mismas lesiones se acompafan de antecedentes familiares o personales de
Atopia, si podremos decir que es una Atoricx oscura, mal conocida, esto es
una Criptoatopia. La respuesta correcta, es la nimero 4.

Pregunta 7. La Pitiriasis Alba de la cara puede estar presente de forma
aislada, o en compaiiia de ofros datos de Dermatitis Atépica como pueden ser
ofras lesiones cutaneas u ofros datos de Atopia. No tiene relacion con el ecze-
ma seborreico, el Eczema de Contacto o la Psoriasis. Si aparece en alguno de
estos casos, es porque ademds tienen probablemente un DA. La respuesta co-
rrecta, por tanto, es la 3.

Pregunta 8. La Pitiriasis Versicolor, es una afeccion cutanea superficial por
el hongo Malasezzia Furfur. No afecta a la cara, sino al tronco, y ademas de
lesiones hipocromicas, tiene lesiones de otras tonalidades: Pardas, hipercrémi-
cas, rosadas. De ahi su denominacion de Versicolor. El vitiligo, no tiene des-
camacién, y las lesiones son francamente blancas, no blanquecinas. No siem-
pre mantienen formas redondeadas, y se localizan més frecuentemente en zo-
nas periorificiales, como parpados o labios. La psoriasis, presenta una
coloracién eritematosa y una descamacion intensisima, con raspado metodico
positivo. En el caso de haber sido tratado, si pueden quedar méculas hipocré-
micas, sin descamacién (Psoriasis blanqueado). La Pitiriasis Alba, si cumple
todos los datos referidos en el enunciado de la pregunta. Ademds, Las lesiones
hipopigmentadas, lineales de las rodillas, de origen traumatico, nos hablan de
la tenc?encio a la hipopigmentacién del paciente, apoyando atn més nuestro
diagnéstico. La respuesta correcta es la 3.

Pregunta 9. Cuando la Pulpitis digital crénica, afecta a los dedos pulgar,
indice y medio de la mano dominante, sin otras alteraciones en el resto del te-
gumento, la causa puede ser, un eczema de contacto a los productos que ma-
neje habitualmente el paciente, o la primera manifestacion de una DA, desen-
cadenada por el trabajo realizado manualmente, o una dermitis irritativa, no
alérgica, por el contacto repetido con sustancias con esta capacidad. La res-
puesta correcta es la 4.

Pregunta 10. El eczema vesiculoso de manos y pies, puede estar en relacion
con el eczema atépico, el eczema dlérgico de contacto, el eczema irritativo de
contacto, pero no con la alteracién funcional de las glandulas sudoriparas. El
nombre, que puede prestar a confusién, se mantiene d%sde su origen, por fradi-
cién, pero sin fundamento efiopatogénico. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 11. Un brote agudo de DA, no se manifiesta sélo en una zona
tan localizada sin otras alteraciones en el resto del tegumento. Si solo le ocu-
rre con los anillos de bisuteria, y no con los de metales nobles, podemos des-
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cartar que sea un eczema “del anillo”, aunque los jabones v ofras sustancias
retenidas, puedan haber actuado como  factores desencadenantes.  La
Dishidrosis, no se manifiesta exclusivamente en la zona del anillo. Lo mas pro-
bable, es que haya desarrollado una sensibilidad al niquel, que es el a|ergfeno
més frecuente en la mujer, lo cual, deberemos comprobar mediante la realiza-
cion de pruebas de contacto. La respuesta correcta es la 2.

Pregunta 12. Tanto la Pitiriasis Alba, como el prurigo simple, como el ec-
zemaege flexuras, son propios de la edad infantil. La lesion mas tipica de la
edad adulta, es la liquenificacién. La respuesta correcta es la 1.

Pregunta 13. El prurigo nodular, es desde el punto de vista clinico, una
voluminosa péapula hemiesférica, escamosa y a veces costrosa, que puede de-
jar cicatrices hiperpigmentadas en su evolucién, sobre todo si es larga, y que
incide sobre tocfo en mujeres en edad media de la vida. Es caracteristico el in-
tensisimo prurito con el que cursa. Por tanto, no es cierto que no se acompane
de sinfomatologia subjetiva. La respuesta correcta es la 3.

Pregunta 14. En el estudio histolégico de una lesion vesiculosa, aguda, de
eczema podemos encontrar hiperplasia epidérmica con edema intercelular,
vesiculacion espongiética e infiﬁrados linfocitarios y macrofégicos y capilares
con células endoteliales hiperplasicas. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 15. En el estudio histolégico de una lesién crénica, liquenificada,
de eczema, podemos encontrar, hiperplasia epidérmica psoriasiforme con hi-
perqueratosis y disqueratosis, edema intercelular y aumento del nimero de
mastocitos y células de Langerhans. Las diferencias con el eczema agudo, es-
tan en el grado de hiperplasia epidérmica, de hiperqueratosis y de edema es-
pongidtico, y el tipo c?e celularidad predominante en el infillracI;. La respuesta
correcta es la 4.

Pregunta 16. La IgE se puede encontrar elevada hasta en un 80% de los
acientes atopicos. En muchos casos se objetiva eosinofilia y disminucién de
E)s Linfocitos T. Sin embargo, la IgA sérica no se encuentra elevada. Incluso,
en muchos casos, existe una disminucién de sus valores normales, implicando-
se de este modo una cierta inmunodeficiencia, sobre todo en la infancia. La
respuesta correcta es la 2.

Pregunta 17. La DA se inicia en los primeros seis meses de vida, general-
mente, en la zona de las mejillas, extenJi)éndose a frente, pabellones auricula-
res, cuero cabelludo y ofras zonas del tronco. El érea del pafal, suele estar
respetada, al igual que la zona del trigngulo nasolabial, adoptando asi los ni-
Aos una imagen caracteristica de palidez central, rodeada de eritema y ecze-
ma en las zonas periféricas de la cara. No es cierta por tanto, la tercera afir-
macién. La respuesta correcta es la 3.
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Pregunta 18, En la etapa infantil de la DA, se encuentran habitualmente
lesiones en las flexuras antecubital y popliteas,y con frecuencia en parpados,
pezones y areolas, pero no se encuentran en codos y rodillas. La respuesta co-
rrecta es la 4.

Pregunta 19. La Costra Léctea es comun en la etapa del lactante de la DA,
y sélo en ella. En la etapa infantil, si podemos ver Queilitis Descamativa,
Pitiriasis Alba y Dermatosis Plantar Juvenil. La respuesta correcta es la 2.

Pregunta 20. Los uiias del paciente con DA, dependiendo del momento
evolutivo y de la intensidad de las lesiones y el prurito, pueden ser normales, o
si se rasca en exceso, pueden aparecer “barnizadas”, o, si tiene lesiones de
eczema en los dedos, a?conzando a la matriz, aparecer éstas dafadas con di-
ferentes trastornos tréfico-morfolégicos. Ademds, es comin que un porcentaje
de pacientes presenten depresiones puntiformes, aun sin lesiones en manos.
Por tolnto, todas las posibilidades enumeradas son ciertas. La respuesta correc-
ta es la 4.

Pregunta 21. La época de la vida, en la que con mas frecuencia se pue-
den afectar las manos en la DA, es en la adolescencia y en la edad adulta,
donde se dan una serie de factores precipitantes, como es el del mayor con-
tacto con irritantes ocupacionales. En la infancia también se pueden afectar
las manos, pero en menor medida. En la ancianidad, es excepcional de DA, y
ante un eczema de manos deberemos investigar ofras causas. La respuesta co-
rrecta es la 3.

Pregunta 22. El doble pliegue del pérpado inferior (S. de Dennie
Morgan), la alopecia de cola de ceja {S. de Hertogue), y la lengua geogréfi-
ca, son signos que pueden darse en la DA. No asi, el signo c?e| Rocio
Hemorragico, consistente en un punteado rojo {hemorrégico) tras el raspado
metédico de una placa de psoriasis, que representa al exiremo sangrante de
las papilas dérmicas erosionadas por este rascado. Es un signo propio de la
Psoriasis y no de la DA. La respuesta correcta es la 3.

Pregunta 23. La palidez, la piel seca y las palmas hiperlineales, son habi-
tuales o frecuentes en la DA. No asi la menor densidad de cabellos en el cue-
ro cabelludo de los atépicos. La Unica relacién con el pelo de la DA, es la ma-
yor incidencia en estos pacientes de Alopecia Areata, enfermedad con enti-
dad propia, que no tiene nada que ver con la densidad de cabellos previa a
su instauracién, y que serd la determinada genéticamente en cada individuo.
La respuesta correcta es la 3.

Pregunta 24. El germen que se halla con més frecuencia en la piel de los
Atépicos que en la piel de los no Atépicos es el Staphylococcus aureus. La res-
puesta correcta es la 2.
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Pregunta 25. La Erupcién Variceliforme de Kaposi se debe en un 80 % de los
cososecﬂ Herpes Virus tipo 1, a partir de una primoinfeccién o de una reactivacion
del virus latente. Las lesiones vesiculosas aparecen sobre las lesiones cutaneas pre-
vias, debidas a la DA, en el caso de esta dermatosis. El nombre de Eczema
Vaccinatum, no se reservaba para los casos de Erupcion Variceliforme de Kaposi
en los pacientes Atépicos, sino para los casos originados por el Poxvirus officinale,
que era el utilizado para vacunar, en la época de la vacunacién antivaridlica obli-
gatoria. Por tanto no es cierta la afirmacion fercera. La respuesta correcta es la 3.

Pregunta 26. La Eritrodermia exfoliativa como complicacion de una DA,
puede presentarse por una sobreinfeccion extensa, una reaccion irritativa ge-
neralizada, o por la supresién brusca de un tratamiento con corticoides ora-
les. La afirmacion cuarta es cierta. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 27. El modo de transmisién de la Ictiosis Vulgar es autosémico
dominante. Las éreas de flexion no estan afectas, y las palmas y plantas se
muestran con aumento de los pliegues. En el estudio histolégico, junto a
Hiperqueratosis ligera, con algin foco de paraqueratosis, se objetiva la au-
sencia o disminucién importante de la capa granulosa. Por tanto, no es cierto
el postulado cuatro, no hay hipergranulosis. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 28. Aunque el trastorno del tallo del pelo mas frecuente en el sin-
drome de Netherton, es la Tricorrexis Invaginata, también pueden darse otros
como la Tricorrexis Nodosa, el Monilétrix o el Pili Torti. Tod[;s las afirmaciones
son ciertas. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 29. El vitiligo es de caracter familiar y etiopatogenia desconoci-
da. Histolégicamente se caracteriza por la ausencia de melanocitos. Las ma-
culas acrémicas, tienen unas zonas de distribucién preferente, como son los
resaltes éseos, las zonas periorificiales y las axilas, pero no tienen por qué te-
ner relacion con las zonas eczematosas en la DA. No debemos confundir el
vitiligo, con las zonas hipocrémicas que a veces quedan en la piel al desapa-
recer un proceso inflamatorio, como el eczema 0(10 psoriasis, que son resulta-
do de un proceso inflamatorio cuténeo, y que van a desaparecer espontanea-
mente. El postulado fercero es falso. La respuesta corresta es la 3.

Pregunta 30. La alopecia areata es de efiopatogenia desconocida, esta
medi:go inmunolégicamente y en las zonas de actividad mayor, tiene pelos
en signo de admiracién o pe()s pelédicos (con el extremo distal mas grueso
que el proximal). No es cierto que curse clinicamente con éreas de alopecia
cicatricial. La piel de las zonas de alopecia esté indemne. No es verdad el ter-
cer apartado. La respuesta correcta es la 3.

Pregunta 31. El S. de Wiskott - Aldrich, presenta junto a inmunodeficien-
cia y eczema, pUrpura trombocitopénica. El'S. de Hiper IgE, tiene que tener
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elevacién por encima de 2.000 Ul/ml de IgE. EI'S. de Nezelof, es un trastorno
de las células T, no de las B. Por tanto, sélo cumple el enunciado el S. de
Bruton, que es agammaglobulinemia ligada al cromosoma X, con manifesta-
ciones eczematosas. La respuesta correcta es la 1.

Pregunta 32. En el primer mes de vida, es excepcional que se presente
una DA, por lo que la existencia de lesiones eczematosas tan precoces, debe
hacernos investigar ofros posibles dio(?nésticos. Si se acomparia de una infec-
cion importante,como la neumonia, deberiamos pensar en la posibilidad de
que se frate de una inmunodeficiencia. Si ademas existen diarreas sanguino-
lentas, que pueden ser el signo de una trombocitopenia, llegaremos a la con-
clusién, de que se trata de un sindrome de Wiskott - Aldrich, esto es, infeccio-
nesl, pGrpura trombocitopénica y dermatitis eczematosa. La respuesta correcta
es la 2.

Pregunta 33. El eczema tipo atépico es comUn a muchas inmunodeficien-
cias, pero la canicie precoz T)a atrofia cuténea, solo aparecen, junto a las al-
teraciones neurologicas e infecciosas en la Ataxia Telangiectasia. La respuesta
correcta es la 3.

Pregunta 34. Para pensar en una DA son precisos valores por encima de
100 Ul/ml. Para pensar en un sindrome de Hiper IgE, son necesarios valores
por encima de 2.000 Ul/ml. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 35. El paciente con DA, tiene mayor tendencia a presentar infec-
ciones virales cutaneas, tiene una respuesta blanca a la inyeccién de acetil-co-
lina, y mayor riegos de padecer cataratas. Sin embargo, no tiene mayor ries-
go de pod)t;cer tumores tipo melanoma. El cuarto supuesto es falso. La respues-
ta correcta es la 4.

Pregunta 36. En la Atopia, estd aumentada la incidencia de Urticaria,
Manifestaciones Anafilécticas y Asma Bronquial. Sin embargo, pese a tener
conexiones con los fenémenos inmunolégicos, no existe una mayor incidencia
de enfermedades inmunolégicas del tejido conectivo. El cuarto supuesto es
verdadero. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 37. Se suele aceptar hoy dia , que el nifio atépico es mas inteli-
gente ge lo normal, con un comportamiento inquieto, hiperactivo, inestable en
sus sentimientos e hipersensible en sus reacciones. El Unico postulado que es
totalmente verdadero es el dos: Nifio mas inteligente e inquieto. La respuesta
correcta es la 2.

Pregunta 38. Tanto el dermografismo blanco de Nikolsky, como el feno-

meno blanco demorado, como el test del Trafuril, son datos diagnésticos qlue
se cumplen en la DA. El test de Gibson y Cooke, es una prueba de estimula-
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cion sudoral, utilizada para el diagnéstico de la Fibrosis Quistica. El postulado
cuarto, no se sumple en la DA. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 39. La DS suele iniciarse alrededor del primer mes de vida, a diferen-
cia d:?a DA que lo hace hacia el tercero. No pica, mientras que la DA es suma-
mente pruriginosa. Las lesiones comienzan en cuero cabelludo, mientras que la DA
lo hace en Fas mejillas. Afecta la zona centrofacial, mientras que la DA respeta el
triangulo nasolabidl. El cuarto postulado es falso. La respuesta correcta es la 4.

Pregunia 40. Si bien la existencia o no de picor, antecedentes atépicos o
sobreinfeccién bacteriana, son datos a valorar en el diagnéstico diferencial
entre la Dermatitis del Pafal y la DA de esa localizacion, el dato més caracte-
ristico e importante es que en la Dermatitis del Pafial, el fondo de los pliegues
de la zona no estan afectados, o lo estén con menor infensidad, ya ﬂue los
factores etiopatogénicos, como son el contacto con los irritantes y la oclusién,
no alcanzan a esas zonas. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 41, Personas sanas, si pueden presentar niveles elevados de IgE
especiﬁco frente a los mismos antigenos que personas con DA. También es
cierfo que personas con DA, pueden tener niveles de IgE indetectables, y que
los tratamientos con desensibiﬁzacién progresiva no son Utiles en la DA. No es
cierto que la reaccién antigeno-anticuerpo tipo IgE, induzca la formacion de
dermatitis, sino que lo que realmente induce, es la formacion de habones.
Estos datos hablan en contra del papel de la IgE en la patogénesis de la DA.
La respuesta correcta es la 2.

Pregunta 42. Es cierto que la transmisién de la DA, no guarda aparente-
mente relacién con el sistema de histocompatibilidad (HLA}, que un factor fun-
damental en la génesis de las lesiones es el prurito, y que la sudoracién y la
produccién de sebo dlterada, llevan a la piel seca y consiguientemente a mas

rurito y lesiones cutaneas. No es cierto, sin embargo, que en la mayoria de
rc)as casos se haya demostrado que la alergia alimentaria exacerba la DA, sino
al contrario. La respuesta correcta es la 2.

Pregunta 43. Los datos que hablan de defecto de la inmunidad celular en los
Facientes con DA, son, entre otros, un aumento de la sensibilidad frente a las in-
ecciones, una disminucion de los linfocitos T circulantes y una respuesta disminui-
da a los anfigenos microbianos. Sin embargo, no es verdad que muestren mayor
sensibilidad al dinitroclorobenceno [DNCB), sino al contrario. Si en la poblacién
general, el contacto con DNCB sensibiliza ol 98 % de los individuos, entre los até-
picos este porcentaje estd muy disminuido. La respuesta correcta es la 2.

Pregunta 44. La piel seca, la baja humedad,cr el calor que condiciona su-

doracién, provocan prurito, rascado, y pueden desencadenar un brote de le-
siones cutdneas en la DA. Los traumatismos, salvo que sean muy importantes y
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ocasionen un gran estrés, no se consideran factores desencadenantes. La res-
puesta correcta es la 4.

Pregunta 45. Las lesiones eczematosas poco intensas, pueden ser suscepti-
bles de tratamiento con hidratantes, aunque a veces precisan otras teroréuti~
cas més agresivas. Se pueden usar soluciones coloidales de avena, vaselina o
aceites, pero no se deben usar preparados de urea o de acidos alfa-hidroxi,
porque, sobre todo en concentraciones altas, irritan, y pueden provocar mas
prurito y nuevas lesiones. La respuesta correcta es la 2.

Pregunta 46. La urea y el acido lactico, son irritantes débiles, pero tam-
bién el agua, puede actuar como irritante en una piel atépica. Por ello, se re-
comiendan bafios, no duchas, a temperatura templada, y con la adicién de
emolientes o hidratantes, durante o después del contacto con el agua. Los
Eczemas de manos, pueden desencadenarse por los lavados de manos muy
repetidos. No debemos sin embargo, desaconsejar la higiene, sino que ésta
sea adecuada. La respuesta correcta es la 4.

Pregunta 47. Para prevenir brotes de lesiones en la DA, es importante,
tratar la infecciones virales (y el resto) precozmente, llevar una higiene ade-
cuada con productos adecuados, que no resulten irritantes, al igual que el uso
de ropa de algodén o fibras naturales. Sin embargo, no se Ec demostrado
que las dietas especiales, con exclusion de determinados alimentos, sean de
utilidad salvo casos excepcionales de verdadera alergia demostrada a algin
alimento. La respuesta correcta es la 2.

Pregunta 48. El eczema exudativo debe tratarse con bafios, fomentos o in-
cluso lociones de corticoides. No se deben utilizar ungiientos, ya que la hume-
dad de la lesién es incompatible con el excipiente extragraso del ungiento. La
respuesta correcta es la 4.

Pregunta 49. En el escroto, se pueden utilizar corticoides de baja poten-
cia, ya que en esa zona la absorcién es muy elevada. Asi, podremos utilizar
Aceponato de Hidrocortisona, Butirato-propionato de hidrocortisona, fluocorti-
na, o furoato de mometasona, entre ofros, pero no el clovetasol, que es un
corticoide de alta potencia. La respuesta correcta es la 3.

Pregunta 50. Los fratamientos con corticoides generales, deben ser indicados y
manejados por un dermatélogo, ya que su uso inagecuado vede dar lugar a com-
plicaciones, propias del me?ﬁcomento o de la enfermedcxf como por ejemplo la
Eritrodermia de la DA. Los antihistaminicos mas Otiles, son los que atraviesan la ba-
rrera hematoencefdlica, ya que unen su accién antipruriginosa, debatida en el caso
de la DA, con su accién sedante, muy Uil en los alteraciones psicolégicas de la DA.
Nunca se deben utilizar los anfihistaminicos por via topica, ya que son poco eficaces
y tienen un allo riesgo de ocasionar sensibilizaciones. La respuesta correcta es la 1.
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PSORIASIS
INFANTIL
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DEFINICION

La psoriasis es una dermatosis inflamatoria papulo-descamativa crénica ca-
racterizada por un trastorno en la proliferacién y diferenciacion epidérmicas y
un infiltrado inflamatorio de predominio dérmico. Existen mOltipFes variantes
clinicas que se distinguen por la morfologia y distribucion de las lesiones. La
forma maés frecuente es la psoriasis vulgar, que se caracteriza por placas erite-
mato-descamativas localizadas principalmente en las superficies JZ extension,
codos, rodillas, region retroauricular, cuero cabelludo y ufias. Las lesiones de
psoriasis presentan a menudo el fenémeno de Kdebner o respuesta isomérfica,
es decir, EJ aparicién de lesiones en los puntos de traumatismo. Ademas de la
psoriasis vulgar o en placas, existen otras formas clinicas correspondientes a
variantes morfolégicas o topograficas, tales como la psoriasis guttata, la pso-
riasis pustulosa, la psoriasis eritrodérmica; la artropatia psoriésica representa
la manifestacién extracutanea més frecuente de psoriasis.

183



HISTORIA

La primera descripcion de una dermatosis que se puede reconocer actualmen-
te como psoriasis se atribuye a Celso (25 a.C.-45 d.C.), quien la incluy6 den-
tro del impétigo en su “De re medica”, a principios de nuestra Era. El término
“psoriasis” (del griego psora, prurito) tue utilizado por primera vez por
Galeno (133-200 d.C.), aunque probablemente hacia referencia en su cEzs-
cripcion a la dermatitis seborreica. Hipécrates agrupéd a la psoriasis entre las
dermatosis descamativas (lopoi). La confusion nosolégica persistié hasta el si-
glo XVIII, y los psoriasicos sufrian a menudo el mismo destino que los leprosos.

La primera descripcién correcta de la psoriasis y sus diversas formas clini-
cas se debe a Willan, en 1809, aunque no se distinguieron claramente de la
lepra hasta 1841, gracias a la autoridad de Hebra. Posteriormente, Auspitz
(1835-1886) descri%ié adecuadamente los aspectos histologicos de la psoria-
sis e introdujo los términos “acantosis” y “paraqueratosis”.

Durante el siglo pasado se establecieron la mayoria de las formas clini-
cas de la psoriasis, tal como las conocemos hoy en dia. Radcliffe Crocker
en 1903 describia las siguientes variantes clinicas: las lesiones individuales
de la psoriasis punctata estaban formadas por papulas aplanadas puntifor-
mes, que tendian a crecer hasta alcanzar el tamafo de gotas de agua, co-
rrespondientes a la psoriasis gutata; el crecimiento progresivo de las lesio-
nes determinaba la denominacién de psoriasis nummularis o discoideq;
cuando la confluencia de varias placas determinaba la afectacién de la
mayor parte de una extremidad o del tronco, se aplicaba la denominacién
de psoriasis diffusa, y cuando era generalizada, se denominaba psoriasis
universalis. La involucion de la enfermedad se inicia en el centro de ?c placa,
dando lugar a lesiones anulares correspondientes a la psoriasis circinata. La
presencia de lesiones recalcitrantes, con escamas adherentes, fisuracién y en-
grosamiento, se denominaba psoriasis inveterata, y cuando las escamas se dis-
ponian formando monticulos cénicos, semejantes a valvas de molusco, la va-
riante de la enfermedad se denominaba psoriasis rupidcea.

El fenémeno de Kéebner se describié en 1872, y la disposicion lineal de
las lesiones se conocia como psoriasis striata. Cuando las lesiones se presenta-
ban como placas eritematosas brillantes, de aspecto inflamatorio, Ei)nomente
descamativas y con bordes mal definidos, la enfermedad se denominaba pso-
riasis acuta.

La psoriasis pustulosa generalizada fue descrita por Von Zumbusch en
1910, y las formas localizadas, con diversas denominaciones y sutiles diferen-
cias clinicas, por Radcliffe Crocker y Hallopeau, a finales del siglo pasado. En
1930 se inicia una discusién respecto de la situacion nosolégica de las diver-
sas formas de {psoriasis) pustulosa de localizacién acral (dermatitis repens de
Radcliffe Crocker, acrodermatitis continua de Hallopeau, psoriasis pustulosa
de Barber, pustulosis palmoplantar, bactéride pustulosa de Andrews, etc.), que
hasta cierto punto persiste en la actualidad.

A finales del siglo pasado también se conocian perfectamente las caracte-
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risticas de la onicopatia psorigsica y las posibles variaciones morfolégicas de
la enfermedad de acuerdo con su localizacion (palmoplantar, Hexuro?—genitd
o en cuero cabelludo).

En conclusién, los grandes morfélogos del siglo pasado y del primer tercio
del presente habian descrito la practica totolidag de los aspectos clinicos de la
psoriasis, y los avances producidos en los Gltimos 50 afios hacen referencia
principalmente a la histopatologia, al desarrollo de hipétesis fisiopatologicas y
a la ferapéutica, especialmente mediante modolidaj:; de tratamiento sisté-
mico.
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INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la psoriasis varia en diferentes poblaciones; entre la po-
blacién adulta europea se estima en un 1-3 %, afectando por igual a ambos
sexos. A diferencia de lo que ocurre en la edad adulta, tanto en la infancia
como en la adolescencia, la psoriasis es més frecuente en el sexo femenino, y
parece iniciarse antes en las chicas; por debajo de los 16 afios, la proporcién
mujeres/varones es de 2:1.

La distribucion de la edad de inicio en ambos sexos es bimodal, con dos
distribuciones gaussianas que se separan hacia la edad de 40 afos en dos

rupos, uno de inicio precoz y otro de inicio tardio; estos datos son compati-
E|es con la hipétesis J; que existen dos genotipos distintos para la psoriasis.
La incidencia méaxima de psoriasis (edad ge presentacién) se produce antes de
los 20 afios, representancﬁ) el 35 % de todos los casos. En al menos de un 10
aun 15 % de los casos, segin las series, la psoriasis se presenta antes de los
10 afos. En el 2 % de los pacientes la enfermedad se inicia en los primeros 3
afios de vida, habiéndose descrito, aunque raramente, la presentacién congé-
nita de la psoriasis, especialmente en forma de eritrodermia.

La psoriasis representa el 4 % de todas las dermatosis que se observan
en pacientes de menos de 16 afios. En los nifios la forma mdas frecuente es la
psoriasis en placas (53 % de los casos), mientras que la psoriasis guttata re-
presenta aproximadamente el 34 % de los casos de psoriasis en la infancia.

EDAD DE INICIO PSORIASIS

Grupo de edad
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31-35
36-40
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45-50
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F
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Imicioimds precoz

&0

Holgate, 1974

Fig. 1. Distribucién de los pacientes con psoriasis segin la edad de inicio y el sexo,
segun Houet (1964).
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GENETICA

La predisposicion al desarrollo de psoriasis se transmite genéticamente,
aunque se discute el mecanismo de transmisién. Existen antecedentes familia-
res 3e psoriasis en el 35 % de los pacientes. La manifestacién de la enferme-
dad depende en parte del sexo del progenitor afecto, siendo més frecuente
cuando es el padre, lo que constituye una evidencia en favor de la impronta
gendmica de un gen principal que determinaria la psoriasis. Las modificacio-
nes epigenéticas en los tejidos somaticos de un gen predisponente principal,
de las que la impronta genémica constituye un caso porﬁcu[?:r, podrian deter-
minar jiferencios en cuanto a la actividad de la psoriasis y explicar el curso
clinico a menudo impredictible de la enfermedad.

Los estudios en parejas de gemelos han demostrado una concordancia del
65-70 % en gemelos monozigéticos y del 15-20 % en gemelos dizigéticos.

Los estudios de antigenos de histocompatibilidad e?ectucldos a partir de la
década de los setenta sLan demostrado una asociacién con la presencia de
HLA-Cwé, HLA-B13, HLA-B16, HLA-B17 y HLA-DR7. Los primeros estudios
demostraron la existencia de una asociacién con los antigenos B13 'y B17, que
presentan ligamiento genético entre si. Posteriormente se ha propuesto que la
asociacién primaria en la psoriasis es con el HLA-Cwé, al que van ligados los
dos anteriores, y, por otra parte, el HLA-DR7, que es otro determinante inde-
pendiente de la susceptibilidad. Los estudios genotipicos indican que los facto-
res genéticos intervienen en la expresividad ﬁinica de la psoriasis; los pacien-
tes con psoriasis flexural no presentan una frecuencia elevada de B13 0 B17,
pero si del alelo B41. El alelo B13 se asocia con un inicio precoz de la enfer-
medad y las exacerbaciones relacionadas con infecciones estreptocécicas. La
incidencia de B13 y B17 es normal en los enfermos con variantes pustulosas
de r)soriasis, mientras que en los pacientes con artropatia tipo espondilitis an-
quilopoyética existe una asociacion significativa con el antigeno HLA-B27.

En base a estos estudios se ha postulado recientemente?o existencia de, al
menos, dos formas distintas de psoriasis no pustulosa: los pacientes de tipo |
frecuentemente presentan antecedentes familiares de psoriasis, inicio precoz y
desequilibrio de ligamiento con los HLA-Cwé, B13 y Bw57, mientras que la
Fsoriasis de tipo Il se manifiesta en la quinta décacﬁ; de la vida y se asocia
recuentemente a los antigenos Cw2 y B27. En determinadas formas de pso-
riasis familiar se ha identificado recientemente, mediante estudios de segui-
miento con microsatélites polimorfos, un locus de susceptibilidad situado en el
extremo distal del brazo largo del cromosoma 17.
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CLINICA

En todas las variantes de psoriasis las lesiones tienden a caracterizarse por
su uniformidad y su tendencia a la simetria.

PSORIASIS VULGAR EN GRANDES PLACAS

Las lesiones de la psoriasis vulgar son placas eritematodescamativas,
bien delimitas, localizadas en los codos, las rodillas y el cuero cabelludo,
extendiéndose lentamente a grandes areas del tronco, las extremidades e
incluso a las ufas. En los estadios iniciales las placas son poco descama-
tivas, con frecuencia eritematosas, aunque la coloracién es menos rojiza
que en los adultos y no se aprecia, porjo general, la coloracién violacea
que puede observarse en las piernas. Las escamas son habitualmente pla-
teadas y se han comparado a la mica. El rascado sistematico de las lesio-
nes incipientes da lugar a un piqueteado hemorragico o signo de
Auspitz, que se corresponde con la hemorragia de los vasos de las papi-
las dérmicas.

En la edad pediéatrica, las lesiones de la psoriasis en placas tienen
frecuentemente un aspecto eczematoide, pudiendo confuncﬁrse con pro-
cesos tales como eczema seborreico, pitiriasis rosada de Gibert y tinea
corporis, aunque la evolucién, la respuesta al tratamiento y en algunos
casos la practica de biopsias permiten confirmar el diagnéstico. Las le-
siones activas de psoriasis en placas pueden presentar un discreto halo
eritematoso, mientras que la involucién de las placas da lugar al deno-
minado anillo de Woronoff en la periferia o al blanqueamiento central
de las lesiones. Cualquiera de estos signos permite monitorizar la res-
puesta al tratamiento.

Las localizaciones més frecuentes de la psoriasis vulgar en placas son
los codos, las rodillas, la region retroauricular y el cuero cabelludo, pu-
diéndose afectar las superficies extensoras de las extremidades, el dorso
de las mufiecas o el tronco. Como forma de inicio en los lactantes se
afectan con frecuencia el drea del pafial y las regiones intertriginosas. En
la psoriasis rupiacea, las lesiones son muy hiperqueratésicas, semejando
la concha de una ostra o una lapa. Esta forma es poco frecuente en ni-
fos, a diferencia de lo que ocurre en los adultos o ancianos que descui-
dan su aspecto fisico. El prurito, las excoriaciones y la impetiginizacién
de las lesiones tampoco son muy frecuentes en la edad infantil. En cam-
bio, la psoriasis en placas de pequefio tamafio, de aspecto eczematoide,
o psoriasis numular, si representa una variante clinica relativamente fre-
cuente en la edad pediatrica.
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PSORIASIS GUTTATA

La psoriasis guttata constituye la forma de presentacién mas frecuente en la
infancia, y debe diferenciarse de la psoriasis en pequefias placas o numular
por el caracter més eruptivo y el menor tamafio deqos lesiones, asi como la
mejor respuesta al tratamiento en la primera. Las lesiones de la psoriasis gut-
tata son papulas eritemato-descamativas de 3 a 10 mm de didmetro, de for-
ma redondeada v oval, asintométicas o ligeramente pruriginosas, y que, por
lo general, aparecen de forma sobita, con distribucion generalizacf; bilateral
irregularmente simétrica. En los estadios iniciales plantea problemas de diag-
néstico diferencial con toxicodermias, pitiriasis rosada de Gibert y pitiriasis ﬂ
quenoide.

En los estadios iniciales el estudio anatomopatolégico no demuestra, por lo

eneral, una hiperplasia psoriasiforme de la epidermis, pero puede ser de uti-
idad con fines de diagnéstico diferencial. El inicio del brote frecuentemente
guarda relacién femporal (15 dias aproximadamente) con un cuadro de farin-

oamigdalitis o con ofras infecciones estreptocécicas. Las lesiones tienden a
Eacerse mas descamativas y pueden adquirir un aspecto francamente psoria-
sico, pasando de una forma imperceptible a una forma en placas pequedas
con lesiones persistentes en localizaciones habituales tales como los codos, las
rodillas y el cuero cabelludo.

PSORIASIS ANULAR O CIRCINADA

La confluencia de placas de pequefio tamafo, dando lugar a un patrén cir-
cinado se conoce como psoriasis anular de Lapiére-Millian, y representa una
variante morfolégica que en ocasiones presenta cierta resistencia al fratamien-
to topico.

PSORIASIS FOLICULAR O ESPINULOSA

Existe una forma folicular muy infrecuente que puede presentarse en forma
de placas de distribucién asimétrica, |oca|izagos en el tronco, los muslos, las
piernas o los brazos, o como psoriasis espinulosa, con placas formadas por
confluencia de lesiones foliculares distribuidas en los codos y las rodillas, que
pueden plantear un problema importante de diagnéstico diferencial con la pi-
firiasis rubra pilar en su variante localizada juvenil. En algunos pacientes con
psoriasis guttata o en placas pequerias pueden aparecer ?esiones puntiformes
de jistribucién folicular, especialmente cuando existe una queratosis pilar aso-
ciada.
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Fig. 2. Psoriasis folicular localizada en los rodillas, que plantea el diagnéstico dife-
rencial con pitiriasis rubra pilar localizado.

PSORIASIS PUSTULOSA

La psoriasis pustulosa es poco frecuente en la infancia. Se hon descrito me-
nos de 100 casos de psoriasis pustulosa generalizada en la infancia, de los
que menos de la mitad se han presentado en la primera década de la vida. Sin
embargo, se han publicado por lo menos 2 casos de psoriasis pustulosa gene-
r0|ichqo congénita. La psoriasis pustulosa generalizada afecta con mayor fre-
cuencia a los varones, en una proporcién ge 3 a 2. La psoriasis pustulosa ge-
neralizada de la infancia habitualmente no se ve precedida por lesiones de
psoriasis vulgar (lo que se describe en menos del 12 % de los casos), existiendo
en aproximadamente el 30 % de los casos un diagnéstico previo de dermatitis
seborreica o del pafial.

La psoriasis pustulosa generalizada tipo Von Zumbusch se caracteriza por
episodios agudos intermitentes de fiebre y cuadro téxico, que se asocian a la

resencia de niveles elevados de TNFx y otras citocinas, y se acompafian de
Erotes de pUstulas generalizadas que tienden a resolverse con descamacién en
3 a 4 dias. Se procfuce con mayor frecuencia en nifios de 2 a 10 afios que pos-
teriormente tienden a desarrollar una psoriasis vulgar.

En la psoriasis pustulosa generalizada anular el curso es subagudo o cré-
nico, con lesiones anulares (?e reborde pustuloso, eritematoso y descamativo.
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Este tipo de psoriasis pustulosa suele comenzar en nifios mayores, con una
edad promecﬁo de 11 afios. Estos pacientes tienden a presentar brotes gene-
ralizados, con menor sintomatologia general que en la psoriasis de Von
Zumbusch, y que tienden a hacerse menos frecuentes en la adolescencia.

Es dificil plantear una separacion clara entre las dos variantes de psoriasis
ustulosa generalizada, puesto que se han descrito formas de paso entre am-
as; sin embargo, si es importante diferenciarlas de las postulas que aparecen

sobre una psoriasis vulgar o anular, por lo general secundarias a un trata-
miento intempestivo con alquitranes u ofros irritantes o a la suspensién de un
tratamiento corticoesteroide tépico potente. De forma similar, la suspensién de
la corticoterapia sistémica se asocia con frecuencia a brotes de psoriasis pus-
tulosa generalizada, lo que constituye una justificacién adicional para la ab-
soluta contraindicacién je esta forma de tratamiento en la psoriasis, muy es-
pecialmente en la edad infantil.

La psoriasis pustulosa localizada puede manifestarse en varias formas, ta-
les como la acrodermatitis pustulosa, que puede presentar tendencia a la afec-
tacién simétrica y persistente (acrodermatitis continua de Hallopeau) o tener
un cardcter mds ﬁmitado {dermatitis repens de Radcliffe Crocker) y en ocasio-
nes afecta a un solo dedo, con pustulacion esporédica; cabe diferenciar esta
forma localizada de un eczema, una dactilitis distal o un panadizo herpético,
y la evolucién clinica acaba demostrando su auténtica naturaleza psoriésica.

Se han descrito algunos casos de psoriasis pustulosa palmo-plantar tipo
Barber en nifios, acompafiada o no de lesiones pustulosas generoﬁzadas tipo
Von Zumbusch. Cabe plantear en algunos casos el diagnéstico diferencial con
la acropustulosis infantil, que constituye un proceso autolimitado en el lactante,
relacionado en muchos casos con una parasitacion por Sarcoptes scabiei y
que no tiene relacién alguna con la psoriasis pustulosa.

PSORIASIS ERITRODERMICA

La psoriasis eritrodérmica exfoliativa constituye una dermatosis generaliza-
da infrecuente, que puede aparecer como forma de inicio de la psoriasis o
como comp|icccién er una forma crénica secundaria a una quemodurc solar,
una exposicién excesiva a los rayos ultravioleta, un tratamiento tépico agresi-
vo o una infeccién sistémica bacteriana o virica. La piel se afecta en su précti-
ca totalidad, con eritema intenso, exfoliacién masiva y trastornos asociados de
la termorregulacién, el equilibrio hidroelectrolitico y el sistema cardiovascular.

La psoriasis eritrodérmica en los nifios es muy poco frecuente; habitual-
mente se presenta como generalizacién de una psoriasis persistente o acom-
pafande a una psoriasis pustulosa. Puede aparecer de forma congénita, aso-
ciéndose con cierta frecuencia a la presencia de antigeno HLA-B17. La psoria-
sis eritrodérmica congénita representa una de las formas mas graves de
psoriasis, y se caracteriza por la cronicidad y la resistencia al tratamiento.
Representan complicaciones de esta infrecuente forma de presentacion de la
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psoriasis el retraso del crecimiento, la aparicién de pustulosis y sobreinfeccio-
nes y el inicio precoz de una artropatia. La psoriasis eritrodérmica congénita
plantea problemas importantes de diagnéstico diferencial con algunas eritro-
dermias ictiosiformes no ampollosas, asi como con diversos eczemas, dermati-
tis del pafial, dermatitis seborreica, candidiasis y ofras causas de eritrodermia
congénita. Si bien frecuentemente existen antecedentes familiares de la enfer-
medad, se han publicado series de pacientes de psoriasis congénita sin ante-
cedentes familiares de psoriasis.
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VARIANTES TOPOGRAFICAS

Psoriasis del cuero cabelludo

La psoriasis del cuero cabelludo se presenta aproximadamente en el 80 %
de los casos. Aparecen placas gruesas con descamacion plateada en el borde
de implantacién del cuero cabelludo, y pueden afectar en forma difusa todo el
cuero cabelludo, especialmente la region occipital. La pitiriasis o falsa tifa
amiantécea representa, para muchos autores, una variante de psoriasis del
cuero cabelludo; dicha denominacién hace referencia a una escama adheren-
te con aspecto de asbesto, con escaso eritema en su base, refractaria al trota-
miento y sin relacién alguna con una infeccion fingica.

La psoriasis del cuero cabelludo se manifiesta en los nifios como placas
descamativas de pitiriasis seborreica o falsa tifia amiantacea, cuya histologia
casi siempre es eczematosa pero puede ser psoriasica. Una vez descartada
una infeccién fongica, el diagnéstico de falsa tifia amiantécea no permite es-
tablecer un pronéstico por lo que respecta a la aparicién de psoriasis en otras
localizaciones, aunque en muchos casos puede ser la primera manifestacion
de la enfermedad, en especial cuando la base de las lesiones es inflamatoria y
se acompafia de depresiones ungueales y de antecedentes familiares de psori-
sis. Aunque clésicamente se considera que la psoriasis no es una causa de
alopecia, a menos que exista sobreinfeccién o rascado, recientemente se han
publicado series limitadas que permiten afirmar la posibilidad de una alope-
cia psorigsica del cuero cabelludo, como complicacién infrecuente de la pso-
riasis en esta localizacién. En la parte posterior del cuello de nifios menores de
1 afio puede presentarse una dermatitis eritematosa en forma de una placa de
bordes bien cfélimitodos, indistinguible de una psoriasis y que puede represen-
tar la primera y la Gnica manifestacion de la enfermedad.

Psoriasis facial

Después del cuero cabelludo, la cara representa la localizacion mas fre-
cuente de la psoriasis en los nifios, pudiendo convertirse durante meses o
afios en la Onica manifestacion de la enfermedad; en los adultos la psoriasis
facial se ha descrito como un indicador de mal pronéstico y resistencia al tra-
tamiento con tendencia a la distribucion en las dreas seborreicas, en lo que
representaria un fenémeno de Kéebner y se ha dado en llamar seborriasis.
En los nifios puede afectarse cualquier zona de la cara, siendo localizaciones
frecuentes las cejas, los pliegues nasolabiales y la parte alta de la frente junto
a la linea de implantacion c?el cabello, aunque también se afectan con menor
frecuencia la parte baja de la frente, las mejillas, el mentén, los labios y la
region perioral.

Las resiones de queilitis comisural pueden representar una variante de pso-
riasis minima que constituye la Gnica manifestacion de la enfermedad durante
mucho tiempo. La afectacién de los parpados puede confundirse con una ble-
faritis seborreica, aunque se acompafia con frecuencia de una queilitis comi-
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sural, que aparece excepcionalmente en la dermatitis seborreica. En C?enercﬂ
las lesiones son bilaterales y se asocian con frecuencia a la presencia de otras
lesiones de psoriasis.

Psoriasis invertida o flexural

En los lactantes puede presentarse la psoriasis con afectacién del area del
pafial, siendo dificire| diagnéstico diferencial con una dermatitis seborreica.
En algunos lactantes con dermatitis irritativa del pafial y dermatitis seborreica
infantil las lesiones pueden mostrar caracteristicas clinicas psoriasiformes, que
podrian tener un mayor riesgo de desarrollar una psoriasis en el futuro. Puede
estar indicada la préctica de una biopsia con fines de confirmacién histologi-
ca del diagnéstico.

La psoriasis invertida o flexural afecta las areas intertriginosas y puede re-
presentar un fenémeno de Kéebner en zonas irritadas por la friccién, la hume-
dad, y las frecuentes sobreinfecciones por Candidas o estafilococos. Las pla-
cas de psoriasis en los pliegues son habitualmente lesiones eritematosas de co-
loracion uniforme y bordes bien definidos, aspecto frecuentemente macerado
y con posible formacién de fisuras, sobre todo en la zona perianal y en el sur-
co interglteo, cuya localizacién Onica representa el signo de Brunsting y pue-
" de contribuir al diagnéstico de la psoriasis. Histolégicamente, esta forma de
psoriasis presenta minima hiperqueratosis y frecuente espongiosis de la epi-
dermis, lo que obliga a la préctica de cultivos y ocasionalmente pruebas epi-
cutdneas con vistas al diagnéstico diferencial.

Psoriasis ungueal

La afectacién ungueal se produce en un 25-50 % de los casos en la edad
pedidtrica, aunque raramente constituye la manifestacion inicial de la enfer-
medad. La alteracién més frecuente es la presencia de piqueteado en una sola
uia o unas pocas, lo que puede representar una manifestacién muy sutil de
psoriasis. Por lo general se observan pequefias depresiones de disposicién
irregular y menos de 1 mm de didmetro, aunque pueden observarse defectos
de la lamina ungueal de mayor tamao. Las depresiones se forman durante el
proceso de queratinizacién de la lémina ungueal, como consecuencia de le-
siones intermitentes en la porcién de la matriz que forma la capa superficial
de la lémina ungueal. El piqueteado ungueal psoridsico es muy caracteristico,
pero debe distinguirse de las depresiones puntiformes que se observan en la
alopecia oreoto,gro dermatitis atdpica y, ocasionalmente, el liquen plano.

También pueden observarse ofras alteraciones ungueales kjes como onicdli-
sis (separacién de la lémina y el lecho unguedles), hiperqueratosis subungueal
[debicf:: a psoriasis del hiponiquio y el lecho ungueal) y las caracteristicas “man-
chas de aceite” subunguedles, que se presentan en forma de una decoloracién
amoarillenta marrén en el borde proximal de la onicolisis, y contribuyen al diag-
néstico diferencial de la psoriasis con las onicomicosis y la tinea unguium.
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Psoriasis de las mucosas

La afectacién de las mucosas por la psoriasis es infrecuente. En el glande
y la vulva, las lesiones de psoriasis se manifiestan, por lo general, en forma
de maculas eritematosas poco descamativas, pero Eien deﬂimitodos. La len-
gua geografica consiste en una alteracién inﬁamatoria benigna de la len-
ua, caracterizada por placas eritematosas depapiladas en el dorso de la
Eangua, rodeadas por un borde ligeramente sobreelevado de color blanco
grisGceo, y cuya configuracién varia constantemente formando patrones si-
milares a r;s e un mapa. La lengua geogréfica, que puede detectarse hasta
en el 15 % de la poblacién infantil y es mas frecuente en nifios menores de 4
afos, puede asociarse a psoriasis, en especial a las formas pustulosas de
esta enfermedad.

FORMAS DE PSORIASIS MINIMA COMO PRIMERA MANIFESTACION
EN LA EDAD PEDIATRICA

Con cierta frecuencia se observan lesiones interdigitales con aspecto de ti-
nea pedis. La infeccion interdigital por dermatofitos, aunque posible, es rara
antes de la pubertad. La aparicién de lesiones con aspecto de tinea pedis, es-
pecialmente cuando se extienden por el dorso del pie, que persisten pese dl
tratamiento y al resultado negativo de los exdmenes micolégicos obligan a
sospechar la presencia de una psoriasis en el paciente pediatrico.

Anteriormente se han mencionado las lesiones de aspecto semejante a
queilitis angular o comisural, que pueden presentar una forma de inicio du-
rante mucho tiempo localizada en esta regién.

Lesiones minimas de falsa tifa amiantécea: como ya se ha mencionado
anteriormente, en la infancia muchos casos de psoriasis se ven precedidos du-
rante afos por un cuadro semejante a la falsa tifa amiantacea.

La acrodermatitis pustulosa representa casi siempre una forma de psoriasis
pustulosa localizada incipiente. Por lo general, son lesiones confinadas a un
solo dedo o a unos pocos, caracterizadas por brotes de pequefas pustulas
que se resuelven con una exfoliacién de la punta del dedo y los margenes de
las ufias, frecuentemente asociada a distrofia de la lémina ungueal ac?yocente,

La paraqueratosis pustulosa de Hjsrth debe considerarse en muchos casos
como una variante de este cuadro, localizada y persistente, que a menudo se
acaba acompafando de otras manifestaciones de psoriasis.

Las lesiones de aspecto eczematoso v fisurado Exolizados en las palmas y
en las plantas, o en E)s pulpejos de los dedos, pueden constituir la Unica ex-
presion de psoriasis en el paciente pediatrico durante muchos afios.
Frecuentemente representan una variante de dermatosis plantar juvenil en el
paciente atépico, pero en algunos casos, frecuentemente con antecedentes fa-
miliares de psoriasis, acaban afadiéndose otras manifestaciones de psoriasis
en el cuero cabelludo, los pliegues o la region facial, lo que decanta hacia el
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Fig. 3.  Psoriasis minima con afectacién palpebral en una nifia de 5 afios.

diagnéstico de psoriasis palmo-plantar con fenémeno de Kéebner en un pa-
ciente atopico.

La tinea unguium es extremadamente rara antes de la pubertad, por lo que
cuando se observen casos aislados en pacientes menores de 12 afios debe te-
nerse siempre en cuenta la posibilidad de una psoriasis ungueal incipiente. En
este contexto debe tenerse en cuenta dos diagnésticos alternativos: liquen pla-
no ungueal y alopecia areata de la ufa.

La psoriasis espinulosa, que ya se ha descrito anteriormente como una va-
riante de psoriasis folicular, se r(,xcﬂizo con mayor frecuencia en los codos y
las rodillas. Cuando coexiste con psoriasis palmo-plantar, puede ser muy difi-
cil de distinguir de una pitiriasis rubra pirt;r. También deben plantearse los
diagnésticos de liquen espinuloso y liquen escrofuloso, que no tienden a pre-
sentar la localizacion en codos y rodillas anteriormente mencionada. En algu-
nos pacientes, puede observarse la diseminacion de lesiones de psoriasis espi-
nulosa hacia los muslos y los brazos, que acaban dando lugar a placas de
psoriasis numular o vulgar, o a la variante eczematosa de psoriasis.

La afectacién de las mucosas es rara en la psoriasis infantil; pueden obser-
varse maculas blanquecinas de aspecto serpiginoso localizadas en la lengua y
la mucosa bucal (lengua geografica). La afectacién de las mucosas es mucho
mds frecuente en los pacientes con las formas generalizadas de psoriasis pus-
tulosa. También puecfa afectarse la mucosa vaginal. Sin embargo, en algunos
casos, la lengua geografica puede ser durante muchos afios la primera y dni-
ca manifestacién de psoriasis en la infancia.
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Ariropatia psoridsica

La artropatia psoridsica es la complicacién mas importante de la psoriasis
y su prevalencia se estima en un 1-7 % de los pacientes. Se trata de artritis se-
ronegativas, habiéndose descrito 5 patrones que se pueden presentar aislada-
mente o de forma combinada. La forma mc’:s%recuente es una oligoartritis dis-
tal erosiva simétrica de los dedos de las manos y los pies que se asocia fre-
cuentemente con afectacién ungueal. Otra variante es indistinguible de una
artritis reumatoide seronegativa; la artritis mutilante es una forma rapidamente
progresiva y deformante, con erosiones y osteolisis que afectan a las peque-
has articulaciones de las manos, los pies y el esqueleto axial. Se han descrito,
asimismo, mono y oligoartritis de grandes articulaciones y espondilitis anqui-
lopoyética, que se asocia a la presencia del antigeno HLA-B27.

La artritis psoridsica infantil es infrecuente, pero se han publicado varias se-
ries extensas. Puede definirse como una artritis inflamatoria que se inicia antes
de los 16 afios de edad y se asocia a psoriasis, precediendo el inicio de la mis-
ma o apareciendo en los 15 afios siguientes, por lo general con factor reuma-
toide negativo. En la mayoria de las publicaciones se observa un predominio
femenino (3:2) en los pacientes de edfc):d pediétrica. La edad de méxima inci-
dencia en cuanto al inicio de la artritis se encuentra dlrededor de la pubertad
(9 a 12 afios de edad). En la mitad de los casos puede recogerse un antece-
dente familiar de psoriasis, que puede ser de gran utilidad con fines diagnésti-
cos. En una serie de 60 pacientes, la artritis precedié a las lesiones cutaneas de
psoriasis en 26, la sucecﬁé en 25y tuvo un inicio simultaneo en 9 casos.

El diagnéstico de las lesiones en el paciente infantil puede verse dificultado

or el frecuente caracter atipico de las mismas, anteriormente mencionado. En
r; mayoria de los pacientes se observa piqueteado ungueal, y psoriasis en
placas en la mitad de los casos, siendo relativamente in?recuenfe la psoriasis
guttata en este subgrupo de pacientes.

Muchos casos ge artropatia psoriésica infantil son diagnosticados inicial-
mente como artritis reumatoide juvenil. Al igual que en los adultos, la afecta-
cién articular es, por lo general, asimétrica y monoarticular v oligoarticular;
durante los primeros 3 meses sélo en uno de cada cuatro pacientes se produ-
ce una afectacién de mas de 5 articulaciones. En més del 50 % de los casos se
afecta una sola articulacién, por lo general la rodilla, mientras que en el 12 %
de los pacientes se observa una artritis interfaléngica monoarticular con afec-
tacién de la vaina tendinosa. El inicio de la artritis suele ser agudo, pero rara-
mente se asocia a una infeccién de las vias respiratorias. Posteriormente pue-
de desarrollarse una artritis poliarticular.

Es frecuente la afectacion de las articulaciones interfalangicas distales, de
las vainas fendinosas y el desarrollo de dedos en salchicha. También pueden
existir sintomas de sacroileitis clinica o radiogréfica. El inicio de la artropatia
en la infancia puede ser agudo. Por lo general, la artritis psoriasica juvenil no
se acompafia de las manifestaciones sistémicas que frecuentemente se asocian
a la artritis reumatoide juvenil, tales como fiebre, linfadenopatia, hepatoesple-
nomegalia y afectacién cardiovascular. En la mayoria de los pacientes la acti-
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vidad de la enfermedad es intermitente y parece regresar con el tiempo. El

ronéstico a largo plazo es, por lo general, bueno, con escasas o nulas secue-
E::s articulares. Al igual que en los adultos, la iridociclitis constituye la manifes-
tacién extraarticular més frecuente de la enfermedad y puede presentarse has-
ta en un 9 % de los pacientes.

HALLAZGOS DE LABORATORIO

Si bien no se encuentran dlteraciones especificas en las formas de psoriasis
en placas y guttata, cuando la enfermedad es extensa pueden encontrarse ele-
vaciones engios niveles de écido Urico y un aumento en la excrecién urinaria
de metabolitos de los acidos nucleicos y neopterina, que pueden utilizarse
para monitorizar la respuesta al tratamiento. Se ha descrito la existencia de
alteraciones en los lipidos y un aumento en la actividad de la ciclooxigenasa
plaquetar, que explicarian en parte el mayor potencial trombogénico y atero-
génico que presentan algunos pacientes con psoriasis. En la poblacién pedié-
trica se ha cﬁascrito recientemente una elevacién en los niveles de colesterol to-
tal y en el cociente colesterol total /apoproteina B con respecto a los controles
sanos.

En las exacerbaciones agudas pueden encontrarse elevaciones de la VSG,
que en las formas postestreptocécicas pueden asociarse a niveles elevados de
antiestreptolisina O, y en las formas eritrodérmicas pueden detectarse las alte-
raciones analiticas propias del trastorno metabélico generalizado que repre-
sentan, con alteraciones hidroelectroliticas, hipoalbuminemia, hiposideremia e
hipofolatemia, etc.

HISTOPATOLOGIA

Los rasgos histolégicos definidos como caracteristicos de psoriasis son la
hiperplasia epidérmica de “tipo psoriasiforme” que consiste en una acantosis
epidérmica regular con crestas interpapilares anchas en su base, que llegan a
confluir con las contiguas, y estrechas en la porcién alta, acompaiadas de un
adelgazamiento del grosor de la epidermis suprapapilar. En la epidermis exis-
te hiperqueratosis con paraqueratosis que tiende a ser confluente y suele coin-
cidir con focos de hipogranulosis. También se observa un infiltrado linfoide
perivascular superficial y en dermis papilar, en torno a vasos capilares dilata-
dos, e infiltracién epidérmica por leucocitos polimorfonucleares que dan lugar
a las “pUstulas espongiformes de Kogoj” y a los “microabscesos de Munro”,
considerados como unos de los rasgos mas tipicos de la psoriasis. La pUstula
espongiforme de Kogoj estd Formago por un pequefio nomero de neutréfilos
(generalmente de 2 a 5) en un foco de espongiosis epidérmica y el microabs-
ceso de Munro es una pUstula cérnea de pequefio tamario.
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La imagen histolégica clasica de la psoriasis, con el caracteristico patrén
de hiperplasia psoriasiforme, sélo se encuentra en lesiones maduras, corres-
pondientes a pr;cos estables de semanas a meses de evolucion. Las lesiones
incipientes de psoriasis, especialmente cuando asientan sobre piel clinicamen-
te normal, tienen un aspecto histolégico diferente de las anteriores, y ni siquie-
ra psoriasiforme.

Lesiones incipientes. En la Oltima década se ha estudiado con detalle la
evolucién histolégica de las lesiones psoridsicas, desde su manifestacion mas
incipiente, correspondiente a maculas puntiformes de superficie lisa. En estas
lesiones los cambios epidérmicos son minimos, pero se observa un infiltrado
inflamatorio, cuya composicion es objeto de debate: para algunos autores el
tipo celular predominante son los leucocitos polimorfonucleares, mientras que
para otros las fases precoces del infilirado se caracterizan por un marcado
predominio linfomonocitario.

Recientemente, Brody ha descrito detalladamente la evolucion de las lesio-
nes incipientes de la psoriasis guttata eruptiva aguda, destacando la desgra-
nulacién de los mastocitos presentes en la dermis como uno de los aconteci-
mientos mds precoces.

Los primeros estudios de las alteraciones estructurales mas precoces en la
psoriasis se basaron en la toma de biopsias de lesiones inducidas por trauma-
tismo mecanico (fenémeno de Kdebner), lo que proporciona un modelo repro-
ducible de seguimiento evolutivo, pero impide la evaluacién por separado de
los cambios histolégicos propios de la psoriasis de los secundarios al efecto
del traumatismo. Posteriormente se ha utilizado un modelo experimental que
saca partido del fenémeno de rebote que se produce en las lesiones de psoria-
sis tratadas con corticoides potentes (propionato de clobetasol bajo oclusién
durante unos 6 a 10 dias) al suspender el tratamiento.

En este modelo, los cambios mas precoces se observan en las vénulas pos-
capilares de la dermis, con alteraciones de las células endoteliales, en forma
de hinchazén y aparicién de fenestraciones, y aumento en el nomero de mas-
tocitos, que muestran signos de desgranulacién. Al cabo de algunas horas se
observan macréfagos activados, que constituyen el primer tipo celular que
emigra hacia la dermis. La presencia de macréfagos se asocia a cambios ul-
traestructurales caracterizados por la aparicién de edema intercelular y la de-
saparicion de los complejos de tonofilamentos de los desmosomas, que pare-
cen ser secundarios. La ausencia de dlteraciones en los hemidesmosomas y la
unién dermoepidérmica contrasta con la intensa afectacion de los desmoso-
mas. En una fase mas tardia se observa exocitosis de leucocitos polimorfonu-
cleares y macréfagos.

Antes de que los leucocitos polimorfonucleares hagan su aparicién, se inicia
la respuesta proliferativa epidérmica que se traduge por un incremento del nu-
mero de célui)cs en estadio premitético y en mitosis (G2 y M), en la porciéon ba-
sal de la epidermis [unas tres capas aproximadamente). Son las células “ampli-
ficadoras transitorias” en las que, ademds, varios factores, entre los que recien-
temente se ha demostrado un aumento en la expresion del antioncogén p53,
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hacen que se reduzca hasta la mitad el tiempo necesario para que se comple-
te un ciclo germinativo celular. Durante afios se consideré que, en la psoriasis,
la capa basal de la epidermis era la principal responsable la lesion, existiendo
una maduracién epiﬁérmicc normal pero incompleta, debido al acelerado re-
cambio celular. Sin embargo, en la actualidad resulta evidente que la madu-
racién epidérmica en la psoriasis es anémala.

Los filamentos intermedios de queratina son fundamentales en el proceso
de cornificacién, que es la base de la maduracién epidérmica. A medida que
el queratinocito se desplaza desde la capa basal hasta la cornea, va aumen-
tando su contenido en Elomenfos de queratina y éstos incrementan progresiva-
mente su peso molecular. La agregacion de los filamentos de queratina en la
cérnea se produce por efecto dee?c filagrina, procedente de los granulos de
querotohiori)no. En la epidermis psoriasica, el contenido de filamentos de que-
ratina estd alterado. Las citoqueratinas acidicas, que son las de menor peso
molecular y habitualmente s(:')(?o se expresan en el estrato basal de la epider-
mis, aparecen en los estratos suprabasales, mientras que éstos pueden llegar a
perder las citoqueratinas de alto peso molecular, que les son caracteristicas y
podria decirse que hay un retraso en la diferenciacién. Fundamentalmente, se
pierden citoqueratinas de 68-70 kD y se incrementa el contenido en querati-
nas de 50, 54 y 44 kD. Al producirse la regresién de la placa psoriésica, tras
el tratamiento, se recuperan las queratinas de 68-70 kD y se pierden las de
50y 54 kD, pero permanece la queratina de 44 kD, que podria ser un marca-
dor de la piel predispuesta a pcgecer esta patologia.

En los estratos altos de la epidermis psoriasica, los filamentos de queratina
son de un peso molecular menor al habitual en la piel sana, delgados y poco
abundantes. Ademés los queratinocitos de esta localizacién contienen pocos
grénulos de queratohialina, por lo que no se produce la agregacion queratini-
ca propia de la cornificacién ortoqueratésica 'y, en consecuencia, el nicleo ce-
lular y numerosas organelas citoplasmaticas permanecen en el interior de la
célula y no se produce la disolucion fisiolégica de los desmosomas. Histo-
l6gicamente, podremos apreciar una capa de hiperqueratosis, en gran parte
de%ida al defecto en la descamacion, y paraqueratosis por la retencién de no-
cleo y organelas en los queratinocitos de la capa cérnea. Con el tiempo los fo-
cos Je paraqueratosis llegan a confluir dando una capa. La presencia de ca-
pas de paraqueratosis alternando con ofras de hiperqueratosis nos indican la
existencia previa de periodos de exacerbacién y mejoria de la patologia.

En la dermis papilar los capilares comienzan a proliferar en respuesta a un
mecanismo angiogénico, tal vez con algunas similitudes al del sarcoma de
Kaposi. Son capilares anémalos, de tipo arterial y con marcadas fenestracio-
nes en su pared, que siguen trayectos tortuosos o e|ongc1dos, perpendicu|ores
a la epidermis. En su interior, los hematies forman hileras a modo de “pilas de
monedas” y puede verse extravasacién hemdtica. El endotelio vascular llega a
contactar cﬁrectamente con la epidermis. Esto y el adelgazamiento de la epi-
dermis suprapapilar caracteristico de la psoriasis, explican la fragilidad cuta-
nea que ocasiona el signo de Auspitz.
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En este momento es cuando aparece un fenémeno tipico de la psoriasis, la
“exudacion ciclica papilar”. Los neutréfilos son atraidos desde los capilares
hasta la epidermis, probablemente por la influencia de la interleucina-8. La
migracién de los neutréfilos, a través de la epidermis, es muy répida, por esto
en mucho casos sélo se ven cuando han alcanzado la capa cérnea, en los fo-
cos de paraqueratosis, dando lugar a los “microabscesos de Munro”. Si este

ofeo papilar (“squirting papilla”) es muy intenso, algunos polimorfonucleares
?ormon los acomulos subcorneos que constituyen la “pustula espongiforme de
Kogoj”. Aunque esta pistula es de muy pequefio tamafio y sélo esta presente
en las lesiones mds recientes y activas, pueden hallarse macropUstulas de ca-
racteristicas similares en la psoriasis pustulosa.

También el edema acumulado en las papilas dérmicas tiende a expulsarse
a través de la epidermis y pueden verse pequefios acimulos de plasma en la
capa coérnea, que nunca seran tan evidentes como en el eczema. Ademés, el
acumulo de liquidos en los queratinocitos de los estratos altos de la epidermis
les confiere una coloracién citoplasmatica palida.

Al mismo tiempo, la epidermis va adquiriendo el aspecto tipico de la hiper-
plasia psoriasiforme y oﬁededor del plexo vascular superficial pueden verse
algunos linfocitos, que en esta fase son habitualmente de tipo CD4.

Lesiones de psoriasis guttata eruptiva. La evolucion de las lesiones de pso-
riasis guttata eruptiva ha sido estucﬁado mediante biopsias seriadas en pa-
cientes con recidivas de psoriasis guttata postestreptocécica tras el tratamiento
con penicilina. Las alteraciones mds precoces, presentes en piel clinicamente

Fig. 4. Psoriasis gutiata.
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normal de pacientes con psoriasis de 2 dias de evolucién, son la desgranula-
cién de los mastocitos, la aparicién de fenestraciones e hipertrofia de ?cs célu-
las endoteliales en las vénulas poscapilares dérmicas y éreas de espongiosis
puntiforme en las zonas adyacentes y suprayacentes. Erinfihrcdo dérmicoy la
exocitosis de células mononucleares aparecen entre el 5.° y el 21.° dias de
evolucién en la piel clinicamente normal, y desde el 2.° dia de evolucién en las
lesiones clinicamente evidentes, en las que también se observan alteraciones
vasculares més intensas, un infilirado inflamatorio de células mononucleares
con escasos leucocitos polimorfonucleares, hiperplasia epidérmica y migra-
cion epidérmica de algunos leucocitos po|imor|'}c)>nuc|eares E)rmcndo microabs-
cesos de Munro en las dreas paraqueratésicas de la capa cérnea.

Lesiones de psoriasis guttata completamente desarrolladas. Las lesiones
de psoriasis guttata com letamente desarrolladas presentan alteraciones dér-
micas y epitﬁérmiccs suficientes para permitir el diagnéstico histolégico de
psoriasis. Se produce una migracién infermitente de leucocitos polimoc;?onucle-
ares desde las puntas de las papilas hacia la epidermis en las areas de para-
queratosis, que se desplazan junto con los neutréfilos hacia la superficie de la
capa cérnea, que determina finalmente la formacion de microabscesos de
Munro. El caracter intermitente y discontinuo de este fenémeno determina la
presencia de monticulos de paraqueratosis en el seno de una epidermis orto-
queratésica en su mayor parte. En algunos casos se produce una marcada
exocitosis de leucocitos polimorfonucleares hacia la epidermis, agregandose
en la porcién superior de la capa espinosa para dar lugar a la formacién de
diminutas pUstulas espongiformes de Kogoj. Las alteraciones epidérmicas des-
critas son inicialmente focales pero ulteriormente confluyen para dar lugar a la
formacién de una placa de psoriasis.

Lesiones de psoriasis en fase de estado. La expresién més significativa de
los hallazgos histopatolégicos caracteristicos de Fas lesiones completamente
desarrollcgcs se obtiene examinando una biopsia procedente del borde de
una placa en fase de crecimiento activo.

Las crestas interpapilares presentan la caracteristica hiperplasia psoriasi-
forme, caracterizada por acantosis regular con alargamiento, engrosamiento
y tendencia a la confluencia en su porcién inferior. Se observa un aumento en
el nimero de mitosis, que no se limitan a la capa basal, sino que se pueden
encontrar en las dos hileras de células suprabasales.

El aspecto de las papilas dérmicas corresponde al de las crestas interpapi-
lares. Contienen capilares dilatados y tortuosos, con un infiltrado perivascular
escaso formado haEitualmente por células mononucleares, pero en el que se
puede observar la presencia de neutréfilos durante las fases de exacerbacion.

La capa de Mchighio parece adelgazada, y estd formada por células de
citoplasma pdlido a causa del edema intracelular. Puede observarse exocitosis
de neutréfilos en las capas de la epidermis situadas por debajo de las areas
de paraqueratosis de la capa cérnea, que da lugar a la formacién de las ca-
racteristicas pustulas espongiformes de Kogoj.

La capa cornea presenta habitualmente una paraqueratosis confluente, con
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la correspondiente ausencia de capa granulosa, alternando con discretos fo-
cos de ortoqueratosis. La naturaleza dinémica de las lesiones de psoriasis de-
termina el caracter alternante de los cambios descritos en la capa cérnea. Los
microabscesos de Munro se localizan en las areas paraqueratésicas de la
capa cornea y se caracterizan por la presencia de acomulos de leucocitos po-
limorfonucleares degenerados procedentes de la migracién desde los capila-
res dilatados de las papilas dérmicas. Cuando las lesiones de psoriasis se cro-
nifican, habitualmente se puede observar un menor nimero de microabscesos
de Munro y un menor grado de paraqueratosis.

Todas las alteraciones histolégicas mencionadas aparecen en la psoriasis,
pero no siempre se pueden apreciar simulténeamente; su intensidad puede ser
variable o incluso pueden estar ausentes. Es conveniente recordar que la apa-
riencia histolégica es una consecuencia directa de las alteraciones en la dina-
mica celular y, en la psoriasis, al igual que en muchas otras enfermedades cu-
taneas, se producen variaciones cronolégicas que implican diferencias en su
morfologia.

La psoriasis se inicia, en respuesta a un estimulo ain no determinado, con
la dilatacion de capilares y la aparicién de edema en la dermis papilar, como
consecuencia de la liberacién J:a mediadores de la inflamacién por parte de
mastocitos, neutréfilos y linfocitos T. Diversas citocinas, moléculas de adhesién
y factores quimiotacticos participan en el envio de linfocitos y leucocitos poli-
morfonucleares a la epidermis.

El primer cambio histolégico es la aparicion de linfocitos, que en esta fase
son habitualmente de tipo CD8, migrando hasta la porcion in?erior de la epi-
dermis, en donde pueden verse ocupando el intersticio celular, ocompoﬁcuj;s
de focos de espongiosis. Es muy raro que los linfocitos accedan a estratos més
altos de la epidermis.

Cuando ﬁ:s lesiones de psoriasis entran en involucién, la cornificacién nor-
mal tiende a recuperarse. Desaparece la paraqueratosis pero, durante un
tiempo, se conserva una gruesa capa de ortoqueratosis. La hiperplasia epidér-
mica se hace menos evic?ente y, en respuesta al tratamiento, puede aumentar
el grosor de la placa suprapapilar. Sélo los vasos capilares tortuosos persisten
hasta la curacién total y se acompadan de fibrosis papilar e infiltrado linfohis-
tiocitario con melanéfagos, como resultado del dafo celular.

La apariencia histolégica de la psoriasis, como la de gran parte de las en-
fermedades inflamatorias cuténeas, estd influenciada por la localizacion ana-
témica de la lesién. En las regiones de piel dafiadas por una severa estasis
vascular, la epidermis psoriasica es ligeramente atréfica y carece del patrén
de hiperplasia psoriasi&rme, que también resulta poco evidente en las lesio-
nes palmo-plantares, debido al peculiar aspecto histologico de la epidermis
sana en estas zonas. La presencia de leucocitos polimorfonucleares en la capa
paraqueratésica nos ayudard a establecer el diagnéstico. La psoriasis pustur
sa palmo-plantar tiene casi siempre un componente espongidtico y puede
acompafarse de vesiculas dishidréticas, que hacen dificil diferenciarla de una
dermatitis dishidrética impetiginizada. Ambas se presentan como vesiculopis-
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tulas intraepidérmicas y, en ocasiones, solo se puede llegar al diagnéstico de
psoriasis tras el hallazgo de leucocitos polimorfonucleares en la periferia de la
vesicula o entre los queratinocitos, dando pustulas espongiformes.

La pUstula espongiforme de Kogoj, por otro lado, no es especifica de la
psoriasis y puede verse también en lesiones como el impétigo, r:::s micosis, la
sifilis, la pitiriasis liquenoide crénica, el pioderma gangrenoso y la halogeno-
dermia. Una de las entidades que con mayor frecuencia simula una psoriasis
es la candidiasis y, en ocasiones, Unicamente la demostracién de hifas me-
diante tinciones especificas permitira el diagnéstico diferencial.
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ETIOLOGIA Y FACTORES DESENCADENANTES

La etiologia de la psoriasis se desconoce, aunque se han descrito diversos
factores provocativos. Los traumatismos cutdneos de cualquier tipo son capa-
ces de provocar la aparicién de lesiones de psoriasis al cabo cfe unas 2 se-
manas en algunos pacientes, lo que constituye la explicacion del fenémeno
isomérfico de Ksebner. En algunos pacientes con fotosensibilidad, la exposi-
cién a la irradiacién ultravioleta puede desencadenar brotes de psoriasis. La
psoriasis infantil suele presentarse en las regiones accesibles a irritaciones o
traumatismos, como son las superficies de Hexion, la region del paial y el
cuero cabelludo, siendo también comin que afecte a la cara, aunque en ge-
neral las lesiones psoridsicas son mds tenues, menos infiltrativas y menos d%s-
camativas que en los adultos. La psoriasis en la infancia estd precipitada con
frecuencia por infecciones, agravandose en mas del 45 % de [Fc))s casos a con-
tinuacién cﬁz infecciones estreplocécicas, sobre todo amigdalitis. También se
han descrito exacerbaciones de psoriasis tras sarampién y tinea pedis. El
trauma emocional es otra causa frecuente de exacerbacion en la psoriasis in-
fantil. En los adultos se describe el desencadenamiento de brotes de psoriasis
por factores metaboélicos, tales como la hipocalcemia o la didlisis, y existe la
impresién clinica de que la obesidad, el estrés psicolégico o la ingesta de al-
cohol tienden a empeorar la psoriasis. Se ha impliccgo a algunos farmacos
en el desarrollo o empeoramiento de la psoriasis, tales como los antimaléri-
cos, los beta-bloqueantes, el litio, algunos antiinflamatorios no esteroidales y
el interferén. La suspensién de un tratamiento con corticoesteroides sistémicos
o tépicos potentes puede desencadenar una exacerbacién pustulosa de una
psoriasis preexistente.
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PATOGENIA

La psoriasis es una de las enfermedades dermatolégicas a la que se ha de-
dicado un mayor esfuerzo de investigacion, pese a lo cual nuestros conoci-
mientos del defecto basico y de los mecanismos patogénicos que intervienen
en esta enfermedad son escasos.

Existen moltiples teorias referentes a la patogenia de la enfermedad, que
intentan explicar las dos alteraciones principales que se observan en la psoria-
sis, a saber, un trastorno en la proliferaciéon y diferenciacién de los queratine-
citos y un infiltrado dérmico con exocitosis y espongiosis, formado por poli-
morfonucleares y células linfomononucleares, con trastornos csocioJ:)s e la
vasculatura dérmica. La validez general de estas teorias se ve limitada por la
gran variedad de formas clinicas y grados de actividad de la psoriasis. La hi-
perproliferacién epidérmica y el trastorno de diferenciacion de los queratino-
citos en la psoriasis se acompafian de multiples alteraciones en el metabolismo
celular.

Muchas de las alteraciones que se han considerado de importancia pato-
génica en la psoriasis sélo se encuentran en la piel lesional o en relacién con
el grado de actividad de la enfermedad, cuando cabria esperar que un defec-
to primario se pudiera encontrar en la piel no afecta de pacientes psoriasicos
y en las fases mas incipientes de la formacién de las lesiones. Cualquier hipé-
tesis que intente explicar la etiopatogenia de la psoriasis debe tener en cuenta
los aspectos genéticos, clinicos e histopatolégicos de la misma, ser lo suficien-
temente general como para abarcar los mecanismos de proliferacién, repara-
cidn e insilamacién que estan alterados en la psoriasis, y tener implicaciones
terapéuticas que permitan un tratamiento mds efectivo, més préctico y con la
menor toxicidad posible para el paciente.

Por ofra parte, el estudio de |Fc)>s mecanismos de regulacién de la prolifera-
cién y diferenciacién celulares, y su acoplamiento con la respuesta inflamato-
ria, permite obtener conclusiones generales en el campo de la biologia celu-
lar, aplicables a diversas situaciones fisiolégicas {como, por eiemp|oci€1c: repa-
racion de las heridas) y patolégicas (como, por ejemplo, la proliferacion
neopldsica).

Un enfoque vélido para describir los posibles mecanismos patogénicos en
la psoriasis, una enfermedad (o tal vez varias) de etiologia desconocida y ca-
racterizada por moltiples alteraciones, consiste en considerar las alteraciones
patofisiologicas en tres niveles interrelacionados: asi pues, existen alteraciones
en los componentes celulares de la piel, que estén en compleja interrelacién
con los mediadores intercelulares e intracelulares de la respuesta celular. En
aras de una mayor claridad, se empleard este enfoque para la descripcion de
los mecanismos patogénicos de la psoriasis.

Hace un sig|Fc)>, los principales elementos histopatolégicos de la psoriasis
(proliferacion epidérmica y cambios inflamatorios) ya se?mbion descrito ade-
cuadamente, y se habia iniciado la discusién sobre cudl es el acontecimiento
primario en la fisiopatologia de esta enfermedad.
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Unna, en su tratado Histopathology of Skin Diseases, hacia énfasis en la pa-
raqueratosis, la proliferacion epiteliary la dilatacién de los vasos sanguineos
de la dermis, y mencionaba la presencia de microorganismos en la capa cor-
nea como un posible factor etiolégico en la produccion del fenémeno de
Koebner. En opinién de Unna, fontogfa proliferacién epitelial como los cambios
inflamatorios contribuian a la fisiopatologia de la psoriasis, pero no quedaba
claro cudl de ambos fenémenos era primario.

Auspitz consideraba que la elongacion de las papilas dérmicas se debia a
la proliferacion de los queratinocitos en las crestas interpapilares, y opinaba
que las alteraciones vasculares eran debidas a la presencia de factores qui-
miotécticos que dilataban y, posteriormente, determinaban la elongacion de
los vasos sanguineos de la dermis. Este concepto, formulado a finales del siglo
pasado, parece muy avanzado para la época y tiene plena vigencia en la ac-
tualidad.

Durante la primera mitad del siglo XX se produjeron escasos avances en la
comprension de la fisiopatologia de la psoriasis. En 1943, Burks y
Montgomery hacian hincapié engfo presencia de un elevado nimero de figu-
ras mitdticas en la capa basal y espinosa de la epidermis, y su normalizacion
con el tratamiento (Goeckerman). Van Scott y Ekel publicaron en 1963 el pri-
mer estudio importante acerca de la cinética de los queratinocitos en la pso-
riasis, describiendo el aumento en el recuento de mitosis por unidad de longi-
tud y la disminucién en el tiempo de recambio celular, que estimaron en 7 ve-
ces inferior al de la piel normal. En opinion de los citados autores, la
hiperplasia epidérmica era secundaria a las alteraciones en la dermis papilar.

Como consecuencia de este frabajo, se establecen dos hipétesis que en
gran parte continban siendo vigentes en la actualidad: que las alteraciones
metabolicas y biolégicas presentes en los queratinocitos de las placas de pso-
riasis son secundarias al estado hiperproliferativo de los mismos, y que los far-
macos efectivos en la psoriasis deben su accién a un efecto antimitético. Sin
embargo, en ofras dermatosis y situaciones experimentales caracterizadas por
un estado hiperproliferativo de la epidermis, no se observan las manifestacio-
nes clinicas o histologicas de la psoriasis, y durante el tratamiento de la misma
con farmacos citostaticos, la normalizacién de la capa granulosa antecede a
cualquier disminucién en el recuento de mitosis.

Durante las décadas de los sesenta y los setenta, el estudio de la cinética
de los queratinocitos en la psoriasis es objeto de especial interés, y se llega a
lar conjusién de que la existencia de una situacién hiperproliferativa es una
de las principales alteraciones en la epidermis psoridsica, y que no se encuen-
tra limitada tan sélo a la epidermis lesional.

El trastorno hiperproliferativo de la epidermis en la psoriasis es complejo,
pero se puede resumir como sigue: en la epidermis psoriésica parecen existir
al menos, tres defectos proliferativos: una reduccién en la duracién del ciclo
celular de 311 a 36 horas, una duplicacion de la poblacién de células prolife-
rativas (en la actualidad se discute si a expensas de las células tronco o del
compartimiento de amplificacién transitoria), y un aumento en la fraccion de
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crecimiento {células del compartimiento proliferativo que no se encuentran en
fase Gp) del 60 al 100 %. La hiperproliferacién de los queratinocitos psoriasi-
cos se asocia a un acortamiento en el tiempo de transito celular epidérmico,
que se reduce de 28 dias en la piel normal a 3-4 dias en la psoriasica.

Como consecuencia de esta F})1iperproliferacic’m, o de forma simultanea a la
misma, se producen una serie de alteraciones en la diferenciacién, la activi-
dad enzimdtica y la biologia molecular de los queratinocitos, cuyo exacto pa-
pe|J complejas interacciones no estan completamente aclarados en la actuali-

a

Cuando la epidermis psoridsica se compara con la normal, se encuentran
alteraciones en ?o composicién de los polipéptidos de queratina, en diversas
actividades proteoliticas y en los azicares conjugados en la membrana celu-
lar, que indican la presencia de un trastorno de giferenciocién de los querati-
nocitos.

Hasta no hace mucho se asumia que en los queratinocitos psoridsicos se

roducia una interrupcién del mismo patrén de maduracién que en los norma-
Ees; la psoriasis se consideraba una dermatosis caracterizada por una hiper-
proliferacién primaria de las células basales, con mantenimiento de las carac-
teristicas antigénicas de la monocapa basal; este trastorno hiperproliferativo
determinaria un aumento en el recambio celular de la epidermis y un trastorno
(interrupcion) del patrén de maduracién normal. Recientemente se han obteni-
do evicﬁencics de que existe una alteracién cualitativa, y no simplemente un
bloqueo, en el patrén de maduracién de los queratinocitos en las lesiones acti-
vas de psoriasis, con expresién precoz de marcadores de diferenciaciéon a
capa granulosa, tales como el antigeno KF2, la involucrina o la transglutami-
nasa, y expresion tardia de la filagrina o de marcadores de las fases precoces
de la diferenciacién, tales como E::s queratinas de 67 kD o el antfigeno cito-
plasmico suprabasal que reconoce el anticuerpo BCs.

En los queratinocitos psoriasicos se han descrito otras alteraciones metabé-
licas y de diferenciacién probablemente secundarias al trastorno de prolifera-
cién, aunque es posible que tengan mayor importancia patogénica las que co-
rresponden a mecanismos basicos de regulacién del funcionamiento y la proli-
feracién celular, tales como la disminucion en los niveles de AMP ciclico o el
aumento en los de GMP ciclico, las alteraciones en la sintesis de poliaminas, el
aumento en los niveles de calmoduling, la expresién de receptores de mem-
brana para epidermal growth factor, o el aumento en las actividades de la
fosfolipasa C, la tirosina-cinasa y las fosfatidilinositol-cinasas, o la disminu-
cién en la actividad de la protein-cinasa C.

Pese a estas evidencias, el defecto primario que determina la proliferacién
epidérmica podria no encontrarse en los queratinocitos. Los queratinocitos
procedentes de pacientes con psoriasis, sometidos al estimulo del cultivo in vi-
tro, no presentan diferencias significativas en cuanto a la morfologia o la ca-

ccidocfde proliferacién con respecto a los queratinocitos normo(lges. Sin em-
Eargo, cuando se trasplanta piel lesional psoriasica a ratones atimicos, la epi-
dermis mantiene sus caracteristicas patolégicas durante més de seis semanas.
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Existen abundantes indicios de que el defecto primario que determina la
psoriasis se basa en una alteracién de la respuesta de los queratinocitos a la
interaccién con ofros componentes celulares o mediadores presentes en la piel,
y en especial a las citocinas (en especial el -y interferon) y factores de creci-
miento (en especial el TGF-a, que pueden producir los propios queratinocitos)
que regulan de forma paracrina o autocrina la proliferacién y estado de acti-
vacién funcional de los queratinocitos.

Recientemente se ha planteado la posibilidad de que exista una alteracién
basica en los fibroblastos dérmicos de los pacientes con psoriasis, o en su inte-
raccién con los queratinocitos. Los fibroblastos cultivados in vitro procedentes
de pacientes con psoriasis sintetizan més proteinas y proteoglicanos, son hi-

erproliferativos y presentan una respuesta exagerada a la adicién de suero,
E:) que probablemente tenga que ver con alteraciones en los mecanismos basi-
cos de transduccién de sefiales en la célula, como indica la deteccion de un
aumento en la actividad de la protein-cinasa C en las membranas celulares de
los fibroblastos procecentes de pacientes psoriésicos.

La influencia de los fibroblastos dérmicos en la proliferacién epidérmica
puede ser especialmente significativa en el caso de la psoriasis: los fibroblas-
tos psoridsicos en cultivo y el sobrenadante procedente de los mismos estimu-
lan la proliferacion de los queratinocitos. Por consiguiente, existen evidencias
de que los fibroblastos psoridsicos generan medioc]qores difusibles que modu-
lan la proliferacién de los queratinocitos, y esta interaccién estaria alterada en
la psoriasis. Existen muchos indicios de que algunos eicosanoides, tales como
el 15-HETE, podrian intervenir de modo importante en esta regulacién.

En la literatura se recogen abundantes evidencias de la presencia de ano-
malias a nivel de la microvasculatura dérmica en la psoriasis, tales como au-
mento del flujo sanguineo cuténeo y de la permeabilidad capilar, dilatacion y
tortuosidad de las asas capilares, y presencia de fenestraciones entre las células
endoteliales, asi como otras alteraciones ultraestructurales que dependen de las
caracteristicas clinicas y la actividad de las lesiones, si bien pueden detectarse
antes de que la hiperproliferacion epidérmica se manifieste morfologicamente.

Existe asimismo un aumento en la proliferacién de las células endoteliales,

ve indica la presencia de un estimulo angiogénico sobre la microvasculatura
jérmico en la psoriasis, que puede deberse a factores humorales producidos
por las células inmunocompetentes o tal vez por los propios queratinocitos.

Una de las manifestaciones histopatologicas caracteristicas de la psoriasis
es la exocitosis de leucocitos polimorfonucleares, que se observa focalmente, y
en relacién con las areas de paraqueratosis, constituye para algunos autores
una caracteristica prominente de las lesiones incipientes, y cuyo acomulo sub-
cérneo da lugar a los caracteristicos microabscesos de Munro.

El acomulo de leucocitos polimorfonucleares, que en general se considera
secundario al efecto de potentes agentes quimiotacticos procedentes de la epi-
dermis afecta, puede aportar diversos mediadores intercelulares capaces de
modular los complejos fenémenos inflamatorios y de hiperproliferacién epi-
dérmica que caracterizan a la psoriasis.
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Con la introduccién de los anticuerpos monoclonales en inmunohistopato-
logia a finales de los sesenta y el desarrollo de diversas técnicas analiticas en
la década de los ochenta, aumenté la atencién de los investigadores hacia el
papel fisiopatolégico del componente inflamatorio en las lesiones de psoriasis.
A finales de los setenta se reevalud la composicion del infiltrado dérmico en
las lesiones incipientes de psoriasis, y se observé que estaba constituido por
linfocitos T, monocitos y macréfagos. Los estudios de la composicién de las
subpoblaciones de linfocitos T en sangre periférica y en las lesiones han dado
resultados variables, segin la extension y actividad de la enfermedad y el tipo
de lesiones predominantes en cada paciente.

En 1984 se demostré una disminucion del nomero total de linfocitos Ty T
colaboradores en sangre periférica en pacientes con afectacion extensa, y un
reclutamiento selectivo de linfocitos T colaboradores en las lesiones de psoria-
sis. La cronicidad de las lesiones parece correlacionarse con cierta disminu-
cién del porcentaje de células T supresoras en el infiltrado dérmico lesional.
Por lo que respecta a las lesiones J; psoriasis guttata, se describié un influjo
de células T activadas, que desaparecen coincidiendo con un influjo de células
T supresoras cuando las lesiones involucionan.

Los linfocitos activados se encuentran en aposicién con los procesos den-
driticos de las células de Langerhans en la epidermis, cuyo nimero y propor-
cién que expresa HLA-DR se encuentran aumentados en la psoriasis. Estas ob-
servaciones llevaron a Valdimarsson y colaboradores a postular que la psoria-
sis es un trastorno de la proliferacién de los queratinocitos mediado por
linfocitos T. La hipétesis inmunolégica es compatible con los mecanismos de
accién de algunos tratamientos eficaces en la psoriasis, siendo un ejemplo es-
pecialmente ilustrativo la reciente introduccion de la ciclosporina.

También se ha propuesto que la predisposicion {con cierta base genética) o
la psoriasis pudiera venir determinada por una susceptibilidad especifica para
responder frente a determinados antigenos, o bien por un defecto en la capaci-
dad de aclaramiento de tales antigenos. Se ha implicado a diversos antigenos
como responsables de la induccién de las lesiones de psoriasis, tales como al-
gunas proteinas no histénicas, antigenos presentes en la capa cérnea, antige-
nos estreptococicos y una proteina retrovirica. Existen, por lo menos, dos meca-
nismos a través de los cuales podrian explicarse en parte las exacerbaciones
eruptivas postestreptococicas: a través de la accidn de un factor proliferativo es-
freptocécico, que produce una proliferacion de los queratinocitos en cultivo, o
bien por un mecanismo inmunolégico en el que intervendrian los superantige-
nos estreptocécicos dando lugar a una reaccién cruzada queratinocito-linfocito.

Existen multiples mediadores intercelulares que pueden ser producidos in
situ o proceder del torrente sanguineo, y cuyo efecto modulador sobre la res-
puesta inflamatoria y la proliferacion celular puede estar alterado en la pso-
riasis, como se describe a continuacion.

La psoriasis se caracteriza por un trastorno en la regulacién del crecimien-
fo de los queratinocitos, con una intensa hiperplasia epidérmica. La prolifera-
cion de las células eucariotas generalmente se controla mediante la expresion
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celular de receptores para factores de crecimiento y la subsiguiente exposicién
a ligandos para dichos receptores. La hiperplasia epidérmica en la psoriasis
poc?ria estar en relacién con un aumento en T)o expresion de factores de creci-
miento o de sus receptores. Por consiguiente, es esencial identificar los factores
de crecimiento especificos o las citocinas promotoras del crecimiento que re-
gulan la proliferacién de los queratinocitos normales y cuya expresion abe-
rrante podria estar implicada en la patogenia de la psoriasis.

El factor de crecimiento epidérmico, o epidermal growth factor (EGF), puri-
ficado a partir de las glc’:ncﬁ;los maxilares del ratén, produce una acantosis
epidérmica marcada cuando se inyecta por via intfradérmica en la piel del ra-
ton. El EGF es esencial para mantener ercrecimiento de los queratinocitos hu-
manos en diversos sistemas de cultivo celular in vitro. El factor de crecimiento
transformante-alfa, o transforming growth factor-alpha (TGF-a), es un factor
peptidico homélogo al EGF, al que puede sustituir como requisito de cultivo,
siendo ligeramente mas potente que este Ultimo. El EGF y el TGF-a regulan la
proliferacién celular a través de su interaccion con un mismo receptor de
membrana de 180 kD, que se denomina receptor para EGF (r-EGF) por moti-
vos histéricos. La unién del ligando al dominio extracelular del receptor para
EGF activa una tirosina-cinasa localizada en el dominio intracelular del recep-
tor. El complejo receptor-ligando es posteriormente eliminado de la superficie
celular por internalizacién mediante pinocitosis, lo que determina una “dismi-
nucién” (“down-regulation”) del receptor para EGF por accion del EGF o el
TGF-a. La activacién mitogénica de las células tras la interaccion entre el re-
ceptor para EGF y su ligando viene determinada por la activacion de la tirosi-
na-cinasa, la internalizacién del receptor y otros acontecimientos bioquimicos
desencadenados por la unién del factor de crecimiento.

El TGF-a, cuya produccién in vivo por las células de melanoma se ha co-
rrelacionado con la produccién de acantosis nigricans paraneoplésica y la
aparicién del signo de Leser-Trélat, es un excelente candidato como regulador
autocrino de la proliferacién epidérmica. El TGF-a es producido por los que-
ratinocitos en la epidermis humana normal y en cultivo. La transcripcién de
ARN mensaijero correspondiente a TGF-o por parfe de los queratinocitos se ve
aumentada por la unién del EGF o el TGF-a a su receptor, lo que determina
un aumento en la liberacién de TGF-a por parte de las células estimuladas. La
produccién de TGF-a por parte de los queratinocitos también puede verse in-
crementada por efecto de r::)s forboles, lo que indicaria un posible mecanismo
de la hiperp[Fc)Jsio producida por estos agentes. Puesto que la renovacién de la
epidermis normal requiere una proliferacién constante de queratinocitos, el
TGF-o producido localmente por los mismos queratinocitos podria ser un im-
portante regulador autocrine o paracrino del crecimiento epidérmico normal.

La interleucina-1 es un mediador producido por la mayoria de células nu-
cleadas que estimula el crecimiento y diferenciacion de diversas estirpes celu-
lares, entre las que se incluyen los ﬁ/nfocitos y los gueratinocitos; existen evi-
dencias de que el epidermal thymocyte activating ?acfor (ETAF) es una clase
de interleucina-1.
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Recientemente se ha demostrado la presencia de interleucina-1 en las pla-
cas y escamas psoridsicas. Aunque su procedencia no esté clara, puede ser
procKJcido por los querotinocitos,q|os leucocitos polimorfonucleares y EJS células
de Langerhans, como resultado del estimulo del -y interferén sintetizado por los
linfocitos T. La interleucina-1 puede contribuir al acomulo de leucocitos polimor-
fonucleares y la produccién de signos inflamatorios tales como el eritema y el
edema, por su eFEcto sobre el endotelio vascular, o bien de forma indirecta, es-
timulando la sintesis de PGE, por parte de los propios queratinocitos.
Asimismo, la inferleucina-1 puede estimular la proliferacion de los queratinoci-
tos y los fibroblastos y activar funcionalmente a diversas estirpes celulares, tales
como los fibroblastos y las células endoteliales. Existen evidencias de la produc-
cién de ofras interleucinas (IL-3, IL-6) y citocinas (factor de estimulacién de colo-
nias de granulocitos-macréfagos, GM-CSF, o transforming growth factor-beta,
TGF-B) por parte de los queratinocitos en cultivo. Tanto la IL-1 como la IL-3, la
IL-6 y el GM-CSF estimulan la proliferacién de los queratinocitos, mientras que
el TGF-B inhibe, al parecer, el crecimiento de los mismos, pero su posible parti-
cipacién en la fisiopatologia de la psoriasis es menos clara. Recientemente se
ha descrito el efecto promotor del GM-CSF sobre la sintesis de leucotrienos por
parte de los neutréfilos humanos, lo que podria ser de gran importancia en si-
tuaciones de interrelacion entre los queratinocitos y los ?eucocifos polimorfonu-
cleares, como ocurre en las lesiones de psoriasis.

Se ha demostrado la presencia de -y interferén y trazas de -o interferén
en el contenido de ampollas inducidas por succién sobre placas de psoriasis.
El -y interferén induce la expresién de antigenos HLA-D en los queratinocitos,
las células de Langerhans y las células endoteliales, asi comoia produccién
de interleucina-1 en diversos tipos celulares. Los interferones tienen una di-
versidad de efectos biolégicos que pueden participar en la fisiopatologia de
la psoriasis, en especial a través de la modulacién de la respuesta inmunolé-
gica y de la reguﬁ:cién inhibitoria de la proliferacién de los queratinocitos,
tal vez a través de la sintesis de TGF-f3 o la modulacién de la expresion de
los receptores para EGF.

Existen datos contradictorios sobre el efecto neto de diversos interferones,
que incluso se han ensayado terapéuticamente, en la psoriasis.

Inicialmente se describi6 el e@cfo adverso de dosis dltas de -o: interferén
en tres pacientes con carcinoma renal metastatico, produciéndose en dos de
ellos una exacerbacién de una psoriasis preexistente, y en el tercer paciente,
su desencadenamiento durante el tratamiento. Sin embargo, también se des-
cribié una respuesta satisfactoria en un paciente con psoriasis guttata de larga
evolucion tratado con -o interferén.

Posteriormente se publicé una serie de 12 pacientes psoridsicos con res-

vesta insuficiente a los tratamientos previos, que fueron tratados con -o inter-
Ferén recombinante intramuscular durante 4 semanas. Se observé una remi-
sion completa en un paciente, y parcial en ofros tres, pero en los ocho restan-
tes no se observé ninguna mejoria, produciéndose empeoramiento en cinco.

Recientemente se Ea descrito la produccién de focos puntiformes de psoria-
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sis en el lugar de inyeccién de -y interferén. Si bien los efectos inmunomodula-
dor, antiproliferativo y posiblemente antivirico de los interferones constituyen
bases tedricas para su posible utilidad terapéutica en la psoriasis, nuestros co-
nocimientos en la actualidad son insuficientes, y junto con los datos contradic-
torios de la experiencia clinica que se acaba de resumir, obligan a considerar
como prematura dicha indicacién.

Se ha descrito la presencia de Cs, y otros factores quimiotacticos en las es-
camas psoridsicas. La proliferacién epidérmica en la psoriasis precede al de-
pésito de inmunoglobulinas y complemento, lo que sugiere que la presencia
de factores del complemento probablemente sea un fenémeno secundario, y
no debido a la formacién de inmunocomplejos, aunque pueden contribuir al
influjo de leucocitos polimorfonucleares y a su activacién funcional.

Se ha demostrado la presencia de niveles elevados de écido araquidénico

algunos de sus metabolitos por la via de las lipoxigenasas (LTB4, 12-HETE) y
rc ciclooxigenasa (PGE,, PGFy-a) en las placas de psoriasis. Los eicosanoides
fienen una serie de efectos refevantes en cuanto a la fisiopatologia de la pso-
riasis. El LTB, es uno de los agentes quimiotdcticos més potentes para los leu-
cocitos polimorfonucleares, y su aplicacién tépica sobre la piel normal puede
inducir la formacién de microabscesos intraepidérmicos semejantes a los de
Munro, aunque no determina la aparicion de Izsiones clinicas. El LTB4 también
induce la proliferacion de los queratinocitos, tanto in vitro como in vivo. El 12-
HETE tiene efectos similares a los del LTB,; su menor potencia podria estar
compensada por su presencia en mayor concentracién, con lo que la impor-
tancia fisiopatolégica de ambos eicosanoides podria ser similar.

Aunque la presencia de niveles elevados J; eicosanoides en las placas de
psoriasis probablemente no sea una alteracién primaria desde el punto de
vista etiopatogénico, su contribucién a la proliferacién epidérmica y los cam-
bios inflamatorios que caracterizan a esta enfermedad es, sin duda, muy im-
portante.

La presencia de niveles aumentados de écido araquidénico en las placas
de psoriasis se debe no sélo a una mayor actividad de la fosfolipasa A,, sino
también de la fosfolipasa C, con produccion de diacilglicerol, cuyos niveles es-
tén aumentados en las lesiones de psoriasis con respecto a la piel no lesional
y normal, y conversién del mismo a acido araquidénico, como se discute més
adelante.

La activacion de la fosfolipasa A, también determina la produccién de otro
mediador |ipidico, el PAF (platelet activating factor), que se ha encontrado en
concentraciones elevadas en las lesiones psoridsicas. El PAF induce la active-
cién de la fosfolipasa C, la liberacion de eicosanoides por parte de los quera-
tinocitos normales, una modulacién funcional de los linfocitos y la liberacién,
por parte de los terminales nerviosos periféricos, de substancia P, que también
podria infervenir en la fisiopatologia de la psoriasis.

La regulacién funcional del queratinocito, al igual que la de los demas ti-
ros celulares, se basa en la interaccién de los diferentes mediadores intercelu-
ares sobre sus receptores especificos situados en la membrana celular. A tra-
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vés de diversos sistemas de acoplamiento se produce la formacién de media-
dores intracelulares (segundos mensajeros), de los que los mejor conocidos
son los nucledtidos ciclicos {AMP ciclico y GMP ciclico), algunos productos in-
termediarios del metabolismo lipidico de la membrana ce?u|or, tales como el
diacilglicerol y los polifosfatos de inositol, y el Ca?".

Algunas evidencias recientes apuntan Kacio un posible papel de los meta-
bolitos del acido araquidénico como segundos mensajeros intracelulares. Asi
pues, los eicosanoides tendrian una funcién reguladora de la actividad de di-
versos fipos celulares por medio de la existencia de receptores especificos, y
en la psoriasis existirian alteraciones de estos mecanismos homeostaticos.

A continuacién se discuten los sistemas de acoplamiento y los segundos
mensajeros que intervienen en la patogenia de la psoriasis, asi como las posi-
bles implicaciones de su modulacién farmacolégica.

Las cinasas son proteinas generalmente asociadas a los receptores de
membrana que, al activarse, catalizan una fosforilacién dependiente de ATP
de diversos enzimas funcionales, modificando su actividad y modulando la di-
ferenciacion y proliferacion celulares. Las principales cinasas, que se discuten
a continyacién, son la protein-cinasa A, la tirosina-cinasa, la protein-cinasa
C, las protein-cinasas G y la calmodulina-cinasa.

La protein-cinasa A, o dependiente de AMP ciclico, es la primera que se
descubrié y la mejor conocida de las protein-cinasas, y se considera el princi-
pal mecanismo de regulacién del funcionalismo celular por parte del AMP ci-
clico, que interviene en la proliferacién y diferenciacion de |Fc)>s queratinocitos.
En relacion con la psoriasis, no se ha podido demostrar la existencia de dife-
rencias cuantitativas o cualitativas entre la piel normal y psorigsica, por lo que
respecta a la protein-cinasa-A.

El epidermal growth factor (EGF) y otros factores de crecimiento pepfidicos
actban a través de un receptor especifico que consiste en una proteina de
membrana de 170 kD con actividad tirosina-cinasa, es decir, que fosforila a
los enzimas que le sirven de substrato a nivel de una tirosina. La activacién de
la tirosina-cinasa da lugar a una activacién del metabolismo de los polifosfa-
tos de inositol, asi como a la fosforilacion de diversas proteinas funcionales.

Una de estas proteinas funcionales que se activa por efecto de la fosfori-
lacién mediada por la tirosina-cinasa acoplada al receptor de membrana
para EGF es la lipocorting, una proteina de 40 kD que actda como inhibidor
de la fosfolipasa A,. Cuando la ﬁpocortino se fosforila, permite la activacion
de la fosfolipasa A,, dando lugar a la liberacién de dcido araquidénico y la
produccion de sus metabolitos, prostanoides y eicosanoides.

De este modo se explicaria el efecto del EGF sobre diversos sistemas celu-
lares, y uno de los posibles mecanismos de accién terapéutica de los corticoi-
des, que inducirian la sintesis de lipocortina.

La actividad y expresion del receptor para EGF, que se encuentran alteradas
en la psoriasis, vendrian moduladas a su vez por la concentracién intracitoplas-
matica de Ca®*, la fosforilacion de la tirosina-cinasa por parte de la protein-ci-
nasa Cy los propios niveles de EGF (lo que se denomina “down-regulation”).

214



La protein-cinasa C es una enzima dependiente de Ca* y activada [a tra-
vés de su translocacion a la membrana celular) por el diacilglicerol y posible-
mente por el dcido araquidénico, y que Fosforillaa gran nomero de proteinas
esenciales para la regulacion de la fisiologia celular. Entre estas enzimas fun-
cionales se encuentran la tirosina-cinasa acoplada al receptor para EGF, la li-
pocortina y las proteinas G, que actian como cinasas. Existen evidencias re-
cientes de que la protein-cinasa C es en realidad una familia de proteinas con
diferentes patrones de expresién tisular y localizacién intracelular, que respon-
den a diferentes activadores y ejercen diferentes funciones biologicas.

Las protein-cinasas C ejercen un feed-back negativo sobre diversas etapas
del proceso de transduccion de sefiales celulares, tanto en las respuestas a
corto plazo como a largo plazo.

A corto plazo, la protein-cinasa C disminuye el aumento en los niveles de
Ca?* intracelular inducido por inositol-trifosfato. Este efecto puede deberse a
una inhibicién de la sintesis de inositol-trifosfato y diacilglicerol por parte de la
fosfolipasa C, o a un aumento de la degradacién de? inosifo|-iri£>sfcio por
parte de una fosfatasa. La protein-cinasa C también puede aumentar la salida
de Ca? hacia el medio extracelular (véase mas odeﬁunie) activando las bom-
bas de Ca?* dependientes de ATP.

El control a largo plazo de la activacién celular por parte de la protein-ci-
nasa C puede efectuarse a través de la fosforilacion del receptor para epider-
mal growth factor, determinando una disminucién de su afinidad y de la acti-
vidag de la tirosina-cinasa (“down-regulation”).

El forbol éster, algunos factores de crecimiento y diversos oncogenes ejer-
cen su compleja regulacién de la proliferacién y el metabolismo celular por
medio de un receptor de membrana acoplado o la protein-cinasa C.
Recientemente se ha descrito una disminucién en la actividad de la protein-ci-
nasa C en la epidermis psoridsica con respecto a la normal, asi como un au-
mento de su actividad en las membranas de los fibroblastos procedentes de le-
siones de psoriasis, cuya implicacién patogénica se desconoce.

Las proteinas G, dependientes de la hidrélisis de GTP, que da lugar a GMP
ciclico, tienen un especial interés porque regulan la actividad de diversas enzi-
mas funcionales tales como la adenﬂotocidosa, que defermina la sintesis de
AMP ciclico, y la fosfolipasa C, que determina el metabolismo de los polifoska-
tos de inositol, Yy, en consecuencia, los niveles intracelulares de Ca?* (ver mas
adelante), lo que constituye un mecanismo de autorregulacion.

La Fosfoiidﬁinosifol-cinosa es una profeina de 85 KD asociada a los recepto-
res para diversos factores de crecimiento, que interviene en la via metabélica de
los polifosfatos de inositol, dando lugar a la sintesis de fosfatidilinositol-4-5-bi-
fosfato (PIP,). Esta molécula constituye el substrato de la fosfolipasa C v el reser-
vorio molecular para dos importantes segundos mensajeros, e diaci|gﬁcero| el
inositol-trifosfato, que determinan la activacién de la protein-cinasa C'y el infruio
de Ca2+ en el citoplasma, regulando gran nimero de funciones celulares.

Recientemente se ha demostrado un aumento de 7 veces en la actividad de
la fosfatidilinositol-cinasa en biopsias de epidermis afectada, pero no en la no
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Fig. 5. Psoriasis vulgar del lactante.

afectada, procedentes de pacientes con psoriasis, lo que indica la participa-
ciéon de este enzima en la patogénesis de la psoriasis a nivel de mediadores
intracelulares.

Existen evidencias adicionales de que las vias metabbélicas de transduccién
de mensajes estén alteradas en la epidermis psoriasica, puesto que los niveles
totales de fosfolipasa C estén aumentados, y r;s de protein-cinasa C estén dis-
minuidos por down-regulation, como se observa en situaciones de activacién
crénica de este enzima por forbol-ésteres o como consecuencia de la activa-
cion de la fosfolipasa C. Por otra parte, el tratamiento de las células con epi-
dermal growth factor y platelet-derived growth factor produce un aumento en
la actividad de la fosfatidilinositol-cinasa, que se asocia a los receptores para
dichos factores de crecimiento y es activada por la actividad tirosina-cinasa
de los mismos.

Las cinasas dependientes de calmodulina constituyen un sistema general de
regulacion del funcionalismo celular a través de la fosforilacién de diversas
proteinas, especialmente en aquellas situaciones que requieren una respuesta
rapida, mientras que la via de la protein-cinasa C permitiria un control més
sostenido. La interrelacion entre ambas vias de fosforilacién de proteinas fun-
cionales y con los nucledtidos ciclicos, los |ipidos de membrana derivados de
la accién de las fosfolipasas C y A, (diacilglicerol, polifosfatos de inositol, aci-
do araquidénico y sus metabolitos) y los niveles de Ca?* en el citosol determi-
nan un balance homeostatico muy delicado y demasiado complejo para ser
comprendido totalmente en la actualidad. Sin embargo, existen evidencias de
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Fig. 6. Psoriasis vulgar afectando el cuero cabelludo, especialmente en el margen de
implantacién.

la implicacién de la calmodulina-cinasa en la psoriasis, al haberse demostra-
do una elevacién de sus niveles en las placas de psoriasis, que se normaliza
con el tratamiento,

La regulacién intracelular del funcionalismo celular se efectia a través de
la accién de una serie de segundos mensajeros de naturaleza diversa, tales
como los nucleétidos ciclicos (AMP ciclico y GMP ciclico), los mediadores lipi-
dicos derivados de la acciéon de las fosfolipasas sobre los fosfolipidos de mem-
brana (diacilglicerol, polifostatos de inositol, acido araquidénico, prostanoi-
des y eicosanoides) y el ion Ca?*.

Los nucledtidos ciclicos, en particular el AMP ciclico y el GMP ciclico, tie-
nen un papel importante como segundos mensajeros en la regulacion univer-
sal del H:ncioncﬂismo celular, a través de la fosforilacién especifica de diversos
enzimas. La sintesis de nucledlidos ciclicos se efectta por medio de ciclasas, y
su degradaciéon mediante fosfodiesterasas, susceptibles de regulacion fisiologi-
ca y tarmacolégica.

Existen diversas sustancias, tales como las catecolaminas, la histaming,
la toxina colérica o el acido araquidénico y sus metabolitos {prostaglandi-
nas, 12-HETE y 15-HPETE), que regulan los niveles intracelulares de AMP ci-
clico. Esta accién se efecta a través de receptores de membrana especificos
que se encuentran acoplados a una proteina G con actividad guanilatocicla-
sa, que determina la produccién de GMP ciclico y regula los niveles intrace-
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lulares de AMP ciclico por medio de la activacién e inhibicién de la adenila-
tociclasa.

En la psoriasis existen evidencias de un desequilibrio en los niveles de nu-
cleétidos ciclicos, con disminucién de los niveles ge AMP ciclico y aumento re-
lativo de los niveles de GMP ciclico, que se correlacionan experimentalmente
con la situacion de hiperproliferacion y las alteraciones en la diferenciacion y
el metabolismo epidérmico que existen en la enfermedad. Las alteraciones en
los niveles de nuclestidos ciclicos pueden explicar en parte el efecto de los
B-bloqueantes, el litio o las xantinas sobre la psoriasis, aunque no han teni-
do implicaciones farmacolégicas, debido a la compleja regulacion de este
sistema.

Las fosfolipasas actoan hidrolizando los fosfolipidos que constituyen un
componente esencial de la membrana celular, regulando su metabolismo y re-
ciclado. Las diversas fosfolipasas reciben su denominacién de acuerdo con el
lugar en el que tiene efecto su accion hidrolitica, dando lugar a diversas molé-
cu?cs, con cierta especificidad de substrato. Sin duda alguna, las interacciones
entre el metabolismo de los fosfolipidos de membrana (que da lugar a segun-
dos mensajeros tan importantes como el diacilglicerol, los polifos?aios de ino-
sitol, el acido araquidénico y sus metabolitos o el PAF) y el acoplamiento de
los respuestas cehjores frente a estimulos externos son complejas, lo que difi-
culta su comprensién integral.

En la epidermis existen dos tipos de fosfolipasa C solubles; uno de ellos
estd regulada por los niveles intracelulares de Ca®* y da lugar a la hidrélisis
del Fos?ctidi|inosito|. El segundo tipo es regulado por GTP, a través de una

roteina G, e hidroliza el fosfatidilinositol-4-5-bifostato (IP,). El primer tipo da
ﬁJgar a la movilizacién del acido araquidénico, mientras que el segundo inter-
viene en la sintesis de diacilglicerol e inositol-trifosfato. Ambos tipos de fosfoli-
pasa C se han identificado en la epidermis humana y sus nivelZs se han en-
contrado aumentados en las placas de psoriasis, pero no en la piel no afecta
de estos enfermos.

Diversos factores de crecimiento (el platelet-derived growth factor (PDGF),
por ejemplo) y oncogenes actban sobre un receptor aco E)do a la fosfolipasa C
de membrana, que hidroliza el IP, dando lugar a diocir licerol e inositol-trifos-
fato. El diacilglicerol actia como segundo mensajero Fos%orilondo la protein-ci-
nasa C, mientras que el inositol-trifosfato y otros productos de su metabolismo
intermediario actian como segundos mensajeros  intracitoplasmaticos movili-
zando el Ca?* intracelular, que se almacena principalmente en el reficulo endo-
plasmico.

La activaciéon de la fosfolipasa A; a través del efecto del aumento en el
Ca?" intracelular sobre la calmodulina-cinasa, asi como mediante la fosforila-
cién de la lipocortina por parte de la protein-cinasa C o la tirosina-cinasa,
dan lugar a la liberacion de acido araquidénico y la activacion de su metabo-
lismo, produciendo prostanoides y eicosanoides. Existen evidencias de que es-
tos derivados del dcido araquidénico pueden actuar a su vez como segundos
mensaieros intracelulares. El acido araquidénico y sus metabolitos por E:s vias
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de la ciclooxigenasa y las lipoxigenasas podrian regular este complejo siste-
ma de sefiales a través de la protein-cinasa C y la guanilato-ciclasa, por ejem-
plo. La reciente demostracién de la existencia de receptores para 12-HETE,
LTB, y LTC, en los queratinocitos es ofra evidencia en apoyo de la funcién ho-
meostdtica de los eicosanoides.

El Ca? tiene un papel fundamental en la fisiopatologia de la psoriasis y,
de modo general, en la regulacién del fisiologismo celular. La proﬁferacién y
diferenciacion de los queratinocitos in vitro se ve afectada por los niveles de
Ca?* en el medio de cultivo. La hipocalcemia puede determinar exacerbacio-
nes de la psoriasis vulgar y pustulosa, v la opﬁcacién topica de calcipotriol y
la administracién sistémica de 1,25-dihidroxi-vitamina D5 constituyen un trata-
miento efectivo de esta enfermedad.

El Ca?*, directamente o bien a través de la activacion de algunas protein-
cinasas C o, fundamentalmente, de la calmodulina-cinasa, mogulo el funcio-
namiento de multitud de enzimas reguladores, tales como la adenilatociclasa,
la guanilatociclasa, la fosfodiesterasa, la fosfolipasa A, o la ornitin-decarboxi-
lasa, que estén involucradas en la patogenia de la psoriasis.

El mantenimiento de las concentraciones intracelulares de Ca?* entre 100 y
200 nM es esencial para la integridad funcional de la célula, y se efectba gra-
cias a: 1) diversas Eombos de Ca?* dependientes de ATPasa, que trabajan
contra gradiente expulsando Ca?* hacia el medio extracelular oﬂos mitocon-
drias, que actian como reservorio; el funcionamiento de estas bombas es re-

ulado por los propios niveles de Ca?* a través de las protein-cinasas Cy Ay
Fc calmodulina-cinasa; 2) la entrada rapida de Ca?* bacia el citosol a través
de los canales de Ca?* de la membrana celular, activados fisiolégica y farma-
colégicamente por la unién a diversos receptores, v 3) la entrada de Ca®* pro-
cedente del reticulo endoplasmico hacia e{)citosol, activada por el inositol-tri-
fostato.

La psoriasis constituye un modelo para el estudio de las alteraciones de la
proliferacion y diferenciacion epidérmicas. En la actualidad, la etiologia de
esta enfermecf;d continba siendo desconocida, pero se sabe que existen alte-
raciones de los mecanismos universales de regulacion endégena y exogena
del fisiologismo celular. Es probable que en la psoriasis exista una alteracion
basica de los mecanismos de transduccién de rés sefiales que determinan la
respuesta biolégica frente a los estimulos externos y la comunicacién celular
entre el queratinocito (principal componente de la epidermis) y otros tipos ce-
lulares.

Se ha propuesto una hipétesis unitaria para explicar, al menos en parte, es-
tas alteraciones: para que se manifestara la psoriasis seria necesaria E} coexis-
tencia de una interaccion alterada del sistema inmune cutdneo con los querati-
nocitos epidérmicos, determinando una alteracion fenotipica y proliferativa,
que se mantendria como resultado de la existencia de un trastorno en el aco-
plamiento de los sistemas de transduccién de mensaies intra y extracelulares.

Los primeros acontecimientos desde el punto de vista inmunologico impli-
carian una activacion de los dendrocitos dérmicos o los linfocitos T del sistema
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inmune cuténeo, que producirian -y interferén, que incrementaria la produccion
de TGF-a por parte del queratinocito; este factor produce una disminucion en
la sensibilidad del propio queratinocito a los efectos del -y interferén. En conse-
cuencia, se produce una menor expresién de HLA-DR, conservandose focal-
mente la expresién de ICAM, por requerir menor estimulo por parte del -y inter-
ferén, y una menor inhibicién del crecimiento de los queratinacitos. La llegada
de otras células del sistema inmune cutaneo, con la sintesis adicional de citoci-
nas y factores de crecimiento, amplificaria el proceso, lo que conduciria a una
expansién de la poblacién de queratinocitos cuya proliferacién no se ve inhibi-
da por el -y interferén, como se observa en cultivos in vitro de queratinocitos
procedentes de placas de psoriasis.

Por otra parte, la activacion de la fosfolipasa C en la psoriasis, secundaria
al estimulo de diversos mediadores extracelulares, determinaria la produccién
de diacilglicerol y el aumento en los niveles de Ca? intracitosolico a través de
la accion del inositol-irifosfato; estos mediadores activan a la protein-cinasa C,
aunque esta actividad se reduciria rapidamente por down-regulation, determi-
ncnjo la presencia de niveles bajos en la epidermis psoriasica.

La incubacién de queratinocitos en cultivo con fosfolipasa C exégena pro-
duce alteraciones en el contenido de diacilglicerol y la actividad de la protein-
cinasa C similares a los que se observan en la epidermis psoriésica, asi como
una diferenciacién terminal acelerada, andloga a la situacién existente in
vivo. El queratinocito “psoridsico” presentaria un trastorno en la regulacién de
la protein-cinasa C que permitiria un aumento en la expresién de receptores
para EGF, que serian a su vez activados por el TGF-a producido “en exceso”.

En sintesis, el mantenimiento del fenotipo hiperproliferativo psorigsico se
podria deber a la existencia de un trastorno del acoplamiento a diversas pro-
tein-cinasas y fosfolipasas que regulan los niveles y fé actividad de los segun-
dos mensajeros intracelulares. En esta situacion, los mediadores derivados de
los lipidos de la membrana celular, tales como el écido araquidénico y sus
metanhtos, tendrian un papel secundario pero importante en cuanto a los
mecanismos de regulacién homeostatica, actuando como mensajeros intrace-
lulares y regulando la transduccién de sefiales que determina las alteraciones
en la proliferacion y diferenciacién que caracterizan a la psoriasis.

Por otra parte, los mediadores Ciipidicos, y en especial los eicosanoides,
también actuarian como mediadores extracelulares, a través de receptores es-
pecificos de membrana, sobre los propios queratinocitos y otros tipos celulares
(fibroblastos, leucocitos polimorfonucleares, monocitos, linfocitos) que inter-
vendrian en la modulacion de la proliferacion del queratinocito epigérmico y
en la respuesta inflamatoria que caracteriza a la psoriasis, la cual a su vez
aportaria una mayor cantidaj de eicosanoides y otros mediadores lipidicos y
proteicos que amplificarian el proceso.

En la actualidad se considera como hipétesis mas probable la existencia
de un trastorno en la regulacion de la respuesta o transduccién de seiales de
activacion celular por parte del queratinocito, con una hiperactividad de la
fosfolipasa C y una hipofuncién de la protein-cinasa C, secundaria a su esti-
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mulacién continuada, que mantendria una expresion exagerada de receptores
para “epidermal growth factor”, activables por factores de crecimiento auto-
crinos y paracrinos, Esta alteracién se manifestaria como consecuencia de una
interaccion inmunolégica entre el queratinocito y los linfocitos T a través de la
expresion de moléculas de adhesion intercelular, diversas interleucinas e inter-
ferén gamma. La produccién de numerosos mediadores quimiotécticos, pepti-
dicos y lipidicos por parte del queratinocito y las células (?el infiltrado inflama-
torio consiguiente amplificaria y modularia r; respuesta inflamatoria y prolife-
rativa resuﬁonte.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El eczema atépico, en especial en su forma de eczema numular, puede
confundirse con una psoriasis en la infancia; por lo general, los antecedentes
y la exploracion fisica permiten efectuar un diagnéstico diferencial en la ma-
yoria cia los casos. La dermatitis seborreica ﬁ)uede plantear Fproblemos de
diagnéstico diferencial, pero la afectacién facial es mucho més frecuente, y no
se acompaiia de las placas con escamas plateadas caracteristicas de la pso-
riasis. La tinea corporis, que puede representar una sobreinfeccién de la pso-
riasis, puede distinguirse me(ji)onie un examen con hidréxido potasico y/o un
cultivo micolégico. En el caso de la sifilis secundaria, el resultado positivo de
la serologia o los hallazgos de la biopsia permiten confirmar el diagnéstico,
siempre y cuando se plantee la sospecha clinica. Las toxicodermias psoriasi-
formes deben distinguirse de la psoriasis inducida por farmacos, y por lo ge-
neral presentan lesiones mas liquenoides o menos infiltrativas. La configura-
cién cE:sico de las lesiones de pitiriasis rosada de Gibert, en especial cuando
se acompaia de placa heraldo, por lo general permite la sospecha diagnésti-
ca. La pitiriasis liquenoide cronica plantea problemas de diagnéstico diferen-
cial con la psoriasis guttata que pueden resolverse en ocasiones con ayuda del
examen histopatolégico. La pitiriasis rubra pilar presenta una queratodermia
en sandalia caracteristica, una afectacién difusa del cuero cabelludo y una
afectacién de aspecto espinuloso respetando islotes indemnes en el tronco,
pero en algunos casos puede ser muy dificil efectuar el diagnostico diferencial.
El liquen p?ono, por lo general, presenta péapulas violaceas de aspecto poligo-
nal y afectacién mucosa con reticulado.

En las formas flexurales cabe plantear el diagnéstico diferencial con las ti-
Aas, el eritrasma, la dermatitis de contacto y el intértrigo. La afectacién ungue-
al se presta a confusién con la tinea unguium y onicomicosis, alopecia areata,
eczema atépico y liquen plano ungueoﬁ La aécfccién limitada al cuero cabe-
lludo plantea el diagnéstico diferencial con una tinea capitis, si bien tanto la
dermatitis seborreica como la dermatitis atépica pueden presentarse de forma
localizada en el cuero cabelludo.

En las formas pustulosas deben descartarse las toxicodermias pustulosas o
pustulosis exantemdticas, las vasculitis pustulosas, las piodermitis, las candi-
diasis y la dermatosis pustulosa subcérnea. Las eritrodermias de inicio sObito
plantean un importante problema de diagnéstico diferencial, que en ocasiones
no se resuelve ni siquiera con la practica de una biopsia.

CURSO Y PRONOSTICO

El curso de la enfermedad, en general, es prolongado, crénico e impredic-
tible. En la mayoria de los pacientes la enfermedad no es grave y se mantiene
localizada. Las remisiones y exacerbaciones son la norma general en la ma-
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yoria de los pacientes, con una clara tendencia a mejorar en verano, en espe-
cial durante ﬁ)os periodos de exposicién solar prolongada. En algunos pacien-
tes la enfermedad puede mejorar de forma espontanea, mientras que en otros
se producen exacerbaciones sin desencadenante aparente. Aunque la luz so-
lar, por lo general, es beneficiosa, algunos pacientes pueden presentar foto-
sensibilidad, que da lugar a la exacerbacién de las lesiones en dreas expues-
tas al sol.

Aunque algunos estudios sugieren que la psoriasis infantil, por lo general,
conlleva un curso mas grave y resistente al tratamiento durante la vida adulta,
en el 38 % de los pacientes se producen remisiones esponlaneas de duracién
variable, y la mayoria de los pacientes presentan una enfermedad leve y con
buena respuesta a las medidas terapéuticas actualmente disponibles.

Es esencial educar al paciente y a su familia con respecto a los rasgos
principales de la fisiopatologia y el curso natural de la enfermedad, asi como
insistir en las excelentes perspectivas de control terapéutico en la mayoria de
los casos, consiguiendo remisiones prolongadas con un pequefio esfuerzo, de-
dicacién y constancia por parte de E)s pacientes y de sus padres.

Es importante instruir a los pacientes y a los padres acerca del fenémeno
de Kéebner y sus caracteristicas e implicaciones. En casi la mitad de los pa-
cientes la psoriasis se acompaia de cierto grado de prurito, que da lugar a
rascado por parte del propio paciente, con formacién de excoriaciones y pro-
pagacién de las lesiones. Debe aconsejarse a los pacientes que eviten los trau-
mas cutdneos, tales como los cortes, abrasiones y traumatismos contusos, y
educarles en consecuencia por lo que respecta a sus actividades recreativas y
futura ocupacién.

Por lo general, los padres desconocen el papel de la infeccién, el estrés y
delerminogos farmacos en la precipitacién de los brotes de psoriasis, al igual

ve la posibilidad de que se produzca un fenémeno de Kéebner por quema-
juro solar. Puesto que casi la mitad de los pacientes presentan una clara me-
joria de sus lesiones en verano, con los bafios de sol, es especialmente impor-
tante que la exposicién sea progresiva, evitando la quemadura solar, méxime
teniendo en cuenta que muchos de los pacientes emplean para su tratamiento
alquitranes y farmacos fotosensibilizantes.

La psoriasis es una dermatosis visible que puede dar lugar en ocasiones a
una afectaciéon psicoldgica importante, asociada a las frecuentes limitaciones
funcionales que determina la afectacion de localizaciones tales como las pal-
mas o las uias. Los aspectos educativos y de apoyo a los pacientes pediéri-
cos, especialmente en Ez adolescencia, son una parte esencial del manejo de
la enfermedad por parte del dermatélogo y el pediatra, y es importante el
apoyo psicolégico a través del médico o de grupos y asociaciones formadas
por otros pacientes con la enfermedad.
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TRATAMIENTO

Puesto que la psoriasis es una dermatosis crénica caracterizada por perio-
dos de exacerbacién y la respuesta individual al tratamiento varia, es impor-
tante disponer de diversas modalidades terapéuticas, alternando su empleo de
acverdo a la morfologia predominante de las lesiones, su localizacién y su ex-
tension. El carécter cronico y recidivante de la enfermedad y la carencia de un
fratamiento etiolégico eficaz, pueden desalentar al paciente y a la familia, af
igual que al pediatra, por lo que es importante transmitir una actitud positiva y
animosa, explicando al paciente y a los padres las bases fisiopatolégicas del
tratamiento de la enfermedad, tanto tépico como sistémico, de forma adecua-
da a sus posibilidades de comprension.

Debe procurarse que el tratamiento sea lo més simple posible, puesto que,
por lo general, se trata de aplicaciones tépicas pesadas, que requieren tiempo
y dedicacion y son frecuentemente molestas para el |paciente (olores, man-
chas, irritacién) y/o las personas que conviven con él. Es importante que el
nifio aprenda como un juego el tratamiento cotidiano de su enfermedad vy,
siempre que sea posible, lo lleve a cabo de forma independiente de los pa-
dres, pero supervisada por ellos, como una parte mas de su higiene corporal.

Distinguiremos dos formas de tratamiento de la psoriasis infantil: tépico y
sistémico. El tratamiento tépico, indicado en la mayoria de los casos, deﬁe ser
lo bastante potente para producir un efecto rapido, puesto que de esta forma
se acorta la duracion total del tratamiento y se consigue un refuerzo positivo
que aumenta el cumplimiento del tratamiento y la con?icnzo en el mécji)co por

arte de los pacientes y sus padres. El tratamiento sistémico debe limitarse o
r:us formas graves y rebeldes de psoriasis eritrodérmico, pustuloso o artropdati-
co; el inicio de la psoriasis en edad temprana determina, por lo general, una
mayor dosis acumulada de los tratamientos sistémicos, por lo que en estos ca-
s0s es especialmente importante la rotacién y/o alternancia de los mismos.

Tratamiento tépico

Nos hemos acostumbrado @ pensar que aparte de los corticoesteroides t6-
picos no existen remedios efectivos disponibles para el tratamiento de la pso-
riasis, lo que no podria estar mas lejos de la realidad. Los tratamientos tépicos
clésicos actualmente disponibles son empiricos y no siempre précticos ni cé-
modos de aplicar, pero no puede decirse en absoluto que sean ineficaces. En
realidad degerion constituir la base del tratamiento para la psoriasis, reser-
vando la aplicacién de corticoesteroides para las formas de predominio infla-
matorio, cuyo uso deberia limitarse en lo posible @ fin de evitar el fenémeno
de aparicion de tolerancia y efectos adversos, tanto tépicos como sistémicos,
especialmente preocupantes en la poblacion pedidtrica.

El tipo de tratamiento topico a emplear en la psoriasis depende del estadio
de la enfermedad, la localizacién de la misma, la preferencia del paciente y
las preparaciones galénicas disponibles. Por lo general, las cremas son la for-
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Fig. 7. Afectacién facial extensa en un caso de psoriasis infantil.

ma de aplicacion més popular, puesto que no son grasientas y son faciles de
aplicar. Los geles tienden a tener un efecto astringente y por su frecuente con-
tenido alcohélico pueden causar un escozor intenso al aplicarlo sobre lesiones
excoriadas. Los ungiientos son, por lo general, més efectivos que las cremas a
igualdad de concentracién del principio activo, pero manchan la ropa y difi-
cultan la actividad normal del paciente. Las pastas son excipientes semisélidos
y muy adherentes a la piel.

Por regla general, siempre son preferibles las formas de aplicacién més
cosméticas. Las barras de cera son vehiculos adecuados para la aplicacién
de alquitran y ditranol en lesiones localizadas, pero deben reservarse para
las formas de psoriasis con minima extension y en nifios mayorcitos, puesto

ue requieren cierta habilidad para su correcto uso. Los aerosoles son poco
utilizados en la actualidad, en parte por la necesidad de sustituir los compo-
nentes dafiinos para la capa cﬁa ozono y en parte por las dificultades para
ajustar la posologia que se pueden producir cuando se emplea este tipo de
excipientes.

En el cuero cabelludo se emplean champus, lociones, geles o cremas acuo-
sas. Los champus a la brea, solos o asociados a antifingicos tdpicos, pueden
emplearse en E: poblacién pediatrica, si bien debe prestarse especial atencién
a que la concentracion de alquitran o brea no sea excesiva o?posible efecto
irritante sobre la conjuntiva, y tener en cuenta la posible ogsorci()n sistémica
de acido salicilico o selenio cuando se aplican en Greas extensas o eczemati-
zadas. En las formas mas inflamatorias de psoriasis, especialmente cuando
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Fig. 8. La lengua geogréfica, aunque relativamente frecuente en la infancia, puede
ser una primera manifestacion de psoriasis.

- estan excoriadas, debe evitarse inicialmente la aplicacién de corticoides tépi-
cos en locién.

La frecuencia de aplicacion de los tratamientos es generalmente diaria,
una o dos veces al dia, teniendo en cuenta el efecto de depésito que se produ-
ce por acimulo del principio activo en la capa cérnea y la excepcién del pro-
pionato de clobetasol, que se aplicard de forma excepcional en pacientes pe-
didtricos, pero es igualmente eEcaz aplicado a dias alternos. Existen formas
de tratamiento de contacto breve, empf;cmdo antralina que se retira posterior-
mente, como se verd mas adelante. La excepcion a esta regla general son los
emolientes, cuyos efectos son por lo general de breve duracién y se recomien-
da aplicarlos 3 y hasta 4 veces al dia, especialmente en las palmas y las plan-
tas si existe afectacion de estas areas.

Se recomienda el empleo de limpiadores emolientes sin efecto detersivo o
deslipidizante (“syndets”) o aceites para el bafo, evitando el frote de las es-

onjas asperas y el secado exageradamente vigoroso. Pueden utilizarse emo-
ientes tales como la avena o la adicion de preparados de brea o alquitréan al
agua de la bafera, que por su intenso olor y persistente coloracion son poco
aceptados por los pacientes.

Es importante fener en cuenta los requerimientos de tratamiento al efec-
tuar la prescripcion. En el adulto, se requieren de 30 a 60 gramos de crema
para tratar toda la superficie corporal; por lo general, los pacientes con pso-
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Fig. 9. En esta paciente de 6 afos se producia la coexistencia de psoriasis invertida
con psoriasis vulgar crénica en placas.

riasis que acuden a la consulta tienen una afectacion del 5 al 10 % de la su-
perficie corporal, por lo que un tratamiento de 2 semanas requeriré la pres-
cripcién de unos 100 gramos de crema por lo menos. En la poblacién pedié-
trica debe tenerse en cuenta la disminucién correspondiente en la superficie
corporal. Otra regla dtil en la poblacién adulta (que tal vez pueda extrapo-
larse a la pedidtrica) es que con la crema que cabe en la falange distal de un
dedo {0,5 gramos) puede tratarse una superficie equivalente a 2 “manos”. Se
debe insistir especialmente en la aplicacién de una capa fina que se absorba
completamente, puesto que la aplicacién de capas gruesas de crema, poma-
da o ungiento, tan sélo aumenta el coste y la incomodidad del tratamiento.

Los emolientes son sustancias destinadas a suavizar y ablandar la capa
cérnea mediante su aplicacion tépica. El efecto emoliente se debe por lo gene-
ral a la hidratacién de la superficie cutanea, actuando como humectantes, si
bien en algunos casos tienen un cierto efecto descamativo o queratolitico.

El efecto humectante de los emolientes se consigue, por lo general, mediante la
oclusion lipidica de la superficie de la piel, lo que tiende a normalizar la pérdida
de agua transcutdnea. Se emplean como emolientes aceites minerales (pcroﬁnas),
vegetales (cacahuete, oliva y girasol entre ofros), de origen animal {lanolina) vy,
cada vez con mayor frecuencia, emulgentes y polimeros totalmente sintéticos. En
ocasiones se anaden ofras sustancias humectantes tales como urea y glicerina.
Cuanto mds- aceitoso y oclusivo sea el preparado, mas eficaz serd como agente
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humectante, pero no todos los pacientes toleraréan su empleo. Los aceites de bafio,
preparados de avena y syndets estan disefiados para conseguir un efecto similar
mediante formulaciones mas cosméticas, afiadiendo una cierta accién limpiadora.

Los queratoliticos se emplean con el fin de eliminar la descamacién, dismi-
nuir la hiperqueratosis, alisar la superficie cutanea y aumentar la penetracion
de otros preparados. El agente queratolitico empleado con mayor frecuencia
es el acido salicilico, que puede utilizarse a concentraciones comprendidas en-
tre el 2 y el 20 %. En la psoriasis en placas localizada se acostumbra a utilizar
la concentracion del 2 % en un excipiente graso, mientras que en el cuero ca-
belludo pueden utilizarse concentraciones Se hasta el 6 % en crema o locién y
concentraciones superiores en las lesiones con hiperqueratosis espesa o verru-
cosas. En la poblacién infantil debe tenerse especial precaucion en el empleo
de este agente queratolitico por la posibilidad, ya mencionada, de que su ab-
sorcién sistémica dé lugar a toxicidad grave (salicilismo).

También se emplean cada vez con mayor frecuencia alfa-hidroxiacidos,
tales como el acido lactico, pirbvico y glicélico, que pueden tamponarse para
evitar en lo posible la sensacién de escozor que causan frecuentemente.

El emoliente mas utilizado posiblemente sea la urea, a concentraciones
comprendidas entre el 3y el 20 %. La urea se aplica como crema o locién so-
bre la piel himeda después de la ducha o el bafo. También puede incorpo-
rarse en la composicion de diversas cremas con el fin de aumentar la absor-
cién del principio activo {por lo general corticoide) que contengan.

Otro aspecto importante a tener en cuenta en el tratamiento general del
paciente psoriasico es el empleo de antihistaminicos sedantes con el fin de dis-
minuir el prurito y las consiguientes excoriaciones que dan lugar a un fenéme-
no de Kéebner. La hidroxizina y la difenhidramina son ampliamente utilizados
como antihistaminicos sedantes, preferentemente por la noche y sin superar
las dosis maximas que se recomiendan en la infancia {5 mg%(g/dio en el
caso de la difenhidramina y 2 mg/kg/dia en el caso de la hidroxizina). Los
antihistaminicos no sedantes tienen escaso o nulo efecto antipruriginoso, por
lo que no se recomienda su empleo en esta indicacion.

Las lesiones de psoriasis, especialmente en las formas mas pruriginosas,
estan impetiginizadas con frecuencia, lo que constituye en todo caso una indi-
cacién c;; tratamiento antibiético, generacilmente por via sistémica, con un fér-
maco activo contra Staphylococcus aureus. En las lesiones exudativas pueden
utilizarse compresas o Eaﬁos con solucién acuosa de permanganato potasico
al 1/8000-1/14000 como antiséptico.

En los brotes de psoriasis relacionados con infecciones estreptocécicas, es-
pecialmente en la psoriasis guttata, cabe prescribir un tratamiento antibiético
por via oral o parenteral, segin las pautas habituales.

Antralina

La antraling, sintetizada en 1916, también se conoce con los nombres de
cignolina y ditranol. Estd indicada en el tratamiento tépico de la psoriasis en
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placas crénica y subaguda, inclu-

endo la psoriasis del cuero cabellu-
do. Se contraindica en la psoriasis
pustulosa y no es adecuada para el
tratamiento de las formas exantemé-
ticas y psoriasis guffata. Tampoco
debe aplicarse en la cara, en el inte-
rior de los muslos, las regiones geni-
tales o las areas flexurales.

La antralina actva como prolife-
rativo y antiinflamatorio, pudiendo
combinarse satisfactoriamente con
otras modalidades terapéuticas, ta-
les como los corticoesteroides topi-
cos o la fotoquimioterapia.

Pese a que se trata de un trata-
miento tépico eficaz, presenta los
inconvenientes de la irritacién e hi-
perpigmentacion  que  [recuente-
mente se asocian con su empleo.
Se recomienda empezar con apli-
caciones infermitentes utilizando
concentraciones bajas (0,1%), que Fig. 10. Eritrodermia psoriésica en pa-
se van aumentando progresiva-  ciente con psoriasis eritrodérmico congéni-
mente (0,4 %, 0,5 %, 1 %) hasta to [cortesia del Profesor Joan Ferrando,
alcanzar un méximo del 2 %. Se Hospital Clinic, Barcelona).
dispone de preparaciones en po-
mada, crema y barra, que permi-
ten seleccionar la mas adecuada desde el punto de vista cosmético. Se re-
comienda evitar la aplicacién por fuera de la lesion psoriasica, que daria
lugar a una irritacién innecesaria de la piel normal circundante. En la ac-
tualidad goza de gran popularidad el tratamiento de contacto corto (10 a
20 minutos) eliminando posteriormente la antralina remanente mediante la-
vado, con el fin de mejorar la comodidad del tratamiento y minimizar en lo
posible su efecto irritante.

Alquitranes

El alquitran de hulla es el producto de la destilacion de hulla y pizarras
bituminosas en ausencia de oxigeno. El alquitran de hulla constituye una
mezcla de mas de 10.000 componentes, deﬂos que se han identificado me-
nos de la mitad. Las dificultades para estandarizar la produccién de alqui-
tran de hulla justifican la diferencia de potencia entre diferentes lotes del
producto. Se utiliza a la concentracion dF;I 0,5 al 2 % en vaselina para el
tratamiento nocturno de las placas de psoriasis, bajo oclusion, o bien en
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preparaciones alcohélicas menos potentes (liquor carbonis detergens [LCD]
o alquitran de hulla saponinado) a concentraciones que pueden llegar hasta
el 20 % para el tratamiento del cuero cabelludo.

Existen mltiples preparados comerciales de alquitranes de la madera, me-
nos irritantes y mds aceptables cosméticamente, aunque menos eficaces que las
anteriormente mencionadas. El ictiol y el ictamol pertenecen al mismo grupo fe-
rapéutico pero son escasamente utilizados en la actualidad; tienen una menor
capocidacf irritante que fal vez no compensa su menor efeclo terapéutico.

Método Goeckerman

Desde que se infrodujo hace més de 50 afios, el régimen de Goeckerman
ha venido siendo considerado un tratamiento muy eficaz para las formas de
psoriasis mas recalcitrantes, si bien requiere el ingreso del Eeocienfe o el rata-
miento en régimen de hospital de dia con personal de enfermeria altamente
cudlificado. El régimen de Goeckerman consiste en aplicacion de alquitrén de
hulla al 2-5 % por todo el cuerpo antes de que el paciente se acueste. Por la
mafiana se elimina el exceso de alquitran con aceite mineral y se administra
luz ultravioleta B a dosis crecientes hasta conseguir la aparicién de un discreto
eritema. El método Goeckerman es seguro, muy eficaz y consigue remisiones
clinicas en periodos de 2 a 3 semanas, con duraciones ge hasta 6 a 8 meses,

Las posibles complicaciones del régimen de Goeckerman incluyen foliculi-
tis, quemadura por ultravioletas o exacerbacién de la enfermedad si se produ-
ce un fenémeno de Kéebner.

Método ingram

El método Ingram, muy utilizado en Gran Bretaia, consiste en la adminis-
tracién diaria de un bafo de alquitran seguida de la exposicién a una dosis
suberitematogena de luz ultravioleta y la aplicacién subsiguiente de una pasta
que contiene antralina al 0,2 % en pasta Lassar con c’:cic!% salicilico al 0,4 %.
El método Ingram puede combinarse con la aplicacién de corticoides tépicos
durante el dia, con lo que se reduce la incidencia de irritacién. La concentra-
ci6n de antralina puede aumentarse progresivamente de acuerdo con la res-
puesta hasta alcanzar una concentracién maxima del 1 al 5 %. La justificacion
de esta pauta reside en el hecho de que conforme se recupera la barrera cuté-
nea al irse curando la psoriasis se requieren concentraciones mas elevadas de
antralina para conseguir niveles epidérmicos suficientes del farmaco activo
que mantengan la eficacia terapéutica del tratamiento.

Corticoides topicos

Los corticoides topicos representan el tratamiento utilizado con mayor fre-
cuencia en la psoriasis en placas, pustulosa, palmoplantar e inestable. Las
ventajas de su empleo son la comodidad de su aplicacién, la ausencia de tin-
cién de la piel y las ropas y la buena aceptacién por parte del paciente debi-
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do a su carencia de capacidad irritante. Sus inconvenientes son el desarrollo
de tolerancia, la aparicién de atrofia cuténea e hiperiricosis, sobre todo cuan-
do se aplican bajo oclusion, y la posibilidad de absorcion sistémica determi-
nando una supresion del eje hipotalamo-hipéfiso-suprarrenal. Tan solo 7
g/dia de propionato de clobetasord 0,05 % son suficientes para suprimir los
niveles de cortisol plasmatico matutino en un 20 % de los pacientes.

En la prescripcion de corticoides debe tenerse en cuenta la potencia intrin-
seca del principio activo, la concentracién del mismo en el excipiente, la elec-
cién del vehiculo.y la capacidad de absorcién de la zona anatémica en que
se aplica. Los nifios presentan una mayor superficie corporal en relacion al
peso que los adultos, y las areas flexurales frecuentemente estan ocluidas por
el pafial, por lo que la penetracién percutanea estd aumentada. La potencia
intrinseca de los corticoesteroides topicos se determina en base a su capaci-
dad para reducir el eritema o la inflamacién cuténea producida por diversos
méfodos experimentales. De acuerdo a los resultados de diversas pruebas, de
las que la mas utilizada es la de vasoconstriccién de Mackenzie y Stoughton,
se clasifican en varios grupos de potencia relativa (Tabla 1).

Los efectos terapéuticos de una misma formulacién varian en funcién del
lugar anatémico en que se aplican; el antebrazo absorbe el 1%, las palmas
menos del 1 %, el cuero cabeﬁ)udo el 4%, la frente el 6 % y el escroto el 42 %
de la dosis total aplicada de acetato de hidrocortisona, aunque esos porcenta-
jes dependen en parte del tipo de corticoide y del vehiculo utilizado. En los lu-
gares donde la absorcién es mayor serd mas facil que se produzcan efectos
secundarios locales, por lo que deberén emplearse corticoesteroides menos
potentes y a menor concentracién en dichas localizaciones anatémicas.

El aumento de concentracién del corficoesteroide aumenta la penetracién,
aunque de forma no lineal, y por consiguiente, su eficacia clinica dentro de
unos limites. Los corticoesteroides incorporados en ungiientos tienen mayor ca-
pacidad biolégica que los incorporados en cremas o lociones, y las cremas
son, por lo general, més eficaces que las lociones.

En el cuero cabelludo es recomendable utilizar excipientes no grasos (ge-
les, lociones o sprays); las cremas o lociones son preFeriE|es en las dreas inter-
triginosas, a menos clue estén excoriadas o impetiginizadas; las cremas o los
ungiientos son mas eficaces en las dreas expuestas, especialmente cuando las
lesiones de psoriasis sean placas secas hiperqueratésicas y descamativas. Los
ungientos actian formando una pelicula oclusiva sobre la piel que impide la
pérdida de agua, incrementando la hidratacién del estrato cérneo y tavore-
ciendo la penetracién del corticoesteroide.

La cura oclusiva con apdsitos de plastico constituye el medio mas efectivo
para aumentar la eficacia de la aplicacién de corticoesteroides, aunque plantea
el inconveniente de su incomodidad y la aparicién de complicaciones tales como
foliculitis bacterianas o infecciones por Candida. Puesto que la oclusién aumenta
en un factor comprendido 10 y 100 la absorcién del corticoesteroide, es mucho
mas frecuente la aparicion de efectos adversos locales (atrofia, telangiectasias) si
el dermatodlogo no controla muy de cerca esta modalidad de tratamiento.
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TABLA |
CLASIFICACION DE LOS CORTICOIDES TOPICOS
EN ORDEN DE POTENCIA

Potencia muy elevada (Grupo 1)
Betametasona dipropionato 0,05 % (vehiculo optimizado)
Clobetasol propionato 0,05 %
Diflorasona diacetato 0,05 % {vehiculo optimizado)
Halobetasol propionate 0,05 %

Potencia elevada (Grupo 1)

Amcinénido 0,1 %

Betametasona dipropionato 0,5 %
Desoximetasona 0,25 %
Diflorasona diacetato 0,1 %
Diflucortolona valerato 0,3 %
Fluocinolona aceténido 0,2 %
Fluocinénido 0,05 %

Halcinénido 0,1 %

Potencia elevada (Grupo i)

Betametasona benzoato 0,025 % (gel)
Betametasona dipropionato 0,05 %
Belametasona valerato 0,1 %
Desoximetasona 0,05 %
Diflorasona diacetato 0,05 %
Diflucortolona valerato 0,1 %
Fluclorolona acetonido 0,2 %
Fluticasona propionato 0,05 %
Metilprednisolona aceponato 0,1 %
Mometasona furoato 0,1 %
Prednicarbato 0,25 %
Triamcinolona aceténido 0,5 %

Potencia intermedia (Grupo IV)

Desoximetasona 0,05 %

Fluocinolona aceténido 0,1 %

Fluocinolona aceténido 0,025 % (ungiento)
Flupamesona 0,3 %

Flurandrenélido 0,05 % (ungiiento)
Triamcinolona aceténido 0,1 % (ungiento)
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TABLA | (continuacién)
CLASIFICACION DE LOS CORTICOIDES TOPICOS
EN ORDEN DE POTENCIA

Potencia intermedia (Grupo V)

Beclometasona dipropionato 0,025 %
Beclometasona salicilato 0,025 %
Betametasona benzoato 0,025 %
Betametasona dipropionato 0,05 %
Betametasona valerato 0,1 %
Clobetasona butirato 0,05 %
Fluclorolona aceténido 0,025 %
Flumetasona pivalato 0,025 %
Fluocinolona aceténido 0,025 %
Fluocortolona 0,2 %
Flurandrenélido 0,05 %
Halometasona 0,05 %
Hidrocortisona aceponato 0,1 %
Hidrocortisona butirato 0,1 %
Hidrocortisona valerato 0,2 %
Triamcinolona aceténido 0,1 %

Potencia baja (Grupo Vi)

Alclometasona dipropionato 0,05 %
Betametasona volF;rato 0,05 %
Desénido 0,05 %

Fluocortinbutilo 0,75 %
Fluocinolona aceténido 0,01 %

Potencia muy ba/'a (Grupo ViI)

Dexametasona 0,1-0,2 %
Hidrocortisona acetato 1-2,5 %

La eficacia terapéutica de los corticoesteroides se incrementa con la
adicién a los excipientes de acido salicilico, propilenglicol o urea, que in-
crementan la penetracién del producto aplicado tépicamente. La combina-
cién con dacido salicilico es especialmente 0til en las placas hiperqueratosi-
cas localizadas en las manos y el cuero cabelludo. También pueden utili-
zarse preparados de corticoesteroides en combinacién con alquitranes,
compuestos antibacterianos y antifingicos, con el fin de aumentar el efec-
to terapéutico o de eliminar ro sobreinfeccion bacteriana o candididsica.

Las placas psoriésicas de pequefio tamafio resistentes al tratamiento tépico
convencional pueden tratarse mediante la inyeccién intralesional de suspen-
siones de corticoesteroides, tales como aceténido de triamcinolona {5-10
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mg/ml}. Dichas infiltraciones son de especial utilidad en el tratamiento de las
lesiones situadas en el dorso de las manos y las placas de pequefio tamafio in-
tensamente pruriginosas o liquenificadas. Esta modalidad terapéutica se ve li-
mitada por la absorcion sistémica del corticoesteroide, 1ue puede dar lugar a
la supresion del eje hipotélamo-hipofiso-suprarrenal en los nifios y determinar
la aparicién de reLrofes pustulosos.

La afectacion ungueal en la psoriasis responde lentamente al tratamien-
to, y puede tratarse con inyecciones intralesionales {proximalmente en la
matriz enferma) de corticosteroides a intervalos de 2 a 6 semanas. La posi-
bilidad de aparicion de distrofias ungueales persistentes, junto con el dolor
y molestias que provoca este tipo de tratamiento, no lo hacen muy aconse-
iable en dermatologia pedidtrica. Una dlternativa es el empleo de 5-fluo-
rouracilo tépico al 5 % combinado con un corticoide tépico potente tal
como el propionato de clobetasol. El tratamiento con 5-fluorouracilo tiende
a producir onicélisis y se desaconseja en los nifios por la posibilidad de
que se produzca un contacto con las mucosas, dando lugar a una intensa
irritacion.

Calcipotriol

Los derivados de la vitamina D3 y en concreto el calcipotriol, constituyen el
tratamiento topico de mas reciente introduccién para las formas localizadas
de psoriasis. Aplicado 2 veces al dia a la concentracién de 50 pg/g tiene un
efecto equiparable a los corticoides de potencia moderada-alta sin S[;os incon-
venientes de los efectos adversos sitémicos y locales de estos Gltimos. La absor-
cién sistémica de estos preparados es précticamente nula, y no esté demostra-
do que deferminen alteraciones signiﬁcoﬁvcs en el metabolismo fosfocalcico
cuando se emplean dosis totales semanales inferiores a 100 gramos de poma-
da (que no deben sobrepasarse) en los adultos.

El calcipotriol topico es especialmente efectivo en la reduccién en la hiper-
queratosis y acantosis epidérmica en las lesiones localizadas de psoriasis, y se
recomienda evitar su empleo en la cara y las zonas flexurales por la frecuente
irritacién a que da lugar.

TRATAMIENTO SISTEMICO

Fototerapia

La mayoria de pacientes con psoriasis se benefician de la exposicion a la
luz solar y en consecuencia se encuentran mejor durante los meses de verano.
La exposicion al sol de forma regular puede ser un elemento importante del
tratamiento, por si sola o combinada con la aplicacién de preparados de al-
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quitrén de hulla o ditranol, aunque es esencial insistir en la importancia de
evitar la quemadura solar, la fotosensibilizacion y la aparicién del fenémeno
de Kéebner. La administracién de luz ultravioleta B, ya sea con lémparas que
emiten en un espectro de longitudes de onda amplio (280-320 nm) o con lam-
paras de espectro de onda estrecho (311 nm) puede ser utilizada como trata-
miento coo£'uvonfe de la psoriasis de forma ambulatoria o incluso domicilia-
ria. Sin embargo, es importante proteger los ojos con anfeojos especiales y
evitar la exposicién excesiva, como ya se ha mencionado anteriormente.

Fotoquimioterapia

La fotoquimioterapia es una forma de tratamiento sistémico que combina el
empleo de 8-metoxipsoraleno (metoxsaleno, 8-MOP) con la administracion de
luz ultravioleta A (320-400 nm) mediante lémparas de elevada irradiancia en
cabinas especiales. La interaccion del farmaco con la luz ultravioleta produce
la conjugacién del psoraleno con el ADN y la inhibicion de la sintesis del
ADN. El 8-MOP se administra a una dosis de aproximadamente 0,6 mg/kg
de peso, 2 horas antes de la exposicién, a una dosis comprendida entre 1 y
12 joules/cm? de luz ultravioleta A. Este tratamiento constituye en la actuali-
dcdl una modalidad terapéutica estandar de la psoriasis, con una elevada
tasa de respuesta (90 % de los pacientes) y excelentes resultados, requiriendo
la administracién de tratamiento de mantenimiento para prevenir la aparicién
de recidivas.

Una alternativa consiste en la fotoquimioterapia precedida por un bafio
con una solucién de psoralenos, que consigue efectos similares evitando la ab-
sorcion sistémica del farmaco; sin embargo, este tratamiento es algo més en-
gorroso y complica la logistica del centro de tratamiento.

La posibilidad de aparicién de efectos adversos a largo plazo, tales como
dafio actinico prematuro o cancer cutdneo, ha determinado que la Academia
Americana de Dermatologia no recomiende este tratamiento en pacientes de
edad pedidtrica. En nuestro medio, el empleo de fotoquimioterapia por deba-
jo de los 12 afios se considera generalmente contraindicado y se planteard
sélo en circunstancias muy especiales.

Etretinato

El etretinato es un derivado sintético del acido retinoico que se ha demos-
trado efectivo como tratamiento de la psoriasis, ya sea solo o combinado con
fotoquimioterapia. El etretinato puede administrarse a dosis comprendidas en-
tre 0,25 y 1 mg/kg/dia, siendo la dosis habitual 0,6 mg/kg/dia.

Aunc1ue hay evidencias de su posible toxicidad sobre el sistema esqueléti-
co, que limitan las indicaciones de este tratamiento en dermatologia pediatri-
ca, existe experiencia en el uso de etretinato en pacientes con formas graves
de ictiosis. El tratamiento intermitente con etretinato puede plantearse en las
formas més graves o incapacitantes de psoriasis inimil, siguiendo estrictos
controles clinicos, analiticos y radiolégicos.
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El tratamiento con efretinato se ha demostrado eficaz en formas pustulosas
graves de psoriasis en nifios, a una dosis maxima de 1,5 mg/kg/dia, con es-
casos efectos secundarios.

Una dalternativa al efretinato, aunque no esta disposible comercialmente en
nuestro medio por el momento, seria el acitretino, con un perfil farmacocinéti-
co posiblemente mejor que el etretinato en cuanto al riesgo de toxicidad a lar-
go plazo por acumulo, aunque puede convertirse a efretinato por metabolismo
inverso. En caso de utilizarlo, la dosis recomendada es similar {0,66

mg/kg/dia) a la del etretinato.

Ciclosporina

L ciclosporina representa el farmaco de mas reciente introduccion en el tra-
famiento de la psoriasis, consiguiendo resultados buenos a excelentes en mas
del 90 % de los pacientes, a dosis comprendidas entre 2,5 y 5 mg/kg peso y
dia. Constituyen elementos limitantes de la utilidad de este tratamiento su pre-
cio, la posibilidad de aparicion de efectos adversos, especialmente relevantes
sobre erriﬁén, y la escasa experiencia con su uso a largo plazo a dosis bajas
en esta indicacion. Sin embargo, existe amplia experiencia con el empleo de
ciclosporina en el fratamiento profilactico del rechazo de trasplante de 6rganos
y médula éseq, por lo que podria plantearse su utilizacién en casos de psoria-
sis grave y resistente a otros tratamientos, seleccionando cuidadosamente a los
pacientes, incluso en edades pedidtricas, aunque no existe experiencia suficien-
fe en este sentido.

Metotrexato

El metotrexato es una antagonista del écido félico con efecto antiprolifera-
tivo y antiinflamatorio, que se %c venido utilizando con éxito en el tratamiento
de la psoriasis grave e incapacitante en el adulto. Presenta efectos adversos
tales como toxicidad gastrointestinal y mucosa, leucopenia y tendencia a la
produccion de fibrosis hepatica cuando la dosis acumulada supera 1 gramo
en el adulto, por lo que generalmente no se recomienda su empr:; en la edad
pedidtrica. Sin embargo, algunos autores han obtenido buenos resultados con
este tratamiento en formas de psoriasis infantil graves y resistentes al trata-
miento tépico, a dosis iniciales de 1,25 mg por semana'y en ningon caso su-
periores a 7,5 mg por semana. La toxicidad hematolégica y gastrointestinal
que aparece en cx?gunos casos puede contrarrestarse con el empleo del anta-
gonista del metotrexato, el acido folinico.

Oftros

La sulfasalazina, que se ha administrado a nifios como alternativa de la
sulfona oral, puede tener cierta utilidad como tratamiento sistémico de la pso-
riasis en casos que requieren tratamiento sistémico y no sean susceptibles de
tratamiento sistémico con otras modalidades. La administracion de 1,25-dihi-
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droxivitamina D3 en la psoriasis infantil estd contraindicada por la posibilidad
de que aparezcan alteraciones en el metabolismo fosfocalcico.

En general, los modalidades de tratamiento sistémico se reservaran para
las formas de psoriasis infantil més graves, incapacitantes y resistentes al tra-
tamiento tépico, siendo imprescindible por parte del médico el debido conoci-
miento de la farmacocinética y potencial de efectos adversos de estos farma-
cos, asi como prestar especial atencion a las posibles interacciones medica-
mentosas y al seguimiento clinico y analitico necesarios en el control de este
tipo de tratamientos.
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CASOS CLINICOS

CASO CLINICO 1 {FIG. A)

Fig. A. Caso 1.
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Nifa de 9 afios que consulté por
brotes recidivantes de vesiculas y
pustulas en el pulgar izquierdo, aso-
ciados a minima gistroﬁo de la lami-
na ungueal, tratados inicialmente
con corticoides y antisépticos topicos
(permanganato potésico, nitrato de
plata) con la orientacién diagnéstica
de paraqueratosis  pustulosa  de
Hjérth. En un contror clinico, dos
anos después del inicio del cuadro,
se detectd un signo de Brunsting po-
sitivo (Fig. A} y posteriormente apa-
recieron placas eritematodescamati-
vas en region umbilical y retroauri-
cular, con?irmondo el diagnéstico de
psoriasis infantil.



CASO CLINICO 2 [FIG. B)

Paciente de 15 afios que presen-
taba desde los 9 afios de edad bro-
tes recidivantes de pustulas con-
fluentes sobre base eritematosa,
coincidiendo con cuadros faringoa-
migdalares en dos ocasiones, y ha-
biendo requerido un ingreso hospi-
talario y tratamiento con etretinato
[con buena respuesta en dos episo-
dios) y metrotrexato. El examen his-
topatolégico demostré que se trata-
ba de una psoriasis pustulosa gene-
ralizada de Von Zumbusch, sin que
se detectaran alteraciones del meta-
bolismo fosfocalcico.

Fig. B. Caso 2.
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CASO CLINICO 3 (FIG. C)

Paciente de 13 afios, obesa, que consultd por placa eritematosa, exudati-
va y discretamente hiperqueratésica, localizada en regién axilar, inicialmen-
te atribuida a dermatitis de contacto por desodorante. El resultado negativo
de las pruebas epicuténeas, el examen con luz de Wood, el estudio micolégi-
co y microbiolégico y el estudio histolégico efectuado permitié efectuar el
diagnéstico de psoriasis flexural, que respondié al tratamiento topico con
corticoesteroides y alquitran de hulla.

Fig. C. Caso 3.
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CUESTIONARIO

La aparicién de lesiones en los puntos de traumatismo por respuesta iso-
mérfica de la psoriasis se denomina también:

a) Fenémeno de Auspitz.
b} Fenémeno de Kdebner.

¢) Signo de Brunstig.
) Fegnémeno de V\?oronoﬂ:.
En la poblacién adulta europea la prevalencia de la psoriasis es del:

a) 0,5 %.
1,5 %.

b O
2}%

En pacientes de menos de 16 afios, la psoriasis representa:

a) El 1 % de todas las dermatosis.

b} El 4 % de todas las dermatosis.

¢c) El 10 % de todas las dermatosis.
) La dermatosis més frecuente.

La forma de psoriasis mds frecuente en los nifios es:

a) Psoriasis guttata.

b) Psoriasis ungueal.

é) Psoriasis en placas.
) Psoriasis flexural.

La distribucién de la edad de inicio en la psoriasis es:

a) Gaussiana.
b) Bimodal.

3Po|imod l.
)

Depende del sexo.

Existen antecedentes familiares de psoriasis en el siguiente porcentaje
de pacientes:

a}]O%.
b) 20 %.
c) 35 %.
) 50 %.

Los pacientes con psoriasis no pustuloso y antecedentes familiares presen-
tan con mayor frecuencia los siguientes antigenos de histocompatibilidad:

a) Cw2, B13, B27.

b)B16,B17, B27.

c) Cwé, B13, Bw57.
} Cw2, B41, DR7.
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I

12.

La psoriasis eritrodérmica en los nifios es muy poco frecuente y se aso-
cia a la presencia de antigeno:

a) B17.
b) B27.
c) B13.

) B41.

2Cudl de las siguientes respuestas es verdadera con respecto a la falsa
tina amiantdcea?

a) Es de etiologia infecciosa y mejora con antifingicos.
b{ Implica malgpronésiico con respecto al desarrollo de psoriasis en el
adulto.
3 Puede ser la primera manifestacién de psoriasis.
) Nunca se acompaiia de alopecia.

sCudl de las siguientes afirmaciones es falsa?

a) La cara representa una localizacion infrecuente de psoriasis en los ni-
fios, y es indicadora de mal pronéstico.

b) Las lesiones de queilitis comisural pueden representar una forma de

soriasis minima.

c) ﬁ: coexistencia de queilitis comisural y blefaritis seborreica es sugesti-
va de psoriasis.

d) En los nifios puede afectarse cualquier zona de la cara ademas de
las regiones seborreicas.

Histolégicamente la psoriasis invertida presenta:

a) Acanlosis intensa.
b) Pustulosis.
:—? Frecuente espongiosis.
) Minimos cambios epidérmicos.

La lengua geogrdfica puede detectarse hasta en el:

o% 2 % de la poblacién infantil.

b) 5 % de la poblacién infantil.

c) 7,5 % de la poblacién infantil.
) 15 % de la poblacién infantil.

13. La psoriasis espinulosa es una variante de psoriasis folicular que se loca-

liza con mayor frecuencia en:

a) El dorso de las manos.
b) Los codos y las rodillas.

g El tronco.
) El dorso de las manos y los pies.

242



14. la artritis psoridsica en la infancia afecta generalmente:

a{ A una sola articulacion, por lo general la rodilla.
b) Muy raramente afecta a una sola articulacién interfalangica.
2:} El inicio de la artritis no suele ser agudo.

) La afectacion es por lo general simétrica y poliarticular.

15.  la postula espongiforme de Kogoj es:

a) Una pUstula cérnea de pequefio tamafio.
b; Un acimulo de neutréfilos en un foco de espongiosis epidérmica.
¢) Un acomulo de linfocitos mononucleares en la capa granulosa.

) Una caracteristica de la psoriasis guttata.

16.  En las lesiones de psoriasis, el fenotipo de los linfocitos que infiltran la
epidermis es por lo general:

a} CD4.

b) CD8.

c) CD45RO.
) CD45RA.

17. En la epidermis psoridsica existe:

a) Un alargamiento en la duracién del ciclo celular.

b) Una disminucién en la fraccién de crecimiento.

c) Una duplicacién en la poblacion de células proliferativas.
) Un aumento en el tiempo de transito celular epidérmico.

18. 3Cudl de los siguientes eicosanoides tienen un efecto antiinflamatorio?

a) LTB4.

b) 12-HETE.

c) 15-HETE.
) PGE2.

19.  La expresién de HLA-DR en los queratinocitos psoridsicos suelen consi-
erarse secundaria a:

a} El interferén gamma.

b) El factor de necrosis tumoral.

¢) El factor de crecimiento transformante alfa.
) La interleucina 8.

20. la lipocortina es:

a; Una proteina de 40 kD que actia activando la fosfolipasa A2.
b) Es fosforilada por la tirosinacinasa ocupada por el receptor de EGF.
? Determina la resistencia al efecto de la corticoterapia tépica.

) Regula la actividad de la fosfolipasa C.
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27.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

En la psoriasis existen evidencias donde se equilibran los niveles de nu-
cledtidos ciclicos:

a) Disminucion de los niveles de AMP CIC|ICO GMP C|c||co

b Aumento de los niveles de AMP cicl |co y GYMP ciclico

¢) Disminucién de los niveles de AMP ciclico y aumento de los niveles de
GMP ciclico.

d) Aulmento de los niveles de AMP ciclico y disminucién de los de GMP
ciclico

En la psoriasis existe:

] Hlperocnwdad de la fosfolipasa C y la proteincinasa C.

Hlpoochw ad de |o fosfolipasa C 'y la proteincinasa C.

J Hiperactividad de la fosfolipasa C e hipofuncion de la proteincinasa C.
) HlpoFunaon de la fosfolipasa C e hiperactividad de la profeincinasa C.

En el tratamiento tépico de la psoriasis del cuero cabelludo, el vehiculo
preferido es:

a) Lociones.
Ge|es
J Pomadas.
) Ungientos.

En las formas més inflamatorias de psoriasis debe evitarse inicialmente
la aplicacién de:

g Excipientes hidroalcohélicos.
remas
J Pomadas.

} Unguentos.

Con 1 gramo de crema puede aplicarse una superficie equivalente a:

a) Una mano
b} Dos manos
c) Tres manos
) Cuatro manos

3Cudl de los siguientes no es un alfahidroxidcido@:
a) Lactico.
Glicélico.
3 Pirgvico.
) Salicilico.

La dosis méxima de hidroxizina que se recomienda en la infancia es de:

/kg/dia
£l 2 na/iS/di

3 .
53 markerde.
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28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

#Cudl de los siguientes antihistaminicos cabe esperar que fenga un me-
nor efecto antipruriginoso?:

a) Difenhidramina.
b Hidroxizina.
¢) Ketotifeno.
) Loratadina.

El ditranol puede producir los siguientes efectos adversos, excepto:

a) Irritacién.
b) Tincién.
cf Apar|C|on de pistulas.
) Atrofia.

La combinacién de alquitrén de hulla y fototerapia se denomina:

{ Régimen de Ingram.

Meétodo Fltzpatrlck

CB Régimen de Goeckerman.
) Metodo Willan.

Con el fin de estabilizar el excipiente de la antralina en el método de
Ingram se utiliza el siguiente aditivo:

} Urea.

b) Acido léctico.

¢) Acido sdlicilico.
) Cetrimida.

En el adulto, la aplicacion de corticoides tépicos sobre el escroto deter-
mina una absorcién del:

a{ 10 %.
b) 20 %.
c) 40 %.
} 60 % de la dosis total.

La oclusién aumenta la absorcién del corticoide:

No en absoluto.
oble.
CB En uno o dos érdenes de magnitud.
) En tres 6rdenes de magnitud.

En el tratamiento con calcipotriol no debe superarse la dosis semanal de:

g 30g de pomada
60 g e pomada.
de pomada.

cf) 200 g de pomada.
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35.

36.

37.

38.

39.

40.

4].

En el tratamiento de la psoriasis con fototerapia estan indicadas las si-
guientes longitudes de onda:

a) < 290 nm.
b} 290-400 nm.
g) 290-320 nm.

Sélo son eficaces las lamparas que emiten a 311 nm.

La dosis maxima habitual de ultravioletas A en la fotoquimioterapia es
habitualmente de:

o; 2 Joules/cm?

b) 6 Joules/cm?

3 12 Joules/cm?
} 24 Joules/em?

+Cual de las siguientes formas de toxicidad no es habitual del etretinato?:

o} Esquelética.

b) Hepatica.

g Neurolégica.
) Mucocutanea.

El etretinato se ha empleado con éxito en las formas de psoriasis infantil:

a} Guttata.

b) Invertida.

c) Pustulosa
) Crénica.

La dosis maxima de ciclosporina recomendada para el tratamiento de la
psoriasis en los adultos es de:

oY maae”
g 5 mg/kg/di’o.
) 7 mg/kg/dia.

La toxicidad hematolégica del metrotrexato se contrarresta con:

a) Acido folinico.

b) Acido ascérbico.

gj Hidratacion y alcalinizacion de la orina.
) GM-CSF.

En el tratamiento de las formas graves del psoriasis infantil con metro-
trexato no debe superarse la dosis de:

cz 2,5 mg/semana.

b) 5 mg/ciemono.

(c:f 7,5 mg/semana.
) 15 mg/semana.
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42.  la dosis habitual de etretinato en el tratamiento de la psoriasis es de:
O 3 mg/kg/dla
O 6 m /Izg ia.
] 5 mg /clla.
43. El método Ingram consiste en:
Antralma en contacto corto y corticoides de alta potencia.
b) Antralina y luz ultravioleta.
c) Retinoides mas UVA. '
) Metrotrexato mas fotoquimioterapia.
44.  E corticoide tépico mas potente actualmente disponible en nuestro me-
io es:
c Valerato de betametasona.
b) Aceténido de triamcinolona.
cf Propionato de clobetasol.
) Butirato de hidrocortisona.
45.  la dosis méxima de etretinato empleada en el tratamiento de la psoria-
sis infantil es de:
3 0,3 mg/kg/dla.
ém dla.
cB 1 mg Q.
) 1,5 mg /dia.
RESPUESTAS
1-b) 10 - a) 19 - a) 28 - d) 37-¢)
2-b) 17 - b) 20 - b) 29 - d) 38 - q)
3-b) 12 - d) 21-q) 30- ) 39- )
4-¢) 13-b) 22-¢) 31-¢) 40 - a)
5-b) 14-a) 23-q) 32-¢) 41 -¢)
6-¢) 15 - b) 24 - ) 33-q) 42-b)
7-9) 16 - a) 25 - d) 34- ) 43 - b)
8-a 17 - ¢ 26 - d) 35-¢) 44- Q)
9-¢ 18- ¢} 27 - b) 36-¢) 45-d)
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MICOSIS EN LA EDAD
PEDIATRICA

J. C. Moreno Giménez



INTRODUCCION

Las micosis son procesos infectocontagiosos producidos por hongos. Asientan
habitualmente sobre piel y/o mucosas, determinando cuadros clinicos absolu-
tamente tipicos. Su gran frecuencia, aproximadamente entre el 4 y el 6 % de
las dermatosis, les ha dado una gran difusién tanto a nivel popular como del
médico no especialista. Junto con la “alergia”, son, a este nivel, las grandes
protagonistas de la dermatologia, acaparando de forma errénea la mayoria
de los diagnésticos, que al ser equivocados trae implicita su falta de respuesta
al tratamiento especiciico y la consiguiente fama que fienen estos procesos de
ser dificiles de tratar. Vaya por delante del estudio de las micosis dos hechos
bien constatados:

" Las micosis son procesos que habitualmente presentan una clinica muy
peculiar siendo, por tanto, faciles de diagnosticar.

* Disponemos en la actualidad de medidas terapéuticas altamente eficaces
para su tratamiento, hasta tal punto que la falta de respuesta a terapéutica
adecuada debe poner en duda el diagnéstico de micosis.
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¢QUE SON LOS HONGOS?

Clasicamente se considera que pertenecen al reino vegetal, de ahi que a este
tipo de patologia se le conozca también con el término de “Dermatosis
Fitoparasitarias” (enfermedades cutaneas producidas por plantas). Ocupan
una parte muy extensa de la naturaleza y aunque en la actualidad se conocen
mdés de 100.000 especies tan sélo unas trescientas han mostrado ser patége-
nas en mayor o menor grado, puesto que a la hora de la verdad practicamen-
te el 90 % de todas las infecciones micéticas estan producidas por una veinte-
na de hongos.

La principal caracteristica de estos vegetales, que va a condicionar su com-
portamiento, es que carecen de clorofila, pigmento verde imprescindible para
realizar la fotosintesis, por lo que son incapaces de autoabastecerse energéti-
camente viéndose, consecuentemente, obligados a utilizar otras fuentes de
energia {animales o plantas) para poder sobrevivir.

Aunque la parasitacién directa es la forma en que habitualmente suele
afectar el hongo al género humano, existen ofras maneras mediante las que
puede interesar a nuestro organismo: alergia respiratoria o envenenamiento
{Micetismo). Sin embargo, no todo es negativo con respecto a los hongos, ya
que pueden aportarnos toda una serie de beneficios como la fabricacién de
antibiéticos o alimentos.

Desde el punto de vista de la patologia cuténea y dentro de la clasificacién
general de los hongos, nos interesa el grupo perteneciente a los Eumycetes y
que conocemos como “Fungi imperfecti”, denominacién que hace referencia a
su reproduccién exclusivamente asexuada, no obstante y con su mejor conoci-
miento, se ha demostardo que estos hongos también pueden presentar repro-
duccién sexuada (Formas perfectas).

Dentro de los “Fungi imperfecti” llamaremos la atencién sobre:

— Dermatofitos. Hongos que se reproducen de forma filamentosas y que
presentan una serie de esporos tipicos {microconidias y macroconidias) muy
Otiles para su identificacion. Estas estructuras se conocen con el nombre gené-
rico cEa micelios por lo que denominamos Micelar su tipo de reproduccién.
Estos hongos son responsables de una serie de cuadros cuténeos que conoce-
mos con eﬂ nombre genérico de Tifas.

— Levaduras. Hongos que se reproducen mediante gemacion. En un mo-
mento de su ciclo vital el esporo emite una prolongacién en forma de gema
que aumenta paulatinamente de tamafio hasta adquirir el tamafio de la célula
madre, momento en que se separa de ella por biparticién. Cada uno de estos
elementos se conocen como blastosporos, por lo que a este tipo de divisién se
le denomina Blastospérica y es tipica de los agentes etiolégicos causantes de
las Candidiasis.

Cada uno de estos dos tipos de hongos tiene una agresividad distinta, lo
que sin duda influye sobre elptipo de patologia que progucen. Asi los derma-
tofitos estén dotados de enzimas proteoliticos capaces de digerir la queratina,
de la que se alimentan; por tanto, parasitarén sélo estructuras queratinizadas

252



{piel, pelo, ufias) y no podran desarrollarse sobre mucosas. Son, por consi-
guiente, hongos “poco agresivos”, que determinan la patologia que conoce-
mos como micosis superficiales o fifias.

Por contra, la especie Candida, y sobre todo la Candida albicans, es ca-
paz de parasitar piel, rara vez foliculo piloso, pero puede afectar mucosas e
incluso, en situaciones determinadas, érganos internos y producir cuadros de
septicemia. Son, por lo tanto, hongos mas agresivos que produciran los cua-
dros llamados micosis intermedias o candidiasis

De forma intencionada obviaremos las micosis profundas, ya que son ex-

cepcionales en nuestro medio.

3 Como se diagnostican las enfermedades producidas por hongos?

Desde luego el diagnéstico clinico es fundamental; no obstante, existen
toda una serie de métogos diagnésticos, desde simples a sofisticados, que van
a confirmar la sospecha clinica. Comentaremos la pauta mas sencilla en el
diagnéstico de laboratorio que dividiremos en:

a) Toma de muestras.
b) Examen directo.

c) Cultivo.

d) Técnicas especiales.

a) Toma de muesiras

La obtencién del material es fundamental a la hora de lograr resultados
fiables, para lo cual es imprescindible que el enfermo no haya redlizado trata-
miento previo con antimicéticos genero(?es o locales, si esto ocurre es preferible
mantener al paciente sin tratamiento durante 5 a 7 dias antes de proceder a
la toma de muestras.

Las escamas debemos obtenerlas del borde de la lesion, raspando con un
escalpelo y depositandolas sobre un portaobietos estéril. Si el proceso es exu-
dativo, podemos emplear una torunda convencional como si de cualquier
muestra microbiolégica se tratara.

Es necesario elegir pelos rotos, descoloridos o que presenten alguna altera-
cién morfolégica, para ello podemos emplear pinzas de depilar, si bien el ras-
pado sobre el borde de la lesion determina, generalmente, el desprendimiento
de pelos afectos.

Siempre que sospechemos la presencia de una micosis ungueal debemos
tomar la muestra de la regién sugungueaL recortando la ufia y raspando de
la, casi siempre existente, Eiperqueratosis.

Una vez obtenidas las muestras debemos proceder a su examen inmedia-
to, pero no existe inconveniente en refrasar su procesamiento, ya que se ha
demostrado que los hongos pueden sobrevivir varios meses sobre restos que-
ratinicos.
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b) Examen directo

Es una técnica que nos permite establecer de forma inmediata el diagnésti-
co de una micosis. Consiste en depositar parte del material sobre un portaob-
jetos, afiadirle unas gotas de solucién acuosa de hidroxido de potasio entre el
20 y el 40 %. Debe calentarse lentamente la preparacion, sin llegar a la ebu-
llicién, y esperar entre 30 y 90 minutos; si erexomen es positivo, observare-
mos la presencia de micelios y/o esporas en escamas y/o pelos examinados.
En este Oltimo caso la parasitacién puede observarse fuera del pelo (parasita-
cién ecthotrix) o en su interior (parasitacion endhotrix) lo cual es orientativo
para realizar el diagnéstico de especie. Algunos autores agregan unas gotas
de tinta china a la potasa para ayudar a la més facil visualizacién del hongo;
ofros, incluso, usan una tincién modificada de PAS para hacer mas féci?el
diagnéstico.

Puede resultar Util el examen del material con luz de Wood, dado que
existen algunos dermatofitos (M. canis entre ofros) capaces de producir fuo-
rescencia%a]o esta fuente luminica. Esta misma técnica puede realizarse de
forma directa sobre la lesién.

El examen directo, aunque es un método il y facil de realizar, precisa un
cierto entrenamiento visual por parte del examinador; ademas, sélo sirve para
establecer un diagnéstico, afirmativo o negativo, de infeccién micética pero
no realiza diagnéstico de especie que puede sernos interesante desde el punto
de vista epidemiolégico. Para ello deEemos de recurrir a las técnicas que a
continuacién comentaremos.

c) Cultivo

Es un método tradicional semejante a los que rutinariamente se emplean en
un laboratorio de microbiologia. Existen mujwos medios de cultivo Gtiles para
el diagnéstico micolégico; sin embargo, el més usado es el de Saboumufque
emplea como base un agar azucarado al que se adicionan distintos tipos de
sustancias, unas que inhiben el desarrollo de contaminantes (Clorhexidina) y
ofros que estimulan el crecimiento de hongos (Tiamina, extracto de levadu-
ras...).
Una vez efectuado el cultivo debe incubarse en estufa entre 20-30 °C., si
bien en nuestro medio se desarrollan bien a temperatura ambiente.

Los hongos son de crecimiento lento ya que los mas rapidos lo hacen en 5
a 7 dias, pero algunos tardan hasta 3-4 semanas en hacerlo, motivo por lo
que no deEe darse por negativo un cultivo micolégico antes de un mes de in-
cubacién.

A lo largo de su desarrollo las colonias toman una serie de caracteristicas
macroscopicas (velocidad de crecimiento, aspecto, color...) que ayudan a su
filiacion, pero esta sélo se realiza mediante el estudio microscopico a través
de una extension de la misma que, tefiida con azul de lactofenol, nos mostrara
la morfologia de sus hifas, caracteristicas de macro y microconidias, lo que a
la postre son las que establecen la filiacion definitiva del hongo.
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Género Epidermophyton 10um

NX&

Género Trichophyton

Género Microsporum

Fig. 1. Esquema en el que se representa las caracteristicas microscépicas de los distin-
tos géneros de dermatofitos.
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Fig. 2. Identificacién de Céndida albicans: Obsérvese la produccién de Clamidosporas
en medio de arroz.

Fig. 3. Identificacién de Candida albicans: Test de filamentacién. Junto a la presencia
de blastosporas tipicas, algunas en divisién, se aprecia la presencia de una prolonga-
cién filiforme, lo que es especifico de la C. albicans cuando se le incuba en suero hu-
mano o ciara ge huevo.,
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Fig. 4. Auxonograma: Puede verse cémo existe crecimiento de levaduras sobre unos
azicares si y ofros no.

En la actualidad se establecen tres géneros de dermatofitos

- Trichophyton. Presentan, por lo general, un nimero importante de micro-
conidias, y en menor nomero macroconidias. A este género pertenecen el T.
mentagrophytes con sus dos variedades (granulosa y vellosa), T. rubrum y T.
violaceum, fundamentalmente.

— Microsporum. Las macroconidias predominan sobre las microconidias.
El mas significativo del género es el M. canis, siéndolo menos, en la patologia
humana, el M. gypseum y audouinii.

— Epidermophyton. Presenta exclusivamente macroconidias con morfolo-
gia lipica en “raqueta”, “banana” “vaina de guisantes”. El Onico representan-
te der)grupo es el E. floccosum, llamado también inguinale, dada su frecuente
localizacion de ésta zona.

En la Figura 1, representamos esquemdticamente las caracteristicas de
cada uno.

d) Técnicas especiales.

Nos referimos exclusivamente a las utilizadas para la identificacion de las le-
vaduras, ya que en el cultivo todas las especies de Candida tienen la misma
morfologia; tampoco el examen microscépico de las colonias nos ayuda a la
identificacién, por ello si se desea realizar un diagnéstico de especie es preci-
so recurrir a técnicas especiales. A veces es suficiente con establecer si la leva-
dura corresponde a una Candida albicans o no {Candida spp.), en este caso
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basta con recurrir a cultivo en medio de arroz (la C. albicans produce gran
cantidad de clamidosporas —formas encapsuladas, de resistencia, de las le-
vaduras) (Fig. 2) o, mas cominmente, al test de filamentacion: La C. albicans

roduce a las pocas horas de su incubacién en un medio proteico, clara de
Euevo o suero, una proyeccion filiforme (Fig. 3) o micelio, hecho que la distin-
gue del resto de las levaduras. Pero en o?gunos ocasiones es preciso afinar
adn mas el diagnéstico y establecer la filiacion definitiva de la levadura, para
ellos recurrimos al hecho bien establecido de que cada levadura es capaz de
desarrollarse o fermentar determinados azicares, y otros no. En ello se basan
el auxonograma y el zimograma. En el primero cultivamos la colonia proble-
ma sobre una placa de Petri con medio base exento de azicar, sobre el mis-
mo depositamos una serie de discos cada uno de los cuales esta impregnado
en un azocar conocido, tras una incubacién de 24-48 horas veremos como
las colonias se desarrollan sobre unos azicares si y otros no (Fig. 4), lo que
nos lleva a establecer un diagnéstico definitivo. El zimograma nos muestra la
capacidad de fermentacion cﬁ: una levadura sobre determinados azicares, lo
cual se pone en evidencia mediante el empleo de colorantes que marcan la re-
accién. La comercializacion de los llamados sistemas AP han simplificado este
tipo de identificacién; no obstante, es un sistema caro que no estd al alcance
de todas las economias.
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MICOSIS SUPERFICIALES

Clasicamente se distinguen dos grupos dependiendo de su capacidad para
despertar reaccién inflamatoria en thuésped:

A. Micosis superficiales no dermatofiticas o saproficias: No producen, o
cuando lo hace es de forma muy escasa, respuesta inflamatoria. Forman parte
de las mismas: piedra, tifia negra y pitiriasis versicolor.

B. Micosis superficiales dermatotiticas o fifias: Producidas por hongos der-
matofitos, son capaces de determinar cuadros con mayor o menor componen-
te inflamatorio.

A. MICOSIS SUPERFICIALES NO DERMATOFITICAS

Dada su frecuencia comentaremos fundamentalmente la Pitiriasis versicolor

Es un proceso producido por un hongo levaduriforme lipofilico conoci-
do, en honor de su descubridor Louis Malasez, como Malasezzia furfur o
Pityrosporum ovale, hongo que debe considerarse como un sapréfito habi-
tual de la piel, que precisa para vivir de la presencia de secrecion sebacea
(recordamos se trata de una levadura lipofilica). Por ello distintos estudios
han demostrado que su aislamiento sobre piel sana empieza a realizarse
con la llegada de la pubertad o lo que es lo mismo con la puesta en mar-
cha de la secrecién sebacea, dicho aislamiento se realiza predominante-
mente en areas seborreicas. De este comentario podemos establecer toda
una serie de conclusiones:

® La P. versicolor es un proceso excepcional en nifios, ya que el agente
roductor precisa una base “sebacea” para su desarrollo, que no aparece
ﬁasta la llegada de la pubertad.

® La P. versicolor es un proceso localizado en éreas seborreicas: zona
media de pecho y espalda, Eombros, insercion frontal del pelo... Son poco
frecuentes en otras localizaciones.

* La P. versicolor no es un proceso infectocontagioso ya que su agente
etiolégico es un sopréfito habitual de la piel. 3Cudl es, entonces, la diferencia
entre la situacién normal y patolégica? Posiblemente la Gnica diferencia estri-
be en la presencia de una serie de condicionantes que determinan una super-
poblacién de Pityrosporum en las personas que padecen la enfermedad. Esta
serie de factores condicionantes son:

* Piel sebacea, bien por la existencia de un estado seborreico constitucio-
nal, de hecho el papel del Pityrosporum en la produccién de la dermatitis se-
borreica es un hecho muy de actualidad, o bien por la utilizacion de cremas o
aceites, sobre todo en verano, que no hacen si no crear un ambiente adecua-
do para el desarrollo del hongo.

259



— Humedad: En ocasiones la piel estd himeda como consecuencia de una
hipersudoracién, ofras, simplemente, por que no la secamos adecuadamente.

Estos dos factores explican sobradamente la mayor frecuencia de este pro-
ceso en épocas de verano.

— Inmunodepresion: Local o general como consecuencia del uso de medi-
camentos o enfermedades que de%ormo primaria o secundaria llevan a esta si-
tuacion. La presencia de dermatitis seborreica en pacientes con SIDA en los que
se demuestra una superpoblacién del Pityrosporum es un hecho bien conocijo.

Clinica: Proceso que aparece en adolescentes y adultos, con localizacion
preferente en éreas seborreicas. Se caracteriza por la presencia de maculas
{Fig. 5) que descaman levemente al rascado (Signo de fc): uiada), que toman
un color blanquecino en zonas descubiertas y rosadas en las cubiertas, lo que
da a la piel un aspecto de “mapa” con diversas tonalidades de color (versico-
lor). El proceso suele ser asintomatico.

La coloracién blanquecina que determinan en la piel se debe en parte al
efecto de filtro que realizan los hongos sobre la radiacién ultravioleta y a la
produccion por medio del Pityrosporum, de una serie de productos, de los
cuales el mas conocido es el acido azelaico, que interfieren la produccién de
la melanina.

Diagnéstico: La clinica es lo suficientemente expresiva como para no tener
que recurrir a técnicas diagnésticas sofisticadas. No obstante, en casos de

Fig. 5. Lesiones hipocrémicas, discretamente descamativas, localizadas en térax de va-
rén joven: Pitiriasis versicolor.
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duda la luz de Wood (las lesiones fluorecen con luz negra) y el examen direc-
to de las escamas (Fig. 6) confirman el diagnéstico. Aunque el Pityrosporum es
culflivable en medios especificos, no suele ser necesario, generalmente,recurrir
aél

Tratamiento: No es preciso tomar medidas para evitar el contagio dado
que no se trata de una enfermedad contagiosa.

Aunque las férmulas clasicas (tintura de yodo, hiposulfito sédico...) si-
guen siendo Otiles, nos parecen mas cémodos, y sobre todo mas cosméti-
cos, los preparados comerciales, siendo mas recomendables, fundamental-
mente por su comodidad, aquellos que se utilizan en una sola aplicacién
diaria.

Existen antimicéticos orales de probada eficacia sobre este tipo de patolo-
gia, pero dado su elevado coste, y en algunas ocasiones la posibilidad de
efectos secundarios, preferimos siempre el tratamiento tépico sobre el sistémi-
co que debemos reservar para aquellos casos muy resistentes y extensos o
simplemente para cuando el enfermo no va a tener constancia con el trata-
miento, ya que la terapia sistémica (7 dias) es mas corta que las topicas (21 a
30 dias).

Una vez finalizado el tratamiento es preciso dejar claro al enfermo dos he-
chos:

1. Las lesiones hipocrémicas residuales sélo tomaran su tono habitual con
el paso del tiempo y exposicién solar.

Fig. 6. Examen directo con potasa de escamas procedentes de un paciente afecto de
Pitiriasis versicolor, la presencia de esporos y micelios es evidente.
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2. Para evitar las recidivas es aconsejable que el paciente utilice, al menos
1-2 veces por semana, jabones de bafio con selenio, ketoconazol o ac. unde-
cilénico para controlar el crecimiento del Pityrosporum.

B. MICOSIS SUPERFICIALES DERMATOFITICAS

Conocidas con el término genérico de Tifias {etimolégicamente = polilla),
son infecciones cutdneas producidas por dermatofitos.

Epidemiologia: Los dermatofitos son agentes poco contagiosos de hecho la
prodﬁccién experimental del proceso es muy dificultosa, ya que precisan de
un terreno adecuado para producir parasitacién. Son, por tanto, infecciones
oportunisticas, ya que aprovechan alteraciones en el sistema protector cutneo
{manto acido cuténeo lipidico) o bajas inmunitarias para producir dicha infec-
cion. La predisposicion de los atépicos para padecer dermatofitosis es muy
discutida. Nosotros hemos encontrado una mayor incidencia en pacientes con
ictiosis y, concretamente, con ictiosis lamelar; posiblemente las caracteristicas
cualitativas de esta piel favorezca su parasitacion.

3De donde proceden los dermatoEfos? Podemos establecer una triple pro-
cedencia:

— Animales: Es el reservorio de los llamados hongos zoofilicos
(Trichophyton mentagrophytes variedad granulosa, Trichophyton verrucosum,
Microsporum canis). Todos los animales que presentan pelo pueden verse
afectos, si bien los mas importantes desde el punto de vista epidemiolégico
son aquellos que tienen un mayor contacto con el hombre (perros, gatos, co-
nejos, hamster, reses vacunas...). Los animales afectos presentan una clinica
superponible a la que observamos en las personas, si bien en éstas producen
una sintomatologia mucho més llamativa, con un gran componente inflamato-
rio (Tifia inflamatoria o Querion de Celso) que puede determinar su curacién
esponténea, pero en la que si no instauramos tratamiento podemos llegar a
observar secuelas importantes.

— Humanos: Son los llamados dermatofitos antropofilicos (Trichophyton
rubrum, Trichophyton tonsurans; Trichophyton violaceum, Trichophyton menta-
grophytes, variedad vellosa; Epidermophyton floccosum), determinan procesos
poco inflamatorios que se transmiten de persona a persona, por contacto di-
recto o bien a través de objetos de uso personal {ropa, peines, toallas...).

— Suelo: Los hongos que viven en el suelo se les conoce como geofilicos o
teloricos (Microsporum gypseum, Trichophyton ferrestre, Trichophyton ajelloi
..), de ellos el que tiene mayor poder patégeno es el M. gypseum, que aun
asi lo encontramos con una incidencia baja, 0,6 %, como agente causal de las
tifias; por tanto, este tipo de dermatofito tiene poca capacidad infectiva. No
olvidemos, sin embargo, que la tierra puede ser portadora de material quera-
tinico {pelos y escamas) contaminados, en el que, como hemos comenrcjo, los
hongos puedyen vivir varios meses y a partir de ellos puede establecerse el
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contagio, por lo que el suelo puede convertirse en vector contagiante de der-
matofitos cntropo?ilicos ) zoogi)licos.

Creo que es facil deducir la importancia que tiene la filiacién correcta del
dermatofito responsable para poder realizar el tratamiento adecuado de per-
sonas o animales afectos y asi poder cortar la cadena epidemiolégica.

Los dermatofitos se encuentran extendidos por todo el mundo, pero tienen
una distribucién geografica que aunque camEicnte con el paso del tiempo,
por influencia sin duda de la migracion, es bien conocida. De este modo en
nuetro pais el T. mentagrophytes y el M. canis son los mas frecuentes, obser-
véandose un incremento del T. rubrum, a expensas de una disminucion del res-
to de los hongos antropofilicos.

Clinica: La dlasificacién clinica més empleada es la anglosajona, dtil y fécil
de recordar, ya que utiliza como nombre genérico “Tinea” al que se afiade el
termino latino que indica la topografia de la lesién. De este modo podemos
hablar de:

— Tinea capitis.

— Tinea barbae.

— Tinea corporis (herpes circinado).

— Tinea cruris (eczema mcrgincdo de Hebra).

— Tinea pedis.

— Tinea manuum.

— Tinea unguium.

Debemos ccﬁwor, ademas, que el término Querion de Celso es superponi-
ble al de Tinea inflamatoria, en no importa que localizacién, y estd producida
habitualmente por dermatofitos zoofilicos. Existe igualmente otra forma clinica
que aparece con frecuencia en la literatura anglosajona: Tinea incognito,
para hacer referencia a aquellos cuadros clinicos que han perdido su morfolo-
gia habitual como consecuencia de tratamientos inadecuados (cremas de cor-
ticoides o polivalentes) y que presentan una importante dificultad diagnéstica.

Tinea capitis

Es la parasitacion por dermatofitos a nivel del cuero cabelludo y pelo.

Cuando el hongo ﬁega al cuero cabelludo y encuentra un terreno adecua-
do para su desarrollo, comienza a parasitar la piel de la zona creciendo de
forma excéntrica, como en todas las tifias. Pronto en su crecimiento encontrard
foliculos pilosos que al ser estructuras queratinizadas no tendré problemas
para parasitar en foda su superficie cornci‘ricada. Esto determina que el pelo al
surgir por el foliculo esté clzramente debilitado y se rompa ante pequefios
traumas, produciendo un tipico cuadro de alopecia objetivable desde el punto
de vista cﬁnico.

Podemos dividir a la Tinea capitis en dos grandes grupos clinicos:

— Tifa favica o Favus.

— Tifias tonsurantes.

En la Tabla | exponemos las principales diferencias entre ambos procesos.

— Tifa favica o Favus. Producicﬁl generalmente por T. schoenleinii, hoy
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se acepta que puede estar producido por ofras especies del género
Trichophyton. Es un proceso poco habitual en paises desarrollados pero exis-
ten focos endémicos en el Tercer Mundo del que, a veces, se exportan a otros
paises a través de la emigracién.

La capacidad contagiante de la enfermedad es escasa y debido a ello se
da en ambitos cerrados, generalmente en el entorno familiar, posiblemente
por los contactos repetidos y por que la situacién de pobreza y hacinamiento
social facilita la transmision del proceso.

Clinicamente se caracteriza por invasién y destruccién del foliculo piloso,
lo que trae como consecuencia una foliculitis necrosante, que lleva a una si-
tuacién irreversible de alopecia cicatricial, siempre y cuando no se instaure
tratamiento adecuado. Comienza, pues, el proceso por una inflamacion foli-
cular que pronto producird una lesién costrosa siempre centrada por un pelo
[cazoleta F%vicc]. Rapidamente el cuero cabelludo se cubre con costras de co-
lor amarillento que refuerzan su tono al limpiarlas con alcohol o bencing,

ve se deshacen entre los dedos como si de arcilla se tratara, y que despren-
gen un olor desagradable. La progresion de la enfermedad es implacable

udiendo extenderse a piel y no curando, como el resto de las tifas, con la
ﬁegada de la pubertad. Su consecuencia es una alopecia cicatricial y, por
tanto, irreversible

— Tifias tricofiticas. Producidas tanto por hongos zoofilicos como antropo-
filicos, se caracterizan por ser un proceso frecuente, contagioso, lo que deter-
mina epidemias escolares, edad cf; la que es exclusivo, ya que cura esponté-
neamente con la llegada de la puben‘ca, posiblemente por las modificaciones
que la puesta en marcha de la secrecién sebacea determina a nivel de cuero
cabelludo. Dado que el dermatofito actia exclusivamente rompiendo el tallo
piloso y no lesiona la zona matricial del pelo, la alopecia que determina es
siempre reversible salvo, como comentaremos, en las formas inflamatorias.
Por lo tanto, desde el punto de vista clinico, lo mas caracteristico es la presen-
cia de placas de alopecia con escamas y costras que en mayor o menor canti-

TABLA |
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA T. CAPITIS
T.FAVICA T.TONSURANTE
ETIOLOGIA T.schonleini Dermatofitos

del género Trichophyton
y Microsporum

FRECUENCIA Escasa Elevada
CONTAGIOSIDAD Escasa Alta
AMBITO Familiar Escolar
CLNICA Cazoleta favica Tonsura
Alopecia residual Curacién pubertad

264



dad aglutinan pelos rotos. Las pla-
cas de alopecia pueden ser peque-
Aas, mt’;hipﬁ-}s y en las que coexisten
pelos sanos con pelos enfermos
{Tifas tonsurantes tricofiticas) lo que
da al cuero cabelludo un aspecto en
“trasquilones” (Fig. 7), siendo fre-
cuente encontrar en el interior de las
placas la presencia de pelos rotos
emergiendo del foliculo, dando una
tipica imagen en “puntos negros”
(Fig. 8), muy evocadores para el
diagnéstico. Otras veces las zonas
alopécicas son grandes, escasas, es-
tando todos los pelos afectos en su
interior (Fig. 9) (Tifias fonsurantes
microspdricas), dando una imagen
en “tonsura de fraile” que en perso-
nas poco avezadas puede incﬁjcir a
confusién con placas de alopecia
areata, procesos absolutamente dis-
tintos en cuanto a clinica y etiologia.

Cuando el agente responscb!e‘ €S Fig. 7. Tifia tonsurante tricofitica: Placa de
un hongo zoofilico, el aspecto clinico a[gpec,'a donde existen pelos sanos y en-
cambia de forma dramdtica, ya que  fermos.

Filg.8. Tifa tonsurante tricofitica: Presencia de “puntos negros” en el interior de la

placa.
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la lesion se torna muy inflamatoria
(Querion de Celso), con reaccién
folicular importante (Fig. 10). La
inflamacion es tal que la zona afec-
ta se eleva sobre la superficie cuta-
nea tomando aspecto pseudotumo-
ral (Fig. 11), con tendencia a la su-
puracion que se hace mas evidente
cuando la presionamos lateralmen-
te, lo que demuestra la presencia de
pus que mana a través de los orifi-
cios foliculares (signo de la espuma-
dera) (Fig. 12). A pesar de lo apa-
ratoso dj cuadro, el estado general
no se afecta, aunque no es raro en-
contrar la presencia de adenopatias
satélites. Tanto las tifias tonsurantes
como las inflamatorias  pueden
acompaiarse de lesiones tipicas a
Fig. 9. Tifia fonsurante microspérica: Placa n'Yel de ofras - zonas del cuerpo
escamosa, alopécica, con afectacion de to-  {Tinea corporis), lo que ayuda de
dos los pelos. forma importante al diagnéstico.

Fig. 10. Tifia tonsurante inflamatoria (Querion). Lesién muy llamativa con gran compo-
nente cosfroso.
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Fig. 11. Querion de Celso en cuero cabelludo: Aspecto pseudotumoral.

Fig. 12. Querion de Celso en cuero cabelludo: La presién sobre los bordes de la placa
determina la aparicién de un exudado purulento o través de los orificios foliculares
(Signo de la espumadera).
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Aunque la evolucién es favorable, en casos muy agudos, cuando se instau-
ra el tratamiento de forma tardia, puede quedar or;pecia residual, pero gene-
ralmente no tan importante como para que pueda plantear problemas cosmé-
ticos.

Aunque el tratamiento de las micosis lo abordaremos de forma conjunta,
merece la pena recalcar algunos aspectos puntuales sobre la Tinea capitis. En
primer lugar, insistir en la necesidad de instaurar siempre tratamiento por via
oral y reiterar que las formas inflamatorias se benefician del tratamiento mixto
antimicético/ corticoides orales dados, estos Gltimos, a dosis habituales de 0,5
a 1 mg/kg de peso/dia, pero durante un corto periodo de tiempo, 10 a 15
dias. Con esta pauta disminuimos la reaccion inflamatoria y se previene la
aparicién de alopecia cicatricial.

Tinea barbae

Parasitacion por dermatofitos del érea de la barba y/o del bigote, donde
se produce, habitualmente, una reaccian inflamatoria tipo Querion. Es un pro-
ceso exclusivo de varones adultos, posiblemente por que para que se produz-
ca sea necesario la presencia de pelo terminal (Eorbo de varén adulto) y no
de vello ( “barba” de mujer adulta y nifo).

La Tinea faciei, proceso que incluiremos dentro de la Tinea corporis, pudie-
ra ser el equivalente de la Tinea barbae en el nifio.

Tinea corporis

Es la infeccion por dermatofitos de cualquier parte del cuerpo no incluida
en la clasificacion general de las Tifias. Es facil de explicarse por qué es la for-
ma mas frecuente de dermatofitosis basandonos simplemente en el porcentaje
de superficie corporal de esta area .

Producida tanto por hongos zoofilicos (clinica inflamatoria), antropofilicos
como geofilicos, se caracteriza por presentar una evolucién e imagen clinica
muy tipicas. Comienza por pequefios elementos papulosos (Fig. 13), relativa-
mente pruriginosos, que crecen de forma excéntrica, como una mancha de
aceite, determinando, poco a poco, una lesién absolutamente tipica caracteri-
zada por presentar un borde activo papulovesiculoso y un centro escamoso

ve tiende a la curacién (Fig. 14). La confluencia de varios elementos puede
3eferminar figuras en arcos o arabescos. La lesién es contagiosa y autoconta-
giable, por lo que es habitual observar lesiones multiples de distinto tamafio y
en distinto estadio evolutivo (Fig. 15).

Dentro de la Tinea corporis va adquiriendo personalidad propia la lla-
mada Tinea faciei, parasitacién de la cara por dermatofitos que tiene una
serie de peculiaridades que vale la pena comentar. Es un proceso que pre-
senta su incidencia més elevada en ﬁ)a etapa infantil, si bien suele presentar
ofro “pico” elevado a partir de los 40 afos. Tiene una clinica poco caracte-
ristica que dificulta el diagnéstico, ya que son placas pruriginosas eritema-
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Fig. 13. Tinea corporis: Lesiones tipicas con borde activo y centro que tiende a la cura-
cion.

Fig. 14. Tinea corporis en fase de estado.
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Fig. 15. Tinea corporis: Lesiones miltiples, todas de aspecto caracteristico y con ten-
dencia a confluir.

tosas, que aumentan su intensidad tras la exposicién al sol, escasa desca-
macién en los bordes y tendencia a la foliculitis {Fig. 16). Una de las carac-
teristicas méas llamativas del proceso es la tendencia a la fotosensibilidad,
explicable por la produccién de sustancias fotosensibles por parte de los
dermatofitos. En este sentido no es rara la confusion diagnéstica con derma-
tosis luminicas (lupus eritematoso, erupcién solar polimorfa), hecho por el
que algunos autores consideran necesario incluir la T. faciei en el diagnésti-
co diferencial de las fotodermatosis. Sin embargo, no debemos olvidar cémo
los lavados frecuentes y el empleo de corticoides topicos hacen atn mas difi-
cil el diagnéstico y por ello es por lo que son procesos que generalmente
presentan una larga evolucién antes de que se establezca un diagnéstico
correcto.

Tinea cruris

Cuando la infeccién dermatofitica asienta en cualquier zona del area cru-
ral hablamos de una Tinea cruris, conocida clasicamente, aunque de forma
poco afortunada, como eczema marginado de Hebra.

Este tipo de patologia es excepcional en nifios, pero si tiene una importan-
te incidencia en la etapa juvenil, posiblemente por que el “microclima” deter-
minado por el escroto representa un papel importante en su desarrollo, por
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Fig. 16. Tinea faciei: La lesién es fundamentalmente eritematosa y fotosensible. El pro-
ceso presentd un tipico crecimiento excéntrico.

este mismo motivo es poco frecuente, y cuando aparece lo hace con clinica
afipica, en la mujer. Sin duda el deporte y la vida comunitaria son, asimismo,
factores que contribuyen a su desarrollo.

Por lo general, estad producido por hongos antropofilicos; en nuestro medio
E. floccosum, T. rubrum y T. mentagrophytes, voriecﬁld vellosa son los agentes
mas frecuentes.

La clinica es peculiar siendo un proceso mas frecuente en verano ya que la
humedad, y consiguiente maceracién, favorecen el crecimiento del hongo. Se
caracteriza por la presencia de placas eritematoescamosas que tienen el mis-
mo curso evolutivo que la Tinea corporis pero que asientan, afectando de for-
ma bilateral, a zonas infernas de los muslos, pL(l)is y escrofo (Fig. 17). Las pla-
cas aunque bilaterales no son simétricas, ya que siempre son mayores en un
lado que en otro, al igual que la bolsa escrotal, que al vestir se desplaza ha-
cia uno de los muslos, generalmente siempre el mismo, creando una zona més
adecuada para el desarrollo del dermatotito.

Existen una serie de peculiaridades sobre esta forma de dermatofitosis que
merecen la pena ser comentadas, ya que tienen una clara influencia sobre su
posible recidiva:

a) Las lesiones no solo afectan muslos, sino también a pene y escroto
(Fig.17), zonas que se encuentran parasitadas por el dermatofito, incluso aun-
que aparentemente estén libres de Tesiones. Esto determina que al realizar tra-
tamientos tépicos deba insistirse en la necesidad de aplicoﬁos también sobre
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el area genital, ya que de lo contra-
rio podran producirse reinfecciones
a partir de cﬁcha zona.

b) Es bastante frecuente la aso-
ciacion entre T. pedis, T. cruris y T.
unguium, quizds por ser Procesos
que se fransmiten a partir de las ma-
nos o presentar una mayor frecuen-
cia (T. pedis y cruris) en personas
que practican deporfes o llevan una
vida comunitaria. Es necesario reali-
zar el tratamiento de todas las zonas
afectas, que pueden presentar una
sintomato?ogio escasa, para evitar la
recidiva.

¢) Al ser una enfermedad infecto-
contagiosa localizada en el drea ge-
nital, una de sus posibles vias de
contagio es la relacién sexual, por
tanto, es siempre una alternativa que
es preciso considerar, buscando la
presencia de lesiones, a veces pauci-
Fig. 17. Tinea cruris en adolescente: Lesiones sinfomdticas, en parejas sexuales, y
fipicas que afectan a muslos, pubis y genita-  naturalmente tratarlas. No olvidemos

les. El pacitzfegresenfé_ una pediculosis que  que ante una Sosgecho de contagio
traté con afeitado y antiparasitarios. En este por via sexual deben investigarse la

caso existen muchos datos que hacen pen- tencia de of f dod
sar en fransmisién sexual, pero no se de- COEXISIENCIA de olras entermedades

mostré la existencia de ofra E.T.S. de transmisién sexual.

Tinea pedis

Al igual que la anterior, es un proceso poco frecuente en la edad infantil
ya que empieza a incrementar su incidencia a partir de las primeras etapas
de la adolescencia.

Los factores que favorecen su aparicién son todos aquellos que determinan
una maceracién de la piel, por tanto: la sudoracién, no secar bien los pies
después del baiio o la £cho y el empleo de zapatos poco transpirables, como
el calzado deportivo, son factores coetiolégicos que siempre deben tenerse
presentes.

La Tinea pedis, también conocida como “pie de atleta”, esta producida ge-
neralmente por dermatofitos antropofilicos (7. mentagrophytes variedad veﬂo-
sa, T. rubrum y E. floccosum) agentes semejantes a ?os causantes de la Tinea
cruris, con la que ya hemos comentado estd interrelacionada.

Desde el punto de vista clinico podemos establecer tres formas de presenta-
cién:
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— Forma inferdigital. Es quizas la mas frecuente, se caracteriza por des-
camacion y maceracion interdigital (Fig. 18), generalmente entre el 3%y 42
dedo, o entre 4° y 5% La lesién suele ser pruriginosa y desprender un olor
poco agradable. Esta clinica no es especifica de la T. pedis interdigital, si no
que puede estar producida por otros agentes eliologicos (levaduras y bacte-
rias ), por lo que es aconsejable realizar cultivo antes de abordar un trata-
miento especifico.

—— Forma hiperqueratésica o “Tinea mocasin”. Se caracteriza por la pre-
sencia de placas descamativas que surgen sobre una base eritematosa. Las
lesiones son pruriginosas y pueden estar localizadas “en parches” o afectar a
la totalidad de la planta J;| pie. Generalmente es producida por el T. ru-
brum.

Al igual que ocurre con la forma anteriormente descrita, hay diversos
procesos que presentan esas mismas caracteristicas clinicas (eczema crénico,
dermatitis atépica, psoriasis...), por lo que es preciso recurrir al cultivo para
establecer el diagnéstico definitivo.

— Formas vesiculosas. En ellas las vesiculas, en mayor o menor intensi-
dad, son las protagonistas del cuadro. Las lesiones pueden afectar a la totali-
dad del pie y, al igual que las otras formas, precisan confirmacion micolégi-
ca.
Entre las caracteristicas epidemiolégicas de este tipo de dermatofitosis de-
bemos tener presente la existencia de portadores asintomaticos, o escasamen-

Fig. 18. Tinea pedis inferdigital.
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te sinfomaticos, ya que es un hecho demostrado la obtencién de cultivos positi-
vos, interdigitales, entre el 9y el 21 % de pacientes asintométicos.

Es muy interesante la interrelacion que en este proceso, y sobre todo en
la forma interdigital, se establece entre hongos y bacterias, hasta tal punto
que en la actualidad se piensa en dos formas dentro de este tipo de derma-
tofitosis: “dermatofitosis simplex”, producida exclusivamente por dermatofi-
tos, y “dermatofitosis complex”, cuando existe sobreinfeccién por bacr_erics.
Esta bien establecido que los dermatofitos producen descamacién y fisura-
cién interdigital (forma simplex), donde el aislamiento del hongo no plan-
tea problemas; sin embargo, si sometemos el pie a un vendaije oclusivo, po-
dremos observar cémo |agfesic'>n se vuelve mucho mas exudativa, aumentan-
do la maceracién y el mal olor {forma complex) siendo en esta
circunstancias mucho mas dificil el aislamiento del hongo, pero pudiendo
aparecer en los cultivos otros gérmenes (S. aureus, bacterias gramnegativas,
Corynebacterium minutissimun, Brevibacterium epidermidis y Micrococcus
se(gntarius, habitualmente). Desde luego la actuacién del hongo produ-
ciendo una primera lesién y la maceracién determinada por el calzado fa-
vorecen una proliferacién bacteriana muy selectiva, ya que los hongos pro-
ducen determinadas sustancias antibiéticas que traen como consecuencia el
crecimiento de tan sélo formas resistentes, que son ademas, y a su vez, ca-

aces de producir sustancias odoriferas caracteristicas. Por otra parte, las
Eacferios elaboran productos fungicidas, que explicarian la dificultad del
aislamiento micolégico. Esta dermatofitosis es, por tanto, un ejemplo de
competitividad ecolégica.

Con frecuencia la Tinea pedis es un proceso recidivante que puede expli-
carse por la presencia de ofros reservorios {T. cruris, T. unguium), por no mo-
dificar los agentes favorecedores (hipersudoracién, zapatos inadecuados, hu-
medad...) empleo de tratamientos inadecuados (la convivencia bacterias- hon-
gos precisa el uso de medicacion efectiva para ambos o combinacion
antisépticos-antimicéticos), pero quizas la explicacién mas real sea que al
usar medicacién fungistatica queden esporos supervivientes que determinarian
la recidiva. La aparicién de medicacion fungicida puede ayudar a resolver el
problema.

T. manuum

Es el equivalente, en la mano, de la T. pedis. Proceso poco frecuente en la
edad infantil, aparece practicamente siempre como consecuencia de la exis-
tencia de un terreno predispuesto: trastornos circulatorios, maceracion de las
manos por sudor excesivo, utilizacién de guantes que no permiten la transpi-
racién o como consecuencia de mantener las manos en inmersion durante
tiempo excesivo.

Clinicamente las manifestaciones son semejantes a las comentadas en el
apartado anterior (Fig 19). En nuestra experiencia es excepcional no sélo en
nifios sino incluso en adultos.
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glg 19. Tinea manuum con lesiones inferdigitales en todo superponibles a la tinea pe-
is.

Tinea unguium

Aunque muchos emplean el término como equivalente al de “onicomico-
sis”, es eéste un concepto mds amplio que abarca a todas las infecciones pro-
ducidas por hongos, mientras que el de T. unguium, mas restrictivo, sélo se re-
fiere a las producidas por hongos dermatofitos.

Las distintas posibilidades ge infeccién de la uia por hongos ( dermatofi-
tos, levaduras y mohos) quedan resumidas en la Tabla I .

Las infecciones micéticas de las ufias, en general, y las producidas por der-
matofitos, en particular, han aumentado de forma importante en los Gltimos
afos, suponiendo entre el 18 y el 40 % de toda la patologia unguedl, cifras
que se muestran muy dispares porque la implicacién de hongos saprofiticos en
esta patologia es muy controvertida, aceptada por unos autores y no por
otros. Sin embargo la patologia ungueal es mas amplia que la propiamente
micética, por lo que es importante establecer con seguridaﬁ el diagnéstico, ya

ue los tratamientos a emplear en la Tinea unguium son agresivos, prolonga-
gos y caros. El diagnéstico de laboratorio es la ayuda para establecer el diag-
néstico; no obstante, entre el 20 y el 40 % pueden aparecer resultados negati-
vos falsos, posiblemente por no realizar de forma correcta la toma de mues-
tras, ya que lo ideal es hacer un fresado de la ufia, o cuando menos tomar la
muestra raspando del lecho subungueal, que es donde vive y se desarrolla el
dermatofito.
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TABLA Il
CARACTERISTICAS DE LAS ONICOMICOSIS
SEGUN EL HONGO PRODUCTOR

LEVADURAS DERMATOFITOS ~ MOHOS

66 % 32% 2%
LOCALIZACION  MANOS > PIES PIES > MANOS PIES > MANOS
SEXO MUJER > HOMBRE MUJER = HOMBRE MUJER = HOMBRE
FACTORES * MACERACION e CALOR e ALTER.
FAVORECEDORES e TRAUMATISMO e HUMEDAD CIRCULAT.
* DIABETES ¢ CALZADO * DERMATOSIS
* YATROGENIAS CERRADO PREVIAS
e INMUNODEFICIENCIA ¢ DUCHAS e VEJEZ
AGENTES C.albicans T. rubrum 'S. BREVI-
ETIOLOGICOS (72 %) {74 %) CAULIS
C.parapsilosis T.mentagrophy-  ASPERGILLUS
(2 %) tes vellosa
Otros (23 %)
Otros
(3 %)

{(Tomado de Achten G., Wanet-Rourd J.)

La T. unguium es rara en nifos e incluso en adolescentes teniendo su maxi-
ma incidencia entre los 30 y 50 afios, los agentes que la determinan son los
mencionados para T. pedis, con la que puecﬁa encontrarse asociada. El modo
en que se produce la infeccién es discutido, pero parece légico que el conta-
gio se reori)ce a partir de restos queratinicos del suelo, zapatos o calcetines
contaminados, pero siempre sobre un terreno predispuesto cﬁmde posiblemen-
te los traumatismos repetidos del calzado expliquen la mayor afeccién de los
dedos 12y 52 de los pies; otros factores predisponentes (angiopatia, neuropa-
tias periféricas, injurias repetidas, diabetes mellitus y otras endocrinopatias) es
necesario tenerlos en cuenta.

El dermatofito penetra en la ufia a través de cualquiera de sus pliegues
(Fig. 20) afectando lecho subungueal, lémina unguedl e incluso matriz.
Clinicamente se caracteriza por la presencia de cambio en la coloracién su-
bungueal que se torna amarilla o blanca (leuconiquia tricofitica), hiperquera-
tosis subungueal que lleva a una separacién de la uiia de su lecho {onicélisis)
(Fig. 21) y més raramente a la destruccién completa de la uiia. Dependiendo
deﬁugor de la penetracion del hongo, y del comienzo de la sintomatologia, se
establecen distintas formas clinicas: onicomicosis subungueal distal, onicomi-
cosis subungueal lateral, onicomicosis subungueal proximal y onicomicosis su-
bungueal total.
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Fig. 21. Tinea unguium.
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El tratamiento de la Tinea ungueal es complicado, ya que la Griseofulvina
y el Ketoconazol se mostraban poco dtiles, los tratamientos tépicos precisan,
para ser realmente eficaces, de la ablacion previa de la viia, Ipc:rc: que asi pu-
dieran actuar directamente sobre el lecho; sin embargo, la aparicién del
ltraconazol y Terbinafina suponen una expectativa esperanzadora que co-
mentaremos en el apartado genérico sobre terapéutica.

Reacciones en IDE

Los dermatofitos como cualquier enfermedad infecto contagiosa es capaz de
producir manifestaciones a distancia que curiosamente no se encuentran para-
sitadas, por lo que no se trata de un fenémeno de autocontagio, sino de una
reacciéon de hipersensibilidad frente a los antigenos bacterianos o micéticos.

Una reaccion IDE debe cumplir las condiciones siguientes:

1. Presencia, demostrada, de un foco infeccioso. En el caso que nos ocu-
pa, una micosis.

2. lesiones a distancia:

* Pueden adquirir morfologia muy diversa: elementos nodulares, liquenoi-
des, vesiculas | dishidrosiformes).

* Son estériles: los cultivos realizados a partir de las mismas no demues-
tran la presencia de ningin germen responsable.

* Presentan un porc?e“smo evolutivo con el foco infeccioso primario de tal
manera que la curacién de éste determina también la remision de la lesién a
distancia.

3. Los enfermos deben presentar una reaccién intradérmica positiva frente
a los antigenos del germen. (Tuberculina + en caso de tuberculosis. Tricofitina
+ en las tifas. Candidina + en las candidiasis.)
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MICOSIS INTERMEDIAS
(CANDIDIASIS)

Son infecciones producidas por un determinado grupo de hon
duras, caracterizadas por presentar una division por gemacion
ca (Fig. 3). Las Candidas tienen mayor copccicﬁnd e parasite
dermatofitos, ya que se muestran capaces de parasitar mucose
versas especies (Tabla Ill) siendo la C. albicans la que posee un
patégeno, sin embargo las ofras especies son también capace:
poto?ogio sobre todo en individuos inmunocomprometidos. Las
pleadas para su identificacién ya han sido comentadas en el
rrespondiente.

Las Candidas son sapréfitos habituales de nuestra piel y fund
de nuestras mucosas, siendo frecuente su aislamiento del tubo d
nitales en aproximadamente el 5-10 % de la poblacién sana. E:
consecuencia inmediata el tener que saber valorar en su justa me
miento de este germen, para lo que resulta fundamental conocer
son capaces de desarrollar.

De acuerdo con lo anteriormente comentado pueden conside
rie de factores que determinan o favorecen el paso de estos hor
tuacion de saprofitos a la de parésitos y que hay que tener en «
existencia de una infeccién recidivante. Son los llamados factol
nentes de la infeccion candidiasica (Tabla IV):

A. Factores fisiolégicos. Existen situaciones que aunque ten
siologicas son capaces de inducir la infeccién candididsica:

* Embarazo: Practicamente el 60 % de las embarazadas suf
de la gestacion una vulvovaginitis candididésica, hecho en el que

TABLA 1lI
CLASIFICACION DE LAS DISTINTAS ESPECIES DE CANC

C. albicans C. lusitanice
C. albicans var. stellatoidea C. norvegensis
C. catenulata C. parapsilosis
C. ciferrii C. pulcherrima
C. guillermondii C. rugosa

C. Eaemulonii C. tropicalis
C. kefyr C. utiﬁs

C. krusei C. viswanathii
C. lipolytica C. zylanoides

(Tomado de: Rinaldi MG. Chonﬂing patterns in yeast infections of the m:
J. Eur. Acad. Dermatol. Venereol 1992; 2 [Sup. 1):S1-S5.
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TABLA IV
CANDIDIASIS. FACTORES PREDISPONENTES

FACTORES FISIOLOGICOS YATROGENIAS
Embarazo Corticoides
Periodo premenstrual Inmunosupresores
Recién nacido Antibicticos
Catéteres permanentes
FACTORES ENDOCRINOMETABOLICOS Anticonceptivos (2)
Diabetes
Hipoparatiroidismo FACTORES LOCALES
Enf. de Addison Obesidad
Enf. de Cushing Maceracion

Dermatosis previa
ENFERMEDADES DEBILITANTES
Leucemias
Anemias
Linfomas
Hepatitis
Pancretaitis crénica

factores inherentes al embarazo: a) alteracién del Ph vaginal, b) aumento de
la carga de glucégeno en las células del endotelio vcgina?y c) alteracién en la
inmunidad celular.

* Neonato: El paso del recién nacido por el canal del parto supone su
contacto con un érea, la vulvovaginal, donde existe una superpoblacion de le-
vaduras.

Todas las personas disponemos de un factor natural de defensa frente a
este tipo de infeccién, este factor no estd bien tipificado pero si sabemos que
no atraviesa la barrera placentaria y que se sintetiza a partir del 4° mes de la
vida. No es dificil, por tanto, comprender la frecuente infeccién que sufren los
recién nacidos cuando se exponen a una fuente de contagio. Es, por otra par-
te, un hecho demostrado que la Candidiasis de neonatos es mas frecuente en
los nacidos via vaginal que en los que lo hacen por cesarea.

B. Factores endocrino-metabélicos. Aunque pueden barajarse gran canti-
dad de procesos dentro de este apartado (patologia tiroidea, paratiroidea, su-

rarrenal, etc.), es sobre todo la diabetes la causa habitualmente encontrada,
Easta tal punto que un porcentaje importante de diabéticos han padecido can-
didiasis a lo largo de su vida.

C. Enfermegades debilitantes. Todas las enfermedades cronicas (hepatitis,
pancreatitis, anemia ferropénica) y debilitantes (leucemias, linfomas, tumores
internos, inmunodeficiencias...) determinan una alteracién en el sistema defen-
sivo que favorece la aparicion de diversos tipos de infecciones y naturalmente
candidiasis, a veces dz tipo crénico, que plantean importantes problemas te-
rapéuticos.
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D. Yatrogenias. El empleo de distintos tipos de medicamentos pueden in-
ducir la aparicién de infecciones por levaduras. Comentaremos sélo las mas
habituales.

¢ Corticoides e inmunosupresores: Creemos que este apartado esté sobra-
damente explicado por si solo.

¢ Antibiéticos. Fundamentalmente los de amplio espectro favorecen este fipo
de infeccién por dos mecanismos: De una parte, parece que los antibiéticos au-
mentan la capacidad invasiva de las levaduras, de otra, rompen el equilibrio eco-
logico del m& digestivo destruyendo los gérmenes sensibles y permitiendo que
aquellos sobre los que no actia, caso de las levaduras, proliferen de forma exce-
siva, lo que desde luego favorece el desarrollo de diversos cuadros clinicos.

* Anticonceptivos.: Tanto los anticonceptivos orales como los dispositi-
vos intrauterinos han sido implicados en la patogénesis de diversos procesos
infecciosos y naturalmente de las candidiasis {vulvovaginitis candidiésical).
Sin embargo, distintos estudios estadisticos no parecen demostrar que exis-
tan diferencias, estadisticamente significativas, entre grupos de mujeres que
usan este tipo de anticoncepcién y otros que no los emplean. No obstante,
la experiencia clinica nos habla de casos en los que la supresion de la anti-
concepcién oral o del dispositivo intrauterino han solucionado una vulvova-
ginitis candidiasica recidivante durante afos, a pesar de haber empleado
tratamientos correctos; y es que, en definitiva, pensamos que en este aparta-
do hay que ser cauto, nunca dogmético, y estudiar cada caso de forma in-
dividual, ya que es sobradamente conocici/o, y en medicina més, que lo que
es 0til para la mayoria no lo es para un individuo determinado.

E. Factores locales. Como en toda patologia infecciosa cualquier proceso que
produzea una dlteracién del manto protector acido cutdneo lipidico favorece la
presencia de una infeccién. En este sentido debemos tener presente la presencia
de dermatosis previa (dermatitis del area del pafal, dermatitis seborreica...), ma-
ceracion cutanea {obesidad, humedad, ropa inadecuada...) o el empleo de dis-
tintos tépicos (corticoides, crema polivalentes, irritantes, jabones inadecuados...)
como factores condicionantes de una infeccion candidiasica cutaneo-mucosa.

CANDIDIASIS. CLINICA

Las infecciones producidas por Candida (candidiasis o candidiosis) son capa-
ces de afectar tanto a piel, mucosas como visceras, producir septicemias e incluso
cuadros mucocuténeos crénicos, por lo que vamos a clasificarlas en funcion de su

topografia {Tabla V).

Candidiasis cutdneas

Por lo general, las candidiasis cutaneas tienden a localizarse a nivel de los
pliegues, lugares que por sus caracteristicas {oscuridad, humedad, maceracion)
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TABLA V
CANDIDIASIS CLASIFICACION CLINICA

A) CANDIDIASIS PIEL
— Intertrigo
— Pustulosis candidiésica
— Candidiasis cutaneo difusa

B) CANDIDIASIS MUCOSAS
— Oral
— Genital
— Anal

C) CANDIDIASIS MUCOCUTANEAS CRONICAS
D) CANDIDIASIS VISCERALES
E) SEPTICEMIA CANDIDIASICA

suponen un habitat adecuado para el desarrollo del hongo. Este tipo de lesio-
nes se conoce con el termino genérico de Intertrigo candididsico, que se ca-
racteriza por la aparicién de lesiones vesiculopustulosas que comienzan en el
fondo del pliegue, y crecen afectando a ambas superficies del mismo. Las pUs-
tulas al romperse determinan una superficie macerada, exudativa que puede
desprender un olor desagradable. En el centro de la placa, y recorriendo el
fondo del pliegue, se observa una fisura superficial muy significativa para el
diagnéstico. EPborde de la placa es irregular, presentando escamas que se le-
vantan como colgajos de piel y que, en contra de lo que ocurre en la Tinea
cruris, no termina c!e forma concreta, sino que lo hace determinando peque-
fos elementos satélites (Fig. 22).

En algunas ocasiones el proceso tiende a generalizarse, produciendo cua-
dros eritrodérmicos de gran trascendencia.

En principio cualquier pliegue puede verse afecto, si bien son las dreas in-
guinal, axilar y submamaria ?OS que lo hacen més frecuentemente. También
pueden hacerlo los pequefios pliegues y en este sentido debemos de remarcar
el intertrigo candidiasico interdigital (erosio interdigital blastomicética) muy

arecida a la Tinea pedis interdigital (Fig. 23) y deﬁo que en la mayoria de
Eus ocasiones sélo la distingue el cultivo. La mastitis candidiasica, que afecta
fundamentalmente a madres lactantes, comienza por una afectacion del plie-

ve del pezén, y puede estar epidemiolégicamente relacionada con una can-
aidiosis oral dehoctante, una vulvovaginitis de la madre y una balanopostitis
paterna, hechos que habré que tener en cuenta a la hora de establecer un tra-
tamiento completo y eficaz.

La afectacién ungueal por Candidas, se hace con participacion no sélo de
la ufia sino también de los tejidos blandos periungueales (onixis y perionixis
candididsica) (Fig. 24), el proceso comienza por una tumefaccion cs)e los teji-

282



Fig. 22. Intertrigo candididsico: Placas eritematosas, exudativas, mal delimitadas, con
presencia de pUstulas que al romperse determinan descamacién en “colgajos”. La pre-
sencia de una vulvovaginitis candididsica es evidente.

Fig. 23. Erosio interdigital blastomicética.
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dos blandos, generalmente de los pliegues laterales que aparecen eritemato-
s0s, edematosos, tumefactos y dolorosos al tacto y al presionarlos muestran un
exudado purulento. La invasién ungueal es la norma y se redliza a partir del
borde afecto: la ufia se engruesa, estria y adquiere color amarillo o marrén
verdoso. En formas crénicas se produce destruccién de la ufia. Siempre ante
la presencia de onixis y perionixis debemos pensar en la existencia de una
candidiasis ungueal.

La Candida puede ser un germen que actia parasitando y agravando una
dermatosis preexistente como ocurre en la dermatitis del pafial o en la derma-
titis seborreica perineoglitea, procesos que en su origen no estén relaciona-
dos con las levaduras, pero que pueden parasitarlos secundariamente, por lo
que debemos pensar en esta posibilidad ante la presencia de un Muguet aso-
ciado, agravamiento de las lesiones previas con formacién de elementos pus-
tulosos o por la presencia de fisuras en el fondo del pliegue.

El granuloma gliteo infantil corresponde a una complicacién de la derma-
titis deﬁ pafial y como en ella la presencia de levaduras debe ser interpretada
como un fenémeno secundario.

Dentro de las candidiasis cuténeas, cobré un gran auge durante los afios
ochenta un proceso que ha desaparecido tan espectacularmente como apare-
cid y que conocemos como pustulosis candidiasica, proceso relacionado inti-
mamente con el consumo intravenoso de heroina marrén y, posiblemente, con
la necesidad de disolverla, previamente a su administracion, con unas gotas

de limén, por lo general mal conservado y parasitado (“cortar la heroina”). Se

Fig. 24. Onixis candididsica: Afectacién de viias y pliegue ungueal.
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caracterizaba por la presencia de pistulas cutaneas, de predominio en zonas
vellosas, que podrian conducir a la formacién de abscesos subcutaneos. El
proceso del que siempre se aislaba C. albicans, se acompaiaba de endoftal-
mitis y osteocondritis, fundamentalmente a nivel costal (pseudotumor costal).

Dentro de los candidiosis cuténeas difusas debemos considerar la candi-
diasis cutdnea congénita, proceso en el que se produce una afectacion del
nifio en la etapa intraltero, a partir de una vaginitis complicada con corioam-
nionitis, lo que conlleva a una contaminacién c?el liquido amniético. Es una en-
fermedad difusa que afecta piel y respeta mucosas, presente desde el naci-
miento o las primeras horas cﬁa vida. El nifio muestra un exantema maculo pa-
puloso diseminado sobre el que aparecen elementos pustulosos. El proceso
evoluciona de forma esponténea hacia la curacién de tal manera que a la se-
mana comienza un proceso descamativo anunciador de la autocuracién, que
se completa a las cuatro semanas.

Candidiasis de mucosas

Comentaremos sucesivamente las formas orales y genitales:

e Candidiasis orales. Pueden afectar a distintas partes de la mucosa oral
determinando cuadros clinicos distintos:

a) Muguet. Es una afectacién propia, pero no exclusiva, de los lactantes,

a que puede darse en otras edades infantiles y en adultos. Se caracteriza por
r;z aparicion de grandes placas blanquecinas, semejantes a yogur, que se en-
cuentran discretamente adheridas a la mucosa, por lo que no existe dificultad
para desprenderlas, dejando una superficie eritematosa y algo sangrante, he-
cho que [FZ:S diferencia c!e los restos alimenticios.

Aunque cldsicamente se entiende el muguet como sinénimo de candidiasis
bucal, puede aparecer localizado exclusivamente en la lengua (glositis candi-
diasica) (Fig. 25), cuadro generalmente agudo que produce una lengua roja,
congestiva y depapilada que con el paso del tiempo se cubre de placas blan-
quecinas, no obstante existen formas crénicas donde predomina ercomponen-
te atréfico. Los labios [queilitis candidiasica) también pueden verse afectos
con manifestaciones clinicas semejantes.

La lengua negra vellosa (Fig. 26) es un proceso caracterizado por Ia

resencia de una hipertrofia degias papilas linguales, fundamentalmente de
a V-lingual, que al queratinizarse toman un color negro caracteristico. La
causa suele ser una irritacién crénica por medicamentos, dentifricos o el ta-
baco. La presencia de la Candida es secundaria al trastorno primario.

La boquera candidiasica o perleche es una inflamacion crénica de las co-
misuras labiales producidas por levaduras, si bien pueden estar incriminados
ofros agentes. Junto a los factores predisponentes comentados en el apartado
generaﬁ debemos tener presente la existencia de hipersalivacién, regurgita-
cién digestiva y fundamentalmente maloclusién dentaria como consecuencia
de una mala adaptacién de una protesis o de la propia dentadura.

285



-
r
!

Fig. 25. Candidiasis oral: Glositis candidigsica.

Fig. 26. Balanitis candidiasica: Afectacién del surco balano prepucial, donde se obser-
va cémo la mucosa se desprende en colgajos.
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Clinicamente se conjugan las lesiones candidiasicas tipicas de piel y mucosas.
Comienzan por una Fﬂoca eritematosa en el pliegue comisurcrque pronto se
fisuraré rodeéindose de una piel macerada y escamosa, que se cubre de una
costra, sangrando con facilidad; pero la lesion también se extiende hacia el
area mucosa con elementos blanquecinos semejantes a los descritos en el mu-
guet.

Su tratamiento se beneficia del empleo de anticandidiasicos, pero es fun-
damental para prevenir su recidiva, eliminar las causas desencadenantes.
En casos crénicos, en los que se observa la presencia de elementos granulo-
matosos, es aconsejable su cauterizacion con la aplicacién de nitrato de
plata.

Las candidiasis orales pueden, en muchas ocasiones, asociarse a una afec-
tacién difusa de todo el tubo digestivo, lo que es preciso tener en cuenta a la
hora de plantear los tratamientos.

Candidiasis genital. La parasitacién por levaduras a nivel del area genital
determinaré vulvovaginitis en el género femenino, y balanopostitis en egi mas-
culino. Es un cuadro poco frecuente en la etapa infantil, que aparece funda-
mentalmente en recién nacidos que se contagian a su paso por el canal del
parto o tras la realizacion de una terapia antibacteriana. La presencia de fi-
mosis es un factor que hay que tener presente en nifios.

El proceso suele ser agudo con presencia de eritema y edema de labios
mayores (vulvitis candidiasica) y exudado blanquecino y maloliente. En nifios
existe edema en surco balano prepucial, que se cubre de lesiones pustulosas
que se rompen desprendiendo la mucosa en forma de colgajos .

Aunque no es una enfermedad de transmisién sexual en sentido estricto, en
j6venes y adultos hay que tener presente siempre esta posibilidad.

Candidiasis mucocufdneas crénicas

También conocidas como granuloma moniligsico o granulomatosis candi-
didsica, es un proceso infcnﬁ?muy poco frecuente caracterizado clinicamente
por infecciones recurrentes y crénicas de piel y mucosas con manifestaciones
que progresan desde eritema a hiperqueratosis y costras, con formacién de le-
siones granulomatosas predominantemente en cuero cabelludo y carq, asi
como participacién ungueal.

El cuadro comienza de forma limitada por mucosa oral, cuero cabelludo o
regién inguinal, haciéndose recidivante, resistente al tratamiento y llevando un
curso progresivo. La mucosa oral presenta tipicas manifestaciones de candi-
diasis en las que existe una afectacién masiva de la cavidad (muguet), comisu-
ras (perleche) e incluso laringe. La piel presenta también lesiones de extension
masiva, donde se observan no sélo elementos fipicos, sino lesiones costrosas y
granulomatosas, que pueden llegar a cubrir toda la cara y cuero cabelludo.
Las uias sufren tipica onixis/perionixis que las vuelve distréticas. El cuadro cli-
nico no se circunscribe a piel sino que produce afectacién visceral, fundamen-
talmente pulmonar que suele indicar un mal pronéstico.
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Aunque se han descrito formas clinicas muy diversas que llevan a clasifica-
ciones muy complicadas, creemos que tal y como proponen Higgs y Hiel la
mayoria de los casos pueden incluirse en los cuatro siguientes supuestos:

— Presencia de un déficit inmunitario congénito de tipo celular, como
base de la enfermedad. Son raras y por lo general de pronéstico pobre.

— Existencia de predisposicién genética, ya que existen casos familiares
con formas localizadas o generalizadas. Son de buen pronéstico.

— En algunas ocasiones es preciso considerar la existencia de endocrino-

afias; presentes en el 40-70 % de los casos (hipoparatiroidismo idiopético,
ﬁipoadrenocorﬁcismo idiopético, hipotiroidismo idiopdtico...); o disregulacién
del hierro.

— Infecciones asociadas a patologia en el timo (Timoma, S. Di Gorge, S.
de Nezelof) que pueden aparecer de%ormc tardia y que en realidad forman
parte de un sindrome inmunodepresivo, por lo que en algunas ocasiones las
candidiasis mucocuténeas crénicas pueden verse asociadas a infecciones por
dermatofitos u otros gérmenes.
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TRATAMIENTO DE LAS MICOSIS

Posiblemente la terapia antimicética sea de las que han adquirido un desarro-
llo méas importante en los Gltimos 10 afios, proporcionandonos toda una am-
plia y efectiva gama de medidas terapéuticas. Sin embargo, esta espectacular
eclosién de productos en el mercado y la presion ejercida por las distintas ca-
sas comerciales han producido un cierto confusionismo, incluso entre los pro-
pios especialistas, creando verdaderas diatribas a la hora de elegir el produc-
to mas adecuado.

La terapéutica antimicética debe basarse, en nuestra opinién, en los si-
guientes parémetros:

— Debe ser fundamentalmente efectiva, procurando resultados favorables
en el menor tiempo posible.

— Segura. Es preciso usar medicacion que cree, en la medida de lo posi-
ble, la menor cantidad de efectos secundarios.

— Mesurada. Es necesario adecuar la medicacién a la intensidad o gra-
vedad del cuadro. Debe elegirse tratamiento tépico sobre el sistémico, pero no
debemos rehuirlo cuando sea necesario.

— Econémica. Aspecto cada vez mds importante, méxime con la apari-
cion de preparados cuyos precios son capaces de hacer tambalearse cual-
quier economia.

Dada la gran proliferacién de productos vamos a tratar de clasificarlos se-
gun su espectro de accién en:

— Antidermatéfitos. Utiles sélo en el tratamiento de las tifias.

— Antilevaduras. Sirven exclusivamente para tratar las infecciones por le-
vaduras y algunas micosis profundas.

— Antimicoticos de amplio espectro. Activos frente a ambos grupos y mi-
cosis profundas.

Existe, ademds, una serie de medidas terapéuticas clésicas (tintura de
yodo, pomada de Whitfield, tintura de Castellani, solucién de Fucsina...) que
siguen feniendo vigencia. Sin embargo son productos no siempre bien acepta-
dos desde el punto de vista cosmético, por lo que en gran medida han sido su-
perados por Es antimicéticos de sintesis, muy superiores en este aspecto y se-

mejantes o prevalecientes desde el punto de vista terapéutico.

MEDICAMENTOS ANTIDERMATOFITOS

a) Tolnaftato (0-2-naftil m-N-dimetiltiocarbamilato). Es posiblemente el
primer antimicético tépico con actividad comprobada frente a dermatofitos,
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ero carece de accién frente a las levaduras. Puede actuar como fungicida o
Emgistc’ﬂico en funcién de la concentracién empleada.

Es una sustancia incolora, que se disuelve bien en disolventes orgénicos
pero es insoluble en agua. Carece de toxicidad ya que no se absorbe via tran-
sepidérmica, por lo que puede emplearse, sin procL|emcs, sobre amplias su-
perficies y durante tiempo prolongado. Su tolerancia, dada su escasa capaci-
dad irritante y sensibilizante, es excelente.

Aunque estd indicado en cualquier dermatofitosis, tiene poca actividad,
debido a su escasa capacidad de penetracién, sobre lesiones queratésicas si
no se utilizan previamente queratoliticos.

b) Tolciclato. De composicion (0-[1,2,3,4-tetrahidro-1-4 metanonaftaleno-
6-il]-m-N-dimetiltiocarbamilato) y espectro muy parecido al anterior.

¢) Griseofulvina. El aislamiento en 1939 de la Griseofulvina a partir del
"Penicillium griseofulvum”, supuso la obtencién del primer antifingico oral. Su
empleo en clinica humana se dilaté hasta 1958, después de haber demostra-
do su utilidad, y poca toxicidad, en agricultura y veterinaria.

Quimicamente es un derivado del benzofurano, muy parecido a la
Colchicina. Constituye un polvo blanco muy poco soluble en agua.

Su absorcién digestiva difiere de persona a persona, y sobre todo depende
de su composicion. Asi la forma ultramicronizada se absorbe mejor que otras
preparaciones e igualmente hay que tener en cuenta que su capacidad de ab-
sorcién mejora con los alimentos grasos. Una vez absorbida se metaboliza en
higado, siendo eliminada por el rifdn en forma de é-desmetilgriseofulvina.
Algunos inductores enzimdticos de este proceso, como el Fenobarbital, deter-
minan su menor actividad.

La Griseofulvina se distribuye por todo el organismo, adquiriendo impor-
tantes concentraciones en las capas queratinizadas, a las que llega a través
de la propia maduracién celular, es jecir, el medicamento se deposita en las
células basales y va ascendiendo con ellas a medida que realizan su proceso
de queratinizaciéon. Dado que la Griseofulvina actba como fungistético, evi-
tando la parasitacion de la “nueva célula”, es facil de comprend%r que la cu-
racion no se lleva a cabo hasta que se produce la renovacion epidérmica, del
pelo o de la uia, lo que justifica la necesidad de hacer tratamientos mas o
menos prolongados dependiendo de la patologia que deseemos tratar.

El mecanismo de accién del medicamento es desconocido, se sabe que ac-
toa sobre la mitosis fungica, quizés interfiriendo la replicacién del ADN.

La Griseofulvina se utiliza a dosis de 500-1.000 mg en adultos, siendo en
nifios de 10 mg/kg/dia. El periodo de utilizacién es de 4-8 semanas. En la T.
unguium se precisan periodos més prolongados de tratamiento, pero creemos
que en la actualidad hay medicamentos més otiles frente a este proceso.

Estd indicada en todos los cuadros producidos por dermatoFiF;os, no siendo
otil en la pitiriasis versicolor y candidiasis, ni en aplicacion tépica. Aunque se
han descrito resistencias in vitro, no se han encontrado in vivo de tal modo
que los procesos en que no existe la respuesta esperada se deben mas a su
falta de absorcion que a una auténtica resistencia, obteniendo igualmente
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buenos resultados aumentando la dosis. No debemos olvidar administrarlo en
las comidas y preferentemente con alimentos grasos (cacao, mantequilla).
Dado que mantiene concentraciones Utiles durante largo tiempo, puede admi-
nistrarse en dosis Unica.

La Griseofulvina produce escasos efectos secundarios importantes, siendo
la cefalea, trastornos digestivos y fotosensibilidad los mas habituales; no obs-
tante se han descrito otros més graves pero afortunadamente nada frecuentes
(depresion medular, hepatitis, porfiria, lupus eritematoso inducido por dro-
gas...). Si es importante conocer sus posibles interacciones con otros medica-
mentos capaces de disminuir su absorciéon (Fenobarbital, anticoagulantes ora-
les, sedantes) o aumentarlo {Tolbutamida, alcohol, clorpromacina).

Queremos resaltar que a la hora de tratar una dermatefitosis via oral, el
medicamento de eleccion sigue siendo la Griseofulvina dada su buena activi-
dad, tolerancia y bajo precio.

MEDICAMENTOS ANTILEVADURAS

El grupo mas importante estd constituido por los antibiéticos poliénicos, de
los que tienen especial interés la Anfotericina B y la Nistating; también perte-
necen a este grupo, pero tienen menor trascendencia en la terapéutica huma-
na, la Hachimicina (Tricomicina), Pimaricina {Natamicina) y Variotina
(Pecilocina). Son antifingicos activos tanto via tépica como sistémica, pero su
importante toxicidad ha ?imitado su empleo. Su espectro de accién comprende
fundamentalmente levaduras y hongos dimorfos, siendo més limitado su efecto
frente a hongos filamentosos. La actividad frente a dermatéfitos sélo se logra a
dosis toxicas.

Su mecanismo de accién se basa en su capacidad para fijarse a los estero-
les de la pared celular aumentando su permeabilidad y llevandola a la muer-
te, pero esta accién no es selectiva sobre el hongo, sino que también se reali-
za sobre las células de los mamiferos, de ahi su toxicidad.

a) Anfotericina B. Se obtuvo en 1955, en la region Venezolana del
Orinoco, a partir del Streptomyces nodosus. Actoa habitualmente como fun-
gistatico, pero aumentando su concentracién puede comportarse como fungi-
cida. Su indicacién fundamental son las candidiasis cutaneomucosas y tam-
bién las formas sistémicas de gran cantidad de micosis. En la mayoria de las
ocasiones se usa de forma tépica, pero cuando quiere lograrse un efecto sisté-
mico debe administrarse via endovenosa, yo que apenas si se absorbe por via
digestiva, utilizandose esta modalidad terapéutica sélo cuando se quiere lo-
grar una “esterilizacién” del reservorio digestivo.

Por via intravenosa debe emplearse exclusivamente en solucion de dextro-
sa al 5 %, sin mezclarse con otros componentes y preparando la solucién de
forma inmediata a su utilizacion. El tratamiento debe hacerse de forma pro-
gresiva, comenzando con 1 mg disuelto en 200 ml de suero, posteriormente
10 mg en 200-500 ml de suero, si todo va bien utilizar 0,5-1 mg/kg adminis-
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trado cada 2-3 dias durante 4 a é semanas o mas, pudiendo prolongarse
hasta 6 meses. Los efectos secundarios que produce la medicacién sobre rifién
(nefrotoxicidad), sangre (anemia, trombocitopenia), metabolismo (hipopotase-
mia) e incluso impregnacion toxica sobre el sistema nervioso central, obligan
a monitorizar a los enfermos y plantearnos el posible riesgo/beneficio antes
de comenzar la ferapéutica.

b) Nistatina. Al igual que la Clorhexidina se aisla del Streptomyces noursei
y debido a su ioxicigad sélo se emplea en forma tépica u oral (no se absorbe

or via digestiva), por lo que a dosis de 200.000 Ul, en nifios, se usa con

ﬁuenos resultados en las formas digestivas.

El resto de los antibiéticos poliénicos no merecen comentario dado que no
se emplean en ferapéutica humana.

¢) La Fluorcitosina es un antimicético via oral activo frente a candidiasis,
torulopsis y criptococosis. Actba como un antimetabolito que interfiere la sinte-
sis de acidos nucleicos del hongo. Su principal inconveniente es su facilidad
para crear resistencias, por lo que habitualmente se emplea asociado a otros
antifongicos, generalmente a Anfotericina B, a dosis de 150 mg/kg/dia, re-
partido en cuatro tomas.Sus efectos secundarios incluyen diarrea, alteraciones
en la funcién hepética y mielodepresién.

ANTIFUNGICOS DE AMPLIO ESPECTRO

Comentaremos aquellos grupos que tienen mayor importancia en la actua-
lidad: Imidazoles, sales de Piridonaetanolamina, Dimetilmorfolinas y
Alilaminas.

I. Imidazoles. El Imidazol constituye un grupo quimico del que se ha obte-
nido un extraordinario rendimiento en mecfi]cinc, ya que a partir de él se han
aislado gran nimero de medicamentos: antihipertensivos, antihistaminicos Ho,
inmunopotenciadores (Levamizol), antihelminticos (Mebendazol, Tiabendazol),
antiprotozoos (Metronidazol, Tinidazol, Benzonidazol), y, por supuesto, una
larga lista de anfimicéticos, la mayoria disponibles en er mercado actual.
Actian como fungistaticos, por lo que es necesario mantener el tratomiento
durante tiempo su?iciente, de lo contrario la recidiva es la norma. Su espectro
no se limita Gnicamente a una extensa lista de hongos (dermatofitos, candidas,
cryptococcus, aspergillus, coccidioides, pcrococcicﬁoides, clasdosporium, blas-
tomyces, histoplasma...), sino que también tienen actividad frente o bacterias
grampositivas y algunos protozoos.

Los Imidazoles, como la mayoria de los antimicéticos, actan alterando la
membrana celular del hongo y en este caso concreto bloqueando la biosintesis
del ergosterol, concretamente la demetilizacién del lanostrol (Tabla V1) a tra-
vés del citocromo P-450, sistema en el que se ven implicados la sintesis de im-
portantes esteroles (tetosterona, cortisol, aldosterona), por lo que puede pro-
ducir efectos toxicos. De este modo altas dosis de, por ejemplo, Ketoconazol
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TABLA VI
MECANISMO DE ACTUACION ANTIFUNGICOS

Acetil-coenzima A
Escualeno
Alilaminas —————-> Escualeno epoxidasa
Lanosterol
Imidazoles ————> Lanosterol N- demetilasa
Ergosterol

MEMBRANA CELULAR

durante tiempo prolongado pueden provocar hipoadrenalismo, disminucién
de la libido, impotencia y ginecomastia. La afectacion hepética que ocurre en
1 de cada 10.000 pacientes que toman Ketoconazol aparece por idiosincra-
sia y no depende de la dosis.

Dentro de los Imidazoles existe un gran nimero de preparados:
Miconazol, Clotrimazol, Econazol, Bifonazol, Tioconazol, etc., todos ellos acti-
vos en este tipo de infecciones, pero los de nueva sintesis suelen presentar una
mayor efectividad con menor tiempo de aplicacion.

Por su actividad y utilizacion via oral merecen un comentario especial el
Ketoconazol y los derivados triazélicos.

— Ketoconazol. Es el primer derivado imidazélico con actividad antifongi-
ca de amplio espectro por via oral, lo que ha supuesto un paso importante en
este tipo de terapéutica.

Es un medicamento que se absorbe fundamentalmente en medio acido, ba-
jando su biodisponibilidad si se asocia a tratamiento antidcido; se metaboliza
en el higado y se elimina por orina en forma activa sélo en un 2-4 %, por lo
que puede administrarse en pacientes con insuficiencia renal.

La dosis habitual en adultos es de 200 mg para las dermatofitosis y de 400
mg en las candidiasis. En nifios se usa de 3-6 mg/kg/dia. El tiempo de trata-
miento oscila desde 5 dias (candidiasis) a 4-8 semanas (dermatofitosis), hasta
6-12 meses {micosis sistémicas). La T. unguium precisa tratamiento prolonga-
do, sin embargo en la actualidad pensamos que esta indicacion ha sido supe-
rada por antimicéticos de mayor efectividad.

En nuestra opinién el Ketoconazol, via oral, debe usarse en formas resis-
tentes a tratamiento tépico en el caso de las candidiasis y en aquellas tifias en
las que Griseofulvina ha fracasado o simplemente esté contraindicada.

Sus efectos secundarios ya han sido comentados y aparecen en tratamien-
tos prolongados o cuando se utilizan dosis elevadas.
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— Triazoles. Son un nuevo grupo de antifongicos semejantes a los
Imidazoles tanto en su estructura como por su mecanismo de accién, pero tie-
nen escasa toxicidad por su menor ligazén al citocromo P-450. El prototipo de
este grupo es el Terconazol poco empleado por su capacidad fototéxica. Por
via oral se han mostrado Utiles el Fluconazol de gran capacidad anticandidié-
sica hasta tal punto que se considera tratamiento de eleccion en las candidia-
sis orales y esofdgicas en pacientes HIV positivos. El ltraconazol, el miembro
més joven de la E}milia, presenta un amplio espectro de accién con una po-
tencia superior a la del Ketoconazol y sin sus efectos secundarios. A dosis ﬁc-
bitual entre 50-100 mg/dia es una excelente alternativa terapéutica cuando
no estan indicados los antimicoticos clasicos.

II. Sales de la Piridona etanolamina. Es otro antifingico de amplio espec-
tro, de utilidad tépica, que actia selectivamente sobre la membrana celular, si
bien su actividad se dirige selectivamente sobre la sintesis proteica de dicha
membrana.

A este grupo pertenece el Ciclopirox (Ciclopirox Olamina), que ha demos-
trado presentar una potencia semejante a la de los imidazoles, a los que posi-
blemente supere en l?)cahzociones “dificiles” como manos, pies o ufias. Posee
accién, ademds, sobre algunas bacterias grampositivas y negativas, micoplas-
mas y tricomonas.

lil. Dimetilmorfolinas. Este grupo se usa fundamentalmente en agricultura,
pero un derivado de ellos, la Amorolfina, puede emplearse en infecciones hu-
manas, tanto en candidiasis como dermatofitosis, siempre en aplicacion topi-
ca. Ha mostrado una especial eficacia sobre la tifia ungueal.

IV. Alilaminas. Representan una nueva clase de antitongicos de amplios es-
pectro con actividad frente a dermatofitos, mohos, levaduras, hongos dimorfos
y dermatiaceas. Actba sobre la sintesis del ergosterol bloqueando el paso de
escualeno a lanosterol (Tabla VI). La enzima que cataliza esta reaccién, es-
cualeno epoxidasa, es independiente del citocromo P-450, por lo que carece
de los efectos secundarios de los Imidazoles.

La Naftifina es un antifongico de uso tépico derivado de este grupo, ha de-
mostrado ser superior a algunos Imidazoles (Clotrimazol) en el tratamiento de
las dermatofitosis e igual de efectivo frente a las candidiasis.

La Terbinafina, también miembro de este grupo, puede emplearse tanto de
forma tépica como sistémica. Tépicamente es activo frente a dermatofitos y le-
vaduras, sin embargo via oral muestra una gran agresividad frente a derma-
téfitos, pero muy escasa frente a levaduras.

Es un fungicida de gran potencia, que se absorbe bien y alcanza concen-
traciones elevadas a nivel cﬁa la capa cérnea. La dosis recomendada es de
250 mg/dia administrada durante un mes en la mayoria de las dermatofito-
sis, pero prolongandola hasta 3 meses en la T. unguium, con buenos resulta-
dos. Practicamente carece de efectos secundarios, por lo que su uso no plan-
tea problemas, sin embargo, en nuestra opinién, debe reservarse para los
procesos recidivantes y muy especialmente para la T. unguium. Al no existir
experiencia sobre su empleo en nifios, es preferible no usarlo.
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TABLA VI
ESPECTRO ACCION ANTIMICOTICOS ORALES

GRSFULVIN.  KETOCONZ..ITRACON FLUCONA. TERBEN.

T. UNGUIUM  — +/— + 2 +
ONICOMIC — + — + e —
CANDIDAS — + + + +/—
P.VERSIC. — + + 2 —
DERMATOF + + + 2 +

GRSFULVIN = GRISEOFULVINA; KETOCONZ = KETOCONAZOL;

ITRACON = ITRACONAZOL; FLUCONA = FLUCONAZOL;TERBEN = Terbinafina
T. UNGUIUM = ONICOMICOSIS POR DERMATOFITOS

ONICOMIC = ONICOMICOSIS POR LEVADURAS Y/O MOHOS

CANDIDAS = CANDIDIASIS

P. VERSIC = PITIRIASIS VERSICOLOR

DERMATOF = DERMATOFITOSIS ({TINAS)

Como pauta indicativa de tratamiento resumimos la actividad antifingica
de los distintos productos en la Tabla VIl y aconsejamos las siguientes normas
orientativas:

En las dermatofitosis (tifias), se aconseja utilizar tratamiento tépico en las
formas localizadas, pero cuando son extensas y recidivantes, y siempre en la
Tinea capitis y formas inflamatorias, debemos recurrir a tratamiento general
en el que es J;: eleccién la Griseolulving, sélo en caso de resistencia o incom-
patibilidad puede recurrirse al empleo de Ketoconazol, Itraconazol o
Terbinafina.

La Tinea unguium deberé tratase con ablacién ungueal (Médica o quirtrgi-
ca) y posterior aplicacién de un antimicético tépico. El ltraconazol 'y
Terbinoﬁnc se han mostrado como un tratamiento muy superior al
Ketoconazol y Griseofulvina.

Para las candidiasis deben infentarse medidas tépicas, en caso de afecta-
cion digestiva debe procurarse su “desinfeccién” con Anfotericina B. Si se de-
sean lograr efectos sistémicos puede emplearse cualquiera de los antimicéticos
orales c?e amplio espectro, si bien el Fluconazol parece mostrarse como el mas
efectivo.

La utilizacién de combinacién, en forma tépica, de corticoides y antimicéti-
cos, es en nuestra opinidn poco ventajosa y aunque es cierto que producen
una rapida regresién de los sintomas, en modo alguno debe iusiiclicorse SU USO
durante tiempo superior a 7-10 dias.

En cualquier caso el tratamiento de una micosis, como de cualquier otro
proceso, es una decision unipersonal, en la que deben valorarse los criterios
ya comentados y fundamentalmente no seguir la norma de usar lo “oltimo y lo
més caro”, ya que no debemos desechar medicamentos que, aunque anti-
guos, nos proporcionan los mismos resultados, sin mayores riesgos, y con mu-

295



cha mayor economia. Sea como fuere, las micosis son procesos que respon-
den bien a la terapéutica, pero que precisan un diagnéstico clinico, y en su
caso micolégico.

Al ser procesos infectocontagiosos no debemos olvidar las medidas higié-
nicas encaminadas a evitar su cﬁseminocién.
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CASOS CLINICOS

CASO 1

Paciente de 12 afios que hace 3 semanas consulta por presentar eritema y
edema en parpado superior derecho. Se diagnosticé de “blefaritis” y es trata-
da con antibiéticos locales (Gentamicina) y sistémicos (Amoxicilina), sin notar
mejoria ya que el proceso aumenta de forma progresiva, afectando también
al parpado inferior. No afectacién de conjuntiva.

Se redliza diagnéstico clinico de T. corporis (T. faciei) inflamatoria y se ais-
la M. canis, transmitido, al parecer, por un gato callejero.

Se procede, en este caso, a tratomiento con Griseofulvina via oral, obte-
niendo curacién completa de la lesion.

Comentario

Aungque la localizacién de la lesién no es la tipica, clinicamente se trata de
una dermatofitosis inflamatoria (Querion de Celso). '

El proceso comienza como una lesién inflamatoria de crecimiento excéntri-
co, con un borde de progresién perfectamente delimitado, altamente evocado-
ra de Tinea corporis {en este caso T. faciei).

Debemos llamar la atencién sobre una serie de hechos:
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— La evolucién de la lesion es fipica: Crecimiento excéntrico, resistencia a
los tratamientos antibiéticos y muy especialmente, es de destacar, la falta de
afectacién de la conjuntiva, ya que el dermatofito, al ser un hongo queratinofi-
lico, es incapaz de afectar zonas que no se encuentren quercﬁnizcgos

— Ya desde el punto de vista jinico puede sospecharse el papel etiologico
de un hongo zoofiri)co, dado el aspecto inflamatorio de la lesion. En efecto el
cultivo demostré la presencia de un M. canis.

La investigacion dirigida hacia la fuente de contagio parecié decantarse
hacia la participacién de gato, que deberia haber sido tratado para asi cortar
lo cadena epicjz:-miolégica, pero que en este caso no pudo realizarse por no
ser localizable. Lo medicacién de eleccién para los animales es también la
Griseofulvina. No olvidemos que este preparado se empled en veferinaria
afios antes de emplearse en el género humano.

— Se instauré tratamiento sistémico con Griseofulving, dada la dificultad
que planteaba el tratamiento tépico en dicha zona. Tampoco se consideré ne-
cesario el uso de corticoides sistémicos, al no ser el proceso excesivamente in-
flamatorio.

298



CASO 2

Paciente de 8 afos, varén, que consulta por presentar desde hace un mes
lesiones descamativas, pruriginosas, en cuero cabelludo, que tienden a pro-
gresar, produciendo una alopecia donde coexisten pelos sanos con otros ro-
tos, descoloridos, aglutinados entre las escamas.

Diagnéstico clinico: Tifia tonsurante tricofitica.

Diagnéstico micolégico: T. violaceum.

| Taatamiento: Griseofulvina 250 mg/dia, durante 40 dias con excelentes re-
sultaqos.

Comentario

La tifia tonsurante de cuero cabelludo es un proceso tipico de la edad esco-
lar que aparece generalmente de forma epidémica, por lo que es preciso te-
nerla presente ante todo proceso descamativo y alopeciante que aparece en
estas edades.

La tifia tonsurante puede presentarse bajo dos modalidades:

— Forma tricofitica. Se caracteriza por que en la lesién alternan pelos sa-
nos y enfermos.

— Forma microspérica. Las placas presentan una ausencia completa de
pelos, ya que todos se encuentran afectos y rotos.

El componente inflamatorio se presenta en mayor o menor grado depen-
diendo del agente productor.
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El diagnéstico clinico plantea pocos problemas, haciéndolo generalmente
con Pitiriasis seca de cuero cabelludo, considerada como una forma de der-
matitis seborreica, que produce escamas muy adherentes, que se desprenden
en laminas (“falsa tifia amiantacea”) arrastrando con ellas mechones de pelo
que, por ofra parte, aparecen intactos, pero que en modo olguno lo rompen
como ocurre en las tifias. De cualquier modo ec? cultivo establece el diagnéstico
definitivo.

Siempre el tratamiento debe hacerse con antimicéticos orales, en nuestra
opinién Griseofulvina, prolongandose durante 30-45 dias. Dada la contagio-
sidad del proceso deben tomarse medidas higiénico-sanitarias y muy concre-
tamente retirar al nifio del ambiente escolar Suronte todo el tiempo que dura
el tratamiento, y, por supuesto, examinar al resto de los compafieros para asi
evitar la diseminacién del proceso.
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CASO 3

Nifia de 6 afios de edad,
natural de Sevilla, con ante-
cedentes personales y familia-
res de atopia que acude a
consulta en el verano de
1983, por presentar desde
hace 15 dias moltiples ele-
mentos  eritematoescamosos,
redondeados y que tienden a
crecer de forma excéntrica,
coalesciendo algunos de ellos.
Los padres acuden a la con-
sulta alarmados por la proli-
feracién de las lesiones y ha-
ber notado que otro de sus
hijos comienza con un cuadro
semejante.

Diagnéstico clinico: Tinea
corporis.

Diagnéstico micolégico:
Trichop%yron rubrum.

Tratamiento: Griseofulvina 125 mg/dia, durante un mes con aclaramiento
total de las lesiones.

Comentario

Proceso que llama la atencién por la gran proliferacion de elementos,
pero si atendemos a la morfologia indivic?ual e cada uno de ellos pode-
mos comprobar cémo presentan las caracteristicas tipicas de una Tinea
corporis (borde activo, escamoso y vesiculoso, centro con tendencia a la
curacion).

La presencia de una gran cantidad de elementos, lo que algunos autores
denominan “en impacto”, puede ser debido a un autocontagio o bien a la
existencia de una infeccién moltiple, en este caso abogamos por esta Gltima
posibilidad, ya que como puede observarse los elementos aparecen en el mis-
mo estadio, siendo todos précticamente del mismo tamario. Es muy probable

ue el fondo atépico haya supuesto un terreno adecuado para e[ynfesorro“o
3e| cuadro.

Aunque el diagnéstico no es excesivamente complicado, a veces puede
plantearse diagnéstico diferencial con el llamado impétigo circinado, pioder-
mitis que suele presentar mayor componente costroso [costras melicéricas),
evolucién més aguda; sea como fuere, el cultivo establece definitivamente el
diagnéstico.
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Si bien la Tinea corporis de escasos elemento permite redlizar tratamiento
topico, en el caso que nos ocupa es preferible el uso de tratamiento sistémico.
No debemos olvidar la contagiosidad del proceso, de hecho uno de los her-
manos presentaba un cuadro semejante, por lo que debemos tomar las medi-
das necesarias encaminadas a evitar su diseminacién.
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CUESTIONARIO

Las micosis en general suponen, porcentualmente entre todas las derma-
tosis:

al 50 %.
b) 1-2%.
3] 4-6 %.
) 25-50 %.

5Cudl de las afirmaciones siguientes es cierta?:

a) Los hongos son la especie mas extensa del reino vegetal
b) Los hongos son en realidad bacterias.

c¢] Los hongos son formas especiales de virus.

d) Los hongos corresponden a las Corynebacterias.

Los hongos se caracterizan por:

a) Ser vegetales capaces de realizar fotosintesis.

Ser vegetales incapaces de realizar fotosintesis.

¢]  Ser bacterias Grampositivas.
d) Ser bacterias Gramnegativas.

El término “Fungi imperfecti” hace referencia a:

a)  No ser hongos comestibles.
b) Carecer de reproduccién asexuada.
c) No formar esporas.

No conocérseles reproduccion sexvada.

sCuél de las siguientes propiedades no corresponde a los dermatofitos?:

a) Parasitar mucosas.

b}  Presentar divisién miceliar.
c) Ser queratinofilicos.

d) Parasitar pelo.

sCudl de las siguientes propiedades es tipica de las levaduras?:

a) Parasitar mucosas.
b) Presentar divisién miceliar.
c) Presentar reproduccién sexuada.

Parasitar pelo.

Las tidas son micosis superficiales producidas por:

a) Levaduras.

b) Dermatofitos.
c] P.ovadle.

d) Pardsitos.
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8.

9.

Las candidiasis son micosis intermedias producidas por:

a) Levaduras.

b) Dermatofitos.
c) P.ovale.

d}  Pardésitos.

#Cuél de las siguientes técnicas debe emplearse para la identificacién
exacta de una especie de levadura?:

a) Examen directo.
b} Luz de Wood.
c) Auxonograma.
Cultivo en medio de Sabouraud.

10. Para el diagnéstico micolégico de una tifia ungueal la toma de muestras

11

lebe de hacerse:

a) Raspando la lémina ungueal.

b) Raspando los pliegues ungueales.

¢} Raspando el espacio subungueal.
Awulsionando y cultivando [a uAa.

. El medio de cultivo més usado en micologia es:

a) Agar sangre.
Agar chocolate.
¢] Sabouraud.

NINN.
12. Un cultivo de hongos puede darse como negativo tras un periodo de in-
cubacién de:
a) 2-5 dias.
b) 5-10 dias.
c) 10-15 dias.
d) 30 dis.

13. la pitiriasis versicolor estd producida por:

a) P. ovale.

b] C. albicans.

c] P.acné.

d) Dermatofitos, en general.

14. ElP. ovale es:

a)  Un dermatofito.

b) Una levadura.

¢} Una bacteria.
Un écaro.
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15.

16.

18.

19.

20.

21.

Sediale las frases correctas sobre P. versicolor:

a) Es frecuente en nifios {lesiones acrémicas en cara).

b) Es frecuente en jévenes (lesiones acrémicas en espaldal).

c] Es frecuente en ancianos (lesiones acrémicas en piernas).
d) Es frecuente en adultos (lesiones acrémicas en hombros).

Senale la frase incorrecta sobre P. versicolor:

a) Se localiza en areas seborreicas.
Produce depigmentacién cuténea.

¢] Es un proceso muy contagioso.

d) Es fluorescente bajo la luz de Wood.

. sCudl de las siguientes técnicas no se utiliza en el diagnéstico de la P.

versicolore:
a) Examen directo con potasa-tinta china.
b) Luz de Wood.
¢] Signo de la viiada.
Zimograma.

La recidiva de la P. versicolor es debida a:

a) Contagios mantenidos.

b) Falta ge respuesta al tratamiento antimicético.

c) No se moditican las causas desencadenantes.
La enfermedad es incurable.

Tras la realizacién de un tratamiento correcto para una P. versicolor, el
enfermo vuelve a consulia por mantener lesiones acrémicas en las mismas
localizaciones, el signo d{: la ufiada es negativo, no hay fuorescencia
con luz de Wood ;Gué actitud debemos tomar2:

a) Repetir tratamiento, la enfermedad no se ha curado.
b) Las lesiones son residuales, ya se pigmentaréan paulatinamente.
¢] Setrata de una enFermedadydisfintc.
L Se trata de un nuevo contagio por no haber tratado al resto de la fa-
milia.

3Cuél debe de ser el tratamiento de eleccién en la P. versicolor?:

a) Ketoconazol oral.
ltraconazol oral.

¢) Antifingicos tépicos.

d) Griseofulvina oradl.

3Cudl de los datos siguientes corresponde a la Tinea favica?:

a)  Es poco contagiosa.
Es muy contagiosa.

¢] Produce alopecia pero es reversible.
Da positivo el signo de espumadera.
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22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

5Cudl de los datos siguientes corresponde a las T. tonsurantes?:

a
b
tas.

¢) Produce endemias escolares.

d) Es sefal de hacinamiento y falta de higiene.

Producida por T. schonleinii. _
No existe en nuestro pais, ya que es propio de paises tercermundis-

Las tifias inflamatorias se caracterizan por:

a) Afectar al estado general.

b) Estar producida por hongos zoofilicos.

¢] Estar producida por hongos antropofilicos.
Dar positivo el signo de [a espumadera.

Los hongos que con menos frecuencia afectan al género humano son:

a Anfropofilicos.
b) Zoofilicos.
c) Geofilicos.
d) Levaduras.

3Qué es el Querion de Celso?:

Una Tinea capitis inflamatoria.

b) Una Tinea barbae inflamatoria.

¢} Una tifa inflamatoria independientemente de su localizacion.
d) Ninguna de ellas.

qa

$Cuél de las propiedades de la [ista de la derecha corresponde a los pro-
cesos de la izquierda? {unir en forma de parejas):

ag T. tonsurantes tricofiticas. 1) Puntos negros.
b) T.tonsurantes microspéricas. 2] Tonsura de fraile.
Pequeiias placas y moltiples.
4) Grandes placas Onicas.

El Querion de Celso:

a) No es preciso trafarlo ya que cura espontaneamente.

b) Estd indicado usar Griseofulvina + Corticoides orales.

c) Produce grandes éreas de alopecia definitiva.

d) La produccién de la alopecia no se influye por el tratamiento.

La tifa de la barba afecta:

a) Vello de la barba.

Pelo de la barba.
c] Vello del bigote.
d) Pelo del bigote.
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29. la Tinea faciei es un proceso que precisa diagnéstico diferencial con:

a) Acné.

b) Dermatitis atépica.

c)] Dermatosis fotosensibles.
d) Herpes simple.

30. 3Cudl de las siguientes causas es motivo de recidiva en la T. cruris:

a) Lavados frecuentes.

Uso de ropa deportiva.

c] Coexistencia de T. pedis no tratada.
d) Presencia de balanitis candididsica.

a “Tinea mocasin” es:

31.

L

a) T pedis interdigital.
b) T pedis vesiculosa..
c

d

T. pedis hiperqueratésica
Eczema de contacto al calzado.

32. La “Dermatofitosis complex” es:

a) T pedis sobreinfectada por bacterias.

b) T. pedis complicada con eczema de contacto.
c) T pedisasociada a T. unguium.

d) T. pedis asociada a otra dermatofitosis.

33. El término Onicomicosis debe emplearse:

a)  En cualquier patologia de la uha.
Infeccién de la uiia por dermatofitos.

¢] Infeccién de la uiia por levaduras y/o mohos.
Infeccién de la uiia por hongos, en general.

34. la T. unguium se caracteriza principalmente por:

a)  Producir onixis y perionixis,

b)  Producir hiperqueratosis subungueal.

c] Producir cambios en la coloracién de la ufia.

d) Producir estrias longitudinales en la lémina ungueal.

35. 3Cudl de los siguientes métodos es itil en el tratamiento de la T. un-
guiume:

a) Griseofulvina.
Ketoconazol.
¢) ltraconazol.

d) Terbinafina.
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36. las levaduras son:

a) Agentes sapréfitos en mucosas.

b) Transmitidas por animales.

c) Transmitidas por cerveza.

d) Transmitidas por agua o alimentos.

37. En una candidiasis de un recién nacido debe buscarse:

a) Vulvovaginitis en la madre.
b) Alimentacién incorrecta.
¢] Inmunodeficiencia.

d) Diabetes.

38. los intertrigos candidigsicos se diagnostican clinicamente en base a:

a) Obesidad.
b} Fisura en el pliegue, que aparece eritematoso y exudativo.
c] Presencia ae nodulos.

Exudacién verdosa.

39. la “Erosio interdigitalis blastomicética” es:

a) Proceso propio de nifios.

b) Proceso dificil de distinguir de la Tinea pedis interdigital.
c)] Se considera una ETS..

d) Es consecuencia de aseo inadecuado

40. El granuloma gliteo infantil:

a)  Es primitivamente candididsico.

b} La Candida es un germen sobreafiadido.

¢] Es una reaccién a cuerpo extrario.

d) Es una forma complicada de Dermatitis del pafial.

41. la Candidiasis cutdnea congénita:

a) Es un proceso grave que precisa tratamiento sistémico.
b} Es un proceso que alecta tanto a piel como a mucosa.
c) Esun proceso leve que cura espontdneamente.

Es un signo de inmunodeficiencia (Agenesia de timo).

42. la candidiasis ungueal se caracteriza por:

a)  Onixis y perionixis.

Sélo se afecta uiia.
¢ Produce hiperqueratosis subungueal.
d] Produce cambio de coloracién.

308



RESPUESTAS CUESTIONARIO

1-c; 11-¢; 21-q; 31-¢; 41-c;
2-q; 12-d; 22-c; 32-q; 42-q;
3-b; 13-q; 23-b, d; 33-d;
4-d; 14-b; 24-c; 34-b, ¢;
5-a; 15-b, d; 25-c; 35-¢c, d;
| b-q; 16-c; 26-a(1,3), 36-q;
7-b; 17-d; b(2,4); 37-q;
8-a; 18-c; 27-b; 38-b;
9-c; 19-b; 28-b, d; 39-b;
10-; 20-c; 29-c; 40-b, d;
30-c;
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