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ERITRODERMIAS
 
INFANTILES
 

Carlos Ferr6ndiz Foraster 



INTRODUCCION
 

Laseritrodermias constituyen un cuadro c1inico rnultiefiolcqico y a veces grave, 
que puede presentarse en cualquier momento de 10 vida. Es precise puntuali­
zar que a 10 largo de esta monografia utilizaremos el termino eritrodermia en 
su sentido mas amplio, es decir, oquel que define un estado inflamatorio de 10 
piel que aborca a 10 casi totalidad del tegumenta cutcneo (habitualmente mas 
del 90 %) y que puede ser debido a numerosas causas. No 10 utilizaremos 
como sinonirno de «dermatitis exfoliativa» yo que esto implico, por un lado, 10 
existencia de una exjoliccion continua de escamas y, por otro, 10 existencia de 
una reoccion eccematosa, condiciones que no siempre eston 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 10 que se conoce y se ha escrito sobre eritrodermias del adulto, 
pero no podemos decir /0 mismo de las eritrodermias infantiles (Ell, que, en 
general, han ocupado poco espacio en 10 literatura especializada. 

En esta monografia trataremos de resumir cuoles son los distintos tipos 0 

diferentes causas de eritrodermias que podemos encontrarnos en 10 edad in­
fantil; veremos cucles son las cloves dioqnosficcs, y acabaremos con unas pin­
celadas sobre el manejo de estos pacientes. 

Puntualizaremos que si bien haremos una vision general de las EI, no trata­
remos el importante grupo de eritrodermias hereditarias cuyo sustrato potolo­
gico sea un trastorno de 10 querotinizccion, pues seron objeto de una mono­
grafia dentro de esta misma serie y, por otra parte, trataremos solo superfi­
cialmente aquellas eritrodermias que aunque pueden observarse en 10 infancia 
son mas propias de 10 edad adulta. 

Las EI, si suprimimos las formas hereditarias y 10 eritrodermia otopicc, son 
muy poco frecuentes (suprimidas estas dos causas, 10 mayoria se presentan 
por encima de los 45 ofios], Por otro lado, resulta dificil establecer cual es 10 
eritrodermia mas frecuente en 10 infancia, entre otros motivos porgue en las 
distintas series aparecidas en 10 literatura ha sido diferente 10 definicion de 
eritrodermia utilizada. Aun asi, parece haber bastante unanimidad en consi­
derar 10 dermatitis otopico como 10 causa nurnero uno de EI. 

En su conjunto, las EI presentan las mismas problemoticos dioqnosticcs y 
teropeuticos que las del adulto. Sin embargo, tienen, en cuanto a su etiologia, 
algunos matices diferenciales. Asi, en el nino, las de causa desconocida, que 
en el adulto se cifran en torno 01 8·10 %, son excepcionales. Por otra parte, en 
edades pediotricos se dan causas de eritrodermia que 0 bien no existen en 
otras edades, como las asociadas a inmunodeficiencias primarias, 0 bien son 
excesivamente raras en el adulto, como 10 seborreica y algunos asociadas a 
infecciones como 10 escarlatina y 10 candidiasis eritrodermicc. Por el contra­
rio, en el nino son excepcionales otras 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 c1asificaciones de las eritrodermias en base a dife­
rentes pcrometros tales como: factores etiol6gicos, corccter prima rio (manifes­
taci6n inicial de una enfermedad) 0 secundario (transformaci6n eritrodermico 
de una enfermedad cutcneo previamente localizadal, evoluci6n (aguda, sub­
aguda, cr6nical, momento de aparici6n [conqenito 0 posnatall, patogenia 
(hereditaria 0 adquiridal, en base 01 anal isis semiol6gico de las lesiones cute­
neas (formas eritematoescamosas, eritematosas puras, formas con 0 sin ampo­
lias, etcetera). Ninguna de elias, por si sola, es 10 suficientemente completa, 
pero si es conveniente el conocimiento de estas pos ibilidades, porque 10 sumo 
de todos estos caracteres ayuda a delimitar 10 naturaleza 0 etiologia de 10 en­
fermedad, uno de los Iocos problerncticos de las eritrodermias infantiles . 

Nosotros, y coli fines didocticos, describiremos los diferentes tipos de eri­
trodermias intantiles oqrupcndolcs en base a su etiopatogenia, pero teniendo 
en cuenta que alguna de elias podria encuadrarse en mas de uno de estos 
grupos (Tabla I). 

TABLA I 
ERITRODERMIAS INFANTILES 

Clasificaci6n etiopotoqenico 

Heredilarias Inmunol6gicas 
T6xicas Infecciosas 
Melab61icas Neopl6sicas 
Otros Idiop61icas 

Veremos ahora los distintos tipos de eritrodermia dentro de coda uno de 
estos grupos y sus puntos importantes para el diagn6stico. 
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1. ERITRODERMIAS HEREDITARIAS 

Comprende basicamente tres grupos (Tabla Ill, de los que, como ya hemos di­
cho anteriormente, no trataremos las secundarias a trastornos de /a queratini­
zaci6n (ictiosis y sindromes asociados) por ser objeto de otra monografia . 

TABLA " 
ERITRODERMIAS HEREDITARIAS 

Secundarias a trastornos de lo queratinizaci6n 
Asociadas a inmunodeficiencias 
Metab61icas 

1.1. ASOCIADAS A INMUNODEFICIENCIAS
 

Las manifestaciones cutcneos de las inmunodeficiencias son muy variadas; 
muchas veces estes constituyen el signo de alarma y otras son la clave diag­
n6stica . Las mas frecuentes aparecen en la Tabla III. Entre elias Figura la eritro­
dermia que podemos observar en varias inmunodeficiendas primarias inde­
pendientemente de que el defecto resida en la fagocitosis, inmunidad humoral, 
inmunidad retardada 0 complemento, y que puede aparecer bajo tres circuns­
tandas: 

_ TABLA III 
SIGNOS CUTANEOS MAS FRECUENTES EN LAS INMUNODEFIClENClAS 

Dermatitis 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 IV), ya sea de tipo dermatitis seborreica, como ocurre por ejernplo en 
la ataxia-telangiectasia, 0 de tipo dermatitis at6pica, como en el sindrome de 
Wiscott-Aldrich. 

b) Evoluci6n a partir de un rash morbiliforme (Tabla V). 
c) Con corocter primario, formando parte integrante de la enfermedad 

[Tabla VI) ya las que nos referiremos con mayor detalle. 
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1.1.1. Enfermedad de Leiner 

Mas Clue enfermedad de Leiner deberiamos hablar de sindrome de Leiner. 
Se trata de un sindrome, probablemente autos6mico dominante, consistenteen 
una eritrodermia de tipo seborreico, que se ocompofio de diarrea, detenci6n 
del desarrollo y diversas alteraciones inmunol6gicas que facilitan las infeccio­
nes por gramnegativos y ccndidos. 

TABLA IV 
DERMATITIS ECCEMATOSA - ERITRODERMIA EN INMUNODEFICIENCIAS 

Sindrome de Wiskott-Aldrich 
Sindrome de hiper-lgE (Job) 
Ataxia-telangiectasia 
Deficit selectivo IgA 
Deficit selective de IgM 
Agammaglobulinemia-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 describi6 asociado a un defecto funcional de C5, que daba 
lugar a un defecto en la generaci6n de componentes del complemento necesa­
rios para la opsonizaci6n de las bacterias antes de su fagocitosis. Pero hoy se 
admite que esta alteraci6n puede no estar presente, aunque normalmente 10 
este, y en su lugar 0 asociada a ella pueden haber otras muchas alteraciones 
inmunol6gicas tales como deficit de C5, C4, C3, aumento de IgE, deficit de 
IgG, alteraciones en la quimiotaxis de los neutr6filos y otras muchas. 

Debido a ello, actualmente, la aparici6n en la infancia de un sindrome for­
mado por la triada: eritrodermia, diarrea y detenci6n del desarrollo (enferme­
dad de Leiner), debe ser considerado como una manifestaci6n de inmunodefi­
ciencia, no siendo esto de ningun tipo especifico. 

La eritrodermia es de tipo seborreico con descamaci6n oleosa. Se inicia 
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Fig. 1. Eritrodermia de Leiner. Suele ini­
ciarse por 10 cora. 

entre 10 6.9 'l 22 .9 semanas de vida 
por 10 cora (Fig. 11 Y luego se gene­
raliza [Fig. 2), siendo mas marcada 
en las f1exuras proximales, tales 
como axilas, ingles y cuello [Fig . 31 . 

EI pron6stico de estos nifios de­
pende de 10 naturaleza de 10 altera­
ci6n inmunol6gica subyacente y de 
10 infecci6n por organismos oportu­
nistas. 

No debe confundirse con 10 ge­
neralizaci6n de una dermatitis se­
borreica, que cursa sin alteraci6n 
del estado general y es de buen 
pron6stico, ni con una reacci6n in­
jerto contra huesped que puede 
aparecer en nifios con inmunodefi­
ciencias, debido a 10 implantaci6n 
en 10 vida intrauterina de linfocitos 
maternos 0 a 10 transfusi6n de celu­
las inmunocompetentes durante 10 
vida posnatal. 

EI tratamiento se basa en 10 
transfusi6n de plasma fresco, que 

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

mejora temporalmente 10 diarrea y 
el estado general, ontibioticos e in­
munoglobulinas. Pero 10 solucion 
definitiva, mediante 10 reconstitu­
cion del defecto inrnunoloqico, rara­
mente es posible. 

1.1.2.	 Enfermedad de Omenn 
(reticuloendoteliosis familiar 
con eosinofilia) 

Es una forma poco frecuente de 
inmunodeficiencia combinada, auto­
somico recesiva. Debuta a las pocos 
semanas de vida con diarrea y alo­
pecia; poco despues aparecen infec­
ciones recurrentes, 10 diarrea se 
hace cronico y se detiene el desarro­
llo. La presencia de hepato y esple­
nomegalia, adenopatias de gran ta­
mono y leucocitosis con eosinofilia 
es pr6cticamente constante. La ma­
yor parte mueren a los 6 meses 

Fig. 4.	 Enfermedad de Omenn. como consecuencia de infecciones. 
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Fig. 5. Deficit de biotina secundario a un sindrome de deficiencia multiple de corboxi­
lasa. La eritrodermia se inicia en areas periorificia/es y tiene un aspeeto semeionte al 
de la acrodermatitis enteropotico. 

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, 10 mayor parte errores conqenitos del metabo­
lismo, que pueden dar lugar a una eritrodermia (Tabla VII), siendo cornun a todas 
elias el hecho de que suele iniciarse con un rash periorificial, tipo acrodermatitis 
enteropotico (Fig. 5), para luego generalizarse y dar lugar a una eritrodermia. 

De elias 10 mas conocida es 10 secundaria a deficiencia de biotina, con 10 
particularidad de que tornbien puede ser de origen adquirido. 

TABLA VII 
ERITRODERMIAS METABOLICAS 

Deficit de biotina 
Citrulinemia 
Acidemia propi6nica 
Enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce 
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1.2.1. Deficiencia de biotina 

La biotina es una vitamina hidrosoluble (Vit HI, que es un cofactor esencial 
de diversas carboxilasas mitocondriales. Estas enzimas juegan un popel critico 
en 10 sintesis de ocidos grasos, en 10 gluconeogenesis y, sobre todo, en el ca­
tabolismo de crninoccidos de cadena ramificada. Esta ampliamente contenida 
en 10 dieta normal y puede ser sintetizada por bacterias intestinales. 

EI deficit de biotina puede aparecer bajo diversas circunstancias (Ta­
blaVIIII: 

TABlA VIII 
DEFICIT DE BIOTINA 

Deficit dietetico 
Nutrici6n parenteral 
Antibi6ticos de amplio espectro 
Sindrome de deficiencia multiple de carboxilasas: 

• neonatal (holocarboxilasa) 
• juvenil (biotinidasa) 

- Como consecuencia de 10 ingesta excesiva de huevos crudes. yo que 10 
clara contiene avidina que liga 10 biotina, 10 inactiva y 10 hace inasequible 
para 10 cbsorcion . 

. - En nifios sometidos a nutricion parenteral sin suplemento de esta vita­
rnmo. 

- Tras tratamientos con ontibioticos de amplio espectro, que reducen 10 
flora intestinal, disminuyendo por tanto 10 sintesis endoqeno. 

- En nifios afectos del sindrome de 10 deficiencia multiple de carboxilasa, 
que es 10 unico forma hereditaria de 10 enfermedad, encuadrada dentro de los 
errores conqenitos del metabolismo, transmitida con corocter outosornico rece­
sivo y del que existen dos formas: 

TABlA IX 
DEFICIENCIA DE BIOTINIDASA 

Clinica % Laboratorio % 

Alopecia 85 Acidemia org6nica 78 
Rash 75 Acidosis metab61ica 74 
Convulsiones 70 Acidosis 16ctica 72 
Retraso mental 56 Hiperamonemia 46 
Sordera 50 InFecciones fungicas 30 
Ataxia, conjuntivitis, hipotonia, etc. 
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a) Forma neonatal 0 de oporicion precoz, asociada a una def iciencia de 
10 enzima holocarboxilasa sintetasa y que do lugar a una olterocion fulminan­
te del metabolismo que lIeva a 10 muerte a menos que se trate muy precoz­
mente. 

b) Forma de aparicion mas tardio {2.Q-3.Q mes de 10 vidal, causada por defi­
cit de biotinidasa, que es una enzima necesaria para reciclar 10 biotina endoqe­
no despues de 10 degradacion de las carboxilasas. Los nifios nacen sanos pero 
10 sintomatologia aparece durante 10 lactancia con un amplio cortejo sintomotico 
(Tabla IX) que incluye un rash cutoneo tipo acrodermatitis enteropofico . 

1.2.2. Otras 

Hay otros errores conqenitos del metabolismo que pueden cursor con lesio­
nes cut6neas capaces de evolucionar a una eritrodermia, pero que por su es­
coso frecuencia solo mencionaremos (Tabla VII). 
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2. ERITRODERMIAS ASOCIADAS A INFECCION 

Son varias las infecciones que por distintos mecanismos pueden dar lugar a 
una eritrodermia (tabla X]. En unos casos, 10 eritrodermia sera 10 consecuen­
cia directa de 10 inFecci6n, pudiendo aislar el germen responsable a partir de 
muestras obtenidas de la propia eritrodermia . Otras seron causadas por exo­
toxinas producidas por germenes en focos infecciosos cutcneos 0 extrocuto­
neos. Estas exotoxinas provocorcn la eritrodermia unas veces actuando como 
superantigenos y en otras ocasiones por su acci6n directa sobre componentes 
celulares 0 extracelulares de la piel, 

TABLA X
 
ERITRODERMIAS ASOCIADAS A INFECCION
 

Con presencia del germen en la eritrodermia 
Candidiasis: 

• conqenito 
• mucocutCnea cronico 

Dermatofitosis (T. violaceum) 
Sarna noruega 

Mediadas por exotoxinas: 
• Sindrome de la escaldadura estofilococico 
• Sindrome del shock toxico estclilococico 
• Escarlatina 
• Sindrome del shock toxico estreptococico 
• Sind rome de Kawasaki 
• lnleccion por HTLV-l 

Las mas importantes son: 

2.1. CANDIDIASIS
 

La inFecci6n por candida, generalmente C. albicans, puede dar lugar a eri­
trodermia en dos circunstancias: 

2.1.1. Candidiasis mucocutcinea cronicc 

La candidiasis mucocutcneo cr6nica, generalmente asociada a inmunodefi­
ciencias conqenitos 0 asociada a endocrinopatias multiples, neoplasias, 0 en­
fermedades autoinmunes, puede dar lugar a una eritrodermia durante el 
periodo de la lactancia . En general es semejante ala observada en 10 derma­
titis seborreico, pero con la particularidad de desarrollar lesiones querat6sicas 
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gruesas y adherentes. Sin embargo, en las zonas ocluidas y areas de pliegues 
las lesiones mantienen el color rojo escarlata caracteristico de 10 candidiasis 
cutcneo. En estas areas es facil el a islamiento e identificaci6n del germen , 
como 10 es tornbien su demostraci6n en cortes histol6gicos tefiidos con el PAS. 

Por otra parte, 10 afectaci6n de 10 mucosa oral y digestiva es 10 regia, con 
10 que se facilita mucho 10 sospecha diagn6stica. EI pron6stico es grave y el 
riesgo de sepsis constante. 

2.1.2. Candidiasis congenita 

En este coso 10 enfermedad aparece como consecuencia de una infecci6n 
materna ascendente, que desde 10 vagina puede cousar una infecci6n del feto 
durante su vida intrauterina. 

La infecci6n esto presente yo en el nacimiento, y 10 distribuci6n de las le­
siones puede ser localizada a determinadas areas 0 generalizada dando lu­
gar a una eritrodermia que se manifiesta en forma de un eritema generalizado 
(Fig. 61, sembrado de numerosas pcpulos pequefios que en muchas ocasiones 
se transforman en pustules (Fig. 7) . 

En general, el pron6stico es excelente, con muy buena respuesta 01 trata ­
miento con ontihmqicos t6picos . 5610 en contadas ocasiones desarrollan una 
candidiasis conqenito sisternico con importantes alteraciones respiratorias y 
mal pron6stico. 

..• 
'.r 

Fig. 6. Candidiasis congenita . En esta enfermedad el eritema es el componente domi­
nante de la eritrodermia. 
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Fig. 7. Condidiosis congenito. A los pocos horos de nocer oporecen populos y pustu­
los sobre el erifemo. 

En esta variedad de candidiasis, el diagn6stico c1inico no es focil y debe 
diferenciarse de las demos pustulosis neonatales. Tras 10 sospecha c1inica, 10 
confirmaci6n es foci! con el CJislamiento de 10 Candida a partir del pus de las 
lesiones. 

En ausencia de complicaciones sisternicos responde bien a los antifungicos 
irnidozolicos t6picos 0 a nistatina t6pica. 

2.2. DERMATOFITOSIS
 

Los dermatofitos suelen cousar enfermedad cutoneo localizada y de focil 
diagn6stico. S610 en raras ocasiones las lesiones se generalizan y causan eri­
trodermia. En estos casos hay que sospechar siempre 10 existencia de una in­
munodeficiencia subyacente, siendo el dermatofito aislado con mayor frecuen­
cia el T. violaceum. EI cuadro clinico permite, en general, 10 sospecha c1inica 
01 encontrar siempre areas con bordes circinados, pero el diagn6stico debe 
corroborarse con 10 demostraci6n del agente causal. 

EI tratamiento se bosoro en 10 administraci6n oral de antifungicos ozolicos 
o griseofulvina . 
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2.3. SARNA NORUEGA
 

La sarna noruega es una variedad de escobiosis, inicialmente descrita en 
leprosos, que solia verse hace muchos ofios en personas con trastornos menta­
les, enfermedades generales graves 0 inmunodeprimidos. Hasta hace pocos 
ofios su diagn6stico era una rareza, pero en la actualidad, paralelamente a la 
aparici6n del SIDA ha habido un resurgimiento de esta variedad de sarna 
particularmente entre los adultos con dicho sindrome. 

En la infancia su descripci6n sigue siendo excepcional, pero al menos han 
sido descritos dos casos en nifios de 6 mesesy 6 ofios, respectivamente. 

Clinicamente se manifiesta por una descamaci6n generalizada con forma­
ci6n de grandes areas hiperquerat6sicas y costrosas, especialmente en manos 
y pies, nalgas, codos y rodillas, donde con facilidad se torman fisuras (Fig. 8). 
Es muy caracteristica la textura, semejante a arena fina, de la descamaci6n. 
Es importante seficlor que en este tipo de sarna el cuero cabelludo, contra ria­
mente a 10 que ocurre en la sarna cornun, est6 siempre afecto (Fig. 9). EI pru­
rito a veces es muy intenso y en ocasiones falta por completo. EI cuadro cut6­
neo puede ocornpoficrse de adenopatias e importante eosinofilia perilerico. 

Un dato importante para la sospecha c1inica es que, dada su alta conta­
giosidad, con trecuencia produce epidemias. 

La sospecha clinico, si se conoce el cuadro, es f6cil y debe confirmarse me­
diante la demostraci6n del 6caro en las lesiones. 

Fig. 8. Sarna noruega. La eritrodermia muestra areas con gran hiperqueratosis y fisu­
rocion. 
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Fig. 9. Sarna noruega. La afectaci6n del cuero cabelludo, 01 contrario de 10 que ocu­
rre en 10 sarna comun, es pr6cticamente constante. 

Normalmente, el tratamiento antiparasitario debe prolongarse durante vo­
rios dies, siendo importante aislar 01 enfermo para evitar el contagio. Los me­
jores resultados se obtienen con ellindane como antiparasitario, ocornpofiodo 
de 10 aplicaci6n t6pica de queratoliticos como el ocido salicilico con 10 finali­
dad de disminuir 10 hiperqueratosis y facilitar 10 acci6n del lindane. 

2.4. SINDROME DE LA ESCALDADURA ESTAFILOCOCICA ISSSI
 

Es un sindrome caracterizado por dolorimiento, vesiculaci6n y denudaci6n 
de 10 piel causada por dos toxinas epidermoliticas (ET-A y ET-BI producidas 
por ciertas cepas de estafilococos, pertenecientes 10 mayor parte 01 grupo 
~ago II tipo 71 y 55 y algunos 01 grupo fogo I y III. 

Comprende tres variantes, que en ocasiones constituyen distintos episodios 
secuenciales de un unico proceso (Tabla XII. 
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TABLA XI 
VARIANTES DEL SINDROME DE LA ESCALDADURA ESTAFILOCOCICA 

Forma localizada: 
• Impetigo bullose 

Formas generalizadas: 
• Escarlatiniforme 
• Enfermedad de Ritter 

2.4.1. Patogenia 

En el impetigo bulloso, la toxina es producida y ejerce su efecto localmen­
te, par 10 que nunca produciro eritrodermia. 

En las Formas generalizadas, 10 toxina, en ausencia de anticuerpos especi­
ficos, difunde desde el foco de infecci6n y se extiende hematol6gicamente has­
ta producir sus efectos de modo generalizado. Dentro de esta forma hob ria 
dos variantes: 10 enfermedad de Ritter y 10 variedad escarlatiniforme, conside­
rada como una forma abortiva de 10 anterior, que muestra 10 fase inicial eri­
trodermico y final descamativa pero falta 10 intermedia bullose . Esta ultima va­
riedad es c1inicamente muy parecida 01 sindrome del shock t6xico. 

EI mecanismo por el que estas exotoxinas ejercen su efecto en 10 epidermis 
no esto del todo aclarado, aunque hay suficiente evidencia para considerar 
que octuon como proteasas serinicas que producirian 10 disrupci6n de las ce­
lulas epiderrnicos par su acci6n proteolitica directa sobre 10 desmogleina I. 

2.4.2. Manifestaciones c1inicas 

La mayor parte de casos ocurren antes de los 5 ofios de edad . La c1inica 
abarca un gran espectro de manifestaciones que va desde el impetigo bulloso, 
que es 10 Forma localizada, a una enfermedad mucho mas diseminada con 
hallazgos sisternicos y que se inicia con 10 aparici6n subito de fiebre, irritabili­
dad, dolorimiento cutoneo y eritema escarlatiniforme, que normalmente es 
mas acentuado en pliegues y areas periorilicioles (Fig. 10). En 24-48 horas 
aparecen ampollas t1accidas en areas periorificiales, que luego se generalizan 
provocando 10 exfoliaci6n de todo el tegumento dando 10 apariencia c1inica 
de una escaldadura (enfermedad de Ritter) (Fig. 11) . EI signa de Nikolsky es 
positivo. Normalmente no hay afectaci6n de la mucosa oral, aunque en 10 
tase exfoliativa puede aparecer una queilitis fisuraria . La morbimortalidad va­
ria entre 1-10 % Y es deb ida a sepsis 0 a alteraciones electroliticas. 

EI 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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Fig . 7O. Sindrome de 10 escoldoduro es­ Fig. 77. Sindrome de 10 escoldoduro esto­
tofilococico. Se inicio con un eritemo in­ Filococico. En cuesiiot: de 24-48 horas 
tenso, generolizodo y doloroso. oporecen ompo/los f/accidos que rapido­

mente se rompen provocondo 10 exfolio­
cion del tegumento. 

2.4.3. Diagnostico 

Una vez establecida, /0 enfermedad de Ritter no suele presentar difi­
cultades diagn6sticas desde el punta de vista clinico. Una manera rcpido 
de confirmarlo consiste en hacer un test de Tzank a partir de muestras del 
suelo de una ampolla, 10 que perrn iliro objetivar /0 presencia de celulos 
acantoliticas, a una biopsia de piel exfoliada preparada para un corte 
por congelaci6n que nos mostroro 10 presencia de una ampolla intraepi­
derrnico . 

2.4.4. Tratamiento 

Junto a 10 administraci6n de antibi6ticos antiestafiloc6cicos, las medidas te­
rcpeuticos iran encaminadas, fundamentalmente, 01 mantenimiento del equili­
bria hidroelectrolitico. 
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2.5. SINDROME DEL SHOCK TOXICO ISST) 

Es una enfermedad causada por 10 ace ion de ciertas toxinas producidas 
por el estolilococo dorado en personas sin anticuerpos en el momento de 10 
infeccion. EI foco infeccioso es de asiento y naturaleza muy variado, consis­
tiendo en una osteomielitis, fascitis, absceso cut6neo, inleccion de herida qui­
rurqico , injeccion de los agujeros para 10 colococion de pendientes, etc. 

EI cuadro fue inicialmente descrito en mujeres menstruantes que utilizaban 
tampones y 10 mayor parte de series hacen referencia oeste grupo de pobla­
cion. En pediatria hay aproximadamente descritos unos 57 casos y algunos 
de los casos aparecieron tras infecciones menores, como por ejemplo infec­
cion de los agujeros de los pendientes, pero quizc 10 mayoria en el contexto 
de infecciones de vias respiratorias altos, principalmente traqueitis, y tornbien 
tras 10 inleccion de quemaduras. 

2.5.1. Etiopatogenia 

La mayor parte de cepas de estafilococo dorado causantes de este sindro­
me pertenecen 01 grupo-fago I 0 no han sido tipadas. 

La expresion total del sindrome depende de 10 interoccion de factores bac­
terianos y del huesped y de factores locales en el sitio de 10 infeccion. 

aj Factores bacterianos: 
Cuando el SST aparece asociado a rnenstruccion esto producido siempre 

por 10 toxina del SST-1 ITSST-1) que es una proteina con un Pm de 22.049. En 
los casos no asociado a rnenstruocion solo en el 40-64 % el estolilococo dora­
do produce esta toxina . En estos casos se atribuye a las enterotoxinas A-E de 
origen estofilococico que tornbien pueden producir SST por si solos 110 enteroto­
xina B es 10 mas frecuente entre los casos no causados por TSST-1), 0 empeorar 
el SST producido por 10 TSST-1. 

Tornbien 10 presencia de bacilos gramnegativos en el foco de inleccion puede 
inAuenciar 10 produce ion de toxinas eslcfilococicos 0 10 intensidad de sus electos. 

bj Factores del huesped: 
La susceptibilidad a 10 enfermedad se correlaciona con 10 ausencia de un 

nivel adecuado de anticuerpos protectores contra 10 toxina estafilococica . Los 
recien nacidos pueden tener inmunidad transferida pasivamente de 10 madre, 
pero posada 10 lactancia 10 probabilidad de poseer esta inmunidad protectora 
esto en funcion de 10 edad . Aproximadamente, a los 10 enos de edad, 10 mi­
tad de los nifios tienen onticuerpos contra 10 TSST-1 debido a 10 colonizocion 0 

infecciones subclinicas con estafilococos productores de TSST-1 . 

cj Factores locales en el foco de infecci6n: 
Son determinantes en el desarrollo de SST. Asi, se sabe ~ue 10 expresion 

de 10 TSST-1 es optima cuando las condiciones locales del foco de infeccion 
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son aer6bicas, el pH neutro y cuando la concentraci6n de magnesio es baja . ~ . 
Estas condiciones podrian explicar la prevalencia de la enfermedad asociada 
a menstruaci6n en mujeres que utilizan tampones, ya que la menstruaci6n 
eleva el pH hacia 10 neutralidad, el tamp6n cambia el medio de anaerobio a 
aerobio y ciertos materiales del mismo fijan el magnesio, con 10 que baja la 
concentraci6n de este metal. En algunos circunstancias con alta prevalencia 
de la enfermedad, como ocurre en 10 cirugia nasal con el posterior tapona­
miento y en 10 traqueitis bacteriana, se puede explicor por condiciones loca ­
les similares. 

EI mecanismo por el cual estas toxinas producen el SST serio debido pro­
bablemente a 10 actuaci6n de las mismas como superantigenos, 10 que estimu­
10 10 proliferaci6n de varias clones de celulos T y produce 10 activaci6n de nu­
merosos monocitos con liberaci6n masiva de citocinas. 

2.5.2 Manifestaciones c1inicas 

En los nifios, 10 c1inica es igual a 10 del adulto, salvo que en ellos son mas 
Frecuentes las complicaciones respiratorias. Se caracteriza por fiebre alta de 
aparici6n subito y rash cutoneo ocornpofiodo de v6mitos, diarreo, cefaleo , Fa­
ringitis, mialgias e hipotensi6n con posterior afectaci6n rnultiorqcnico (Ta­
bla XIII, siendo las complicaciones potencialmente fatales: shock refractario, 
fracaso renal agudo, arritmia ventricular, CID y disfres respiratorio . 

TABLA XII 
SINDROME DELSHOCK TOXICO. CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

Fiebre 39-40 °C 
Rash escarlatiniForme -+ eritrodermia 
Descamaci6n: 1-2 semanas del inic io 
Hipotensi6n 
Afectac i6n de 3 0 mas 6rganos 0 sistemas: 

•	 gastrointestinal (v6mitos, diarrea) 
•	 muscular (mialgia 0 CK > doble de 10 normal) 
•	 mucosas (hiperermia oroFaringea, conjuntival, vaginal) 
•	 Renal (BUN 0 creatinina > doble de 10 normal 
•	 Hepatica (GOT, GPT 0 Bi > doble de 10 normal) 
•	 Hematol6gica (plaquetas: 100.0000 menos) 
•	 SNC (desorientaci6n 0 alteraci6n de la consciencia sin signos neurol6gi­

cos Focales) 

Desde el punta de vista cutoneo hay en las fases precoces de 10 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 ocornpofio de eritema y 
edema de palmas y plantas, lengua frambuesiforme en el 50 % de los ca ­
sos y eritema de mucosa oral y conjuntival en el 60 %. A los 12-18 dias del 
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inicio hay descamaci6n fina generalizada de la piel y laminar de palmas y 
plantas. 

EI diagn6stico diferencial abarca a todos aquellos procesos que pueden 
presentarse con fiebre alta, disfunci6n rnultiorqonico y rash escarlatiniforme 
(Tabla XIII). Particularmente dificil es con el sindrome de Kawasaki, ya que 
hay una importante superposici6n en las manifestaciones clinicos y forma de 
presentaci6n de ambos procesos. 

TABLA XIII 
SINDROME DELSHOCK TOXICO. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Enfermedad de Kawasaki 
Escarlatina estafiloc6cica 
Escarlatina estreptoc6cica 
Sindrome de la escaldadura estafiloc6cica 
Rickettsiosis 
Leptospirosis 
Exantemas viricos: 

• sarampi6n, rubeola, otros 
Toxicodermias: 

• eritema multiforme, sindrome de Lyell 

2.5.4. Tratamiento 

Es bosicornente un tratamiento sintornotico y varia dependiendo de la in­
tensidad del cuadro. 

Es esencial retirar los cuerpos extra nos infectados, el drenaje del foco in­
fectado y la administraci6n de antibi6ticos antiestafiloc6cicos, con la finalidad 
de eliminar la Fuente productora de toxina. EI resto del tratamiento sera sinto­
matico y vorioro en funci6n de la intensidad del cuadro y 6rganos afectos. 

La administraci6n de corticoides, cuando la hipotensi6n no responde a la 
retirada de foco infeccioso, y seroterapia y de inmunoglobulina, 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 aparici6n parece 
relacionarse con una reemergencia de estreptococos tipo A productores de 
exotoxina A. Normalmente se ve en adultos de menos de 50 ofios, pero al 
menos se han descrito dos casos en nifios. 

Los focos de infecci6n estreptoc6cica suelen ser invasivos, tales como abs­
cesos de tejidos blandos (celulitis, fascitis!, sepsis 0 la infecci6n de coteteres 
venosos. 
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Suele producir un cuadro c1inico procticornente identico 01 SST de origen 
estcjilocccico, con 10 salvedad de que en el de origen estreprococico se pre­
senta una descomocion generalizada a las 2-3 semanas de iniciada 10 sinto­
matologia , sin rash escarlatiniforme previa. 

2.7. ESCARLATINA
 

Es una enfermedad mediada por toxinas piroqencs causada por 10 infec­
cion de amigdalas 0 faringe, y mas ocasionalmente de 10 piel 0 heridas qui­
rurqicos, can estreptococos B hemoliticos del grupo A. 

EI 90 % de estreptococos del grupo A elaboran una a dos de estas toxi­
nos lIamadas A, B, C. Las tres pueden producir escarlatina, pero los casos 
menos intensos parecen ser debidos a los tipos Bye y los mas virulentos 01 
tipo A. 

2.7.1. Manifestaciones c1inicas 

Tiene su maxima incidencia entre los 4-8 cfios . Se caracteriza par 10 apa­
ricion subito de fiebre, dolor de garganta, cefalea, vomitos y dolor abdomi­
nal. La faringe aparece raja, las amigdalas cubiertas can exudado amarillo y 
10 lengua de color raja frambuesa. EI rash empieza 12-48 horas despues de 

Fig . 72. Escorlotino. Rosh eritemotoso sembrodo de diminutos papulos. 
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Fig. 73. Escarlatina. Lineas de Plastia. 

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

Es un rosh eritematoso difuso sembrado de diminutas pcpulos que dan a 10 
piel una textura semejante 01 popel de arena (Fig. 12). Es caraeteristico 10 pa­
lidez periorilicicl y 10 presencia de petequias de disposici6n lineal en los plie­
gues axilares, antecubitales e ingles [lineos de Plastia) (Fig. 13). 

La fiebre y el rash desaparecen en 5-6 dias y se ve sustituido por una des­
camaci6n fino y granular por todo el cuerpo que puede duror varios dias 0 

semanas. Las palmas y plantas se descaman en grandes laminas. 
Trotamiento: penicilina oral 0 parenteral y tratamiento sintomctico. 

2.8. SINDROME DE KAWASAKI
 

Es un sindrome de etiologia no aclarada, aunque probablemente infeccio­
so, que afeeta casi exclusivamente a nifios menores de 10 ofios, presentcndo­
se generalmente antes de los 5 ofios, 

2.8.1. Etiopatogenia 
La causa de 10 enfermedad permanece desconocida, aunque muchas de 

las alteraciones inmunol6gicas presentes en 10 fase aguda de 10 enfermedad 
parecen indicar 10 presencia de un agente con propiedades de superantigeno. 
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Fig. 14. 

2.8.2. Manifestaciones c1inicas 

Son muy variadas. Su diagn6stico requiere la presencia de fiebre de cinco 0 

mas dias de duraci6n y al menos cuatro de los otros criterios reflejados en la 
Tabla XIV. 

TABLA XIV
 
SINDROME DE KAWASAKI. CRITERIOS DIAGNOSTICO
 

Fiebre > 5 dias
 
Rash pol imorfo
 
Inyecci6n conjunt ival bilateral
 
Mucositis:
 

• queilitis fisuraria 
• lengua aframbuesada 
• eritema mucosa oral 

Adenopatias cervicales no purulentas 
Alteraciones cutoneos acrales: 

• eritema palmas y plantas 
• edema monos y pies 
• descamaci6n membranosa pulpejos 

Diagnostico: fiebre + 4 criterios 

Entre los criterios diagn6sticos figura la presencia de un rash cutcneo muy 
variable en cuanto a su morfologia y distribuci6n (Tabla XV), y que en ocosio­
nes es maculopapuloso, generalizado y confluente, constituyendo una eritro­
derm ia que descama hacia el final de la primera semana. 
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TABLA XV
 
SINDROME DE KAWASAKI. TIPOS DE RASH CUTANEO
 

Maculopapuloso 
Eritrodermia escarlatiniforme 
Eritema marginatum-like 
Vesiculopustuloso 
Eritema multiforme 
Urticarial 

2.8.3. Tratamiento 

Aspirina a dosis de 80-180 mg/kg/dia durante 10 fase febril aguda, con 
altos 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-l 

EI HTLV-1 es un retrovirus tipo C, que se ha identificado como el posible 
agente causante de 10 leucemia T del adulto . Esta leucemia caracterizada por 
10 afectaci6n visceral, frecuente hipercalcemia, caracteristicas celulos leucerni­
cas con nucleo profundamente lobulado 0 indentado y el agrupamiento geo­
grafico de los pacientes, presenta con frecuencia lesiones cutoneos, 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 10 5.1i! decode, siendo excepcionales los casos infantiles. 

Sin embargo, Ikai et 01. (1987) han descrito el coso de una nina de 10 
ofios de edad con un cuadro c1inico 
y hematol6gico semejante 01 sindro­
me de Sezary, cuya enfermedad se 
inici6 a los 6 meses, y que presen­
taba un titulo muy elevado de anti­
cuerpos frente 01 HTLV-1. Despues 
de 10 ofios de seguimiento 10 nina 
continua con buen estado de salud 
a pesar de su eritrodermia y 10 pre­
sencia de celulos de Sezary en 10 
pieI y sangre periferica, por 10 que 
resulta dificil afirmar si esta eritro­

/ dermia forma parte de un sindrome 
de Sezary 0 es una eritrodermia 
benigna reactiva a 10 infecci6n por 

Fig. IS. HTLV-l. 

37 

_ 



3. ERITRODERMIAS INMUNOLOGICAS 

En este grufJo quedan incluidas una serie de eritrodermias en cuya patogenia 
interv ienen fen6menos de indole inmunol6gica (Tabla XVI) 

TABLA XVI
 
ERITRODERMIAS INMUNOLOGICAS
 

Eritrodermia otopico 
Dermalitis de contaclo eritrodermico 
Eritrodermia seborreica 
Enfermedad injerto contra huesped 
Penfigo foli6ceo 

3.1. ERITRODERMIA ATOPICA
 

La eritrodermia at6pica es siempre secundaria, es decir se desarrollo en 
nifios con lesiones previos, muchas veces limitadas a 10 cora 0 area del po­
nal y con costra lactea . Puede ocurrir a cualquier edad pero 10 hace con 
mas frecuencia durante 10 infancia, particularmente entre las 4- 12 semanas 
de vida . s610 de forma excepcional es 10 primera manifestaci6n de 10 enfer­
medad. 

3.1.1. Etiopatogenia 

Es foci! recoger en 10 historic clinico 10 actuaci6n de factores desencade­
nantes yo sea en forma de tratamiento inadecuado 0 una infecci6n secunda­
ria. Mas adelante en 10 edad preescolar y escolar a los facto res yo menciona­
dos hay que ofiodir 10 exposici6n a c1ima frio y seco, el contacto 0 exposici6n 
a irritantes externos, y 10 tensi6n emocional. 

3.1.2. Manifestociones clinicas 

Sus caracteristicas c1inicas son las de 10 dermatitis at6pica pero generaliza­
do por todo el cuerpo. En general, es una eritrodermia descamativa, con esca­
ma fino y fondo eritematoso, en 10 que llama 10 atenci6n las numerosas lesio­
nes de rascamiento secundarias 01 intenso prurito ocornpofionte (Figs. 16-18). 

3.1.3. Anatomia patolOgica 

Es inespecilico, siendo el cuadro histopatol6gico mas frecuente el de una 
dermatitis espongi6tica. 
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3.1.4. Analitica 

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

3.1.5. Evolucion 

EI curso espont6neo es de varios 
meses con tendencia a las recidivas. 

Con tratamiento, los laetantes 
suelen controlarse mejor y m6s r6pi­
damente que los nifios en edad es­
color. 

3.1.6. Diagnostico 

Son datos importantes para el 
diagn6stico 10 existencia de prurito 
intenso con las consiguientes lesiones 
de rascamiento, 10 historia famil iar 
y/o personal de atopia, 10 elevaci6n 
de 10 IgE, Y 10 presencia de rasgos 
som6ticos de atopia (Tabla XVII). 

Fig.16. Eri/rodermia a/apiea en un lac/on/e. 

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 ing reso hospitalario. Se administrar6n antibi6ti­
cos sistemicos, corticoides t6picos, antihistaminicos para controlar el prurito y 
banos emolientes varias veces 01 dia. En casos muy intensos puede ser neceso­
ria 10 corticoterapia sistemica. 
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Fig. 17. Eritrodermia otopica. La eritrodermia es de escama fino y fondo eritematoso. 

Fig. 18. Eritrodermia otopica. Debido 01 intenso prurito siempre suele haber lesiones 
de rascamiento. 
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3.2. DERMATITIS SEBORREICA ERITRODERMICA
 

No es mas que 10 qenerolizocion de una dermatitis seborreica. General­
mente se trata de laetantes con una dermatitis seborreica limitada 01 cuero ca­
belludo, cora Y area del pofiol, que de manera espont6nea 0 tras 10 octuocion 
de un foetor desencadenante se generaliza. Entre los factores desencadenan­
tes conocidos figuran el manejo inadecuado con produetos irritantes y 10 infec­
cion por CandiJa. 

3.2.1. Manifestaciones c1inicas 

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

En este grupo de edad es relativamente frecuente. 

3.2.2. Anatomia patol6gica 

Es inespeciiico y consiste en una dermatitis eccematosa subaguda. 

Fig. 19. Dermatitis seborreica eritrodermica. En muchas ocasiones se inicia con lesio­
nes en el area del panal. 
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Fig. 20. Dermatitis seborreica etitrodermico. Las lesiones sue/en ser mas pronunciadas 
en las areas de pliegues. 

3.2.3. Diagnostico 

Es importante no confundirla con la eritrodermia de Leiner, pues aunque 
morjoloqicornente pueden ser procticornente identicos, su significado, evolu­
cion y pronostico son muy diferentes . La enfermedad de Leiner es la expresion 
de una inmunodeficiencia, que a la vez marca el pronostico de la enfermedad 
y su respuesta al tratamiento no es buena, mientras que la eritrodermia sebo­
rreica no representa mas que la generalizacion puntual de una dermatitis se­
borreica, cursa sin olterocion del estado general, y su pronostico es excelente 
con buena respuesta al tratamiento. 

3.2.4. Tratamiento 

Se controla facilmente con corticoides topicos y ontimicoticos. 

3.3. DERMATITIS DE CONTACTO ERITRODERMICA
 

La generalizacion de una dermatitis de contacto alergica 0 irritativa en 
edad infantil es extraordinariamente rara . Es una posibilidad a recordar mas 
desde el punto de vista teorico que pr6ctico, ya que su presentocion es casi 
exclusiva del adulto. 
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Entre las causas conocidas hay que citar, fundamentalmente, los medica­
mentos t6picos con productos que contienen antibi6ticos, sulfonamidas, mercu­
riales y escabicidas. En estos casos, en el desencadenamiento de 10 eritroder­
mia, muchas veces resulta dificil deslindar 10 responsabilidad de 10 dermatosis 
a 10 que se aplic6 el formaco y 10 del formaco mismo. 

Sin embargo, es importante recordar que cualquier sustancia quimica 0 

formaco capaz de producir una dermatitis de contacto localizada puede pro­
ducir una eritrodermia cuando se introduce sisternicornente. En este sentido , en 
el adulto, se ha sefiolodo 10 aparici6n de una eritrodermia tras inyecci6n con 
ampicilina que contiene parabenos, dernostrondose una sensibilizaci6n por 
contacto a los parabenos. Tornbien en una paciente, con antecedentes de un 
episodic de dermatitis de contacto por neomicina, se describi6 /0 aparici6n de 
una eritrodermia tras inyecci6n de akamicina. 

Para el diagn6stico es imprescindible 10 demostraci6n de 10 sensibilizaci6n 
01 alergeno sospechoso mediante 10 realizaci6n de las pruebas epicutcneos. 

EI tratamiento consistirc en corticoides orales 0 t6picos, dependiendo de 10 inten­
sidad y extensi6n de Ia eritrodermia, siempre que seesteseguro del diagn6stico. 

3.4. ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED
 

La reacci6n in'lerto contra huesped (RICH) se define como el conjunto de 
manifestaciones c inicopatol6gicas gue aparecen como consecuencia de 10 
reacci6n del injerto contra el huesped. Esto causada por 10 respuesta de celu­
las inmunocompetentes de un tejido trasplantado (injerto) contra un huesped, 
de alguna forma histoincompatible, e inmunodeprimido y, por tanto, incapaz 
de rechazar el injerto. 

3.4.1. Etiologia 

Enedades pediotricos este fen6meno puede presentarse bajo tres circunstancias: 
a) RICH introutero por transFusi6n materno-Fetal espontcneo en casos de 

Fetos con inmunodeFiciencias conqenitos. 
b) RICH accidentalmente inducida en recien nacidos 0 nifios con inmuno­

deFiciencias primaria por transFusi6n de sangre 0 productos derivados de /0 

misma no irradiados. 
c) RICH en trasplante de rnedulo 6sea (TMO) oloqenico en nifios con leu­

cemias 0 inmunodeFiciencias 

3.4.2. Morfologio de 10 eritrodermio 

La maniFestaciones clinicos de 10 RICH son multiorqonicos, siendo las cute­
neas unas de las mas Frecuentes. Entre elias Figura el desarrollo de una eritro­
dermia que puede adoptar cuatro patrones dist intos (Tabla XVIII), indepen­
dientemente de cuol sea 10 causa. 
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TABLA XVIII 
PATRONES ERITRODERMICOS EN LA RICH INFANTIL 

Erupcion maculopapular con descornocion 
Eritrodermia seborreica-like 
Necrolisis epidermico texico 
Eritrodermia ictiosiforme 

De las tres causas de RICH, la mas conocida es la gue ocurre en TMO, 
en la que se distingue una fase aguda con afectaci6n de piel, higado e in­
testino, que se inicia a los 10-40 dies del TMO, y una fase cr6nica. En la 
fase aguda las manifestaciones cutoneos son variables, pero entre elias se 
sefiolo un exantema escarlatiniforme generalizado que puede lIevar a una 
eritrodermia con fase descamativa 0 puede lIevar a una necr61isis epidermi­
ca t6xica. 

En las demos formas de RICH, la que ocurre en neonatos inmunodeficientes 
postransfusional, la reacci6n suele presentarse con mas precocidad, es mas 
grave, con severo dofio hepatocelular, 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 mas ropidornente y que no responde a terapia por 10 
que casi siempre es fatal. 

3.4.3. Anatomia patolOgica 

En la RICH aguda, los hallazgos histol6gicos son tipicos pero no diag­
n6sticos, disfinquiendose cuatro grados, que aparecen resumidos en la 
Tabla XIX. 

TABLA XIX 
RICH CUTANEA AGUDA 

Grados Hallazgosrnicroscopicos 

Vocuolizocicn de la capa basal 
Minimos infiltrados linfOides 

2 Queratinocitos necroticos 
Necrosis celular satelite 

3 Hendiduras 0 vesiculas subepiderrnicos 

4 Necrosis total de la epidermis 
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3.4.4. Prevencien y tratamiento 

La RICH se previene mediante 10 irradiaci6n de los productos biol6gicos 
antes de su administraci6n . 

3.5. PENFIGO FOLIACEO
 

EI grupo de los penfigos eng lobo distintas formas caracterizadas por 10 
formaci6n de ampollas introepidermicos. con hallazgos inmunopatol6gicos 
identicos, pero que a 10 vez son diferentes en sus manifestaciones c1inicas e 
historia natural. 

Una de estas formas es el penfigo foli6ceo que es 10 unico variedad que, 
aunque de forma poco frecuente, puede debutar en edad infantil, hobiendose 
comunicado casos de inicio a los 3 ofios de edad. 

En esta forma de penfigo, 10 eritrodermia puede instituirse 01 cabo de vo­
rios meses-ofios del debut de 10 enfermedad. En ella las ampollas son tan su­
perficiales que se rompen 0 secan enseguida dando lugar a 10 formaci6n de 
escamas hurnedos sobre base eritematosa, que en sucesivos brotes y 01 cabo 
de tiempo, en su evoluci6n, puede lIegar a formar una verdadera eritrodermia 
caracterizada por una piel eritematosa cubierta de escamas humedos con as' 
pecto de hojas de hojaldre (Fig. 21). 

Fig . 21. Penfigo foli6ceo. La eritrodermia en esto enfermedad se carocterizo por el as­
peeto en «hojas de hojaldre» de las escamas . 
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3.5.1. Anatomia patologica 

Viene dominada por la ccontolisis que, en esta variedad, tiene lugar en las 
capas altas de la epidermis don de formara una ampolla introepidermico en la 
que la linea de c1ivaje se situo en la capa granulosa. La inmunofluorescencia 
directa demuestra la presencia de depositos de IgG, y a veces de C3, en la 
sustancia intercelular de la epidermis. 

3.5.2. Diagnostico 

Se sospecha c1inicamente y debe confirmarse mediante la anatomia pato­
loqico e inmunoflorescencia directa. 

3.5.3. Tratamiento 

Se basa en la corticoterapia oral, que debe administrarse durante ofios . 
Con obl'eto de disminu ir los efectos secundarios derivados de una corticotera­
pia pro ongada se Ie asocian inmunosupresores, como la aziotropina, que per­
mitir6 disminuir la dosis de corticoide necesaria para controlar la enfermedad. 
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4. ERITRODERMIAS TOXICAS
 

Consideramos como tales las secundarias a 10 administraci6n de medicamen­
tos por via extrocutcneo. Si bien, como causa de eritrodermia, son relativa­
mente frecuentes en el adulto, en el nino son muy raras. 

La morfologia de 10 eritrodermia puede ser muy variada, pero en general 
en 10 infancia las mas frecuentes son las que se establecen como consecuencia 
de 10 progresi6n de rashs eccematosos, escarlatiniformes 0 morbiliformes. 

En principio, cualquier farmaco tiene el potencial para desencadenar una 
eritrodermia, pero los mas frecuentemente implicados aparecen en 10 Tabla XX. 

TABLA XX
 
ERITRODERMIA MEDICAMENTOSA. FARMACOS
 

Fenitoina Terbutalina 
Penicilina Sulfonamidas 
Alopurinol Quinacrina 
Tiacidas Isoniacida 
Sales de oro 

Las cloves para su diagn6stico sercn, odemos de descartar otras causas y 
10 existencia de 10 toma de un farmaco: 10 progresi6n ropido, en general el in ­
tenso prurito ocornpofionte y 10 resoluci6n 01 suspender el farmaco. Ademcs, 
con frecuencia encontraremos afectaci6n de mucosas, hepatomegalia y altera­
ci6n de las pruebas hepaticas , adenopatias y eosinofilia . 

Responden rop idomente a los cort icoides orales 0 parenterales. 
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5. ERITRODERMIAS ASOCIADAS A NEOPLASIAS 

En el adulto es relativamente frecuente 10 oporicion de una eritrodermia como 
signa paraneopl6sico 0 inespecijico en el curso de diversos tipos de cancer 
visceral y hernotoloqico 0 como signa especlfico en el curso de un linfoma cu­
toneo de celulcs T (LCCT), particularmente en el sindrorne de Sezary (SS). 

Sin embargo, en el nino estes circunstancias son extremadamente raras tan­
to en su forma inespecifico, dada 10 rareza del cancer visceral en 10 infancia, 
como en 10 forma especlfico yo sea en el SS 0 en otros sindromes mieloprolife­
rativos a pesar de que estes son las neoplasias m6s frecuentes en 10 infancia. 

Como es logico, estes eritrodermias no constituyen un grupo importante 
dentro de las eritrodermias infantiles, pero no por ello deben ser desprecia­
dos, pues aunque infrecuentes, ocurren. En este sentido las podemos encontrar 
bosicornente en tres circunstancias (Tabla XXI). 

TABLA XXI 
ERITRODERMIAS ASOCIADAS A NEOPLASIAS 

Sind rome de Sezary 
Mucinosis folicular eritroderrnico 
Mastocitosis 

5.1. SINDROME DE SEZARY
 

En el nino, el SS es extraordinariamente raro. Prueba de ello es que el pri­
mer paciente infantil diagnosticado de SS ha aparecido descrito en 10 literatu­
ra en enero de 1993 (Meister et 01., 1993). 

Se trata de un nino de 11 ofios que desarrollo un SS closico y que fue 
diagnosticado en estadio IVA. Fue tratado con poliquimioterapia y PUVA, con 
buena respuesta, lIevando actualmente 45 meses libre de enfermedad. Clinica, 
histoloqico y citoloqiccmente no mostro diferencia alguna con el SS del adulto, 
siendo quizo el unico dato diferencial su buena respuesta 01 tratamiento y su 
largo supervivencia, calculada de 30 meses para el adulto en este estadio de 
10 enfermedad. 

5.2. MUCINOSIS FOI.ICULAR ERITRODERMICA
 

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

Consiste en un eritema generalizado sembrado de numerosas p6pulas Ioli­
culares que Ie confieren un aspecto eritrodermico. 
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Microscopicamente, odemos de 
10 presencia de mucina en los folicu· 
los piloseboceos, se encuentra un in­
filtrado linfoide perifolicular. A dife­
rencia de los LCCT, los linfocitos no 
son atipicos , no muestran epidermo­
tropismo, ni eston presentes en 10 
dermis papilar interfolicular, por 10 
que puede afirmarse que no cumple 
los criterios histol6gicos para el 
diagn6stico de LCCT. 

Desde el punto de vista hemato­
16gico, estos pacientes presentan 
una marcada eosinolilio y 10 pre­
sencia de linfocitos de nucleo cere­
brilorrne con todos las caraderisti­
cas morfol6gicas de las celulos de 
Sezary. Sin embargo, las corade­
risticas inmunofenotipicas de estos 
linfocitos atipicos de sangre perile­
rica eran las de una neoplasia de 
linfocitos T de alto grado, con au-. . . . , . 
sencia total de varios anti Fig. 22. Mastocitos/s. La forma enfrodermlCQ 

. f de esto enfermedad es muypoco frecuente . 
norma mente presentes en I os1enosI In 0­
citos T maduros, 10 que Ie diferen­
ciaba del SS donde los linfocitos T se marcan con marcadores de linfocitos T 
maduros. 

Un dato muy interesante es que en el unico paciente en el que se han reali ­
zado estudios de reordenamiento genetico, se ha podido demostrar un reor­
denamienlo clonal para 10 cadena beta del receptor de 10 celulo T. 

En base a estos datos y teniendo en consideraci6n el escaso nurnero de pa­
cientes descritos con este cuadro, resulta dilicil definir 10 posicion nosol6gica de 
esta entidad y oun mas de /0 eritrodermia. Ouizo debamos considerarla como 
una manifestaci6n inespecilico de un linfoma T de alto grado. Para saber si 
este linfoma es una variante de SS 0 una entidad distinta se necesita estudiar 
mas casos. 

TABlA XXII 
MASTOCITOSIS CUTANEAS 

Mastocitoma solitario 
Urticaria pigmentosa 
Telang iectasia moculor eruptive pers istente 
Eritrodermia 

49
 



5.3. MASTOCITOSIS
 

las mastocitosis cutcneos pueden manifestarse bajo cuatro patrones c1ini­
cos (Tabla XXII). las formas eritroderrnicos son excepcionales. En estas cir­
cunstancias se presenta en forma de un engrosamiento poquiderrnico de 10 
piel, con una tonalidad eritematopardusca y sembrada de numerosas pcpu­
las de pequefio tomofio que confiere a 10 piel un aspecto de cuero (Fig. 22) . 
EI signo de Darier es positivo. 

Esta forma de mastocitosis puede ser puramente cutcneo 0 formar parte de 
una mastocitosis sisternico. 

EI diagn6stico se estoblecerc por la biopsia y 10 determinaci6n de histami­
na en sangre y orina. 
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6. OTRAS ERITRODERMIAS
 

6.1. ERITRODERMIA PSORIASICA
 

AI igual que en el adulto, la eritrodermia psoricsico constituye una parte 
importante de las eritrodermias infantiles. 

Aunque hay algunos cosos descritos de eritrodermia psori6sica conqenitc, 
es muy raro que aparezca antes de los 3 ofios de edad. En el periodo infantil, 
su debut tiene un pico de maxima incidencia entre los 7 y 13 cfios. 

6.1.1. Forma cong€mita 

Es una forma poco frecuente, de la que hay pecos cosos descritos. 
Se denomina psoriasis conqenito ictiosiforme porque la morfologia es muy 

similar a la eritrodermia ictiosiforme conqenito en su forma seca 0 lamelar, 
con produccion de gran cantidad de escamas, presencia de ectropion que de­
saparece con la edad, y discrete prurito. 

EI dioqnostico se establece con la b iopsia al mostrar las alteraciones carac­
teristicas de la psoriasis (Tabla XXIII). 

TABLA XXIII
 
CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS DE LA PSORIASIS·
 

Elonqocion de los procesos interpapilares 
Papilomatosis yedema dermis papilar 
Adelgazamiento epidermis suprapapilar 
Pustules espongiformes en estrato espinoso 
Paraqueratosis con ausencia de capo granulosa 
Microabscesos de Munro en capo corneo" 

• Si bien todos estos datos son sugestivos de psoriasis, solo la presencia de los miero­
abscesos de Munro tiene valor diagnostico. 

6.1.2. Forma infantil 

La forma infantil no conqenito puede debutar a cualquier edad, pero muy 
raramente 10 hace antes de los 3 ofios de edad. 

EI inicio puede ser brusco 0 progresivo y en muchas ocasiones se acompa­
nan de fiebre y olterocion del estado general, al menos en las fases iniciales. 

Morfologicamente puede adoptar diversos patrones : a) dermatitis exfoliati­
va que afecta incluso el cuero cabelludo, con componente descamativo muy 
importante (Fig. 231, formacion de grandes escamas, y con frecuencia ectro­
pion, adoptando entonces un aspecto muy similar a la psoriasis conqenito, y 
b) con menos frecuencia puede adoptar la forma de una psoriasis pustulosa 
generalizada (Figs. 24 y 25). 
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Fig. 23. Psoriasis. En ocasionesen sus inieios semeja una dermatitis seborreica. 

Fig. 24. Psoriasis. Las lesiones pueden ocu­
par la fofalidad de 10 superfieie cutanea. 
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Son elementos de gran importan­
cia para el diagnostico la existencia 
de lesiones previas de psoriasis loca­
lizada y alteraciones ungueales, la 
presencia de areas de piel respetada 
y la existencia de antecedentes fami­
liares de la enfermedad. 

En estas formas de eritrodermia 
psorics ico infantil el tratamiento de 
eleccion es el etretinato. 

En general, el etretinato en los ni­
nos se tolera de modo excelente y 
los efectos laterales son menores y 
mejor tolerados que en los adultos 
siendo tombien diferente su frecuen­
cia. Asi, el prurito es mas frecuente 
en nifios que adultos; sin embargo, 
contrariamente a 10 que ocurre en 
los adultos, la falta de alteraciones 
analiticas es la norma. EI mayor 
riesgo en los nifios viene representa­
do por la toxicidad oseo, principal­



Fig. 25. Psoriasis puslu/osa genera/izada. 

mente cierre epifisario, calcificaci6n epifisaria y calcificaci6n ligamentosa. Sin 
embargo, estos efectos s610 se presentan tras tratamientos muy prolongados 
superiores en duraci6n a los 12 meses. En el tratamiento de 10 eritrodermia 
psoriosico 10 duraci6n no suele superar los 6 meses. 

6.2. PITIRIASIS RUBRA PILARIS
 

EI termino 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 10 existencia de distintas variedades de PRP (Tabla XXIV) sequn 
10 edad de inicio, que probablemente corresponden a mas de una entidad 
distinta. La enfermedad puede debutar a cualquier edad entre 10 infancia y 10 
8.9 decode, pero tiene dos picos de maxima incidencia : entre los 40 y 60 
ofios y en menor escala durante 10 primera decode. 
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TABLA XXIV 
PITIRIASIS RUBRA PILARIS. VARIEDADES 

Tipo I. Closico del adulto 
Tipo II. Atipica del adulto 
Tipo III. Closico juvenil 
Tipo IV. Circunscrita juvenil 
Tipo V. Atipica juvenil 

La causa de 10 enfermedad es desconocida, hobiendose invocado 10 parti­
cipocion de factores hereditarios, con tronsrnision outosornico dominante. Sin 
embargo, en los tipos I y III no se encuentran familiares afedos, y estes son in­
frecuentes en los tipos II, IV, YV. 

6.2.1. Clinica 

Yo hemos comentado que 10 PRP tiene al menos cinco variantes. De elias 
algunas, las tipos I y III, principalmente, son mas generalizadas y pueden evo­
lucionar a eritrodermia, mientras que las otras son menos excnternoticos y 
muy raramente son causa de eritrodermia. 

En la PRP tipo I, la erupcion se 
inicia en cabeza, cuello y parte su­
perior del tronco, para ir extendien­
dose en direccion croneo-ccudol, sin 
10 intervencion aparente de ninqun 
factor precipitante (Fig. 26). 

Las lesiones consisten en placas 
de eritema sembradas de numerosas 
populos foliculares con un topon cor­
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 dicqnos­
tico no es facil, siendo importante 
para el mismo el que normalmente 
se ocornporio de queratodermia 
palmoplantar, y 10 presencia de 
areas de 1-2 cm de piel respetada, 
totalmente sana . La resolucion es­
pontoneo de 10 eritrodermia en el 
80 % de los casos ocurre en un pe­
riodo de 1-3 ofios . 

EI otro tipo de PRP que puede 
evolucionar a eritrodermia es el III. 

Fig. 26. Pitiriasis rubra pi/aris tipo I. En este coso el debut de 10 enferme­

54 



dad ocurre entre los 5- 10 ofios, pero las caracteristicas c1inicas son identicos 
a las del tipo I, con la salvedad de que en este tipo es frecuente encontrar un 
faetor precipitante en forma de infecci6n aguda (Fig. 27). 

Fig. 27. Pitiriosis rubro pi/oris tipo III. 

6.2.2. Tratamiento 

EI farmaco de primera elecci6n son los retinoides, tanto el etretinato como 
la isotretinoina, a dosis variables entre 0,5 y 1 mg/kg de peso y die. Los re­
sultados no son uniformes, hobiendose descrito respuestas espectaculares y 
fracasos absolutos. 
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7. REPERCUSIONES SISTEMICAS DE LAS
 
ERITRODERMIAS
 

Las eritrodermias, sobre todo las de evoluci6n cr6nica, pueden cousar una se­
rie de repercusiones sisternicos que, en ocasiones, pueden poner en peligro 10 
vida del paciente. 

Asi, el establecimiento de una eritrodermia supone una vasodilataci6n cu­
toneo intensa y generalizada que lIeva a un aumento del f1uio cardiaco que en 
ciertos pacientes, sobre todo de edad avanzada, supone un aumento del gas­
to cardiaco que puede lIevar a una insuficiencia cardiaca . 

AI mismo tiempo , 10 vasodilataci6n generalizada comporta un aumento de 
10 permeabilidad cutoneo que puede !levar a deshidrataci6n por el aumento 
de 10 respiraci6n y de 10 salida delliquido 01 espacio extracelular. 

Por otra parte, los eritroderrnicos tienen una disminuci6n del reflejo de va­
soconstricci6n cutoneo con los consiguientes trastornos de 10 termorregulaci6n, 
que odemos se yen agravados por 10 perdido cal6rica importante secundaria 
01 aumento del metabolismo basal. 

Ademos, a troves de 10 descamaci6n y exudaci6n generalizada se pierde 
una serie de sustancias fundamentales para el organismo, como proteinas, 
hierro, ocido f61ico, electr61itos, etc., con los consiguientes trastornos que ello 
comporta. 

Por ultimo, 10 eritrodermia supone en muchos casos 10 presencia de nume­
rosas puertas de entrada a infecciones de todo tipo que, en ocasiones, seron 
s610 cutoneos pero que en otras seron sisternicos. 
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8. DIAGNOSTICO ETIOlOGICO DEL NINO
 
ERITRODERMICO
 

Uno de los grandes problemas en 10 evaluaci6n del nino erifrodermico es lIegar 
a saber cual es su etiologia: yo que una vez consfiluido, el diagn6stico sindr6mico 
es muy sencillo por su evidencia, y, por otro lado, son pocos los datos que nos van 
a permitir sospecharuna causa determinada, yo que Ia morfologia va a ser bastan­
te similar en 10 mayoria de cosos, sea cual fuere Ia etioloqio de 10 misma. 

Por esto en /0 evaluaci6n de un paciente eritroderrnico debemos hacer va­
ler todos los datos que podamos encontrar en una detallada anamnesis y ex­
ploraci6n fisico, asi como en las exploraciones complementarios. 

Por ello, como ocurre en 10 mayoria de enfermedades, nos interesoro mu­
cho conocer 10 historia prenatal , los antecedentes familiares que nos pueden 
poner sobreoviso, por ejemplo, de 10 existencia de una atopia, 10 historia de 
toma de formacos, que podemos relacionar en el tiempo con 10 aparici6n de 
10 eritrodermia, etc.; pero hay odernos una serie de datos onornnesicos y de 
exploraci6n particularmente importantes (Tabla xxv), yo que en base a su co­
nocimiento podremos Hegar a conocer 0 sospechar una determinada etiologia 
en muchos casos; estos datos son los siguientes: 

TABlA XXV 
EVALUACION DE UNA ERITRODERMIA INFANTIL.
 

PUNTOS IMPORTANTES
 

Aporicion: 
• conqenito 
• posnatal precoz 
• posnatal tardia 

Primaria 0 secundaria 
Evolucion: 

• aguda, subaguda, cronico 
Patron morfolOgico 
Patron de extension . Areas de ocentuccion 
Sintomas asociados 

8.1. EDAD DE APARICION
 

Ante el diagn6stico de eritrodermia es muy importante que 10 pod amos en­
cuadrar dentro de alguno de estos Ires grupos: 

Conqen itos. Cuando eston presentes en el nacimiento, sin intervalo libre de 
piel sana. 
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Posnatales precoces. Son las que aparecen durante el periodo neonatal 
despues de un intervalo libre durante el cualla piel es normal. 

. Posnatales tardias . Cuando aparecen despues del periodo neonatal. 

8.2. CARACTER PRIMARIO 0 SECUNDARIO
 

Las eritrodermias las consideraremos primarias cuando constituyan la rno­
nifestaci6n inicial de un padecimiento, y secundarias cuando sean la transfor­
maci6n eritrodermico de un padecimiento curcneo previo. 

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

8.3. EVOLUCION
 

Como todo padecimiento, las eritrodermias pueden ser agudas, subagudas 
o cr6nicas. 

La separaci6n entre estas tres posibilidades es totalmente arbitraria , pero 
en sentido amplio y desde un punto de vista proct ico, que sirva de ayuda 
diagn6stica, consideramos que es aguda si evoluciona en dias, subaguda si 10 
hace en semanas, y cronico en meses. Asi entendido, las debidas a microor­
ganismos 0 sus toxinas y las medicamentosas son, en general , de evolucion 
aguda, con opcricion 'i 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 otopico, dermatitis sebo­
rreica y dermatitis de contacto. . 

Las determinadas geneticamente, las asociadas a inmunodeficiencias y las 
debidas a trastornos de la querotinizocion tienden a ser cr6nicas. 

8.4. PATRON DE EXTENSION-AREAS DE ACENTUACION
 

EI conocimiento de las areas en las que se ha iniciado la eritrodermia, el 
patron de progresi6n y la posible acentuaci6n en determinadas areas nos 
puede ser de gran ayuda en algunos casos. 

Asi, cuando se inicia como una acrodermatitis enreropotico con olectocion 
de las areas periorificiales y luego se generalizan, pensaremos en las eritro­
dermias metab6licas. Cuando se generaliza a partir de un eccema limitado 
inicialmente al area del pofio], pensaremos en una eritrodermia seborreica 0 

psoricsico . Cuando se inicie en la cara y areas de pliegues en una dermatitis 
otopico, etc. 
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8.5. PATRON MORFOLOGICO
 

Como yo hemos dicho 01 principio de 10 monografia, el terrnino eritroder­
mia, en sentido amplio, no significaba mas que una dermatitis que abarcaba 10 
prccfico totalidad del tegumento cutcneo y, por tanto, su mortologia, aunque 
muchas veces igual, sea cual sea 10 causa, puede en otras ocosiones ser distin­
to 0 presentar rasgos diferencioles 0, dicho de otro modo, pueden tener distin­
tos patrones morfol6gicos. Asi, cuando predomine el eritema y, sobre todo, 10 
descamaci6n, hablaremos de dermatitis exfoliativa que es 10 que suele ocurrir 
en 10 psoriasis 0 el sindrome de Sezary. En otras ocasiones predorninorc el eri ­
tema y habra componente pustuloso como a veces ocurre en 10 psoriasis 0 en 
10 candidiasis conqenito. Otras veces las lesiones sercn de tipo eccematoso, 
como en 10 dermatitis at6pica 0 de contacto, 0 puede tener un componente am­
polloso como en las mostocitosis 0 en el sindrome de 10 escaldadura estafiloc6­
cico. A veces predorninorc el eritema, yel componente descamativo no apare­
cera hasta el tinal, cuando el eritema vaya desapareciendo, como hemos visto 
en las eritrodermias secundarias a 10 acci6n de ciertas toxinas bacterianas. En 
otro tipo de eritrodermias, como en 10 sarna noruega, dorninorc el componente 
hiperquerat6sico, y en las rnetobolicos las lesiones iniciales seron exudativas. 

8.6. SINTOMATOLOGIA ASOCIADA
 

No hay que despreciar 10 sintomatologia subjetiva ocompofionte, yo que 
en ocasiones puede tener un valor diagn6stico. Asi, cuando se ccornpofie de 
intenso prurito, pensaremos en un origen at6pico; cuando 10 piel eritematosa 
sea doloroso, nos orientorc hacia un sindrome de 10 escoldaduro estafiloc6ci­
co. Tornbien otros signos pueden ser importantes como ocurre con 10 presen­
cia de lesiones de rascamiento indicadoras de 10 existencia de un prurito im­
portante, 0 con las alteraciones ungueales tan frecuentes en 10 psoriasis, 0 con 
10 presencia de infecciones en las inmunodeficiencias, etc. 

EI conocimiento de estos porcrnetros y su combinaci6n nos permitiro en 
coda coso ir reduciendo las posibilidades diagn6sticas. 

8.7. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
 

Los porometros anteriormente comentados deben complementarse con una 
exploraci6n fisica general y 10 proctico de estudios radiol6gicos, en funci6n de 
las sospechas etiol6gicas, asi como una serie de datos anoliticos y anotomo­
patol6gicos, que, en ocosiones, pueden aportor otros datos de interes que nos 
perm itan ir estrechando coda vez mas las posibilidades etiol6gicas de una de­
terminada eritrodermia. 
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Estas exploraciones sercn: 

8.7.1. Biopsia 

No siempre oportoro datos importantes para el diagn6stico etiol6gico, yo 
que en el 80-90 % de los casos no sera especificc, encontrondose en el exa­
men anatomopatol6gico una serie de alteraciones del todo inespecilicos y co­
munes a varios tipos de eritrodermia sea cual fuere 10 causa, como son: hiper­
queratosis a veces paraquerat6sica, una acantosis, espongiosis y un infiltrado 
perivascular de predominio linfocitario con exocitosis moderada. 

Sin embargo, en otras ocasiones, el cuadro histopatol6gico sera diagn6sti­
co 0 muy orientativo como ocurre, por ejemplo, en el sindrome de 10 escalda­
dura estafiloc6cica, en el sindrome de Sezary, 10 PRP, 10 psoriasis 0 10 RICH. 
Por el contrario, en 10 dermatitis at6pica, 10 de contacto 0 10 seborreica 0 en 
las asociadas a inmunodeficiencias, 10 imagen sera 10 de una dermatitis croni­
co 0 inespecifica. 

Cuando se decida 10 biopsia, es importante elegir bien el sitio a biopsiar. 
Es preferible, cuando sea posible, elegir un lugar con lesiones preexistentes 01 
episodio eritroderrnico, 0 donde halla lesiones evocadoras de una determina­
do etiologia. Muchas veces es necesario 10 proctico de varias biopsias no si­
multoneos, es decir, separadas por intervalos de tiempo variable sequn 10 pro­
longado del estado eritroderrnico, antes de encontrar algun dato que nos per­
mita establecer 0 sospechar una determinada etiologia. 

8.7.2. Laboratorio 

A todo paciente se Ie procficorc una analitica que incluya los porcrnetros 
hematol6gicos y bioquimicos bosicos, funci6n renal y hepatica, cultivos y otras 
determinaciones y exploraciones sequn 10 etiologia sospechada. Pequeiias 01­
teraciones en alguno de estos porornetros nos pueden orientar a una determi­
nada etiologia. 

Asi, 10 presencia de leucocitosis con neutrofilia nos puede orientar hacia 
una causa infecciosa. En las de causa inmunoalergica podemos encontrar una 
eosinofilia elevada. Una leucopenia y linfopenia nos horo pensar en una in­
munodeficiencia, y una alteraci6n importante en los electr61itos en un sindro­
me del shock t6xico. La presencia en el hemograma de leucocitosis con pre­
sencia de linfocitos de nucleo cerebriforme sera muy sugestivo de sindrome de 
Sezary. 

8.7.3. Otras 

Ademos de estas exploraciones de laboratorio bosicos, se reolizoron otras 
determinaciones analiticas y exploraciones, yo sean radiol6gicas 0 de otra in­
dole, en funci6n de 10 sospecha c1inica de coda coso. 
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9. TRATAMIENTO YMANEJO 

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 0 paliar en 10 posible las alte­
raciones sisternicos que va a causar esta eritrodermia, principalmente cuando 
sea de larga evoluci6n. 

Tratamiento sindr6mico, que vorioro en funci6n del tipo morfol6gico de 
eritrodermia que se trate. 

Tratamiento etiol6gico, en funci6n de la causa respansable de cada eritro­
derm ia . 

9.1. MEDIDAS GENERALES
 

Tan importante es conocer 10 que debe hacerse como saber 10 que debe 
evitarse (Tabla XXVI). 

TABlA XXVI 
MEDIDAS GENERALES 

Habitaci6n c1imatizada 
Compensar perdidos electroliticas 
Vigilar insuficiencia renal 
Antibi6ticos 
Antihistaminicos sedantes 

EVITAR: 
• medicaci6n innecesaria 
• vias venosas 

Es importante instalar al nino en una habitaci6n c1imatizada a una tempe­
ratura 6ptima: ni demasiado alta , para evitar una acentuaci6n de la vasodila­
taci6n, ni demasiado baja, para evitar los escalofrios. 

La utilizaci6n de las incubadoras ha mejorado el pron6stico de las eri ­
trodermias conqenitos, ya que cderncs de proporcionar una temperatura 
adecuada evita las complicaciones infecciosas y la deshidrataci6n, con el 
consiguiente peligro de hipernatremia, y las intoxicaciones por via transcu­
tcneo. 

Se debe controlar la ingesta liquida y la diuresis y compensar las perdidos 
electroliticas y administrar una dieta hiperproteica, rnejor par via oral, cuando 
sea posible, que por via parenteral, para evitar asi el peligro de infecci6n que 
suponen las vias venosas sobre una piel dofiodo. 

Se debe suprimir toda medicaci6n que no sea absolutamente necesaria. 
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No debe olvidorse, que aunque en edad pediotrico no ocurra con frecuencia, 
los farmacos figuran entre las causas de eritrodermia. 

Hay que evitar en 10 posible las vias venosas, pues con frecuencia constitu­
yen una via de infecci6n 01 incidir sobre una piel yo muy alterada por 10 pro­
pia enfermedad. 

9.2. TRATAMIENTO SINDROMICO
 

Esta encaminado a olivior los sintomas propios de 10 eritrodermia, sea cual 
fuere su etiologia . Vorioro fundamentalmente en relaci6n 01 tipo morfol6gico 
de que se trate en coda coso. 

9.2.1. Tratamiento t6pico 

Sea cual sea 10 naturaleza del tratamiento t6pico que apl iquemos en una 
eritrodermia, debemos tener en cuenta una serie de factores que 10 hacen dis­
tinto 01 mismo tratamiento aplicado a 10 misma dermatosis cuando esro es de 
corccter mas localizado (Tabla XXVII). Asi: 

1. La gran extensi6n a tratar implicoro 10 aplicaci6n de dosis totales muy 
altos, 10 que es importante tener en cuento, por ejemplo, cuando debamos ele­
gir 10 potencia del corticoide a utilizar. 

2. Cualquier eritrodermia supone una gran vasodilatoci6n curcneo, 10 que a 
su vez implica que 10 absorci6n del medicamento aplicado t6picamente sera muy 
elevada. Es muy importante no olvidar este punto tanto a 10 hora de elegir el ve­
hiculo (hay unos que facilitan 10 penetraci6n mas que otros) como el medicamen­
to, cuando este tenga 10 posibilidad de ofrecer una amplia gama de potencias. 

3. Un tercer punto importante es que las eritrodermias ofrecen, normalmen­
te, numerosas puertas de entrada, 10 que facilita 10 sensibilizaci6n a diversos 
alergenos, entre ellos algunos medicamentos. Este punto debe tenerse siempre 
presente cuando utilicemos antibi6ticos t6picos, yo que algunos de ellos, como 
10 neomicina, tienen un alto poder sensibilizante, 01 igual que ocurre con cier­
tos ontisepticos, como los mercuriales, y algunos excipientes, como 10 lanolina. 

TABLA XXVII 
TRATAMIENTO LOCAL. FACTORES A CONSIDERAR 

Gran extensi6n dosis totcles altos 
Vasodilataci6n -+ absorci6n elevada 
Puertas entrada -+ riesgo infecci6n y sensibilizaci6n 

Los tratamientos t6picos a utilizar para el tratamiento sindr6mico de 10 eri­
trodermia voriorcn fundamentalmente en funci6n 01 corocter seco 0 hurnedo 
de 10 misma (Tabla XXVIII). 
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TABLA XXVIII 
TRATAMIENTO LOCAL 

Corticoide
 
Cremas emolientes (eritrodermias secas)
 
Astringentes y ontisepticos (eritrodermia humedc]
 

EVITAR: 
• banos muy calientes y largos 
• soluciones irritantes (soluciones olcoholicos) 
• sensibilizantes [lonolinc, antibi6ticos, etc.) 

Cuando se trate de eritrodermias secas y con abundante descornccicn, es 
importante el uso de queratoliticos para desprender las escamas, y de cremas 
emolientes para restablecer 10 textura normal de 10 piel. Por el contrario, 
cuando se trate de eritrodermias humedos deberemos emplear soluciones as­
tringentes y ontisepticos con 10 finalidad de secor las lesiones. Deberemos te­
ner especial cuidado en no utilizar soluciones olcoholicos, yo que, como he­
mos dicho anteriormente, 10 obsorcion es muy elevada y, oderncs, el alcohol 
aplicado en grandes superficies tiene un potente efecto irritante. 

Sea cual sea el tipo de eritrodermia sera util bofior 01 paciente utilizando 
banos tibios de permanganato potosico, para ir eliminando las escamas que 
vayan desprendiendose y aumentar el confort del paciente. Es importante gue 
los banos no sean demasiado calientes ni demasiado largos con 10 finalidad 
de no acentuar 10 vosodilotocion cutcneo, con las consiguientes variaciones 
terrnicos, y evitar el excesivo resecamiento de 10 piel. 

La corticoides topicos sercn los farmacos mas utilizados en 10 mayoria de eri­
trodermias. En su utilizocion es sumamente importante tener presente todas las 
normas hasta aqui comentadas. Su concenfrocion estero en hmcion de 10 inten­
sidad de 10 eritrodermia y se disminuiro progresivamente a medida que mejore . 

9.2.2. Tratamiento general 

Aderncs de todas las consideraciones descritas en el apartado de medidas 
generales, en el tratamiento sindrornico de las eritrodermias cabe considerar 
10 utilizocion de: 

Antihistaminicos sedantes, a veces con ansioliticos, si el prurito es intenso, 
con 10 finalidad de disminuir 0 evitar el rascamiento, fuente importante de 
p~oblemas por el peligro de inleccion que suponen las lesiones secundarias 01 
rrusrno. 

La utilizocicn de ontibioficos sera obligatoria, logicamente, en presencia 
de complicaciones infecciosas 0 cuando se sospeche una etiologia infecciosa 
de 10 misma . Tornbien deben utilizarse prolilocficornente cuando el riesgo de 
inleccion es alto, como ocurre en las eritrodermias que cursan con gran pruri­
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to como, por ejemplo, en 10 eritrodermia at6pica, asi como en las secundarias 
a inmunodeficiencias y en las formas exudativas. 

EI empleo de corticoides ser6 necesario en el control de algunos eritroder­
mias, pero antes de su utilizaci6n habr6 que descartar siempre una causa in­
fecciosa y asegurarse de que no se trata de una eritrodermia psori6sica, yo 
que en este coso el riesgo de transformarla en una psoriasis pustulosa es muy 
alto y odernos del efecto rebote casi seguro 01 poco tiempo de suprimirlos. 

9.3. TRATAMIENTO ETIOLOGICO
 

Adem6s de las medidas generales y el tratamiento sindr6mico cornun a las 
diversas eritrodermias, sea cual sea su causa, deber6 tratarse en coda coso 10 
causa responsable de 10 misma como yo ha sido comentado 01 describir los 
diferentes tipos de eritrodermia. 

Agradecimiento: Agradecemos 01 doctor. E. Fonseca Capdevila (Hospital 
La Paz. Madrid) su colaboraci6n en 10 iconografia de este trabajo. 
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CUESTIONARIO
 

,.	 Senale cual de las siguientes enfermedades causa con mas frecuencia una 
eritrodermia en el nino: 

abl	 Dermatitis at6pica. 
Dermatitis seborreica.
 

el) Psoriasis.
 
d' Candidiasis.
 

2.	 Senale cual de las siguientes afirmaciones es falsa: 

a) Las eritrodermias de origen medicamentoso son mas frecuentes en el 
adulto que en el nino. 

b) La eritrodermia seborreica es mas frecuente en edad pedictrico que en 
el adulto. 

c) La eritrodermia asociada a infecci6n por ccndidos se ve con mas fre­
cuencia en el nino que en el adulto. 

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

3.	 iEn cual de las siguientes enfermedades, cuando desarrollan una eritroder­
mia, esta no es de coracier eccematoso?: 

al Ataxia telangiectasia.
 
b Sindrome de Wiskott-Aldrich.
 
el Sindrome de DiGeorge.
 
d) Sindrome de hipergammaglobul inemia E.
 

4.	 Senale cual de los siguientes signos no forma parte de la enfermedad de 
Leiner: 

a	 Eritrodermia primoria. 
b! Telangiectasias faciales y oculares.
 
ell Diarrea.
 
d' Detenci6n del desarrollo.
 

5.	 En relociot: a la enfermedad de Leiner es fa/so que: 

a! La eritrodermia sea de tipo seborreico.
 
b La inmunodeficiencia asociada sea siernpre un deficit funcional de C5 .
 
el Debute en los primeros 6 meses de la vida .
 
d) Que la eritrodermia sea mas pronunciada en los pliegues proximales .
 

6.	 En relaciot: a la enfermedad de Ommen es falso que: 

a La eritrodermia sea uno de los componentes obligatorios del sindrome.
 
b! Sea una forma de inrnunodeliciencio eombinada.
 
ell Sea autos6mica recesiva.
 
d Tenga elevada mortalidad en el primer ana de vida.
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7.	 En relaci6n a las eritrodermias de origen metab61ico es verdad que: 
al La afectaci6n de mucosas es constante e importante.
 
b Se ocornpofion siempre de alteraciones ungueales .
 
el Suelen inic iarse con un rash perioriliciol.
 
d) S610 se observan en edad infantil.
 

8.	 Seiiole en cu61 de las sifJuientes metabolopatias se acompoiia con m6s 
frecuencia de eritrodermla: 

aj Citrulinemia .
 
b Acidemia propi6nica .
 
cl Enfermedad de la orina con olor a jarabe de arce .
 
d) Sind rome de deficiencia multiple de carboxilasas.
 

9.	 En relaci6n a las eritrodermias de origen candidi6sico es falso que: 
a)	 EI patr6n morfol6gico en la forma cr6nica sea semejante a la eritro­

dermia seborreica. 
b) La forma conqeniro curse a menudo con pustules. 
ell La forma cr6nica se asocie con frecuencia a endocrinopatias. 
d' La forma conqenito tenga un desenlace fatal en la mayoria de los casos. 

10.	 En re/aci6n a la sarna noruega es falso que: 
al Siempre cursa con gran prurito.
 
b Puede afectar a cuero cabelludo.
 
el Con frecuencia produce epidemics intrahospitalarias.
 
dl Es frecuente la presencia de adenopatias y eosinofilia perilerico.
 

11.	 En el sindrome de 10 escaldadura estafiloc6cica no es verdad que: 
a)	 Seo debido a la acci6n rroteo'iticas de toxinas producidas por estafi­

lococos del grupo fago I sobre la desmogleina I
 
b) EI signo de Nikolsky sea positive en piel enferma y sana
 
el) EI pron6stico sea fatal en la mayor parte de los casos
 
d' No afecte a mucosa oral
 

12.	 Cu61 de las siguientes afirmaciones es falsa en re/aci6n a 10 etiopatogenia 
del sindrome del shock t6xico (SST): 

abl Las toxinas responsables tienen caracteristicas de superanti~enos . 
Su desarrollo seve favorecido cuando el pH del foco de infeccion es ccido. 

c) En los nifios puede ser deb ida a la acci6n de enterotoxinas estafiloc6­
cicas. 

dl Puede aparecer tras infecciones menores. 

13.	 Es verdad que el rash del sindrome del shock t6xico: 
aj En sus fases iniciales es mas acentuado en las f1exuras.
 
b Es de caracteristicas psoriasiformes.
 
el No afecta a mucosas.
 
d) No tiene fase descamativa.
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14.	 En la eritroderm ia at6piea es falsa que: 

abl	 Raramente constituye la forma de presentaci6n de la enfermedad. 
Es mas foci! de controlar en el nino en edad escolar que en ellactante. 

el) La histopatologia es inespecifico. 
d Con frecuencia cursa con eosinofilia. 

75.	 En la dermatitis seborreiea erittodermica es falso que: 

aj Se controla facilmente con tratamiento t6pico.
 
b EI grupo de edad mas afectado sea los lactantes.
 
el Que se inicie en el area del poriql, cuero cabelludo y cara.
 
d) Cursa con prurito y alteraci6n del estado general.
 

16.	 Cuol de los siguientes patrones morfo/6gieos de eritrodermia es menos 
frecuente en la RICH: 

al Eritrodermia ictiosiforme.
 
b Eritrodermia seborreica-like.
 
c)	 Necrolisis ep idermicq texico. 
d)	 Exantema escarlatiniforme. 

17.	 Seiiale la enfermedad que no es eausa de eritrodermia «inmuno/6giea» 
en la infancia: 

al Dermatitis de contacto.
 
b Penfigo vulgar.
 
el Dermatitis at6pica.
 
d) Penfigo foliaceo.
 

18.	 En relaci6n a las eritrodermias t6xieo-medieamentosas en la infaneia es 
falso que: 

al Son menos frecuentes que en el adulto.
 
b Suelen cursar con lesiones en mucosas.
 
el EI patr6n morfolOg ico mas frecuente es el ampolloso.
 
d) No son raras las adenopatias y alteraciones hepaticas.
 

19.	 En la mastocitosis etitrodetmica es falso que: 

abl	 EI signa de Darier sea positivo. 
De lugar a engrosamiento poquiderrnico de la piel.
 

el) Sea una forma rara de mastocitosis.
 
d' Siempre refleje una mastocitosis sisternico.
 

20.	 Cuol de las siguientes eritrodermias es tnenos freeuente en la infancia: 

al Psoriosico .
 
b At6pica.
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c) Enfermedad de Leiner.
 
d) Sindrome de Sezary.
 

21.	 Cual de las siguientes afirmaciones en relaci6n a la eritrodermia psoriasi­
ca infantil es falsa: . 

abl	 Puede ser conqenito.
Su debut tiene un pico de maxima incidencia por debajo de los 3 
ofios, 

e)) Denlro de las eritrodermias infantiles es de las mas frecuentes.
 
d' Puede debutar a cualquier edad.
 

22.	 En la eritrodermia psotiasica congimita es cierto que: 

ab!	 Que c1inicamente es semejante a la eritrodermia ictiosiforme conqenito . 
Cursa con ectropion .
 

el) La biopsia es diagn6stica .
 
d Tode 10 anterior.
 

23.	 En la eritrodermia psoriosica infantil no conqenita es falso que : 

abl	 Raramente debuta antes de los 3 ofios de edad . 
Suele dejer areas de piel respetada.
 

ell Nunca es de instauraci6n brusca.
 
d' EI tratamiento de elecci6n es el etretinato.
 

24.	 EI principal problema del tratamiento de la eritrodermia psoriasica infan­
til con etretinato viene representado por: 

ab!	 Toxicidad oseo. 
Toxicidad hepatica .
 

ell Alteraciones analiticas en los lipidos.

d' Nada de 10 anterior.
 

25.	 Senale cual de los siguientes tipos de PRP puede dar lugar a una eritro­
dermia : 

a! IVy II.
 
b I yV.

el III Y II.
 
dl I y III.
 

26.	 En la PRP tipo I cuando se hace eritrodertnica es falso que: 

ab!	 Deje areas de piel respetada. 
EI 80 %de los casos se resuelven antes de los 3 ofios.
 

cl) Es de instauraci6n brusca.
 
d Se ocompcfio de queratodermia palmoplantar.
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27.	 En 10 PRP tipo 11/ cuando se hace eritrodermica es verdad que: 

a! Suele ex istir un factor precipitante en forma de inleccion aguda . 
b EI f6rmaco de primera eleccion son los corticoides. 
ell Clinicamente es muy diferente a la eritrodermia de la PRP tipo I. 
d' Todo 10 anterior. 

28.	 Indique cual de las siguientes eritrodermias no es nunca conqenita: 

a! Psori6sica.
 
b Candidi6sica .
 
cl Atopico .
 
d'l Sindrome de la deficiencia multiple de carboxilasas.
 

29.	 Senale cual de las siguientes eritrodermios es siempre primaria: 

a! Enfermedad de Leiner.
 
b Psori6sica .
 
ell Seborreica.
 
d' Pitiriasis rubra pilaris.
 

30.	 Cual de las siguientes eritrodermias no es de evolucion cronica: 

a! Atopico,
b Asociada al sindrome del shock texico.
 
c) Asociada a mastocitosis .
 
dl Candidi6sica.
 

31.	 Que eritrodermio se inicia con mas frecuencio con lesiones en el area del 
poiia': 

a! Las metobclicos.
 
b Las asociadas a inmunodeficiencias.
 
cl La seborreica.
 
d'l La secundaria a pitiriasis rubra pilaris.
 

32.	 En que enfermedad 10 eritrodermia adquiere el patron morfologico de 
dermatitis exfoliativa : 

a!Sarna noruega. 
b Sindrome de-Ia escaldadura estafiloc6cica.
 
cl Mastocitosis.
 
d l Psoriasis.
 

33.	 Senale 10 eritrodermia en 10 que predomino el eritema y se ocompaiia de 
componente pustuloso: 

a! Escarlatina.
 
b Sindrome de Wiscott-Aldrich.
 
ell Candidiasis conqenito.
 
d' lnrnunodelicienclo severa combinada.
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34.	 En que eritrodermia es earaeter/stieo la presencia de grandes areas hi­
perquerotosicas y eostrosas: 

abl	 Sindrome de Sezary. 
Enfermedad injerto eontra huesped.
 

el) Eritrodermias toxicos.
 
d' Sarna noruega.
 

35.	 En que eritrodermia eneontraremos abundantes lesiones de raseado: 

obI Psori6sico .
 
De Leiner.
 

el) Seborreiea.
 
d:	 Atopico. 

36. En eu61 de las siguientes eritrodermias la biopsia no aporia datos impor­
tantes para el diagnostieo: 

al Eritrodermia de Leiner.
 
b Mastocitosis.
 
el Sindrome de Sezary.
 
d) Psoriasis .
 

37.	 En un paciente erltrodermico, la presencia de leueocitosis eon linfocitos 
de nucleo eerebriforme en sangre periferiea y en el infiltrado eut6neo es 
earaeteristieo de: 

abl	 Pitiriasis rubra pilaris. 
Enfermedad de Kawasaki.
 

el) Sindrome de Sezary.

d' Reaeei6n injerto eontra huesped,
 

38. A un nino etittodetmico es aeonsejable instalarlo en una habitacion: 

al	 Climatizada. 
b Temperatura elevada.
 
el Temperatura bojo.
 
e No mfluye.
 

39.	 AI nino etitrodermico es eonveniente darle una dieta: 

abl	 Por via parenteral. 
Hiperproteiea por via oral.
 

el) Normal.
 
d' Hipoeal6riea .
 

40.	 EI tratamiento slndromico de una eritrodermia viene eondicionado por: 

abl	 Edad del nino .
 
Patron morfol6gico de eritrodermia.
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el Etiologia.
 
d) Sintomas acompaiiantes.
 

41.	 En relaci6n 01 tratamiento de una eritrodermia con corlicoides t6picos es 
verdad que: 

abl Su absorci6n sera mayor que en una piel normal. 
No se absorben.
 

el) No deben utilizarse nunca.
 
d Nada de 10 anterior.
 

42. Cual de los siguientes Farmacos no utilizaria t6picamente en una eritro­
dermia: 

al Triancinolona ocetonido.
 
b Mupirocina .
 
el Neomicina.
 
d) Acido fusidico.
 

43.	 EI tratamiento t6pico de una eritrodermia exudativa debe realizarse con: 

abl Queratoliticos. 
Corticoides.
 

ell Fomentos con soluciones astringentes.
 
d Nada de 10 anterior.
 

44.	 Cual de los sieuientes excipientes no debe utilizarse en el tratamiento t6­
pica de las entrodermias : 

abl Soluciones olcoholicos. 
Cremas.
 

ell Soluciones acuosas.
 
d' Pomadas.
 

45.	 Es cierlo que en el nino eritrodermico, los banos: 

al Estan desaconsejados.
 
b Deben ser prolongados.
 
c] Debe utilizarse agua caliente .
 
d) Deben ser cortos y con agua tibia .
 

46.	 En las eritrodermias tipo dermatitis exFoliativa es aconseiable la utiliza­
ci6n t6pica de: 

abl Queratoliticos . 
Emolientes.
 

ell Ni o] ni b].

d 01 y b].
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47.	 En eual de las siguientes eritrodermias utilizaria antihistaminieos eon efee­
tos sedantes por via oral: 

al Psori6sica.
 
b At6pica.
 
el Seborreica.
 
d] Pitiriasis rubra pilaris.
 

48. En cuo! de las siguientes eritrodermias esta indieado el tratamiento con 
etretinato: 

abl Sindrome de la escaldadura estafiloc6cica. 
Mastocitosis.
 

ell Psoriasis.
 
d' Sarna noruega .
 

49. En cuo! de las siguientes eritrodermias no utilizaria nunca los corticoides 
orales: 

abl Psori6sica. 
Sindrome de la escaldadura estafiloc6cica .
 

ell Sarna noruega.
 
d' En ninguna de las anteriores.
 

50.	 En el tratamiento de 10 eritrodermia otopica es util el empleo de: 

abl Antihistaminicos orales. 
Corticoides t6p icos.
 

ell Antibi6ticos orales .
 
d' Todo 10 anterior.
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RESPUESTAS
 

1. a) . Contrariamente a 10 que ocurre en los adultos, 10 gene.ralizacion de 
una dermatitis otopico es 10 causa mas frecuente de eritroderrnio en edades 
pediotricos. 

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

3. c). La eritrodermia asociada a sindrome de DiGeorge es secundorio a 10 
generalizaci6n de un rash morbiliforme. En las demos enfermedades rnencionodos 
en 10 pregunta 10 eritrodermia es de corocter eccematoso yo sea de tipo otopico 
(Wiskott-Aldrich y sindrome hiper-lgE) 0 de tipo seborreico (ataxia telangiectasia) 

4. b). Hoy die mas que de enfermedad de Leiner se habla de sindrome 
de Leiner defmiendo como tal a aquel sindrome caracterizado por 10 triada 
formada por eritrodermia, diarrea y detencion del desarrollo, asociada a in­
munodeficiencia de diversos tipos. 

5. b). La enfermedad de Leiner se describio inicialmente asociada a un 
defecto funcional de C5, pero hoy se admite que esta clterccion puede no 
estar presente, aunque normalmente 10 este, y en su lugar 0 asociada a ella 
pueden haber otras muchas alteraciones inrnunoloqicos. 

6 . a) . Si bien 10 eritrodermia es frecuente en el curso de 10 enfermeda de 
Ommen, no constituye un componente obligatorio. 

7. c). Es cornun a todas las metabolopatias que pueden dar lugar eritro­
dermia que esto se inicie como un rash periorificiol semejante 01 de 10 ocro­
dermatitis enteropclico. 

8. d) . Aunque todas las metabolopatias seiialadas pueden acompaiiarse 
de eritrodermia, esto se presenta con mas frecuencia en los deficit de biotina 
como ocurre en el sindrome de 10 deficiencia multiple de carboxilasas. 

9 . d). EI pronostico de 10 candidiasis conqenito es excelente con muy bue­
na respuesto 01 tratamiento antifungico tORico, yo que 10 mayor parte de las ve­
ces se limita a 10 olectccion de 10 pie!. Solo en contadas ocasiones hay afecta­
cion sisternico con importantes alteraciones respiratorias y mal pronostico. 

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

11 . c). La morbimortalidad del SSS varia entre 1-10 %y es debida a sep­
sis 0 a alteraciones electroliticas. 

12. b). La expresion total del sindrome depende de 10 interoccion de fac­
tores bacterianos y del huesped y de factores locales en el sitio de 10 inleccicn . 
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Entre estos ultirnos se sabe que 10 expresion de 10 TSST-1 es optima cuando las 
condiciones locales del foco de inleccion son oerobicos, el pH neutro y cuando 
10 concentrocion de rnoqnesio es baja. 

13. a). En las fases precoces del SST hoyun eritema difuso esccrlotinilor­
me mas acentuado en las flexuras. Puede rruciorse en troncopero se extiende 
a extremidades y se generaliza formando una eritrodermia. Con frecue~cia se 
ocompofio de eritema yedema de palmas y plantas, lengua frambueslforme 
en el 50 % de los casos y eritema de mucosa oral y conjuntival en el 60 %. A 
los 12-18 dias del inicio hay descornccicn fino generalizada de 10 piel y lami­
nar de palmas y plantas. 

14. b). La eritrodermia qtopico es de evolucion cronico con gran tenden­
cia a las recidivas y de dificil control. Sin embargo suele controlarse rnejor y 
mas rcpidornente en los lactantes que los nifios en edad escolar. 

15. d). La dermatitis seborreica eritroderrnico no representa mas que 10 
qenerolizccion puntual de una dermqtitis seborreica, cursa sin prurito ru alte­
rccion del estado general, y su pronostico es excelente con buena respuesta 01 
tratamiento. 

16. ol. En 10 RICH infantil pueden observarse los cuatro tipos morloloqi­
cos de eritrodermia que aparecen en 10 pregunta. EI menos frecuente es 10 eri­
trodermia ictiosiforme que solo se observa en 10 fase cronico de los nifios que 
han tenido una RICH aguda introutero, 

17. b). La unico variedad de penfigo capaz de evolucionar a eritroder­
mia es el penfigo foliaceo, que adem as es el unico que se ve en edades infan­
tiles. EI penfigo vulgar ni se ve en el infancia ni es causa de eritrodermia. 

18. c). La morfologia de 10 eritrodermia puede ser muy variada pero en 
general, en 10 infancia, las mas frecuentes son las que se establecen como 
consecuencia de 10 proqresion de roshs eccematosos, escarlatiniformes 0 mor­
biliformes. 

19. d). La mastocitosis eritroderrnico es 10 forma mas infrecuente de mas­
tocitosis cutcneo. Puede ser puramente cutcneo 0 con mayor frecuencia for­
mar parte de una mastocitosis sisternico. 

20. d). En 10 infancia, logicamente, son muy raras las eritrodermias aso­
ciadas a neoplasias, yo sean como signa inespecifico 0 esp.ecifico. En el sin­
drome de Sezary, un linfoma cutoneo de celulos T 10 eritroderrnio es un signa 
constante, pero solo se ha descrito un coso de sin drome de Sezary infantil. 

21. b). En el periodo infantil, el debut de 10 eritrodermia psoriosico tiene 
un pico de maxima incidencia entre los 7 y 13 ofios. 

22. d). La eritrodermia psoricsico conqenito es una forma poco fre­
cuente de psoriasis que se presenta como una eritrodermia ictiosiforme 
conqenito en su forma seca 0 lamelar, presencia de ectropion que desapa­
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rece con la edad, y discreto prurito . EI diagnostico se establece con la 
biopsia al mostrar las alteraciones caracteristicas de la psoriasis . 

23. c). EI inicio de I~ eritrodermia psoriosico infantil puede ser brusco 0 

progresivo y en muchas ocasiones se ocompofion de fiebre y olterocion 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 rnejor tolerados que en los adultos siendo 
tornbien diferente su frecuencia. EI mayor riesgo en los nifios viene representa­
do por 10 toxicidod esse. principalmente cierre epifisario, cclcilicocion epiliso­
ria y colcihcccion ligamentosa. 

25. d). La PRP tiene 01 menos cinco variantes . De elias algunas, la tipo I y 
III, pr incipalmente, son mas generalizadas y pueden evolucionar a eritroder­
mia, mientras que las otras son menos exontemoticcs y muy raramente son 
causa de eritrodermia . 

26. c). En la PRP tipo I la erupcion se inicia en cabeza, cuello y parte supe­
rior del tronco, para ir extendiendose en direccion croneo-coudol. Desde el ini­
cio del brote la eritrodermia se instaura en un periodo de 2-3 meses. 

27. 0). En la PRP tipo III el debut de 10 enfermedad ocurre entre los 5-10 
ofios, pero los caractensticas clinicos son identicos a los del tipo I, con la sal­
vedad de que en este tipo es frecuente encontrar un factor precipitante en for­
ma de inleccion aguda. EI tratamiento de eleccion son los retinoides . 

28 . c). La eritrodermia otopico es siempre secundaria, es decir que se 
desarrolla a partir de lesiones previas de dermatitis otopico localizada, los 
cuales raramente aparecen antes de los 3 meses de edad. Los otras formas, 
aunque de forma excepcional, pueden ser conqenitos. 

29. a) . En todas las enfermedades mencionadas, excepto la enfermedad 
de Leiner, la eritrodermia se establece a partir de la qenerolizocicn de padeci ­
miento cutcneo previa localizado. 

30. b). Todas las eritrodermias asociadas a inleccion, excepto la candi­
dios ico, suelen ser de evolucion aguda. 

31. c). La eritrodermia seborreica no es mas que la generalizacion de una 
dermatitis seborreica, que ocurre generalmente en la infancia, en nifios con 
uno dermatitis del pofiol previa. 

32. d). Las eritrodermias pueden tener distintos patrones morfol6gicos. 
Cuando predomine el eritema y sobre todo la descamaci6n, hablaremos de 
dermatitis exfoliativa, que es 10 que suele ocurrir en la psoriasis 0 el sindrome 
de Sezary. 

33. c). En la candidiasis conqenito el nino nace con piel muy eritematosa 
sobre la que a las pocos horas pueden aparecer pustules. EI 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 10 sarna noruega se manifiesta por una descamaci6n 
generalizada con formati6n de grandes areas hiperquerojosicos y cost~<?sasl 
esp.ecialmente en monos y pies, nalgas, codes y rodillos don de con facdldad 
se forman [isuros . 

35. d). En 10 valoraci6n de una eritrodermia no hay que despreciar 10 sin­
tomatologia su6jetiva ocompofionte, yo q~e en ocasiones puede tener un valor 
diagn6stico. Asi , cuando observemos lesiones de rascado pensaremos en un 
origen at6pico, enferrnedod corocrerizodo por un intense prurito muchas ve­
ces incontrolable, que condiciono la existencio de estas lesiones, 

36. a). En 10 eritrodermia de Leiner la biopsia nos mostroro una dermatitis 
subaguda, cuadro histoloqico comun a numerosas eritrodermias. En cambio, 
en la mastocitosis y sindrome de Sezary es dioqnostico, y muy orientativa en 
la psoriasis. 

37. c). La presencia de linfocitos de nucleo cerebriforme en sangre peri fe­
rica y el infiltrado cutoneo constituye una condicion indispensoble para el 
diagn6stico de sindrome de Sezary. 

38 . o]. Es importante instalar al nino en una hobitocion c1imatizada a 
una ternperofuro optima ni demasiado alta, para evitar una ocentuccion de 
10 vosodilotocion. ni demasiado baja, para evitar los escalofrios. 

39. b) . AI nino eritroderrnico se Ie debe controlar 10 ingesta liquida y 10 
diuresis y compensar las perd idos electroliticas y administrar una dieta hiper ­
proteica, mejor por via oral, cuando sea posible, que par via parenteral, para 
evitar asi el peligro de inleccion que supanen las vias venosas sobre una piel 
dofiodc. 

40. b]. Aunque en todo tratamiento hay que tener en cuenta todos los fac­
tores posibles, el tratamiento sindromico, encaminado a aliviar los sintomas 
propios de 10 eritrodermia sea cual sea su etiologia, vorioro fundamental men­
te en hmcicn 01 tipo morfologico de que se trate en coda coso. 

41 . a) . Cualquier eritrodermia supone una gran vcsodilotocicn cutcneo, 
10 que a su vez implica que 10 obsorcion del medicamento aplicado topico­
mente sea mayor. 

42. c). Las eritrodermias ofrecen, normalmente, numerosas puertas de en­
trada 10 que facilita 10 sensibilizocion a diversos alergenos, entre ellos algunos 
medicamentos. Este punto debe tenerse siempre presente cuando utilicemos 
cntibioticos topicos, yo que algunos de ellos, como 10 neomicina, tienen un 
alto poder sensibilizante. 

43. c]. En el tratamiento inicial de las eritrodermias hurnedos deberemos em­
plear soluciones astringentes y ontisepticos con 10 finalidad de secor las lesiones. 
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44. 01. Deberemos tener especial cuidado en no utilizar soluciones olcoho­
licas yo que 10 obsorcion es muy elevC?~a P?r 10 gran vosoclilotocion, y odernos 
el alcohol aplicado en grandes superficies tiene un potente efecto irritonte, 

45. d), Sea cual sea el tipo de eritrodermia, sera util el bofior 01 paciente 
utilizando banos tibios de perrnonqcnoto potcsico, para ir eliminando las .es­
camas que vayan desprendiendose y C?umenta.r el con.fort delpaciente. Es rrn­
portante que los banos no sean dema~lado .salient~s ru derncsiodos lorqos con 
la finalidad de no acentuar 10 vosodilotocion cutanea , con las consiquientes 
variaciones h~rmicas, y evitar el excesivo resecamiento de 10 piel , 

46. d). Cuando se trote de eritrodermias secas y con abundante descama­
cion es importante el uso de queratoliticos para desprender las escamas, y de . 
cremas emolientes para restablecer 10 textura normal de 10 piel. 

47. b]. Los antihistaminicos con efectos sedantes estcn indicadas en aque­
1105 eritrodermias que cursen con gran prurito, como 10 otopico, con 10 finali­
dad de disminuir 0 evitar el rascamiento con el consiguiente peligro de 50­
breinjeccion. 

48. c}, EI etretinato es el tratamiento de eleccion de 10 eritrodermia psorio­
sica, siendo muy bien tolerado por los nifios . 

49. d]. EI ernpleo de corticoides sera necesario en el control de algunos 
eritrodermias pero antes de su utilizocion habra que descartar siempre una 
causa infecciosa y asegurarse de que no se frata de una eritrodermia psoriosi­
ca yo que en este coso el riesgo de transformarla en una psoriasis pustulosa es 
muy alto y, odemos , el efecto rebate casi seguro al poco hempo de suprimirlos. 

50. d}, Normalmente 10 eritrodermia otopico requiere para su control, el 
ingreso hospitalario. Se odministrorcn cntibioticos sistemicos prohlocticos 
Rara prevemr 10 infeccion de las lesiones de rascado que presentan, corticoi­
des topicos para tratar 10 inllornocion, antihistaminicos para controlar el pruri ­
to, y banos emolientes varias veces 01 dia. 
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INTRODUCCION 0 CONCEPTO
 

HISTORIA
 

Se considera, unonirnernente, que la primera descripcion de este proceso, se 
debe a Robert Wi/lan, quien en 1808, refiere una oleccicn similar al actual­
mente denominado prurigo. En 1844, Hebra, llama la otencion sobre la distri­
bucibn en f1exuras de lesiones exudativas. En 1891, Bracq y Jacquet, propo­
nen el termino "Neurodermatitis Diseminada", hacienda con ello hincopie en 
el car6eter emocional del trastorno. La asociaci6n entre fiebre del heno y 
asma con lesiones cutoneos tipo prurigo, es referida por Besnier, en 1892, 
gue tornbien sugiere una preclisposicion constitucional del paciente, y una ma­
yor incidencia de casos familiares. Besnier tornbien cree que el prurito es pro­
tagonista de la etiopatogenia de las lesiones de prurigo, ocuriondo el terrnino 
"prurigo 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; par tanto, fuera de lugar, 
exlrofio, no closificodo, atipico) para una serie de manifestaciones c1inicas 
de hipersensibilidad, tales como asma, fiebre del heno, erupci6n prurigino­
sa y reacciones urticarianas a ciertas drogas y alimentos. Poco despues, el 
mismo Coca en este caso junto a Grove (1925), detecta en algunos de estos 
pacientes anticuerpos (lgE), que podian ser transferidos pasivamente a per­
sonas normales reproduciendose la respuesta cutcneo [Reacci6n de 
Prousnitz-Kustner] . 

EI actual terrnino de Dermatitis Atopico (DA), se debe a Wise y Sulzberger 
en 1933, quienes intentan establecer una unidad nosol6gica para los multiples 
eczemas (0) de etiologia complejo, releridos en la literatura con las mas varia­
das denominaciones. Igualmente, realizan una c1asificaci6n de las tres fases 
evolutivas del .proceso, que se mantiene en nuestros dias con aceptaci6n mayo­
ritaria. 

SINONIMIA
 

Eczema at6pico, Eczema constitucional, Eczema end6geno, Neurodermatitis 
difusa, Neurodermatitis diseminada, Neurodermatitis constitucional, Prurigo de 
Besnier, Liquen simple cronico diseminado. 

(0) Nota ortoqrclico : EI Diccionar io de la Lengua de la Real Academ ia Espanola, adopta la grafia de EC­
CEMA para este terrnino. No sotros hemos mantenido la de ECZEMA, que tradic ionalmente se ha venido utili , 
zando desde hace mas de cien ofio s en los trotodos medicos escritos en castellano. 
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CONCEPTO
 

La DA representa 10 expresi6n cutcneo de 10 constituci6n at6pica, pudien­
do ser definida como una enfermedad inflamatoria de 10 piel, de comienzo en 
10 infancia, caracterizada por unas lesiones de morfologia y distribuci6n espe­
cificos y un curso cr6nico y recidiva~te;, . " . '" .. 

La atopia ("enfermedad extrofio" , sin lugar, segun 10 denorninocion InI­

cial de Coca y Cooke), es un sindrome complejo, de limites nosol6gicos dilici­
les de determinar, condicionado geneticamente. Entre sus mcnilestociones, 
odernos de 10 dermatitis, se encuentran 10 rinitis y el asma, como signos mayo­
res, y otros menores y mas discutibles como conjuntivitis, rniqrofios, diarreas 
mucosas, inestabilidad emocional, etc. 

EPIDEMIOLOGIA
 

Los procesos at6picos, en conjunto, afectan a un 5 %-15 % de 10 poblaci6n 
general. Pero precisar 10 incidencia real de 10 DA es dilicil, debido a una serie 
de razones: 

1. La terminologia empleada en 10 literatura es ornplio y confusa . 
2. Los diferentes metodos de valoraci6n, desde los cuestionarios hasta 10 

exploraci6n meticulosa, pueden inducir a error. 
3. EI diagn6stico en algunos casos puede ser arduo, 01 no existir pruebas 

especilicos, sobre todo en los bebes, en los que a menudo se diagnostica 
como DA un eczema seborreico y viceversa, 0 en las fases de remisi6n de 10 
enfermedad, en las que los pacientes se encuentran libres de manifestaciones 
cutoneos. 

4. Es posible gue existan at6picos "Iatentes", que s610 son capaces de 
manifestar enfermedad activo 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 poblaci6n, apuntan una prevalencia del 0,69 % al 2,4 %, corres­
pondiendo los moxirnos valores de estas cifras, a 10 edad infantil. Existe 
acuerdo unonime en que la DA ha aumentado durante 10 ultima decode en 
mas del 10 %, no estando aclarada 10 causa de este incremento. La presencia 
de alergenos cereos potentes derivados de la contaminaci6n ambiental, la ex­
posici6n precoz a determinados al imentos, la convivencia con animales do­
rnesticos y el fOcil acceso a 10 asistencia medica, son considerados, por algu­
nos autores, facto res "multiplicadores" del nurnero de casos. 

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

En cuanto al clima, en poises templados y frios, con alto desarrollo indus­
trial, hay mas casos que en los poises tropicales. Son frecuentes las exacerba­
ciones estacionales en primavera y otofio. 
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ASMA ---+I~ 6% 

_---4- RINITIS 

ECZEMA 
...-+--- ATOPICO 

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

Fig. 1. Solopomiento entre las distintos enfermedodes aiopicos . 

Ambos sexos se afectan por igual , aunque en edades precoces es mas fre­
cuente en varones (1 ,2 a 1 a su lover] . 

La edad de comienzo de la enfermedad es , en el 60 % de los casos, en el 
pr imer ana de vida, y en el 30 % entre el pr imero y qu into ofio. Es excepcio­
nal que comience en el prime r mes, 0 al final de la vida adulta. 

La g ran mayoria de los pacientes (80 %) tienen antecedentes personales 
(20 %) 0 famil iares (60 %) de Atopia. Las distintas entidades que forman 
parte del concepto de atopia se encuentran frecuentemente imbrica da s 
(Fig. 1). 



CLiNICA DE LA DERMATITIS ATOPICA
 

La manifestaciones cutcneos en cualguier paciente afecto de DA, se modificon 
continuamente, tanto desde el punto de vista morfologico (distintos tipos de lesio­
nes y su distribucion topografica, signos c1inicos, etc.) como sintornotico (prurito, 
respuesta emocional, etc.). Estos cambios suelen configurar una serie de fases 
evolutivas, generalmente en relocion con la edad del individuo, que a su vez es­
tan surcadas por periodos de rernision y exocerbocion. Nosotros considerare­
mos, en primer lugar, las manifestaciones cutcnecs, aisladamente (ver Tabla I) y 
a continuccion, en el contexto dinornico de las distintas fases 0 etapas de la DA 
(Formas c1inico-evolutivas). Junto a estas formas que podemos considerar tipicas 
del proceso, existen otras manifestaciones cutoneos . que se pueden denominar 
atipicas 0 menores, y que 0 veces son /0 unico rnonitestocion del proceso. 

MANIFESTACIONES CUTANEAS
 

Prurito 

EI prurito es el sintoma primero y mas importante en la DA, hasta el punto 
de que su ausencia, casi descarta el dioqnostico. En su presencia, aparecen 
lesiones nuevas (excoriaciones por rascado, [iquenificccion, alteraciones en 
ufics... ), y se agravan y cronilicon las ya existentes (prurigo, eczema.. .). 

TABLA I 
AFECTACION CUTANEA EN LA DERMATITIS ATOPICA 

• Prurito 
• Prurigo 
• Liquenificaci6n 
• Excoriaciones por rascado 
•	 Otras manifestaciones 

- Pitiriasis Alba 
- Oueilitis Descamativa 

Eczemas de monos y/o pies 
- Del anillo 
- Parcheado 
- Difuso 
- Pulpitis Digital Cr6nica 
- Dermatosis plantar juvenil 
- Dishidrosis 

-	 Eczema numular 
-	 Otros patrones de eczema 

liquen simple cr6nico 
Prurigo nodular 
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EI prurito en una sensaci6n exclusivamente cutonec, que provoca el deseo 
de roscodo, que puede aparecer ante estimulos centroles 0 perijericos, 
Diferentes receptores cutoneos [toctiles, dolorosos, de presion, vibratorios 0 de 
temperatura) pueden trqnsmitir esta sensaci6n, preferentemente a troves de los 
fibras A y C polimodales. Los receptores, tras un estimulo en la membrana, 
generan un potencial de acci6n (despolarizaci6n de la membrana), que es 
transmitido a troves de las fibras nerviosas, via espinal, hasta la corteza cere­
bral. La despolarizaci6n puede provocarse per la liberaci6n de mediadores 
(histamina, ~erotonina, s~stancia P, ~uininas y pr~st?glan~i~as) 0 per 10 libe­
raci6n de ciertos sustoncics en 10 piel, como los ocidos biliores. que pueden 
actuar de forma indirecta alliberar mediadores. La respuesta eferente motora 
de rascado, viaja via espinal, y puede ser suprimida a nivel cortical. En 10 DA 
se pueden censiderar des lipos de prurito: 

- EI provocodo por diterentes estimulos inmunol6gicos y no inmunol6gi­
cos, con liberacion ulterior de mediadores inflamatorios y enz imas proteoliti­
cas. 

- EI provocado per una piel con umbral reducido para los esrimulos pru ­
riginosos, esto es, una piel intrinsecamente pruriginosa (itchy skin) . Asi, 10 piel 
at6pica, responde con sensocion de picor frente a estimulos que normalmente 
se sienten como un contado. 

EI prurito puede ser generalizado 0 localizado. Algunos zonas son mas 
susceptibles oeste 10 quizo mas accesibles 01 rascado), tales como cuero ca­
belludo, orejos, cuello, monos, muriecos, tobillos y dorso de pies. La piel apa­
rece excoriada, con una disposici6n nunca 01 azar, sino en zonas donde el 
paciente alcanza a rascarse. Suele ser intermitente durante el dia, incremen­
tandose 01 atardecer y antes del suefio nocturno. En los nifios, suele obedecer 
a variaciones de temperatura. Es caracteristico, por ejernplo, el que se presen­
to 01 desnudarse, 01 acostarse, 0 01 cambio de temperatura corporal provoca­
do por 10 actividad fisica y 10 consiguiente sudorocion . Tornbien durante el 
suefio puede producirse el rascado. Un 50 % de los casos de DA del adulto, 
desarrollo prurito anogenital cronico, EI rascado cont inuo puede producir un 
signa en las ufios, que aparecen brillantes [ufics barnizados). EI prurito puede 
ser provocado tornbien per estimulos irritontes leves, como prendos de vestir 
osperos, especialmente si son de lana 0 de determinados fibres sinteticos. Es 
significativo el que antes de los dos meses de edad, en que el roscodo coordi­
nado oun no existe, no se desorrolle 10 DA. 

Prurigo 

La palabra prurigo designa un grupo hereroqeneo de erupciones intensa­
mente pruriginosos, populosas y nodulares, recubiertas de costras debidas 01 
roscado. Consideroremos en primer lugor el prurigo simple, como lesion tipi­
co, y mas adelante el prurigo nodular como lesion menor de 10 DA. 

Desde un punta de vista morfolOgico, el prurigo simple esto constituido por 
pequefios pcpulos [lesiones sobreelevadas de consistencia solido de menos de 

87 



0,5 ern], en forma de cupula, eritematosas, coronadas por una minima vesic~la 
(lesion sobrelevada de contenido liguido y tornofio inferior a 0 ,5 cm). EI prunto 
intenso IIeva a un inevitable rascado precoz, con la consiguiente ruptura de la 
vesicula, produciendose asi, sobre la populo, una erosion rsubsecuente costra. 
La [ocolizocion preferida de estas lesiones es la correspondiente a los pianos de 
extension de extremidades y tronco, oqrupcndcse de forma irregular. 

Desde el punto de vista histopotoloqico, se encuentra en las fase iniciales, 
vosodilofocion yedema papilar, y. mas adelante vesicul.as, i~tracorneas 0 sub-
corneas, 9ue pueden conlener pol imortonucleares y eosinolilos. . . 

EI prurigo simple es habitual en la DA, pero no pofoqnornonico . Existe una 
forma de prurigo agudo, tornbien Ilamado Estr6fulus 0 Urticaria populoso , in­
cidente en nifios entre 3 y 8 ofios, que se origina como respuesta a picoduros 
de mos9uitos, chinches 0 pulgos , 0 0 10 exislencia de porositos intestinales 
[oxiuros, ascaris). Probablemente una base otopico, favorece su desarrollo. 

Liquenificacion 

Es un engrosomiento de algunas areas cutoneos, mal definidas, con acen­
tuocion de los plieques habituales de la piel, conliqurcndose asi placas ligera­
mente grisaceas , de piel gruesa, surcadas por pliegues que figuran dibujos 
rombo idales. loslesiones muy cronicos, suelen ocornpoficrse de hiper 0 hipo­
piqmentocion , En el estudio anatomopato/6gico se observa una hiperplasia 
psoriasiforme, con hiperqueratosis y disqueratosis. En la dermis, existe un in­
cremento significativo de mastocitos y celulos de Langerhans. La liquenifica­
cion suele localizarse en huecos antecubitales y pcpliteos. cuello, dorso de 
monos y pies (Fig . 2), y de forma difusa en cora. Como vemos, todas son zo­
nas accesibles a la monipulocion, Es la respuesta habitual 01 rascado persis­
tente, tanto en relocion 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 liquenilicocion, puede ser producida por 60-90 horas de rasca­
do (equivalente a rascarse 140.000 veces) con una presion sobre la piel de 
75 g. Las areas de piel liquen ificadas son pruriginosas en si mismas, perpe­
tuando, si no se tratan, el circulo vicioso /lprurito-rascado-liquenificaci6n-mas 
pruriro-mos roscodo-rnos liquenilicocion.../1 . 

Eczema 

EI eczema, que etimol6gicamente proviene del griego y significa hervir, 
bull ir, es un patron de respuesta inflamatoria de la piel a multiples agentes en­
dogenos y exoqenos , siempre pruriginoso, no privativo de la DA. Aunque es 
un concepto clinico-mortolcqico, no es posible abarcarlo en su totalidad, sin 
tener en consideraci6n su intrinseco corocter evolutivo. Por ello, tradicional­
mente se habla de eczema agudo y eczema cr6nico, con caracterlsticas mor ­
fol6gicas diferentes. No obstante, existe una continuidad entre ambos que nos 
permite describirlos como una unidad dincmico. 
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Fig. 2. Liquenificaci6n 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 formacion de edema . 

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

- Vesiculas: EI edema aumenla, concenfrondose en pequefios zonas, que se 
manifiestan elevadas y con franco contenido liquido (vesiculas). Si por aceion del 
rascado se rompen, dejan una superficie hurnedc, que contituye la exudocion . 

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

- Costras: Laminas irregulares, duras, de color oscilante entre el rnorron 
claro y el granate, segun su mayor 0 menor componente seroso 0 hernorroqi­
co. AI desprenderse, si la oleccion se cronifica, la piel subyacente aparece es­
camosa, dando lugar a 10 descomocion. 

- Descornocion : Momento en que 10 piel, por una querotinizocion anor­
mal por el dono inflamatorio que esto sufriendo, aparece cubierta por laminas 
blanquecinas 0 grisaceas, secas, que se desprenden con facilidad. Si el proce­
so continua, y gracias 01 inevitable rascado, 10 piel se engruesa, constituyendo 
10 liquenificocion. 

- l.iquenificocicn: Piel engrosada con ocenluocion de los pliegues norma­
les [ver mas arriba). 
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Fig. 3. Eczema agudo. Fig. 4. Eczema cronico. 

Cuando predominan las lesiones exudativo-costrosas, hablamos de ecze­
ma agudo (Fig. 3). Por el contrario, cuando estes son tan r6pidas gue pasan 
casi desapercibidas, y 10 que se advierte es la etapa descamativa y de liqueni­
ficaci6n, hablamos de eczema cr6nico (Fig. 41. Una situaci6n intermedia, co­
rresponderia al lIamado eczema subagudo. 

Existe una 16gica sincronia entre las lesiones macrosc6picas y las lesiones 
microsc6picas. Asi, el estudio anatomopato/6gico de las lesiones eczematosas 
mostraria secuencialmente: 

1. Vasodilataci6n (correspondiente al eritema clinico]. 
2. Edema intercelular y espongiosis, esto es, paso de liquido a la epider­

mis, separ6ndose los queratinocitos, que s610 mantienen contacto entre Sl por 
los puentes intercelulares (correspondiente al edema cllnico). EI termino 
Espongiosis, lesi6n histol6gica fundamental del eczema, fue introducido por 
Unna en 1894. 

3. Vesiculas espongi6ticas, esto es, una exageraci6n de la espongiosis, 
gue rompe los puentes intercelulares de los queratinocitos, y forma ocurnulos 
de liquido (correspondiente a las vesiculas cliniccs] . 

4. Hiperqueratosis paraquerat6sica, esto es, aumento de la capa c6rnea 
de la piel, con persistencia de los nucleos de los queratinocitos (habitualmente 
se pierden]. Corresponde a la descamaci6n c1inica. 
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Fig. 5. Eczemo cronico y lesiones de rascodo. 

5. Hiperplasia epidermico, esto es, engrosamiento de todos las capas de 
la piel (correspondiente a la liquenificaci6n c1inica). 

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

Las lesiones de eczema pueden observarse en cualquier regi6n onctornico. 
No obstante, se localizan con mas frecuencia en f1exuras , cara, manos y pies 
y superficies de extension de extremidades y tronco. 

Excoriaciones por rascado 

Erosiones lineales, a veces ulceros y costras hemorroqicos, junto a la lique­
nilicocion, 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. EI rasca­
do y la excoriocion cronicos, pueden lIevar a areas de cicatriz y de trastornos 
pigmentarios (hipopigmentaci6n, hiperpiqrnentocion, despiqrnentocion], que 
pueden persistir durante ofios. La ufios se muestran, por el "uso" continuo, bri­
lIantes, pulidas, denominondose "ufios barnizadas". 

Otras lesiones cutCneas 

Incluimos en este apartado aquellas manifestaciones c1inicas 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, 0 incluso en 
el seno de una DA, pero con una 
evoluci6n independiente, no parale­
10. Para unos autores son "Iesiones 
atip icas" , para otros "Iesiones me­
nores" , para otros "entidades espe­
cilicos" . Sin argumentar a favor 0 

en contra de una u otra terrninolo­
9ia , nosotros las lIamaremos "otras 
lesiones cutcneos " en 10 DA. Bajo el 
concepto de "Criptoatopia" 0 

"Formas Frustres" de DA, se englo­
ban los pacientes que habiendo he­
redado 10 constituci6n at6pica, pre­
sentan estas lesiones, sin desarrollar 
las manifestaciones que considera­
mos tipicas de 10 enfermedad. 

Pitiriasis alba 

Tornbien Ilamada Dartros Vo­
lante 0 Empeine. Proveniente eti- Fig. 6. Pitiriasis alba.
 
mol6g icamente de Pityrium (esca­
rna) y Albus (blanco), su propio
 
nombre 10 deFine: Areas blanquecinas, con una Fino descamaci6n Furfura ­

ceo, de Forma redondeada u oval. Inicialmente puede observarse eritema
 
discre to. Las placas suelen ser multiples, generalmente inFeriores a 5 cm, de
 
local izaci6n preferente en cora y parte superior de tronco y cora externa
 
de extremidades (Fig . 6) . Se hacen visibles en verano, y se van tornando
 
menos aparentes con 10 perdido del bronceado, para experimentar una re­

ca ida 01ana siguiente. A menudo, es posible descubrir huellas hipocr6mi­

cas de lesiones trournoticos, hecho que evidencia 10 tendencia de estos ni­

nos a presentar hipocromia ante cualquier agresi6n cutcneo . Los cambios
 
histopatol6gicos, poco intensos , son: leve acantosis (eng rosamiento del es­

trato espinosol, espongiosis e hiperqueratosis con paraqueratosis Focal.
 
Incide de preFerencia en nifios y j6venes y es osintornoticc .
 

Queilitis descamativa (Eczema perioral) 

La semimucosa de los labios y 10 piel circundante apareee seea, descamati­
va, y con lisuros (erosiones lineales) perpendiculares a 10 abertura bucal (Fig. 7). 
La sensaci6n de escozor y seguedad, obliga 01 paciente, que generalmente es 
un nino, a humedeeer con 10 lengua 10 zona aFeetada, constantemenle, 10 que 
cronifico el proceso de una Forma desesperante. En ocasiones puede demostrar­
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Fig. 7. Queilitis descamativa. 

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

Eczema de las manos y/ 0 los pies 

Las manos y los pies pueden afeclarse como parte de las manifestaciones 
generales de la DA, 0 de forma aislada. Se ha considerado que hasta un 60 % 
de los pacientes lienen en algun momento de su evoluci6n compromiso de las 
manos. Desde olra perspectiva, el 20 % de los eczemas de manos se deben a 
la alopia. Esta distinci6n topogr6fica se [ustilico por ciertas peculiaridades eli­
nicas 0 evolulivas que pueden ayudar a su reconocimiento. 

En ocasiones el eczema de las manos en un adolescente, 0 adulto joven, 
puede ser la primera manifestaci6n de un eslado at6pico latente , desencade­
nado al entrar en contacto con irritantes ocupacionales. Las lesiones pueden 
presenlarse inicialmente de forma parcheada, a veces inici6ndose debajo de 
un anillo (Fig. 8) (por acumulaci6n de jabones, detergentes y otros irritantes), 
ocupando posteriormenle el resto de las manos, hasta la superficie flexora de 
las muiiecas. 

Otro forma de afectaci6n eczemalosa de las manos, es la que s610 alcanza 
los pulpejos de algunos 0 todos los dedos (pulpitis digital croruco]. La piel 
aparece seea y fisurada. En algunos casos, cuando las lesiones se presentan 
en los pulpejos de los dedos pulgar, indice y medio de la mano dominante, 
hay que buscar una causa irritativa 0 olerqico. 
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Fig. 8. Eczema de monos "del aniI/o". 

Las ufios con frecuencia eston alteradas, presentando estriaci6n 0 depre­
siones puntiformes. 

Cuando 10 localizaci6n es dominante en los pies, se puede relacionar con 
10 utilizaci6n de calzado deportivo oclusivo, y que en su forma mas intensa y 
extenso, aboca en 10 denominada "dermatitis plantar juvenil", propia de nifios 
y adolescentes (Fig. 9). En este coso, los pliegues interdigitales son normales, y 
10 afectaci6n es sirnetrico . En el estudio anatomopatol6gico, junto a las altera­
ciones histol6gicas de un eczema leve, se puede observar en ocasiones blo­
queo de los conductos sudoriparos. 

Con todo 10 forma mas importante de afectaci6n de palmas y plantas es 10 
Dishidrosis, por 10 que 10 trataremos mas ampliamente. 

Dishidrosis 

Aunque su denominaci6n implica una hipotetico relaci6n con 10 actividad de 
las glandulas sudoriparas, estc no se ha demostrado. No obstante, el nombre 
persiste, y otras denominaciones alternativas (Eczema vesiculoso de monos y 
pies, Pompholyx) no 10 han sustituido con exito. Clinicamente se caracteriza por 
10 aparici6n brusco de vesiculas y ampollas (de mayor tomofio que las vesicu­
las), sobre una minima reacci6n inflamatoria, apenas eritematosa, en los espa­
cios interdigitales, dorso de dedos de monos y pies, palmas y plantas (Fig. 10). 
Las vesiculas y ampollas no se rompen con facilidad, y tienen tendencia a resol­
verse por 10 reabsorci6n del exudado, en unas dos semanas. Siempre se acom­
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penon de prurito, que generalmente 
tornbien 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 croni­
cas). En estos casos, no es rara 10 
ojectocion ungueal, con cambios dis­
troficos, estriaciones irregulares 
transversales, depresiones puntifor­
mes, engrosamiento y decolorocion. 
La histopatolog ia de 10 piel, se co­
rresponde con 10 del eczema agudo 
o cronico sequn 10 evolucion dinica 
(ver mas arriba). Suele afectar a 
hombres y mujeres entre 20 y 40 
ofios, con un pico de maxima inci­
dencia en primavera y otorio , Junto a 
10 DA se incriminan otros factores de­
sencadenantes, tales como eczema 
de contacto irritativo 0 olerq ico, (bien 
por via topico 0 sisternico, como 10 
ingesta oral de niguel en pacientes 
previamente sensibilizadosl, infeccion 
por dermatofitos, idiopofico, etc. Fig. 9. Dermatitis plantariuvenil. 

Eczema numular 

Su denorninccion viene de "Numus" , moneda, a causa de 10 Forma redon­
deada de las lesiones. Son placas de eczema, circulares, multiples y sirnefri­
cas, que se distribuyen de forma difusa por tronco (espalda y nalgasl, y bra­
zos y piernas en los pianos de extension (Fig. 11). Son sumamente prurigino­
sas, y tienen preferencia por 10 edad adulta , aunque pueden presentarse a 
otras edades. 

Otros patrones de eczema 

En general , los individuos otopicos, son menos propensos a desarrollar un 
eczema de contacto que los individuos no at6picos. Sin embargo, el hecho de 
estar mas expuestos a medicamentos topicos y el de tener una piel lesionada, 
los hace mas susceptibles a presentar una dermitis de contacto por estos pro­
ductos. Por tanto, tornbien en un paciente otopico se pueden dar otros patro­
nes de eczema, como el olerqico de contacto, con una clara relocion con el 
agente causal , que los desencadena y mantiene, y una positividad en las 
pruebas de contacto a 10 sustancia que los provoca. 
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Fig. 10. Dishidrosis. 

Liquen simple cronico 

EI liquen simple cronico, tornbien 
Ilamado neurodermitis cronico cir­
cunscrita (01 ser considerado inicial­
mente de origen psicosornctico -pul­
sion de rascarse--l esto constituido 
por una 0 varias placas de liquenifi­
cocion (ver mas arriba), ovaladas, 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 de la vulva 
en la mujer, y cara , codos y plano 
anteroexterno de piernas en el voron 
(Fig. 12). En mas de la mitad de los 
pacientes adultos, diagnosticados de 
liquen simple cronico, sin ninguna 
otra monijestocion cutoneo, se en­
cuentran antecedentes personales 0 

familiares de atopia. Fig. 11. Eczema numular. 
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Fig . 12. Liquen simple cronico. Fig. 13. Prurigo nodular. 

Prurigo nodular 

La lesion elemental es una populo voluminosa , hemieslericc, cubierta de es­
camas, de color pardo, y habitualmente erosionada For el rascado, yo que se 
ocornpofio de un prurito sumamente intenso (Fig. 13 . Su nurnero oscila desde 
unas pocos hasta medio centenar. Se localizan en las extremidades y afecta, 
general mente a mujeres de edad media. Cuando curan, tras una evolucion su­
mamente cronico, de/'an una cicatriz hiperpigmentada. Histoloqicornente se 
puede ver una hiperp asia epiderrnico, y un intiltrado linfohistiocitario en der ­
mis, con vcsodilotocion e hiperplasia e hipertrofia de las fibras nerviosos. En 
ocasiones aparece simultoneornente con otras lesiones de dermatitis otopico, 
como placas de liquen simple cronico 0 populos de prurigo. 
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ESTUDIO HISTOLOGICO
 

Describir el cuadro histopatol6gico de la DA entrofio ciertas dificultades, ya 
que el patr6n no s610 difiere sequn el tipo de lesi6n, sino tornbien del momen­
to evolutivo de estc, en que se tome la biopsia. Aunque se han descrito en los 
apartados c1inicos correspondientes, las caracteristicas histol6gicas de las le­
siones mas importantes y frecuentes [veose Eczema, Liquenificaci6n, ... ) comen­
taremos aqui, de forma sucinta, los principales datos anatomopatol6gicos. 

En las lesiones agudas eczematosas, se puede observar hiperplasia epider­
mica con edema intercelular, vesiculaci6n e infiltrados linfociticos y rnocroloqi­
cos. En las dermis se observan capilares con celulos endoteliales hiperplosicos 
y un infiltrado perivascular constituido por linfoc itos, monocitos y macr6fagos, 
con algunos neutrolilos, bosoliios y eosinolilos. 

En las lesiones cr6nicas, liquenificadas, aparece hiperplasia psoriosilorrne 
con hiper y disqueratosis. En la dermis se observa un incremento significativo 
del nurnero de mastocitos y celulos de Langerhans, con grados variables de 
edema intercelular. 

En el prurigo simple , inicialmente, se observe vasod ilataci6n de capilares 
superficiales yedema papilar. Un poco mas adelante, se yen vesiculas intra 0 
subc6rneas, que pueden contener polimorfonucleares y eosin6filos. Las lesio­
nes papulosas excoriadas muestran acantosis en ep idermis, con exoserosis , y 
una dermis con dilataci6n vascular, edema y una reacci6n histiocitaria y [ibro­
blostico . 

En el estudio histol6gico de piel seca, no eczematosa, se han encontrado 
alteraciones tales como acantosis leve, hiperqueratosis en zonas, eng rosa­
miento de la capa granulosa, y aumento del espesor global epiderrnico , aun­
que no son datos constantes para todos los casos. 

Mediante marcadores inmunol6gicos, se detectan en los infiltrados de ma­
nera fundamentallinfocitos, estando aumentado el nurnero de celulos T coope­
radoras y disminuido el de T supresoras. Las celulos de Langerhans ep ide rm]­
cas, eslcn en mayor numero. 

EI estudio con microscopio electr6nico no revela anomalias especificas. 

HALLAZGOS DE LABORATORIO
 

No existen hallazgos de laboratorio especificos de la DA. Se puede encon­
trar un nivel serico elevado de IgE (en un 60 %-70 % de pacientes con DAL 
con resto de inmunoglobulinas normales, y anomal ias cualitativas y cuantitati­
vas de los linfocitos, que indican regulaci6n inmune desordenada. Tornbien es 
posible encontrar eosinofilia, sin relac i6n con la intensidad y extensi6n de la 
DA 0 la elevaci6n de los niveles de IgE sericos. 
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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, sequn esto, la morfologia y 
distribucion de las lesiones. EI 75 % de los casas , se inicia antes de los 
seis meses de edad, y tiene tendencia en general a la me·l0ria espontoneo 
a 10 largo de la inloncic. can una ligera recaida en a adolescencia. 
Pocos casas persisten mas alia de los 30 ofios . S610 el 2 % de los enfer­
mas tienen mas de 45 ofios. Considerando esta historia natural, se han 
estipulado una serie de etapas, can unas caracteristicas clinicas defini­
das: Fase dellactante, fase del nino, y fase del adolescente y adulto [vee­
se Tabla II). No es obligado que el enfermo pase par todas las etapas de 
la enfermedad, pudiendo iniciarse, desaparecer a surgir de nuevo en 
cualquiera de elias. 

FASE DEL LACTANTE
 

Comprende las edades situadas entre los dos meses y los 2 ofios de edad. 
Es excepcional que oporezco en los 2 primeros meses de vida, siendo su opa­
rici6n , en el 75 % de los cosos. en los seis primeros meses. Las lesiones de ini ­
cia mas precoz, son mas frecuentes en varones. 

La lesi6n que predomino es el eczema, 10 que [ustilico la denominoci6n ini­
cia I de eczemo infontil a eczema constitucional, can unas localizociones co­
racteristicas (Esquema I). 

Las lesiones se inician en los mejillos (Fig. 14), que se enrojecen, 0 

modo de "chapetas" , cubriendose despues de vesiculas, que se erosio­
nan dando lugar a costras. Bojo elias, una vez eliminodas, la p iel que­
da eritematosa y descamativa hasta un nuevo brote. En el curso de la 
enfermedod, se ofecton despues la frente y resto de caro (respetando 
siempre el tricnqulo nasolabiol, que oparece, par contraste can la s zo ­
nos eritematosas lesionoles, llcrnotivcmente blanco), los pobellones cu ­
riculares, el cuero cabelludo (Fig. 15) (el termino de castro lccteo se 
emplea para esta locclizccion] y otras zonas del tronco (caro onterior 
del torcx (Fig . 16), region deltoideo), dorsa de manos y dorsa de pies. 
Si la extens i6n progreso, olcanzo los planas de extensi6n de miembros 
y nalgas (Fig . 17) . Duronte la fose de gateo, las rodillas pueden estar 
muy afectadas . Las placas de eczema exudotivo, hurnedo, se acompa­
non de prurito intenso que produce lIanto, inquietud y crisis de rasca­
do. EI area del poficl , suele estar respetado, pero tornbien puede afec­
torse, ocupando siempre el fonda de los pliegues. Los lesiones siguen 
un curso t1uctuonte, inf luidos par factores como la dentic i6n , infeccio­
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Esquema I 
locolizocicn de 10 Dermatitis Atopicor [Fose dellactantel 

Dorsa 
de monos 

Reg. 
retroauriculor 

de pies 

Cuero cobelludo 

Mejillos 

Cora 
_-+----- anterior 

tronco 

Dorsa 

nes, irritocion rneccnico 0 cambios psicoloqicos. Hacia el final de 10 
etapa, comienza a aparecer 10 clectocion caracteristica de las flexuras . 
Terminando el segundo ofio, el 50 % de los pacientes dejan de tener 
brotes, de fo rma mas 0 menos gradual. EI resto continua hacia 10 fase 
de 10 infancia. 

FASE INFANTIL
 

Abarca las edades comprendidas entre los 2 y los 12 ofios. Puede 
ser 10 continuccion de 10 fase dellactante 0 comenzar de "novo" el pro­
ceso. 

Las lesiones predominantes son las de prurigo, eczema seco y liquenifica­
cion con una distr ibucion caracteristica (Esquema Ill. 

La locolizocion electiva de las placas eczematosas y liquenificadas, es en 
las f1exuras antecubital (Fig. 18 y 19) y poplitea, y otras zonas como 10 nuca, 
monos 0 tronco . No es infrecuente 10 afectac ion de los porpodos. Las papules 
de prurigo se sitoon en extremidades, y cora anterior de toraxJ abdomen . 
Especialmente los adolescentes pueden presentar placas localiza as de ecze­

100 



TABLA II 
FORMAS CUNICO-EVOLUTIVAS DE LA DERMATITIS ATOPICA 

Tipo de lesion Distribucion Edad 

Del lactante Eczema -Mejillas - 2 meses 
Exudativo - Cara (Salvo tri6ngulo a 2 ofios 

nasolabial) 
- Torox (Anterior) 
- M iembros (Cara external 

Infantil Prurigo - Miembros (Cara external -2 a 12 ofios 
Eczema seco y - Flexura cubital 
Liquenijicccion - Flexura poplitea 

- Nuca 
-Manos 

Quelitis - Perioral 
descamativa 

Pitiriasis Alba - Cara 
- Tronco 
- Raiz de brazos 

Dermatitis - Pies 
Plantar Juvenil 

Del adolescente liquenijicocion - Cara De 12 
yadulto - 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 dellactante en me;i/las y costra lacteo. 

Fig. 15. Castro locteo. 
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Fig . 16. Eczema dellactante. 

Fig. 17. Eczema dellactante. 
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Esquema II 
localizaci6n de la Dermatitis At6pica 

[Fose Infantil) 

------".-. 

---+.. 

.-+--- Nuca 

I \·""--f-+-+----+--\-\--~ 

,.,-- Manos 

Eczema 

Region perioral
 
(Queilitisl
 

Tronco y raiz 
de brazos Flexuras 

(Pitiriasis olbo] 

Cara exterior
 
de miembros
 

(Prurigol
 

Pies
 
(Dermatitis plantar juvenil)
 

ma seco en los pezones y areolas IFig. 20). EI prurito sigue siendo el sintoma 
cardinal. En los casos muy extensos, pueden aparecer adenopatias generali­
zadas lIinfoadenopatia dermopotico], 

En esta etapa, pueden aparecer otras manifestaciones cutoneos de la DA, 
tales como la Queilitis Descamativa Icon la tipica afectaci6n perioral), la 
Pitiriasis Alba (distribuidc en core. parte superior de tronco y raiz de miem­
bros) y la Dermatitis Plantar Juvenil lafectaci6n sirnetrico de las plantas, favo­
recida por la oclusi6n del calzado deportivo) 

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

Fig. 18 (b). Eczema flexural. 
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Fig. 79 (a ). Eczema en flexuras . 

Fig. 79 (b). Eczema en flexuras . 
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Fig. 20. Eczema del pezon . 

Fig. 21. Liquenificacion en nuca. 
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Esquema III
 
Localizaci6n de 10 Dermatitis At6pica 

(Fase del adolescente y del adulto) 

liqueni- { Cora -=-_----'....... 
~caci6n Cuello .-+--- Nuca 

: Flexuras
.' 

/" 

tIleI--., Manas y pies 
(Eczema y dishidrosis) 

Brazos y piemas 
(Prurigo nodular) 

FASE DEL ADOLESCENTE Y DEL ADULTO
 

Sa extiende desde los 12 ofios en adelante, aunque su persistencia por en­
cima de los 30 es excepcional. 

La lesi6n predominante de esta etapa es 10 liquenificaci6n, en forma de 
placas que se situon preferentemente en nuca, caras laterales de cuello, flexu­
ras de miembros y dorso de rnufiecos (Figs. 21 y 22). No es infrecuente 10 
aparici6n de eczema en manos, alcanzando el dorso, los dedos, incluyendo 
los pulpejos, y de modo secundario, las ufios, que presentan diferentes altera­
ciones tr6ficas, con aspecto seco y deslustrado, estriaciones longitudinales y 
transversales, depresiones puntiformes, etc. 
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Tornbien durante este periodo, 
pueden aparecer otras manifesta­
ciones cut6neas, simultane6mente 
al resto de lesiones, 0 de manera 
aislada. Asi, pueden presentarse 
Dishidrosis (en manos y pies], ec­
zema numular (de forma disemina­
da, en pequefio 0 gran nurnero], li­
quen simple cronico (en nuca, cue­
llo, ingles, cara externa de piernas, 
y en la mujer labios mayores de 
vulval, y prurigo nodular en brazos 
y piernas. 

La representocion de las dife­
rentes localizaciones de cada tipo 
de lesion, se puede ver en el esque­
ma III. 

EI prurito sigue siendo el sinto­
ma cardinal. F'Ig. 22. Liquenificaci6n en tnoleoio. 
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ESTIGMAS ASOCIADOS A LA DERMATITIS ATOPICA 

Existen una serie de maniFestaciones, muchas de elias conFinadas a 10 piel y 
mucosas, que pueden ocornpofior a 10 DA, aunque no son privativas de ella. 
Son los siguientes (Tabla III) : 

• Signo de Dennie Morgan: Descrito par el autor que Ie dio nomb re en 
1948, como signo sugestivo de otopio. Desde entonces ha habido multiples re­
Ferencias a su existencia y su especiFicidad. Cons iste en 10 aparici6n, en el par­
pado inFerior, de un doble pliegue, similar 01 observado en el sindrome de 
Down. Su Frecuencia es variable sequn las distintas estadisticas. Desde un 85 % 
(Holzegel 1977) a un 3 % (Meenan 1980). Ueha ra , en 1981, examin6 300 
pacientes con DA: 108 menores de 2 ofios: 116 entre 3 y 12, y 76 entre 13 y 
30, y los compar6 con 300 controles no at6picos. Encontr6 el signo de Dennie 
Morgan, en un 25 % de los at6picos, y s610 en un 2,3 % de los controles con 
edades comporobles . Estos porcentajes aumentaban hasta un 73 %, cuando se 
comparaban con pacientes con dermatitis olerq ico de contacto de los porpo­
dos. 

• Signo de Hertogue: Consiste en el adelgazamiento, e incluso desapari­
ci6n de 10 cola de las cejas, conFiriendo una imagen peculiar a 10 cora del pa­
ciente . 

• Escler6ticas azuladas. Consiste en 10 existencia de una tonalidad gris 
azulada de 10 escler6tica . Este signa no se relaciona con el sindrome de 10 
Escler6tica Azul, de Van der Hoeve , 0 enfermedad de Lobstein, aFecci6n here­
d itaria , que junto a 10 coloraci6n azul de 10 esclerotico presenta fragilidad 
6sea con fracturas espontoneos y sordera. 

• Lengua geografica. Es una caracteristica enfermedad de 10 lengua, bas­
tante Frecuente, pero que parece aFectar preFerentemente a los sujetos at6pi­

TABLA III 
ESTIGMAS ASOCIADOS A LA DERMATITIS ATOPICA 

• Signa de Dennie Morgan 

• Signa de Hertogue 

• Escler6tieas azules 

• Lengua geogr6fiea 

• Palidez 

• PieI seea 

• Palmas hiperlineales 
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cos. Consiste en areas depopiladas, cambiantes, de evoluci6n peri6dica, que 
constituyen aparentes dibujos sobre 10 mucosa lingual. La lesi6n inicial es una 
placa de pocos milimetros de diornefro, de color blanquecino, que se extiende 
rcpidornente hacia 10 peri feria, adoptando extrofios formas, que Ie han valido 
su nombre. Las lesiones tienden a sufrir frecuentes recaidas, sobre todo en el 
primer ofio de vida . Con el paso de los ofios se hacen menos frecuentes, pro­
duciendose en general, en concomitancia con procesos infecciosos de vias res­
piratorias. Su significado etiopotoqenico es desconocido, aunque algunos se 
inclinan a considerarla como un fenomeno similar a 10 pitiriasis alba. Sequn el 
trabajo de Marks y Simons (1979), de 100 pacientes con lengua geografica, 
el 66 % tenia antecedentes personales de atopia. 

• Palidez: Mas IIamativa sobre todo en 10 zona del triangulo nasogeniano 
y porpodos por contraste con 10 zona adyacente, generalmente afectada, y 
por tanto eritematosa, en 10 etapo del lactante. 

• Piel seca: La piel seca 0 xerodermia 0 xerosis, es una condici6n c1inica, 
caracterizada por piel cspero y finamente descamativa, localizada en areas 
de piel no inflamada. Es mas evidente en cora de extensi6n de extremidades y 
espalda. Se manifiesta por una descamaci6n fino, en 10 forma menos intensa, 
o por agrietamiento, fragilidad, hiperqueratosis folicular, codos y rodillos de 
aspecto sucio, etc., en las formas mas intensas. Suele empeorar en los perio­
dos de baja humedad, oqrovcndose el prurito. En comparaci6n con 10 piel 
normal, 10 piel seca tiene menor capacidad de fijaci6n de agua y mayor per­
dido tronsepiderrnico . A veces se ocompofio de queratosis pilar, esto es, de 
populos hiperquerat6sicas de centrofolicular, que se localizan sobre todo en 
los pianos de extensi6n de brazos, muslos y nalgas . 

• Palmas hiperlineales: Los pliegues habituales se acentCJan, adoptando 
las palmas un aspecto simiesco. Aparecen surcos lineales profundos, perpen­
diculares a las eminencias tenor y/o hipotenar. Esta hiperlinealidad palmar es 
un hallazgo persistente en DA, aunque no exista dermatitis de 10 mono. Sequn 
los estudios de Cusumano (1983), los pacientes con dermatitis de 10 mono, 
pero sin DA, no presentan habitualmente palmas hiperlineales. La estadistica 
de Smith en 1984 muestra una incidencia de palmas hiperlineales, en el 70 % 
de pacientes con DA e Ictiosis. Por otra 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 

EI paciente con DA es mas susceptible que 10 poblocion normal sana, a una 
serie de cornplicociones, de las que las mas frecuentes son las infecciones, tan­
to bacterianas, como rnicoticos 0 viricas. 

INFECCIONES
 

Infecciones bacterianas 

En 10 piel de los pacientes con DA, tiende a haber un mayor nurnero de es­
tafilococos, incluso sin evidencia clinico de inleccion. Mas del 90 %, presentan 
su piel colonizada por "S. aureus coagulasa +", con una densidad mas alta 
en las zonas de eczema. Sin embargo, en individuos sonos, la prevolencio de 
positividad en los cultivos para este germen es del 10 %. La inleccion c1inica 
en pacientes con DA es muy cornun. En algunos casos se ha demostrado un 
deterioro de la quimiotaxis de los neutrofilos. 

Infecciones miceficcs 

En 10 DA Y Atopia, existe una mayor incidencia de dermatofitosis, y una 
disrninucion de la reactividad a la tricofitina. En pacientes con infecciones ere­
nicas por Dermatofitos se descubre con alta frecuencia , la existencia de ante­
cedentes familiares 0 personales de Atopia, entre otros factores cond icionan­
tes . EI "Trichophytum rubrum" es la causa mas habitual de la inleccion rnicoti­
ca del paciente con DA. 

Infecciones virieas 

Son mas 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 diseminocicn, tanto a partir de una prirnointeccion, 
como de una reoctivocion del virus latente, constituyendo la lIamada 
"Erupcion Varicel iforme de Kaposi" 0 "Eczema Herpeticum". Es una forma de 
inleccicn cutcneo diseminada, con expresion clinico vesiculo-pustuloso , en ge­
neral debida al virus del Herpes Simple, en pacientes con una enfermedad cu­
toneo preexistente . Aunque en el 80 %de los cosos, el virus responsable es el 
Herpes Virus tipo 1, pueden producir identico c1inica el Herpes Virus tipo 2 y 
el Virus Coxsackie A 16 . En la epoco de la vocunocion ontivoriolico obligato­
ria , el Virus Vaccinal (Poxvirus Officinale) era el causante de un cuadro similar 
para el que se reservo el nombre de "Eczema vaccinatum" . La clinico de estos 
procesos, corresponderia a un cuadro de malestar general, junto a [iebre, po­
liadenopatias, 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 
10 afectaci6n ocular, que puede 
abocar a opacidades corneales 0 

ceguera. 

ERITRODERMIA 

Eritrodermia es el termino utiliza­
do!ara describir cualquier enferme­
do cutoneo inAamatoria que afecte 
a mas del 90 % de 10 superficie cor ­
poral. En 10 mayoria de los casos 
existe una eliminaci6n continua de 
escamas, denorninondose entonces 
eritrodermia exfoliativa . La eritroder­
mia de 10 DA es poco frecuente. 
Corresponde 01 4,5 % de todas las 
eritrodermias. Se considera que me- Fig. 23. Eritrodermia atopica. 
nos del 1% de los pacientes con DA 
progresan a una eritrodermia exfo­
liativa, pudiendo ocurrir incluso en los primeros meses de vida. Es generalizada, 
exfoliativa y suele afectar a urios y pelo. Se presenta como una reacci6n cute­
nea, caracterizada por descamaci6n conAuente, generalizada, roja (Fig. 23) 
habitualmente ccornpcfiodo de linfoadenopatia, fiebre y easinofilia perilerico. 
Muchas veces, su aparici6n puede ester en relaci6n con una sobreinfecci6n, con 
reacciones irritativas general izadas, 0 con 10 supresi6n brusca de corticoides sis­
lemicos utilizados para controlar 10 enfermedad. 

La eritrodermia exfoliativa, es potencialmente mortal, por insuficiencia car­
diaca con gasto elevado, infecci6n sisternico por deterioro de 10 funci6n barre­
ra de 10 piel, perdido de calor por vasodilataci6n cut6nea, depleci6n protei co 
e inanici6n. 

DERMATITIS ALERGICA DE CONTACTO
 

La Dermatitis Alergica de Contacto es otra posible complicaci6n , rara 
en el lactante pero de frecuencia incrementada a partir de los 6-7 ofios de 
vida. En general, los individuos at6picos, son menos propensos a desarro­
liar eczemas de contacto. Sin embargo, el hecho de estar mas expuestos a 
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medicamentos t6picos, y tener 10 piel mas lesionada, los hace ser mas suscep­
tibles. Los agentes sensibilizantes mas frecuentes son 10 Parafenilendiamina, 
contenida en los tintes para el calzado, las sales de Cromo y Niquel y los me­
dicamentos de uso t6pico, entre los que cabe destacar por su frecuencia, 
las Sulfamidas, los Antihistaminicos, 10 Penicilina, 10 Neomicina y el 
Mercurio. 

MUERTE SUBITA
 

Afortunadamente es excepcional. Aparece en recien nacidos 0 nifios de 
pocos meses . Puede surgir inesperadamente 0 ir precedida de colapso circula­
torio y/o fiebre elevada. La autopsia no aporta datos de interes . Se piensa 
que puede deberse a una reacci6n cnolilcctico. 

TABLA IV 
COMPLICACIONES DE LA DERMATITIS ATOPICA 

•	 Infecciones cutcneos 

- Bacterianas (Staf. aureus coagulasa +l 

- Mic6ticas (Dermatofitos) 

- Virales (Herpes simple recidivante) 
(Erupci6n var iceliforme de Kaposi) 
(Verrugas, Molluscum ...) 

• Eritrodermia exfoliativa 

• Dermatitis olerqico de contacto 

• Muerte subita (Excepcional) 

114 



ASOCIACIONES DE LA DERMATITIS ATOPICA 

La DA se puede asociar con una serie de enfermedades cutcneos 0 de 
otros 6rganos. Algunos de elias, como el asma bronquial , 10 rinitis 0 10 con­
juntivitis olerqico son rasgos bosicos de 10 enfermedad at6pica, y evidente­
mente derivan de su propia definici6n. Otras se presentan con mayor fre­
cuencia estadistica, sin que se justifiquen por 10 diotesis at6pica . Otras, como 
las inmunodeficiencias, aiiaden a su evoluci6n c1inica manifestaciones cuto­
neas de tipo eczematoso, con un desarrollo y expresi6n similar a 10 DA. 
Enumeraremos las mas importantes (Tabla V). 

TABLA V 
ASOCIACIONES DE LA DERMATITIS ATOPICA 

•	 Enfermedades cut6neas 
- Ictiosis vulgar 
- Sindrome de 

Netherton 
-Vitil igo 
- Alopecia areata 

•	 Inmunodeficiencias primarias 
•	 Por defecto predominante de 

anticuerpos 
- S. de Bruton 

•	 Inmunodeficiencia y otros de­
fectos 

- S. de Wiskott-Aldrich 
- Ataxia telang iectasia 
- S. de hiper IgE 
- S. de Nezelot 

•	 Por defecto de la funci6n fa­
gocitica 

-	 Enfermedad granulo­
matosa cr6n ico 

ASOCIACIONES CUTANEAS
 

•	 Enfermedades metab61icas 
- Fenilcetonuria 
- Enfermedad de 

Hurler 

•	 Enfermedades qeneticos 
-Sode Down 
- S. de ausencia del 

brazo largo 
del cromosoma 18 

•	 Otras manifestaciones de atopia 
- Urt icaria 
- Manifestaciones ana ­

fil6c1icas 
- Asma bronquial 
- Rinitis 
- Cataratas 

Ictiosis vulgar 

EI terrnino ictiosis agrupa varios des6rdenes hereditarios de 10 queratini ­
zaci6n , caracterizados por 10 existencia de piel seco, cuarteada y recubier­
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to de escomos gue recuerdan a los peces (lctio significa pez). Estos proce­
sos, se closillccn en base a la morfologia c1inica e histoloqico y al modo de 
trcnsrnision genetica (Tabla VI). La ictiosis vulgar, heredada de forma auto­
sornico dominante, comienza en la infancia , entre los seis meses y los 5 
ofios, afecta a a~bos sexos por igual, y se caracteriza por la piel seca y 
descamativa ya referida, pero con la peculiaridad de respetar las areas de 
flexion, y de afectar las palmas y plantas, que muestran aumento de los 
pliegues normales de la pie!' Mejora con la humedad y el calor, yempeora 
con el frio y el tiempo seco. Desde el punta de vista histoloqico, existe una 
hiperqueratosis ligera, con algun foco de paraqueratosis . No hay granulo­
sa, 0 esto muy reducida. A diferencia de otras formas de ictiosis, no esto 
aumentado el indice de mitosis de las celulcs basales, siendo la causa de 
las lesiones un enlentecimiento de la descornocion Iisiolcqico (Hiper­
queratosis por retencion] . En el trabajo de Masami Uehara , de 1984, la in­
cidencia de Ictiosis Vulgar alcanza a un tercio de los ctopicos. 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 los otopicos. A la 
inversa, el 50 % de los pacientes con Ictiosis Vulgar outosornico dominante, 
tienen alguna rnonilestocion de atopia, 10 que hace suponer alguna asocia­
cion genetica. 

TABLA VI 
IGIOSIS VULGAR 

• Tronsrnison outosornico dominante 
• Inicio de lesiones entre 6 meses y 5 ofios , 
• Descornocion generalizada. 
• Areas de flexion no afectas . 
• Palmas y plantas hiperlineales 
• Histologia: ausencia de granulosa 

Sindrome de Netherton 

Combina en sus manifestaciones la ictiosis, alteraciones del tallo del pelo 
[tricorrexis invaginatal y dictesis otopico. Obedece a un trastorno genetico 
que se transmite con herencia outosornico recesiva de expresividad variable. 
La piel de los recien nacidos aparece enrojecida, con un amplio componente 
descamativo. Conforme va evolucionando, las escamas adoptan una disposi­
cion serpiginosa y policiclica. La ojectocicn mas frecuente del pelo, es la trico­
rrexis invaginata, aunque tornbien se han descrito otras anomalias, como tri­
correxis nodose , moniletrix, pili torti, pelo escaso y deslustrado y ausencia de 
cejas y pestofios. Un 75 % de los pacientes tienen historia familiar y caracte­
risticas c1inicas de atopia: asma bronquial, rinitis olerqico, incremento de IgE 
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serico, folios en 10 inmunidad celular, y lesiones cutcneos. Estas se manifiestan 
como eritema, con descamaci6n seca y fina en los huecos popliteos yantecu­
bitales . las lesiones cutoneos, 01 igual que los sindromes otopicos bien estable­
cidos, pueden mostrar remisiones parciales [ver Tabla VII) . 

TABlA VII
 
SINDROME DE NETHERTON
 

•	 Autos6mico recesivo 
•	 Ictiosis lineal circunfleja 
•	 Anomalias del pelo 

- Tricorresis invaginata 
- Tricorresis nodosa 
- Moniletrix 
- Pili torti 

•	 Dermatitis at6pica 

Vitiligo 

Es una hipomelanosis circunscrita, relativamente frecuente (incidencia entre 
el 1 % y el 2 %), caracterizada por 10 oporicion de maculas ocrornicos, debi­
das a 10 perdido de pigmento rnelcnico, que tienden a extenderse progresiva­
mente, con un patron de distribucion caracteristico que incluye areas periorifi ­
ciales, superficies osecs extensoras (en particular las que recubren dedos, ro­
dillas y codes], areas tibiales anteriores y axilas. Histoloqicornente solo se 
observe ausencia de melanocitos. Muchas veces tiene ccrccter familiar, siendo 
su etiopatogenia desconocida. Se han decrito varias anomalias asociadas, 
fundamentalmente de tipo inmune ( enfermedades tiroideas, Addison, anemia 
perniciosa), incluyendo algunos autores a 10 DA, aunque para otros su asocia­
cion es muy discutible. 

TABlA VIII 
VITILIGO 

•	 Etiopatogenia desconocida 
•	 Corccter familiar 
•	 Clinico: maculas acr6micas 
•	 Histologia: ausencia de melanocitos 
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Alopecia areate 

La Alopecia Areata 0 Pelada, es una forma de alopecia no cicatricial , de 
causa desconocida, mediada inmunol6gicamente, y caracterizada por la pre­
sencia de una 0 varias placas olopecicos, circunscritas sobre piel normal. En 
el borde de las plccos, se pueden objetivar los lIamados pelos pelodicos, esto 
es, pelos con mayor grosor en su parte distal que en su parte proximal (en sig­
no de admiraci6n). Las formas c1inicas hacen referencia a la extensi6n de la 
enfermedad, denorninondose en Piaco 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 
diagn6stico del estado at6pico, siendo mas baja en los mas estrictos . 

TABLA IX 
ALOPECIA AREATA 

•	 Etiologia desconocida 

•	 Mediada inmunol6gicamente 

•	 Clinico: areas de alopecia no cicatricial con pelos pelodicos 

•	 Formas c1inicas 
- En placa unico 

- En placas multiples 

-Total 

- Universal 

INMUNODEFICIENCIAS PRIMARIAS
 

Una larga serie de Inmunodeficiencias primarias, conqenitos y heredita­
rios, se ocompoficn de dermatitis eczematosa tipo DA (Fig. 241, de significado 
no aclarado. Las exponemos a continuaci6n. 

Por defecto predominante de anticuerpas 

Sindrome de Bruton 

Los pacientes con sind rome de Bruton (agammaglobulinemia ligada al cro­
mosoma X], se caracterizan por ausencia de celulos B en sangre perilerico, 
con una severa agammaglobulinemia, ya que no tienen IgA ni IgM en su sue­
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Fig. 24. Lesiones eczemalosas en una inmunodeficiencia cong{mila. 

ro, y s610 pueden demostrarse pequefios cantidades de IgG . En su evoluci6n 
c1inica se asocian manifestaciones eczematosas que se intectan cr6nicamente 
por 10 flora cutcneo habitual. 

TABLA X 
SINDROME DE BRUTON 

• Herencia ligada al cromosoma X 
• Ausencia de celulos B en sangre perilerico 
• Agammaglobulinemia severa 
• Dermatitis eczematosas 
• Infecciones cutcneos 

Inmunodeficiencia y Otr05 defecto5 

Sfndrome de Wiskott-Aldrich 

Es un trastorno hereditario, con transmisi6n recesiva ligada 01 sexo, carac­
terizado por 10 triada purpura trombocitopenico, infecciones recurrentes y ec­
zema. La purpura y el trastorno hemorr6gico se presentan durante los seis pri­

119 



meros meses de vida, y c1inicamente se traducen en abundantes petequias en 
piel, epistaxis de repetici6n y. ?eposiciones diarreica~ sang~ i~ole~t?s. Las in­
Fecciones recidivantes se rnonilieston por frecuentes piodermifis, otitis, neumo­
nias, meningitis y.septicemias. EI agente mas frecuente es el neumococo, aun­
que los virus (herpes simple, sarampi6n, etc.) pueden producir serias compli­
caciones. La c1inica del eczema se inicia con rapidez, en el primer mes de 
vida, de forma idenfico a la DA, pero con poor respuesta al tratamiento. 
Tienen predisposici6n a desarrollar neoplosios malignas, sobre todo leucemias 
y linfomas (Tabla XI). 

TABLA XI 
SINDROME DE WISCOTI-ALDRICH 

•	 Recesivo ligado ol sexo 
•	 Purpura trombocit6penica 
•	 Infecciones recurrenles 
•	 Eczema lipo at6pico 
•	 Neoplasias precoces malignas 

Ataxia telangiectasia 

EI sindrome de la ataxia telangiectasia 0 sindrome de Louis Barr , de trans­
misi6n hereditaria autos6mica recesivo, esto constituido por ataxia cerebelosa 
desde el primer ana de vida, junto a disartria, nistagmus, abolici6n de reflejos 
y deterioro psiquico progresivo (como sintomas y signos neurol6gicos) telan ­
giectasias oculocutanoomucosas diseminadas y progresivas, alteraciones cute­
neas, tipo canicie precoz, atrofia cutcneo de aspeeto esclerodermiforme, y ec­
zema tipo at6pico, y tendencia a desarrollar intecciones recurrentes y neopla­
sias malignas. La inmunodeficiencia es combinada con disminuci6n de IgA 
hasta en un 40 %de los casos. 

TABLA XII 
ATAXIA TELANGIECTASIA 

•	 Alaxia cerebelosa 
•	 Telangiectasias oculares 
•	 Telangiectasias culaneomucosas 
•	 Altercciones cutcnecs 

- Eczema lipo al6pico 
- Canicie precoz 
- Alrofia cutoneo 

•	 Infecciones recurrenles 
•	 Neoplasias malignas 
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Sindrome de Hiper IgE 

Tombien denominado sindrome de Job, transmitido de forma outosomico 
dominante, aunque tornbien hay casos esporodicos, viene definido por 10 exis· 
tencia de concentraciones elevadas de IgE en suero, superiores a 2.000 
UI/ml, eosinofilia, infecciones recidivantes y eczema tipo otopico (ver Tabla 
XIII). En el cuadro inmunologico, junto 01 aumento de IgE, se detecta aumento 
de IgG, IgM, IgA policlonal, defecto de 10 quimiotaxis de los granulocitos y 
monocitos, de los CD8 y de 10 hmcion linfocitaria global. Tienen anticuerpos 
antiestafilococo tipo IgE. Las infecciones prefieren 10 piel y el 6rbol respirato­
rio . EI eczema se manifiesta en 10 primera infancia, sobre todo en los tres pri­
meros meses de vida y alcanza 10 edad adulta. Con frecuencia, en palmas y 
plantas, el eczema asume especial intensidad. Es muy persistente en las zonas 
retroauriculares. 

TABLA XIII 
SINDROME DE HIPER IgE 

• Espor6dica 0 autos6mica dominante 
• IgEserico elevada [por encima de 2.000 UI/ml) 
• Eosinofilia 
• Anticuerpos antiestafilococo tipo IgE 
• Primera manifestaci6n en la infancia 
• Infecciones recurrentes cut6neas y sinopulmonares 
• Eczema tipo at6pico 
• Facultativo: Facies especial 

Anornolios esqueleticos 

Sindrome de Nezelof 

Inmunodeficiencia de celulos T semejante 01 sindrome de Digeorge, con 
respuesta especilico de anticuerpos alterada, con Ig elevadas, normales 0 ba­
jas. En algunos cosos se asocian a manifestaciones eczematosas. 

Par defectode 10 funci6n fagocitico 

Enfermedad granulomatosa cronica 

Comprende un grupo de enfermedades que cursan con defecto de 10 fun­
cion fagocitaria. Los pacientes presentan reacciones eczematosas en cora, 
cuero cabelludo y cuello, junto a infecciones granulomatosas recidivantes, que 
comprometen huesos largos, higado, pulmones y tejido linfoide (Iinfadenitis 
supurativa), debidas a 10 incapacidad de los fagocitos para eliminar los rni­
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croorganismos catalasa + y hongos, mediante 10 generaci6n de me!aboli!os 
oxidativos. Es habitual encontrar linFadenopatia, hepotoesplenorneqolio y die­
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, autos6mica recesiva 
causada por una deficiencia de la enzima fenil-alanina -hidroxilasa, caracteri­
zada por un exceso de fenilalanina en sangre y por la eliminaci6n urinaria de 
los acidos fenilpiruvico Y. Ienilocetico , Suelen cursor con retraso mental y otras 
alteraciones del desarrollo, entre las que predominan las alteraciones del siste­
ma nervioso. EI 30 %de los pacientes que tienen fenilcetonuria, padecen lesio­
nes de eczema similares a las de 10 DA. Sin embargo, en 10 dermatitis at6pica 
cornun no se detectan anomalias del metabolismo de 10 fenialanina, ni mejo ­
ran con el tratamiento dietetico adecuado. 

TABLA XV
 
FENILCETONURIA
 

•	 Enfermedad outosornico recesiva 
•	 Patogenia defecto de fenil-alanina-hidroxilasa 
•	 Cllnico retraso-mental 

- Alteraciones varias del desarrollo 
- Eczema tipo at6pico (en el 30 %) 

•	 Tratamiento: dieta especifica 
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Enfermedad de Hurler 

Es esto una rara enfermedad del metabolismo de los mucopolisac6ridos, 
caracterizada por una facies tipica, con nariz en silla de montar y labios grue­
sos, enanismo, presencia de multiples anomalias esqueleticos, retraso mental, 
hepatoesplenomegalia y opacidad corneal. Tres de veintidos enfermos con en­
fermedad de Hurler tenian DA con tipica olectocion de f1exuras. 

ENFERMEDADES GENETICAS
 

Sindrome de Down 

EI sindrorne de Down, cuyo origen en el 95 %de los cosos. est6 en una tri­
somia del cromosoma 21, en reiocion con 10 edad de 10 madre, yen un 5 % 
por una troslococion de parte del cromosoma 21 sin relocion con 10 edad de 
10 madre, se caracteriza c1inicamente por una serie de estigmas tales como to­
110 baja, cora aplanada con nariz corta y ojos mongoloides, y miembros cor ­
tos y gruesos junto a disminucion del desarrollo mental. La piel en el momento 
del nacimiento es normal, pero se va haciendo progresivamente seca e inelos­
tica. A los 15 ofios, el 70 % padece xerosis generalizada. Existen placas de li­
quenilicocicn en el 30 %de los menores de 10 cfios, y en el 80 %de los ma­
yores de 20 cfios. Las placas se localizan en brazos, rnufieccs. cora anterior 
de los rnuslos, tobillos y cuello. Estas alteraciones se interpretan como una DA. 

Sindrome de ausencia del brazo largo del cromosoma 18 

Los nifios que padecen este sind rome presentan una hipoplasia mediofa­
cial , que hace que sus gloOOs oculares esten situados profundamente. EI ante­
helix es muy prominente. Se ocompofion de multiples anomalias oculores y es­
queleticos . Se ha observado eczema tipo otopico 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 10 existencia de ronchas eritematoedematosas de evolu­
cion fugaz, que remiten sin dejor huellas, y que cursan con intenso prurito 
(Fig. 25). Este ultimo dato, puede tener excepciones, en los nifios, sobre todo 
en los primeros ofios de vida, y en los casos leves, en los que puede cursor 
sin sintomatologia subjetiva. Los multiples agentes etioloqicos octuon, por me­
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Fig . 25. Urticaria. 

canismos inmunol6gicos y no inmunol6gicos, sobre los receptores especilicos 
de 10 membrana de los mastocitos, provocando 10 liberaci6n de sus granulos 
(histamina y otros mediodores]. Estas sustancias producen un aumento de 10 
permeabilidad vascular, 01 tiempo que atraen a otras celulos inflamatorias, 
produciendose edema, que es 10 base etiopotoqenico de 10 roncha. Aquellas 
urticarias en las que se demuestra una base olerqico, mediada por anticuer­
pos tipo IgE, se producen con mas frecuencia en individuos at6picos. 

Manifestaciones anafilacticas 

Las reacciones medicamentosas de tipo onchloctico son mas comunes en 
personas at6picas, debido a su tendencia a producir reaginas tras 10 exposi­
ci6n natural a antigenos. Los demos tipos de reacciones a medicamentos, boo 
sodas en mecanismos inrnunoloqicos diferentes, no son tan comunes. 

Asma bronquial 

EI asma es un trastorno que se caracteriza por aumento de 10 reactividad 
de 10 troqueo y los bronquios a varios estimulos, 10 que produce estrechamien­
to generalizado de las vias oereos, de corccter reversible. Sus manifestaciones 
c1inicas incluyen tos no productiva y disnea . Se inicia en 10 infancia y tiene vo­
riaci6n estacional. Generalmente es posible identificar alergenos causantes de 
10 crisis. La frecuencia de su asociaci6n con DA oscila del 6 % 01 50 %. AI po­
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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 2.2 y 5 .2 ofio 
de vida . 

Rinitis alergico 

La rinitis olerqico 0 fiebre del heno es un cuadro caracterizado por rino­
rrea, estornudo, prurito de ojos, nariz, oidos y paladar, yedema de las muco­
sas nasales, que recidive coda cfio , en una estocion definida, generalmente 
en primavera u otofio. Los alergenos no estacionales, como pluma y pelo de 
animales, pueden producir durante todo el ofio 10 lIamada rinitis alergica pe­
renne. Rinitis vasomotora, es un cajon de sastre destinado a sefiolor 10 rinitis 
perenne sin base olerqico identificable. La Frecuencia de osociocion de Rinitis 
Alergica y DA es similar a 10 del asma bronquial. 

Cotaratas 

Aunque se reFiere una Frecuencia entre el 4 % y el 10 %, en 10 actualidad 
ha perdido incidencia. Estudios recientes sugieren que no se justiFica 10 investi­
gacion de rutina de cataratas, en pacientes COn DA. Cuando 10 hace, aparece 
entre los 15 y los 25 ofios, Se asocia mas COn 10 dermatitis, que COn otras ma­
niFestaciones otopicos. Casi siempre es bilateral. En los estadios precoces se 
aprecian globulos troslucidos y pequefios opacidades Frente a 10 capsula pos­
terior. La evolucion puede ser lenta 0 lIamativamente ropido, coincidiendo COn 
una exocerbocion de 10 enFermedad cutoneo . 
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ASPECTOS PSICOlOGICOS DE LA DERMATITIS
 
ATOPICA
 

Muchos dermotoloqos del siglo XIX, asociaron esta enfermedad con factores 
neuropsiquicos, como 10 evidencia el termino de Neurodermatitis, vigente to­
dovia en 10 terminologia actual. WiHkover y Russel , en 1953, esquematizaron 
10 personalidad de los pacientes con asma-eczema-fiebre del heno, como una 
estructura mental conFlictiva, con especial inquietud e hiperornbicion . 

En nuestros dies, es generalizada 10 opinion de que los sujetos otopicos, 
suelen tener junto a una inteligencia elevada, otras alteraciones corocteroloqi­
cas, tales como inquietud, inestabilidad emocional, hipersensibilidad aFectiva, 
y sentimientos de inferioridad 0 inodecuocion. Panconesi (1992) sugiere que 
las alteraciones corocteroloqicos, tornbien pueden deberse a 10 persistencia de 
10 enfermedad yolo actitud de 10 madre que en algunos casos, "rechaza" a 
su hijo, inconscientemente. 
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DIAGNOSTICO DE LA DERMATITIS ATOPICA
 

La DA no presenta lesiones cutoneos patognom6nicas, caraeteristicas his­
tol6gicas 0 pruebos especificas de laboratorio. EI diagn6stico, .depende 
por tanto de 10 historia c1inica, y de 10 morfologia de las lesiones de 
acuerdo a su estadio evolutivo. Es por tanto, primariamente c1inico. La eo­
sinofilia en sangre y las cilrcs de IgE por encima de las 100 UI, son datos 
valorables . 

Ciertas exploraciones, pueden facilitar el diagn6stico. Asi, el Dermografismo 
blanco de Niko/sky, que es una consecuencia de 10 tendencia parad6jica a 10 
vasoconstricci6n que tienen estos pacientes. Habitualmente, 20 segundos des­
pues de una estimulaci6n rneconico lineal, surge en los individuos normales, una 
raya roja . Sin embargo, los at6picos, muestran una raya blanca sin eritema pe­
riferico, mas evidente a los 10 minutos. 

EI Fenomeno blanco demorado, consiste en 10 aparici6n de un halo bIan­
co, en torno a 10 populo formada 01 inyectar c1oruro de acetilcolina 01 5 %, in­
troderrnicornente. Este fen6meno aparece a los 10 minutos de 10 inyecci6n. En 
un individuo normal, se produce un eritema reflejo de 20-30 mm de diornetro. 

De forma similar, el Test del Trafuril (friccionar la piel con Trafuril, que es 
un ester del ocido nicotin ico 01 5 %,) rroduce un empalidecimiento parad6j ico 
en 10 pacientes at6picos, en lugar de enrojecimiento habitual en un sujeto no 
at6pico . 

Hanifin y Rajka propusieron una guia para el diagn6stico de 10 DA, que 
fue aceptada en el Simposium de Oslo, en 1979, por europeos yamericanos 
(Tabla XVI). Para un diagn6stico de certeza, deben incluirse tres criterios me­
yores y tres menores. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
 

Dado que el diagn6stico de 10 DA es eminentemente c1inico, y por tanto 
basado en 10 anamnesis del paciente, y en 10 exploraci6n de las lesiones y 
su distribuci6n en el tegumento, este suele ser sencillo, en los casos que lIe­
van yo tiempo, y por tanto nos pueden ofrecer datos suficientes. Mas dificil 
resulta 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 conqenitos, vistas anteriormente, como 10 
fenilcetonuria, sindrome de Wiskott-Aldrich, etc. En estos ultirnos, la bus­
queda de otros datos de enfermedad sisternico y el estudio inmunol6gico, 
nos [levorcn a un diagn6stico seguro. La mayor dificultad se presentar6 en 
10 diferenciac i6n entre 10 DA y 10 Dermitis seborreica (DS) en los primeros 
meses de vida. Para ello, deberemos valorar una serie de datos tales como 
(Tabla XVII) : 
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TABLA XVI
 
GUIA PARA EL DIAGNOSTICO DE LA DERMATITIS ATOPICA
 

(Tomada de Hcnifiny Rajka 1980) 

(Debe presentar tres 0 mas caracter isticas mayores y odemcs, Ires 0 mas caracterist i­
cas menores) 

• Caraeteristicas mayores 

- Prurito 
- Morfologia y distribuci6n tipica de las lesiones
 

- Liquenificaci6n en f1exuras en odultos,
 
- Afectaci6n facial y de zonas de extensi6n en nifios.
 

- Cron icidad 
- Historia personal 0 familiar de atop ia 

• Caraeteristicas menores 

- Xerosis
 
-Ictiosis /palmas hiperl ineales/queratosis pilar
 
- Tests cutcneos de reaetividad inmediata positivos
 
- IgE serico elevada
 
- Edad de inic io precoz
 
- Tendencia a infecciones cutcneos/jnrnunidod celular disminuida
 
- Tendencia a dermatitis inespecificas de manos y pies
 
- Eczema del pez6n
 
-Queilitis
 
- Conjuntivitis 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 lip id icos
 
- Acentuaci6n perifolicular
 
- Intolerancia a alimentos
 
- Curso influenciado por faetores
 

ambientales/emocionales
 
- Dermografismo blanco/Fen6meno blanco
 

demorado con agentes colinerqicos
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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 10 DS se inicia del primer mes de 
vida en adelante. 

- Prurito: Existente s610 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 . 
- Localizaci6n inicial: En la DA suele ser el rostro mientras que en la 

DS suele ser el cuero cabelludo. 
- Afectaci6n 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 D5 

Inicio de las 
lesiones 

Tercer mes Primer mes 

Prurito 5i No 

Antecedentes 
at6picos 

70 % 10 % 

Localizac i6n 
inicial 

Cora Cuero 
cabelludo 

Afectaci6n 
centrofac ial 

No 5i 

Tornbien se puede plontear un diagn6stico diferenciol cuando 10 zona 
afectada es la del poficl. La Dermitis del pofiol (DP), es uno de los proble­
mas mas frecuentes en los dos primeros ofios de vida . EI mecanismo pato­
gimico mas importante es el estancamiento de la orina y las heces en con ­
tacto con la piel, y la maceraci6n producido por los pofioles oclusivos . 
Seria un eczema irritativo de contacto, en el que el irritonte principal es el 
amoniaco liberado a partir de la urea de la orina por las bacterias dota­
das de capacidad ureasa. Con frecuencia la infecci6n por Candida 
Albicans 0 Estaphylococcus Aureus colaboran en el cuadro. Muchos de 
las dermatosis existentes en los dos primeros ofios de vida, pueden locoli­
zarse en la regi6n del pofiol (Acrodermatitis enteropotico, sifilis conqenito, 
histiocitosis X, etc.) y sobre todo las mas frecuentes como la DA y la DS. 
Nos oyudoro a su diagn6stico, individuol izcndolo 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, s610 
existen antecedentes at6picos en el 
10 % de los casos, y 10 que es mas 
importante, no existe afectaci6n de 
la profundidad de los pliegues, a di­
ferencia de la DA y DS que si la 
producen. No olvidemos en cuol­
quier caso, que la DP puede acom­
pofior 0 agravar las otras afeccio­
nes cutcneos, debiendose aceptar, 
en muchos casos, la coexistencia de 
dos procesos que se relacionan en­
tre si. 

CURSO Y PRONOSTICO 

EI curso es variable e irnprevisi­
ble, con fases alternantes de remi­
siones y exacerbaciones. Como ha F' 26 0 .. d I I ( Ig. . ermiiis e paiia eczema se­
hemos f 0, un paciente no a borreico).re eri d 
de pasar obligadamente por todas 
las loses de la enfermedad, existien­
do multiples variantes en el curso cronol6gico de la DA. 

La mayoria de los pacientes desarrollan su enfermedad en los primeros 5 
ofios de vida. Es excepcional su inicio despues de los 30 cfios de edad, y en 
muchos de estos casos, una anamnesis cuidadosa, suele descubrir episodios 
de DA de corta duraci6n en la infancia. Suele evolucionar de forma intermi­
tente, por brotes, a veces estacionales (con empeoramientos en primavera y 
otofio, y mejoria en verano), a veces en relaci6n con tensi6n psiquica 0 fisica. 
Otros factores desencadenantes son el calor y el sudor, las infecciones, la baja 
humedad ambiental, y el contacto con alergenos 0 irritantes. Despues de los 
treinta ofios se otenuo 0 desaparece en una gran cantidad de pacientes. 

Es dificil establecer un pron6stico. La mayoria de los c1inicos consideran 
que los antecedentes familiares y los niveles de IgE total en sangre de cordon, 
al nacer, tienen valor predictivo. Algunos autores valoran como facto res des­
favorables, los brotes intensos, extensos y precoces, sobre todo de manos y 
extremidades, las alergias respiratorias y el sexo femenino. 
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ETIOLOGIA Y PATOGENESIS DE LA DERMATITIS
 
ATOPICA
 

Ricardo Ruiz Rodriguez y Aurora Guerra Tapia 

Aunque la causa de la Dermatitis At6pica es desconocida, se sobe que 
existen una serie de factores que influyen en la aparici6n de este cuadro. 
En definitiva, las manifestaciones c1inicas van a depender de la interac­
ci6n de unos factores constitucionales (geneticos , inmunol6gicos, no inmu­
nol6gicos) y otros precipitantes (c1 im6ticos, ambientales, psicoloqicos] que 
octucn sobre la base de los anteriores. Los analizaremos a continuaci6n 
(Tabla XVIII). 

TABLA XVIII 
FAGORES ETIOPATOGENICOS EN LA DERMATITIS ATOPICA 

FACTORES CONSTITUCIONALES 

• Geneticos 
•	 lnmunoloqicos 

- Ig E 
- Otras Igs 
- Alergenos alimentarios 
- Inmunidad celular 
- Prurito 

•	 No inmunol6gicos
 
Prurito
 

- Reacciones vasculares 
- Dermografismo blanco 
- Fenorneno blanco demorado 

- Sudorccion 
- Produccion de sebo 
- Hislamina 
- Bloqueo beto-odrenerqico 

FACTORES PRECIPITANTES 

• Clirnoticos 
• Estacionales 
• Ambientales 
• Psicol6gicos 
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FACTORES CONSTITUCIONALES
 

Factores geneticos 

La predisposici6n qenetico parece importante en el desarrollo de 10 enfer­
medad . Cerca del 80 % de los pacientes tienen antecedentes familiares de ato ­
pia . Los datos epidemiol6gicos (ver Epidemiologia) son suficientemente signifi­
cativos. Se podria considerar hipoteticomente como un error qenetico en 10 
maduraci6n de los epitelios. De heche , las alteraciones inmunol6gicas implica­
das suelen corregirse con el crecimiento, 10 que justifica ria 10 desaparici6n de 
10 sintomatologia en 10 mayoria de los pacientes durante 10 pubertad . Aunque 
se ha intentado relacionar 10 atopia con un unico gen dominante 0 recesivo, 
existen pocos dudas sobre que 10 herencia es poliqenico . Padres c1inicamente 
normales pueden tener nifios afectados, 10 que excluye una herencia dominan­
te simple. Para Rajka (1985) serio multifactorial y el gen predispondria para 
cualquiera de las manifestaciones c1inicas de 10 atopia. 

Bieber y cols. , en 1989, estudiaron inmunohistoquimicamente con anti­
HLA-DR, CD1 e IgE, 10 piel aparentemente sana y enferma de los pacientes 
at6picos, observando en 10 piel no afecta un patr6n intercelular CD1 0+, Y en 
10 piel afecta un patr6n intercelular HLA DR+, CD1 0+ e IgE+. La transmisi6n, 
aparentemente, no guarda relaci6n con el sistema de histocompatibilidad 
HLA. 

Factores inmunologicos 

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

1. Influencio de 10 inmunoglobulina E 

En 1966, Ishizaka y colaboradores demostraron que los anticuerpos Ilama­
dos reaginicos (reacci6n inmunol6gica tipo I) pertenecian a 10 close IgE de las 
inmunoglobulinas. En 1969 Juhlin y cols. demostraron en 23 de 28 pacientes 
con DA unos niveles plosmoticos 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 coso en que 10 dermatitis sea 10 unico manifestaci6n de 10 atopia, los 
niveles de IgE pueden ser normales 0 ligeramente elevados. Sin embargo los 
niveles aumentan a cihos muy superiores en coso de que ex ista de forma aso­
ciada, asma 0 rin itis olerqico . Estos niveles tcrnbien son mas elevados en coso 
de extensi6n cutcneo extenso. Tornb ien parece c1oro que a mayor concentra­
ci6n de IgE existe un pear pron6stico del cuadro cutoneo. 
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Utilizando tecnicos serol6gicas de RAST (radioallergosorbent test) Hoffman 
y cols., en 1975, demostraron que los niveles elevados de IgE de pacientes 
con DA pueden ser especiiicos para una amplia variedad de antigenos como 
p61enes, alimentos e insectos. Sin embargo, la mayoria de estas positividades 
no se correspondian con ninguna manifestaci6n c1inica. 

Existen, no obstante, datos que hablan en contra del papel de la IgE en la 
potoqenesis de 10 DA: 

1. Personas sanas pueden presentar niveles elevados de IgE especilico 
frente a los mismos antigenos que pacientes con DA, aunque la concentraci6n 
de IgE total suele ser inferior. 

2. Personas con otras man ifestaciones at6picas pero sin DA pueden tener 
niveles de IgE total y de IgE especifico muy elevados. 

3. Personas con DA pueden tener niveles de IgE indetectables. 
4. La reacc i6n antigeno-anticuerpo tipo IgE induce la formaci6n de habo­

nes y no de dermatitis. La dermatitis aparece en reacciones tipo hipersensibili­
dad retardada 

5. Los tratamientos con desensibilizaciones progresivas 0 con supresi6n del 
antigeno no son utiles en la DA. 

Por tanto, todavia no esto claro el verdadero papel de las reacciones tipo I 
(mediadas por IgEI en la DA. Aunque este tipo de reacci6n no sea el mecanis­
mo pctoqenico bcsico de la enfermedad, parece que puede exacerbar, al me­
nos, el cuadro de dermatitis incrementando el prurito , eritema y aumento de la 
permeabilidad vascular. Asim ismo se ha demostrado que los mastocitos no 
son las unicos celulos con receptores para la IgE, sino que tornbien eston pre­
sentes en los linfocitos y macr6fagos. Sercn necesarios nuevos estudios para 
definir la interacci6n entre estas celulos, la IgE circulante y los alergenos espe­
cilicos en la Dermatitis At6pica . 

2. InRuendo de otras inmunoglobulinos 

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 infecci6n cut6nea, cualquier incre­
mento de la IgG se considera secunda rio a la producci6n 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 elevaci6n de la subclase 
IgG4. Estos anticuerpos IgG4 han resultado ser especilicos para la beta-Iacto­
ferrina y para el huevo. No existe evidencia de que la IgG4 sea onofiloctico, 
es decir, que libere mediadores de los mastocitos en presencia de determiria­
dos antigenos, ni se ha demostrado que la IgG4 sea la responsable de las le­
siones c1inicas de la DA, siendo su papel todavia una interrogante en la DA. 

Algunos autores defienden la teoria de que los pacientes con DA presentan 
en la infancia una deficiencia transitoria de IgA en la mucosa intestinal, 10 
cual favorece una excesiva absorci6n de antigeno y una formaci6n excesiva 
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de IgE. Estos antigenos serian principalmente alimentos. .Por ello. se ha postula­
do que 10 eliminaci6n de los mas potentes al~rgenos allm~ntanos ?~rant~ I~s 
6 primeros meses de vida en nifios con alto nesgo de otopro reducirio 10 mCI­
dencia de eczema. 

3. Influencia de los a/imentos como a/ergenos en 10 DA 

EI popel de 10 dieta en 10 potoqenesis de 10 DA oun no ha sido aclarado. 
Se han considerado responsables de reacciones inmunol6gicas a las proteinas 
heteroloqos existentes en ciertos al imentos, como clburnino de huevo, leche de 
vaca y materna, y harina de trigo. Algunos autores demuestran exacerbaci6n 
de 10 DA tras 10 adici6n de determinados alimentos, muchas veces precedida 
de urticaria . Hammar, en 1977, estudi6 81 nifios con DA, 7 de los cuales pre­
sentaban historia de exacerbaci6n de lesiones con 10 ingesta de leche de 
vaca. Con pruebas de provocaci6n se demostr6 esta exacerbaci6n en 6 de los 
7 nifios con dicha historia y en 8 de los 73 nifios sin historia c1inica de exacer­
baci6n. 

Los alimentos implicados con mayor frecuencia son los huevos, derivados 
locteos, trigo y pescado. Sin embargo no existe correlaci6n entre respuestas 
positivas a pruebas de provocaci6n y pruebas cutoneos 0 IgE especificas en 
sangre (RAST). Por ello no se conoce todavia el mecanismo exacto por el cual 
10 dieta influiria en 10 evoluci6n de 10 DA. 

Varios estudios c1inicos sug ieren que determinados alergenos de 10 dieta 
podrian exacerbar 10 c1inica cutoneo de 10 DA en un periodo de unos tres dias 
a partir de 10 provocaci6n . Tales reacciones retardadas podrian explicarse a 
troves de una activaci6n ontiqenico de linfocitos, los cuales podrian liberar 
una serie de linfoquinas que bien directamente 0 a troves de 10 liberaci6n de 
mediadores de los mastocitos y/o macr6fagos producirian una reacci6n infla­
motoria. 

No obstante, en 10 mayoria de los casos, no se ha demostrado, que 10 
alergia alimentaria exacerbe 10 Dermatitis At6pica. 

4. Alteraciones en 10 inmunidad celu/ar 

En alrededor de un 80% de pacientes con Dermatitis At6pica, se puede de­
tector una alteraci6n en 10 inmunidad celular, que suele consistir en una deple­
ci6n de linfocitos T CD8+ (Supresores/Citot6xicos) y una disminuci6n de 10 gui­
miotaxis de polinucleares y linfocitos. Este defecto se puede monifestar en Tor­
ma de: 1. Una sensibilidad incrementada a 10 infecci6n por determinados virus 
(herpes simplex, Coxsackie A16, etc.] u hongos dermatofitos; 2. Una menor 
sensibilizaci6n frente a determinados contactantes como el dinitroclorobenzeno 
y menor incidencia de ezcema de contacto de tipo olerqico: 3. Unas respuestas 
disminuidas tras 10 inyecci6n cutcneo de ontigenos microbianos [condidkrsicos, 
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estreprococicos y/o tricofiticos); 4. Test de tronsjorrnocion blosfico con lecitinas 
y diferentes antigenos disminuidos. 5. Disrninucion de los Linfocitos T circulan­
tes, sobre todo los CD8+ (T supresorea/citotoxicos]. 

Utilizando determinados anticuerpos monoclonales para celulos T como 
CD4 (helper/inducer), CD8 [supresores/citotoxicos] y CD3 (antigeno c~mu.n 
de celulos T) se ha demostrado que los pacientes con DA presentan una disrni­
nucion del nurnero de celulos CD3 positivas y de CD8 positivas, con el consi­
guiente aumento de 10 relocion CD4/CD8. Estas alteraciones no se encontra­
ron en pacientes con rinitis olerqico, asma u otra enfermedad cutcneo. 

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

Este distinto patron de citoquinas en relccion con un predominio de celulos 
TH2 es de gran importancia para entender 10 patogenia de 10 DA. Por ejem­
plo 10 interleukina 4 es necesaria para 10 sintesis de IgE, y por el contrario, el 
gamma-interferon inhibe 10 sintesis de IgE. Por otra parte, una produccion dis­
minuida de gamma-interferon tornbien puede resultar en alteraciones en 10 in­
munidad celular similares a las observadas en 10 DA. Por ello este predominio 
de las celulos TH2 podria explicar muchos de los defectos inrnunoloqicos que 
se objetivan en 10 DA. 

Factores no inmunoleqiccs 

1. Prurito 

En 10 DA el prurito es un sintoma cardinal. Ademos. el rascado puede, a 
su vez, agravar las manifestaciones cutcneos de 10 enfermedad. 

En 10 DA se pueden considerar dos tipos de prurito: el provocado por dis­
tintos estimulos inrnunoloqicos (que entraria en el apartado de factores inmu­
noloqicos] y no inrnunoloqicos, y el prurito con umbral disminuido (piel intrin­
secamente pruriginosa). Determinados datos, apoyan esta dilerenciocion. Asi, 
el prurito y 10 inflamacion pueden ser inducidos experimentalmente mediante 
inyeccion intracut6nea de histamina, leucotrienos y enzimas proteoliticas. Se 
ha demostrado un umbral disminuido 01 picor en pacientes con DA utilizando 
dosis crecientes introcutcneos de histamina y tripsina en piel mocroscopico­
mente normal. 
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Por otra parte, es bien conoc ido, que 10 exposicion a determinados alerg~­
nos, 10 humedad reducida, 10 sudorocion excesiva y los irritantes [lonos, fl­
bras, jabones, cremas, lociones] pueden exacerbar el prurito y por tanto las 
lesiones de estos.pacientes. . . 

A pesar de esto son necesarios nuevos esludios para entender el rnecorus­
mo del prurito en estos pacientes asi como su relocion con las lesiones c1inicas. 

2. Reacciones vasculares 

La evidencia clinico, de que los enfermos con DA tienen palidez, ha lIevado a 
realizar diferentes estudios de las reacciones vasomotoras de estos pacientes, ha­
llondose varias conclusiones. Asi , se sabe que los individuos con Atopia, tienen 
una tendencia porodojico a 10 vosoconstriccion perijerico, ante numerosos esti­
mulos que determinan vosodilctocion en sujetos normales. La olterocion vascular 
mas conocida en 10 DA es el Dermografismo blanco que consiste en 10 opcricion 
de lesiones blanquecinas en relocion con 10 presion en lugar de presentar una re­
occion eritematosa. Los pacientes con DA tornbien desarrollan un Fenomeno 
Blanco Demorado con 10 obsorcion de esteres de ocido nicotinico y con 10 inyec­
cion introdermico de agentes colinerqicos, en vez de presentar 10 recccion erite­
matosa tipica de 10 piel normal. Otras alteraciones vasculares mas inespecificas 
son 10 palidez de 10 piel, 10 baja temperatura de los dedos y 10 hipersensibilidad 
01 frio con vosoconstriccion como respuesta. Estas reacciones han sido considera­
das durante cfios tipicos e incluso dioqnosficos de 10 DA, aunque se han podido 
demostrar reacciones similares en pacientes con otros tipos de dermatitis, por 10 
que parece relacionarse con cuadros de inAamacion cutoneo. 

3. Sudoracion y produccion 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 a 
padecer prurito. La rozon de esta olterocion todovio es desconocida aunque 
se barajan las posibilidades de un defecto en 10 sudorocion 0 una olterocion 
en los lfpidos cutcneos . 

Alterocion de los [ipidos cutoneos: Parece que 10 piel de los otopicos pre­
sentan una menor concentrocion de lipidos que proceden de las glandulas se­
boceos . Los ocidos grasos esenciales son fundamentales para 10 modurccion y 
funcionalidad cutcneo. Tornbien son el sustrato de los mediadores de 10 infla­
macion del grupo de los Eicosanoides. En los otopicos, se han descrito varie­
dad de defectos en 10 formacion de estos mediadores por los leucocitos y pla­
quetas, que contribuirian a 10 persistencia de 10 inflamacion . A nivel cutcneo, 
10 piel seca parece estar asociada a un bajo nivel de Ceramidas (derivados 
del oc. linoleico], Aunque los niveles en sangre son normales 0 aumentados, 
los derivados metabolizados por 10 enzima delta -6-desaturasa, parecen estar 
disminuidos, 01 igual que los niveles de dicha enzima. Esta olterocion de 10 
cornposicion de los lip idos de 10 superficie, Ilevaria a una piel seca. Asimismo, 
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los pacientes otopicos tiene,n una elim.inaci~n tr.ans~pidermica d~ agua (e,sto 
es, perdido de agua a troves de 10 ep,d;r~,s, Sin utilizer c~m~ ~Ias las glan­
dulas sudoriparas) mayor que los no otopicos, 10 que contribuirio a una ma­
yor sequedod cutcneo. 

Defecto en 10 sudorccion: Los pacientes con DA presentan una mayor sen­
sibilidad para 10 sudorocion bajo el estimulo de 10 ocetilcolino. A men~do se 
quejan de que no pueden sudar, 0 de que cuando 10 hacen, henen prurito. AI 
estar 10 capo cornea muy seco, el sudor es rcpidornenre absorbido por el es­
trato corneo del acrosiringium, toponondolo. Por ello, parte del sudor, atravie­
so 10 pared del ducto exterior, hacia 10 epidermis y dermis, en donde actuaria 
como irrritante, produciendo prurito. 

4. Histamina 

Cuando un paciente con DA es inyectado intramuscularmente con histami­
no se produce un aumento de 10 temperatura de 10 piel a nivel de cora, cuello 
y areas flexurales. Se ha postulado que esta hiperreactividad a 10 histamina 
en pacientes con DA podria ser similar a 10 broncoconstriccion que sufren los 
pacientes osrncticos en relocion con 10 odrninistrocion de histamina. 

EI popel de 10 histamina Y. sus celulos productoras (mastocitos y boscfilos] 
ha sido ampliamente estudiado en pacientes con DA. Normalmente el nurnero 
de bosohlos en sangre periferica suele ser normal. En las placos liquenificadas 
en piel suele existir un nurnero 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. Sercn necesa­
rios nuevos estudios para establecer el verdadero popel de 10 histamina en 10 
etiopatogenia de 10 DA. 

5. Teoria del bloqueo betaadrenergico 

Szentivanyi (1968) propuso gue la atopia podia ser el resultado de un bloqueo 
parcial de los receptores beto-odrenerqicos celulares, 0 de un incremento de los re­
ceptores alfa frente a los beta. Como los receptores bero-odrenerqicos, correspon­
den a una enzima lipaproteica, 10 "adenil-ciclasa" , que una vez activada par efec­
to de las catecolaminas, libera Adenosin- rnonolosforico ciclico, (AMP-C) a partir 
de Adenosin-trijoslcrico, en Ia DA, habria un AMP-C con una produccion anor­
malmente baja, en el interior de las celulos, principalmente monocitos y linfocitos. 
(Rystedt 1985). Por otro lado, se facilitan los receptores colinerqicos, par 10 que 10 
Guanil-ciclasa, produciria mayor sintesis de guanil-monofosforico ciclico (GMP-C). 
Este balance anormal entre los dos tipas de receptores, par defecto 0 bloqueo con­
genito de los Beta, rnodificoro 10 respuesta a diversos agentes farmacol6gicos, 
como las catecolaminas, 10 que explicaria 10 excrecion masiva de histamina, las 
reacciones porcdojicos a 10 acetilcolina y 10 hipasimpaticotonia global. De todas 
formas no se sabe si estas alteraciones de los receptores odrenerqicos en 10 gene­
rocion de AMPc son causa 0 consecuencia de 10 inAamacion cutcneo. 
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FACTORES PRECIPITANTES
 

Factores Clim6ticos y Estacionales 

EI c1ima hurnedo y templado es el mas beneficioso, al favorecer la humi~ifi­
cocion del estrato corneo . Por el contra rio, el c1ima seco y frio sueIe ser dofiino 
para el paciente con DA. 

Desde el punta de vista estacional, suele existir una tendencia a mejorar en 
verano y empeorar en invierno. En primavera y otofio, suele haber brotes de 
recqudizocion. EI efecto beneficioso del verano se basa en la no util izaci6n de 
ropas de lana 0 irritantes, rnejor secreci6n sudoral y seboceo, el efecto quera­
tolitico de los banos de agua de mar, 10 exposici6n al sol e incluso el efecto 
psicol6gico de la epoco vacacional. 

Factores ambientales 

EI cambio de residencia y la hospitolizocion influye favorablemente en el 
pac!ente otopico, tal vez por la eliminaci6n de posibles alergenos ambientales 
nocivos. 

Se pueden considerar alergenos ambientales determinados inhalantes; 
como escamas humanas y de ani males, plumas, lanas, polvo dornestico, hon­
gos del aire, estclilococo, e incluso los que pueden Ilegar a troves de la super­
ficie cutoneo, como las prendas de vestir de lana, determinadas fibras, etc. 

La piel de enfermos con DA se encuentra con gran frecuencia sobreinfecta­
do por Staphylococcus aureus. Leyden y cols., en 1974, aislaron S. aureus en 
un 91 % de 50 pacientes con plocos liquenificadas cronicos y en el 100 %de 
20 pacientes con lesiones exudativas de DA. Por otra parte, Abramson y cols., 
en 1982, detectaron niveles elevados de J9E frente a S. aureus en pacientes 
con DA. De todas formas el papel del S. aureus en 10 potoqenesis de la DA 
estc oun por dilucidar, ya que para unos es consecuencia y para otros causa 
precipitante de los brotes cutoneos de Atopia. 

Factores psicol6gicos 

Closicornente se ha defendido 10 existencia de una personalidad asociada 
a la Dermatitis Atopico (inseguridad, sensibilidad, agresividad, egocentrismo, 
inteligencia superior a la medial, aunque indudablemente una enfermedad cu­
toneo cronico durante la infancia puede producir cambios manifiestos de ca­
reefer en cualquier individuo. Debe existir, por tanto, un circulo vicioso, en 
que los trastornos psicol6gicos pueden considerarse causa 0 consecuencia de 
la DA. 

138 



VISION GLOBAL DE LA PATOGENIA DE LA DERMATITIS ATOPICA
 

(Cuadro I). La' causa de la DA es desconocida . Sin embargo, los pacientes 
con DA parece que presentan una piel intrinsecamente hiperreactiva a multi­
ples estimulos meccnicos y quimicos. A troves de determinados mecanismos 
oun no esclarecidos completamente {hiperreactividad vascular, liberaci6n de 
mediadores de los mastocitos 0 macr6fagos, desequil ibrio en la relaci6n entre 
receptores odrenerqicos y colinerqicos) se produciria la sensaci6n de prurito 
con el consiguiente roscodo e introducci6 n de nuevos antigenos en la piel. Las 
celulos que procesan los antigenos en la piel (macr6fagos, celulos de 
Langerhans) liberarian una serie de linfoquinas, que a su vez atraerian a lin­
focitos T y macr6fagos activados. Estas celulos tambien sintetizarian otra serie 
de linfoquinas que influirian en las alteraciones epidermicos y dermicos obser­
vadas c1inicamente. Por ultimo, el incremento de los niveles de IgE en sangre 
periferica parece deberse a un desequilibrio en las poblaciones de celulos T, 
con un predominio de la subpoblaci6n de celulcs CD4 positivas grupo TH2. 

ALERGENOS
 
A trovesde
 

Hiperreactividcd Deseqoilibnc receptcre s 

T2~=" ~;< · ' 
Interccci6n de IgE 

=:~6f;~~' los r t 
IDenmfectun~, dod 

/ 
Fccilito 10 lIegodc do 

Nuevo Antigena 

,
Acci6n de mocr6fogos y 

Celulcr celulcsde longerhcns. 

t • 
~----------~. EES Cur~ ~ Act'voc;6nde celulo, T 

~/T~'
 
Producd6n de mediodores linfoquinos 
y degronuloci6n 

t 
Estfmulos mecenlccs 
y qulmlcos 

<z:: 

Cuadro I. Etiopatogenia de /a dermatitis atopica. 
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TRATAMIENTO DE lA DERMATITIS ATOPICA 

Francisco Javier Ortiz de Frutos 

MANEJO GENERAL
 

Consideraciones generales 

EI eczema at6pico puede ser definido como la manifestaci6n cutcnec que 
aparece en los sujetos que padecen un sindrome complejo, geneticamente 
condicionado, denominado atopia. Atopia incluye la tendencia al desarrollo 
de eczema at6pico, asma bronquial olerqico y rinoconjuntivitis olerqicos. Es 
una enfermedad cr6nica 0 cr6nicamente recurrente de tipo inflamatorio muy 
pruriginosa en lo que lo expresi6n morfol6gica varia con la edad del pacien­
te, pero predominan las formas eczematosas [veose Clinico de la DA) . 

AI hilo de dicha definici6n podemos afirmar que ninqun tratamiento de los 
desarrollados hasta el momento puede curar detinitivamente la enfermedad, 
sino que 5610 se puede parar cada uno de sus brotes y mitigar sus manifesta­
ciones. 

La piedra angular del tratamiento consiste en una adecuada relaci6n rnedi­
co-enfermo. Es imprescindible la "educaci6n" del paciente 0 de sus padres. En 
esta formaci6n debe de resaltarse siempre los tres aspectos siguientes: 

1. No existe ninqun tratamiento que cure definitivamente la enfermedad, 
pero el paciente no esto desarmado: siempre podremos paliar y controlar los 
brotes de la enfermedad. 

2. Tienen una pie I especialmente seca que debe ser hidratada. 
3. Hay que luchar contra los factores desencadenantes de los brotes de 

eczema (Fig. 27) La forma de luchar contra cliches factores se desarrolla mas 
adelante. 

Es muy frecuente que las relaciones interfamiliares de los pacientes de cor ­
ta edad con eczema at6pico sean algo complejas. Suele haber factores de 50­
breprotecci6n en los padres y de manipulaci6n inconsciente por parte del 
nino. Esto unido a la aparatosidad del cuadro y a su temprano comienzo ha­
cen mas necesario que en otras enfermedades un cierto grado de psicoterapia 
de sosten por parte del medico. EI explicor el curso, manifestaciones y pron6s­
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 elpaciente". 

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 de valorarse la intensidad del tratamiento a emplear. La mayoria de pa ­
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FACTORES DESENCADENANTES 

CALOR Y SUDOR '&.. ¥ ALERGENOS 

INFECCIONES ---....fi .- IRRITANTES 

PIEL SECA,K ~ ESTRES EMOCIONALt 
BAJA HUMEDAD 

Fig. 27. Factores desencadenantes de los brotes de eczema at6pico. 

cientes pueden ser eficazmente tratados s610 con tratamiento t6pico y cuida­
dos de 10 piel. 

Factores desencadenantes 

7. Piel seca 

La piel de los pacientes at6picos es constitucionalmente seca. Adernos, un 
elevado porcentaje de pacientes presentan queratosis folicular 0 ictiosis vul­
gar. La piel seca pica, aun en ausencia de lesiones eczematosas. Por 10 tanto 
es de vital importancia el tratamiento de este tipo de situaciones. 

EI tratamiento se realiza con emolientes y sustancias hidratantes. Se deben 
aplicar inmediatamente despues del lavado de 10 piel. Con preferencia tras el 
bono y con 10 piel hurnedo. La aplicaci6n de aceites 0 preparados tipo agua 
en aceite (wlo) puede ser adecuada. La vaselina tanto en forma de crema 
como de aceite es una soluci6n barata y de las mas eficaces. 

EI uso de soluciones coloidales, general mente a base de avena, para ana­
dir 01 agua del bono son utiles en casos extensos de 10 enfermedad. 

Es frecuente que se aconsejen cremas, pomadas y lociones a las que se ha 
ofiodido 01 excipiente diferentes ocidos alfa hidroxi -lodico, glic61ico, piruvi­
co, mondelico 0 malice- 0 urea. Dichos preparados tienen una innegable ca­
pacidad hidratante, pero su aplicaci6n produce prurito. Adernos a concentra­
ciones algo elevadas pueden ser debilmente irritantes, sobre todo si se aplican 
sobre zonas de piel con eczema. Por ello considero que s610 deben ser utilize­
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TABLA XIX 
EJEMPLO DE HOJA INFORMATIVA PARA EL PACIENTE. 

EI eczema 0 10 dermatitis at6pica es una enfermedad constitucional relativamente 
Frecuente, no contagiosa y benigna . . 

Evoluciona de forma cr6nica en brotes con periodos sin lesiones. Se caractenza 
por lesiones enrojecidas, escornoscs . que ocasionalmente son humedos. Son muy pru­
riginosas y curan sin dejar cicatrices. . 

Hay una predisposici6n familiar para este tipo de alteraciones y para las olerqios 
de tipo respirotorio. 

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

Higiene 
• La ducha 0 el bono debe realizarse una vez 01 die, con agua tibia. Tras ellos 

hay que secor sin Frotar y aplicar un aceite especial 0 una crema emoliente. La vaseli­
no liquida es una buena opci6n . 

• En los casos mas extensos es preFerible el bono, no mas de 10 minutes, y utili­
zando una sustancia coloidal recomendada por su dermat6logo. 

• Utilice jabones extragrasos 0 a base de avena. 
• Corte bien las ufics y mantimgalas limpias para evitar inFecciones microbianas 

per el rascado. 
• Intente mancharse 10 imprescindible, usando guantes u otras medidas protecto­

ras. EI excesode agua y limr.iadores es nocivo para su piel. 
• EI sudor macero 10 pie . lovese en cuanto termine de hacer deporte 0 ejercicio Fi­

sico intenso. 

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

2. Baia humedad 

La baja humedad ambiental favorece la deshidrataci6n de la piel. La hu­
medad relativa del aire baja sobre todo durante el invierno en c1imas secos y 
frios; y como consecuencia del empleo de calefacciones elecrricos 0 aparatos 
de aire acondicionado. Lo ideal seria mantenerla 10 mas cercana posible a un 
50 %, ya que un exceso de humedad puede favorecer la sudoraci6n. Los cam­
bios a c1imas hurnedos costeros pueden favorecer el curso de la enfermedad. 

3. Calor y sudoraci6n 

EI calor, la sudoraci6n y el ejercicio fisico desencadenan prurito en la per­
sona at6pica . La causa de esto no esto clara. Parece que hay una alteraci6n 
de algunas funciones del sistema nervioso aut6nomo. EI paciente suda mal. 
Puede haber zonas de hiperhidrosis mas 0 menos localizadas. 
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TABLA XIX (continuacion)
 
EJEMPLO DE HOJA INFORMATIVA PARA EL PACIENTE.
 

Vestimenta y calzado 
• La ropa en contaeto con la piel(tambii!n la de la cama) debe ser de fibras naturales 

[clqodon, lino ...). Evite las de lana 0 fibras sinteticcs: son mas osperos e inducen picor. 
• Puede lover a rncquino la rope, pero cclcrelo b ien, con un centrifugado extra . 

No emplee suavizantes. 
• Cambie los pofioles de su hijo en cuanto esten hurnedos. 
• EI calzado debe ser de cuero 0 tela, y bien aireado. Evite lIevar calzado deporti­

vo un tiempo prolongado. Utilicelo solo para hacer deporte. Los calcetines y medias 
deben ser de algodon 0 hilo. Evite las medias de nylon 0 Iycra. 

Alimentacion 

• Puede comer de todo . No hay ningun alimento contraindicado en la mayoria de 
los pac ientes. No obstante, si nota empearamiento tras comer a1guno de ellos, consul­
telo con su dermotoloqo, 

Varios 

• Intente evitar el exceso de calor y los cambios bruscos de temperatura. Venti Ie 
bien las hobitaciones. No eleve demas iado la temperatura con 10 colelcccion, la tem­
peratura ideal esto alrededor de los 20 °. 

• Evite el polvo en su hobitocion (alfombras, moquetas, cortinas, edredones de plu­
mas... ). Pase la fregona si es posible. Es preferible al barrido. 

• Puede bcfiorse en el mar 0 la piscina, siempre que cuando salga del agua se re­
engrase la piel con sus emolientes. Si tiene muchas lesiones, evite el bofio , 

• Utilice un fotoprotector adecuado cuando se exponga al sol. EI bronceado puede 
resultar nocivo a largo plazo para cualquier persona. Si suda durante sus intentos de 
broncearse empeororo sus lesiones cutcneos. 

• Evite los produetos de limpieza irr itantes. Utilice guantes de go rna y olqodon 
para realizar las tareas dornesticos. 

Hay que recomendar 01 paciente que trate de evitar, en 10 medida de 
10 posible, las situaciones de intenso calor 0 el ejercicio Fisico que Ie 
haga sudar de forma proFusa. La mejor temperatura es 10 que ronda los 
18- 20 grados. La ropa de Fibras naturales como el lino y el algod6n son 
las mejor toleradas por estos pacientes y son las mas transpirables. No 
hay que sobreabrigar a los nifios at6picos . EI deporte ideal es 10 nata­
ci6n, s610 limitado por 10 irritaci6n que pueden producir los compuestos 
c1orados si se hace de Forma muy prolongada y sin aclarar 10 piel 01 Fi­
nal. En todo coso debe recomendarse siempre que el paciente se duche 
tras el ejercicio y. se aplique los emolientes correspondientes. Con ello se 
evita odemcs el Factor de maceraci6n ofiodido que tendria cualquier so­
luci6n salina. 
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4. Estres emocional 

Cualquier situaci6n de estres puede exacerbar 0 provocar n~evo~ brotes de 
lesiones. EI medico puede hacer mucho 01 reconocer estas situociones: con 
una psicoterapia de apoyo 0 su mera actitud de infor":lac!6n puede oyudor ? 
superarlas. En algunos casos extrem.os pueden estar ind icodos I?s tronquili­
zantes del tipo de las benzodiazepmas. Hcbifuclmente es sul icienre con el 
efecto sedante de los antihistaminicos anti H1• 

5. Irritantes 

Los eczemas irritativos de contacto pueden empeorar un eczema at6pico. 
Por otra parte, estos pacientes Foseen un umbral disminuido para 10 irritaci6n. 
Los principales irritantes son e agua y los detergentes. Deben limitarse en 10 
medida de 10 posible, pero no tanto como para que se interfiera en 10 dicho 
en el punta 1. EI uso de jabones 10 mas suave posible y el manejo de deter­
gentes y otros productos irritantes con guantes y otras medidas de protecci6n 
laboral, disminuye mucho 10 incidencia de dermatosis en los pacientes con 
constituci6n at6pica . Hay que recordar que el 80 % de los eczemas profesio­
nales de monos aparecen en pacientes at6picos, y que 10 mayoria son ecze­
mas irritativos. 

Algunos vehiculos de medicamentos 0 emolientes pueden ser irritantes debi­
les. Pueden empeorar, en vez de mejorar, el estado de 10 piel de estos pacien­
tes, sobre todo en situaciones de eczemas extensos. Algunos ejemplos de esto 
son el propilenglicol a elevadas concentraciones, 10 urea 0 el ocido loctico. 

6. Alergenos 

Un eczema olerqico de contacto puede empeorar 0 desencadenar un brote 
generalizado de eczema en estos pacientes . De particular importancia son las 
sustancias que, hobiendose utilizado con un objetivo teropeutico, acaban pro­
duciendo sensibilizaci6n . Los antihistaminicos t6picos , algunos antibi6ticos 
como 10 neomicina 0 las sulfamidas, los cort icoides t6picos, las fragancias u 
otros componentes de los excipientes como los conservantes 0 los antioxidan­
tes, son algunos de las sustancias que mas frecuentemente sensibilizan a los 
pacientes at6picos. Siempre hay que sospechar ante un eczema que no mejo­
ra con 10 tercpeutico adecuada, que existe una sensibilizaci6n 0 algunos de 
los componentes del medicamento. En estos casos es imprescindible el uso de 
pruebas epicutonecs para descartarlos. 

Existe una intensa polernico sobre 10 relevancia que tengan algunos aler­
genos de tipo ambiental, como los presentes en el polvo de coso 0 en el po­
len, a 10 hora de desencadenar brotes de eczema at6pico. Algunos estudios 
preliminares indican que 10 evitaci6n de factores como el polvo de coso 
(Dermatophagoides pteronyssinus) contribuyen a mejorar de forma impor­
tante el numero y 10 intensidad de los brotes de eczema at6pico. Los trata­
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mientos desensibilizantes suelen tener muy poco exito en el eczema otopico 
a pesar de que haya asociado un asma 0 una rinoconjuntivitis c1aramente 
olerqiccs. 

Como medida de precoucion evitar las ropas de coma, colchones de plu­
mas 0 lana, 0 las' alfombras y moquetas gruesas que acumulan mucho polvo. 

Los alergenos alimentarios son raramente causantes de empeorcmiento del 
eczema otopico. Son tratados mas adelante. 

7. Infecciones 

Las infecciones bocterionos viroles a par hangos pueden desencadenar le­
siones. Aderncs algunos de elias, como las producidos por los Estafi/ococos 
aureus a el virus del herpes, eston aumentadas en nurnero 0 intensidad en este 
tipo de pacientes. 

Por ello se hace obligado el seguimiento estrecho y el ropido tratamiento 
de cualquiera de estas infecciones. Son de eleccion los ontibioticos por via 
oral a los topicos . Los mas empleados son las penic ilinas penicilinasa-resisten­
tes (c1oxacilina 500 mg/6 horos, 8- 10 dias) . Otras alternativas son 10 amoxi­
cil ina mas ocido clovulonico, 10 eritromicina 0 las tetraciclinas. Raramente em­
pleamos ontibioticos topicos pero podrian usarse el ocido fusidico 0 10 mupi­
rocina que cubren bien los estafilococos. 

Ante una injeccion por herpes simple 0 varicela-zoster muy intensa, del 
tipo de 10 erupcion variceliforme de Kaposi, se hace imprescindible el aciclovir 
via general, nunca topico. 

EI bono y 10 higiene 

La higiene de los pacientes otopicos debe realizarse mediante un bono 01 
dlo con agua templada que dure 20 minutos como maximo. La ducha es una 
alternativa, pero en los brotes intensos es mas recomendable el bono. 

En los casos muy intensos puede ser util oiicdir 01 agua del bono una solu­
cion coloidal de avena , aceites de bono no minerales 0 soluciones jabonosas 
de breas 0 alquitranes. Todas elias tienen una occion antipruriginosa y debil­
mente antiinflamatoria . 

Los jabones a utilizar deben de ser 10 mas suoves posible. Hab itualmente 
se utilizan los fabricados con tensioactivos neutros no ionicos, a los que se ha 
oricdido una a mas sustancias emolientes. Muchos de los jabones de avena 0 

de los "extragrasos" cumplen estas condiciones. 
Inmediatamente tras el bono 0 10 ducha debe de rehidratarse 10 piel con 

diferentes emolientes. Una buena alternativa son los aceites vegetales, no los 
minerales, a los que se ofioden sustancias humectantes como el propilenglicol, 
10 lanolina, 0 10 glicerina. 

Hay que evitar el friccionar en exceso 0 utilizar esponjas cspercs. Las zo­
nas con eczema exudativo no deben ser lavadas con jab6n, sino con una so­
lucien astringente. En general hay que explicar 01 paciente que debe evitar un 
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"exceso de limpieza", yo que tanto el agua como los limpiadores tienen un 
popel irritativo. 

Dieta 
Como norma el eczema at6pico no se relaciona con 10 alimentaci6n. Por 10 

tanto no deben realizarse dietas especiales en estos pacientes. 
En algunos casos aislados, 10 historia c1inica sugiere 10 posibilidad de bro­

tes de empeoramiento tras 10 ingesta de algunos alimentos. En estos pacientes 
se deben realizar pruebas de provocaci6n con dicho alimento. Dichas pruebas 
positivas deben seguirse con dietas de exclusi6n para poder determinar 10 re­
levancia de sus positividades. 

Los pacientes at6picos presentan de forma inespecifico frecuentes pruebas 
positivas para alimentos (del tipo de PRICK 0 de RAST, Ig E especifica). No de­
ben de ser tenidas en cuenta salvo que sean confirmadas por 10 historia c1in i­
co y una prueba de provocaci6n oral. 

La mayoria de autores recomienda 10 alimentaci6n con lactancia materna 
exclusiva de los bebes con antecedentes familiares de atopia. Con ello y el re­
!raso de 10 introducci6n de 10 alimentaci6n solido se reduce el nurnero de aler­
gias alimentarias en este tipo de pacientes. Hay criterios contrapuestos sobre 
si 10 lactancia materna disminuye igualmente el nurnero de pacientes que fi­
nalmente desarrollan eczema at6pico. 

Otras medidas 

Ropa 

Elegir 10 de algod6n 0 fibras naturales, particularmente 10 que este en con­
tacto directo con 10 piel. Hay que evitar 10 de lana 0 10 de fibras ospercs 0 sin­
teticas. 

La ropa puede lovorse en 10 lavadora siempre que este muy bien aclarada 
para evitar los restos de detergentes 0 suavizantes. 

En los nifios hay que cambiar los poficles siempre que esten hurnedos para 
evitar el efecto irritativo de 10 humedad, 10 orina y las heces. 

Hospitalizaci6n 

La mayoria de casos puede tratarse de forma ambulatoria . En los casos 
mas extensos, que pueden lIegar a la eritrodermia, esrc indicada 10 hospitali­
zaci6n. De forma dificil de explicar, algunos casos rebeldes a 10 medicaci6n 
mejoran de forma rcpido ante una hospitalizaci6n corta, incluso con medici­
nos similares . 
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TRATAMIENTO TOPICO
 

Consideraciones.generales 

EI tratamiento topico del eczema otcpico es identico, en 10 esencial, 01 del 
resto de eczemas. La gran mayoria de situaciones pueden manei<;Jrse tan solo 
con este tipo de medidas . Como en los eczemas de contacto el tipo de trata ­
miento depende de 10 agudeza de las lesiones. 

De forma algo simplista todos los eczemas pueden dividirse en agudos, su­
bagudos y cronicos. En el eczema agudo predomina el eritema, el edema, 10 
vesiculaci6n y 10 exudocion . En 10 Fase subaguda hay menor edema y exude­
cion con Iormocion de costras y comienza 10 descornocion . En las fases croni­
cas, mas evolucionadas, predomina 10 liquenificocion y ha desaparecido 10 
exudocion. Coda forma recibiro un tipo diferente de tratamiento. Dicho Irata­
miento trata de resumirse en 10 Tabla XX. No obstante , merece 10 pena recor­
dar que en un momento determinado el paciente puede presentar lesiones de 
tipo agudo junto a otras cr6n icas, liquenificadas. En 10 Figura 28 se ve un es­
quema de los los diferentes tipos de preparaciones dermatol6gicas a emplear. 

Eczemas agudos . Ante cualquier eczema exudativo, muy vesiculoso y/o 
con costras 10 primero es el uso de lociones astringentes . Se pueden utilizar en 
forma de banos 0 fomentos 2·3 veces/dia. No suelen requerirse mas de 3-4 
dias. 

Loscorticoides t6picos se ernpleorcn en forma de lociones 0 cremas, no de ­
ben emplearse polvos, pomadas 0 unquentos. 

EI descanso de 10 parte olectc con elevaci6n de 10 extremidad es necesa-

Tabla XX 
RESUMEN DE LAS MEDIDAS TERAPEUTICAS TOPICAS SEGUN EL TIPO
 

DE LESIONES
 

Eczemas agudos 
• Lociones astringentes 
• Corticoides topicos en locion 0 crema 
• Emolientes 

Eczemas subagudos 
• Corti coides top icos en crema 
• Alquitranes 0 breas 
• Emolientes 

Eczemas cronicos 
• Corticoides topicos en forma de pomadas 0 unqiienlos 
• Queratoliticos 
• Emolientes 
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I POLVOS I 

Pastas astringentes Pastas proteetoras 

Lociones 
Suspensiones 

GRASAS I UQUIDOS I
[unqilentos, Cremas W / a Cremas A / W 
pomadas, (cremas frias) crema s evanescentes, 
aceites) feches) 

Fig. 28. Formas galimicas de los preparados dermatol6gicos y su nomenclatura. 

rio. La utilizocion de cremes emolientes de tipo refrescante (o/w) es necesaria 
en los cosos en los que solo hay eritema 0 10 exudocion yo ha remitido. 

Eczemas subagudos. Requieren corticoides en forma de cremes 0 pomadas. 
Si oun persists algo de exudocion pueden emplearse pastas astringentes. 

Las cremes y pomadas hidratantes (10 simple vaselina por ejemplo) sonufiles 
si no hay mas gue descornocion . 

Aun se emplean algunos reductores del tipo de las breas y alquitranes, tan­
to solos como en cornb inocion con los corticoides. EI mas empleado es el ictiol 
o icthamol. Hay que estar alerta sobre su posible efecto fototoxico. 

Eczemas cronicos. Deben emplearse corticoides topicos con vehiculos en 
forma de pomada 0 unquento, Son utiles emplear los de maxima potencia 
(c1obetasol) bajo oclusion con lamina de plosfico. En este coso no debe reali­
zarse durante mas de 7-12 dies y siernpre pensando que sequn 10 zona de 
piel y 10 extension puede haber intensa obsorcion sistemico del cort icoide con 
10 consiguiente inhibicion del eje hipofisario-suprarrenal. 

EI 6cido salicilico en forma de pomada (5-20 % en vaselina) mejora 10 ac­
cion posterior de los corticoides 01 reduc ir el espesor de 10 capo cornea. Se 
utiliza sobre todo en las palmas, las plantas y las zonas liquenificodos, Su ac­
cion queratolitica se emplea en las zonas mas liquenificadas. 

Es indispensable una buena hidrotocion de 10 piel con cremes 0 pomadas 
humectantes. 
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Emolientes 

Los emolientes son agentes que suavizan y hacen 10 piel mas flexible: 01 au­
mentor el grade de hidrotocion de 10 capo cornea. Todos son oclusivos en 
mayor 0 menor medida. Cuanto mas ocluyen 10 piel, menos permiten 10 eva­
porocion del agua a troves de 10 capo cornea y mas 10 hidratan. Los mas im­
portantes pueden verse en 10 Tabla XXI. 

Son imprescindibles para despues del bono 0 10 ducha para evitar 10 des­
hidrotccion cutoneo gue estos procedimientos conllevan. Muchos pacientes 
con 10 piel muy xerodermico, queratosis folicular 0 ictiosis vulgar requeriron 
aplicaciones extra, fuera de los momentos del bono 0 10 ducha . 

Su objetivo es aumentar el grado de hldrotocion de 10 piel, No deben em­
plearse mas que en piel sana y no sobre 10 piel con eczema, sobre todo si se 
trata de formas agudas-exudativas. 

En general, los preparados Icrrnocoloqicos solidos se dividen en cremas y 
lociones por una parte, y pomadas y unguentos por otra. Las cremas y las 10­
clones son dispersiones 0 emulsiones de aceite 0 grasas (fase dispersal en 
agua (fase continua), se denominan tornbien o/w (oil in water). En 10 actuali­
dad, las grasas mas utilizadas son derivados del petroleo, los polietilenglico­
les. Sequn su solubilidad y concentrocion dan lugar a leches y cremas evanes­
centes 0 cremas frias (menos evanescentes). Son muy agradables para el pa ­
ciente yo que no dejan sensocion grasa en 10 piel , perc su aceion es fugaz. 

Las pomadas son mezclas de sustancia activo en grasa. Tienen una aceion 
mucho mas prolongada, no se limpian facilmente con agua y son menos agra­
dables de darse para el paciente. 

Todos estos excipientes pueden 0 no contener productos activos que au­
menten su capacidad de hidrotocion. Entre ellos destacan 10 urea y los ccidos 
alfa hidroxi (yo citados) . 

Mencion especial merece 10 voselino. Es una mezcla de diversos hidrocar­
buros derivados del petroleo. La vaselina filante es solido. Tornbien se emplea 
el aceite de vaselina 0 vaselina liquida, mas flu ida. La vaselina es un producto 

Tabla XXI 
SUSTANCIAS EMOLIENTES DE usa MAS FRECUENTE 

• Alcohol cetilico 
• Glicerina 
• Miristato de isopropilo 
• Palmitato de isopropilo 
• Lanolina 
• Vaselina y aceite de vaselina 
• Escualeno 
• Acido este6rico 
• Alcohol estearilico 
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totalmente hidrojobo, que forma una pelicula protectora, que a modo de in­
vernadero evita la deshidrataci6n de la piel. Es totalmente inerte, s610 se han 
descrito cosos aislados de eczema alergico 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 at6pico. 

Existen multitud de intentos de lograr emolientes mas aceptables desde un 
punto de vista cosmefico . Los alcoholes cetilicos y. estearilicos con su~tancias 
alifaticas solidos que no engrasan la piel aunque tienen un efecto lubncante e 
hidratante menor que la vaselina. EI 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 milo permanganato potosico al 1 por 32 .000. 
Se utilizan en forma de fomentaciones . Normalmente se sumerge una compre­
sa en la soluci6n y se coloca sobre la zona que exuda dos 0 tres veces al dia 
durante 2-5 minutos. Suele ser suficiente con tres 0 cuatro dias. Una vez que 
/a zona no esto exudativa se suspende su empleo . 

En los eczemas subagudos pueden emplearse pastas astringentes del tipo 
de la pasta Lassar [vaselina 25 %, lanolina 25 %, alm id6n 25 % y talco 25 %) 
o la pasta al agua de 6xido de zinc [oxido de zinc 25 %, gl icerina 25 %, talco 
25 %, agua 25 %) . 

Corticoides t6picos 

Generalmente se comienza por los de potencia alta 0 media y en cuanto 
se puede se pasa a otros menos potentes. Excepciones a esto serian la cara, 
f1exuras 0 el escroto en donde no deberian emplearse mas que corticoides de 
baja potencia como el acetato de hidrocortisona 0 la nueva generaci6n de 
corti coides no f1uorados [aceponato de hidrocortisona 0 metil -prednisolona, 
butirato-propionato de hidrocortisona, furoato de mometasona... ). En la 
Tabla XXII se muestra una lista de los distintos corticoides t6picos sequn su 
potencia. 

Ya ha quedado establecido los diferentes vehiculos a emplear sequn el tipo 
de lesiones a tratar. Hay que advertir que un determinado farmaco a una de­
terminada concentraci6n es tanto mas potente cuanto menos evanescente sea 
su excipiente . Las lociones son las menos potentes, seguidas de las cremas, las 
pomadas y los unguentos. Las lociones se utilizan en zonas pilosas, como el 
cuero cabelludo, donde penetran mal otros excipientes; 0 en casos con lesio­
nes muy exudativas, por ejemplo las de algunos lactantes en cara 0 cuello . La 
mayoria de lesiones de tipo subagudo permiten el empleo de corticoides en 
excipientes tipo crema, ya sean los w/o 0 los o/w En las zonas liquenificadas 
utilizaremos corticoides de media 0 alta potencia en excipientes compuestos 
por grasas, ya sean pomadas 0 unqiientos. 
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Tabla XXII 
ALGUNOS CORTICOIDES TOPICOS SEGUN SU POTENCIA 

Nombre comercial 

POCO POTENTES 
Aclometasona, dipropionato 0,05 % 
Fluocinolono, ocetonido 0,0025 % 
Hidrocortisona, base 0 acetata 0,1-2,5 % 
Metilprednisolona 0,25 % 

MODERADAMENTE POTENTES 
Clobetasona, butirato 0,05 % 
Desoximetasona 0,05 % 
Fluocinolona, ocetonido 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, oceronido 0,025 % 
Fluocinolona, ocetonido 0,025 % 

Fluocinonido 0,05 %
 
Hidrocortisona, 17-butirato 0,1 %
 
Metilprednisolona, aceponato 0,1 %
 
Mometasona, furoato 0,1 %
 
Triamcinolona, ocetonido 0,1 %
 

MUY POTENTES 
Clobetasol, propionato 0,05 % 
Diflucortolona, valerato 0,3 % 
Hclcinonido 0,1 % 

Synalar 
Lactisona, Schericur 

Emovate, Clortoftal 

Ultrolcn 

Menaderm simple 
Diproderm 
Celestoderm V, Betnovate 
Olfex, Demotest 

Clorcl, Temetex 
Cutanit ultra 
Synalar forte, Co-f1uocin, 
Gelidina 
Abrasone 

Adventan 
Elocom 
Cremsol 

Clovate, Decloban 
Claral fuerte 
Halog 

Recientemente se ha propuesto el empleo de corticoides t6picos de baja y 
media potencia en forma de lociones (acetato de hidrocortisona y valerato de 
betametasonal utilizando un vendaje semioclusivo. Con ello parece que se au­
menta 10 potencia del corticoide sin aumentar excesivamente los efectos secun­
darios. 
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Alquitranes y Breas 

Aunque tras 10 oporicion de .Ios corticoides topicos se utilizan m~ch? me­
nos todavia se emplean en ocosrones. Pueden complementar 10 teropeutico de 
los cosos menos ihtensos en zonas en las que los corticoides topicos dan pro­
blemas como 10 cora 0 las f1exuras; actuar como "ahorradores de corticoi ­
des" cornbinondolos con estes: 0 sustifuyendolos en los casos de lesiones mas 
cronicos y liquenificadas. . • . . 

Los alquitranes de hulla (coaltar) son de las sustoncios mas utilizodos. Van 
en forma de cremas y pomadas a una concentrocion del 2-5 %. Tornbien pue­
den formar parte de chompus para el tratamiento de 10 pitiriasis de cuero ca­
belludo, tan frecuente en estes pacientes, 0 de soluciones jabonosas para ana­
dir 01 agua del bono. 

Las breas derivadas de las bituminosas, del tipo del ictiol 0 icthamol, tam­
bien se utilizan ocasionalmente. Suelen ir en cremas a concentraciones meno­
res dell %. 

TRATAMIENTO SISTEMICO
 

Solo los casos mas intensos y extensos de dermatitis otopico pueden reque­
rir tratamiento general, sobre todo en 10 que respecta a los corticoides sistern i­
cos. En general son pacientes que han sido tratados con multiples tratamientos 
topicos y en los que no se control a 10 enfermedad. Segun mi criterio, estos ca­
sos deberian ser seguidos por un dermotoloqo. 

Corticoides generales 

En los casos en los que resulte necesario se odrninistroron los corticoides 
por via oral. La via intramuscular con corticoides depot, del tipo del ocetonido 
de triamcinolona, no tiene ninguna ventaja en cuanto a elicocio. Como des­
ventajas eston el que producen un mayor grado de inhibicion del eje hipotclo­
mo-suprarrenal, y que ocasionalmente pueden producir otrolio cutoneo en 10 
zona de inyeccion . 

EI corticoide que mas frecuentemente se utiliza es 10 prednisona. Tiene me­
nos efectos mineralocorticoides que otros farmacos (en esto es similar a 10 
prednisolone], y tiene una vida suficientemente largo para permitir una unico 
dosis 01 dio. 

Recientemente ha aparecido en el mercado el deflazacort. Aparentemente 
une a las ventajas de 10 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 10 intensidad de las lesiones. En general, 
solemos empezar con una dosis de prednisona de 0.5 mg/kg/dia. Suelen 
darse en dosis unico a primera hora de 10 manana. Como en otras alteracio­
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nes debe realizarse. una pauta d~sc~ndente po~terior 10 mas ropidcmente po­
sible. No deben rehrarse los corticoides a doSIS elevadas de forma excesivo­
mente rcpidc, aun cuando cporenternente 10 inflamaci6n haya desaparecido 
casi por complete, porque es frecuente el efecto rebote. 

Si es necesaria una dosis de mantenimiento 0 se prolonga mas de un mes 10 
necesidad de corticoides generales (coso muy poco frecuenteL se recorniendo 
pasar a una dosis adios alternos . La dosis inicial sera el doble de 10 olrecido 
coda dia. Parece que este tipo de dosificaci6n, disminuye los efecto~ secunda­
rios por inhibici6n del eje hipot6lamo-suprarrenal; aunque no rernedio las alte­
raciones 6seas, del metabolismo de los lipidos, ni de los hidratos de carbono. 

Antihistaminicos 

Los antihistaminicos no deben emplearse nunca en forma t6pica: sensibili­
zan y son de muy escasa eficacia. 

En su forma oral se emplean fundamental mente por su acci6n antiprurigi­
nosa. Nunca son suficientes como tratamiento a islado. Existe una controversia 
sobre si los antihistaminicos son eficaces en el picor del eczema at6pico. Los 
mas activos son los "clcsicos" , que tienen una importante acci6n sedante. Los 
gue no posan 10 barrera hemato-encefalica, y no son sedantes, tienen poco 
utilidad en el eczema at6pico; aunque en algunos de estos pacientes pueden 
controlar bien las frecuentes rinitis olerqicos asociadas. 

La hidroxicina (Atarax®) 25 mg/8 horas ha demostrado en estudios doble 
ciego su utilidad en estos enfermos. Ayuda a controlar el prurito y el rascado 
nocturno yolo hora de 10 cena interfieren menos con 10 actividad diaria del 
paciente. Tornbien pueden ser utiles otros antih istaminicos "closicos" como 10 
dexclorfeniramina [Poloromine'"] 6-18 m~/dia; 10 difenhidramina (Benadryl®) 
50-150 mg/dia; 10 c1emastina (Tavegil ) 1-2 mg/dia; 0 10 ciproheptadina 
(Periactin®) 14-16 mg/dia. 

En algunos estudios preliminares algunos estabilizadores de 10 membrana 
del mastocito como el ketotifeno parecen controlar 10 sintomatologia de los pa­
cientes con eczema at6pico. Aunque hay olqun estudio en contra, parece que 
son mas eficaces en pac ientes con eczema at6pico y alergias al imentarias. 

EI cromoglicato s6dico prccticornente ha sido abandonado pese a un estu­
dio prel iminar 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 
at6pico, sobre todo en pacientes en los que existe una marcada ansiedad, 
trastornos de 10 personalidad 0 de 10 relaci6n familiar, 0 el rascado es funda­
mentalmente nocturno. 

Antibi6ticos 

Los pacientes con eczema at6pico tienen predisposici6n a las infecciones 
cutoneos. La mayoria de las infecciones cutcneos por bacterias son de poco 
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importancia, muy superficiales, y eston producidas por cocos gra~ positi­
vos, casi siempre por Estafilococo aureus y Estreptococo beta-hemolltlco. Por 
ello, en ausencia de cultivo y antibiograma, iniciamos el tratamiento con pe­
nicilinas resistentes a penicilinasas (Cloxacilina : 500 mg/6 horas en adultos 
o 50-100 mg/kg/dia en nifios] 0 amoxiclina mas ocido clovulornico (500 
mg/8 heros]. Las alternativas serian 10 eritromicina, 10 c1indamicina 0 10 te­
traciclina. 

Los pacientes con eczema at6pico tien~n mayor predisposici6n a tener in­
fecciones extensas y muy extensas por virus del genero herpes y en menor 
grade por otros virus . Se denominan erupci6n varicelif?rme de Kaposi y s~ele 
tratarse con ociclovir via oral 200 mg coda 4 horas, cmco veces 01 dial crnco 
dias . Los casos mas intensos, pueden requerir tratamiento intravenoso (500 a 
1.000 mg coda 6 horas). 

Otras modalidades tercpeuticcs 

PUVAy UVB 

La luz ultravioleta dada de diversas formas parece eficaz en el control del 
eczema at6pico por un mecanismo desconocido. Se han empleado diversas 
pautas con resultados bastante buenos. No obstante su beneficio queda limita­
do por 10 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, carcinogenesis... ). Por otra parte, en algunos pa­
cientes el efecto antiinflamatorio queda anulado por el efecto negativo que 
surge del calor y 10 sudoraci6n que induce el aparato. La respuesta es indivi­
dual y dificil de prever con antelaci6n . 

La luz solar puede ser beneficiosa 01 igual gue 10 es 10 UVB. Sin embargo 
algunos ensayos han demostrado una mayor eficacia en el uso teropeutico de 
10 UVB junto ala UVA. 

La fotoquimioterapia 0 PUVA, UVA mas 8-metoxipsoralen oral (0,6-0,8 
mg/kg 01 menos 2 horas antes de 10 sesi6n, 2-3 veces/semcno], es quizos el 
procedimiento mas empleado. Se ha demostrado eficaz en algunos pacientes 
con enfermedad muy extenso, tanto para controlar el picor como las lesiones. 

En algunos centros donde disponen del material adecuado se estcn ensa­
yando pautas con UVA a grandes dosis sin usar psoralenos. Esto evita el in­
conveniente de tener que evitar 10 irradiaci6n solar en los ojos y 10 piel las 8 
heros posteriores a 10 ingesta de psoralenos . 

Inhibidores de 10 fosfodiesterasa 

EI uso de teofilina v.o. se inici6 hace unos 50 ofios por Epstein. Su uso es 
poco util y reduce de forma escasa el prurito. Mas recientemente se han uti­
lizado 10 cafeina de forma t6pica y el Ro 20- 1724. En un estudio 10 cafeina 

154 



01 30 % en vaselina 0 con hidrocortisona parece tan elicoz como el valerato 
de betametasona. A pesar de 10 prometedor del trabajo requiere conlirrno­
ci6n. 

TRATAMIENTOS EXPERIMENTALES 0 DE RECIENTE INTRODUCCION
 

Ciclosporina 

Es un f6rmaco inmunosupresor que interviene en 10 expresi6n de los linfo­
citos T. Se ha utilizado desde 1987 en casos particularmente graves, en los 
que existe una gran resistencia 01 resto de tratamientos. 

La mayoria de autores apuntan una marcada mejoria sobre todo del picor 
y, en menor grado, de las lesiones 01 poco tiempo de iniciar el tratamiento. EI 
tratamiento no es curativo y las lesiones suelen reaparecer tras el cese de 10 
medicaci6n en 10 misma medida en que las tenia el pac iente. No hay efecto 
rebote. Los resultados son dosis dependientes, pero muy pocos autores sobre­
pasan 10 dosis de 2,5-5 mg/kg/dia. Durante el tratamiento no se alteran los 
valores de IgE. 

S610 debe utilizarse en casos muy seleccionados y extensos yo que son 
bien conocidos los electos secundarios de esta medicaci6n lalteraciones en 
10 funci6n renal, hipertensi6n, carcinogenesis en el tratamiento a largo plo­
zo .. .). 

La mayoria de estudios son a corto plazo. S610 algunos autores han publi­
cado evoluciones favorables tras mas de ofio y medio de tratamiento a dosis 
de mantenim iento muy bajas « 1mg/kg/dia). 

Interferon gamma y otras citoquinas 

Desde 1990 han ido apareciendo diversos trabajos en los que se utilize el 
interfer6n gamma como tratamiento del eczema at6pico severo. La base etio­
potoqenico 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 10 
mejoria tanto de las lesiones como de 10 c1inica subjetiva con 50 mg/m2/dia 

subcutoneos. 
Los efectos secundar ios son bastante frecuentes. Consisten principalmente 

en cefalea, mialgia y febricula en 10 mayoria de pacientes; y depresi6n de 10 
rnedulo 6sea ocasionalmente. 

Se han realizado ensayos de tratamiento con interferon alfa sin ninqun tipo 
de exito . 

Se han tratado casos aislados con interleucina 2 con mejoria temporal des­
de el 5.Q dia del tratam iento. Se utilizaron 10.000-50.000 U/kg coda 8 horas 
por via intravenosa durante 12 dias . Los efectos secundarios de este farmaco 
lfiebre, anorexia, escalofrios, nausea, v6mitos, depresi6n medular, hepatitis , 

155 



hipotensi6n...Ly el que necesita de 10 via intravenosa, impiden 10 extensi6n 
de este tratamiento. 

Inmunosupresores 

Aparte de 10 ciclosporina se han utilizado otros inmunosupresores en el 
tratamiento del eczema at6pico "desesperado" . La alta toxicidad de todos 
ellos limita su uso. 

Azatioprina: 50-100 mg / die s610 0 en combinaci6n con ciclofosfamida. 
Ciclofosfamida: 100 mg/dia en combinaci6n con azatioprina. 
Metrotrexate: 12,5-25 mg/semana. 

Aceites esenciales 

EI descubrimiento del deficit relativo y de 10 alteraci6n del metabolismo de 
6cidos grasos esenciales en 10 capo c6rnea de los pacientes at6picos, indujo a 
su utilizaci6n por via oral. Se intenta compensar 10 deficiencia de 6cido gam­
rnclinolenico y linoleico. 

Se han ensayado diferentes fuentes de este 6cido graso. Una de las me[or 
estudiadas ha sido el aceite de onagra {evening primrose oin. A las dosis ade­
cuadas parece que mejora 10 sequedad cut6nea, las lesiones eczematosas y el 
prurito. EI problema es alcanzar las dosis de 3 gramos/dia que parece que 
requiere un adulto. 

Tornbien se han ensayado con aceite de pescado y 6cido eicosapentanoico 
con resultados dispares seg0n los estudios. 
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CAsas cusacos
 

CASO CLINICO 1
 

Anamnesis 

Varon de ocho meses de edad , traido a consulta por padecer, desde los cua­
tro, lesiones rojas y escamosas en mejillas. Un mes despues, aparecen lesiones 
de similares caraderisticas en cuero cabelludo y de forma dispersa por tronco y 
miembros. EI nino se muestra inquieto, se rasca con frecuencia, duerme mal, y 
presenta crisis de lIanto intempestivas cuando es cambiado de rope. Ha sido tra ­
tado par su madre, con cremas hidratantes encontrando escasa mejoria . 

Antecedentes personales 

Nacido a rermino de porto normal. Bronquitis osrnotico a los cuatro meses. 
Resto sin interes. 

Antecedentes familiares 

Padre con urticaria cron ico en tratamiento. Resto sin interes. 

Explorecien 

Varon normalmente constituido 
para su edad. Buen estado de nutri­
cion . Desde el punto de vista cute­
neo presenta en mejillas, lesiones 
eritematosas, a modo de chapetas , 
recubiertas de escamas y. alguna 
costra. La zona centro facial se 
muestra libre de lesiones, y lIamati­
vamente pal ida con respecto 01 resto 
de 10 cora . En plano anterior de 
tronco (Fig. o] y zonas de extension 
de brazos y piernas, se yen lesiones 
eritematosas, a lgunos con microvesi­
culocion y desccmccion, d istribuidas 
en places de diferentes tcmofios y 
formas. La zona del pofiol esto res­
petada. No asi el cuero cabelludo 
(Fig. b), que presenta escamas blan­
quecinas , adherentes , superpuestas 
y que desbordan hacia 10 frente. Fig . o. 
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Fig. b. 

Datos complementarios 

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

Diagnostico 

Hemos de basarlo en una serie de datos del conjunto del enfermo. Por 
la anamnesis sabemos que es un nino con antecedentes familiares y perso­
nales otopicos, que comienza con lesiones pruriginosas en el cuarto mes de 
vida que evolucionan cronicatnente. La localizaci6n, inicial en me;illas y 
posteriormente en cuero cabelludo, tronco y miembros, con el area del pa­
nal libre, y la eosinofilia perilericc. nos lIeva al diagn6stico de dermatitis 
otopica dellactante. 

Tratamiento 

Deberemos mantener una serie de med idas generales, como son el 
uso de ropas de algod6n 0 libros naturales, un bofio al dial con agua 
templada y una soluci6n coloidal de avena, y la aplicaci6n de sustancias 
emolientes. En las zonas eczematosas se puede dar una crema evanes­
cente con un corticoide t6pico, como el aceponato de metil predisolona, 
durante pocos dios, con observaci6n frecuente de la evoluci6n de las le­
siones . 
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CAse cu-nco 2 

Anamnesis 

MU'\er de 17 ofios , que acude a consulta por presentar desde hace tres 
meses esiones en cara , sumamente prurig inosas, que no responden al trata­
miento t6pico con cremas de corticoide de baja potencia. Desde los 7 ofios, 
viene presentando lesiones eczematosas, en Flexuras cubitales y popliteas, 
que evolucionan en brotes de tres semanas de evoluci6n, cad a 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 liqu idos . 

Antecedentes personales 

Rinitis olerqico estaciona l. Resto sin interes, 

Antecedentes familiares 

Madre con Eczema At6pico en la inFancia. Padre con Hipertens i6n 
Arterial. Resto sin interes. 

Exploraci6n 

En el momento de la consulta, 
presenta en cara (Fig. c) lesiones eri­
temoescamosas, con areas costrosas 
y exudativas, situadas en zonas late­
rales del ment6n, onqulos nasoge­
nianos y regiones preauriculares. EI 
resto de la piel de la cara , incluyen­
do los porpodos, aporece seca y en­
grosada, con acentuac i6n de los 
pliegues. En el resto del tegumenta se 
aprecia piel seco, con algunas lesio­
nes costrosas lineales por rascado . 

Exploraciones complementarios 

Determinaci6n de IgE elevada 
(500 UI Iml) . Resto normal. 

Fig. c. 

Diagn6stico 

Se trata de una paciente, joven, que nos aporta una serie de criter ios en los 
que basar nuestro diagn6stico: Unos mayores, como el Prurito, Antecedentes 
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Personates y Antecedentes Fomiliores de Atopio y las lesiones que presentan 
una morfologio tipico (eczema). Adernos, y como criterios menores, tiene piel 
seco (xerosis), edod temprano de comienzo, intoleroncio a 10 lana y solventes 
lipidicos, y elevocion de IgE serica. Todos estos datos no lIevan al diagn6stico 
de dermatitis otopico del odolescente y del odulto. 

Tratamiento 

Junto a las medidas generales habituales, deberemos apl icar banos y erno­
lientes [lociones 0 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 sisternicos que controlen de 
forma rcpido las lesiones, para despues, continuar con tratamientos t6picos de 
sosten . 
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CASO CUNICO 3
 

Anamnesis 

Varon de 10 ofios de edad, que acude a consulta por referir desde dos 
meses antes, una caida de pelo en areas, sin sintomatologia subjetiva, que 
han ido confluyendo hasta adoptar una conliqurocion amplia. Ha sido tratado 
con vitaminas, sin mejoria . 

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

Antecedentes personales 

Desde los 6 a los 8 ofios, tuvo lesiones cutcneos exudativas y pruriginosas 
en f1~~uras cubita~es y ~op,li!eas que evolucionaron en brotes, generalmente en 
relccion a cornbios clirnoficos y que no presenta desde hace dos ofios. 
Bronquitis osrnotico de repeticion . Resto sin interes. 

Antecedentes familiares 

Sin interes. 

Exploracion 

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

Exploraciones complementarias 

Estudio de inmunidad humoral, 
inmunofenotipos de linfocitos T e in­
mun idad celular linfocitica, sin alte­
raciones significativas. Discreto au­
mento de la velocidad de sedimenta­
cion. Resto normal. Fig . d. 
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Fig. e. 

Diagnostico 

EI paciente presenta una alopecia no cicatricial, en areas, aguda y con pe­
los peladicos. Se trata de una alopecia areata . Adernos, las lesiones eczema­
tosas numulares, junto a los antecedentes de lesiones de morfalogia y distribu­
cion tipica otopico , de comienzo precoz, el prurito, mas intense al sudar, la 
cronicidad influenciada por factores climaticos y los antecedentes de otras ma­
nilestcciones de atopia, nos lIeva al dicqnostico de dermatitis otopica. 

Tratamiento 

Las med idas generales habituales, se complementar6n con el tratamiento 
topico de corticoides de media 0 alta potencia durante pocos dias . La alope­
cia areata, es igualmente susceptible de tratamiento con corticoides topicos 
salvo evoluc ion desfavorable que obligar6 a med idas de otro indole. 
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CUESTIONARIO
 
1.	 Respecto a 10 epidemiologia de 10 DA, una de esios afirmaciones es falsa 

a La prevalehcia de 10 DA en nifios , es del 0,69 %.
 
b! La afectaci6n en ambos sexes es similar.
 
cl) EI 60 % de los cosos, se inician en el primer ana de vida.
 
d' EI 80 % de los pacientes, tienen antecedentes personales 0 familiares
 

de Atopia. 

2.	 Es cietto que: 

a) EI prurito en 10 DA se desencadena ante estimulos no pruriginosos en 
individuos normales. 

b) EI 50 % de los pacientes at6picos adultos, tienen prurito ano-genital 
cr6nico. 

c) EI prurito en los nifios con DA, es intermitente, y se ocentuo con los 
cambios de temperatura, por ejemplo, 01 desnudarse. 

d) Todas las afirmaciones anteriores son ciertas. 

3.	 lesiones cutoneas patognom6nicos de la DA son: 

a EI prurigo simple.
 
b! EI prurigo nodular.
 
ell EI prurigo estrofulus a urticaria papulosa.
 
d' Ninguno de los anteriores.
 

4. La respuesta hab itual 01 rascado persistente es: 

a! Excoriaciones lineales.
 
b Liquenificaci6n
 
el Alteraciones pigmentarias.
 
d) Todas son ciertas.
 

5.	 En el ezcema, las siguientes correlaciones clinico-histol6gicas son co­
rrectas salvo : 

a) Vasodilataci6n - eritema.
 
b) Espongiosis - edema 0 vesicula .
 
c) Exudados plosrncticos desecados, fibrina y detritus celulares - desca ­


maci6n.
 
d) hiperplasia epidermico - liquenificaci6n .
 

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

a) Tiene lesiones cutoneos tipicas de DA sin antecedentes familiares 0 

personales de Atopia . 
b) Tiene lesiones cutoneos tipicas de DA can antecedentes familiares 0 

personales de Atopia. 
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c) Tiene otras lesiones cutcneos tipo pitiriasis alba, queilitis descomotivo 
o dishidrosis, pero sin antecedentes personales 0 famil iares de Atopic. 

d) Tiene otras lesiones cutcnecs tipo pitiriasis alba, queilitis desccmotivo 
o dishidrosis con antecedentes personales 0 familiares de Atopic . 

7. La pitiriasis alba de 10 cora, se encuentra en: 

ab!	 Eczema seborreico. 
Eczema de contacto. 

cl) Eczema at6pico. 
d	 Psoriasis. 

8.	 Paciente de 8 aiios, que presenta en mejillas areas blanquecinas redon­
deadas, recubiertas de una fino descamacion, que no se acompanan de 
mole~tia.s subjetivas y que no ha tratado. En rodillas, lesiones lineales hi­
pocrottucas. Pensaremos en: 

abl	 Pitiriasis versicolor. 
Vitil igo. 

ell Pitiriasis Alba. 
d'	 Psoriasis. 

9.	 En 10 pulpitis digital cronico, que solo afeda a los dedos pulgar, indice y 
medio de 10 mono dominante , hay que pensar en: 

abl	 Eczema de contacto. 
Dermatitis at6pica . 

ell Dermatitis irritativa. 
d'	 En todas las anteriores. 

10.	 La dishidrosis no esta en relacion con: 

ab!	 Eczema at6pico.
Eczema de contacto olerqico, 

cll Eczema irritativo. 
d Alteraci6n funcional de las glandulas sudoriparas. 

11.	 Cuando una adolescente, con dermatitis atoR/ca claramente diagnosti­
coda, nos refiere que no puede ponerse antllos de bisuteria porque Ie 
provocan lesiones eczematosas, hay que pensar en: 

abl	 Un brote agudo de su DA. 
Sensibilidad adquirida al Niguel. 

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

12.	 En el ezcema oiopico tardio, 10 lesion mas frecuente es: 

ab!	 Liquenificaci6n
Pihriasis Alba. 

c)) Prurigo simple. 
d	 Eczema en flexuras. 
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13.	 Una de las siguientes afirmaciones respecto 01prurigo nodular, es falsa. 
Sen6/ela: 

a Es una voluminosa populo escamosa( a ve.ces costrosa. 
b! Es mas frecuente en mUleres en edad media.
 
ell No se ocompofio de prurito.
 
d' Puede dejar cicatrices hiperpigmentadas.
 

14.	 En el estudio microscopico de una lesion de eczema agudo, podemos 
encontrar: 

al Hiperplasia epidermico con edema intercelular. .
 
b Vesiculaci6n espongi6tica con infiltrado linfocitario y mocrolcqico.
 
el Copilores con celulas endoteliales hiperplosicos.
 
d) Todo 10 anterior.
 

15.	 En el estudio tnicroscopico de una lesion de eczema cronico (Iiquenifica­
cion) podemos encontrar 

o] Hiperplasia epiderrnico psoriasiforme con hiperqueratosis y dis­
gueratosis. 

b] Edema intercelular. 
el Aumento del numero de mastocitos y celulos de Langerhans. 
d] Todo 10 anterior. 

16.	 aQue dato de laboratorio no tiene relocior: con 10 dermatitis atopica?: 

abl Elevaci6n de IgE serico. 
Elevacion de IgA serico.
 

ell Eosinofilia.
 
d' Disminuci6n de Linfocitos T.
 

17.	 Entre las siguientes caracteristicas de 10 fase dellactante de 10 dermatitis 
otopico, hay una que no es cieria. aCu61?: 

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, tricnqulo na­


solabial y. pabellones auriculares.
 
dl EI area del pofiol suele estar respetada.
 

18.	 eCu61 de estas localizaciones no es habitual en el eczema de 10 fase in­
tantil de 10 dermatitis atopica?: 

a Las f1exuras antecubitales y popliteas.
 
b! Los pezones y areolas.
 
ell Los porpodos,

d' Los codos y rodillas.
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19.	 Uno de estas formas d lnicas no se ve en 10 fase infantil de 10 dematitis 
otopica. Seiiole cual: 

a) Queilitis descamativa.
 
b) Costra lccteo .
 
el Dermatosis plantar juvenil.
 
d) Pitiriasis olbo.
 

20.	 Las uiios del paciente con DA pueden ser: 

a) Normales.
 
b) Lisas y brillantes, como barnizadas, por el rascado continuo.
 
c) Deslustradas, secas, con alteraciones troficos, por extensi6n de un ec­


zema de manos a la matriz ungueal.
 
d) Tode 10 anterior es cierto .
 

21.	 La epoca de 10 vida en que, estad,sticamente, mas se afectan las monos en 
10 DA, es: 

al La lactancia.
 
b La infancia.
 
c) La adolescencia y la edad adulta .
 
d) La ancianidad.
 

22.	 Uno de los siguientes signos, no se do en 10 dermatitis otopica. Sefiale 
cual: 

a) Signo de Dennie Morgan.
 
b) Signo de Hertogue.

el) Signo del Rocio Hemorr6gico.
 
d Lengua geogr6fica.
 

23.	 aCualde estos datos no es cierto con respecto a 10 dermatitis atopica?: 

a) La palidez.
 
b) La piel seca.
 
c) La menor densidad de cabellos en cuero cabelludo.
 
d) Las palmas hiperlineales.
 

24.	 aQue germen se halla con mas frecuencia en 10 piel de los pacientes 
oiopicos que en 10 de los individuos no otopicoss:

aj Staphylococcus epidermidis.
 
b Staphylococcus aureus.
 
c) Pityrosporum ovale.
 
d) Todos los anteriores.
 

25.	 Respecto a 10 erupcion variceliforme de Kaposi, no es cierto que: 

a) Es deb ida en un 80 %de los casos al virus de Herpes Simple, tiro 1. 
b) S~ origina a partir de una primoinfecci6n 0 de una reactivacion del 

virus. 
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26. 

27. 

28. 

29. 

30. 

31. 

c) La Erupci6n 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 compiicacion de una DA, puede pre­
sentarse por: 

al Una sobreinleccion cutoneo extensa.
 
b Supresion brusca deltratamiento corticoideo oral.
 
e) Una reoccion irritativa generalizada.
 
d) Todas las anteriores .
 

Respeeto a la ietiosis vulgar, una de las siguientes afirmaciones no es 
cierta. Sefialela: 

aj Modo de tronsrnision, autos6mica dominante. 
b Las areas de flexion no eston afedas. 
e) Palmas y plantas hiperlineales. 
d) Histoloqicornente existe hipergranulosis. 

e9ue anomalia del tallo del pelo se puede dar en el sindrome de 
Netherton?: 

aj Tricorrexis invaginata.
 
b Tricorrexis nodosa .
 
c] Moniletrix.
 
d) Todas las anteriores.
 

Una de las siguientes afirmaciones, respecto aIvitiligo, es falsa. Sefialela: 

al Tiene corocter familiar.
 
b Su etiopatogenia es desconocida.
 
c) Cuando se asocia a DA , las maculas ocrornicos aparecen sobre las
 

lesiones de eczema. 
d) Histoloqiccmente se observa ausencia de melanocitos. 

No es verdad que la alopecia areata: 

al Tenga etiopatogenia desconocida.
 
b Este mediada inmunologicamente.
 
e) Clinicamente se manifieste por areas de alopecia cicatricial.
 
d) Presente pelos pelcdicos en las zonas de actividad mayor.
 

Las manifestaciones eczematosas de tipo otopico, con agammaglobuli­
nemia ligada al cromosoma X, constituye el: 

al Sindrome de Bruton. 
b Sindrome de Wiskott - Aldrich. 
e) Sindrome de Hipe r IgE. 
d) Sindrome de NezeloL 
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32. 

33. 

34. 

35. 

36. 

37. 

38. 

Ante un bebe de un mes de vida, que represento lesiones eczemaiosos 
en meiillas y pIanos de extension de miembros, neumonia neumococica, 
y diarrea sanguinolenta, pensaria en: 

oj Sindrome de Bruton. 
b S. de Wiskott - Aldrich . 
el S. de Hiper IgE. 
d) S. de Nezelol. 

Las alteraciones cutaneas eczema atopico, canicie precoz y atrofia cuto­
nea, iunto a inmunodeficiencia se da en el: 

oj S. de Bruton.
 
b S. de Wiskott - Aldrich .
 
el S. de 10 Ataxia - telangiectasia.
 
d) Enfermedad granulomatosa cr6nica.
 

eQue valores de IgE son necesarios para pensar en un sindrome de hi­
per IgE?: 

oj Mas de 100. 
b Mas de 500. 
el Mas de 1.000. 
d) Mas de 2.000. 

Todas las afirmaciones siguientes son caracteristicas de 10 dermatitis 
aiopica , excepto:

oj Aumento de susceptibilidad a las infecciones virales cutcneos
 
b Respuesta blanqueadora a 10 inyeccion de acetil-colina.
 
el Asociaci6n con mayor riesgo de cataratas.
 
d) Asociaci6n con mayor riesgo de melanoma.
 

En la Atopia no hay mayor incidencia de: 

oj Urticaria.
 
b Manifestaciones onolilccticos.
 
el Asma bronquial
 
dl Enfermedades inmunol6gicas del tejido conectivo.
 

Desde el punta de vista psiquico, el nino aiopico suele ser:

oj Mas inteligente y tranquilo. 
b Mas inteligente e inquieto. 
c] Menos inteligente e inestable. 
dl Menos inteligente e hipersensible. 

En la dematitis otopico no se cumple: 

abl EI Dermografismo blanco de Nikolsky. 
EI fen6meno blanco demorado. 

ell EI test del Trafuril. 
d' EI test de Gibson y Cooke. 
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39.	 Uno ~e los postulados ~iguientes resfJe:t? a 10 dermatitis seborreica en 
los pnmeros meses de vida es falso. Senalelo: 

al Se inicia en el primer meso
 
b No pica.
.
c) Comienza en cuero cabelludo .
 
d) No afecta 10 zona centrofacial.
 

40.	 eCual delos s.iguien~es datos es el masJ~portant: 0.'0. horo de hacer un 
diagnostlco dlterenClal entre 10 dertnotiti: del panal irritativo y 10 derma­
titis otopico de esa localizacion?: 

abl EI picor.
Los antecedentes at6picos.
 

ell La sobreinfecci6n.
 
d' La afectaci6n del fondo de los pliegues.
 

41.	 Respecto a 10 etiopatogenia de 10 DA es falso que: 

o) Personas sanas puedan presentar niveles elevados de IgE especilico 
frente a los mismos antigenos que personas con DA. 

b) La reacci6n antigeno -anticuerpo tipo IgE, induce 10 formaci6n de 
dermatitis. 

c)l Los tratamientos con desensibilizantes progresivos no son utiles en 10 DA. 
d Personas con DA, pueden tener niveles de IgE, indetectables. 

42 .	 En 10 etiopatogenia de 10 DA es falso que: 

a) La transmisi6n no guarda relaci6n con el sitema de histocompatibili­
dad (HLA) 

b) En 10 mayoria de los casos, se ha demostrado que 10 alerg ia alimen­
taria exacerba 10 DA. 

el) Un factor Fundamental es el prurito.
d La sudoraci6n y 10 producci6n de sebo estcn alteradas, favoreciendo 

10 piel seca. 

43 .	 Los siguientes datos, menos uno, hacen pensar en un defecto de 10 in­
munidad celular en los pacientes otopicos. Senalelo : 

oj Sensibilidad incrementada a las infecciones.
 
b Mayor sensibilidad 01 dinitroclorobenceno (DNCB).

el Disminuci6n de linfocitos circulantes.
 
d) Respuesta disminuida a antigenos microbianos.
 

44.	 Dentro de los siguientes fadores desencadenantes de 10 DA hay uno 
que es falso. Senalelo 

al Piel seca.
 
b Ba'la humedad
 
el Co or y sudoraci6n
 
d) Traumatismos.
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45. EI tratamiento con hidratantes sobre lesiones eczematosas no debe 
hacerse con: 

aj Soluciones coloidales de avena .
 
b Preparados de ocidos alfa-h idroxi .
 
cl Vaselina.
 
d) Aceites
 

46 . Se considera irritante en la DA 

a! EI agua . 
b Los preperados de urea.
 
cl Los preparados con ccido 16ctico
 
d) Todos los anteriores.
 

47. Para prevenir brotes de lesiones en la DA no es importante: 

aj EI tratamiento precoz de las infecciones virales.
 
b Hacer dietas especiales.
 
cl La higiene adecuada con productos adecuados.
 
d) EI uso de ropa de olqodon 0 fibras naturales.
 

48. EI eczema exudativo no debe tratarse topicomente con: 

a! Banos . 
b Fomentos .
 
cl Lociones de corticoides.
 
d) UngUentos de corticoides.
 

49.	 Para tratar topicamente un eczema de eseroto, cuol de estos corticoides 
no utilizaria: 

a Aceponato de hidrocortisona.
 
b! Butirato-p'ropionato de hidrocortisona.
 
cl) Clovetasol .
 
d' Furoato de mometasona.
 

50.	 En el tratamiento sistemico de la dermatitis otopica, no es verdad que: 

aj Deben emplearse los antihistaminicos de forma topico. 
b Los trotornientos con corticoides generales, deben ser indicados y se­

guidos por un dermotoloqo. 
cl 6 mg de Deflazacort equlvolen a 5 mg de Prednisona. 
d) Los antihistaminicos gue no atraviesan la barrera hematoencefalica 

son menos utiles que los que la atraviesan. 
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RESPUESTAS COMENTADAS
 

Pregunta 1. Es falso que 10 prevalencia en nifios sea del 0,69 %. Aunque 
10 prevalencia general oscila entre esa cilro 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, 10 prevalencia en nifios se considera del 2A%. Se debe sefiolor 10 res­
puesta 1. 

Pregunta 2 . EI estimulo para el prurito en los pacientes at6picos, pue~e. ser 
desencadenado por variaciones de temperatura, u otros hechos no prurrgmo­
sos en individuos normales . Igualmente el 50% de los pacientes adultos, tienen 
prurito anogenital cr6nico. Por tanto , todas las afi rmaciones son ciertas. Se 
debe sefiolor 10 respuesta 4 . 

Pregunta 3. Ninquno de los prurigos referidos son patognom6nicos de 10 
DA. EI prurigo simple y el prurigo nodulor, aunque habituales, pueden darse 
fuera de 10 DA. EI prurigo estrolulus. se desencadena por picaduras 0 contac­
to con insectos, probablemente favorecido por una base at6pica, pero tam­
bien existe en otros individuos no portadores de 10 enfermedad. Se debe sefio­
lar la respuesta 4. 

Pregunta 4. EI rascado persistente sobre 10 piel , de forma aguda, produce 
excoriaciones, y de forma cr6nica, liquenificaci6n y trastornos pigmentarios. 
Tornbien es cornun encontrar en estos casos ufios "barnizadas" . Todes las res­
puestas muestran consecuencias del rascado persistente, tanto en el sene de 10 
DA como fuera de ella, y por tanto, todas son ciertas . Se debe sefiolor 10 res­
puesta 4. 

Pregunta 5 . La troduccion c1inica de 10 vosodilctccion es el eritema . La es­
pongiosis, esto es, 10 seporocion de los queratinocitos, que solo se mantienen 
unidos por los puentes intercelulares, ocasiona edema, que cuando es muy in­
tenso, aboca a un exceso de liquido y por tanto, una vesicula c1inica. La hiper­
plasia epiderrnico, esto es, el engrosamiento global de 10 epiderm is, lIeva a un 
engrosamiento cllnico de 10 pie" con aumento de sus pliegues , esto es liquen i­
ficacion . Pero el plasma desecado, 10 fibrina y los detritus celulares, no consti­
tuyen 10 desccmocion. sino 10 costra, esto es, el resultado de 10 desecocion de 
exudados. La descornocion equivale histoloqicornente a un trastorno de 10 
querotinizocion, con hiperqueratosis poroquerotosico . Por tanto , 10 respuesta 
nurnero 3, no es verdadera, y es /0 que se debe seficlor. 

Pregunta 6 . EI terrnino "cripto", quiere decir oscuro, mal conoc ido. Por tan­
to, siempre que haya lesiones tipicas desde el punta de vista cutoneo, con 0 

sin antecedentes personales 0 familiares de atopia, el dioqnostico estero claro, 
y no pod remos decir que es oscuro, mal conocido. Si las lesiones no son tip i­
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cas de 10 DA, ni tiene antecedentes personales 0 familiares de Atopia, no ten­
dremos criterios suficientes para diagnosticarlas de tal. Sin embargo, si esas 
mismas lesiones se ocornpoficn de antecedentes familiares 0 personales de 
Atopic, si podrernos decir que es una Atopia oscura, mal conocida, esto es 
una Criptoatopia . La respuesta correcta, es 10 nurnero 4. 

Pregunta 7. La Pitiriasis Alba de 10 cora puede estar presente de forma 
aislada, 0 en cornpofiio de otros datos de Dermatitis At6pica como pueden ser 
otras lesiones cutoneos u otros datos de Atopia. No tiene relaci6n con el ecze­
ma seborreico, el Eczema de Contacto 0 10 Psoriasis. Si aparece en alguno de 
estos casos, es porque odernos tienen probablemente un DA. La respuesta co­
rrecta , por tanto, es 10 3. 

Pregunta 8. La Pitiriasis Versicolor, es una afecci6n cutoneo superficial por 
el hongo Malasezzia Furfur. No afecta a 10 cora, sino 01 tronco, y odernos de 
lesiones hipocr6micas, tiene lesiones de otras tonalidades: Pardas, hipercr6mi­
cas, rosadas. De chi su denominaci6n de Versicolor. EI vitiligo, no tiene des­
camaci6n, y las lesiones son francamente blancas, no blanquecinas. No siem­
pre mantienen formas redondeadas, y se Iocalizan mas frecuentemente en zo­
nas periorilicioles, como porpodos 0 labios. La psoriasis, presenta una 
coloraci6n eritematosa y una descamaci6n intensisima, con raspado rnetodico 
positivo. En el coso de haber side tratado, si pueden quedar maculas hipocr6­
micas, sin descamaci6n (Psoriasis blonqueodo]. La Pitiriasis Alba, si cumple 
todos los datos referidos en el enunciado de 10 pregunta. Ademcs, Las lesiones 
hipopigmentadas, lineales de las rodillas, de origen trournotico, nos hablan de 
10 tendencia a 10 hipopigmentaci6n del paciente, apoyando oun mas nuestro 
diagn6stico. La respuesta correcta es 10 3. 

Pregunta 9. Cuando 10 Pulpitis digital cr6nica, afecta a los dedos pulgar, 
indice y medio de 10 mono dominante, sin otras alteraciones en el resto del te­
gumento, 10 causa puede ser, un eczema de contacto a los productos que ma­
neje habitualmente el paciente, 0 10 primera manifestaci6n de una DA, desen­
cadenada por el trabajo realizado manualmente, 0 una dermitis irritativa, no 
olerqico, por el contacto repetido con sustancias con esta capacidad. La res­
puesta correcta es 10 4. 

Pregunta 10. EI eczema vesiculoso de monos y pies, puede estar en relaci6n 
con el eczema at6pico, el eczema olerqico de contacto, el eczema irritativo de 
contocto, pero no con 10 alteraci6n funcional de las glandulas sudoriparas. EI 
nombre, que puede prestar a confusi6n, se mantiene desde su origen, por tradi­
ci6n, pero sin fundamento etiopotoqenico. La respuesta correcta es 10 4 . 

Pregunta 11 . Un brote agudo de DA, no se manifiesta s610 en uno zona 
tan localizada sin otras alteraciones en el resto del tegumento. Si solo Ie 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 u otras sustancias 
retenidas, puedan haber actuado como factores desencadenantes. La 
Dishidrosis, no se manifiesta exclusivamente en 10 zona del anillo. Lo mas pro­
bable, es que haya desorrollodo una sensibilidad aI niquel , qu~ es el alerg~no 
mas frecuente en 10 rnujer, 10 cual, deberemos comprobar mediante 10 reolizo­
ci6n de pruebas de contacto . La respuesta correcta es 10 2. 

Pregunta 12. Tanto 10 Pitiriasis Alba, como el prurigo simple, como el ec­
zema de f1exuras, son propios de 10 edad infantil. La lesi6n mas tipica de 10 
edad adulta, es 10 liquenificaci6n. La respuesta correcta es 10 1. 

Pregunta 13 . EI prurigo nodular, es desde el punta de vista c1inico, una 
voluminosa populo herniesjericc, escamosa yo veces costrosa, que puede de­
jar cicatrices hiperpiqmenrodos en su evol~ci6n, so~re todo si es la~w), y q.ue 
incide sobre todo en rnuieres en edad media de 10 vida. Escorocteristico el rn­
tensisimo prurito con el que cursa. Por tanto, no es cierto que no se ocompofie 
de sintomatologia subjetiva. La respuesta correcta es 10 3. 

Pregunta 14 . En el estudio histol6gico de una lesi6n vesiculosa, aguda, de 
eczema podemos encontrar hiperplasia epidermico con edema intercelular, 
vesiculaci6n espongi6tica e infiltrados linfocitarios y rnocroloqicos y capilares 
con celulos endoteliales hiperplosicos. La respuesta correcta es 10 4. 

Pregunta 15. En el estudio histol6gico de una lesi6n cr6nica, liquenificada, 
de eczema, podemos encontrar, hiperplasia epiderrnico psoriasiforme can hi­
perqueratosis y disqueratosis, edema intercelular y aumento del nurnero de 
mastocitos y celulos de Langerhans . Las diferencias can el eczema agudo, es­
tan en el grado de hiperplasia epiderrnico, de hiperqueratosis y de edema es­
pongi6tico, y el tipo de celularidad predominante en el infiltrado. La respuesta 
correcta es 10 4 . 

Pregunta 16. La IgE se puede encontrar elevada hasta en un 80% de los 
pacientes at6picos. En muchos casos se objetiva eosinofilia y disminuci6n de 
los Linfocitos T. Sin embargo, 10 IgA serico no se encuentra elevada. Incluso, 
en muchos casas, existe una disminuci6n de sus valores normales, irnplicondo­
se de este modo una cierta inmunodeficiencia, sobre todo en 10 intancia. La 
respuesta correcta es 10 2. 

Pregunta 17. La DA se inicia en los primeros seis meses de vida, general­
mente, en 10 zona de las mejillas, extendiendose a frente, pabellones auricula­
res, cuero cabelludo y otros zonas del tronco . EI area del porio], suele estar 
respetada , 01 igual que 10 zona del tricnqulo nasolabial , adoptando asi los ni­
nos una imagen caracteristica de palidez central, rodeada de eritema y ecze­
ma en las zonas perilericos de 10 cora . No es cierta por tanto, 10 tercera afir­
maci6n. La respuesta correcta es 10 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 porpodos, 
pezones y areolas, pero no se encuentran en codes y rodillas . La respuesta co­
rrecta es la 4. , 

Pregunta 19. La Costra locteo es cornun en la etapa dellactante de la DA , 
y solo 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. Las urios del paciente con DA, dependiendo del momento 
evolutivo y de la intensidad de las lesiones y el prurito, pueden ser normales, 0 

si se rasca en exceso, pueden aparecer "barnizadas", 0, si tiene lesiones de 
eczema en los dedos, alcanzando a la matriz, aparecer estes doricdos con di­
ferentes trastornos trojico-morloloqicos. Ademcs, es cornun que un porcentaje 
de pacientes presenten depresiones puntiformes, aun sin lesiones en manos. 
Por tanto , todos las posibilidodes enumerados son ciertas . La respuesta correc­
ta es la 4. 

Pregunta 21. La epoco de la vida, en la que con mas frecuencia se pue­
den afectar las manos en la DA, es en 10 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 tcrnbien se pueden afectar 
las manos , pero en menor medida. En la ancianidad, es excepc ional de DA, y 
ante un eczema de manos deberemos investigar otras causas . La respuesta co­
rrecta es la 3 . 

Pregunta 22. EI doble pliegue del pcrpodo inferior (S. de Dennie 
Morgan), la alopecia de cola de ce]o (S. de Hertogue)' y la lengua geografi­
ca, son signos que pueden darse en la DA. No asi , el signo del Rocio 
Hernorrcqico, consistente en un punteado rojo (hemorr6gico) tras el raspado 
met6clico de una placa de psoriasis, que representa al extremo sangrante de 
las papilas dermicos 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 0 frecuentes en la DA. No asi la menor densidad de cabellos en el cue­
ro cabelludo de los otopicos. La unico relccion 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 instourocion, y que sera la determinada qeneticornents en cada individuo. 
La respuesta correcta es la 3. 

Pregunta 24. EI germen que se halla con mas frecuencia en la piel de los 
Atopicos que en la piel de los no Atopicos es el Staphylococcus aureus . La res­
puesta correcta es la 2. 
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Pregunta 25 . La Erupci6n Variceliforme de Kaposi se debe en un 80 %de los 
casos 01 Herpes Virus tipo 1, a partir de una primoinfecci6n 0 de una reactivaci6n 
del virus Iatente. Las lesiones vesiculosas aparecen sobre las lesiones cutoneos pre­
vias, debidas a Ia DA, en el coso de esta dermatosis. EI nombre de Eczema 
Vaccinatum, no sereservobo para los casos de Erupci6n Variceliforme de Kaposi 
en los pocientes At6picos, sino pora los casos originados por el Poxvirus officinale, 
que era el utilizcdo pora vacunar, en 10 epoco de 10 vacunaci6n antivari61ica obli­
gatoria . Por tanto no es cierta 10 afirmacion tercera. La respuesta correcta es 10 3. 

Pregunta 26 . La Eritrodermia exfoliativa como complicaci6n de una DA, 
puede presentarse por una sobreinfecc i6n extenso, una reacci6n irritativa ge­
neralizada, 0 por 10 supresi6n brusca de un tratamiento con corticoides ora­
les. La afirmaci6n cuarta es cierta. La respuesta correcta es 10 4 . 

Pregunta 27. EI modo de transmisi6n de 10 Ictiosis Vulgar es autos6mico 
dominante. Las areas de flexion no estcn afectas, y las palmas y plantas se 
muestran con aumento de los pliegues . En el estudio histol6gico, junto a 
Hiperqueratosis ligera, con algun foco de paraqueratosis, se objetiva 10 au­
sencia 0 disminuci6n importante de 10 capa granulosa. Por tanto, no es cierto 
el postulado cuatro, no hay hipergranulosis . La respuesta correcta es 10 4 . 

Pregunta 28. Aunque el trastorno del tallo del pelo mas frecuente en el sin­
drome de Netherton, es 10 Tricorrexis Invaginata, tornbien pueden darse otros 
como 10 Tricorrexis Nodose, el Moniletrix 0 el Pili Torti. Todas las afirmaciones 
son ciertas. La respuesta correcta es la 4 . 

Pregunta 29 . EI vitiligo es de corccter familiar y etiopatogenia desconoci­
da. Histol6gicamente se caracteriza por la ausencia de melanoc itos. Las ma­
culas acr6micas, tienen unas zonas de distribuci6n preferente, como son los 
resaltes 6seos, las zonas periorific iales y las axilas, pero no tienen por que te­
ner relaci6n con las zonas eczematosas en la DA. No debemos confundir el 
vitiligo, con las zonas hipocr6micas que a veces quedan en 10 piel al desapa­
recer un proceso inflamatorio, como el eczema 0 10 psoriasis, que son resulta­
do de un proceso inflamatorio cutcneo, y que van a desaparecer espontcneo­
mente. EI postulado tercero es falso . La respuesta corresta es 10 3. 

Pregunta 30. La alopecia areata es de etiopatogenia desconocida, esto 
mediada inmunol6gicamente y en las zonas de actividad mayor, tiene pelos 
en signo de admiraci6n 0 pelos pelcdicos (con el extremo distal mas grueso 
que el proximal) . No es cierto que curse c1inicamente con areas de alopecia 
cicatricial. La piel de las zonas de alopecia esta indemne . No es verdad el ter­
cer apartado. La respuesta correcta es 10 3 . 

Pregunta 31 . EI S. de Wiskott - Aldrich, presenta junto a inmunodeficien­
cia y eczema, purpura trornbocitopenico . EI S. de Hiper IgE, tiene que tener 
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eievocion por encima de 2.000 UI/ml de IgE. EI S. de Nezelof, es un trastorno 
de las celulos T, no de las B. Por tanto, solo cumple el enunciado el S. de 
Bruton, que es agammaglobulinemia ligada 01 cromosoma X, con manifesta­
ciones eczemotoscs. La respuesta correcta es 10 1, 

Pregunta 32. En el primer mes de vida, es excepcional que se presente 
una DA, por 10 que 10 existencia de lesiones eczematosas tan precoces, .debe 
hacernos investigar otros posibles d ioqnosticos. Si se ccornpofio de, u.n.a inlec­
cion importante,como 10 neumonia, deberiamos pensar en 10 posibilidod de 
que se trate de una inmunodeficiencia. Si odernos existen diarreas sangumo­
lentas, que pueden ser el signo de una trombocitopenia, Ilegaremos a 10 con­
clusion, de que se trata de un sindrome de Wiskott - Aldrich, esto es. infeccio­
nes, purpura trornbocitopenico y dermatitis eczematosa. La respuesta correcta 
es 10 2. 

Pregunta 33 . EI eczema tipo cropico es cornun a muchas inmunodeficien­
cios, pero la canicie precoz y la atrofia cutcneo, s610 aparecen, junto a las 01­
teraciones neurol6gicas e infecciosas en 10 Ataxia Telangiectasia . La respuesta 
correcta es 10 3 . 

Pregunta 34 . Para pensar en una DA son precisos volores por encima de 
100 UI/ml. Para pensar en un sindrome de Hiper IgE, son necesarios volores 
por encima de 2.000 UI/ml. La respuesta correcta es 10 4. 

Pregunta 35 . EI paciente con DA, tiene mayor tendencia a presentar infec­
ciones virales cutcneos, tiene una respuesta blanca a 10 inyeccion de acetil-co­
line , y mayor riegos de padecer cataratas. Sin embargo, no tiene mayor ries­
go de padecer tumores tipo melanoma. EI cuarto supuesto es falso. La respues­
to correcta es 10 4 . 

Pregunta 36 . En 10 Atopia, esto aumentada 10 incidencia de Urticaria, 
Manifestaciones Anofilccticos y Asma Bronquial. Sin embargo, pese a tener 
conexiones con los [enomenos inmunol6gicos, no existe una mayor incidencia 
de enfermedades inrnunoloqicos del tejido conectivo . EI cuarto supuesto es 
verdadero. La respuesta correcta es 10 4. 

Pregunta 37 . Se suele aceptar hoy dia , que el nino at6pico es mas inteli­
gente de 10 normal, con un comportamiento inquieto, hiperactivo, inestable en 
sus sentimientos e hipersensible en sus reacciones. EI unico postulado que es 
totalmente verdadero es el dos: Nino mas inteligente e inquieto. La respuesta 
correcta es 10 2. 

Pregunta 38 . Tanto el dermografismo blanco de Nikolsky, como el fen6­
meno blanco demorado, como el test del Trafuril, son datos diagn6sticos que 
se cumplen en 10 DA. EI test de G ibson y Cooke, es una prueba de estimula­
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ci6n sudoral, utilizada para el diagn6stico de 10 Fibrosis Quistica. EI postulado 
cuarto, no se sumple en 10 DA. La respuesta correcta es 10 4. 

Pregunta 39. La DS suele i~ iciarse alrededor ~el pri~er mes de vida, a diferen­
cia de 10 DA que 10 hace hocio el tercero. No pica, rnientros que 10 DA es suma­
mente pruriginosa. Las lesiones comienzan en cuero cabelludo, mientras que 10 DA 
10 hace en las mejillas. Afecta 10 zona centrofacial, mientras que 10 DA respeta el 
trionqulo nasolabial. EI cuarto postulado es falso. La respuesta correcta es 10 4. 

Pregunta 40. Si bien 10 existencia 0 no de picor, an~ece~e~tes a!6picos. 0 

sobreinfecci6n ?~)Cteriana, son datos a valorar ~n ~I , dioqnosfico ,d'ferenc'al 
entre 10 Dermatitis del Panal y 10 DA de esa locolizccion, el dato mas caracte­
ristico e importante es gue en 10 Dermati!is del Poriol. e~ fond? de los pliegues 
de 10 zona no estcn atectados, 0 10 estan con menor intensidcd, yo que los 
factores etiopotoqenicos. como son el contacto con los irritantes y 10 oelusi6n, 
no alcanzan a esas zonas . La respuesta correcta es 10 4. 

Pregunta 41 . Personas sanas, 51 pueden presentar niveles elevados de IgE 
espedtica frente a los mismos antigenos que personas con DA. Tornbien es 
cierto que personas con DA, pueden tener niveles de IgE indetectables, y que 
los tratamientos con desensibil izaci6n progresiva no son utiles en 10 DA. No es 
cierto que la reacci6n antigeno-anticuerpo tipo IgE, induzca 10 formaci6n de 
dermatitis, sino que 10 que realmente induce, es 10 formaci6n de habones. 
Estos datos hablan en contra del popel de 10 IgE en 10 poroqenesis de 10 DA. 
La respuesta correcta es 10 2. 

Pregunta 42 . Es cierto que 10 transmisi6n de 10 DA, no guarda aparente­
mente relaci6n con el sistema de histocompatibilidad (HLAl, que un factor fun­
damental en 10 genesis de las lesiones es el prurito, y que 10 sudoraci6n y 10 
producci6n de sebo alterada, lIevan a 10 piel seco y consiguientemente a mas 
prurito y lesiones cutoneos. No es cierto, sin embargo, que en 10 mayoria de 
los casas se haya demostrado que 10 alergia alimentaria exacerba 10 DA, sino 
01 contrario. La respuesta correcta es 10 2. 

Pregunta 43. Los datos que hablan de defecto de 10 inmunidad celular en los 
pacientes con DA, son, entre otros, un aumento de 10 sensibil idad frente a las in­
Fecciones, una disminucion de los linfocitos T circulantes y una respuesta disminui­
do a los antigenos microbianos . Sin embargo, no es verdad que muestren mayor 
sensibilidad 01 dinitroclorobenceno (DNCB), sino 01 contrario. Si en 10 poblaci6n 
general, el contacto con DNCB sensibiliza 01 98 %de los individuos, entre los at6­
picas este porcentaje esto muy disminuido. La respuesta correcta es 10 2. 

Pregunta 44. La piel seco, 10 baja humedad, y el calor que condiciona su­
doraci6n, provocan prurito, rascado, y pueden desencadenar un brote de le­
siones cutoneos en 10 DA. Los traumatismos, salvo que sean muy importantes y 
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ocasionen un gran esrres, no se consideran factores desencadenantes . La res­
puesta correcta es 10 4. 

Pregunta 45 . Los lesiones eczematosas poco intensas, pueden ser susc:pt~· 
bles de tratamiento con hidratantes, aun~ue a vec~s precisan otras teral?eutl­
cas mas agresivas. Se pueden usar soluciones coloidoles d: C?vena, vas:lina ? 
aceites, pero no se deben usar preparados de urea 0 de ccidos cllc-h idroxi. 
porque, sobre todo en concentraciones altos, irritan , y pueden provocor mas 
prurito y nuevas lesiones. La respuesta correcta es 10 2. 

Pregunta 46. La urea y el ccido lcctico, son irritantes debiles, pero tam­
bien el agua, puede actuar como irritante en una piel at6pica. Por ell?,. ~e re­
comiendan banos, no duchas, a temperatura templada , y con 10 cdicion de 
emolientes 0 hidratantes, durante 0 despues del contacto con el agua. Los 
Eczemas de manos, pueden desencadenarse por los lavados de monos muy 
repetidos. No debemos sin embargo, desaconsejar 10 higiene, sino que esto 
sea adecuada. La respuesta correcto es 10 4. 

Pregunta 47. Para prevenir brotes de lesiones en 10 DA, es impo rta nte, 
tratar 10 infecciones virales (y el resto) precozmente, Ilevar una higiene ade­
cuada con productos adecuados, que no resulten irritantes, aI igua l que el uso 
de ropa de algod6n 0 fibres naturales. Sin embargo, no se ha demostrado 
gue las dietas especiales, con exclusi6n de determinados alimentos, sean de 
utilidad salvo casos excepcionales de verdadera alergia demostrada a olqun 
alimento. La respuesta correcta es la 2. 

Pregunta 48. EI eczema exudativo debe tratarse con banos, fomentos 0 in­
c1uso lociones de corticoides. No se deben utilizar unqlientos. yo que 10 hume­
dad de 10 lesi6n es incompatible con el excipiente extragraso del unquento. La 
respuesta correcta es 10 4. 

Pregunta 49. En el escroto, se pueden utilizar corticoides de baja poten­
cia, yo que en esa zona 10 absorci6n es muy elevada . Asi, podremos utilizar 
Aceponato de Hidrocortisona, Butirato-propionato de hidrocortisona, f1uocorti­
no, 0 furoato de mometasona, entre otros, pero no el c1ovetasol, que es un 
corticoide de alta potencia. La respuesta correcta es la 3 . 

Pregunta 50 . Los tratamientos con corticoides generales, deben ser indicados y 
manejados par un dermat6logo, yo que su uso inadecuado puede dar lugar a com­
plicaciones, propias del medicamento 0 de Ia enfermedad, como par ejemplo la 
Eritrodermia de la DA. Los antihistaminicos mas utiles, son los que atraviesan 10 be­
rrera hematoencefolica, yo que unen su acci6n antipruriginosa, debatida en el coso 
de Ia DA, con su acci6n sedante, muy util en las alteraciones psicol6gicas de Ia DA. 
Nunca se deben utilizerlos ontihistominicos par via tOpica, yo que son poco eficaces 
y ~enen un alto riesgo de ocasionar sensibilizaciones. La respuesta correcta es Ia 1. 
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PSORIASIS
 
INFANTIL
 

L1uis Puig Sanz 



DEFINICION
 

La psoriasis es una dermatosis inflamatoria populo-desccrnofivo cr6nica ca­
racterizada por un trastorno en 10 proliferaci6n y diferenciaci6n spidermicos y 
un infiltrado inflamatorio de predominio dermico, Existen multiples variantes 
c1inicas que se distinguen por 10 morfologia y distribuci6n de las lesiones. La 
forma mas frecuente es 10 psoriasis vulgar, que se caracteriza por placas erite­
mato-descamativas localizadas principalmente en las superficies de extensi6n, 
codos, rodillas, regi6n retroauricular, cuero cabelludo y ufics. Las lesiones de 
psor iasis presentan a menudo el fen6meno de Koebner 0 respuesta isom6rfica, 
es decir, 10 aparici6n de lesiones en los puntos de traumatismo. Aderncs de 10 
psoriasis vulgar 0 en placas, existen otras formas c1inicas correspondientes a 
variantes mortol6gicas 0 topoqrojicos, tales como 10 psoriasis guttata, 10 pso­
riasis pustulosa, 10 psoriasis eritrodermico: 10 artropatia psoriosico representa 
10 manifestaci6n exfrocutcnec mas frecuente de psoriasis. 
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HISTORIA
 

La primera descripci6n de una dermatosis que se puede reconocer actualmen­
te como psoriasis se atribuye a Celso (25 a .C-45 d.C), quien 10 incluy6 den­
tro del impet igo en su "De re medica", a principios de nuestro Era. EI terrnino 
"psoriasis" (del griego psora, prurito) fue utilizado por primera vez por 
Galeno (133-200 d .C), aunque probablemente hada reFerencia en su des · 
cripci6n a 10 dermatitis seborreica. Hip6crates agrup6 a 10 psoriasis entre las 
dermatosis descamativas (Io/?oi). La confusi6n nosol6gica persisti6 hasta el si­
glo XVIII , y los psoricsicos sufrian a menudo el mismo destino que los leprosos. 

La primera descripci6n correcta de 10 psoriasis y sus diversos formas clini­
cas se debe a Willan, en 1809, aunque no se distinguieron c1aramente de 10 
lepra hasta 1841, gracias a 10 autoridad de Hebra . Posteriormente, Auspitz 
(1835-1886) describi6 adecuadamente los aspectos histol6gicos de 10 psoria­
sis e introdujo los terrninos "acantosis" y "pa ra que ra tosis" . 

Durante el siglo pasado se establecieron 10 mayoria de las formas clini­
cas de 10 psoriasis, tal como las conocemos hoy en dia . Radcliffe Crocker 
en 1903 describia las siguientes variantes c1inicas : las lesiones ind ivid ua les 
de 10 psoriasis punctata estaban formadas por pcpulcs aplanadas puntifor ­
mes, que tendian a crecer hasta alcanzar el tcrnofio de gotas de agua , co ­
rrespondientes a 10 psoriasis guttata; el crecimiento progresivo de las lesio­
nes determinaba 10 denominaci6n de psoriasis nummu/aris 0 discoidea; 
cuando 10 confluencia de varias placas determinaba 10 afectaci6n de 10 
mayor parte de una extremidad 0 del tronco, se aplicaba 10 denom inaci6n 
de psoriasis diffusa, y cuando era generalizada, se denominaba psoriasis 
universa/is. La involuci6n de 10 enfermedad se inicia en el centro de 10 placo, 
dando lugar a lesiones anulares correspondientes a 10 psoriasis circinata. La 
presencia de lesiones recalcitrantes, con escamas adherentes, fisuraci6n y en­
grosamiento, se denominaba psoriasis inveterata, y cuando las escamas se dis­
ponian formando monticulos c6nicos, semejantes a volvos de molusco, 10 vo­
riante de 10 enfermedad se denominaba psoriasis rupiacea. 

EI fen6meno de Koebner se describi6 en 1872, y 10 disposici6n lineal de 
las lesiones se conocio como psoriasis striata. Cuando las lesiones se presenta­
ban como placos eritematosas brillantes, de aspecto inflamatorio, tinamente 
descamativas y con bordes mal definidos, 10 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 c1inicas, por Radcliffe Crocker y Hallopeau, a finales del siglo pasado. En 
1930 se inicia una discusi6n respecto de 10 situaci6n nosol6gica de las diver­
sas formas de (psoriasis) pustulosa de localizaci6n acral (dermatitis repens de 
Radcliffe Crocker, acrodermatitis continua de Hallopeau, psoriasis pustulosa 
de Barber, pustulosis palmoplantar, bocterids pustulosa de Andrews, etc .} , que 
hasta cierto punto persiste en 10 actualidad . 

A finales del siglo pasado tornbien se conodan perfectamente las coracte­
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risticas de 10 onicopatia psori6sica y las posibles variaciones morfologicas de 
10 enfermedad de acuerdo con su locclizocion (palmoplantar, Aexural-genital 
o en cuero cabelludo). 

En conclusion, los grandes morfologos del siglo pasado y del primer tercio 
del presente habian descrito 10 pr6ctica totalidad de los aspectos c1inicos de 10 
psoriasis, y los avances producidos en los ultimos 50 ofios hacen referencia 
principal mente a 10 histopatologia, 01 desarrollo de hipotesis lisiopotoloqicos y 
a 10 teropeutico, especialmente mediante modalidades de tratamiento siste­
rruco, 
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INCIDENCIA Y EPIDEMIOLOGIA
 

La prevalencia de la psoriasis var ia en diferentes poblaciones; entre la po ­
blaci6n adulta europea se estima en un 1-3 %, afectando por igual a ambos 
sexes. A diferencia de 10 que ocurre en la edad adulta, tanto en la infancia 
como en la adolescencia, la psoriasis es mas frecuente en el sexo femenino, y 
parece inicia rse antes en las chicas; por debajo de los 16 ofios, la proporci6n 
mujeres/varones es de 2:1. 

La d istribuci6n de la edad de inicio en ambos sexos es bimodal, con dos 
distribuciones gaussianas que se separan hacia la edad de 40 orios en dos 
grupos, uno de inicio precoz y otro de inicio tardio; estes datos son compati­
bles con la hip6tesis de que existen dos genotipos distintos para la psoriasis . 
La incidencia maxima de psoriasis (edad de presentaci6n) se produce antes de 
los 20 ofios , representando el 35 %de todos los cosos . En al menos de un 10 
a un 15 % de los cosos, sequn las series, la psoriasis se presenta antes de los 
10 ofios. En el 2 % de los pacientes la enfermedad se inicia en los primeros 3 
ofios de vida , hobiendose desc rito, aunque raramente, la presentaci6n conge­
nita de la psoriasis, especialmente en forma de eritrodermia . 

La psoriasis representa el 4 % de todas las dermatosis que se observon 
en pacientes de rnenos de 16 ofios . En los nifios la forma mas frecuente es la 
psoriasis en placas (53 % de los cosos}, mientras que la psoriasis guttata re­
presenta aproximadamente el 34 % de los ccsos de psoriasis en la infancia . 

Fig. 1. Distribucion de los pacientes con psoriasis segun la edad de inicio y el sexo, 
segun Houet (1964) . 
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GENETICA
 

La predisposici6n 01 desarrollo de psoriasis se transmite qeneticornente, 
aunque se discute el mecanismo de transmisi6n. Existen antecedentes fam ilia­
res de psoriasis en el 35 % de los pacientes. La manifestaci6n de 10 enferme­
dad depende en parte del sexo del progenitor afecto , siendo mas frecuente 
cuando es el padre, 10 que constituye una evidencia en favor de 10 impronta 
gen6mica de un gen principal que determinaria 10 psoriasis. Las modilicocio­
nes epiqeneticos en los tejidos sornoticos de un gen pred isponente principal , 
de las que 10 impronta gen6mica constituye un coso particular, podrian deter­
minor diferencias en cuanto a 10 actividad de 10 psoriasis y explicar el curso 
c1inico a menudo impredictible de 10 enfermedad. 

Los estudios en parejas de gemelos han demostrado una concordancia del 
65-70 %en gemelos monozig6ticos y del 15-20 %en gemelos dizig6ticos. 

Los estudios de antigenos de histocompatibilidad etectuados a partir de 10 
decode de los setenta han demostrado una asociaci6n con 10 presencia de 
HLA-Cw6, HLA-B 13, HLA-B16, HLA·B 17 y HLA-DR7. Los primeros estudios 
demostraron 10 existencia de una asociaci6n con los antigenos B13 YB17, que 
presentan ligamiento qenefico entre si. Posteriormente se ha propuesto que 10 
asociaci6n primaria en 10 psoriasis es con el HLA-Cw6, 01 que van ligados los 
dos anteriores, y, por otra parte, el HLA-DR7, que es otro determinante inde­
pendiente de 10 susceptibilidad. Los estudios genotipicos indican que los facto­
res qeneticos intervienen en 10 expresividad c1inica de 10 psoriasis; los pccien­
tes con psoriasis flexural no presentan una frecuencia elevada de B13 0 B17, 
pero si del alelo B41 . EI alelo B13 se asocia con un inicio precoz de 10 enfer­
medad y las exacerbaciones relacionadas con infecciones estreptoc6cicas . La 
incidencia de B13 Y B17 es normal en los enfermos con variantes pustulosas 
de psoriasis, mientras que en los pacientes con artropatia tipo espondilitis an­
quilopoyetico existe una asociaci6n significativa con el antigeno HLA-B27. 

En base a estos estudios se ha postulado recientemente 10 existencia de, 01 
menos, dos formas distintas de psoriasis no pustulosa: los pacientes de tipo I 
frecuentemente presentan antecedentes familiares de psoriasis, inicio precoz y 
desequilibrio de ligamiento con los HLA-Cw6, B13 Y Bw57, mientras que 10 
psoriasis de tipo II se manifiesta en 10 quinta decode de 10 vida y se asocia 
trecuentemente a los antigenos Cw2 y B27. En determ inadas formas de pso­
riasis familiar se ha identificado recientemente, mediante estudios de segui­
miento con rnicrosotelites 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 tendenc ia a 10 simetria. 

PSORIASIS VULGAR EN GRANDES PLACAS
 

Las lesiones de 10 psoriasis vulgar son placas eritematodescamativas, 
bien delimitas, localizadas en los codos, las rodillas y el cuero cabelludo, 
extendiendose lentamente a grandes areas del tronco, las extremidades e 
incluso a las unos, En los estadios iniciales las placas son poco descama­
tivas, con frecuencia eritematosas, aunque 10 coloraci6n es menos rojiza 
que en los adultos y no se aprecia, por 10 general, 10 coloraci6n violcceo 
que puede observarse en las piernas. Las escamas son habitual mente plo­
teadas y se han comparado a 10 mica. EI rascado sistematico de las lesio­
nes incipientes do lugar a un piqueteado hernorrcqico 0 signo de 
Auspitz, que se corresponde con 10 hemorragia de los vasos de las papi­
las derrniccs. 

En 10 edad pedictrico, las lesiones de 10 psoriasis en placas tienen 
frecuentemente un aspecto eczematoide, pudiendo confund irse con pro­
cesos tales como eczema seborreico, pitiriasis rosada de Gibert y tinea 
corporis, aunque 10 evoluci6n, 10 respuesta 01 tratamiento y en algunos 
casos 10 prcctico de biopsias permiten confirmor el diagn6stico. Las le­
siones activas de psoriasis en placas pueden presentar un discreto halo 
er itematoso, mientras que 10 involuci6n de las placas do lugar 01 deno­
minado anillo de Woronoff en 10 peri fer ia 0 01 blanqueamiento central 
de las lesiones. Cualquiera de estos signos permite mon itorizar 10 res­
puesta 01 tratamiento . 

Las localizaciones mas frecuentes de 10 psoriasis vulgor en placas son 
los codos, las rodillas, 10 regi6n retroauricular y el cuero cabelludo, pu­
diendose afectar las superficies extensoras de las extremidades, el dorso 
de las mufieccs 0 el tronco. Como forma de inicio en los lactantes se 
afectan con frecuencia el area del pofic] y las regiones intertriginosas. En 
10 psor iasis rupiccec, las lesiones son muy hiperquerat6sicas , semejando 
10 concha de una ostra 0 una lapa. Esta forma es poco frecuente en ni­
nos, a dilerencio de 10 que ocurre en los adultos 0 ancianos que descui­
dan su aspecto fisico . EI prurito, las excoriaciones Y. 10 impetiginizaci6n 
de las lesiones tampoco son muy frecuentes en 10 edad infantil. En cam­
bio, 10 psoriasis en placas de pequefio torncfio, de aspecto eczematoide, 
o psoriasis numular, si representa una variante c1inica relativamente fre­
cuente en 10 edad pedictricc. 
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PSORIASIS GUTTATA
 

La psoriasis guttata constituye 10 forma de presentocion mas frecuente en 10 
infancia, y debe diferenciarse de 10 psoriasis en pequefios placas 0 numular 
por el corocter mas eruptivo y el menor tcmofio de las lesiones, csi como 10 
rnejor respuesta 01 tratamiento en 10 primera. Las lesiones de 10 psor iasis gut­
toto son populos eritemato-descamat ivas de 3 a 10 mm de diornetro, de For­
ma redondeada u oval, osintornoticcs 0 ligeramente pruriginosas, y que, por 
10 general, aparecen de forma subito, con distribucion generalizada bilateral 
irregularmente sirnetrico. En los estadios iniciales plantea problemas de diag­
nostico diferencial con toxicodermias, pitiriasis rosada de Gibert y pitiriasis li­
quenoide. 

En los estadios iniciales el estudio onotomopotoloqico no demuestra , por 10 
general, una hiperplasia psoriasiforme de 10 epidermis, pero puede ser de uti­
lidad con fines de dioqnostico diferencial. EI inicio del brote frecuentemente 
guarda relocion temporal (15 dies aproximadamente) con un cuadro de farin­
goamigdalitis 0 con otras infecciones estreptococicos. Las lesiones tienden a 
hacerse mas descamativas y pueden adquirir un aspecto francamente psorio­
sico, pasando de una forma imperceptible a una forma en plocos pequefios 
con lesiones persistentes en localizaciones habituales tales como los codes, las 
rodillas y el cuero cabelludo. 

PSORIASIS ANULAR 0 CIRCINADA
 

La confluencia de plocos de pequefio tcrnofio, dando lugar a un patron cir­
cinado se conoce como psoriasis anular de lopiere-Million, y representa una 
variante morfologico que en ocasiones presenta cierta resistencia 01 tratamien­
to topico. 

PSORIASIS FOUCULAR 0 ESPINULOSA
 

Existe una forma folicular muy infrecuente que puede presentarse en forma 
de placas de distribucion osirnetrico, localizadas en el tronco, los rnuslos, las 
piernas 0 los brazos, 0 como psorias is espinulosa, con plccos formadas par 
confluencia de lesiones foliculares distribuidas en los codos y las rodillas, que 
pueden plantear un problema importante de dioqnosfico diferencial con 10 pi­
tiriasis rubra pilar en su variante localizada [uvenil , En algunos pacientes con 
psor iasis guttata 0 en placas pequeiias pueden aparecer lesiones punt iformes 
de distribucion folicular, especialmente cuando existe una queratosis pilar aso­
ciada . 
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Fig. 2. Psoriasis foliculor locolizodo en los rodil/os, que plan/eo el diogn6s/ico diFe­
renciol con pitiriosis rubro pilarlocolizodo. 

PSORIASIS PUSTULOSA
 

La psorias is pustulosa es poco Frecuente en la infancia. Se han 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 decode de la vida. Sin 
embargo, se han publicado por 10 menos 2 casos de psoriasis pustulosa gene­
ralizada conqenito. La psoriasis pustulosa generalizada afecta con mayor fre­
cuenc ia a los vorones, en una proporci6n de 3 a 2. La psoriasis pustulosa ge­
neralizada de la infancia habitualmente no se ve precedida por lesiones de 
psoriasis vulgar (10 que se describe en menos del 12 %de los cosos}, ex istiendo 
en aproximadamente el 30 % de los casos un diagn6stico previo de dermatitis 
seborreica 0 del pofiol, 

La psoriasis pustulosa generalizada tipo Von Zumbusch se caracteriza por 
ep isodios agudos intermitentes de Fiebre y cuadro t6xico, que se asocian a la 
presencia de niveles elevados de TNFx y otras citocinos, y se ocornpofion de 
brotes de pustules generalizadas que tienden a resolverse con descamaci6n en 
3 a 4 dias. Se produce con mayor frecuencia en nifios de 2 a 10 ofios que pos­
teriormente tienden a desarrollar una psoriasis vulgar. 

En la psoriasis pustulosa generalizada anular el curso es subagudo 0 cr6­
nico, con lesiones anulares de reborde pustuloso, eritematoso y descamativo. 
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Este tipo de psoriasis pustulosa suele comenzar en nifios mayores, con una 
edad promedio de 11 ofios. Estos pacientes tienden a presentar brotes gene­
ralizados, con menor sintomatologia general que en la psor iasis de Von 
Zumbusch, y que tienden a hacerse menos frecuentes en la adolescencia. 

Es dific il plantear una seporocion clara entre las dos variantes de psoriasis 
pustulosa generalizada, puesto que se han descrito formas de paso entre am­
bas; sin embargo, si es importante diferenciarlas de las pustules que aparecen 
sobre una psoriasis vulgar 0 anular, por 10 general secundarias a un trata­
miento intempestivo con alquitranes u otros irritantes 0 a la suspension de un 
tratamiento corticoestero ide topico potente . De forma similar, la suspension de 
la corticote rapia sisternico se asocia con frecuencia a brotes de psoriasis pus­
tulosa generalizada, 10 gue constituye una [ustihcocion adicional para la ab­
solute controindicocion de esta forma de tratamiento en la psorias is, 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
tocion sirnetrico y persistente (acrodermatitis continua de Hallopeau) 0 tener 
un corocter mas limitado (dermatitis repens de Radcliffe Crocker) y en ocasio­
nes afecta a un solo dedo , con pustulocion esporodicc : cabe diferenciar esta 
forma localizada de un eczema , una dactilitis distal 0 un panadizo herpetico, 
y la evolucion c1inica acaba demostrando su outentico naturaleza psoriosico. 

Se han descrito algunos casos de psoriasis pustulosa palmo-plantar tipo 
Barber en nifios, ocornpoficdo 0 no de lesiones pustulosas generalizadas tipo 
Von Zumbusch. Cabe plantear en algunos casos el dicqnostico diferencial con 
la acropustulosis infantil, que constituye un proceso autolimitado en ellactante, 
relacionado en muchos casos con una porositocion por Sarcoptes scobiei y 
que no tiene relocion alguna con la psor iasis pustulosa. 

PSORIASIS ERITRODERMICA
 

La psoriasis eritroderrnico exfoliativa constituye una dermatosis generaliza­
da infrecuente, que puede aparecer como forma de inicio de la psoriasis 0 

como cornplicccion de una forma cron ico secundaria a una quemadura solar , 
una expos icion excesiva a los rayos ultravioleta, un tratamiento topico agresi­
vo 0 una infecci6n sisternico bacteriana 0 virica. La piel se afecta en su procti­
ca totalidad , con eritema intenso, exloliocion masiva y trastornos asociados de 
la terrncrrequlocicn, el equilibrio hidroelectrolitico yel sistema card iovascular. 

La psoriasis eritrodermico en los nifios es muy poco frecuente; habitual­
mente se presenta como qenerolizocion de una psoriasis persistente 0 acom­
pcfiondo a una psoriasis pustulosa. Puede aparecer de forma conqenito, aso­
ciondose con cierta frecuencia a la presencia de antigeno HLA-B17. La psoria ­
sis eritroderrnico conqenito representa una de las formas mas graves de 
psoriasis, y se caracteriza por la cron icidad y la resistencia al tratamiento. 
Representan complicaciones de esta infrecuente forma de presentoc ion de la 
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psoriasis el retraso del crecimiento, 10 aparici6n de pustulosis y sobreinfeccio­
nes y el inicio precoz de una artropatia. La psoriasis eritroderrnico conqenito 
plantea problemas importantes de diagn6stico diferencial con algunos eritro­
dermias ictiosilormes no ampollosas, osi como con diversos eczemas, dermati­
tis del pofiol, dermatitis seborreica, candidiasis y otras causas de eritrodermia 
congenito. Si bien Frecuentemente existen antecedentes familiares de la enFer­
medad, se han publicado series de pac ientes de psorias is conqeniio 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 descamaci6n plateada en el borde 
de implantaci6n del cuero cabelludo, y pueden afectar en forma difusa todo el 
cuero cabelludo, especialmente la regi6n occipital. La pitiriasis 0 falsa tina 
amiant6cea representa , para muchos autores, una variante de psoriasis del 
cuero cabelludo; dicha denominaci6n hace referencia a una escama adheren­
te con aspecto de asbesto, con escaso eritema en su base, refractaria al trata­
miento y sin relaci6n a1guna con una infecci6n fungica. 

La psoriasis del cuero cabelludo se rnoniliestc en los nifios como placas 
descamativas de pitiriasis seborreica 0 falsa tina ornicntoceo, cuya histologia 
casi siempre es eczematosa pero puede ser psori6sica . Una vez descartada 
una infecci6n fUngica, el diagn6stico de falsa tina orniontcceo no permite es­
tablecer un pron6stico por 10 que respecta a la aparici6n de psoriasis en otras 
Iocalizaciones, aunque en muchos casos puede ser la primera manifestaci6n 
de la enfermedad, en especial cuando la base de las lesiones es inflamatoria y 
se ocornpofic de depres iones ungueales y de antecedentes familiares de psori­
sis. Aunque clcsicornente se considera que la psoriasis no es una causa de 
alopecia, a menos que exista sobreinfecci6n 0 rascado, recientemente se han 
publicado series limitadas que permiten afirmar la posibilidad de una alope­
cia psoricsico del cuero cabelludo, como complicaci6n infrecuente de la pso­
rias is en esta localizaci6n . En la parte posterior del cuello de nifios menores de 
1 ana puede presentarse una dermatitis eritematosa en forma de una ploco de 
bordes bien delimitados, ind istinguible de una psoriasis y que puede represen­
tar la primera y la unico manifestaci6n de la enfermedad. 

Psoriasis facial 

Despues del cuero cabelludo, la cara representa la localizaci6n mas fre­
cuente de la psoriasis en los nifios, pudiendo convertirse durante meses 0 

ofios en la unico manifestaci6n de la enfermedad; en los adultos la psoriasis 
facial se ha descrito como un indicador de mal pron6stico y resistencia al tra­
tamiento con tendencia a la d istribuci6n en las areas seborreicas, en 10 que 
representaria un fen6meno de Koebner y se ha dado en lIamar seborriasis. 
En los nifios puede afectarse cualquier zona de la cara, siendo local izaciones 
frecuentes las cejas, los pliegues nasolabiales y la parte alta de la frente junto 
a la linea de implantaci6n del cabello, aunque tam bien se afectan con menor 
frecuencia la parte baja de la frente, las mejillas, el ment6n, los labios y la 
regi6n perioral. 

Las lesiones de queilitis comisural pueden representar una variante de pso­
riasis minima que constituye la unico manifestaci6n de la enfermedad durante 
mucho tiempo. La afectaci6n de los porpcdos puede confundirse con una ble­
faritis seborreica, aunque se ocompcfio con frecuencia de una queilitis comi­
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sural, que aparece excepcionalmente en 10 dermatitis seborreica . En general 
las lesiones son bilaterales y se asocian con frecuencia a 10 presencia de otras 
lesiones de psoriasis . 

Psoriasis invertida 0 flexural 

En los lactantes Fuede presentarse la psoriasis con afectaci6n del area del 
pofiol, siendo difici el diagn6stico diferencial con una dermatitis seborreica. 
En algunos lactantes con dermatitis irritativa del pofiol y dermatitis seborreica 
inFantii las lesiones pueden mostrar caracteristicas c1inicas psoriasiformes, que 
podrian tener un mayor riesgo de desarrollar una psoriasis en el futuro . Puede 
estar indicada la practice de una biopsio con fines de conFirmaci6n histol6gi­
ca del diagn6stico. 

La psoriasis invertida 0 flexural afecta las areas intertriginosas y puede re­
presentar un Fen6meno de Koebner en zonas irritadas por 10 fricci6n, la hume­
dad, y las Frecuentes sobreinfecciones por Candidas 0 estafilococos. Las plo­
cas de psoriasis en los pliegues son habitualmente lesiones eritematosas de co­
loraci6n uniforme y bordes bien definidos, aspecto frecuentemente macerado 
y con posible formaci6n de Fisuras, sobre todo en 10 zona perianal y en el sur­
co intergluteo, cuya localizaci6n unico representa el signo de Brunsting y pue­

. de contribuir al diagn6stico de la psoriasis. Histol6gicamente, esta forma de 
psoriasis presenta minima hiperqueratosis y frecuente espongiosis de 10 epi­
dermis, 10 que obliga a 10 proctico de cultivos y ocasionalmente pruebas epi ­
cutonecs con vistas al d iagn6stico diFerencial. 

Psoriasis ungueal 

La afectaci6n ungueal se produce en un 25-50 % de los casos en la edad 
pediotrico, aunque raramente constituye la manifestaci6n inicial de la enFer­
medad. La alteraci6n mas frecuente es 10 presencia de piqueteado en una sola 
una 0 unas pocos, 10 que puede representor una maniFestaci6n muy sutil de 
psoriasis. Por 10 general se observan pequefics depresiones de disposici6n 
irregular y menos de 1 mm de dicrnetro, aunque pueden observarse defectos 
de la lamina ungueal de mayor tomofio. Las depresiones se forman durante el 
proceso de queratin izaci6n de la lamina ungueal, como consecuencia de le­
siones intermitentes en la porci6n de la matriz que forma la capa superficial 
de la lamina ungueal. EI piqueteado ungueal psoriosico es muy caracteristico, 
pero debe distinguirse de las depresiones puntiFormes que se observan en la 
alopecia areata, la dermatitis at6pica Y. ocasionalmente, elliquen plano. 

Tornbien pueden observarse otras alteraciones ungueales tales como onicoli­
sis (separaci6n de la lamina y el lecho unguealesL hiperqueratosis subungueal 
(debida a psoriasis del hiponiquio y ellecho ungueal) y las caracteristicos "man­
chas de aceite" subungueales, que se presentan en forma de una decoloraci6n 
amarillenta marr6n en el borde proximal de 10 onicolisis, y contribuyen al diag­
n6stico diferencial de la psoriasis con las onicomicosis y la tinea unguium. 
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Psoriasis de las mucosas 

La afectaci6n de las mucosas por la psoriasis es infrecuente. En el glande 
y la vulva, las lesiones de psoriasis se monilieston, por 10 general , en forma 
de maculas eritematosas poco descamativas, pero bien delim itadas. La len­
gua geografica consiste en una alteraci6n inFlamatoria benigna de la len­
gua, caracterizada por plccos eritematosas depapiladas en el dorso de la 
lengua, rodeadas por un borde ligeramente sobreelevado de color blanco 
qrisoceo, y cuya configuraci6n varia constantemente formando patrones si­
milares a los de un mapa . La lengua geografica, que puede detectarse hasta 
en el 15 % de la poblaci6n infantil yes mas frecuente en nifios menores de 4 
cfios, puede asoc iarse a psoriasis, en especial a las formas pustulosas de 
esta enfermedad. 

FORMAS DE PSORIASIS MINIMA COMO PRIMERA MANIFESTACION 
EN LA EDAD PEDIATRICA 

Con cierta frecuenc ia se observan lesiones interdigitales con aspecto de ti­
nea pedis. La infecci6n interdigital por dermatofitos, aunque posible, es rara 
antes de la pubertad. La aparici6n de lesiones con aspecto de tinea pedis, es­
pecialmente cuando se extienden por el dorso del pie , que persisten pese al 
tratamiento y al resultado negative de los exornenes micol6gicos obligan a 
sospechar la presencia de una psoriasis en el paciente pediofrico. 

Anteriormente se han mencionado las lesiones de aspecto semejante a 
queilitis angular 0 comisural, que pueden presentar una forma de inicio du­
rante mucho tiempo localizada en esta regi6n . 

Lesiones minimas de falsa tina orniontoceo: como ya se ha mencionado 
anteriormente, en la infancia muchos casos de psoriasis se yen precedidos du­
rante ofios por un cuodro semejante a la falsa tina orniontoceo . 

La acrodermatitis pustulosa representa casi siempre una forma de psoriasis 
pustulosa localizada incipiente. Por 10 general, son lesiones confinadas a un 
solo dedo 0 a unos pocos, caracterizadas por brotes de pequeiias pustules 
que se resuelven con una exfoliaci6n de la punta del dedo y los rnorqenes de 
las ufios, frecuentemente asociada a distrolio de la lamina ungueal adyacente. 

La paraqueratosis pustulosa de Hjorth debe considerarse en muchos casos 
como una variante de este cuadro, localizada y persistente, que a menudo se 
acaba ocompoficndo de otras manifestaciones de psoriasis. 

Las lesiones de aspecto eczematoso y fisurado localizadas en las palmas y 
en las plantas, 0 en los pulpejos de los dedos, pueden constituir la unico ex­
presi6n de psoriasis en el paciente pediotrico durante muchos ofios. 
Frecuentemente representan una variante de dermatosis plantar juvenil en el 
paciente at6pico, pero en algunos casos, frecuentemente con antecedentes fa­
miliares de psoriasis, acaban ofiodiendose otras manifestaciones de psoriasis 
en el cuero cabelludo, los pliegues 0 la regi6n facial, 10 que decanta hacia el 
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Fig. 3. Psoriasis minima con afectacion palpebral en una nina de 5 oiios. 

diagn6stico de psoriasis palmo-plantar con fen6meno de Keehner en un pa­
ciente at6pico. 

La tinea unguium es extremadamente rara antes de la pubertad, por 10 que 
cuando se observen casos aislados en pacientes menores de 12 ofios debe te­
nerse siempre en cuenta la posibilidad de una psoriasis ungueal incipiente. En 
este contexto debe tenerse en cuenta dos diagn6sticos alternativos: liquen plo­
no ungueal y alopecia areata de la una. 

La psoriasis espinulosa, que ya se ha descrito anteriormente como una vo­
riante de psoriasis folicular, se localiza con mayor frecuencia en los codes y 
las rodillas. Cuondo coexiste con psoriasis palmo-plantar, puede ser muy difi­
cil de distinguir de una pitiriasis rubra pilar. Tornbien deben plantearse los 
diagn6sticos de liquen espinuloso y liquen escrofuloso, que no tienden a pre­
sentar la localizaci6n en codos y rodillas anteriormente mencionada. En algu­
nos pacientes, puede observarse la diseminaci6n de lesiones de psoriasis espi­
nulosa hacia los muslos y los brazos, que acaban dando lugar a placas de 
psoriasis numular 0 vulgar, 0 a la variante eczematosa de psoriasis . 

La afectaci6n 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 (Iengua qeoqrolico}, La olectocion de las mucosas es mucho 
mas frecuente en los pacientes con las formas generalizadas de psoriasis pus­
tulosa. Tcrnbien puede afectarse la mucosa vaginal. Sin embargo, en algunos 
casos, la lengua geografica puede ser durante muchos ofios la primera y uni­
ca manifestaci6n de psoriasis en la infancia. 
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Artropatia psori6sica 

La artropatia psoriosico es 10 complicaci6n mas importante de 10 psoriasis 
y su prevalencia se estima en un 1-7 %de los pacientes. Se trata de artritis se­
ronegativas, hob iendose descrito 5 patrones que se pueden presentar aislada­
mente 0 de forma combinada. La forma mas trecuente es una oligoartritis dis­
tal erosiva simetrico de los dedos de las monos y los pies que se asocia fre­
cuentemente con afectac i6n ungueal. Otra variante es indistinguible de una 
artritis reumatoide seronegativa; 10 artritis mutilante es una forma rcpidornente 
progresiva y deformante, con erosiones y osteolisis que afectan a las peque­
nos articulaciones de las manos, los pies y el esqueleto axial. Se han descrito, 
asimismo, mono y oligoartritis de grandes articulaciones y espondilitis anqui­
lopoyetico, que se asocia a 10 presencia del antigeno HLA-B27. 

La artritis psoriosico infantil es infrecuente, pero se han publicado varias se­
ries extensas. Puede definirse como una artritis inflamatoria que se inicia antes 
de los 16 ofios de edad y se asocia a psoriasis, precediendo el inicio de 10 mis­
ma 0 apareciendo en los 15 ofios siguientes, por 10 general con factor reuma­
toide negativo. En 10 mayoria de las publicaciones se observa un predominio 
femenino (3:2) en los pacientes de edad pediotrico. La edad de maxima inci­
dencia en cuanto 01 inicio de 10 artritis se encuentra alrededor de 10 pubertad 
(9 a 12 ofios de edad). En 10 mitad de los casos puede recogerse un antece­
dente familiar de psoriasis, que puede ser de gran utilidad con fines diagn6sti­
cos. En una serie de 60 pacientes, 10 artritis precedi6 a las lesiones cutoneos de 
psoriasis en 26, 10 sucedi6 en 25 y tuvo un inicio sirnultoneo en 9 casos. 

EI diagn6stico de las lesiones en el paciente infantil puede verse dificultado 
por el frecuente corccter atipico de las mismas, anteriormente mencionado. En 
10 mayo ria de los pacientes se observa piqueteado ungueal, y psoriasis en 
placas en 10 mitad de los casos, siendo relativamente intrecuente 10 psoriasis 
guttata en este subgrupo de pacientes. 

Muchos casos de artropatia psoriosico infantil son diagnosticados iniciol­
mente como artritis reumatoide ·,uvenil. AI igual que en los adultos, 10 afecta­
ci6n articular es, por 10 genera, osirnetrico y monoarticular u oligoarticular; 
durante los primeros 3 meses s610 en uno de coda cuatro pacientes se produ­
ce una afectaci6n de mas de 5 articulaciones. En mas del 50 %de los casos se 
afecta una sola articulaci6n, por 10 general 10 rodilla, mientras que en el 12 % 
de los pacientes se observe una artritis interloicnqico monoarticular con afec· 
taci6n de 10 vaina tendinosa . EI inicio de 10 artritis suele ser agudo, pero rara­
mente se asocia a una infecci6n de las vias respiratorias. Posteriormente pue­
de desarrollarse una artritis poliarticular. 

Es frecuente 10 afectaci6n de las articulaciones interfalangicas distales, de 
las vainas tendinosas y el desarrollo de dedos en salchicha. Iornbien pueden 
existir sintomas de sacroileitis c1inica 0 rcdioqrofico. EI inicio de 10 artropatia 
en 10 infancia puede ser agudo. Por 10 general, 10 artritis psoriosico juvenil no 
se ocornpofio de las manifestaciones sisternicos que frecuentemente se asocian 
a 10 artritis reumatoide juvenil, tales como fiebre, linfadenopatia, hepatoesple­
nomegalia y afectaci6n cardiovascular. En 10 mayoria de los pacientes 10 acti­
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vidad de la enfermedad es intermitente y parece regresar con el tiempo. EI 
pron6stico a largo plazo es, por 10 general , bueno, con escoscs 0 nulas secue­
las articulares. AI igual que en 105 adultos, la iridociclitis constituye la moniles­
taci6n extraarticular mas frecuente de la enfermedad y puede presentorse has­
ta en un 9 %de 105 pacientes. 

HALLAZGOS DE LABORATORIO
 

Si bien no se encuentran alteraciones especilicos en las formas de psoriasis 
en plccos y guttata, cuando la enfermedad es extenso pueden encontrarse ele­
vaciones en 105 niveles de ocido urico y un aumento en la excreci6n urinaria 
de metabolitos de 105 ocidos nucleicos y neopterina, que pueden utilizarse 
para monitorizar la respuesta al tratam iento . Se ha descrito la existencia de 
alteraciones en 105 lipidos y un aumento en la act ividad de la ciclooxigenasa 
plaquetar, que explicarian en parte el mayor potencial trornboqenico y atero­
gimico que presentan algunos pacientes con psor iasis. En la poblaci6n pedio­
trica se he descrito recientemente una elevaci6n en 105 niveles de colesterol to­
tal y en el cociente colesterol total!apoproteina B con respecto a 105 controles 
scnos . 

En las exacerbaciones agudas pueden encontrarse elevaciones de la VSG, 
que en las formas postestreptoc6cicas pueden osociorse a niveles elevados de 
antiestreptolisina 0 , y en las formas eritroderrnicos pueden detectarse las alte­
raciones analiticas propias del trastorno metcbolico generalizado que repre­
sentan, con alteraciones hidroelectroliticas, hipoalbuminemia, hiposideremia e 
hipofolatemia, etc. 

HISTOPATOLOGIA
 

Los rasgos histol6gicos delinidos como caracteristicos de psoriasis son la 
hiperplasia epiderrnico de "tipo psoriosilorrne" que consiste en una occntosis 
epiderrnico regular con crestos interpapilares anchas en su base, que lIegan a 
confluir con las contiguas, y estrechos en la porci6n alta , ocornpofiodos 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. Tornbien se observe un infiltrado linfoide 
perivascular superficial y en dermis papilar, en torno a vosos capilares dilata­
des, e infiltraci6n epiderrnico por leucocitos polimorfonucleares que dan lugar 
a las "pustules esponqilorrnes de Kogoj " y a 105 "rnicroobscesos de Munro", 
considerodos como unos de 105 rasgos mas tipicos de la psoriasis . La pustule 
espongiforme de Kogoj esto formada por un pequefio nurnero de neutrolilos 
(generalmente de 2 a 5) en un foco de esponqiosis epiderrnico y el microabs­
ceso de Munro es una pustule c6rnea de pequefio tornofio, 
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La imagen histol6gica closico de 10 psoriasis, con el caracteristico patr6n 
de hiperplasia psoriasiforme, s610 se encuentra en lesiones maduras, corres­
pondientes a places estables de semanas a meses de evoluci6n. Las lesiones 
incipientes de psoriasis, especial mente cuando asienlan sobre piel e1inicamen­
te normal, lienen un aspecto histol6gico diferenle de las anleriores, y ni siquie­
ra psoriasiforme. 

Lesiones incipientes. En 10 ultima decode se ha estudiado con detalle 10 
evoluci6n histol6gica de las lesiones psoriosiccs, desde su manifestaci6n mas 
incipiente, correspondiente a maculas puntiformes de superficie lisa. En estas 
lesiones los cornbios epiderrnicos son minimos, pero se observa un infiltrado 
inflamatorio, cuya composici6n es objeto de debate: para algunos autores el 
tipo celular predominante son los leucocitos polimorfonueleares, mientras que 
para otros las fases precoces del infiltrado se caracterizan por un marcado 
predominio linfomonocitario. 

Recientemente, Brody ha descrito detalladamente 10 evoluci6n de las lesio­
nes incipientes de 10 psoriasis guttata eruptiva aguda, destacando 10 desgra­
nulaci6n de los moslocilos presenles en 10 dermis como uno de los aconteci ­
mientos mas precoces. 

Los primeros estudios de las alteraciones estruclurales mas precoces en 10 
psoriasis se basaron en 10 toma de biopsias de lesiones inducidas por Irauma­
tismo rneconico (fen6meno de Koebner], 10 que proporciona un modelo repro­
ducible de seguimiento evolutivo, pero impide 10 evaluaci6n por separado de 
los cambios histol6gicos propios de 10 psoriasis de los secundarios 01 efecto 
del traumatismo. Posteriormente se ha utilizado un modele experimental que 
saca partido del fen6meno de rebote que se produce en las lesiones de psoria­
sis tratadas con corti coides potentes (propionato de e1obetasol bajo oelusi6n 
durante unos 6 a 10 dias) 01 suspender el tratamiento. 

En este modelo, los cambios mas precoces se observan en las venulos pos­
capilares de 10 dermis, con alteraciones de las celulos endoteliales, en forma 
de hinchoz6n y oparici6n de fenestraciones, y aumento en el nurnero de mas­
locilos, que muestran signos de desgranulaci6n. AI cabo de algunos horas se 
observan macr6fagos activo dos, que consliluyen el primer tipo celular que 
emigra hacia 10 derm is. La presencia de macr6fagos se asocia a cambios ul­
traestructurales caracterizados por 10 aparici6n de edema inlercelula r y 10 de­
saparici6n de los complejos de tonofilamentos de los desmosomas, que pare­
cen ser secundarios . La ausencia de alteraciones en los hemidesmosomas y 10 
uni6n derrnoepiderrnico contrasta con 10 intensa afectaci6n de los desmoso­
mas. En una fase mas tardio se observa exocitosis de leucocitos polimorfonu­
e1eares y macr6fagos. 

Antes de que los leucocitos polimorfonueleares hagan su aparici6n, se inicia 
10 respuesla proliferativa epiderrnico que se troduce por un incremento del nu­
mere de celulos en estadio premit6tico y en mitosis (G2 y M), en 10 porci6n ba ­
sal de 10 epidermis (unas tres capas aproximadamente). Son las celulos "ampli­
ficadoras Iransitorias" en las que, odernos, varios factores, entre los que recien­
temente se ho demostrado un aumento en 10 expresi6n del ontioncoqen p53, 
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hacen que se reduzca hasta 10 mitad el tiempo necesario para que se comple ­
te un ciclo germinativo celular. Durante ofios se considero que, en 10 psoriasis, 
10 capo basal de 10 epidermis era 10 principal responsable 10 lesion, existiendo 
una mcdurocion epiderrnico normal pero incompleta, debido 01 acelerado re­
cambio celular. Sin embargo, en 10 actualidad resulta evidente que 10 madu­
rocion epiderrnico en 10 psorias is es onornolo. 

Los filamentos intermedios de queratina son fundamentales en el proceso 
de cornificocicn, que es 10 base de 10 rncdurocion epiderrnico. A medida que 
el queratinocito se desplaza desde 10 capo basal hasta 10 cornea, va aumen­
tando su contenido en ~ilamentos de queratina y estes incrementan progresiva­
mente su peso molecular. La agregacion de los filamentos de queratina en 10 
cornea se produce por efecto de 10 filagrina, procedente de los gr6nulos de 
queratohialina. En 10 epidermis psori6sica, el contenido de filamentos de que­
ratina est6 alterado. Las citogueratinas acidicas, que son las de menor peso 
molecular y habitualmente solo se expresan en el estrato basal de 10 epider­
mis, aparecen en los estratos suprabasales, mientras que estes pueden Hegar a 
perder las citoqueratinas de alto peso molecular, que les son caracteristicas y 
podria decirse que hay un retraso en 10 diferenciacion. Fundamentalmente, se 
pierden citoqueratinas de 68 -70 kD y se incrementa el contenido en querati­
nos de 50, 54 y 44 kD. AI producirse 10 reqresion de 10 placo psori6sica, tras 
el tratamiento, se recuperan las queratinas de 68-70 kD y se pierden las de 
50 y 54 kD, pero permanece 10 queratina de 44 kD, que pod ria ser un marca­
dor de 10 piel predispuesta a padecer esta patologia. 

En los estratos altos de 10 epidermis psori6sica, los filamentos de queratina 
son de un peso molecular menor 01 habitual en 10 piel sana, delgados y poco 
abundantes. Adem6s los queratinocitos de esta locclizocion contienen pocos 
qronulos de queratohialina, por 10 que no se produce 10 oqreqocion queratini­
co propia de 10 cornilicocion ortoquerotosico y, en consecuencia, el nucleo ce­
lular y numerosas organelas citoplasm6ticas permanecen en el interior de 10 
celulo y no se produce 10 disoluci6n fisiol6gica de los desmosomas. Histo­
logicamente, podremos apreciar una capo de hiperqueratosis, en gran parte 
deb ida 01 defecto en 10 descornocion, y paraqueratosis por 10 rerencion de nu­
cleo y organelas en los queratinocitos de 10 capo cornea. Con el tiempo los fo­
cos de paraqueratosis Hegan a confluir dando una capo. La presencia de ca­
pas de paraqueratosis alternando con otras de hiperqueratosis nos indican 10 
existencia previa de periodos de exocerbocion y mejoria de 10 patologia . 

En 10 dermis papilar los capilares comienzan a proliferar en respuesta a un 
mecanismo onqioqenico, tal vez con algunos similitudes 01 del sarcoma de 
Kaposi. Son capilares onomolos, de tipo arterial y con marcadas fenestracio­
nes en su pared, que siguen trayectos tortuosos 0 elongados, perpendiculares 
a 10 epidermis. En su inter ior, los hematies forman hileras a modo de "pilas de 
monedas" y puede verse extrovosocion hem6tica. EI endotelio vascular Ilega a 
contactar directamente con la epidermis. Esto y el adelgazamiento de 10 epi ­
dermis suprapapilar caracteristico de 10 psoriasis, explican la frag ilidad cut6­
nea que ocasiona el signa de Ausp itz. 
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En este momento es cuando aparece un fenomeno tipico de la psoriasis, la 
"exudocion ciclica papilar". Los neutrolilos son atraidos desde los capilares 
hasta la epidermis, probablemente por la influencia de la interleucina-8. La 
rniqrocion de los neutrolilos, a troves de la epidermis, es muy ropido, por esto 
en mucho casos solo se ven cuando han alcanzado la capa cornea, en los fo­
cos de paraqueratosis, dando lugar a los "microabscesos de Munro" . Si este 
goteo papilar ("squirting papilla") es muy intenso, algunos polimorfonucleares 
lorrnon los ocurnulos subcorneos que constituyen la "pusfulo espongiforme de 
Kogoj" . Aunque esta pustule es de muy pequefio tornofio y solo esto presente 
en las lesiones mas recientes y act ivas, pueden hallarse mccropusfulos de ca­
racteristicas similares en la psoriasis pustulosa . 

Tambien el edema acumulado en las papilas derrnicos tiende a expulsarse 
a troves de la epidermis y pueden verse pequefios ocurnulos de plasma en la 
capa cornea, que nunca seron tan evidentes como en el eczema. Ademos, el 
ccumulo de liquidos en los queratinocitos de los estratos altos de la epidermis 
les conliere una coloracion citoplosrnotico pclido. 

AI mismo tiempo, la epidermis va adquiriendo el aspecto tipico de la hiper­
plasia psoriasiforme y alrededor 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 side estudiada mediante biopsias seriadas en pa­
cientes con recidivas de psoriasis guttata postestreptococico tras el tratamiento 
con penicilina . Las alteraciones mas precoces, presentes en piel c1inicamente 

Fig . 4. Psoriasis guttata. 
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normal de pacientes con psoriasis de 2 dies de evoluci6n, son la desgranula­
ci6n de los mastocitos, la aparici6n de fenestraciones e hipertrofia de las celu­
las endoteliales en las venulos poscopilores derrnicos rareas de espongiosis 
puntiforme en las zonas adyacentes y suprayacentes. E infiltrado dermico y la 
exocitosis de celulos mononucleares aparecen entre el 5.° y el 21.° dies de 
evoluci6n en la piel c1inicamente normal, y desde el 2.° dia de evoluci6n en las 
lesiones c1inicamente evidentes, en las que tornbien se observan alteraciones 
vasculares mas intenscs, un infiltrado inflamatorio de celulos mononucleares 
con escosos leucocitos polimorfonucleares, hiperplosio epiderrnico y migra­
ci6n epiderrnico de algunos leucocitos polimorfonucleares formando rnicroobs­
cesos de Munro en las areas paraquerat6sicas de la capa c6rnea. 

Lesiones de psoriasis guttata completamente desarrolladas. Las lesiones 
de psoriasis gUffata completamente desorrollodos presentan alteraciones der­
micas y epiderrnicos sulicientes para permitir el diagn6stico histol6gico de 
psoriasis. Se produce una migraci6n intermitente de leucocitos polimorfonucle­
ares desde las puntas de las papilas hacia la epidermis en las areas de para­
queratosis, que se desplazan junto con los neutrolilos hacia la superjicie de la 
capa c6rnea, que determina finalmente la formaci6n de microobscesos de 
Munro. EI corccter intermitente y discontinue de este fen6meno determina la 
presencia de monticules de paraqueratosis en el sene de una epidermis orto­
querat6sica en su mayor parte. En algunos cosos se produce una marcada 
exocitosis de leucocitos polimorfonucleares hacia la epidermis, oqreqcndose 
en la porci6n superior de la capa espinoso para dar lugar a la formaci6n de 
diminutas pustules espongiformes de Kogoj. Las alteraciones epiderrnicos des­
critas son inicialmente focales pero ulteriormente confluyen para dar lugar a la 
formaci6n de una placa de psoriasis. 

Lesiones de psoriasis en fase de estado. La expresi6n mas significativa de 
los hallazgos histopatol6gicos caracteristicos de las lesiones completamente 
desarrolladas se obtiene examinando una biopsia procedente del borde de 
una placa en fase de crecimiento activo. 

Las crestos interpapilares presentan la caracteristica hiperplasia psoriosi­
forme, caracterizada por ocontosis regular con alargamiento, engrosamiento 
y tendencia a la confluencia en su porci6n inferior. Se observe un aumento en 
el nurnero de mitosis, que no se limitan a la capa basal, sino que se pueden 
encontrar en las dos hileras de celulcs suprabasales. 

EI aspecto de las popilos derrnicos corresponde al de las crestas interpapi­
lares. Contienen capilares dilatados y tortuosos, con un infiltrado perivascular 
escoso formado habitualmente por celulos mononucleares, pero en el que se 
puede observer la presencia de neurrolilos durante las fases de exacerbaci6n. 

La capa de Malpighio parece adelgazada, y esto formada por celulos de 
citoplasma polido a causa del edema intracelular. Puede observorse exocitosis 
de neutrolilos en las capas de la epidermis situodos por debajo de las areas 
de paraqueratosis de la capa c6rnea, que da lugar a la formaci6n de las ca­
racteristicas pustules espongiformes de Kogoj. 

La capa c6rnea presenta habitualmente una paraqueratosis confluente, con 
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la correspondiente ausen cia de capa granulosa, altemando con discretos fo­
cos de ortoqueratosis . La naturaleza dinornico de las lesiones de psoriasis de­
termina el corocter alternante de los cambios descritos en la capa cornea . Los 
microabscesos de Munro se local izan en las areas pcroquerctosicos de la 
capa cornea y se caracterizan por la presencia de ocurnulos de leucocitos po­
limorfonucleares degenerados procedentes de la miqrocion desde los capila­
res dilatados de las papilas dermicos . Cuando las lesiones de psoriasis se cro­
nilicon, habitualmente se puede observar un menor nurnero de microabscesos 
de Munro y un menor grade de paraqueratosis. 

Todas las alteraciones histol6gicas mencionadas aparecen en 10 psoriasis, 
pero no siempre se pueden apreciar sirnultcneornente: su intens idad puede ser 
variable 0 incluso pueden esta r ausentes. Es conven iente recordar que 10 apa­
riencia histoloqico es una consecuencia directa de las alteraciones en la dina­
mica celular y, en 10 psoriasis, 01 igual que en muchas otras enfermedades cu­
toneos , se producen variaciones cronoloqicos que implican diferencias en su 
morfologia. 

La psoriasis se inicia, en respuesta a un estimulo oun no determinado, con 
la dilotocion de capilares y la oporicion de edema en la dermis papilar, como 
consecuencia de la liberocion de mediadores de la inllomocion por parte de 
mastocitos, neurrolilos y linfocitos T. Diversas cifocinas, rnoleculcs de adhesion 
y factores quirniotocticos participan en el envio de linfocitos y leucocitos pol i­
morfonucleares a la epidermis. 

EI primer cambio histoloqico es 10 oporicion de linfocitos, gue en esta fase 
son habitualmente de tipo CD8, migrando hasta 10 porcion interior de 10 epi ­
dermis, en donde pueden verse ocupando el intersticio celular, ocompoficdos 
de focos de espongiosis. Es muy raro que los linfocitos accedan a estratos mas 
altos de 10 epidermis. 

Cuando las lesiones de psoriasis entran en involucion, la comilicccion nor­
mal tiende a recuperarse . Desaparece la paraqueratosis pero, durante un 
tiempo, se conserva una gruesa capa de ortoqueratosis . La hiperplasia spider­
mica se hace menos evidente y, en respuesta al tratamiento, puede aumentar 
el grosor de la placo suprapapilar. Solo los vasos capilares tortuosos persisten 
hasta la curocion total y se ocompoficn de fibrosis papilar e infiltrado linfohis­
tiocitario con melanofagos, como resultado del dofio celular. 

La apariencia histoloqico de la psoriasis, como la de gran parte de las en­
fermedades inflamatorias cutcneos . esto influenciada por la locolizocion ana­
tornicc de la lesion . En las regiones de piel dofiodos por una severa estasis 
vascular, la epidermis psoriosico es ligeramente atrofica y carece del patron 
de hiperplasia psoriosilorme. que tornbien resulta poco evidente en las lesio­
nes palmo-plantares, debido al peculiar aspecto histolcqico de la epidermis 
sana en estas zonas. La presencia de leucocitos polimorfonucleares en la capa 
porcquerotosico nos oyudoro a establecer el dioqnosfico. La psoriasis pustulo­
sa palmo-plantar tiene casi siempre un componente esponqiotico y puede 
ccompofiorse de vesiculas dish idroticcs, que hacen dilkil diferenciarla de una 
dermatitis dishidrotico impetiginizada . Ambas se presentan como vesiculopus­
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tulas introepidermicos y, en ocasiones, s610 se puede lIegar 01 diagn6stico de
 
psoriasis tras el hallazgo de leucocitos polimorfonucleares en 10 periferia de 10
 
vesicula 0 entre los queratinocitos, dando pustules espongiformes.
 

La pustule espongiforme de Kogoj, por otro 10do, no es especifico de 10
 
psoriasis y puede verse tornbien en lesiones como el impetigo, las micosis, 10
 
sifilis, 10 pitiriasis liquenoide cr6nica, el pioderma gangrenoso y 10 halogeno­

dermia. Una de las entidades que con mayor frecuencia simula una psoriasis
 
es 10 candidiasis y, en ocasiones, unicornente 10 demostraci6n de hifas me­

d iante tinciones especilicos permitiro el diagn6stico diferencial.
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ETIOlOGIA Y FACTORES DESENCADENANTES 

La etiologia de 10 psoriasis se desconoce, aunque se han descrito diversos 
factores provocativos. Los traumatismos cutcneos de cualquier tipo son capa­
ces de provocar 10 cporicion de lesiones de psoriasis 01 cabo de unas 2 se­
monas en algunos pacientes , 10 que constituye 10 explicccicn del [encmeno 
isomorlico de K6ebner. En algunos pacientes con fotosensibilidad, 10 exposi­
cion a 10 irrcdiocion ultravioleta puede desencadenar brotes de psoriasis. La 
psor iasis infantil suele presentarse en las regiones accesibles a irritaciones 0 

traumatismos, como son las superficies de flexion , 10 region del poriol y el 
cuero cabelludo, siendo tornbien cornun que afecte a 10 cora, aunque en ge­
nerallas lesiones psoriosiccs son mas tenues, menos infiltra tivas y menos des­
camativas que en los adultos. La psoriasis en 10 infancia esto precipitada con 
frecuencia por infecciones, oqrovondose en mas del 45 % de los casos a con­
tinuocion de infecciones estreptococicos, sobre todo amigdalitis. Tornbien se 
han descrito exacerbaciones de psoriasis tras sorornpion y tinea pedis . EI 
trauma emocional es otra causa frecuente de exocerbocion en 10 psoriasis in­
fantil. En los adultos se describe el desencadenamiento de brotes de psoriasis 
por factores metobolicos, tales como 10 hipocalcemia 0 10 dial isis, y existe 10 
irnpresion c1inica de que 10 obesidad, el estres psicoloqico 0 10 ingesta de al­
cohol tienden a empeorar 10 psoriasis. Se ha implicado a algunos farmacos 
en el desarrollo 0 empearamiento de 10 psoriasis, tales como los ontimolori­
cos, los beta-bloqueantes, el litio, algunos antiinflamatorios no esteroidales y 
el interferon. La suspension de un tratamiento con corticoesteroides sisternicos 
o topicos potentes puede desencadenar una exocerbocicn pustulosa de una 
psor iasis preexistente. 
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PATOGENIA
 

La psoriasis es una de las enfermedades derrnctoloqicos a 10 que se ha de­
dicado un moyer esfuerzo de investiqocion, pese a 10 cual nuestros conoci­
mientos del defecto bosico y de los mecanismos poroqenicos que intervienen 
en esta enfermedad son escasos. 

Existen multiples teorias referentes a 10 patogenia de 10 enfermedad, que 
intentan explicar las dos alteraciones principales que se observan en 10 psoria­
sis, a saber, un trastorno en 10 prolilerocion y diferenciacion de los queratino­
citos y un infiltrado derrnico con exocitosis y espongiosis, formado por poli­
morfonucleares y celulos linfomononucleares, con trastornos asociados de la 
vasculatura dermico. La validez general de estas teorias se ve limitada por la 
gran variedad de formas clinicos y grados de aetividad de 10 psoriasis . La hi­
perprolilerocicn epiderrnico y el trastorno de dilerenciocion de los queratino­
citos en 10 psoriasis se ccompcfion de multiples alteraciones en el metabolismo 
celular . 

Muchas de las alteraciones que se han considerado de importancia pato­
genica en la psoriasis solo se encuentran en 10 piel lesional 0 en relocion con 
el grado de actividad de 10 enfermedad, cuando cabria esperar que un defec­
to primario se pudiera encontrar en 10 piel no afecta de pacientes psoricsicos 
y en las fases mas incipientes de la Iormocicn de las lesiones. Cualquier hipc­
tesis que intente explicar 10 etiopatogenia de 10 psor iasis debe tener en cuenta 
los aspectos qeneticos, clinicos e histopctoloqicos de 10 misma, ser 10 sulicien­
temente general como para abarcar los mecanismos de prolilerocion, repara­
cion e intlamacion que eston alterados en 10 psoriasis, y tener implicaciones 
tercpeuticos que permitan un tratamiento mas elective, mas proctico y con 10 
menor toxicidad posible para el paciente. 

Por otra parte, el estudio de los mecanismos de requlocion de 10 prolifera­
cion y dilerenciocion celulores, y su acoplamiento con la respuesta inflamato­
ria, permite obtener conclusiones generales en el campo de 10 biologia celu­
lor, aplicables a diversas situaciones fisiol6gicas (como, por ejemplo, 10 repa­
rccion de las heridas) y potoloqicos (como, por ejemplo, 10 prolilerocion 
neoplosico}, 

Un enfoque volido para describir los posibles mecanismos poroqenicos en 
10 psoriasis, una enfermedad (0 tal vez varias) de etiologia desconocida y ca­
racterizada por multiples alteraciones, consiste en consideror las alteraciones 
potolisioloqicos en tres niveles interrelacionados: asi pues, existen alteraciones 
en los componentes celulares de la piel, que estcn en complejo interrelocion 
con los mediadores intercelulares e intracelulares de 10 respuesta celular . En 
aras de una mayor claridad, se empleoro este enfoque para 10 descripcion de 
los mecanismos potoqenicos de 10 psoriasis. 

Hace un siglo, los principales elementos histopotoloqicos de 10 psoriasis 
[prolilerccion epidermico y cambios inflamatorios) yo se habian descrito ade­
cuadamente, y se habia iniciado 10 discusion sobre cu61 es el acontecimiento 
primario en la fisiopatologia de esta enfermedad. 
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Unna, en su tratado Histopathology of Skin Diseases, hacia enlosis en la pa­
raqueratosis, la prolilerocion epitelial y la dilotocion de los vasos sanguineos 
de la dermis, y mencionaba la presencia de microorganismos en la capa cor­
nea como un posible Factor etioloqico en la produccion del fenomeno de 
Koebner. En opinion de Unna, tanto la prolilerocion epitelial como los cambios 
inFiamatorios contribuian a la Fisiopatologia de la psoriasis, pero no quedaba 
claro cucl de ambos Ienomenos era primario. 

Auspitz consideraba que la elonqocion de las papilas dermicos se debia a 
la prolilerccicn de los queratinocitos en las crestas interpopilores. y opinaba 
que las alteraciones vasculares eran debidas a la presencia de Factores qui­
miotocticos que dilataban y, poster iormente, determ inaban la elonqocion de 
los vosos sanguineos de la dermis . Este concepto, formulado a finales del siglo 
pasado, parece muy avanzado para la epoco 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 hincopie en la presencia de un elevado nurnero de Figu­
ras mit6t icas en la capa basal y espinosa de la ep idermis, y su normalizaci6n 
con el tratamiento (Goeckerman). Van Scott y Ekel publicaron en 1963 el pri­
mer estudio importante acerca de la cinetico de los queratinocitos en la pso­
riasis, describiendo el aumento en el recuento de mitosis por unidad de longi­
tud y la d isminuci6n 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 epiderrnico era secundaria a las alteraciones en la dermis papilar. 

Como consecuencia de este trabajo, se establecen dos hip6tesis que en 
gran parte continuon siendo vigentes en la actualidad: que las alteraciones 
metab61icas y bioloqiccs presentes en los queratinocitos de las placas de pso­
rias is son secundarias al estado hiperproliFerativo de los mismos, y que los Far­
macos eFectivos en la psor iasis deben su acci6n a un eFecto antimit6tico. Sin 
embargo, en otras dermatosis y situaciones experimentales caracterizadas por 
un estado hiperproliFerativo de la epidermis, no se observan las maniFestacio­
nes clinicas 0 histol6gicas de la psoriasis, y durante el tratamiento de la misma 
con farmacos citostoticos, la norrnolizocion de la capa granulosa antecede a 
cualquier disrninucion en el recuento de mitosis. 

Durante las decodes de los sesenta y los setenta, el estudio de la cinetico 
de los queratinocitos en la psor iasis es objeto de especial interes, y se lIega a 
la conclus i6n de que la existencia de una situaci6n hiperproliFerativa es una 
de las principales alteraciones en la epiderm is psor i6sica , y que no se encuen­
tra limitada tan solo a la epidermis lesional. 

EI trastorno hiperproliFerativo de la epidermis en la psoriasis es complejo, 
pero se puede resumir como sigue : en la epidermis psori6sica parecen existir 
al rnenos, tres deFectos proliferativos: una reduccion en la durocion del ciclo 
celular de 311 a 36 heros, una duplicocion de la poblccion de celulos proliFe­
rativas (en la actualidad se discute si a expensas de las celulos tronco 0 del 
compartimiento de ampliFicaci6n transitoria), y un aumento en la Fracci6n de 
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crecimiento [celulcs del compartimiento proliferativo que no se encuentran en 
fase Gol del 60 01 100 %. La hiperproliferaci6n de los queratinocitos psoriosi­
cos se asocia a un acortamiento en el tiempo de trcnsito celular epiderrnico, 
que se reduce de 28 dies en 10 piel normal a 3-4 dias en 10 psoriosico. 

Como consecuencia de esta hiperproliferaci6n, 0 de forma sirnultoneo a 10 
misma, se producen uno serie de alteraciones en 10 diferenciaci6n, 10 cct ivi ­
dad enzirnctico y 10 biologia molecular de los queratinocitos, cuyo exacto po­
pel y complejas interacciones no eston completamente aclarados en 10 actuali­
dod. 

Cuando la epidermis psoriosico se compara con 10 normal, se encuentran 
alteraciones en 10 composici6n de los polipeptidos de queratina, en diversas 
actividades proteoliticas y en los czucores conjugados en 10 membrana celu­
lor , que indican 10 presencia de un trastorno de diferenciaci6n de los querati ­
nocitos. 

Hasta no hace mucho se asumia que en los queratinocitos psoricsicos se 
producia uno interrupci6n del mismo patr6n de maduraci6n que en los norma­
les; 10 psoriasis se consideroba uno dermatosis caracterizada por uno hiper­
proliferaci6n primario de los celulos basales, con mantenimiento de las carac ­
teristicas cntiqenicos de la monocapa basal ; este trastorno hiperproliferativo 
determinaria un aumento en el recambio celular de 10 epidermis y un trastorno 
(interrupci6nl del patr6n de maduraci6n normal. Recientemente se han obteni­
do evidencias de que existe uno alteraci6n cualitativa, y no simplemente un 
bloqueo, en el patr6n de maduraci6n de los queratinocitos en las lesiones acti­
vas de psoriasis , con expresi6n precoz de marcadores de diferenciaci6n a 
capo granulosa, tales como el cintigeno KF2, 10 involucrina 0 10 transglutami­
nasa, y expresi6n tardio de 10 filagrina 0 de marcadores de las fases precoces 
de 10 diferenciaci6n, tales como los queratinas de 67 kD 0 el antigeno cito­
plcsrnico suprabasal que reconoce el anticuerpo 8C5. 

En los queratinocitos psoriosicos se han descrito otras alteraciones metab6­
licas y de diferenciaci6n probablemente secundarias 01 trastorno de prolilero­
cion, aunque es posible que tengan mayor importancia poroqenico los que co­
rresponden a mecanismos bcsicos de regulaci6n del funcionamiento y 10 proli­
feraci6n celular, tales como 10 disminuci6n en los niveles de AMP ciclico 0 el 
aumento en los de GMP ciclico, los alteraciones en 10 sintesis de poliaminas, el 
aumento en los niveles de calmodulina, 10 expresi6n de receptores de mem­
brana para epidermal growth factor, 0 el aumento en los actividades de 10 
fosfolipasa C, 10 tirosina-cinasa y las fosfatidilinositol-cinasas, 0 10 disminu­
ci6n en 10 actividad de 10 protein-cinasa C. 

Pese a estas evidencias, el defecto primario que determina 10 proliferaci6n 
epiderrnico podria no encontrarse en los queratinocitos. Los queratinocitos 
procedentes de pacientes con psoriasis, sometidos 01 estimulo del cultivo in vi­
tro, no presentan diferencias significativas en cuanto a 10 morfologia 0 la ca­
pacidad de prolilerocion con respecto a los queratinocitos normales. Sin em­
bargo, cuando se trasplanta piellesional psoricsico a ratones atimicos, 10 epi­
dermis mantiene sus caracteristicas patol6gicas durante mas de seis semanas. 
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Existen abundantes indicios de que el defecto primario que determina 10 
psoriasis se basa en una olterocion de 10 respuesta de los queratinocitos a 10 
interoccion con otros componentes celulares 0 mediadores presentes en 10 piel, 
y en especial a las citocinas len especial el -r interferon) y factores de creci­
miento (en especial el TGF-u, que pueden producir los propios queratinocitos) 
que regulan de forma paracrina 0 autocrina 10 prolilerccion y estado de acti­
vocion funcional de los queratinocitos. 

Recientemente se ha planteado 10 posibilidad de que exista una olterocion 
bosico en los fibroblastos derrnicos de los pacientes con psoriasis , 0 en su inte­
rcccion con los queratinocitos. Los fibroblastos cultivados in vitro procedentes 
de pacientes con psoriasis sintetizan mas proteinas y proteoglicanos, son hi­
perproliferativos y presentan una respuesta exagerada a 10 cdicion de suero, 
10 que probablemente tenga que ver con alteraciones en los mecanismos basi­
cos de tronsduccion de sefioles en 10 celulo, como indica 10 deteccion de un 
aumento en 10 actividad de 10 protein-cinasa C en las membranas celulares de 
los fibroblastos procecentes de pacientes psoriosicos, 

La influencia de los fibroblastos derrnicos en 10 prolilerocion epidermico 
puede ser especial mente significativa en el coso de 10 psoriasis : los fibroblas­
tos psoriosicos en cultivo y el sobrenadante procedente de los mismos estimu­
Ian 10 prolilerocion de los queratinocitos. Por consiguiente, existen evidencias 
de que los fibroblastos psoriosicos generan mediadores difusibles que modu­
Ian 10 prolilerocion de los queratinocitos, y esta interoccion estaria alterada en 
10 psoriasis . Existen muchos indicios de que algunos eicosanoides, tales como 
el 15-HETE, podrian intervenir de modo importante en esta requlocicn. 

En 10 literatura se recogen abundantes evidencias de 10 presencia de ano­
malias a nivel de 10 microvasculatura derrnico en 10 psoriasis, tales como au­
mento del f1ujo sanguineo cut6neo y de 10 permeabilidad capilar, dilotocion y 
tortuosidad de las asas capilares, y presencia de fenestraciones entre las celulos 
endoteliales, asi como otras alteraciones ultraestructurales que dependen de las 
caracteristicas c1inicas y 10 actividad de las lesiones, si bien pueden detectarse 
antes de que 10 hiperprolilerocion epidermico se manifieste morfol6gicamente. 

Existe asimismo un aumento en 10 prolilerocion de las celulcs endoteliales, 
que indica 10 presencia de un estimulo cnqioqenico sobre 10 microvasculatura 
derrnico en 10 psoriasis, que puede deberse a factores humorales producidos 
por las celulos inmunocompetentes 0 tal vez por los propios queratinocitos. 

Una de las manifestaciones histopotoloqicos caracteristicas de 10 psoriasis 
es 10 exocitosis de leucocitos polimorfonucleares, que se observa focalmente, y 
en relocion con las areas de paraqueratosis, constituye para algunos autores 
una caracteristica prominente de las lesiones incipientes, y cuyo ocurnulo sub­
cornea do lugar a los caracteristicos microabscesos de Munro. 

EI ocurnulo de leucocitos polimorfonucleares, que en general se considera 
secundar io 01 efecto de potentes agentes quirniotccticos procedentes de 10 epi­
dermis afecta , puede oportor diversos mediadores intercelulares capaces de 
modular los complejos Ienomenos inflamatorios y de hiperprolilerccion epi­
dermico que caracterizan a 10 psoriasis. 
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Con la introducci6n de los ant icuerpos monoclonales en inmunohistopato­
logia a finales de los sesenta y el desarrollo de diversas tecnicos onoliticos en 
la decode de los ochenta, aument6 la atenci6n de los investigadores hacia el 
papel fisiopatol6gico del componente inflamatorio en las lesiones de psoriasis . 
A tinales de los setenta se reevalu6 la composic i6n del infiltrado derrnico en 
las lesiones incipientes de psoriasis , y se observ6 que estaba constituido por 
linfocitos T, monocitos y macr6fagos. Los estudios de la composici6n de las 
subpoblaciones de linfocitos T en sangre perilerico y en las lesiones han dado 
resultados variables, sequn la extensi6n y actividad de la enfermedad y el tipo 
de lesiones predominantes en cada paciente. 

En 1984 se demostr6 una disminuci6n del nurnero total de linfocitos T y T 
colaboradores en sangre perilerico en pacientes con afectaci6n 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
cion del porcentaje de celulos T supresoras en el infiltrado dermico lesional. 
Por 10 que respecta a las lesiones de psor iasis guttata, se describi6 un influjo 
de celulos T activadas, que desaparecen coincidiendo con un influjo de celulcs 
T supresoras cuando las lesiones involucionan. 

Los linfocitos activados se encuentran en oposicion con los procesos den­
driticos de las celulos de Langerhans en la epidermis, cuyo nurnero y propor­
cion que expresa HLA-DR se encuentran aumentados en la psoriasis. Estas ob­
servaciones lIevaron a Valdimarsson y colaboradores a postular que la psor ia­
sis es un trastorno de la proliferaci6n de los queratinocitos mediado por 
linfocitos T. La hip6tesis inmunol6gica es compatible con los mecanismos de 
acci6n de algunos tratamientos eficaces en la psoriasis , siendo un ejernplo es­
pecialmente ilustrativo la reciente introducci6n de la ciclosporina. 

Tornbien se ha propuesto que la predisposici6n (con cierta base genetical a 
la psoriasis pudiera venir determinada por una susceptibilidad especilico para 
responder frente a determinados antigenos, 0 bien por un defecto en la capaci­
dad de aclaramiento de tales antigenos. Se ha implicado a diversos antigenos 
como responsables de la inducci6n de las lesiones de psoriasis, tales como al­
gunas proteinas no hist6nicas, antigenos presentes en la capa c6rnea, antige­
nos estreptoc6cicos y una proteina retrovirica. Existen, por 10 menos, dos meca­
nismos a troves de los cuales podrian expl icarse en parte las exacerbaciones 
eruptivas postestreptoc6cicas: a troves de la acci6n de un factor proliferativo es­
treptoc6cico, que produce una proliferaci6n de los queratinocitos en cultivo, 0 

bien por un mecanismo inmuno/6gico en el que intervendrian los superantige­
nos estreptoc6cicos dando lugar a una reacci6n cruzada queratinocito-linfocito. 

Existen multiples mediadores intercelulares que pueden ser producidos in 
situ 0 proceder del torrente sanguineo, y cuyo efecto modulador sobre la res­
puesta inflamatoria y la proliferaci6n celular puede estar alterado en la pso­
riasis, como se describe a continuaci6n. 

La psoriasis se caracteriza por un trastorno en la regulaci6n del crecim ien­
to de los queratinocitos , con una intensa hiperplasia epiderrnico. La prolifera­
cion de las celulos eucariotas generalmente se controla mediante la expresi6n 
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celular de receptores para factores de crecimiento y 10 subsiguiente exposicion 
a liqondos para dichos receptores. La hiperplosio epidermico en 10 psoriasis 
podria ester en relocion con un aumento en 10 expresion de factores de creci ­
miento 0 de sus receptores. Por consiguiente, es esencial idenfii icor los factores 
de crecimiento especilicos 0 las citocinas promotoras del crecim iento que re­
guion 10 prolilerocicn de los queratinocitos normales y cuya expresion abe ­
rrante podria ester implicodo en 10 patogenia de 10 psoriasis . 

EI fOctor de crecimiento epiderrnico, 0 epidermal growth factor (EGF), puri­
licoclo a partir de las gl6ndulas maxilares del raton, produce una acantosis 
epidermico marcada cuando se inyecta For via introderrnico en 10 piel del ra­
ton. EI EGF es esencial para mantener e crecimiento de los queratinocitos hu­
monos en diversos sistemas de cultivo celular in vitro. EI factor de crecimiento 
transformante-alfa, 0 transforming growth factor-alpha (TGF-a), es un factor 
peptid ico homoloqo 01 EGF, 01 que puede sustituir como requisite de cultivo , 
siendo ligeramente mas potente que este ultimo. EI EGF y el TGF-a regulan 10 
prolilerocioo celular a troves de su interoccion con un mismo receptor de 
membrana de 180 kD, que se denomina receptor para EGF (r-EGF) por moti­
vos historicos. La union del ligando al dominio extracelular del receptor para 
EGF activo una tirosino-cinoso localizada en el dominio intracelular del recep­
tor. EI complejo receptor-ligando es posteriormente eliminado de 10 superficie 
celular por internolizocicn mediante pinocitosis, 10 que determina una "d isrni­
nucion" ("down-regulation") del receptor para EGF por occion del EGF 0 el 
TGF-a. La ocfivocion rnitoqenico de las celulos tras 10 interoccion entre el re­
ceptor para EGF y su ligando viene determinada por 10 octivocion de 10 tirosi­
na-cinasa, 10 internolizocion del receptor y otros acontecimientos bioquim icos 
desencadenados por 10 union del factor de crecimiento. 

EI TGF-a, cuya produccion in vivo por las celulos de melanoma se ha co­
rrelac ionado con 10 produccion de acantosis nigricans paraneopl6sica y 10 
oporicion del signa de l.eser-Trelet, es un excelente candidato como regulador 
autocrino de 10 prolilerocion epiderrnico. EI TGF-a es producido por los que­
ratinocitos en 10 epidermis humana normal y en cultivo . La tronscripcion de 
ARN mensajero correspondiente a TGF-a por parte de los queratinocitos se ve 
aumentada por 10 union del EGF 0 el TGF-a a su receptor, 10 que determina 
un aumento en 10 liberocion de TGF-a por parte de las celulos estimuladas. La 
produccion de TGF-a par parte de los queratinocitos tornbien puede verse in­
crementada por efecto de los forboles, 10 que indicaria un posible mecanismo 
de 10 hiperplasia producida por estos agentes. Puesto que 10 renovocion de la 
epidermis normal requiere una prolilerccion constante de queratinocitos, el 
TGF-a producido localmente por los rnismos queratinocitos podria ser un im­
portante regulador autoerino 0 paracrino del crecimiento epiderrnico normal. 

La interleucina-l es un mediador producido por 10 mayoria de celulos nu­
c1eadas que estimula el creeimiento y diferenciaei6n de diversas estirpes celu­
lares, entre las que se incluyen los linfocitos y los queratinocitos; existen evi­
dencias de que el epidermal thymocyte activating factor (ETAF) es una close 
de interleucina-l. 
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Recientemente se ha demostrado 10 presencia de interleucina-1 en las plo­
cas y escamas psoriosicos. Aunque su procedencia no esto clara, puede ser 
producida por los queratinocitos, los leucocitos polimorfonucleares y las celulos 
de Langerhans, como resultado del estimulo del -y interferon sintetizado por los 
linfocitos T. La interleucina-1 puede contribuir 01 ocurnulo de leucocitos polimor­
fonucleares y 10 produccion de signos inflamatorios tales como el eritema y el 
edema, por su efecto score el endotelio vascular, 0 bien de forma indirecta, es­
timulando 10 sintesis de PGE2 por parte de los propios queratinocitos. 
Asimismo, 10 interleucina-1 puede estimular 10 proliferccion de los queratinoci­
tos y los fibroblastos y activar funcionalmente a diversos estirpes celulares, tales 
como los fibroblastos y las celulos endoteliales. Existen evidencias de 10 produc­
cion de otras interleucinas (IL-3, IL-6) Ycitocinas (factor de estirnulccion de colo­
nias de granulocitos-macrofagos, GM-CSF, 0 transforming growth factor-beta, 
TGF-(3) por parte de los gueratinocitos en cultivo. Tanto 10 IL-1 como 10 IL-3, 10 
IL-6 y el GM-CSF estimulan 10 proliferocion de los queratinocitos, mientras gue 
el TGF-f3 inhibe, 01 parecer, el crecimiento de los mismos, pero su posible parti­
cipaci6n 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 neutrolilos humanos, 10 que pod ria ser de gran importancia en si­
tuaciones de interrelocion entre los gueratinocitos y los leucocitos polimorfonu­
c1eares, como ocurre en las lesiones de psoriasis. 

Se ha demostrado 10 presencia de -y interferon y trazas de -ex interferon 
en el contenido de ampollas inducidas por succion sobre places de psoriasis. 
EI -y interferon induce 10 expresion de antigenos HLA-D en los gueratinocitos, 
las celulos de Langerhans y las celulos endoteliales, asi como 10 produccion 
de interleucina-1 en diversos tipos celulares. Los interferones tienen una di­
versidad de efectos bioloqicos gue pueden participar en 10 fisiopatologia de 
10 psoriasis, en especial a troves de 10 rnodulccion de 10 respuesta inrnunolo­
gica y de 10 requlocion inhibitoria de 10 prolilerccicn de los queratinocitos, 
tal vez a troves de 10 sintesis de TGF-f3 0 10 rnodulccion de 10 expresion de 
los receptores para EGF. 

Existen datos contradictorios sobre el efecto neto de diversos interferones, 
que incluso se han ensayado tercpeuticornente, en 10 psoriasis. 

Inicialmente se describio el efecto adverso de dosis altos de -ex interferon 
en tres pacientes con carcinoma renal metast6tico, produciendose en dos de 
ellos una exccerbocion de una psoriasis preexistente, y en el tercer paciente, 
su desencadenamiento durante el tratamiento. Sin embargo, tornbien se des­
cribio una respuesta satisfactoria en un paciente con psoriasis guttatade largo 
evolucion tratado con -c interferon. 

Posteriormente se publico una serie de 12 pacientes psori6sicos con res­
puesta insuficiente a los tratamientos previos, que fueron tratados con -ex inter­
feron recombinante intramuscular durante 4 semanas. Se observe una remi­
sion completa en un paciente, y parcial en otros tres, pero en los ocho reston­
tes no se observe ninguna mejoria, produciendose empeoramiento en cinco. 

Recientemente se ha descrito 10 produccion de focos puntiformes de psoria­
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sis en ellugar de inyeccion de -y interferon. Si bien los efectos inmunomodula­
dor, antiproliferativo y posiblemente antivirico de los interferones constituyen 
bases teoriccs para su posible utilidad tercpeutico en 10 psoriasis, nuestros co­
nocimientos en 10 actualidad son insuficientes, y junto con los datos contradic­
torios de 10 experiencia clinico que se acaba de resumir, obligan a considerar 
como prematura dicha indicocion. 

Se ha descrito 10 presencia de (Sa y otros factores quirniotccticos en las es­
camas psoriosicos. La prolijerocion epidermico en 10 psoriasis precede 01 de­
p6sito de inmunoglobulinas y complemento, 10 que sugiere que 10 presencia 
de factores del complemento probablemente sea un fenomeno secundario, y 
no debido a 10 formacion de inmunocomplejos, aunque pueden contribuir 01 
influjo de leucocitos polimorfonucleares yo su ocfivocion funcional. 

Se ha demostrado 10 presencia de niveles elevados de ccido oroquidonico 
y algunos de sus metabolitos por 10 via de las lipoxigenasas (LTB4, 12-HETE) Y 
10 ciclooxigenasa (PGE2, PGF2-a) en las places de psoriasis. Los eicosanoides 
tienen una serie de efectos relevantes en cuanto a 10 fisiopatologia de 10 pso­
riasis. EI LTB4 es uno de los agentes quirniotocticos mas potentes para los leu­
cocitos polimorfonucleares, y su oplicocion topico sobre 10 piel normal puede 
inducir 10 Iormocion de microabscesos introepiderrnicos semejantes a los de 
Munro, aunque no determina 10 oporicion de lesiones c1inicas. EI LTB4 tombien 
induce 10 prolijerocicn de los queratinocitos, tanto in vitro como in vivo. EI 12­
HETE tiene efectos similares a los del LTB4; su menor potencia podria estar 
compensada por su presencia en mayor concentrocion, con 10 que 10 impor­
tancia fisiopatologica de ambos eicosanoides podria ser similar. 

Aunque 10 presencia de niveles elevados de eicosanoides en las places de 
psoriasis probablemente no sea una olterccion primaria desde el punto de 
vista etiopctoqenico, su contribucion a 10 prolilerocion epidermico y los cam­
bios inflamatorios que caracterizan a esta enfermedad es, sin duda, muy im­
portante. 

La presencia de niveles aumentados de ccido oroquidonico en las places 
de psoriasis se debe no solo a una mayor actividad de 10 fosfolipasa A 2, sino 
tornbien de 10 fosfolipasa C, con produccion de diacilglicerol, cuyos niveles es­
tan aumentados en las lesiones de psoriasis con respecto a 10 piel no lesional 
y normal, y conversion del mismo a ocido araquid6nico, como se discute mas 
adelante. 

La activaci6n de 10 fosfolipasa A 2 rornbien determina 10 produccion de otro 
mediador lipidico, el PAF (platelet activating FactorL que se ha encontrado en 
concentraciones elevadas en las lesiones psoriosicos. EI PAF induce 10 activa­
ci6n de 10 fosfolipasa C, 10 liberaci6n de eicosanoides por parte de los quera­
tinocitos normales, una modulccion funcional de los linfocitos y 10 liberaci6n, 
por parte de los terminales nerviosos perifericos, de substancia P, que tornbien 
pod ria intervenir en 10 fisiopatologia de 10 psoriasis. 

La requlocion funcional del queratinocito, 01 igual que 10 de los demos ti­
pos celulares, se basa en 10 interacci6n de los diferentes mediadores intercelu­
lares sobre sus receptores especilicos situados en 10 membrana celular. A tra­
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yeS de diversos sistemas de acoplamiento se produce la formaci6n de media­
dores intracelulares (segundos mensajerosl, de los que los meier conocidos 
son los nude6tidos ciclicos (AMP ciclico y GMP ciclico], algunos productos in­
termediarios del metabolismo lipidico de la membrana celular, tales como el 
diacilglicerol y los polifosfatos de inositol, y el (a2 

+. 

Algunas evidencias recientes apuntan hacia un posible papel de los meta­
bolitos del ocido araquid6nico como segundos mensajeros intracelulares . Asi 
pues, los eicosanoides tendrian una funci6n reguladora de la actividad de di­
versos tipos celulares por medio de la existencia de receptores especilicos, y 
en la psoriasis existirian alteraciones de estos mecanismos horneostoticos. 

A continuaci6n 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 modulaci6n farmacol6gica . 

Las cinasas son proteinas general mente asociadas a los receptores de 
membrana que, al activarse, catalizan una fosforilaci6n dependiente de AT~ 
de diversos enzimas funcionales, modificando su actividad y modulando la di­
ferenciaci6n y proliferaci6n celulares. Las principales cineses. que se discuten 
a continuaci6n, son la protein-cinasa A, la tirosina-cinasa, la protein-cinasa 
C, las protein-cinasas G y la calmodulina-cinasa . 

La protein-cinasa A, 0 dependiente de AMP ciclico, es 10 primera que se 
descubri6 y la mejor conocida de las protein-cinasas, y se considera el princi­
pal mecanismo de regulaci6n del funcionalismo celular por parte del AMP ci­
dico, que interviene en 10 prolilerocion y diferenciaci6n de los queratinocitos. 
En relaci6n con la psoriasis, no se ha podido demostrar la existencia de dile­
rencias cuantitativas 0 cualitativas entre la piel normal y psori6sica, por 10 que 
respecta a la protein-cinasa-A. 

EI epidermal growth factor (EGF) y otros factores de crecimiento peptidicos 
octucn a troves de un receptor especilico que consiste en una proteina de 
membrana de 170 kD con actividad tirosina-cinasa , es decir, que fosforila a 
los enzimas que Ie sirven de substrato a nivel de una tirosina. La activaci6n de 
la tirosina-cinasa da lugar a una activaci6n del metabolismo de los poliloslo­
tos de inositol, asi como a la fosforilaci6n de diversas proteinas funcionales. 

Una de estas proteinas funcionales que se activa por efecto de la fosfori­
laci6n mediada por la tirosina-cinasa acoplada al receptor de membrana 
para EGF es la lipocortina, una proteina de 40 kD que cctuo como inhibidor 
de la fosfolipasa A 2 . Cuondo 10 lipocortina se fosforila, permite la activaci6n 
de la fosfolipasa A 2, dando lugar a la liberaci6n de ccido araquid6nico y la 
producci6n de sus metabolitos, prostanoides yeicosanoides. 

De este modo se explicaria el efecto del EGF sobre diversos sistemas celu­
lares, y uno de los posibles mecanismos de acci6n teropeutico de los corticoi­
des, que inducirion la sintesis de lipocortina. 

La actividad y expresi6n del receptor para EGF, que se encuentran alteradas 
en la psoriasis, vendrian moduladas a su vez por la concentraci6n intracitoplas­
matico de Ca2+, la fosforilaci6n de lo tirosina-cinasa por parte de la protein-ci­
nasa (y los propios niveles de EGF (10 que se denomina "down-regulation"). 
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La prolein-cinasa ( es una enzima dependiente de (02
+ y activada (a tro­

ves de su translocaci6n a 10 membrana celular) por el diacilglicerol y posible­
mente por el ocido araquid6nico, y que fosforila gran nurnero de proteinas 
esenciales para 10 regulaci6n de 10 fisiologia celular. Entre estas enzimas fun­
cionales se encuentran 10 lirosina-cinasa acoplada 01 receptor para EGF, 10 li­
pocorlina y las proteinos G, que octuon como cinasas. Existen evidencias re­
cientes de que 10 protein-cinasa ( es en realidad una familia de proteinas con 
diferentes patrones de expresi6n tisular y localizaci6n intracelular, que respon­
den a diferentes activadores y ejercen diferentes funciones biol6gicas. 

Las protein-cinasas ( ejercen un feed-back negativo sobre diversas etapas 
del proceso de transducci6n de sefioles celulares, tanto en las respuestas a 
corte plaza como a largo plaza. 

A corto plaza, 10 protein-cinasa ( disminuye el aumento en los niveles de 
(02+ intracelular inducido par inositol-trifosfato. Este efecto puede deberse a 
una inhibici6n de la sintesis de inositol-trifosfato y diacilglicerol por parte de 10 
fosfolipasa C. 0 a un aumento de 10 degradaci6n del inositol-tritosfato por 
parte de una fosfatasa . La protein-cinasa ( tornbien puede aumentar 10 salida 
de Ca2+ hacia el medio extracelular [veose mas adelante) activando las born­
bas de Ca2

+ dependientes de ATP. 
EI control a largo plaza de 10 activaci6n celular por parte de 10 protein-ci­

nasa ( puede efectuarse a troves de 10 fosforilaci6n del receptor para epider­
mal growth factor, determinando una disminuci6n de su afinidad y de 10 acti­
vidad de 10 tirosina-cinasa ("down-regulation"). 

EI forbol ester, algunos factores de crecimiento y diversos oncogenes ejer­
cen su complejo regulaci6n de 10 proliferaci6n y el metabolismo celular por 
medio de un receptor de membrana acoplado a 10 protein-cinasa C. 
Recientemente se ha descrito una disminuci6n en 10 actividad de 10 protein-ci­
nasa C en 10 epidermis psoriosico con respecto a 10 normal, asi como un au­
mento de su actividad en las membranas de los fibroblastos procedenles de le­
siones de psoriasis, cuya implicaci6n potoqenico se desconoce . 

Las proleinas G, dependientes de 10 hidrolisis de GTP, que do lugar a GMP 
ciclico, tienen un especial interes porque regulan 10 actividad de diversas enzi­
mas funcionales tales como 10 adenilatociclasa, que determina 10 sintesis de 
AMP ciclico. y 10 fosfolipasa C, que determina el metabolismo de los polilos]o­
tos de inositol, y, en consecuencia, los niveles introcelulores de Ca2 

+ (ver mas 
adelantel, 10 que constituye un mecanisme de autorregulaci6n. 

La fosfatidilinositol-cinasa es una proteina de 85 KD asociada a los recepto­
res para diversos factores de crecimiento, que interviene en 10 via merobolico de 
los polifosfatos de inositol, dando lugar a 10 sintesis de fosfatidilinositol-4-5-bi­
fosfato (PIP2) . Esta molecule constituye el substrato de 10 fosfolipasa ( y el reser­
vorio molecular para dos importantes segundos mensajeros, el diacilgliceroly el 
inositol-trifosfato, que determinan la activaci6n de 10 protein-cinasa C y el inllu]o 
de Ca2+ en el citoplasma, regulando gran nurnero de funciones celulares. 

Recientemente se ha demostrodo un aumento de 7 veces en 10 actividad de 
10 fosfatidilinositol-cinasa en biopsias de epidermis afectada, perc no en 10 no 
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Fig. 5. Psoriasis vulgar dellactante. 

afectada, procedentes de pacientes con psorias is, 10 que indica la participa­
ci6n de este enzima en la potoqenesis de la psoriasis a nivel de mediadores 
intracelulares . 

Existen evidencias adicionales de que las vias metab61icas de transducci6n 
de mensajes eston alteradas en la epidermis psoriosicc , puesto que los niveles 
totales de fosfolipasa C estcn aumentados, y los de protein-cinasa C eston dis­
minuidos por down-regulation, como se observa en situaciones de activaci6n 
cr6nica de este enzima por forbol-esteres 0 como consecuencia de la activa­
ci6n de la fosfolipasa C. Por otra parte, el tratamiento de las celulcs con epi­
dermal growth Factory platelet-derived growth Factor produce un aumento en 
10 actividad de 10 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 cineses dependientes de calmodulina constituyen un sistema general de 
regulaci6n del funcionalismo celular a troves de la fosforilaci6n de diversas 
proteinas , especialmente en aquellas situaciones que requieren una respuesta 
rapido, mientros que 10 vio de la protein-cinasa C permitiria un control mas 
sostenido. La interrelaci6n entre ambos vias de fosforilaci6n de protein os fun­
cionales y con los nuclebtidos ciclicos, los lipidos de membrana derivados de 
la acci6n de las fosfolipasas C y A 2 (diacilglicerol, polifosfatos de inositol , oci­
do oroquidonico y sus metabolitos) y los niveles de (a2+ en el citosol determi­
nan un balance homeost6tico muy delicado y demasiado complejo para ser 
comprendido totolmente en 10 actualidod. Sin embargo, existen evidencias de 
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Fig. 6. Psoriasis vulgar afectando el cuerocabelludo, especialmente en el margen de 
implantacion. 

10 implicaci6n de 10 calmodulina-cinasa en 10 psoriasis, 01 haberse demostra­
do una elevaci6n de sus niveles en las places de psoriasis, que se normaliza 
con el tratamiento. 

La regulaci6n intracelular del funcionalismo celular se eFectua a troves de 
10 acci6n de una serie de segundos mensajeros de naturaleza diverse. tales 
como los nucleotidos ciclicos (AMP ciclico YGMP cicl ico], los mediadores lipi­
dicos derivados de 10 acci6n de las fosfolipasas sobre los fosfolipidos de mem­
brana (diacilglicerol, polifosfatos de inositol, 6cido araquid6nico, prostcnoi­
des y eicoscnoides] y el ion C02

+ , 

Los nucleoridos ciclicos. en particular el AMP ciclico y el GMP ciclico. tie­
nen un popel importante como segundos mensajeros en 10 regulaci6n univer­
sal del tuncionalismo celular, a troves de 10 fosforilaci6n especilico de diversos 
enzimas. La sintesis de nucle6tidos ciclicos se ejecfuo por medio de ciclosos, y 
su degradaci6n mediante fosFodiesterasas, susceptibles de regulaci6n fisiol6gi­
ca y farmacol6gica. 

Existen diverscs sustancias, tales como las catecolaminas, 10 histamina, 
10 toxina colerico 0 el 6cido araquid6nico y sus metabolitos (prostaglandi­
nos, 12-HETE y 15-HPETE), que regulan los niveles intracelulares de AMP ci­
clico . Esta acci6n se elecluo a traves de receptores de membrana especilicos 
que se encuentran acoplados a una proteina G con actividad guonilatocicla­
sa, que determino 10 producci6n de GMP ciclico y regula los niveles intrace­
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lulares de AMP ciclico por medio de 10 octivocion e inhibicion de 10 cdenilc­
tocicloso. 

En 10 psoriasis existen evidencias de un desequilibrio en los niveles de nu­
cleotidos ciclicos, con disrninucion de los niveles de AMP ciclico y aumento re­
lativo de los niveles de GMP ciclico, que se correlacionan experimentalmente 
con 10 situaci6n de hiperproliferaci6n y las alteraciones en 10 dilerenciocion y 
el metabolismo epiderrnico que existen en 10 enfermedad. Las alterac iones en 
los niveles de nucleotidos ciclicos pueden explicar en parte el efecto de los 
f3-bloqueantes, el litio 0 las xantinas sobre 10 psoriasis, aunque no han teni­
do implicaciones [crrnccoloqicos, debido a 10 complejo regulacion de este 
sistema. 

Las fosfolipasas cctoon hidrolizando los fosfolipidos que constituyen un 
componente esencial de 10 membrana celular , regulando su metabolismo y re­
ciclado. Las diverscs fosfolipasas reciben su denorninocion de acuerdo con el 
lugar en el que tiene efecto su occion hidrolitica, dando lugar a diversas mole­
culas, con cierta especificidad de substrato. Sin duda alguna, las interacciones 
entre el metabolismo de los fosfolipidos de membrana (que do lugar a segun­
dos mensajeros tan importantes como el diacilglicerol, los polifoslatos de ino­
sitol, el ocido araquid6nico y sus metabolitos 0 el PAF) y el acoplamiento de 
las respuestas celulares frente a estimulos externos son complejas , 10 que difi­
culta su cornprension integral. 

En 10 epidermis existen dos tipos de fosfolipasa ( solubles; uno de ellos 
esto regulada por los niveles intracelulares de (0

2 
+ y do lugar a la hidrolisis 

del fostatidilinositol. EI segundo tipo es regulado por GTP, a troves de una 
proteina G, e hidroliza el ~osFat idilinos itol -4-5-bifosfato (IP2) . EI primer tipo do 
lugar a 10 rnovilizocion del ccido orcquidon ico, mientras que el segundo inter­
viene en la sintesis de diacilglicerol e inositol-triFosFato. Ambos tipos de fosfoli­
pasa C se han ident iFicado en la epidermis humana y sus niveles se han en­
contrado aumentados en las placas de psoriasis, pero no en 10 piel no aFecta 
de estos enfermos. 

Diversos factores de crecimiento lei platelet-derived growth factor (PDGF), 
por ejernplo] y oncogenes actUan sobre un receptor acoplado a 10 fosfolipasa ( 
de membrana , que hidroliza el1P2 dando lugar a diacilglicerol e inositol-trilos­
fato. EI diacilglicerol octuo como segundo mensajero fosbrilando 10 protein-ci­
nasa C, rnientrcs que el inositol-triFosFato y otros productos de su metabolismo 
intermediario ocnion como segundos mensajeros introcitoplosmcticos movili­
zondo el (a2+ intracelular, que se almacena principalmente en el reticulo endo­
pl6smico . 

La activaci6n de 10 FosFolipasa A 2 a troves del eFecto del aumento en el 
(a2

1" intracelular sobre la calmodulina-cinasa, osi como mediante la Fosforila­
cion de la lipocortina por parte de la protein-cinasa ( 0 10 firosino-cincsc, 
dan lugar a la liberaci6n de ocido oroquidon ico y la octivocion de su metabo­
[ismo, produciendo prostonoides y eicosanoides . Existen evidencias de que es­
tos derivados del ocido araquid6nico pueden actuar a su vez como segundos 
mensajeros intracelulares. EI ocido araquid6nico y sus metabolitos por las vias 
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de 10 ciclooxigenasa y las lipoxigenasas podrian regular este complejo siste­
ma de senales a troves de 10 protein -cinasa ( y 10 guanilato-ciclasa, por ejem­
plo. La reciente demosfrocion de 10 existencia de receptores para 12-HETE, 
LTB A Y LTCA en los queratinocitos es otrc evidencia en apoyo de la hmcicn ho­
meostctico de los eicosanoides. 

EI (a2+ tiene un popel fundamental en la fisiopatologia de la psoriasis y, 
de modo general , en 10 requlocion del fisiologismo celular . La prolilerocion y 
diferenciaci6n de los queratinocitos in vitro se ve afectada por los niveles de 
(02+ en el medio de cultivo. La hipocalcemia puede determinar exacerbacio­
nes de la psoriasis vulgar y pustulosa, y la aplicaci6n topico de calcipotriol y 
la odministrocion sisternico de l,25-dihidroxi-vitamina D3 constituyen un trata­
miento efectivo de esta enfermedad. 

EI (02+ , directamente 0 bien a troves de la octivocion de algunos protein­
cinasas C 0, fundamentalmente, de 10 calmodulina-cinasa, modula el funcio­
namiento de multitud de enzimas reguladores, tales como 10 adenilatociclasa, 
10 guanilatociclasa, 10 fosfodiesterasa, 10 fosfolipasa A 2 0 10 ornitin-decarboxi­
lasa, que estcn involucradas en la patogenia de la psoriasis. 

EI mantenimiento de las concentraciones intracelulares de (a2
+ entre 100 Y 

200 nM es esencial para 10 integridad funcional de 10 celulc, y se electoo gra­
cias a: 1) diversas bombas de (02 

+ dependientes de ATPasa, que trabajan 
contra gradiente expulsando (0

2 
+ hacia el medio extracelular 0 las mitocon­

drias , que cctuon como reservorio; el funcionamiento de estas bombas es re­
gulado por los propios niveles de (a2

+ a troves de las protein-cineses C yAy 
la calmodulina-cinasa; 2) la entrada ropido de (a2 

+ hocio el citosol a troves 
de los canales de (a2 

+ de la membrana celular, activados fisiol6gica y farma­
col6gicamente par la uni6n a diversos receptores, y 3) la entrada de (a2+ pro­
cedente del reticulo endoplosrnico hacia el citosol, activada por el inositol-tri­
fosfato. 

La psoriasis constituye un modele para el estudio de las alteraciones de la 
prolilerocion y diferenciaci6n epidermicos. En la actualidad, la etiologia de 
esta enfermedad continua siendo desconocida, pero se sabe que existen alte­
raciones de los mecanismos universales de requlocion endoqeno y exoqeno 
del fisiologismo celular. Es probable que en 10 psoriasis exista una clteroc ion 
bosicc de los mecanismos de transducci6n de las sericles que determinan 10 
respuesta biol6gica frente a los esfimulos externos y la cornunicoc ion celular 
entre el queratinocito (principal componente de 10 epidermis) y otros tipos ce­
lulares. 

Se ha propuesto una hipotesis unitaria para explicar, al menos en parte, es­
tas a1teraciones: para gue se manifestara la psoriasis seria necesaria la coexis­
tencia de una interacci6n alterada del sistema inmune cutcneo con los querati­
nocitos spidarmicos. determinando una olterccicn fenotipica y prol iferativa, 
que se mantendria como resultado de la existencia de un trastorno en el ceo­
plcmiento de los sistemas de tronsduccion de mensajes intra y extracelulares. 

Los primeros acontecimientos desde el punta de vista inmunol6gico irnpli­
carian una activaci6n de los dendrocitos derrnicos 0 los linfocitos T del sistema 
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inmune cukineo, que producirian -y interferon, que incrementaria 10 produccion 
de TGF-a por parte del queratinocito; este factor produce una disminuci6n en 
10 sensibilidad del propio queratinocito a los efectos del -y interferon . En conse­
cuencia, se produce una menor expresi6n de HlA-DR, conserv6ndose focal­
mente 10 expresi6n de I(AM, por requerir menor estimulo por parte del -y inter­
fer6n, y una menor inhibici6n del crecimiento de los queratinocitos. La lIegada 
de otras celulos del sistema inmune cut6neo, con 10 sintesis adicional de citoci­
nos y factores de crecimiento , cmplilicorio el proceso, 10 que conduciria .0 ~n? 
expansion de 10 poblaci6n de queratinocitos cuya proliferaci6n no se ve inhibi­
do por el -y interferon, como se observa en cultivos in vitro de queratinocitos 
procedentes de placas de psoriasis. 

Por otra parte, 10 activaci6n de 10 fosfolipasa C en 10 psoriasis, secundaria 
01 estimulo de diversos mediadores extracelulares, determinaria 10 producci6n 
de diacilglicerol y el aumento en los niveles de (0

2 
+ intrccitosolico a troves de 

10 acci6n del inositol-trifosfato; estos mediadores activan a 10 protein-cinasa C, 
aunque esta actividad se reduciria r6pidamente por down-regulation, determi­
nando 10 presencia de niveles bajos en 10 epidermis psori6sica. 

La incubaci6n de queratinocitos en cultivo con fosfolipasa C ex6gena pro­
duce alteraciones en el contenido de diacilglicerol y 10 actividad de 10 protein ­
cinasa C similares a los que se observan en 10 epidermis psori6sica, as! como 
una diferenciaci6n terminal acelerada, onoloqo a 10 situaci6n existente in 
vivo. EI queratinocito "psoriosico" presentaria un trastorno en 10 regulaci6n de 
10 protein-cinasa C que permit iria un aumento en /0 expresion de receptores 
para EGF, que serian a su vez activados por el TGF-a producido "en exceso" . 

En sintesis, el mantenimiento del fenotipo hiperproliferativo psoriosico se 
podria deber a 10 existencia de un trastorno del acoplamiento a diversas pro­
tein-cinasas y fosfolipasas que regulan los niveles y 10 actividad de los segun­
dos mensajeros intracelulares. En esta situaci6n, los mediadores derivados de 
los lipidos de 10 membrana celular, tales como el 6cido orcquidonico y sus 
metabolitos, tendrian un popel secundario pero importante en cuanto a los 
mecanismos de regulaci6n homeost6tica, actuando como mensajeros intrace­
lulares y regulando la transducci6n de seiiales que determina las alteraciones 
en /0 proliferoci6n y djferencioci6n gue caracterizan a 10 psoriasis . 

Par otra parte, los mediadores lipidicos, y en especial los eicosanoides, 
lcrnbien aduarian como mediadores extracelulares, a troves de receptores es­
pecllicos de membrana, sobre los propios queratinocitos y otros tipos celulares 
(fibroblastos, leucocitos polimorfonucleares, monocitos, linfocitos) que inter­
vendrian en la modulaci6n de 10 proliferaci6n del queratinocito epiderrnico y 
en 10 respuesta inflamatoria que caracteriza a 10 psoriasis, 10 cual a su vez 
aporta ria una mayor contidad de eicosono ides y otros mediadores lipidicos y 
proteicos que amplificarian el proceso. 

En 10 actualidad se considera como hipotesis mas probable 10 existencia 
de un trastorno en 10 regulaci6n de 10 respuesta 0 transducci6n de sefioles de 
octivoci6n celular por parte del gueratinocito, con una hiperactividad de 10 
fosfoliposo C y una hipofunci6n de 10 protein -cinasa C, secundaria a su esti­
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mulaci6n continuada, que mantendria una expresi6n exagerada de receptores 
para "epidermal growth faetor" , aetivables por facto res de crecimiento auto­
crinos y paracrinos. Esta alteraci6n se manifestaria como consecuencia de una 
interacci6n inmunol6gica entre el queratinocito y los linfocitos T a troves de la 
expres i6n de molecules de adhesi6n intercelular, diversas interleucinas e inter­
fer6n gamma. La producci6n de numerosos mediadores quimiot6eticos, pepti ­
dicos y lipidicos por parte del queratinocito y las celulos del infiltrado inflama­
tor~o consiguiente amplificaria y modularia la respuesta inflamatoria y prelife­
ratrva resultante. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
 

EI eczema at6pico, en especial en su Forma de eczema numular, puede 
confundirse con una psoriasis en la infancia; por 10 general, los antecedentes 
y la exploraci6n Fisica permiten eFectuar un diagn6stico diferencial en la rno­
yoria de los casos. La dermatitis seborre ica puede plantear problemas de 
diagn6stico diFerencial, pero la afectaci6n facial es mucho mas frecuente, y no 
se ocompcfio de las placas con escamas plateadas caracteristicas de la pso­
riasis. La tinea corporis, que puede representar una sobreinfecci6n de la pso­
riasis, puede distinguirse mediante un examen con hidr6xido porosico y/o un 
cultivo micol6gico. En el caso de la siFilis secundaria, el resultado positive de 
lo seroloqio 0 los hallazgos de la biopsia permiten conFirmar el diagn6stico, 
siempre y cuando se plantee la sospecha c1inica. Las toxicodermias psoriasi­
Formes deben distinguirse de la psoriasis inducida por farmacos, y por 10 ge­
neral presentan lesiones mas liquenoides 0 menos infiltrativas. La conFigura­
ci6n ciasica de las lesiones de pitiriasis rosada de Gibert, en especial cuando 
se ocornporio de placa heraldo, por 10 general permite la sospecha dioqnosfi­
ca. La pitiriasis liquenoide cronico plantea problemas de dioqnostico diFeren­
cial con la psor iasis guttata que pueden resolverse en ocosiones con ayuda del 
examen histopotoloqico. La pitiriasis rubra pilar presenta una queratodermia 
en sandalia caracteristica, una aFectaci6n difusa del cuero cabelludo y una 
olectocicn de aspecto espinuloso respetando islotes indemnes en el tronco, 
perc en algunos casos puede ser muy diFicil eFectuar el diagn6stico diferencial. 
EI liquen plano, por 10 general, presenta pcpulcs violcceos de aspecto pol igo­
nal y aFectaci6n mucosa con reticulado. 

En las Formas f1exurales cabe plantear el diagn6stico diFerencial con las ti­
fios. el eritrasma, la dermatitis de contacto y el intertrigo. La olectocion ungue­
al se presto a confusion con la tinea unguium y onicomicosis, alopecia areata, 
eczema at6pico y liquen plano ungueal. La aFectaci6n limitada al cuero cabe­
Iludo plantea el diagn6stico diFerencial con una tinea capitis, si bien tanto la 
dermatitis seborreica como la dermatitis at6pica pueden presentarse de forma 
localizada en el cuero cabelludo. 

En las [orrnos pustuloses deben descartarse las toxicodermias pustulosas 0 

pustulosis excntemcticos, las vasculitis pustulosas, las piodermitis, las candi­
diasis y la dermatosis pustulosa subcorneo . Las eritrodermias de inicio subito 
plantean un importante problema de diagn6stico diFerencial, que en ocasiones 
no se resuelve ni siquiera con la proctico de una biopsia . 

CURSO Y PRONOSTICO
 

EI curso de 10 enfermedad, en general , es prolongado, cronico e impredic­
tible . En la mayoria de los pacientes 10 enfermedod no es grave y se mantiene 
localizada. Las rernisiones y exacerbaciones son la norma general en la ma­
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yorio de los pacientes, con una clara tendencia a mejorar en verano, en espe ­
cial durante los periodos de exposici6n solar prolongada. En algunos pacien­
tes 10 enfermedad puede mejorar de forma espontcnec, mientras que en otros 
se producen exacerbaciones sin desencadenante aparente. Aunque 10 luz so­
lar, por 10 general, es beneficiosa, algunos pacientes pueden presentar foto­
sensibilidad, que do lugar a 10 exacerbaci6n de las lesiones en areas expues­
tas 01 sol. 

Aunque algunos estudios sugieren que 10 psorias is infantil, por 10 general , 
conlleva un curso mas grave y resistente 01 tratamiento durante 10 vida adulta, 
en el 38 % de los pacientes se producen remisiones aspontoneos de duraci6n 
variable, y 10 mayoria de los pacientes presentan una enfermedad leve y con 
buena respuesta a las medidas teropeuticos actualmente disponibles . 

Es esencial educar 01 paciente y a su familia con respecto a los rasgos 
principales de 10 fisiopatologia y el curso natural de 10 enfermedad, asi como 
insistir en las excelentes perspectivas de control teropeutico en 10 mayoria de 
los casos, consiguiendo remisiones prolongadas con un pequefio esfuerzo, de­
dicaci6n y constancia por parte de los pacientes y de sus padres. 

Es importante instruir a los pacientes y a los padres acerca del fen6meno 
de Kbebner y sus caracteristicas e implicaciones. En casi 10 mitad de los pa­
cientes la psor iasis se ocornpofio de cierto grado de prurito, que da lugar a 
rascado por parte del propio paciente, con lorrnocion de excoriaciones y pro­
pagaci6n de las lesiones. Debe aconsejarse a los pacientes que eviten los trau­
mas cutcneos, tales como los cortes, abrasiones y traumatismos contusos, y 
educarles en consecuencia por 10 que respecta a sus act ividades recreativas y 
futura ocupaci6n. 

Por 10 general, los padres desconocen el popel de la infecci6n, el estres Y. 
determinados farmacos en la precipitaci6n de los brotes de psoriasis, 01 igual 
que 10 posibilidad de que se produzca un fen6meno de Kbebner por quema­
dura solar. Puesto que casi 10 mitad de los pacientes presentan una clara me­
joria de sus lesiones en verano, con los banos de sol, es especialmente impor­
tante que la exposici6n sea progresiva, evitando 10 quemadura solar, maxi me 
teniendo en cuenta que muchos de los pacientes emplean para su tratamiento 
alquitranes y f6rmacos fotosensibilizantes. 

La psoriasis es una dermatosis visible que puede dar lugar en ocasiones a 
una olecrocion psicoloqico importante, asociada a las frecuentes limitaciones 
funcionales que determina 10 afectaci6n de localizaciones tales como las pal­
mas 0 las ufios. Los aspectos educativos y de apoyo a los pacientes pedi6tri­
cos, especialmente en 10 adolescencia, son una parte esencial del manejo de 
10 enfermedad por parte del derrnotoloqo y el pediatra, y es irnportonte el 
apoyo psicol6gico a troves del medico 0 de grupos y asociaciones formadas 
por otros pacientes con 10 enfermedad. 
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TRATAMIENTO
 
Puesto que 10 psoriasis es una dermatosis cr6nica caracterizada por perio­

dos de exacerbaci6n y 10 respuesta individual 01 tratamiento varia, es impor­
tante disponer de diversas modal idades teropeuticcs, alternando su empleo de 
acuerdo a 10 morfologia predominante de las lesiones, su localizaci6n y su ex­
tensi6n. EI corccter cr6nico y recidivante de 10 enfermedad y /0 carencia de un 
tratamiento etiol6gico elicoz, pueden desalentar 01 paciente yolo familia, 01 
igual que 01 pediatra, por /0 que es importante transmitir uno actitud positive y 
animosa, explicando aI paciente y a los padres los bases Iisiopctoloqicos del 
tratamiento de 10 enfermedad, tonto t6pico como sistemico, de forma adecua­
do a sus posibilidades de comprensi6n . 

Debe procurarse que el tratamiento sea 10 mas simple posible, puesto que, 
por 10 general, se trata de aplicaciones t6picas pesadas, que requieren tiempo 
y dedicaci6n y son frecuentemente molestas para el paciente [olores, man­
chas, irritaci6n) y/o los personas que conviven con el. Es importante que el 
nino aprenda como un juego el tratamiento cotidiano de su enfermedad y, 
siempre que sea posible, 10 lIeve a cabo de forma independiente de los pa­
dres, pero supervisada por ellos, como uno parte mas de su hig iene corporal. 

Distinguiremos dos formas de tratamiento de 10 psoriasis infantil: t6pico y 
sistemico. EI tratamiento t6pico, indicado en 10 mayoria de los casos, debe ser 
10 bastante potente para producir un efecto rcpido, puesto que de esta forma 
se acorta 10 duraci6n total del tratamiento y se consigue un refuerzo positive 
que aumenta el cumplimiento del tratamiento y 10 confianza en el medico por 
parte de los pacientes y sus padres. EI tratamiento sistemico debe limitarse a 
las formas graves y rebeldes de psoriasis er ilrodermico, pustuloso 0 ortropoti­
co; el inicio de la psoriasis en edad temprano determina, por 10 general, una 
mayor dosis acumulada de los tratamientos sistemicos, por 10 que en estos ca­
sos es especialmente importante la rotaci6n y/o alternancia de los mismos. 

Tratamiento topico 

Nos hemos acostumbrado a pensor que aparte de los corticoesteroides t6­
picos no existen remedios efectivos disponibles para el tratamiento de la pso­
riasis, 10 que no podria estor mas lejos de la realidad. Los tratamientos t6picos 
clcsicos actualmente disponibles son empiricos y no siernpre prccticos ni co­
modos de aplicar, perc no puede decirse en absoluto que sean ineficaces. En 
realidad deberian constituir 10 bose del tratamiento para 10 psoriasis, reser­
vando 10 aplicaci6n de corticoesteroides para los formas de predominio infla­
matorio, cuyo uso deberia limitarse en 10 posible a fin de evitar el fen6meno 
de aparici6n de tolerancia y efectos adversos, tanto t6picos como sisternicos, 
especialmente preocupantes en 10 poblaci6n pediotrico. 

EI tipo de tratamiento t6pico 0 emplear en 10 psoriasis depende del estadio 
de la enfermedad, 10 localizaci6n de la mismo, 10 preferencia del pociente y 
las preparaciones galEmicas disponibles. Por 10 general , los cremas son la for­
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Fig. 7. Afectaci6n facial extenso en un caso de psoriasis infantil. 

ma de aplicaci6n mas 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 olcoholico pueden causar un escozor intenso al aplicarlo sobre lesiones 
excoriadas . Los unqilentos son, por 10 general, mas efectivos que las cremas a 
igualdad de concentraci6n del principio activo, pero manchan la ropa y difi­
cultan la actividad normal del paciente. Las pastas son excipientes semis61idos 
y muy adherentes a 10 piel. 

Por regia general, siempre son preferibles las formas de aplicaci6n mas 
cosrneticos. Las barras de cera son vehiculos adecuados para la aplicaci6n 
de clquitron y ditranol en lesiones localizadas, pero deben reservarse para 
los formas de psoriasis con minima extensi6n y en nifios mayorcitos, puesto 
gue reguieren cierta habilidad para su correcto uso. Los aerosoles son poco 
utilizados en la actualidad, en parte por 10 necesidad de sustituir los compo­
nentes dofiinos para la capa de ozono y en parte por las difieultades para 
ajustar la posologia que se pueden producir cuando se emplea este tipo de 
excipientes. 

En el cuero cabelludo se emplean chornpus, lociones, geles 0 cremas acuo­
sas. Los chornpus a la brea, solos 0 asociados a antifungicos t6picos, pueden 
emplearse en la poblaci6n pedi6trica, si bien debe prestarse especial atenci6n 
a que 10 concentraci6n de olquitron 0 brea no sea excesiva y al posible efecto 
irritante sobre la conjuntiva, y tener en euenta la posible absorci6n sisternico 
de ocido salicilico 0 selenio cuando se aplican en areas extensas 0 eczemati­
zadas. En las formas mas inflamatorias de psoriasis, especialmente euando 
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Fig. 8. La lengua geografica, aunque relalivamente frecuente en la infancia, puede 
ser una primera manifeslaci6n de psoriasis. 

. eston excoriadas, debe evitarse inicialmente 10 aplicaci6n de corticoides t6pi­
cos en loci6n. 

La frecuencia de aplicaci6n de los tratamientos es generalmente diorio, 
una 0 dos veces 01 die, teniendo en cuenta el efecto de dep6sito que se produ­
ce por ccurnulo del principio activo en 10 capo c6rnea y 10 excepci6n del pro­
pionato de c1obetasol, que se oplicoro de forma excepcional en pacientes pe­
di6tricos, pero es igualmente eticaz oplicodo adios alternos. Existen formas 
de tratamiento de contacto breve, empleando antralina que se retira posterior­
mente, como se vera mas adelante. La excepci6n a esta regia general son los 
emolientes, cuyos efectos son por 10 general de breve duraci6n y se recomien­
do oplicorlos 3 y hasta 4 veces 01 dlc, especialmente en las palmas y las plan­
tas si existe afectaci6n de estas areas . 

Se recomienda el empleo de limpiadores emolientes sin efecto detersivo 0 

deslipidizante ("syndets"l 0 ace ites para el bono, evitando el frote de las es­
ponjos osperos y el secado exageradamente vigoroso. Pueden utilizarse erno­
lientes tales como la avena 0 la ad ici6n de preparados de brea 0 olquitrcn 01 
agua de 10 bofiero, que por su intenso olor y persistente coloraci6n son poco 
aceptados par los pacientes. 

Es importante tener en euenta los requerimientos de tratamiento 01 efec­
tuar 10 prescripci6n. En el odulto, se requieren de 30 a 60 gramos de crema 
para tratar toda la superficie corporal ; por 10 general, los pacientes con pso­
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Fig. 9. En esto paciente de 6 aiios se producia la coexistencia de psoriasis invertida 
con psoriasis vulgar aonica en plaws . 

riasis que acuden a la consulta tienen una afectaci6n del 5 al 10 % de la so­
perficie corporal , por 10 que un tratamiento de 2 semanas requeriro la pres­
cripci6n de unos 100 gramos de crema por 10 menos. En la poblaci6n pedio­
trica debe tenerse en cuenta la disminuci6n correspondiente en la superlicie 
corporal. Otro regia uti! en 10 poblaci6n adulta (que tal vez pueda extra po­
larse a la pediclrico] 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 insisfir especialmente en la aplicaci6n de una capa line que se absorba 
completamente, puesto que la aplicaci6n de capas gruesas de crema , poma­
do 0 unguento, tan 5610 aumenta el coste y la incomodidad del tratamiento. 

Los emolientes son sustancias destinadas a suavizar y ablandar la copa 
c6rneo mediante su aplicaci6n t6pica . EI efecto emoliente se debe por 10 gene­
ral a la hidrataci6n de la superficie cutcneo, actuando como humectantes, si 
bien en algunos casos tienen un cierto efecto descamativo 0 queratolitico. 

EI efecto humectante de los emolientes se consigue, por 10 general, mediante la 
oclusi6n lipidica de la superficie de la piel, 10 que tiende a normalizar la perdido 
de agua trcnscuioneo. Se emplean como emolientes aceites minerales [porolinos], 
vegetales (cocahuete, olive y girasol entre ofros], de origen animal (Ianolino) y, 
code vez con mayor frecuencia, emulgentes y polimeros totalmente sinteticos. En 
ocasiones se aiiaden otras sustancias humectantes tales como urea y glicerino. 
Cuanto mas aceitoso y oclusivo sea el preporodo, mas eficaz sera como ogente 
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humectante, pero no todos los pacientes toleroron su empleo. Los aceites de bcfio, 
preparados de avena y syndets eston diseriodos para conseguir un efecto similar 
mediante formulaciones mas cosmeticos, cfiodiendo una cierta acci6n limpiadora. 

Los queratoliticos se emplean con el fin de elim inar la descamaci6n, dismi­
nuir la hiperqueratosis, alisar la superficie cutoneo y aumentar la penetraci~n 
de otros preparados. EI agente queratolitico empleado con mayor Irecuencio 
es el ccido salicilico, que puede utilizarse a concentraciones comprendidas en­
tre el 2 yel 20 %. En la psoriasis en plccos local izada se acostumbra a utilizar 
la concentraci6n del 2 % en un excipiente graso, mientras que en el cuero ca­
belludo pueden utilizarse concentraciones de hasta el 6 %en crema 0 loci6n y 
concentraciones superiores en las lesiones con hiperqueratosis espesa 0 verru­
cosas. En la poblaci6n infantil debe tenerse especial precauci6n en el empleo 
de este agente queratolitico por la posibilidad, ya mencionada, de que su ab­
sorci6n sisternico de lugar a toxicidad grave (salicil ismo). 

Tornbien se emplean cada vez con mayor frecuencia alfa-hidroxiacidos, 
tales como el ocido lactico, piruvico y glic61ico, que pueden tamponarse para 
evitar en 10 posible la sensaci6n de escozor que causan frecuentemente. 

EI emoliente mas utilizado posiblemente sea la urea, a concentraciones 
comprendidas entre el 3 y el 20 %. La urea se aplica como crema 0 loci6n so­
bre la piel hurnado despues de la ducha 0 el bofio, Tornbien puede incorpo­
rarse en la composici6n de diversas cremas con el fin de aumentar la absor­
ci6n del principio activo (por 10 general corticoide) que contengan. 

Otro aspecto importante a tener en cuenta en el tratamiento general del 
paciente psoriosico es el empleo de antihistaminicos sedantes con el fin de dis­
minuir el prurito y las consiguientes excoriaciones que dan lugar a un fen6me­
no de K6ebner . La hidroxizina y la difenhidramina son ampliamente utilizados 
como ant ihistaminicos sedantes, preferentemente por la noche y. sin superar 
las dosis moximos que se recomiendan en la intancia (5 mg/kg/dia en el 
caso de la dilenhidromino y 2 mg/kg/dia en el caso de la hidroxizina) . Los 
antihistaminicos no sedantes tienen escaso 0 nulo efecto antipruriginoso, por 
10 que no se recomienda su empleo en esta indicaci6n. 

Las lesiones de psoriasis, especialmente en las formas mas pruriginosas, 
eston impetiginizodas con frecuencia, 10 gue constituye en todo caso una indi­
caci6n de tratamiento antibi6tico, generalmente por via sistemico, con un far ­
maca activo contra Staphylococcus aureus . En las lesiones exudativas pueden 
utilizarse compresas 0 banos con soluci6n acuosa de permanganato potosico 
al 1/8000-1/14000 como ontiseptico. 

En los brotes de psoriasis relacionados con infecciones estreptoc6cicas, es­
pecialmente en 10 psoriasis guttata, cabe prescribir un tratamiento antibi6tico 
por via oral 0 parenteral , sequn las pautas hab ituales. 

Antralina 

La antralino, sintetizada en 1916, tornbien se conoce con los nombres de 
cignolina y ditranol. Esta indicada en el tratamiento t6pico de la psoriasis en 
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places cr6nica y subaguda, inelu­
yendo 10 psoriasis del cuero cabellu­
do . Se contraindica en 10 psoriasis 
pustulosa y no es adecuada para el 
tratamiento de las formas exonterno­
ticas y psoriasis 9uffafa. Tampoco 
debe aplicarse en 10 cora, en el inte­
rior de los rnuslos, las regiones geni­
tales 0 las areas flexurales . 

La antralina octuo como prolife­
rativo y antiinflamatorio, pudiendo 
combinarse satisfactoriamente con 
otras modalidades teropeuticos, ta­
les como los corticoesteroides t6pi­
cos 0 10 fotoquimioterapia . 

Pese a que se trata de un trata­
miento t6pico eficaz, presenta los 
inconvenientes de 10 irritaci6n e hi ­
perpigmentaci6n que frecuente­
mente se asocian con su empleo. 
Se recomienda empezar con apli ­
caciones intermitentes utilizando 
concentraciones bajas (0,1 %l, que Fig. 10. Eritrodermia psori6sica en pa ­

se van aumentando progresiva­ ciente con psoriasis erltrodetmico congeni­

mente (0,4 %, 0,5 %, 1 %) hasta to [cortesia del Profesor Joan Ferrando,
 
alcanzar un maximo del 2 %. Se Hospital Clinic, Barcelona).
 
dispone de preparaciones en po­

modo, crema y barra, que permi­
ten seleccionar 10 mas adecuada desde el punta de vista cosrnetico. Se re­

comiendo evitor 10 oplicoci6n por fuera de 10 lesi6n psoricsico, que doria
 
lugar a una irritaci6n innecesaria de 10 piel normal circundante. En 10 ac ­

tualidad goza de gran popularidad el tratamiento de contacto corto [10 a
 
20 minutos) eliminondo posteriormente 10 antral ina remanente mediante 10­

vado, con el fin de mejorar 10 comodidad del tratamiento y minimizar en 10
 
posible su efecto irritante.
 

Alquitranes 

EI olquitrcn de hulla es el producto de 10 destilaci6n de hulla y pizarras 
bituminosas en ausencia de oxigeno. EI olquitrcn de hulla constituye una 
mezela de mas de 10 .000 componentes, de los que se han identiliccdo me­
nos de 10 mitad. Las dificultades para estandarizar 10 producci6n de alqui­
tron de hullo justifican 10 diferencia de potencia entre diferentes lotes del 
producto. Se utiliza a 10 concentraci6n del 0 ,5 01 2 % en vaselina para el 
tratamiento nocturno de las placas de psoriasis, bajo oelusi6n, 0 bien en 
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preparaciones olcoholicos menos potentes (liquor carbon is detergens [LCD] 
o olquitron de hulla saponinadol a concentraciones que pueden lIegar hasta 
el 20 % para el tratamiento del cuero cabelludo. 

Existen multiples preparados comerciales de alquitranes de 10 madera, me­
nos irritantes y mas aceptables cosmeticornente, aunque menos eficaces que las 
anteriormente mencionadas. EI ictiol yel ictamol pertenecen 01 mismo grupo te­
rapeutico!ero son escasamente utilizados en 10 actualidad; tienen una menor 
capacida irritante que tal vez no compensa su menor efecto tercpeutico. 

Metodo Goeckerman 
Desde que se introdu]o hace mas de 50 ofios. el regimen de Goeckerman 

ha venido siendo considerado un tratamiento muy eficaz para las formas de 
psoriasis mas recalcitrantes, si bien requiere el ingreso del paciente 0 el trata­
miento en regimen de hospital de die con personal de enlermerlo altamente 
cualificado. EI regimen de Goeckerman consiste en oplicocion de olquifrcn de 
hulla 01 2-5 % por todo el cuerpo antes de que el paciente se acueste. Por 10 
manana se elimina el exceso de olquitron con aceite mineral y se administra 
luz ultravioleta Ba dosis crecientes hasta conseguir 10 oporicion de un discreto 
eritema . EI metodo Goeckerman es seguro, muy elicoz y consigue remisiones 
c1inicas en periodos de 2 a 3 semanas, con duraciones de hasta 6 a 8 meses. 

Las posibles complicaciones del regimen de Goeckerman incluyen foliculi­
tis, quemadura por ultravioletas 0 exocerbocion de 10 enfermedad si se produ­
ce un fenomeno de Koebner, 

Metodo Ingram 

EI rnetodo Ingram, muy utilizado en Gran Bretofio, consiste en 10 adminis­
trocion diaria de un bono de olquitron seguida de la exposicion a una dosis 
soberiremotcqeno de luz ultravioleta y 10 oplicccion subsiguiente de una pasta 
que contiene antralina 01 0,2 % en pasta Lassar con ocido solicilico 01 0,4 %. 
EI rnetodo Ingram puede combinarse con 10 oplicocion de corticoides topicos 
durante el dia, con 10 que se reduce 10 incidencia de irritocion. La concentra­
cion de antralina puede aumentarse progresivamente de acuerdo con 10 res­
puesta hasta alcanzar una concentrocion maxima dell al 5 %. La [usfilicocion 
de esta pauta reside en el hecho de que conforme se recupera la barrera cute­
nea al irse curando 10 psoriasis se requieren concentraciones mas elevadas de 
antralina para conseguir niveles epiderrnicos suficientes del farmaco activo 
que mantengan la eficacia teropeutico del tratamiento. 

Corticoides topicos 

Los corticoides t6picos representan el tratamiento utilizado con mayor fre­
cuencia en 10 psoriasis en places, pustulosa, palmoplantar e inestable. Las 
venlcjos de su empleo son lo comodidad de su aplicaci6n, la ausencia de tin­
cion de la piel y las ropas y la buena aceptaci6n por parte del paciente debi­
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do a su carencia de capacidad irritante. Sus inconvenientes son el desarrollo 
de tolerancia, 10 oporicion de atrofia curoneo e hipertricosis, sobre todo cuan­
do se aplican bajo oclusion. y 10 posibilidad de obsorcion sisternico determi­
nando una supresion del eje hiFotalamo-hiPofiso-suprarrenal. Tan solo 7 
g/dia de propionato de c1obetaso 010,05 % son suficientes para suprimir los 
niveles de cortisol plcsrncfico matutino en un 20 % de los pacientes. 

En 10 prescripcion de corticoides debe tenerse en cuenta 10 potencia intrin­
seca del principio activo, 10 concentrocion del mismo en el excipiente, 10 elec­
cion del vehiculo y 10 capacidad de obsorcion de 10 zona onotornico en que 
se aplica. Los nifios presentan una mayor superficie corporal en relocion 01 
peso que los adultos, y las areas f1exurales frecuentemente eston ocluidas pc;>r 
el pofiol. por 10 que 10 penetrocion percutoneo esto aumentada. La potencl? 
intrinseca de los corticoesteroides topicos se determina en base a su copocr­
dad para redu:ir el eritema 0 10 injlcmocion cutcneo pro~ucida por diversos 
rnetodos expenmentales. De acuerdo a los resultados de diversos pruebas, de 
las que 10 mas utilizada es 10 de vosoconstriccion de Mackenzie y Stoughton, 
se closilicon en varios grupos de potencia relativa (Tabla I). 

Los efectos tercpeuticos de una misma formulacion varian en funcion del 
lugar onotornico en que se aplican; el antebrazo absorbe el 1%, las palmas 
menos del 1 %, el cuero cabelludo el 4 %, 10 frente el 6 % y el escroto el 42 % 
de 10 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
gores don de 10 obsorcion es mayor sera mas facil que se produzcan efectos 
secundarios locales, por 10 que debercn emplearse corticoesteroides menos 
potentes y a menor concentrocion en dichas localizaciones onotornicos. 

EI aumento de concentrocion del corticoesteroide aumenta 10 penetrocion, 
aunque de forma no lineal, y por consiguiente, su eficacia c1inica dentro de 
unos limites. Los corticoesteroides incorporados en unqiientos tienen mayor ca­
pacidad biolcqico que los incorporados en cremas 0 lociones, y las cremas 
son, por 10 general, mas eficaces que las lociones. 

En el cuero cabelludo es recomendable utilizar excipientes no grasos (ge­
les, lociones 0 sprays); las cremas 0 lociones son preferibles en las areas inter­
triginosas, a menos que esten excoriadas 0 impetiginizadas; las cremas 0 los 
unqiientos son mas eticaces en las areas expuestas, especialmente cuando las 
lesiones de psoriasis sean placas secas hiperquerat6sicas y descamativas. Los 
unqiientos octuon formando una pelicula oclusiva sobre 10 piel que impide 10 
perdido de agua, incrementando 10 hidrotocion del estrato corneo y lovore­
ciendo 10 penetrocion del corticoesteroide. 

La cura oclusiva con opositos de plostico constituye el medio mas efectivo 
para aumentar 10 eficacia de 10 oplicocion de corticoesteroides, aunque plantea 
el inconveniente de su incomodidad y 10 oporicion de complicaciones tales como 
foliculitis bacterianas 0 infecciones por Candida. Puestoque 10 oclusion aumenta 
en un factor comprendido lOy 100 10 obsorcion del corticoesteroide, es mucho 
mas frecuente 10 oporicion de efectos adversos locales [ctrofic, telangiectasias) si 
el dermat61ogo no control a muy de cerca esta modalidad de tratamiento. 
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TABLA I
 
CLASIFICACION DE LOS CORTICOIDES TOPICOS
 

EN ORDEN DE POTENCIA
 

Polencia muy elevada (Grupo I) 

Betametasona dipropionato 0,05 % [vehiculo optimizado)
 
Clobetasol prop ionato 0,05 %
 
Diflorasona diacetato 0,05 % (vehiculo optimizado)
 
Halobetasol prop ionato 0,05 %
 

Polencia elevada (Grupo II) 

Amcin6nido 0,1 %
 
Betametasonadipropionato 0,5 %
 
Desoximetasona 0,25 %
 
Diflorasona diacetato 0,1 %
 
Diflucortolona valerato 0,3 %
 
Fluocinolona acet6nido 0,2 %
 
Fluocin6nido 0,05 %
 
Halcin6n ido 0,1 %
 

Potencia elevada (Grupo 1/1) 

Betametasona benzoato 0,025 % (gel)
 
Betametosono dipropionato 0,05 %
 
Betametasona valerato 0,1 %
 
Desoximetasono 0,05 %
 
Diflorosona diocetato 0,05 %
 
Diflucortolono volerato 0,1 %
 
Fluclorolono acet6nido 0,2 %
 
Fluticasono prop ionato 0,05 %
 
Metilpredn isolona aceponato 0,1 %
 
Mometasona furoato 0,1 %
 
Prednicarbato 0,25 %
 
Triamcinolona acet6nido 0,5 %
 

Potencia intermedia (Grupo IV) 

Desoximetasona 0,05 %
 
Fluocinolona acet6nido 0,1 %
 
Fluocinolona acet6nido 0 ,025 % (unguento)
 
Flupamesona 0,3 %
 
Flurandren61ido 0,05 % (unguento)
 
Triamcinolona acet6nido 0,1 % (ungiiento)
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TABLA Ilcontinuacion} 
ClASIFICACION DE LOS CORTICOIDES TOPICOS
 

EN ORDEN DE POTENCIA
 

Polencia inlermedia (Grupo V) 
Beclometasona dipropionato 0,025 % 
Beclometasona salicilato0,025 % 
Betametasona benzoato0,025 % 
Betametasona dipropionato 0,05 % 
Betametasona valerato 0,1 % 
Clobetasona butirato 0,05 % 
Fluclorolona acet6nido 0,025 % 
Flumetasona pivalato 0,025 % 
Fluocinolona acet6nido 0,025 % 
Fluocortolona 0,2 % 
Flurandren61ido 0,05 % 
Halometasona 0,05 % 
Hidrocortisona aceponato 0,1 % 
Hidrocortisona butirato 0,1 % 
Hidrocortisona valerato 0,2 % 
Triamcinolona acet6nido 0,1 % 

Polencia baja (Grupo VI) 

Alclometasona dipropionato 0,05 %
 
Betametasona valerato 0,05 %
 
Des6nido 0,05 %
 
Fluocortinbutilo 0,75 %
 
Fluocinolona acet6nido 0,01 %
 

Polencia muy baja (Grupo VII) 

Dexametasona 0,1-0,2 % 
Hidrocortisona acetato 1-2,5 % 

La eficacia teropeutico de los corticoesteroides se incrementa con 10 
adici6n a los excipientes de 6cido solicilico, propilenglicol 0 urea, que in­
crementan 10 penetraci6n del producto aplicado t6picamente . La combina­
ci6n con 6cido salicilico es especialmente util en las placas hiperquerat6si­
cas localizadas en las manos y el cuero cabelludo. Tcrnbien pueden utili ­
zarse preparados de corticoesteroides en combinaci6n con alquitranes, 
compuestos anti bacterianos y cnfilunqicos. con el fin de aumentar el efec­
to fercpeutico 0 de eliminar la sobreinfecci6n bacteriana 0 candidi6sica. 

Las placas psori6sicas de pequefio tornofio resistentes 01 tratamiento t6pico 
convencional pueden tratarse mediante 10 inyecci6n intralesional de suspen­
siones de corticoesteroides, tales como acet6n ido de triamcinolona 15-10 
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mg/ml}. Dichas infiltraciones son de especial utilidad en el tratamiento de las 
lesiones situadas en el dorso de las monos y las placas de pequefio tornofio in­
tensamente pruriginosas 0 liquenificadas. Esta modalidad teropeutico se ve li­
mitada por 10 obsorcion sistemicc del corticoesteroide, que puede dar lugar a 
10 supresion del eje hlpotolcmo-hipoliso-suprcrrencl en los nifios y determinar 
10 oporicion de rebrotes pustulosos. . 

La clectocion ungueal en 10 psoriasis responde lentamente 01 trotornien­
to, y puede tratarse con inyecciones intralesionales (proximalmente en 10 
matriz enferma) de corticosteroides a intervalos de 2 a 6 semanas. La posi­
bilidad de cporicion de distrofias ungueales persistentes, junto con el dolor 
y molestias que provoca este tipo de tratamiento, no /0 hacen muy aconse­
jable en dermatologia pediotrico. Una alternativa es el empleo de 5-fluo­
rouracilo topico 01 5 % combinado con un corticoide topico potente tal 
como el propionato de c1obetasol. EI tratamiento con 5-f1uorouracilo tiende 
a producir onicolisis y se desaconseja en los nifios por 10 posibilidad de 
que se produzca un contacto con las mucosas, dando lugar a una intensa 
irritccion. 

Calcipotriol 

Los derivados de 10 vitamina D3 y en concreto el calcipotriol, constituyen el 
tratamiento topico de mas reciente infroduccion para las formas localizadas 
de psoriasis. Aplicado 2 veces al die a la concentrccion de 50 /1g/g tiene un 
efecto equiparable a los corticoides de potencia moderada-alta sin los incon ­
venientes de los efectos ad versos siternicos y locales de estos ultirnos. La absor­
cion sistemico de estos preparados es procticornente nula, y no esto demostra­
do que determinen alteraciones significativas en el metabolismo fosfocalcico 
cuando se emplean dosis totales semanales inferiores a 100 gramos de poma­
do (que no deben sobrepasarse) en los adultos. 

EI calcipotriol topico es especial mente efectivo en 10 reduccion en 10 hiper­
queratosis y acantosis epidermico en las lesiones localizadas de psoriasis, y se 
recomienda evitar su empleo en la cara y las zonas flexurales por la frecuente 
irritocion a que do lugar. 

TRATAMIENTO SISTEMICO
 

Fototerapia 

La mayoria de pacientes con psoriasis se benefician de 10 exposicion a la 
luz solar y en consecuencia se encuentran rnejor durante los meses de verano. 
La exposici6n al sol de forma regular puede ser un elemento importante del 
tratamiento, por si sola 0 combinada con 10 oplicccion de preparados de 01­
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quitron de hulla 0 ditranol, aunque es esencial insistir en 10 importancia de 
evitar 10 quemadura solar, 10 fotosensibilizaci6n y 10 aparici6n del fen6meno 
de Koebner . La administraci6n de luz ultravioleta B, yo sea con lcmporos que 
emiten en un espectro de longitudes de ondo amplio (280-320 nrn] 0 con lam­
paras de espectro de ondo estrecho (311 nrn] puede se~ utili~ada como ~r?~a­
miento coadyuvante de 10 psonosis de forma ambulatona 0 incluso dornicilio­
ria. Sin embargo, es importante proteger los ojos con anteojos especiales y 
evitar 10 exposici6n excesiva, como yo se ha mencionado anteriormente. 

Fotoquimioterapia 

La fotoquimioterapia es una forma de tratamiento sisternico que combina el 
empleo de 8-metoxipsoraleno (metoxsaleno, 8-MOPI con 10 administraci6n de 
luz ultravioleta A (320-400 nrn] mediante lompcros de elevada irradiancia en 
cabinas especiales. La interacci6n del farmaco con 10 luz ultravioleta produce 
10 conjugaci6n del psoraleno con el ADN y. 10 inhibici6n de 10 sintesis del 
ADN. EI 8-MOP se administra a una dosis de aproximadamente 0,6 mg/kg 
de peso, 2 horas antes de 10 exposici6n, a una dosis comprendida entre 1 y 
12 joules/cm2 de luz ultravioleta A. Este tratamiento constituye en 10 actuali­
dod una modalidad teropeutico estcndor de lo psoriasis, con una elevada 
tasa de respuesta (90 % de los pacientesl y excelentes resultados, requiriendo 
10 administraci6n de tratamiento de mantenim iento para prevenir /0 aparici6n 
de recidivas. 

Una alternativa consiste en 10 fotoquimioterapia precedida por un bono 
con una soluci6n de psora lenos, que consigue efectos similares evitando 10 ab­
sorci6n sisternico del farmaco; sin embargo, este tratamiento es algo mas en­
gorroso y complica 10 logistica del centro de tratamiento. 

La posibilidad de aparici6n de efectos adversos a largo plazo, tales como 
dofio actinico prematuro 0 cancer cutcneo, ha determinado que 10 Academia 
Americana de Dermatologia no recomiende este tratamiento en pacientes de 
edad pediotrico. En nuestro medio, el empleo de fotoquimioterapia por deba ­
jo de los 12 ofios se considera generalmente contraindicado y se plcnteoro 
s610 en circunstancias muy especiales. 

Etretinato 

EI etretinato es un derivado sintetico del ccido retinoico que se ha demos­
trado efectivo como tratamiento de la psoriasis, yo sea solo 0 combinado con 
fotoquimioterapia . EI etretinato puede administrarse a dosis comprendidas en­
tre 0,25 y 1 mg/kg/dia, siendo 10 dosis habitual 0,6 mg/kg/dia. 

Aunque hay evidencias de su posible toxicidad sobre el sistema esqueleti­
co, 'lue limiton los indicociones de este tratamiento en dermatologia pediotri­
ca, existe experiencia en el uso de etretinato en pacientes con formas graves 
de ictiosis. EI tratamiento intermitente con etretinato puede plantearse en las 
formas mas graves 0 incapacitantes de psoriasis intantil, siguiendo estrictos 
controles c1inicos, analiticos y radiol6gicos. 
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EI tratamiento con etretinato se ha demostrado elicoz en formas pustulosas 
graves de psoriasis en nifios, a una dosis maxima de 1,5 mg/kg/dia, con es­
casos efectos secundarios . 

Una alternativa 01 etretinato, aunque no est6 disposible comercialmente en 
nuestro medio por el momento, serio el acitretino, con un perfil Iormococineti­
co posiblemente mejor que el etretinato en cuanto 01 riesgo de toxicidad a lar­
go plazo por ocurnulo, aunque puede convertirse a etretinato por metabolismo 
inverso. En coso de utilizarlo, 10 dosis recomendada es similar (0,66 
mg/kg/dial a 10 del etretinato. 

Ciclosporino 

La ciclosporina representa el farmaco de mas reciente introduccion en el tra­
tamiento de 10 psoriasis, consiguiendo resultados buenos a excelentes en rnos 
del 90 % de los pacientes, a dosis comprendidas entre 2,5 y 5 mg/kg peso y 
dia. Constituyen elementos limitantes de 10 utilidad de este tratamiento su pre­
cio, 10 posibilidad de oporicion de efectos adversos, especialmente relevantes 
sobre el rifion, y 10 escasa experiencia con su uso a largo plazo a dosis bajas 
en esta indicaci6n. Sin embargo, existe amrlia experiencia con el empleo de 
ciclosporino en el tratamiento profilactico de rechazo de trasplante de orqonos 
y rnedulo oseo, por 10 que pod ria plantearse su utilizocion en casos de psoria­
sis grave y resistente a otros tratamientos, seleccionando cuidadosamente a los 
pacientes, incluso en edades pedi6tricas, aunque no existe experiencia suficien­
te en este sentido. 

Metotrexato 

EI metotrexato es una antagonista del ccido folico con efecto antiprolifera­
tivo y antiinAamatorio, que se ha venido utilizando con exito en el tratamiento 
de 10 psoriasis grave e incapacitante en el adulto. Presenta efectos adversos 
tales como toxicidad gastrointestinal y mucosa, leucopenia y tendencia a 10 
produccion de fibrosis hepatica cuando 10 dosis acumulada supera 1 gramo 
en el adulto, per 10 que generalmente no se recomienda su empleo en 10 edad 
pedi6trica. Sin embargo, algunos autores han obtenido buenos resultados con 
este tratamiento en formas de psoriasis infantil graves y resistentes 01 trata­
miento topico, a dosis iniciales de 1,25 mg por semana y en ninqun coso su­
periores a 7,5 mg por semana. La toxicidad hemotoloqico y gastrointestinal 
que aparece en algunos casos puede contrarrestarse con el empleo del anta­
gonista del metotrexato, el ocido folinico. 

Otr05 

La sulfasalazina, que se ha administrado a nifios como alternativa de 10 
sulfona oral, puede tener cierta utilidad como tratamiento sisternico de 10 pso­
riasis en casos que requieren tratamiento sisternico y no sean susceptibles de 
tratamiento sistemico con otras modalidades. La odministrocicn de 1,25-dihi­
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droxivitamina D3 en la psoriasis infantil esto contraindicada por la posibilidad 
de que aparezcan alteraciones en el metabolismo fosfocalcico . 

En general, las modalidades de tratamiento sisternico se reservoron rara 
las formas de psoriasis infantil mas graves, incapacitantes y resistentes a tra­
tamiento t6pico , siendo imprescindible por parte del medico el debido conoci­
miento de la [ormococinetico y potencial de efeclos adversos de estos farma­
cos, asi como prestar especial atenci6n a las posibles interacciones med ica­
mentosas y al seguimiento c1inico y anal itico necesarios en el control de este 
tipo de tratamientos. 
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CAsas cusncos
 

CAse CUNlce 1 (FIG. Al 

Nina de 9 ofios que consulto por 
brotes recidivantes de vesiculas y 
pustules en el pulgar izqu ierdo, aso­
ciados a minima distrofia de la lami­
na ungueal , tratados inicialmente 
con corticoides y ontisept icos topicos 
(permanganato potosico , nitrato de 
plata] con la or ientocion dioqnostico 
de paraqueratosis pustulosa de 
Hiorth . En un control c1inico, dos 
cfios despues del inic io del cuadro, 
se detecto un signa de Brunsting po­
sitivo (Fig. A) y posteriormente apa­
recieron placas eritematodescamati ­
vas en region umbilical y retroauri­
cular, conlirrnondo el dioqnostico de 
psoriasis infantil. 

Fig. A. Coso l . 
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CAse cusaco 2 [FIG. B) 

Paciente de 15 ofios que presen­
taba desde los 9 ofios de edad bro­
tes recidivantes de pustules con­
f1uentes 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. EI examen his­
topatol6gico demostr6 que se trata­
ba de una psoriasis pustulosa gene­
ralizada de Von Zumbusch, sin que 
se detectaran alteraciones del meta­
bolismo fosfoc6lcico . 

Fig. B. Coso 2. 
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CASO CLiNICO 3 (FIG. C) 

Paciente de 13 ofios, obese, que consult6 po r placa eritematosa, exudati­
va y discretamente hiperquerat6sica, localizada en regi6n axilar, inicialmen­
te atribuida a dermatitis de contaeto por desodorante. EI resultado negativo 
de las pruebas epicut6neas, el examen con luz de Wood , el estudio micol6gi­
co y microbiol6gico y el estudio histol6gico efeetuado permiti6 efeetuar el 
diagn6stico de psoriasis flexural , que respondi6 al tratamiento t6pico con 
corticoesteroides y alquitr6n de hulla. 

Fig. C. Coso 3. 
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CUESTIONARIO 

7.	 La aparicion de lesiones en los puntos de traumatismo por respuesta iso­
mortica de la psoriasis se denomina tambien: 

al Fen6meno de Auspitz .
 
b Fen6meno de Koebner.
 
cl Signo de Brunstig. 
d) Fen6meno de Woronoff. 

2.	 En la poblacion adulta europea la prevalencia de la psoriasis es del: 

aj 0,5 %. 
b 1,5 %.
 
cl4 %.
 
d) 7 %.
 

3 .	 En pacientes de menos de 76 oiios, lo psoriasis representa: 

al EI 1 % de todas las dermatosis.
 
b EI 4 % de todas las dermatosis .
 
cl EI 10 % de todas las dermatosis.
 
d) La dermatosis mas frecuente.
 

4.	 La forma de psoriasis mas frecuente en /05 niiio« es: 

al Psoriasis guttata.

b Psoriasis ungueal.
 
cl Psoriasis en placas.
 
d) Psoriasis flexural.
 

5.	 La distribucion de lo edad de inicio en /0 psoriasis es: 

al Gaussiana .
 
b Bimodal.
 
cl Polimodal.
 
d) Depende del sexo.
 

6.	 Existen antecedentes fami/iares de psoriasis en e/ siguiente porcentoie 
de pacientes : 

allO%.
b 20 %. 
cl 35 %. 
d) 50% . 

7 .	 Los pacientes con psoriasis no pustu/oso y antecedentes fomi/iares presen­
tan con mayor frecuencia /05 slguientes ant/genos de histocompatibi/idad: 

al Cw2, B13, B27.

b B16, B17, B27.
 
cl Cw6, B13, Bw57.
 
d) Cw2, B41, DR7.
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8.	 La psoriasis eritrodetmica en los niiios es muy poco frecuente y se 050­

cia a 10 presencia de antigeno: 

aj B17.
 
b B27.
 
cI B13.
 
d) B41.
 

9.	 eCuol de las siguientes respuestas es verdadera con respecto a 10 falsa 
tina amiantocea? 

aj Es de etiologia infecciosa y mejora con antifungicos.
 
b Implica mal pron6stico con respecto aI desarrollo de psoriasis en el
 

adulto.
 
cI Puede ser la primera manifestaci6n de psoriasis.
 
d) Nunca se ocornporio de alopecia.
 

10. eCuol de las siguientes afirmaciones es falsa? 

a) La cara representa una localizaci6n infrecuente de psoriasis en los ni­
nos, y es ind ica dora de mal pron6stico. 

b) Las lesiones de queilitis comisurcl pueden representar una forma de 
psoriasis minima. 

c) La coexistencia de queilitis comisural y bleforitis seborreica es sugesti­
va de psor ias is. 

d) En los nifios puede afectorse cualquier zona de la cora oderncs de 
las regiones seborreicas. 

11. Histo/6gicamente 10 psoriasis invertida presenta: 

aj Acantosis intensa .
 
b Pustulosis.
 
cI Frecuente espongiosis.
 
d) Minimos cambios epiderrnicos.
 

12. La lengua geogrofica puede detectarse hasta en el: 

aj2 %de la poblaci6n infantil.
 
b 5 % de la poblaci6n infantil.
 
cl 7,5 %de la poblaci6n infantil.
 
d) 15 %de la poblaci6n infantil.
 

13.	 La psoriasis espinulosa es una variante de psoriasis folicular que se loco­
liza con mayor frecuencia en: 

aj EI dorso de las manos.
 
b Los codos y las rodillas.
 
cI EI tranco.
 
d) EI dorso de las manos y los pies.
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14.	 La arfritis psorlasica en la infanciaafecta generalmente: 

al A una sola orticulocion, por 10 general 10 rodilla.
 
b Muy raramente afecta a una sola orticulocion interfolcnqico.
 
c] EI inicio de 10 artritis no suele ser a~udo .
 
dl La afectacion es por 10 general simetrica y poliarticular.
 

15.	 La pustu/a espongiforme de Kogoi es: 

al Una pustule c6rnea de pequefio tornofio.
 
b Un ocumulo de neutrolilos en un foco de esponqiosis epiderrnico .
 
cl Un ocurnulo de linfocitos mononucleares en 10 capo granulosa.
 
dl Una caracteristica de 10 psoriasis guttata.
 

16.	 En las lesiones de psoriasis, el fenotipo de los linfocitos que infiltran la 
epidermis es por 10 general:

oj CD4. 
b CD8.
 
c) CD45RO.
 
dl CD45RA.
 

17. En la epidermis psoriasico exisfe: 

al Un alargamiento en 10 duraci6n del ciclo celular. 
b Una disrninucion en 10 fraccion de crecimiento. 
cl Una duplicocion en 10 poblocion de celulos proliferativas. 
d) Un aumento en el tiempo de tronsito celular epiderrnico. 

18. zCuol de los siguientes eicosanoides tienen un efecto antiinflamatorio? 

al LTB4.
b 12-HETE.
 
cl15-HETE.
 
dl PGE2.
 

19.	 La expresi6n de HLA-DR en los queratinocitos psoriasicos suelen consi­
derarse secundaria a: 

oj EI interferon gamma.
 
b EI factor de necrosis tumoral.
 
cl EI factor de crecimiento transformante alfa.
 
d) La interleucina 8.
 

20.	 La lipocorfina es: 

al Una proteino de 40 kD que octuo activando 10 fosfolipasa A2. 
b Es fosforilada por 10 tirosinacinasa ocupada por el receptor de EGF. 
cl Determino 10 resistencia 01 efecto de 10 corticoterapia topico. 
cfl Regula 10 actividad de 10 fosfolipasa C. 
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21.	 En la psoriasis existen evidencias donde se equilibran los niveles de nu­
cle6tidos ciclicos: 

al Disminuci6n de los niveles de AMP ciclicoy GMP ciclico. 
b Aumento de los niveles de AMP ciclico y GMP ciclico 
c) Disminuci6n de los niveles de AMP ciclico y aumento de los niveles de 

GMP ciclico. 
d) Aumento de los niveles de AMP ciclico y disminuci6n de los de GMP 

ciclico. 

22.	 En la psoriasis existe: 

al Hiperactividad de la fosfolipasa c y la proteincinasa C. 
b Hipoactividad de la fosfolipasa C y la proteincinasa C. 
el Hiperactividad de la fosfolipasa C e hipofunci6n de la proteincinasa C. 
d) Hlpofunci6n de la fosfolipasa C e hiperactividad de la proteincinasa C. 

23 .	 En el frafamienfo f6pico de la psoriasis del cuero cabel/udo, el vehiculo 
preferido es: 

al Lociones.
 
b Geles.
 
el Pomadas.
 
d) Unguentos.
 

24.	 En las formas mas inflamatorias de psoriasis debe evitarse inicialmente 
la aplicaci6n de: 

al Excipientes hidroolcohclicos.
 
b Cremes.
 
el Pomadas.
 
d) Unguentos.
 

25.	 Con 1 gramo de crema puede aplicarse una superficie equivalente a: 

al Una mana
 
b Dos manos
 
el Tres manos
 
d) Cuotro manos
 

26.	 zCual de los siguientes no es un alfahidroxiacido?: 

al loctico.
 
b Glic6lico.
 
el Piruvico.
 
d) Salicilico.
 

27.	 La dosis maxima de hidroxizina que se recomienda en la infancia es de: 

all mg/kg/dia.
 
b 2 mg/kg/die.
 
e) 3 mg/kg/die.
 
d) 5 mg/kgldia .
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28.	 eCu61 de los siguientes antihistaminicos cabe esperar que tenga un me­
nor efecto antipruriginoso?: 

01 Difenhidramina.
 
b Hidroxizina.
 
cl Ketotifeno.
 
cf) Loratadina.
 

29.	 EI ditranol puede producir los siguientes efectos adversos, excepto: 

allrritaci6n.
 
b Tinci6n.
 
c) Aparici6n de pustules.
 
cf) Atrofia.
 

30.	 La combinaci6n de alquitr6n de hulla y fototerapia se denomina: 

al Regimen de Ingram.
 
b Metodo Fitzpatrick.
 
cl Re~imen de Goeckerman.
 
d) Metodo Willan.
 

31.	 Con el fin de estabilizar el excipiente de 10 antralina en el metodo de 
Ingram se utiliza el siguiente adltivo: 

01 Urea. 
b Acido lcctico.
 
cl Acido salicilico.
 
d) Cetrimida.
 

32.	 En el adulto( 10 aplicacion de corticoides topicos sobre el escroto deter­
mina una obsorcion del: 

allO%. 
b 20%.
 
cl40 %.
 
d) 60 %de la dosis total.
 

33.	 La odusion aumenta la obsorcion del corticoide: 

01 No, en absoluto.
 
b AI doble.
 
c) En uno 0 dos 6rdenes de magnitud.
 
d) En tres 6rdenes de magnitud.
 

34.	 En el tratamiento con calcipotriol no debe superarse 10 dosis semanal de: 

al30 9 de pomada.
 
b 60 9 de pomada.
 
c) 100 9 de pomada.
 
d) 200 9 de pomada.
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35.	 En el tratamiento de la psoriasis con fototerapia estan indicadas las si­
guientes longitudes de onda: 

01 < 290 nm. 
b 290-400 nm.
 
cl 290-320 nm.
 
d) 5610 son eficaces las lamparas que emiten a 311 nm.
 

36.	 La dosis maxima habitual de ultravioletas A en la fotoquimioterapia es 
habitualmente de: 

01 2 Joules/cm2
.
 

b 6 Joules/cm2.
 
c] 12 Joules/cm2.
 
d) 24 Joules/cm2.
 

37.	 zelial de las siguientes formas de toxicidad no es habitual del etretinato?: 

aj Esqueletica .

b Hepatica .
 
c) Neurol6gica .
 
d) Mucocutanea.
 

38.	 EI etretinato se ha empleado con exito en las Formas de psoriasis inFantil: 

01 Guttata.
 
b Invertida.
 
c) Pustuloso
 
d) Cr6nica.
 

39.	 La dosis maxima de ciclosporina recomendada para el tratamiento de la 
psoriasis en los adultos es de: 

bl f'~;;t~i~~a. 
c] 5 mg/kg/die .
 
d) 7 mg/kg/die .
 

40.	 La toxicidad hematol6gica del metrotrexato se contrarresta con: 

oj Acido folinico.
 
b Acido asc6rbico.
 
c) Hidrataci6n y alcalinizaci6n de 10 orina.
 
d) GM-CSF.
 

47.	 En el tratamiento de las formas eraves del psoriasis infantil con metro­
trexato no debe superarse la doSlS de: 

al2,5 mg/semana .
 
b 5 mg/ semana.
 
c] 7,5 mg/semana.
 
d) 15 mg/semano.
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42.	 La dosis habitual de etretinato en el tratamiento de la psoriasis es de: 

a) 0,3 mg/kg/dia.
 
b) 0,6 m.9/~~!dia.
 
c) 1 mg/kg dia.
 
d) 1,5 mg/ g/dia.
 

43.	 EI metodo Ingram consiste en: 

a) Antralina en contacto corto y corticoides de alta potencia.
 
b) Antralina y luz ultravioleta.
 
cl Retinoides mas UVA.
 
d) Metrotrexato mas fotoquimioterapia .
 

44.	 EI corticoide t6pico mas potente actualmente disponible en nuestro me­
dio es: 

01 Valerate de betametasona . 
b Acet6nido de triamcinolona. 
cl Propionato de c1obetasol. 
d} Butiroto de hidrocortisona. 

45.	 La dosis maxima de etretinato empleada en el tratamiento de la psoria­
sis infantil es de: 

a} 0,3 mg/kg/dia.
 
b] 0,6 m.9/~~!dia.
 
c) 1 mg/kg dia.
 
d} 1,5 mg/ g/dia .
 

RESPUESTAS 

1 - b) 10· 0) 19 - 0) 28 - d) 37 - c) 
2 - b) 11 - b) 20 - b) 29 - d) 38 - c) 
3 - b) 12 - d) 21 . c) 30 - c) 39 - c) 
4 - c) 
5 - b) 

13 - b) 
14 - 0) 

22 - c) 
23· 0) 

31 - c) 
32 - c} 

40 - 0) 
41 - c) 

6 - c] 15 - b) 24· 0) 33 - c) 42 - b) 
7 - c] 16 - 0) 25 - d) 34 - c) 43 - b) 
8 - 0) 
9 - cl 

17 - c) 
18 - cl 

26 - d) 
27 - b) 

35 - c) 
36 - c) 

44 - c) 
45 - d) 
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MICOSIS EN LA EDAD
 
PEDIATRICA
 

J. C. Moreno Gimenez 



INTRODUCCION
 

Los micosis son procesos infectocontagiosos producidos por hongos. Asientan 
habitualmente sobre piel 'flo mucosas, determinando cuadros c1inicos obsolu­
tamente tipicos. Su gran Irecuencio, aproximadamente entre el 4 y el 6 % de 
las dermatosis, les ha dado una gran difusi6n tanto a nivel popular como del 
medico no especialista. Junto con 10 "alergia", son, oeste nivel, los grandes 
protagonistas dela dermatologia, acaparando de forma err6nea 10 mayoria 
de los diagn6sticos, que 01 ser equivocados trae implicita su falta de respuesta 
01 tratamiento espedfico y 10 consiguiente fama que tienen estos procesos de 
ser diliciles de tratar. Vaya por delante del estudio de los micosis dos hechos 
bien constatados: 

• Las micosis son procesos que habitualmente presentan uno c1inica muy 
peculiar siendo, por tonto, faciles de diagnosticar. 

• Disponemos en 10 actualidad de medidas reropeuticos altamente eficaces 
para su tratamiento, hasta tal punto que 10 falta de respuesta a teropeutico 
adecuada debe poner en duda el diagn6stico de micosis. 
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lQUE SON LOS HONGOS?
 
Closiccmente se considera que pertenecen 01 reino vegetal, de ahi que oeste 
tipo de patologia se Ie conozca tombien con el lerrnino de "Dermatosis 
Fitoporositorios" lenfermedodes cutoneos producidas por plantas). Ocupan 
una parte muy extenso de 10 naturaleza y aunque en 10 actualidad se conocen 
mas de 100.000 especies tan s610 unas trescientas han mostrado ser pat6ge­
nos en mayor 0 menor grado, puesto que ala hora de 10 verdad procticornen­
te el 90 %de todas las infecc iones mic6ticas eston producidas por una veinte­
no de hongos. 

La principal caracteristica de estos vegetales, que va a condicionar su com­
portamiento, es que carecen de c1orofila, pigmento verde imprescindible para 
realizar 10 fotosintesis, por 10 que son incapaces de autoabastecerse enerqeti­
comente viendose, consecuentemente, obligados a utilizar otras Fuentes de 
energia lanimales 0 plantas) para poder sobrevivir. 

Aunque 10 parasitaci6n directa es 10 forma en que habitualmente suele 
elector el hongo 01 genero humano, existen otras maneras mediante las que 
puede interesar a nuestro orgonismo: alergia respiratoria 0 envenenamiento 
(Micetismo). Sin embargo, no todo es negativo con respecto a los hongos, yo 
que pueden aportarnos toda una serie de beneficios como 10 fabricaci6n de 
antibi6ticos 0 alimentos. 

Desde el punta de vista de 10 patologia cutcneo y dentro de 10 c1asificaci6n 
general de los hongos, nos interesa el grupo perteneciente a los Eumycetes y 
que conocemos como "Fungi imperfecti", denominaci6n que hace referencia a 
su reproducci6n exclusivamente asexuada, no obstante y con su rnejor conoci­
miento, se ha demostardo que estos hongos tornbien pueden presentar repro­
ducci6n sexuada [Formes perfectos). 

Dentro de los "Fungi imperfecti" lIamaremos 10 atenci6n sobre : 
- Dermatofitos. Hongos que se reproducen de forma filamentosas y que 

presentan una serie de esporos tipicos lmicroconidias y macroconidias) muy 
utiles para su identificaci6n. Estas estructuras se conocen con el nombre gene­
rico de micelios por 10 que denominamos Micelar su tipo de reproducci6n. 
Estos hongos son responsables de una serie de cuadros cutoneos que conoce­
mos con el nombre generico de Tifios. 

- Levaduras. Hongos que se reproducen mediante gemaci6n. En un mo­
mento de su ciclo vital el esporo emite una prolongaci6n en forma de gema 
que oumenta paulatinamente de tornofio hasta adquirir el tornofio de 10 celulo 
madre, momento en que se separa de ella por bipartici6n. Coda uno de estos 
elementos se conocen como blastosporos, por 10 que oeste tipo de division se 
Ie denomina Blastosp6rica y es tip ica de los agentes etiol6gicos causantes de 
las Candidiasis. 

Coda uno de estos dos tipos de hongos tiene una agresividad distinta, 10 
que sin duda influye sobre el tipo de patologia que producen . As! los derma­
tofitos eston dotodos de enzimas proteoliticos capaces de digerir 10 queratina, 
de 10 que se alimentan; por tanto, pcrositoron s610 estructuras queratinizadas 
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(piel, pelo, ufios] y no podrcn desarrollarse sobre mucosas. Son, por consi ­
guiente, hongos "poco agresivos", que determinan 10 patologia que conoce­
mos como micosis superficiales 0 tinas. 

Por contra, 10 especie Candida, y sobre todo 10 Candida albicans, es ca­
paz de parasitar piel , rara vez foliculo pilose, pero puede afector mucosas e 
incluso, en situaciones determinadas, 6rganos internos y producir cuadros de 
septicemia. Son, por 10 tanto, hongos mas agresivos que producircn los cua­
dros lIamados micosis intermedias 0 candidiasis 

De forma intencionada obviaremos las micosis profundas, yo que son ex­
cepcionales en nuestro medio . 

2 C6mo se diagnostican las enfermedades producidas porhongos? 
Desde luego el diagn6stico clinico es fundamental; no obstante , existen 

loda una serie de rnetodos diagn6sticos, desde simples a sofisticados , que van 
a confirmor 10 sospecha c1inica. Comentaremos 10 pauta mas sencilla en el 
diagn6stico de laboratorio que dividiremos en: 

a) Torno de muestras. 
b] Examen directo. 
c] Cultivo . 
dl Tecnicos especiales. 

0) Torno de muestras 

La obtenci6n del material es fundamental a 10 hora de lograr resultados 
fiables, para 10 cual es imprescindible gue el enfermo no haya realizado trota­
miento previa con antimic6ticos generales 0 locales, si esto ocurre es preferible 
mantener 01 paciente sin tratamiento durante 5 a 7 dies antes de proceder a 
10 toma de muestras. 

Los escamas debemos obtenerlas del borde de 10 lesion, respando con un 
escalpelo y depositondolos sobre un portaobjetos esteril. Si el proceso es exu­
dativo, podemos empleor una torundo convencionol como si de cualqu ier 
muestra microbiol6gica se tratara. 

Es necesario elegir pelos rotos, descoloridos 0 que presenten alguna altera­
ci6n morfol6gica, para ello podemos emplear pinzas de depilar, si bien el ras­
podo sobre el borde de 10 lesi6n determina, generalmente, el desprendimiento 
de pelos afectos. 

Siempre que sospechemos 10 presencia de una micosis ungueal debemos 
tomar 10 muestra de 10 regi6n subungueal, recortando 10 una y responde de 
la, casi siempre existente, hiperqueratosis. 

Una vez obtenidas las muestras debemos proceder a su examen inmedia­
to, pero no existe inconveniente en retrasar su procesamiento, yo que se ha 
demostrado que los hongos pueden sobrevivir varios meses sobre restos que­
ratinicos. 
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b) Examen directo 

Es una tecnico que nos permite establecer de forma inmediata el diagn6sti ­
co de una micosis. Consiste en depositar parte del material sobre un portaob­
jetos, aiiadirle unas gotas de soluci6n acuosa de hidr6xido de potasio entre el 
20 y el 40 %. Debe calentarse lentamente la rreparaci6n, sin lIegar a la ebu­
lIici6n , y esperar entre 30 y 90 minutos; si e examen es positive, observare­
mos la presencia de micelios y/o esporas en escamas y/o pelos examinados. 
En este ultimo caso la parasitaci6n puede observarse fuera del pelo (parasita­
ci6n ecthotrix) 0 en su interior (parasitaci6n endhotrix) 10 cual es orientativo 
para realizar el diagn6stico de especie. Algunos autores agregan unas gotas 
de tinta china a la potasa para ayudar a la mas facil visualizaci6n del hongo; 
otros, incluso, usan una tinci6n mod ificada de PAS para hacer mas facil el 
diagn6stico. 

Puede resultar util el examen del material con luz de Wood, dado que 
existen algunos dermatofitos (M. can is entre otros) capaces de producir f1uo­
rescencia bajo esta fuente luminica . Esta misma tecnico puede realizarse de 
forma directa sobre la lesi6n. . 

EI examen directo, aunque es un rnetodo util y facil de realizar, precisa un 
cierto entrenamiento visual por parte del examinador; cdernos, s610 sirve para 
establecer un diagn6stico, afirmativo 0 negativo, de infecci6n mic6tica pero 
no realiza diagn6stico de especie que puede sernos interesante desde el punto 
de vista epidemiol6gico. Para ello debemos de recurr ir a las tecniccs que a 
continuaci6n comentaremos. 

c) Cultivo 

Es un rnetodo tradicional semejante a los que rutinariamente se emplean en 
un [oborotorio de microbiologia. Existen muchos medios de cultivo utiles para 
el diagn6stico micol6gico; sin embargo, el mas usado es el de Sabouraud que 
emplea como base un agar ozucorodo al que se adicionan distintos tipos de 
sustancias, unas que inhiben el desarrollo de contaminantes (Clorhexidina) y 
otros 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 rcpidos 10 hacen en 5 
a 7 dias, pero algunos tardan hasta 3-4 semanas en hacerlo, motivo por 10 
que no debe darse per negativo un cultivo micol6gico antes de un mes de in­
cubaci6n . 

A 10 largo de su desarrollo las colon ias toman una serie de caracteristicas 
macrosc6picas (velocidad de crecimiento, aspecto, color... ) que ayudan a su 
filiaci6n, pero esta s610 se realiza mediante el estudio microsc6pico a troves 
de una extensi6n de la misma que, tefiidc con azul de lactofenol, nos rnostrcrc 
la morfologia de sus hifas, caracteristicas de macro y microconidias, 10 que a 
la postre son las que establecen la filiaci6n definitiva del hongo. 
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Genero Epidermophyton 

Genero Microsporum 

Genero Trichophyton 

Fig. I. Esquema en el que se represen/a las carae/eris/icas microsc6picas de los dis/in­
/os gimeros de derma/ofi/os . 
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Fig. 2. Identificacion de Candido olbicons: Observese 10 ptoduccion de Clamidosporas 
en medio de arroz . 

Fig. 3. Identificocion de Condido olbicons: Test de filamentacion. Junto a 10 presencia 
de blastosporas tipicas, algunos en division, se aprecia 10 presencia de uno prolonga­
cion filiforme, 10 que es especifico de 10 C. olbicons cuando se Ie incuba en suero hu­
mono 0 clara de liuevo. 
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Fig. 4. Auxonograma: Puede verse como existe crecimienfo de levaduras sobre unos 
ozucores sf y ofros no. 

En 10 aetualidad se establecen tres generos de dermatofitos 
- Trichophyton. Presentan, por 10 general, un nurnero importante de micro­

conidios, y en menor nurnero macroconidias. A este genero pertenecen el T. 
mentagrophytes con sus dos variedades (granulosa y velloso], T. rubrum y T. 
violaceum, fundamentalmente. 

- Microsporum. Las macroconidias predominan sobre las microconidias. 
EI mas significativo del qenero es el M. canis, siendolo menos, en 10 patologia 
humana, el M. gypseum y audouinii. 

- Epidermophyton. Presenta exclusivamente macroconidias con morfolo­
gia tipica en "raqueta", "banana" "vaina de guisantes". EI unico representan­
te del grupo es el E. f1occosum, lIamado tornbien inguinale, dada su frecuente 
localizaci6n de esto zona. 

En 10 Figura 1, representamos esquemoticornente las caraeteristicas de 
coda uno. 

d) Tecnicas especiales. 

Nos referimos exclusivamente a las utilizadas para 10 identificaci6n de las le­
vaduras, yo que en el cultivo todas las especies de Candida tienen 10 misma 
morfologia; tampoco el examen microsc6pico de las colonies nos ayuda a 10 
identificaci6n, por ello si se desea realizar un diagn6stico de especie es preci­
so recurrir a tecnicos especiales. Aveces es suficiente con establecer si 10 leva­
dura corresponde a una Candida albicans 0 no (Candida spp.l, en este coso 
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basta con recurrir a cultivo en medio de arroz (10 C. albicans produce gran 
cantidad de c1amidosporas -Formas encapsuladas, de resistencia, de las le­
vaduras) (Fig. 2) 0, mas cornunrnente, 01 test de Filamentaci6n: La C. albicans 
produce a las pocos horas de su incubaci6n en un medio proteico, clara de 
huevo 0 suero, una proyecci6n FiliForme (Fig. 3) 0 micelio, hecho que 10 distin­
gue del resto de las levaduras . Pero en algunas ocasiones es preciso aFinar 
oun mas el diagn6stico y establecer 10 Filiaci6n deFinitiva de 10 levadura, para 
ellos recurrimos 01 heche bien establecido de que coda levadura es capaz de 
desarrollarse 0 fermentar determinados ozoccres, y otros no. En ello se boson 
el auxonograma y el zimograma. En el primero cultivamos 10 colonia proble­
ma sobre una placo de Petri con media base exento de ozucor, sobre el mis­
mo depositamos una serie de discos coda uno de los cuales esta impregnado 
en un czucor conocido, tras una incubaci6n de 24-48 horos verernos como 
las colonias se desarrollan sobre unos ozucores si y otros no (Fig. 4), 10 que 
nos Ileva a establecer un diagn6stico definitivo. EI zimograma nos muestra 10 
capacidad de fermentaci6n de una levadura sobre determinados ozucores, 10 
cual se pone en evidencia mediante el empleo de colorantes que marcan 10 re­
acci6n. La comercializaci6n de los lIamados sistemas API han simplilicodo este 
tipo de identificaci6n; no obstante, es un sistema caro que no esta 01 alcance 
de todas las economias. 
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MICOSIS SUPERFICIAlES
 

Closicornente se distinguen dos grupos dependiendo de su capacidad para 
despertar reacci6n inflamatoria en el huesped: 

A. Micosis superficiales no dermatofiticas 0 saproficias: No producen, 0 

cuando 10 hace es de forma muy escasa, respuesta inflamatoria. Forman parte 
de las mismas: piedra, tina negra y pitiriasis versicolor. 

B. Micosis superficiales dermatoHticas 0 tinas: Producidas por hongos der­
rnotolitos, son capaces de determinar cuadros con mayor 0 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 0 

Pityrosporum ovole, hongo que debe considerarse como un sapr6fito habi­
tual de la piel, que precisa para vivir de la presencia de secreci6n seboceo 
[recordornos se trata de una levadura lipofilica). Por ello distintos estudios 
han demostrado que su aislamiento sobre piel sana empieza a realizarse 
con la lIegada de la pubertad 0 10 que es 10 mismo con 10 puesta en mar­
cha de la secreci6n seboceo , 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 
productor precisa una base "sebcceo" para su desarrollo, que no aparece 
hasta la lIegada de la pubertad. 

• La P. versicolor es un proceso localizado en areas seborreicas: zona 
media de pecho y espalda, hombros, inserci6n frontal del pelo ... Son poco 
frecuentes en otras localizaciones. 

• La P. versicolor no es un proceso infectocontagioso ya que su agente 
etiol6gico es un soprolito habitual de la piel. aCual es, entonces, la diferencia 
entre la situaci6n normal y patol6gica? Posiblemente la (mica diferencia estri­
be en la presencia de una serie de condicionantes que determinan una super­
poblaci6n de Pityrosporum en las personas que padecen la enfermedad. Esta 
serie de factores condicionantes son: 

• Piel sebccec, bien por la existencia de un estado seborreico constitucio­
nal, de heche el papel del Pityrosporum en la producci6n de la dermatitis se­
borreica es un hecho muy de actualidad, 0 bien por la utilizaci6n de cremas 0 

aceites, sobre todo en verano, que no hacen si no crear un ambiente adecua­
do para el desarrollo del hongo. 
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- Humedad: En ocasiones 10 piel esto hurnedo como consecuencia de una 
hipersudoracion, otras, simplemente, por que no 10 secamos adecuadamente. 

Estos dos factores explican sobradamente 10 mayor frecuencia de este pro­
ceso en epocos de verano. 

- lnrnunodepresion: Local 0 general como consecuencia del uso de medi­
camentos 0 enfermedades que de lorrno primaria 0 secundaria lIevan a esta si­
fuocion. La presencia de dermatitis seborreica en pacientes con SIDA en los que 
se demuestra una superpoblccion del Pityrosporum es un hecho bien conocido. 

Clinico: Proceso que aparece en adolescentes y adultos, con locclizccion 
preferente en areas seborreicas. Se caracteriza por 10 presencia de maculas 
(Fig. 5) que descamon levemente 01 rascado (Signa de 10 unodo), que toman 
un color blanquecino en zonas descubiertas y rosadas en las cubiertos, 10 que 
do a 10 piel un aspecto de "mapa" con diversas tonalidades de color (versico­
lor). EI proceso suele ser osintornotico. 

La coloracion blonquecina que determinan en 10 piel se debe en parte 01 
efecto de filtro que reolizan los hongos sobre 10 rodiocion ultravioleto yolo 
produccion por medio del Pityrosporum, de una serie de productos, de los 
cuales el mas conocido es el ocido azelaico, que interfieren 10 produccion de 
10 melanina. 

Diagnostico: La c1inica es 10 suficientemente expresivo como para no tener 
que recurrir a tecnicos dioqnosticos sofisticadas. No obstante, en casos de 

Fig. 5. Lesiones hipoctom icas, discretamente descamativas, localizadas en lorex de vo ­
ron joven: Pitiriosis versicolor. 
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duda la luz de Wood (las lesiones f1uorecen con luz negra) y el examen direc­
to de las escamas (Fig. 6) confirman el diagn6stico. Aunque el Pityrosporum es 
cultivable en medios especilicos, no suele ser necesario, generalmente,recurrir 
a el. 

Tratamiento: No es preciso tomar medidas para evitar el contagio dado 
que no se trata de una enfermedad contagiosa. 

Aunque las f6rmulas clcsicos (tintura de yodo, hiposulfito sodico... ) si­
guen siendo utiles, nos parecen mas c6modos, y sobre todo mas cosrneti­
cos, los preparados comerciales, siendo mas recomendables, fundamental­
mente por su comodidad, aquellos que se utilizan en una sola aplicaci6n 
diaria. 

Existen antimic6ticos orales de probada elicocio sobre este tipo de patolo­
gia, pero dado su elevado coste, y en algunas ocasiones la posibilidod de 
efectos secundarios, preferimos siempre el tratamiento t6pico sobre el sisterni­
co que debemos reservar para aquellos casos muy resistentes y extensos 0 
simplemente para cuando el enfermo no va a tener constancia con el trata­
miento, ya que la terapia sisternico (7 dies] es mas corta que las t6picas (21 a 
30 dias). 

Una vez finalizado el tratamiento es precise dejar claro al enfermo dos he­
chos: 

1. Las lesiones hipocr6micas residuales s610 tornorcn su tono habitual con 
el paso del tiempo y exposici6n solar. 

Fig. 6. Examen direcfo con potosa de escamas procedentes de un paciente afecfo de 
Pitiriosis versicolor, 10 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 bofio con selenio , ketoconazol 0 ac . unde­
cilenico para controlar el crec imiento del Pityrosporum. 

B. MICOSIS SliPERFICIALES DERMATOFITICAS 

Conocidas con el rermino qenerico de Tifios [etimoloqicomente = polilla), 
son infecciones cutoneos producidas por dermatofitos. 

Epidemiologia: Los dermatofitos son agentes poco contagiosos de hecho la 
produccion experimental del proceso es muy dificultosa, ya que precisan de 
un terreno adecuado para producir porositocion. Son, por tanto, infecciones 
oportunisticas, ya que aprovechan alteraciones en el sistema protector cutoneo 
(manto ocido cutcneo lipidico) 0 bajas inmunitarias para producir dicha infec­
cion . La predisposicion de los cropicos 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 porositocion . 

<iDe donde proceden los dermatotitos? Podemos establecer una triple pro­
cedenc ia: 

- Animales: Es el reservorio de los lIamados hongos zoojilicos 
(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 epidernioloqico 
son aquellos que tienen un mayor contacto con el hombre (perros, gatos, co­
nejos, hamster, reses vacunas.. .). Los animales afectos presentan una c1inica 
superponible a la que observamos en las personas, si bien en estes producen 
una sintomatologia mucho mas Ilamativa, con un gran componente inflamato­
rio (Tina inflamatoria 0 Querion de Celso] que puede determinar su curocion 
espontcneo, pero en la que si no instauramos tratamiento podemos Ilegar a 
observar secuelas importantes. 

- Humanos: Son los Ilamados dermatofitos cntropojilicos (Trichophyton 
rubrum; Trichophyton tonsurans; Trichophyton violaceum; Trichophyton menta­
grophytes, variedad vellosa ; Epidermophyton f1occosum), determinan procesos 
poco inflamatorios que se transmiten de persona a persona, por contacto di ­
recto 0 bien a troves de objetos de uso personal (ropa, peines, toallas.. .). 

- Suelo: Los hongos que viven en el suelo se les conoce como geofilicos 0 

teluricos (Microsporum gypseum, Trichophyton terrestre, Trichophyton ajelloi 
... ), de ellos el que tiene mayor poder potoqeno es el M. gypseum, que aun 
asi 10 encontramos con una incidencia baja, 0,6 %, como agente causal de las 
tifios; 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 comentado, los 
hongos pueden vivir varios meses y a partir de ellos puede establecerse el 
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conta~io, por 10 q,u.e el suelo -8~ede convertirse en vector contagiante de der­
matotitos cntropohlicos 0 zoolilicos. 

Creo que es facil deducir 10 importancia que tiene 10 liliocion correcta del 
dermatofito responsable para poder realizar el tratamiento adecuado de per­
sonas 0 animales afectos y asi poder cortar 10 cadena epidemioloqico. 

Los dermatofitos se encuentran extendidos por todo el mundo, pero tienen 
una distribucion geografica que aunque cambiante con el paso del tiempo, 
por influencia sin duda de 10 miqrccion, es bien conocida. De este modo en 
nuetro pais el T. mentagrophytes y el M. canis son los mas frecuentes, obser­
vondose un incremento del T. rubrum, a expensas de una disrninucion del res­
to de los hongos antropofilicos. 

Clinica: La closilicocion c1inica mas empleada es 10 anglosajona, util y facil 
de recordar, yo que utiliza como nombre generico "Tinea" 01 que se anode el 
terrnino latino que indica 10 topografia de 10 lesion. De este modo podemos 
hablar de: 

Tinea capitis. 
Tinea barbae. 
Tinea corporis (herpes circinado). 
Tinea cruris (eczema marginado de Hebro}. 
Tinea pedis. 
Tinea manuum. 

- Tinea unguium. 
Debemos adarar, odemos, que el terrnino Querion de Celso es superponi­

ble 01 de Tinea inRamatoria, en no importa que locclizccion, y esto producida 
habitualmente por dermatofitos zoolilicos. Existe igualmente otra forma c1inica 
que aparece con frecuencia en 10 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 0 polivalentesl y que presentan una importante dilicultod dioqncsfico. 

Tinea capitis 

Es 10 porositocion por dermatofitos a nivel del cuero cabelludo y pelo. 
Cuando el hongo lIega 01 cuero cabelludo y encuentra un terreno adecua­

do para su desarrollo, comienza a parasitar 10 piel de 10 zona creciendo de 
forma excentricc, como en todas las tifios. Pronto en su crecimiento encontroro 
foliculos pilosos que 01 ser estructuras queratinizadas no tendr6 problemas 
para parasitar en toda su superficie cornificodo. Esto determina que el pelo 01 
surgir por el foliculo este daramente debilitado y se rompa ante pequefios 
traumas, produciendo un tipico cuadro de alopecia objetivable desde el punta 
de vista dinico. 

Podemos dividir a 10 Tinea capitis en dos grandes grupos c1inicos: 
- Tina favica 0 Favus. 
- Tifios tonsurantes. 
En 10 Tabla I exponemos las principales dilerencios entre ambos procesos. 
- Tina favica 0 Favus. Producida generalmente por T. schoenleinii, hoy 
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se acepta que puede estar producido par otras especies del genero 
Trichophyton. Es un proceso poco habitual en poises desarrollados pero exis­
ten focos endernicos en el Tercer Mundo del que, a veces, se exportan a otros 
poises a troves de 10 emiqrocion. 

La capacidad contagiante de 10 enfermedad es escasa y debido a ello se 
do en 6mbitos cerrados, generalmente en el entorno familiar, posiblemente 
por los contactos repetidos y por que 10 situocion de pobrezo y hacinamiento 
social foci lito 10 tronsrnision del proceso. 

Clinicamente se caracteriza por invasion y destruccion del foliculo pilose, 
10 que trae como consecuencia una foliculitis necrosante, que lIeva a una si­
tuccion irreversible de alopecia cicatricial, siempre y cuando no se instaure 
tratamiento adecuado. Com ienza, pues, el proceso por una inflamacion foli­
cular que pronto producir6 una lesion costrosa siempre centrada por un pelo 
lcazoleta lovicc]. R6pidamente el cuero cabelludo se cubre con costras de co­
lor amarillento que refuerzan su tono 01 limpiarlas con alcohol 0 bencina, 
que se deshacen entre los dedos como si de arcilla se tratara, y que despren­
den un olor desagradable. La proqresion de 10 enfermedad es implacable 
pudiendo extenderse a piel y no curando, como el resto de las tifios, con 10 
Ilegada de 10 pubertad. Su consecuencia es una alopecia cicatricial y, por 
tanto, irreversible­

- Tifios tricofiticas. Producidas tanto por hongos zoohlicos como antropo­
filicos , se caracterizan por ser un proceso frecuente, contagioso, 10 que deter­
mina epidemias escolares, edad de 10 que es exclusivo, yo que cura espont6­
neamente con 10 lIegada de 10 pubertad, posiblemente por las mod ificaciones 
que 10 puesta en marcha de 10 secrecion seb6cea determina a nivel de cuero 
cabelludo. Dado que el dermatofito cctoo exclusivamente rompiendo el tallo 
pilose y no lesiona 10 zona matricial del pelo, 10 alopecia que determina es 
siempre reversible salvo, como comentaremos, en las formas inflamatorias. 
Por 10 tanto, desde el punta de vista c1inico, 10 m6s caracteristico es 10 presen­
cia de placas de alopecia con escamas y costras que en mayor 0 menor canti-

TABLA I 
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LAT. CAPITIS 

ETIOlOGIA 

FRECUENCIA 
CONTAGIOSIDAD 
AMBITO 
CliNICA 

T.FAVICA 
T.schonleini 

Escasa 
Escasa 
Familiar 
Cazoleta f6vica 
Alopecia residual 
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T.TONSLIRANTE 
Dermatofitos 
del genero Trichophyton 
y Microsporum 
Elevada 
Alia 
Escolar 
Tonsura 
Curaci6n puberlad 



dad aglutinan pelos rotos . Las plo­
cas de alopecia pueden ser peque­
fios, multiples y en las que coexisten 
pelos sanos con pelos enfermos 
(Tinas tonsurantes tricofiticas) 10 que 
da al cuero cabelludo un aspecto en 
"tra squilones" (Fig. 7), siendo fre­
cuente encontrar en el interior de la s 
placas la presencia de pelos rotos 
emergiendo del foliculo, dando una 
tipica imagen en "puntos negros" 
(Fig. 8), muy evocadores para el 
d iagn6stico. Otros veces las zonas 
olopecicos son grandes, escasas, es­
tando todos los pelos afectos en su 
interior (Fig. 9) (Tinas tonsurantes 
microsp6ricas), dando una imagen 
en "tonsura de fraile" que en perso­
nas poco avezadas puede inducir a 
confus ion con placas de alopecia 
areala, procesos absolutamente dis­
tintos en cuanto a clinico yetiologia . 

Cuando el agente responsable es Fig. 7. Tina tonsurante tricofitico: Placo de 
un hongo zoolilico, el aspecto c1inico alOpecia donde ex isten pelos sanos y en ­
cambia de forma drornotico, ya que fermos. 

Fig.B. Tina tonsurante tricolitico: Presencia de "puntos negros " en el interior de 10 
ploco. 
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Fig. 9. Tina fonsuranfe microsporica: Placo 
escamosa, oiopecica, con afecfacion de 10­
dos los pelos. 

10 lesi6n se torna muy inflamatoria 
(Querion de Ce/so), con reacci6n 
folicular importante (Fig. 10). La 
inflamaci6n es tal que 10 zona afec­
to se eleva sobre 10 superficie cute­
nea tomando aspecto pseudotumo­
ral (Fig. 11), con tendencia a 10 su­
puraci6n que se hace mas evidente 
cuando 10 presionamos lateralmen­
te, 10 que demuestra 10 presencia de 
pus gue mana a troves de los orili­
cios foliculares (signo de 10 espuma­
dera) (Fig. 12). A pesar de 10 apa­
ratoso del cuadro, el estado general 
no se afecta, aunque no es raro en­
contrar 10 presencia de adenopatias 
sotelites. Tanto las tinas tonsurantes 
como las inflamatorias pueden 
ocompofiorse de lesiones tipicas a 
nivel de otras zonas del cuerpo 
(Tinea corporis), 10 que ayuda de 
forma importante 01 diagn6stico. 

Fig. 10. Tina fonsuranfe inflamaforia (Querion). Lesion muy lIamaf iva 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 pr/Jsion sobre los bordes de lo placa 
determina lo aporicion de un exudado purulento a troves de los orificios foliculares 
(Signo de lo espumadera). 

267 



Aunque 10 evolucion es favorable, en casos muy agudos, cuando se instau­
ra el tratamiento de forma tardio, puede quedar alopecia residual, pero gene­
ralmente no tan importante como para que pueda plantear problemas cosrne­
ticos. 

Aungue el tratamiento de las micosis 10 abordaremos de forma conjunta, 
merece 10 pena recalcar algunos aspectos puntuales sobre 10 Tinea capitis. En 
primer lugar, insistir en 10 necesidad de instaurar siempre tratamiento por via 
oral y reiterar que las formas inflamatorias se benefician del tratamiento mixto 
ontimicofico/corticoides orales dodos, estos ultimos, a dosis habituales de 0,5 
a 1 mg/kg de pesoI dia, pero durante un corto periodo de tiempo, 10 a 15 
dias. Con esta pauta disminuimos 10 reoccion inflamatoria y se previene 10 
oporicion de alopecia cicatricial. 

Tinea barbae 

Pcrositocion por dermatofitos del area de 10 barba y/o del bigote, donde 
se produce, habitualmente, una reacci6n inflamatoria tipo Querion. Es un pro­
ceso exclusivo de varones adultos, posiblemente por que para que se produz­
co sea necesario 10 presencia de pelo terminal (barba de voron adulto) y no 
de vello ( "barba" de mujer adulta y nino). 

La Tinea faciei, proceso que incluiremos dentro de 10 Tinea corporis, pud ie­
ra ser el equivalente de 10 Tinea barbae en el nino. 

Tinea corporis 

Es 10 inleccion por dermatofitos de cualquier parte del cuerpo no incluida 
en 10 closillcocion general de las Tifios. Es facil de explicarse por que es 10 for­
ma mas frecuente de dermatofitosis bosondonos simplemente en el porcentaje 
de superficie corporal de esta area . 

Producida tanto por hongos zoofilicos (c1inica inflamatoria), onfropolilicos 
como geofilicos, se caracteriza por presentar una evolucion e imagen clinico 
muy tipicas. Comienza por pequefios elementos papulosos (Fig. 13), relat iva­
mente pruriginosos, que crecen de forma excentricc, como una mancha de 
aceite, determinando, poco a poco, una lesion obsolutornente tipica caracteri­
zada por presentar un borde activo papulovesiculoso y un centro escamoso 
que tiende a 10 curocion (Fig. 14). La confluencia de varios elementos puede 
determinar figuras en arcos 0 arabescos. La lesion es contagiosa y autoconta­
giable, por 10 que es habitual observar lesiones multiples de distinto tornofio y 
en distinto estadio evolutivo (Fig. 15). 

Dentro de 10 Tinea corporis va adquiriendo personalidad propia 10 110­
modo Tinea faciei, porositocion de 10 cora por dermatofitos que tiene una 
serie de peculiaridades que vale 10 pena comentar. Es un proceso que pre­
senta su incidencia mas elevado en 10 etapa infantil, si bien suele presentar 
otro "pico" elevado a partir de los 40 ofios . Tiene una c1inica poco caracte­
ristico que dificulta el dicqnostico, yo que son placas pruriginosos eritema­
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Fig. 13. Tinea corporis: Lesiones tipicas con borde activoy centroque tiende a la cora­
cion. 

Fig. 14. Tinea corporis en fase de estado. 
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Fig. 15. Tinea corporis: Lesiones multiples, todos de aspecto caracteristico y con ten­
dencia a confluir. 

tosas, que aumentan su intensidad tras la exposici6n al sol, escasa desca­
mac ion en los bordes y tendencia a la foliculitis (Fig. 16). Una de las carac­
teristicas mas lIamativas del proceso es la tendencia a la fotosensib ilidad, 
explicable por la produccion de sustancias fotosens ibles por parte de los 
dermatofitos. En este sentido no es rara la confusion dioqnostico con derma­
tosis luminicas (lupus eritematoso, erupcion solar polimorfal, hecho por el 
que algunos autores consideran necesario incluir la T. faciei en el d icqnosti­
co diferencial de las fotodermatos is. Sin embargo, no debemos olvidar como 
los lavados frecuentes y el empleo de corticoides top icos hacen oun mas difi­
cil el dioqnostico y por ello es por 10 que son procesos que general mente 
presentan una larga evolucion antes de que se establezca un dioqnostico 
correcto. 

Tinea cruris 

Cuando la inleccion dermatofitica asienta en cualquier zona del area cru­
ral hablamos de una Tinea cruris, conocida closicornente, aunque de forma 
poco afortunada, como eczema marginado de Hebra. 

Este tipo de patologia es excepcional en nifios, perc 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. 76. Tinea faciei: La lesion es fundamentalmente eritematosa y fotosensible . £1 pro­
ceso presento un tipico crecimiento excentrico. 

este mismo motivo es poco frecuente, y cuando aparece 10 hace con c1inica 
atipica, en 10 mujer. Sin duda el deporte y 10 vida comunitaria son, asimismo , 
factores que contribuyen a su desarrollo. 

Por 10 general, esto producido por hongos antropofilicos; en nuestro medio 
E. floccosum, T. rubrum y T. mentagrophytes, variedad vellosa son los agentes 
mas frecuentes. 

La c1inica es peculiar siendo un proceso mas frecuente en verano yo que 10 
humedad, y consiguiente maceraci6n, favorecen el crecimiento del hongo. Se 
caracteriza par 10 presencia de placas eritematoescamosas que tienen el rnis­
mo curso evolutivo que 10 Tinea corporis pero que asientan, afectando de for­
ma bilateral, a zonas internas de los muslos, pubis y escroto (Fig. 17). Las pla­
cas aunque bilaterales no son simetricas, yo que siempre son mayores en un 
lado que en otro, 01 igual que 10 bolsa escrotal , que 01 vestir se desplaza ha­
cia uno de los muslos, generalmente siempre el mismo, creando una zona mas 
adecuada para el desarrollo del derrnotolito. 

Existen una serie de peculiaridades sobre esta forma de dermatofitosis que 
merecen 10 pena ser comentadas , yo que tienen una clara influencia sobre su 
posible recidive: 

c) Las lesiones no s610 afectan muslos, sino tcrnbien a pene y escroto 
(Fig .17), zonas que se encuentran parasitadas por el dermatofito, incluso aun­
que aparentemente este!n libres de lesiones. Esto determina que 01 realizar Ira ­
tamientos t6picos deba insistirse en 10 necesidad de aplicarlos tornbien sobre 
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el area genital, yo que de 10 contra­
rio podron producirse reinfecciones 
a partir de dicha zona . 

b) Es bastante frecuente 10 aso­
ciaci6n entre T. pedis, T. cruris y T. 
unguium, quiz6s por ser procesos 
que se transmiten a partir de las mo­
nos 0 presentar una mayor frecuen­
cia (T. pedis y cruris) en personas 
que practican deportes 0 lIevan una 
vida comunitaria. Es necesario reali ­
zar el tratamiento de todas las zonas 
afectas, gue pueden presentar una 
sintomatologia escoso. para evitar 10 
recidiva . 

c) AI ser una enfermedad infecto­
contagiosa localizada en el area ge­
nital, una de sus posibles vias de 
contagio es 10 relaci6n sexual, por 
tanto, es siempre una alternativa que 
es precise consideror. buscando 10 
presencia de lesiones, a veces pauci ­

Fig. 17. Tinea cruris en adolescente: Lesiones sintomoticos, en parejas sexuales, y 
tipicas que afectan a muslos, pubisy. genita­ naturalmente tratarlas. No olvidemos 
les. EI paeienter.resento una pediculosis que que ante sospecha de contag io una 
troto con afeitadoy antiparasitarios. En este por via sexual deben investigarse 10 
caso existen muchos datos que hacen pen­

coexistencia de otrassar en transmision sexual, pero no se de­ enfermedades 
mosiro la existencia de otra E. T.S. de transmisi6n sexual. 

Tinea pedis 

AI igual que 10 anterior, es un proceso poco frecuente en 10 edad infantil 
yo que empieza a incrementar su incidencia a partir de las primeras etapas 
de 10 adolescencia. 

Los factores que favorecen su aparici6n son todos aquellos que determinan 
una maceraci6n de 10 piel, por tanto: 10 sudoraci6n, no secor bien los pies 
despues del bono 010 ducha y el empleo de zapatos poco transpirables, como 
el calzado deportivo, son factores coetiol6gicos que siempre deben tenerse 
presentes. 

La Tinea pedis, tornbien conocida como "pie de atleta", esto producida ge­
neralmente por dermatofitos ontropolilicos (T. mentagrophytes variedad vello­
so, T. rubrum y E. floccosum) agentes semejantes a los causantes de 10 Tinea 
cruris, con 10 que yo hemos comentado esto interrelacionada. 

Desde el punto de vista c1in ico podemos establecer tres formas de presenta­
ci6n: 

272 



- Forma interdigital. Es quizos 10 mas frecuente, se caracteriza por des­
camaci6n y maceraci6n interdigital (Fig. 181, generalmente entre el 3Q y 4Q 

dedo, 0 entre 4Q y 59.. La lesi6n suele ser pruriginosa y desprender un olor 
poco agradable. Esta c1inica no es especifico de 10 T. pedis interdigital, si no 
que puede estar producida por otros agentes etiol6gicos (Ievaduras y bacte­
rias ), por 10 que es aconsejable realizar cultivo antes de abordar un trata­
miento especllico. 

- Forma hiperquerat6sica 0 "Tinea mocasin" . Se caracteriza por 10 pre­
sencia de placos descamativas que surgen sobre uno bose eritematosa. Los 
lesiones son pruriginosas y pueden estar locolizodos "en porches" 0 afectar a 
10 totalidad de 10 planta del pie. Generalmente es producida por el T. ru­
brum. 

AI igual que ocurre con la forma anteriormente descrita, hay diversos 
procesos que presentan esas mismas caracteristicas c1inicas (eczema cr6nico, 
dermatitis at6pica, psoriasis ... ), por 10 que es preciso recurrir al cultivo para 
establecer el diagn6stico definitivo. 

- Formas vesiculosas. En elias los vesiculas, en mayor 0 menor intensi­
dad, son los protagonistas del cuadro. Las lesiones pueden afectar a la totali­
dad del pie y, al igual que las otras formas, precisan confirmaci6n micol6gi­
ca. 

Entre los caracteristicas epidemiol6gicas de este tipo de dermatofitosis de­
bemos tener presente la existencia de portadores osintorncticos, 0 escasamen-

Fig. 18.Tinea pedis interdigita/. 
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te sintomoticos, ya que es un hecho demostrado la obtencion de cultivos positi­
vos, interdigitales, entre el 9 y el 21 %de pacientes osintomcticos. 

Es muy interesante la interrelocion que en este proceso, y sobre todo en 
la forma interdigital, se establece entre hongos y bacterias, hasta tal punta 
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" , cuondo existe sobreinleccion p<;>~ bact~rias. 
Esta bien establecido que los dermotolitos producen descornocion y [isuro­
cion interdigital (forma simplex), donde el aislamiento del hongo no plan­
tea problemas; sin embargo, si sometemos el pie a un vendaje oclusivo, po­
dremos observar como la lesion se vuelve mucho mas exudativa, aumentan­
do 10 rnocerccion y el mal olor (forma complex) siendo en esta 
circunstancias mucho mas dificil el aislamiento del hongo, pero pudiendo 
aparecer en los cultivos otros germenes (S. aureus, bacterias gramnegativas, 
Corynebacterium minutissimun , Brevibacterium epidermidis y. Micrococcus 
sedentarius, habitualmente) . Desde luego la cctuccion del hongo produ­
ciendo una primera lesion y 10 rnocerocion determinada por el calzado fa­
vorecen una prolilerccion bacteria no muy selectiva, yo que los hongos pro' 
ducen determinadas sustancias cntibioticos que traen como consecuencia el 
crecimiento de tan solo formas resistentes, que son cderncs, y a su vez, co ­
paces de producir sustancias odoriferas caracteristicas. Por otra parte, las 
bacterias eloboron productos fungicidas, que explicarian 10 dificultad del 
aislamiento rnicoloqico. Esta dermatofitosis es, por tanto, un ejemplo de 
competitividad ecoloqico. 

Con frecuencia la Tinea pedis es un proceso recidivante que puede expli­
carse por 10 presencia de otros reservorios (T. cruris, T. unguiuml, per no mo­
dilicor los agentes favorecedores [hipersudorocion . zapatos inadecuados, hu­
medad ...) empleo de tratamientos inadecuados (10 convivencia bacterias- hon­
gos precisa el uso de medicocion efectiva para ambos 0 cornbinocion 
ontisepticos-cntimicoticos], pero quizos 10 explicocion mas real sea que 01 
usar medicocion fungistatica queden esporos supervivientes que determinarian 
10 recidive. La oporicicn de medicocion fungicida puede ayudar a resolver el 
problema. 

T. manuum 

Es el equivalente, en 10 mono, de 10 T. pedis . Proceso poco frecuente en 10 
edad infantil, aparece pr6cticamente siempre como consecuencia de 10 exis­
tencia de un terreno predispuesto: trastornos circulatorios, rnocerocion de las 
monos por sudor excesivo, utilizocion de guantes que no permiten 10 transpi ­
rocion 0 como consecuencia de mantener las monos en inrnersion durante 
tiempo excesivo. 

Clinicamente las manifestaciones son semejantes a las comentadas en el 
apartado anterior (Fig 19). En nuestro experiencia es excepcional no solo en 
nifios sino incluso en adultos. 
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Fig. 19. Tinea manuum con lesiones interdigita/es en todo superponibles a la tinea pe­
dis. 

Tinea unguium 

Aunque muchos emplean el terrnino como equivalente al de "onicomico­
sis", es este un concepto mas amplio que abarca a todas las infecciones pro­
ducidas por hongos, mientras que el de T. unguium, mas restrictivo, solo se re­
fiere a las producidas por hongos dermatofitos. 

Las distintas posibilidades de inleccion de la una por hongos ( dermatofi­
tos, levaduras y mohos] quedan resumidas en la Tabla II . 

Las infecciones micoticos de las uiias, en general, y las producidas por der­
matofitos, en particular, han aumentado de forma importante en los ultirnos 
aiios, suponiendo entre el 18 y el 40 % de toda la patologia ungueal, cilrcs 
que se muestran muy dispares porque la irnplicocion 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 
micotico, por 10 que es importante establecer con seguridad el dioqnostico, ya 
que los tratamientos a emplear en la Tinea unguium son agresivos, prolonga­
dos y caros . EI dioqnostico de laboratorio es la ayuda para establecer el diag­
nostico: 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 10 ideal es hacer un fresado de la una, 0 cuando menos tomar la 
muestra raspando del lecho subungueal, que es donde vive y se desarrolla el 
dermatofito. 
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TABLA II 
CARACTERISTICAS DE LAS ONICOMICOSIS
 

SEGUN EL HONGO PRODUaOR
 

LOCALIZACION 
SEXO 
FACTORES 
FAVORECEDORES 

AGENTES 
ETIOLOGICOS 

LEVADURAS DERMATOFITOS 

66 % 32 % 

MANOS> PIES PIES> MANOS 
MUJER > HOMBRE MUJER = HOMBRE 
• MACERACION • CALOR 
• TRAUMATISMO • HUMEDAD 
• DIABETES • CALZADO 
• YATROGENIAS CERRADO 
• INMUNODEFICIENCIA • DUCHAS 
C.a/bicans T. rubrum 
(72 %) (74 %) 
C.parapsi/osis T.mentagrophy­
(2 %) tes vellosa 
Otros (23 %) 

Otros 
(3 %) 

MOHOS 

2 % 

PIES> MANOS 
MU.lER = HOMBRE 
• ALTER. 
CIRCULAT. 
• DERMATOSIS 
PREVIAS 
• VEJEZ 
S. BREVI­
CAULIS 
ASPERGILLUS 

(Tomado de Achten G ., Wanet-Rourd.l.) 

La T. unguium es rara en nifios e incluso en adolescentes teniendo su maxi­
ma incidencia entre los 30 y 50 ofios, los agentes que la determinan son los 
mencionados para T. pedis, con la que puede encontrarse asociada. EI modo 
en que se produce la inleccion es discutido, pero parece logico que el conta­
gio se realice a partir de restos queratinicos del suelo, zapatos 0 calcetines 
contaminados, pero siempre sobre un terreno predispuesto donde posiblemen­
te los traumatismos repetidos del calzado expliquen la mayor oleccicn de los 
dedos 1Q Y5Q de los pies; otros factores predisponentes (angiopatia, neuropa­
tias perijericos, injuries repetidas, diabetes mellitus y otras endocrinopatias) es 
necesario tenerlos en cuenta. 

EI dermatofito penetra en la una a troves de cualquiera de sus pliegues 
(Fig. 20) afectando lecho subungueal, lamina ungueal e incluso matriz. 
Clinicamente se caracteriza por la presencia de cambio en la coloracion su­
bungueal que se torna amarilla 0 blanca (Ieuconiquia tricolitico}, hiperquera­
tosis subungueal que lIeva a una seporocion de la una de su lecho [onicclisis] 
(Fig. 21) y mas raramente a la destruccion completa de la una. Dependiendo 
dellugar de la penetrocion del hongo, y del comienzo de la sintomatologia, se 
establecen distintas formas clinicos: onicomicosis subungueal distal, onicomi­
cosis subungueallateral, onicomicosis subungueal proximal y onicomicosis su­
bungueal total. 
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3 

1. Distal 
2. Lateral 
3. Total 
4. Proximal 
5. Leuocniquia superficial 

Fig. 20. Infecci6n mic6tica ungueal: Vias de acceso . (Tomada de Achten G.) 

Fig. 21 . Tinea unguium. 
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EI tratam iento de 10 Tinea ungueal es compl icado, yo que 10 Griseofulvina 
y el Ketoconazol se mostraban poco utiles, los tratamientos t6picos precisan, 
para ser realme~te eliccces, de 10 ablaci6n pre~ia de 10 una, para qu.e.~si pu­
dieran actuar directcmente sobre el lecho; Sin embargo, 10 oponcion del 
Itraconazol y Terbinafina suponen una expectativa esperanzadora que co­
mentaremos en el apartado qenerico sobre teropeufico. 

Reacc;ones en IDE 

Los dermatofitos como cualquier enfermedad infecto contagiosa es capaz de 
producir manifestaciones a distancia que curiosamente no se encuentran para­
sitadas, por 10 que no se trata de un fen6meno de autocontagio, sino de una 
reacci6n de hipersensibilidad frente a los antigenos bacterianos 0 mic6ticos. 

Una reacci6n IDE debe cumplir las condiciones siguientes: 
1. Presencia, demostrada, de un foco infeccioso . En el coso que nos ocu­

po, una micosis. 
2 . Lesiones a distancia: 
• Pueden adquirir morfologia muy diversa : elementos nodulares, liquenoi­

des, vesiculas I dishidrosiformes). 
• Son esteriles: los cultivos realizados a partir de las mismas no demues­

tran 10 presencia de ninqun germen responsable. 
• Presentan un paralelismo evolutivo con el foco infeccioso primario de tal 

manera que 10 curaci6n de este determina tornbien 10 remisi6n de 10 lesi6n a 
distancia. 

3. Los enfermos deben presentar una reacci6n introdermico positive frente 
a los antigenos del germen. ITuberculina + en coso de tuberculos is. Tricofitina 
+ en las tifios . Candidina + en las candidiasis.) 
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MICOSIS INTERMEDIAS 
(CANDIDIASIS) 

Son infecciones producidas por un determinado grupo de hongos , las leva­
duras, caracterizadas por presentar una division por gemaci6n 0 blastosp6ri­
co (Fig. 3). Las Candidas tienen mayor capacidad de parasitaci6n que los 
dermatofitos, yo que se muestran capaces de parasitar mucosas. Existen di ­
versos especies (Tabla III) siendo 10 C. a/bicans 10 que posee un mayor poder 
pat6geno, sin embargo las otras especies son tcrnbien capaces de producir 
patologia sobre todo en individuos inmunocomprometidos. Las tecnicos em­
pleadas para su identificaci6n yo han sido comentadas en el apartado co­
rrespond iente. 

Las Candidas son sapr6fitos habituales de nuestro piel y fundamentalmente 
de nuestras mucosas, siendo frecuente su aislamiento del tubo digestivo y ge­
nitales en aproximadamente el 5- 10 % de 10 poblaci6n sana. Esto trae como 
consecuencia inmediata el tener que saber valorar en su justa medida el aisla­
miento de este germen, para 10 que resulta fundamental conocer 10 c1 inica que 
son capaces de desarrollar. 

De acuerdo con 10 anteriormente comentado pueden considerarse una se­
rie de factores que determinan 0 favorecen el paso de estos hongos de su si­
tuaci6n de sapr6fitos a 10 de pcrcsitos y que hay que tener en cuenta ante 10 
existencia de una infecci6n recidivante. Son los Ilamados factores predispo­
nentes de 10 infecci6n condidiosico (Tabla IV): 

A. Factores fisio/6gicos. Existen situaciones que aunque tenidas como fi­
siol6gicas son capaces de inducir 10 infecci6n ccndidiosico: 

• Embarazo: Prccticornente el 60 % de las embarazadas sulren a 10 largo 
de 10 gestaci6n una vulvovaginitis condididosico, hecho en el que influyen tres 

TABLA III 
CLASIFICACION DE LAS DISTINTAS ESPECIES DE CANDIDAS 

c. alb icans 
c. alb icans var. stellatoidea 
C. catenulata 
C. cilerrii 
C. guillermondii 
C. haemulonii 
C. kefyr 
c. krusei 
c. lipolytica 

C. lusitaniae 
C. norvegensis 
C. parapsilosis 
C. pulcherrima 
C. rugosa 
C. tropical is 
C. utilis 
C. viswanathii 
C. zylanoides 

(Tomado de: Rinaldi MG. Changing patterns in yeast infections of the mucosa. 
J. Eur. Acad. Dermato!' Venereal 1992; 2 (Sup. 1):51 -55 . 
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TABLA IV 
CANDIDIASIS. FACTORES PREDISPONENTES 

FACTORES FISIOLOGICOS 
Embarazo 
Periodo premenstrual 
Recien nacido 

FACTORES ENDOCRINOMETABOLICOS 
Diabetes 
Hipoparatiroidismo 
Enf. de Addison 
Enf. de Cushing 

ENFERMEDADES DEBILITANTES 
Leucemias 
Anemias 
Linfomas 
Hepatitis 
Pancretaitis cr6nica 

YATROGENIAS 
Corticoides 
Inmunosupresores 
Antibi6ticos 
Coteteres permanentes 
Anticonceptivos (?) 

FACTORES LOCALES 
Obesidad 
Maceraci6n 
Dermatosis previa 

faetores inherentes al embarazo: a) alteraci6n del Ph vaginal, b) aumento de 
la carga de gluc6geno en las celulos del endotelio vaginal y c) alteraci6n en la 
inmunidad celular. 

• Neonato: EI paso del recien nacido por el canal del parto supone su 
contacto con un area, la vulvovaginal, donde existe una superpoblaci6n de le­
vaduras. 

Todas las I?ersonas disponemos de un factor natural de defensa frente a 
este tipo de infecci6n, este factor no esto bien tipificado pero si sabemos que 
no atraviesa la barrera placentaria y que se sintetiza a partir del 4Q mes de la 
vida. No es dificil, por tanto, comprender la frecuente infecci6n que sufren los 
recien 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 10 hacen por cesorec. 

B. Factores endocrino-metab6Iicos. Aunque pueden barajarse gran canti ­
dad de procesos dentro de este apartado (patologia tiroidea, paratiroidea, su­
prarrenal , etc.), es sobre todo la diabetes la causa habitualmente encontrada, 
hasta tal punta que un porcentaje importante de diobeticos han padecido can­
didiasis a 10 largo de su vida . 

C. Enfermedades debilitantes. Todas las enfermedades cr6nicas (hepat itis, 
pancreatitis, anemia ferropenical y debilitantes (Ieucemias, linfomas, tumores 
internos, inmunodeficiencias...1determinan una alteraci6n en el sistema defen­
sivo que favorece la aparici6n de diversos tipos de infecciones y naturalmente 
cand id iasis, a veces de tipo cr6nico, que plantean importantes problemas te­
ropeuticos. 
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D. Yatrogenias. EI empleo de distintos tipos de medicamentos pueden in­
ducir la aparici6n de infecciones por levaduras. Comentaremos s610 las mas 
habituales. 

• Corticoides e inmunosupresores: Creemos que este apartado esto sobrc­
damente explicado por si solo. 

• Antibi6ticos. Fundamentalmente los de ampl io espectro favorecen este tipo 
de infecci6n par dos mecanismos: De una parte, parece que los antibi6ticos au­
mentan la capacidad invasiva de las levaduras, de otra , rompen el equilibrio eco­
l6gico del tuba digestivo destruyendo los germenes sensibles y permitiendo que 
aquellos sobre los que no actUa, caso de las levaduras, proliferen de forma exce­
siva, 10 que desde luego favorece el desarrollo de diversos cuadros c1inicos. 

• Anticonceptivos.: Tanto los anticonceptivos orales como los dispositi­
vos intrauterinos han sido implicados en la potoqenesis de diversos procesos 
infecciosos y naturalmente de las candidiasis (vulvovaginitis condidicsico] . 
Sin embargo, distintos estudios estadisticos no parecen demostrar que exis­
tan diferencias, estadisticamente significativas, entre grupos de mujeres que 
usan este tipo de anticoncepci6n y otros que no los emplean . No obstante, 
la experiencia c1inica nos habla de casos en los que la supresi6n de la anti­
concepci6n oral 0 del dispositivo intrauterino han solucionado una vulvova ­
ginitis ccndidicsico recidivante durante ofios, a pesar de haber empleado 
tratamientos correctos; y es que, en definitiva, pensamos que en este oporto­
do hay que ser cauto, nunca doqrnofico, y estudiar cada caso de forma in­
dividual, ya que es sobradamente conocido, y en medicina mas, que 10 que 
es util para la mayoria no 10 es para un individuo determinado. 

E. Factores locales. Como en toda patologia infecciosa cualquier proceso que 
produzca una alteraci6n del manto protector ocido cutoneo Iipidico favorece la 
presencia de una infecci6n. En este sentido debemos tener presente la presencia 
de dermatosis previa (dermatitis del area del pofiol, dermatitis seborreica ...l, rno­
ceraci6n cutoneo [obesidod, humedad, ropa inadecuada ...l 0 el ernpleo de dis­
tintos t6picos [corficoides, crema palivalentes, irritantes, jabones inadecuados...) 
como factores condicionantes de una infecci6n cond idiosico cutoneo-rnucoso. 

CANDIDIASIS. CLiNICA 

Las infecciones producidas par Candida (candidiasis 0 candidiasis) son capa­
ces de afectar tanto a piel, mucosas como visceras , producir septicemias e incluso 
cuadros rnucocutoneos cr6nicos, par 10 que vamos a c1asificarlasen funci6n de su 
topografia ITabla VI. 

Candidiasis cutOneas 

Por 10 general, las candidiasis cutcneos tienden a localizarse a nivel de los 
pliegues, lugares que por sus caracteristicas [oscuridcd, humedad, maceraci6nl 
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TABLA V 
CANDIDIASIS CLASIFICACION CLiNICA 

A) CANDIDIASIS PIEl 
- Intertrigo 
- Pustulosis ccndidicsico 
- Candidiasis cutoneo diluso 

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 generico de Intertrigo ccndidiesico, que se co­
raeteriza por 10 aparici6n de lesiones vesiculopustulosas que comienzan en el 
fondo del pliegue , y crecen afeetando a ambos superficies del mismo. Las pus­
tulas 01 romperse determinan una superjicie macerada, exudativa que puede 
desprender un olor desagradable. En el centro de 10 plccc, y recorriendo el 
fondo del pl iegue, se observa una fisura superficial muy significativa para el 
diagn6stico. EI borde de 10 placo es irregular, presentando escamas que se Ie­
vantan como colqojos de piel y que, en contra de 10 que ocurre en 10 Tinea 
cruris, no termina de forma concreto, sino que 10 hace determinando peque­
nos elementos sotelites (Fig. 22). 

En algunos ocasiones el proceso tiende a generalizarse, produciendo cua­
dros eritroderrnicos de gran trascendencia . 

En princ ip io cualquier pliegue puede verse afeeto, si bien son las areas in­
guinal, axilar y submamaria las que 10 hacen mas frecuentemente. Tornbien 
pueden hacerlo los pequefios pliegues y en este sentido debemos de remarcor 
el intertrigo ccndidicsico interdigital (erosio interdigital blcstomiceficc] muy 
parecida a 10 Tinea pedis interdigital (Fig. 23) y de 10 que en 10 mayoria de 
las ocasiones s610 10 distingue el cultivo. La mastitis condidicsicc, que afeeta 
fundamentalmente a madres laetantes, comienza por una afeetaci6n del plie­
gue del pez6n, y puede estar epidemiol6gicamente relacionada con una can­
didiasis oral del laetante, una vulvovaginitis de 10 madre Y. una balanopostitis 
paterna, hechos que habra que tener en cuenta a 10 hora de establecer un tra­
tamiento completo y eficaz. 

La afectaci6n ungueal por Candidas, se hace con participaci6n no s610 de 
10 una sino tornbien de los tejidos blandos per iungueales (onixis y perionixis 
ccndidicsicc] (Fig. 24), el proceso comienza por una tumefacci6n de los teji ­
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Fig. 22. Intertri~o candidiasico: Placas eritematosos
f 

exudativas, mal delimitadas, con 
presencia de pustulas que al romperse determinan descamacion en "colgaios". La pre­
sencia de una vulvovaginitis candidiasica es evidente. 

Fig. 23. Erosio interdigital blastomicetico. 
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dos blandos, generalmente de los pliegues laterales que aparecen eritemato­
sos, edematosos, tumefactos y dolorosos al tacto y al presionarlos muestran un 
exudado purulento. La invasion ungueal es la norma y se realiza a partir del 
borde afecto: la una se engruesa, estria y adquiere color amarillo 0 rnorron 
verdoso. En formas cronicos se produce destruccion de la una. Siempre ante 
la presencia de onixis y perionixis debemos pensar en la existencia de una 
candidiasis ungueal. 

La Candida puede ser un germ en que octoo parasitando y agravando una 
dermatosis preexistente como ocurre en la dermatitis del pofiol 0 en la derma­
titis seborreica perineoqluteo, procesos que en su origen no estcn relaciona­
dos con las levaduras, pero que pueden parasitarlos secundariamente, por 10 
que debemos pensar en esta posibilidad ante la presencio de un Muguet aso­
ciado, agravamiento de las lesiones previas con formacion de elementos pus­
tulosos 0 por la presencia de lisuros en el fondo del pliegue. 

EI granuloma gluteo infantil corresponde a una cornplicocion de la derma­
titis del pcfiol y como en ella la presencia de levaduras debe ser interpretada 
como un fenomeno secundario. 

Dentro de las candidiasis cutcneos, cobro un gran auge durante los ofios 
ochenta un proceso que ha desaparecido tan espectacularmente como apare­
cio y que conocemos como pustulosis condidiesicc, proceso relacionado inti­
mamente con el consumo intravenoso de heroina morron y, posiblemente, con 
la necesidad de disolverla, previamente a su odrninisfrocion, con unas gotas 
de limon, por 10 general mal conservado y parasitado ("cortar la heroine"}, Se 

Fig. 24. Onixis candidiasica: Afectaci6n de uiios y pliegue ungueal. 
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caraeterizaba por la presencia de pustules cut6neas, de predominio en zonas 
vellosas, que podrian conducir a la formacion de abscesos subcut6neos . EI 
proceso del que siernpre se aislaba C. albicans, se ocompofiobo de endoftal­
mitis y osteocondritis, fundamentalmente a nivel costal (pseudotumor costal) . 

Dentro de las candidiasis cutOneas difusas debemos considerar la candi­
diasis cutaneo cong{mita, proceso en el que se produce una cjectocion del 
nino en la etapa infroutero, a partir de una vaginitis complicada con cor ioam­
nionitis, 10 que conlleva a una contorninocion delliquido ornniotico. Es una en­
fermedad difusa que afecta piel y respeta mucosas, presente desde el naci­
miento 0 las primeras heros de vida. EI nino muestra un exantema m6culo pa­
puloso diseminado sobre el que aparecen elementos pustulosos. EI proceso 
evoluciona de forma espont6nea hacia la curocion de tal manera que a la se­
mana comienza un proceso descamativo anunciador de la outocurocion, que 
se complete a las cuatro semanas. 

Candidiasis de mucosas 

Comentaremos sucesivamente las formas orales y genitales: 

• Candidiasis orales . Pueden afeetar a distintas partes de la mucosa oral 
determinando cuadros c1inicos distintos: 

c] Muguet. Es una clectocion propia, pero no exclusiva, de los laetantes, 
ya que puede darse en otras edades infantiles y en adultos. Se caracteriza por 
10 oporicion de grondes plocos blcnquecincs, semejontes a yogur, que se en­
cuentron discretamente adheridos a /0 mucosa, por 10 que no existe dificultad 
para desprenderlas, dejondo una superficie eritematosa y algo sangrante, he­
cho que los diferencio de los restos al imenticios. 

Aunque c16sicamente se entiende el muguet como sinonirno de cand idiasis 
bucal, puede aparecer localizado exclusivamente en la lengua (glositis candi­
di6sica) (Fig. 25), cuadro generalmente agudo que produce una lengua roja, 
congestiva y depapilada que con el paso del tiempo se cubre de rlacas blan­
quecinas, no obstante existen formas cronicos donde predomina e componen­
te otrolico. Los labios (queilitis candidiasica) tcmbien pueden verse afectos 
con manifestaciones c1inicas semejantes. 

La lengua negra vellosa (Fig. 26) es un proceso caraeterizado por la 
presencia de una hipertrofia de las papilas linguales, fundamentalmente de 
la V-lingual, que al queratinizarse toman un color negro caraeteristico . La 
causa suele ser una irritocion cronico por medicamentos, dentifricos 0 el ta­
baco. La presencia de la Candida es secundaria al trastorno primario. 

La boquera ccndidiesicc 0 perleche es una inHamacion cronicc de las co­
misuras labiales producidas por levaduras, si bien pueden estar incriminados 
otros agentes. Junto a los factores predisponentes comentados en el apartado 
general, debemos tener presente la existencia de hipersolivocion, regurgita­
cion digestiva y fundamentalmente moloclusion dentaria como consecuencia 
de una mala odoptocion de una protesis 0 de la propia dentadura. 
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Fig. 25. Candidiasis oral: Glositis candidiasica. 

Fig . 26. Balanitis candidiasica: Afectacion del surco balano prepucial, donde se obser­
va como la mucosa se desprende en colga;os. 
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Clfnicamente se conjugan las lesiones condidiosicos tfpicas de riel y mucosas. 
Comienzan por una placa eritematosa en el pliegue comisura que pronto se 
fisurara rodecndose de una piel macerada y escamosa, que se cubre de una 
costra, sangrando con facilidad; pero la lesion tornbien se extiende hacia el 
area mucosa con elementos blanquecinos semejantes a los descritos en el mu­
guet. 

Su tratamiento se beneficia del empleo de onticondidiosicos. pero es fun­
damental para prevenir su recidive, eliminar las causas desencadenantes. 
En casos cronicos, en los que se observa la presencia de elementos granulo­
matosos, es aconsejable su couterizocion con la oplicocion de nitrato de 
plata. 

Las candidiasis orales pueden, en muchas ocasiones, asociarse a una afec­
tocion diluso de todo el tubo digestivo, 10 que es precise tener en cuenta a la 
hora de plantear los tratamientos. 

Candidiasis genital. La porositocion I?or levaduras a nivel del area genital 
determincrc vulvovaginitis en el genero femenino, y balanopostitis en el mas­
culino. Es un cuadro poco frecuente en 10 etapa infantil, que aparece funda­
mentalmente en recien nacidos que se contagian a su paso por el canal del 
porto 0 tras la reol izccion de una terapia antibacteriana. La presencia de fi­
mosis es un factor que hay que tener presente en nifios, 

EI proceso suele ser agudo con presencia de eritema yedema de labios 
mayores (vulvitis condidicsicc] 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 tronsrnision sexual en sentido estricto, en 
j6venes y adultos hay que tener presente siempre esta posibilidad. 

Candidiasis mucocutaneas aonicas 

Tornbien conocidas como granuloma monilicsico 0 granulomatosis candi­
diasica, es un proceso infantil muy poco frecuente caracterizado c1fnicamente 
por infecciones recurrentes y cronicos de piel y mucosas con manifestaciones 
que progresan desde eritema a hiperqueratosis y costras, can Iormocion de le­
siones granulomatosas predominantemente en cuero cabelludo y cara, asf 
como porticipocion ungueal. 

EI cuadra comienza de forma limitada por mucosa oral, cuero cabelludo a 
region inguinal, hociendose recidivante, resistente al tratamiento y lIevando un 
curso progresivo. La mucosa oral presenta tfpicas manifestaciones de candi­
diasis en las que existe una olectocion masiva de la cavidad (muguetl, comisu­
ras [perleche] e incluso laringe. La piel presenta tornbien lesiones de extension 
masiva, donde se observan no solo elementos tfpicos, sino lesiones costrosas y 
granulomatosas, que pueden lIegar a cubrir toda la cara Y cuero cabelludo. 
Las ufios sufren tipica onixis/perionixis que las vuelve d istrolicos. EI cuadro eli­
nico no se circunscribe a piel sino que produce olectocion visceral, fundamen­
talmente pulmonar que suele indicar un mal pronostico. 
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Aunque se han descrito formas c1inicas muy diversas que lIevan a closifico­
ciones muy cornplicodos, creemos que tal y como proponen Higgs y Hiel la 
mayoria de los casos pueden incluirse en los cuatro siguientes supuestos: 

- Presencia de un deficit inmunitario conqenito de tipo celular, como 
base de la enfermedad. Son raras y por 10 general de pron6stico pobre. 

- Existencia de predisposici6n genetica, ya que existen casos familiares 
con formas localizadas 0 generalizadas. Son de buen pron6stico. 

- En algunas ocasiones es preciso considerar la existencia de endocrino­
patias; presentes en el 40-70 % de los casos (hipoparatiroidismo idiopotico, 
hipoadrenocorticismo idiop6tico, hipotiroidismo idiop6tico... ); 0 disregulaci6n 
del hierro. 

- Infecciones asociadas a potoloqio en el timo (Timoma, S. Di Gorge, S. 
de Nezelof) que pueden aparecer de lormo tardia y que en realidad forman 
parte de un sindrome inmunodepresivo, por 10 que en algunas ocasiones las 
candidiasis mucocut6neas cr6nicas pueden verse asociadas a infecciones por 
dermatofitos u otros germenes. 
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TRATAMIENTO DE LAS MICOSIS
 

Posiblemente 10 terapia ontirnicotico sea de las que han adquirido un desarro­
llo mas importante en los ultirnos 10 ofios, proporcioncndonos toda una am­
plio y efectiva gama de medidas teropeuticos. Sin embargo, esta espectacular 
eclosion de productos en el mercado y 10 presion ejercida por las distintas ca­
sas comerciales han producido un cierto confusionismo, incluso entre los pro­
pios especialistas, creando verdaderas diatribas a 10 hora de elegir el produc­
to mas adecuado. 

La tercpeutico ontirnicotico debe basarse, en nuestro opinion, en los si­
guientes porornetros: 

- Debe ser fundamentalmente efectiva, procurando resultados favorables 
en el menor tiempo posible. 

- Segura. Es preciso usar rnedicocion que cree, en 10 medida de 10 posi­
ble, 10 menor conti dad de efectos secundarios. 

- Mesurada . Es necesario adecuar 10 rnedicocion a 10 intensidad 0 gra­
vedad del cuadro. Debe elegirse tratamiento topico sobre el sisternico, pero no 
debemos rehuirlo cuando sea necesario. 

- Econemicc . Aspecto coda vez mas impartante, rnoxirne con 10 apari­
cion de preparados cuyos precios son capaces de hacer tambalearse cual­
quier economia. 

Dada lo gran proliferaci6n de produdos vamos a tratar de closilicorlos se­
sun su espeetro de acci6n en : 

- Antidermat6fitos. Utiles s610 en el tratamiento de las tifios. 
- Antilevaduras. Sirven exclusivamente para tratar las infecciones par le­

vaduras y algunos micosis profundos. 
- Antimic6ticos de ornplio espectro. Activos frente a ambos grupos y mi­

cosis profundos. 

Existe, odernos, una serie de medidas teropeuticos closicos (tintura de 
yodo, pomada de Whitfield, tintura de Castellani, solucion de Fucsina ... J que 
siguen teniendo vigencia. Sin embargo son productos no siempre bien acepta­
dos desde el punto de vista cosrnetico, por 10 que en gran medida han sido su­
perados por los ontirnicoticos de sintesis, muy superiores en este aspecto y se­
mejantes 0 prevalecientes desde el punta de vista teropeufico. 

MEDICAMENTOS ANTIDERMATOFITOS
 

o] Tolnaftato (0-2-naftil m-N-dimetiltiocarbamiiatoJ . Es posiblemente el 
primer ontimicotico topico con actividad comprobada frente a dermatofitos, 
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pero carece de acci6n frente a las levaduras. Puede aetuar como fungicida 0 

hmqistotico en funci6n de 10 concentraci6n empleada. 
Es una sustancia incoloro, que se disuelve bien en disolventes orqcnicos 

pero es insoluble en agua. Carece de toxicidad yo que no se absorbe via tran­
sepidermicc, por 10 que puede emplearse, sin problemas, sobre amplias su­
perficies y durante tiempo prolongado. Su tolerancia, dada su escasa capaci­
dad irritante y sensibilizante, es excelente. 

Aunque estc indicado en cualquier dermatofitosis, tiene poco aetividad, 
debido a su escasa capacidad de penetraci6n, sobre lesiones querat6sicas si 
no se utilizan previamente queratoliticos. 

b) Tolciclato . De composici6n (0-[1 ,2,3,4-tetrahidro-1-4 metanonaftaleno­
6-il]-m-N-dimetiltiocarbamilato) y espectro muy parecido 01 anterior. 

c) Griseofulvina. EI aislamiento en 1939 de 10 Griseofulvina a partir del 
"Penicillium griseofulvum ", supuso 10 obtenci6n del primer antifungico oral. Su 
empleo en c1inica humana se dilat6 hasta 1958, despues de haber demostra­
do su utilidad, y poco toxicidad, en agricultura y veterinaria. 

Quimicamente es un derivado del benzofurano, muy parecido a 10 
Colchicina. Constituye un polvo blanco muy poco soluble en agua. 

Su absorci6n d igestiva diliere de persona a persona, y sobre todo depende 
de su composici6n. As! 10 forma ultramicronizada se absorbe mejor que otras 
preparaciones e igualmente hay que tener en cuenta que su capacidad de ab­
sorci6n mejora con los al imentos grasos. Una vez absorbida se metaboliza en 
higado, siendo eliminada por el rifion en forma de 6-desmetilgriseafulvina . 
A1sunos inductores enzirnoticos 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 lIega a troves 
de 10 propia maduraci6n celular, es decir, el medicamento se deposita en las 
celulos basales y va ascendiendo con elias a medida que realizan su proceso 
de queratinizaci6n. Dado que 10 Griseafulvina octuo como fungistatico, evi­
tando 10 parasitaci6n de 10 "nueva celulo", es facil de comprender que 10 cu­
raci6n no se lIeva a cabo hasta que se produce 10 renovaci6n epiderrnico, del 
pelo 0 de 10 una, 10 que justifica 10 necesidad de hacer tratamientos mas 0 

menos prolongados dependiendo de 10 patologia que deseemos tratar. 
EI mecanismo de acci6n del medicamento es desconocido, se sabe que oc­

tuo sobre 10 mitosis fUngica, quizos interfiriendo 10 replicaci6n del ADN. 
La Griseofulvina se utiliza a dosis de 500- 1.000 mg en adultos, siendo en 

nifios de 10 mg/kg/dia. EI periodo de utilizaci6n es de 4-8 semanas. En 10 T. 
unguium se precisan periodos mas prolongados de tratamiento, pero creemos 
que en 10 actualidad hay medicamentos mas utiles frente oesteproceso. 

Esta indicada en todos los cuadros producidos por dermatofitos, no siendo 
util en 10 pitiriasis versicolor y candidiasis, ni en aplicaci6n t6pica . Aunque se 
han descrito resistencias in vitro, no se han encontrado in vivo de tal modo 
gue los procesos en que no existe 10 respuesta esperada se deben mas a su 
falta de absorci6n que a una outentico resistencia, obteniendo igualmente 
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buenos resultados aumentando 10 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 unico . 

La Griseofulvina produce escasos efectos secundorios importantes, siendo 
10 cefalea, trastornos digestivos y fotosensibilidad los mas habituales; no obs­
tante se han descrito otros mas graves pero afortunadamente nada frecuentes 
(depresi6n medular, hepatitis, porlirio, lupus eritematoso inducido por dro­
gas.. .). Si es importante conocer sus posibles interacciones con otros medica­
mentos capaces de disminuir su absorci6n (Fenobarbital, anticoagulantes ora­
les, sedantes) 0 aumentarlo (Tolbutamida, alcohol, c1orpromacina) . 

Queremos resaltar que a 10 hora de tratar una dermatofitosis via orcl , el 
medicamento de elecci6n sigue siendo 10 Griseofulvina dada su buena activi­
dad, tolerancia y bajo precio. 

MEDICAMENTOS ANTILEVADURAS
 

EI grupo mas importante esto constituido por los antibi6ticos poliimicos, de 
los que tienen especial interes 10 Anfotericina B y 10 N istatina ; tornbien perte­
necen oeste grupo, pero tienen menor trascendencia en 10 teropeutico huma­
no, 10 Hochimicino (Tricornicino}, Pimaricina (Natamicina) y Variotina 
(Pecilocina). Son antifungicos activos tanto via t6pica como sisternicc, pero su 
importante toxicidad ha limitado su empleo . Su espectro de acci6n comprende 
fundamentalmente levaduras y hongos dimorfos, siendo mas limitado su efecto 
frente a hongos filamentosos . La actividad frente a dermat6fitos s610 se logra a 
dosis toxicos. 

Su mecanismo de acci6n se basa en su capacidad para fijarse a los estero­
les de 10 pared celular aumentando su permeabilidad y llevcndolo a 10 muer­
tel pero esta occion no es selectiva sobre el hongo, sino que tornbien se reali­
za sobre las celulos de los mamiferos, de ahi su toxicidad. 

a) Anfotericina B. Se obtuvo en 1955, en 10 regi6n Venezolana del 
Orinoco, a partir del Streptomyces nodosus. Actuo habitualmente como fun­
gistatico, pero aumentando su concentraci6n puede comportarse como fungi­
cida . Su indicaci6n fundamental son las candidiasis cutaneomucosas y tam­
bien las formas sisternicos de gran cantidad de micosis. En 10 mayoria de las 
ocasiones se usa de forma topical pero cuando quiere lograrse un efecto siste­
mico debe administrarse via endovenosa, yo que apenas si se absorbe por via 
digestiva, utilizcndose esta modalidad teropeutico s610 cuando se quiere 10­
grar una "esterilizaci6n" del reservorio digestivo. 

Por via intravenosa debe emplearse exclusivamente en solucion de dextro­
so 01 5 %, sin mezclarse con otros componentes y preparando 10 soluci6n de 
forma inmediata a su utilizaci6n. EI 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

291 



trado coda 2-3 dies durante 4 a 6 semanas 0 mas, pudiendo prolongarse 
hasta 6 meses. Los efectos secundarios que produce 10 medicocion sobre rifion 
(nefrotoxicidadl, sangre (anemia, trombocitopenial, metabolismo (hipopotase­
mia) e incluso irnpreqnocion toxico sobre el sistema nervioso central, obligan 
a mon itorizar a los enfermos y plantearnos el posible riesgo/beneficio antes 
de comenzar la teropeutico . 

b} Nistatina. AI igual que la Clorhexidina se aisla del Streptomyces noursei 
y debido a su toxicidad solo se emplea en forma topico u oral (no se absorbe 
por via digestival, por 10 que a dosis de 200.000 UI, en nifios, se usa con 
buenos resultados en las formas digestivas. 

EI resto de los onfibioticos polienicos no merecen comentario dado que no 
se emplean en teropeutico humana. 

c) La Fluorcitosina es un ontimicotico via oral activo frente a candidiasis, 
torulopsis y criptococosis. ActUa como un ant imetabolito que interfiere la sinte­
sis de ocidos nucleicos del hongo. Su principal inconveniente es su facilidad 
para crear resistencias, por 10 que habitualmente se emplea asociado a otros 
antifungicos, generalmente a Anfotericina B, a dosis de 150 mg/kg/dia, re­
partido en cuatro tomas .Sus efectos secundarios incluyen diarrea, alteraciones 
en la Iuncion hepatica y rnielodepresion. 

ANTIFUNGICOS DE AMPLIO ESPECTRO
 

Comentaremos aquellos grupos que tienen mayor importancia en la actua­
lidad: Imidazoles, sales de Piridonaetanolamina, Dimet ilmorfolinas y 
Alilaminas. 

I. Imidazoles. EI Imidazol constituye un grupo quimico del que se ha obte­
nido un extraordinario rendimiento en medicina, ya que a partir de el se han 
aislado gran nurnero de medicamentos: antihipertensivos, ant ihistaminicos H2, 

inmunopotenciadores (Levamizoll, antihelminticos (Mebendazol, Tiabendazol), 
antiprotozoos (Metronidazol, Tinidazol, Benzonidazol), y, For supuesto, una 
larga Iista de ontirnicoticos, la mayoria disponibles en e mercado actual. 
Actuon como fungist6ticos, por 10 que es necesario mantener el tratamiento 
durante tiempo suficiente, de 10 contrario la recidive es la norma. Su espectro 
no se lim ita unicornente a una extensa lista de hongos (dermatofitos, candidas, 
cryptococcus, aspergillus, coccidioides, paracoccidioides, c1asdosporium, blas ­
tomyces, histoplasma... ), sino que tornbien tienen actividad frente a bacterias 
grampositivas y algunos protozoos. 

Los Imidazoles, como la mayoria de los cntimicoticos, octuon alterando la 
membrana celular del hongo y en este caso concreto bloqueando la biosintesis 
del ergosterol , concretamente la dernetilizocion del lanostrol (Tabla VI) a tra­
ves del citocromo P-450, sistema en el que se ven implicados la sintesis de im­
portantes esteroles (tetosterona, cortisol, aldosterona), por 10 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 

Escuoleno 

Al ilaminas -----> Escualeno epoxidasa 

Lanosterol 

Imidazoles ---> Lanosterol N- demetilasa 

Ergosterol 

MEMBRANA CELULAR 

durante tiempo prolongado pueden provocar hipoadrenalismo, disminuci6n 
de la libido, impotencia y ginecomastia . La afectaci6n hepatica que ocurre en 
1 de cada 10.000 pacientes que toman Ketoconazol aparece por idiosincra­
sia y no depende de la dos is. 

Dentro de los Imidazoles existe un gran nurnero 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 aplicaci6n. 

Por su actividad y utilizac i6n via oral merecen un comentario especial el 
Ketoconazol y los derivados triozolicos. 

- Ketoconazol. Es el primer derivado imidozolico con actividad antifungi­
ca de ornplio espectro por via oral, 10 que ha supuesto un paso importante en 
este tipo de teropeutico. 

Es un medicamento que se absorbe fundamentalmente en medio ocido, ba­
jando su biodisponibilidad si se asocia a tratamiento ontiocido: se metaboliza 
en el higado y se elimina por orina en forma activa s610 en un 2-4 %, por 10 
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. EI tiempo de trata­
miento oscila desde 5 dias (candidiasis) a 4-8 semanas (dermatofitosis), hasta 
6-12 meses (micosis sisternicos]. La T. unguium precisa tratamiento prolonga ­
do, sin embargo en la actualidad pensamos que esta indicaci6n ha sido supe­
rada por antimic6ticos de mayor efectividad. 

En nuestra opini6n el Ketoconazol, via oral, debe usarse en formas resis­
tentes a tratamiento t6pico en el caso de las candidiasis y en aquellas tinas en 
las que Griseofulvina ha fracasado 0 simplemente esto contraindicada . 

Sus efectos secundarios ya han side comentados y aparecen en tratamien­
tos prolongados 0 cuando se utilizan dosis elevadas. 
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- Triazoles. Son un nuevo grupo de antifUngicos semejantes a los 
lrnidozoles tanto en su estructura como por su mecanismo de occion, pero tie­
nen escasa toxicidad por su menor ligazon al citocromo P-450. EI prototipo de 
este grupo es el Terconazol poco empleado por su capacidad fototoxica. Por 
via oral se han mostrado utiles el Fluconazol de gran capacidad onficondidio­
sica hasta tal punta que se considera tratamiento de eleccion en las candidia­
sis orales y esofagicas en pacientes HIV positivos. EI Itraconazol, el miembro 
mas joven de la familia, presenta un amplio espectro de occion con una po­
tencia superior a la del Ketoconazol y sin sus efectos secundarios. A dosis ha­
bitual entre 50- 100 mg/dio es una excelente alternativa teropeufico cuando 
no eston indicados los onfirnicoticos closicos , 

II. Sales de la Piridona etanolamina. Es otro antifungico de amplio espec­
tro, de utilidad topico, que octuo 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 Olaminal, que ha demos­
trado presentar una potencia semejante a la de los imidazoles, a los que posi­
blemente supere en localizaciones "dificiles" como manos , pies 0 urios. Posee 
occion, odernos, sobre algunas bacterias grampositivas y negativas, micoplas­
mas y tricomonas. 

III. 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 oplicocion topi­
ca. Ha mostrado una especial eficacia sobre 10 tina ungueal. 

IV. Alilaminas. Representcn una nueva close de antifungicos de amplios es­
pectro con actividad frente a derrnotofitos. rnohos, levaduras, hongos dimorfos 
y dermotioceos. Actuo sobre 10 sintesis del ergosterol bloqueando el paso de 
escualeno a lanosterol (Tabla VI). La enzima que cataliza esta reoccion, es­
cualeno epoxidasa, es independiente del citocromo P-450, por 10 que carece 
de los efectos secundarios de los Imidazoles. 

La Naftifina es un antifungico de uso ropico 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 Terbinolino, tornbien miembro de este grupo, puede emplearse tanto de 
forma top ico como sisternico. Topicornente es activo frente a dermatofitos y le­
vaduras, sin embargo via oral muestra una gran agresividad frente a derma­
tofitos, pero muy escasa frente a levaduras. 

Es un fungicida de gran potencia, que se absorbe bien y alcanza concen­
traciones elevadas a nivel de la capa cornea. La dosis recomendada es de 
250 mg/dia administrada durante un mes en la mayoria de las dermatofito­
sis, perc prolonqcndolo hasta 3 meses en la T. unguium, con buenos resulta­
dos. Prccficornente carece de efectos secundarios, por 10 que su uso no plan ­
tea problemas, sin embargo, en nuestra opinion, debe reservarse para los 
procesos recidivantes y muy especialmente para la T. unguium. AI no existir 
experiencia sobre su empleo en nifios, es preferible no usarlo. 
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TABLA VII 
ESPECTRO ACCION ANTIMICOTICOS ORALES 

GRSFULVIN. KETOCONZ..ITRACON FLUCONA. TERBEN. 
T. UNGUIUM +1- + ? +
 
ONICOMIC +- + ?
 
CANDIDAS + + + +1­
P.VERSIC. + + ?
 
DERMATOF + + + ? +
 

GRSFULVIN =GRISEOFULVINA; KETOCONZ = KETOCONAZOL;
 
ITRACON = ITRACONAZOL; FLUCONA = FLUCONAZOL;TERBEN =Terbinafina
 
T. UNGUIUM = ONICOMICOSIS POR DERMArorrros 
ONICOMIC = ONICOMICOSIS POR LEVADURAS v/O MOHOS 
CANDIDAS = CANDIDIASIS 
P. VERSIC = PITIRIASIS VERSICOLOR 
DERMATOF = DERMATOFITOSIS (TINAS) 

Como pauta indicativa de tratamiento resumimos la actividad antif(mgica 
de los distintos productos en la Tabla VII 'I aconsejamos las siguientes normas 
orientativas: 

En las dermatofitosis (tinas), se aconseja utilizar tratamiento t6pico en las 
formas localizadas, perc cuando son extensas 'I recidivantes, 'I siempre en 10 
Tinea capitis y formas inflamatorias, debemos recurrir a tratamiento general 
en el que es de eleccion 10 GriseoFulvina, solo en coso de resistencia 0 incom­
patibilidad puede recurrirse al empleo de Ketoconazol, Itraconazol 
Terbinafina. 

La Tinea unguium debero tratase con oblccion ungueal (Medica 0 quirurqi­
ca) 'I poster ior cplicccion de un ontirnicotico topico. EI Itraconazol y 
Terbinatina se han mostrado como un tratamiento muy superior aI 
Ketoconazol 'I Griseofulvina. 

Para las candidiasis deben intentarse medidas topiccs, en coso de afecta­
cion digestiva debe procurarse su "desinleccion" con AnFotericina B. Si se de­
sean lograr efectos sisternicos puede emplearse cualquiera de los cntirnicoticos 
orales de amplio espectro, si bien el Fluconazol parece mostrarse como el mas 
efectivo. 

La utilizocion de cornbinocion, en forma topico, de corticoides 'I ontimicoti­
cos, es en nuestra opinion poco ventajosa 'I aunque es cierto que producen 
una ropido reqresion de los sintomas, en modo alguno debe justificarse su uso 
durante tiempo superior a 7-10 dias. 

En cualquier coso el tratamiento de una micosis, como de cualquier otro 
proceso, es una decisi6n unipersonal, en la que deben valorarse los criterios 
ya comentados 'I fundamentalmente no seguir la norma de usar 10 "ultimo 'I 10 
mas caro", ya que no debemos desechar medicamentos que, aunque anti­
guos, nos proporcionan los mismos resultados, sin mayores riesgos, 'I con rnu­
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cha mayor economic . Sea como fuere, las micosis son procesos que respon­
den bien a la teropeutico, pero que precisan un dioqnosfico clinico, y en su 
coso micol6gico. 

AI ser procesos infectocontagiosos no debemos olvidar las medidas higie­
nicas encaminadas a evitar su diseminaci6n. 
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CASOS CUNICOS
 

CASO 1
 

Paciente de 12 ofios que hace 3 semanas consulta por presentar eritema y 
edema en p6rpado superior derecho. Se diagnostic6 de "blefaritis" y es trata­
do con antibi6ticos locales (Gentamicina) y sisternicos (Amoxicilinal, sin notar 
mejoria yo que el proceso aumenta de forma progresiva, afeetando tornbien 
01 p6rpado inferior. No afeetaci6n de conjuntiva. 

Se realiza diagn6stico c1inico de T. corporis (T. Faciei) inHamatoria y se ois­
10 M. canis, transmitido, 01 parecer, por un gato callejero. 

Se precede. en este coso, a tratamiento con Griseofulvina via oral, obte­
niendo curaci6n completa de 10 lesi6n. 

Comentario 

Aunque 10 localizaci6n de 10 lesi6n no es 10 tipica, c1inicamente se trata de 
una dermatoFitosis inFlamatoria (Querion de Celso] . . 

EI proceso comienza como una lesi6n inFlamatoria de crecimiento excentri­
co, con un borde de progresi6n perfeetamente delimitado, altamente evocado­
ra de Tinea corporis (en este caso T. Faciei). 

Debemos lIamar la atenci6n sobre una serie de hechos: 
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- La evolucion de la lesion es tipica: Crecimiento excentrico, resistencia a 
los Iratamientos antibi6ticos y muy especialmente, es de destacar, la falta de 
clectccion de 10 conjunliva, ya que el dermorolito, al ser un hongo querotinoll­
lice, es incapaz de afedar zonas que no se encuentren queratinizadas 

- Ya desde el punto de vista c1inico puede sospecharse el papel etiol6gico 
de un hongo zoolilico, dado el aspecto inflamatorio de la lesi6n. En efecto el 
cultivo demostr6 la presencia de un M. canis. 

La investigaci6n dirigida hacia la fuente de contagio pareci6 decantarse 
hacia la participaci6n de gato, que deberia haber sido tratado para asi cortar 
la cadena epidemiol6gica, pero que en este caso no pudo realizarse por no 
ser localizable. La medicaci6n de elecci6n para los animales es tornbien la 
Griseofulvina. No olvidemos que esle preparado se emple6 en veterinaria 
ofios antes de emplearse en el genero humano. 

- Se instouro tratamiento sisternico con Griseofulvina, dada la dificultad 
que planteaba el tratamiento topico en dicha zona. Tampoco se consider6 ne­
cesario el uso de corticoides sistemicos, al no ser el proceso excesivamenle in­
f1amatorio. 
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CAS02
 

Paciente de 8 ofios, voron, 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. 

Dioqnostico c1inico: Tina tonsurante tricofitica. 
Dioqnostico micoloqico: T. violaceum. 
Tratamiento: Griseofulvina 250 mg/dia, durante 40 dias con excelentes re­

sultados. 

Comentario 

La tina tonsurante de cuero cabelludo es un proceso tipico de 10 edad esco­
lor que aparece generalmente de forma epidemico, por 10 que es precise te­
nerla presente ante todo proceso descamativo y alopeciante que aparece en 
estas edades. 

La tina tonsurante puede presentarse bajo dos modalidades: 
- Forma tricofitica. Se caracteriza por que en 10 lesion alternan pelos sa­

nos y enfermos. 
- Forma microsporico. Las placas presentan una ausencia complete de 

pelos, yo que todos se encuentran afectos y rotos. 
EI comronente inflamatorio se presenta en mayor 0 menor grado depen­

diendo de agente productor. 
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EI diagn6stico c1inico plantea pocos problemas, hociendolo generalmente 
con Pitiriasis seca de cuero cabel/udo, considerada como una Forma de der­
matitis seborreica, que produce escamas muy adherentes, que se desprenden 
en laminas ("Falsa tina amiant6cea"J arrastrando con elias mechones de pelo 
que, por otra parte, aparecen intactos, pero que en modo alguno 10 rompen 
como ocurre en las tifios. De cualqu ier modo el cultivo establece el diagn6stico 
deFinitivo. 

Siempre el tratamiento debe hacerse con antimic6ticos orales, en nuestro 
opini6n Griseofulvina, prolong6ndose durante 30-45 dias . Dada 10 contagio­
sidad del proceso deben tomarse medidas higiEmico-sanitarias y muy concre ­
tamente retirar 01 nino del ambiente escolar durante todo el tiempo que dura 
el tratamiento, y, por supuesto, examinar 01 resto de los cornpofieros para asi 
evitar 10 diseminaci6n del proceso. 
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CAS03 

Nina de 6 ofios 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 multiples ele­
mentos eritematoescamosos, 
redondeados y que tienden a 
crecer de forma excentrico, 
coalesciendo algunos de ellos. 
Los padres acuden a 10 con­
sulta alarmados por 10 proli­
feracion de las lesiones y ha­
ber notado que otro de sus 
hijos comienza con un cuadro 
semejante. 

Dicqnostico c1inico: Tinea 
corporis. 

Dicqnostico rnicoloqico: 
Trichophyton rubrum. 

Tratamiento: Griseofulvina 125 mg/dia, durante un mes con aclaramiento 
total de las lesiones. 

Comenlario 

Proceso que llama 10 otencion por 10 gran prolilerocicn de elementos, 
pero si atendemos a 10 morfologia individual de coda uno de ellos pede­
mos comprobar como presentan las caracteristicas tipicas de una Tinea 
corporis (borde activo, escamoso y vesiculoso, centro con tendencia a 10 
curocion]. 

La presencia de una gran cantidad de elementos, 10 que algunos autores 
denominan "en impado", puede ser debido a un autocontagio 0 bien a 10 
existencia de una infeccion multiple, en este coso abogamos por esta ultima 
posibilidad, yo que como puede observarse los elementos aparecen en el mis­
mo estadio, siendo todos prccticornente del mismo tcmofio. Es muy probable 
que el fondo otopico haya supuesto un terreno adecuado para el desarrollo 
del cuadro. 

Aunque el dicqnostico no es excesivamente complicado, a veces puede 
plantearse dioqnostico diferencial con el lIamado impetigo circinado, pioder­
mitis que suele presentar mayor componente costroso (costras rnelicericos], 
evolucion mas aguda; sea como fuere, el cultivo establece definitivamente el 
dioqnostico. 
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Si bien 10 Tinea corporis de escasos elemento permite realizar tratamiento 
t6pico, en el coso que nos ocupa es preferible el uso de tratamiento sisternico. 
No debemos oIvidar 10 contagiosidad del proceso, de hecho uno de los her­
monos presentaba un cuadro semejante, par 10 que debemos tomar las medi­
das necesarias encaminadas a evitar su diseminaci6n. 
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CUESTIONARIO
 

1.	 Las micosis en general suponen, porcentualmente entre todos las derma­
tosis: 

obI	 50 %.
1-2 %.
 

ell 4-6 %.
 
d'	 25·50 %. 

2.	 eCu61 de las afirmaciones siguientes es cierta?: 

a Los hongos son 10 especie mas extenso 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.
 

3.	 Los hongos se caracterizan por : 

a Ser vegetales capaces de real izar fotosintesis.
 
b Ser vegetales incapaces de realizar fotosintesis.
 
c Ser bacterias Grampositivas.
 
d Ser bacterias Gramnegativas.
 

4.	 EI tetmino "Fungi imperfecti" hace referencia a: 

a No ser hongos comestibles.
 
b Carecer de reproduccion asexuada .
 
c No formar eSp'0ras.
 
d No conocerseles reproduccion sexuada.
 

5.	 aCu61 de los siguientes propiedades no corresponde a los dermatofitos?: 

a Parasitar mucosas.
 
6 Presentar division miceliar .
 
c Ser queratinofilicos.
 
d Parasitar pelo .
 

6.	 eCu61 de las siguientes propiedades es tipico de los levaduras?: 

a Parasitar mucosas.
 
b Presentar division miceliar.
 
c Presentar reproduccion sexuada .
 
d Parasitar pelo .
 

7.	 Las tiiios son micosis superficiales producidas por: 

a Levaduras .
 
b Dermatofitos.
 
c P.ovale.
 
d Porositos.
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8.	 Las candidiasis son micosis intermedias producidas por: 

a Levaduras.
 
b Dermatofitos.
 
c P.ovale.
 
d Porositos.
 

9.	 aCual de las siguientes iecnicas debe emplearse para la identificaci6n 
exacta de una especie de levadura?: 

a Examen directo.
 
b Luz de Wood.
 
c Auxonograma.
 
d Cultivo en medio de Sabouraud.
 

10.	 Para el diagn6stico mico/6gico de una tina ungueal la toma de muestras 
debe de hacerse: 

a Raspando la lamina ungueal.
 
b Raspando los pliegues ungueales.
 
c Responde el espacio subungueal.
 
d Avulsionando y cultivando 10 una .
 

11.	 EI medio de cultivo mas usado en micologla es: 

a	 Agar sangre . 
b	 Agar chocolate. 
c Sabouraud.
 
d NNN.
 

12.	 Un cultivo de hongos puede dorse como negotivo tras un petiodo de in­
cuboci6n de: 

a 2-5 dias.
 
b 5-10 dies.
 
c 10-15 dias.
 
d 30 dias .
 

13.	 La pitiriasis versicolor esta producida por: 

a P.ovale.
 
b C. albicans.
 
c P. acne.
 
d Dermatofitos, en general.
 

14.	 EI P. ovale es: 

a Un dermatofito.
 
b Una levadura.
 
c Una bacteria.
 
d Un ocoro.
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75.	 Senale las Frases correctas sobre P. versicolor: 

a Es frecuente en nifios [lesiones ocrornicos en core] .
 
b Es frecuente en [ovenes (Iesiones ocromicos en espalda).
 
c Es frecuente en ancianos (Iesiones ocromicos en piernas).
 
d Es frecuente en adultos (Iesiones ocromicos en hombres] .
 

76.	 Senale la Frase incorrecta sobre P. versicolor: 

a Se localiza en areas seborreicas.
 
b Produce depiqmentocicn cutcneo.
 
c Es un proceso muy contagioso.
 
d Es fluorescente bajo 10 luz de Wood.
 

77.	 iCu61 de las siguientes tecnicas no se utiliza en el diagnostico de la P. 
versicolor?: 

a Examen directo con potasa-tinta china .
 
b Luz de Wood.
 
c Signo de 10 ufiodo.
 
d Zimograma.
 

78.	 La recidiva de la P. versicolor es debida a : 

a Contagios mantenidos.
 
b Folta de respuesta 01 tratamiento ontirnicotico.
 
c No se moditican las causas desencadenantes.
 
d La enfermedad es incurable.
 

79.	 Tras la realizacion de un tratamiento correcto para una P. versicolor, el 
enfermo vuelve a consulta por mantener lesiones acromicas en las mismas 
localizaciones, el signo de la ui'iada es negativo, no hay fluorescencia 
con luz de Wood eQue acfifuddebemos fomar?: 

a Repetir tratamiento, 10 enfermedad no se ha curado.
 
b Las lesiones son residuales, yo se piqrnentorcn paulatinamente.
 
c Se trata de una enfermedad distinta .
 
d Se trata de un nuevo contagio por no haber tratado 01 resto de 10 fa­
milia .
 

20.	 iCu61 debe de ser el trafamiento de eleccio» en la P. versicolor?: 

a Ketoconazoloral.
 
b Itraconazol oral.
 
c Antifun.9icos topicos .
 
d Griseotulvina oral.
 

27.	 iCu61 de los datos siguienfes corresponde a la Tinea F6vica?: 

a Es poco contoqioso.
 
b Es muy contcqroso.
 
c Produce alopecia pero es reversible .
 
d Do positivo el signo de espumadera .
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22.	 aCu61 de los datos siguientes corresponde a las T. tonsurantes?: 

abl	 Producida por T. schonleinii. 
No existe en nuestro pais, ya que es propio de paises tercermundis­

tas. 
cl Produce endemias escolares. 
d Es sefio] de hacinamiento y falta de higiene. 

23.	 Las tiiios inflamatorias se caracterizan por: 

a Afeetar 01 estado general.
 
b Estar producida por hongos zoolilicos.
 
c Estar producida por hongos antropofilicos.
 
d Dar positive el signo de 10 espumadera .
 

24.	 Los hongos que con menos frecuencia afectan al genero humano son : 

a~!	 Antropofilicos.
Zoolllicos.
 
Geofilicos.
 

d) Levaduras .
 

25.	 aQue es el Querion de Celso?: 

a Una Tinea capitis inflamatoria .
 
b Una Tinea barbae inflamatoria.
 
c Una tina infl a ma toria independientemente de su localizaci6n .
 
d Ninguna de elias .
 

26.	 eCu61 de las propiedades de la lista de la derecha corresponde a los pro­
cesos de Ia izqulerda? (unir en forma de poreios]: 

abl	 T. lonsurantes tricafiticas. 1 Puntos negros. 
T. tonsurantes microsp6ricas.	 2 Tonsura de fraile . 

3 Pequeiias plocos y multiples. 
4 Grandes placas unicos. 

27.	 EI Querion de Celso: 

a No es precise tratarlo ya gue cura espontoneornente. 
b Esta indicodo usar Gr iseofulvina + Corticoides orales. 
c Produce grandes oreos de alopecia definitiva . 
d La producci6n de 10 alopecia no se influye por el tratamiento. 

28 .	 La tina de la barba afecta: 

Vello de 10 barba.
 
Pelo de 10 barba .
 
Vello del bigote.
 
Pelo del bigote.
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29. La Tinea faciei es un proceso que precisa diagneSstico diferencial con: 

a Acne.
 
b Dermatitis ateSpica.
 
c Dermatosis fotosensibles.
 
d Herpes simple.
 

30. eCuol de las siguientes causas es motivo de recidiva en la T. cruris?: 

a Lavados frecuentes.
 
b Uso de ropa deportiva.
 
c Coexistencia de T. pedis no tratada.
 
d Presencia de balanitis condidicsico.
 

37 . La "Tinea mocasin " es: 

a T. pedis interdigital. 
b T. pedis vesiculosa.. 
c T. pedis hiperquerateSsica 
d Eczema de contacto al calzado. 

32. La "Dermato fifosis complex" es: 

a T. pedis sobreinfectada por bacterias.
 
b T. pedis complicada con eczema de contacto.
 
c T. pedis asociada a T. unguium.
 
d T. pedis asociada a otra dermatofitosis.
 

33. EI termino Onicomicosis debe emplearse: 

a En cualquier patologia de lo una. 
b Infecci6n de 10 una por dermatofitos. 
c Infecci6n de la una por levaduras y/o rnohos. 
d Infecci6n de la una 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 coloracion de la una.
 
d Producir estrias longitudinales en lc lamina ungueal.
 

35. eCuol de los siguientes metodos es util en el tratamiento de la T. un­
guium?: 

a Griseofulvina. 
b Ketoconazol. 
c Itraconazol. 
d Terbinafina. 
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36. Las levaduras son: 

a Agentes sapr6Fitos en mucosas.
 
b Transmitidas por animales.
 
c Transmitidas por cerveza .
 
d Transmitidas por agua 0 alimentos.
 

37. En una candidiasis de un recien nacido debe buscarse: 

a Vulvovaginitis en la madre.
 
b Alimentaci6n incorreda.
 
c InmunodeFiciencia.
 
d Diabetes.
 

38. Los intertrigos condidiasicos se diagnostican clinicamente en base a: 

a Obesidad.
 
b Fisura en el pliegue, que aparece eritematoso y exudativo.
 
c Presencia de n6dulos.
 
d Exudaci6n verdosa.
 

39. La "Erosio interdigitalis blastomicetica " es: 

a~l Proceso propio de nifios . 
Proceso (jiFicil de distinguir de la Tinea pedis interdigital. 
Se considera una ETS.. 

d) Esconsecuencia de aseo inadecuado 

40. EI granuloma gluteo infantil: 

a Es primitivamente candidi6sico.
 
b La Candida es un germen sobreofioclido.
 
c Es una reacci6n a cuerpo extrofio,
 
d Es una forma cornplicodo de Dermatitis del pofio] .
 

41. La Candidiasis cutonea conqenito: 

a Es un proceso grave que precisa tratamiento sistemico .
 
b Es un proceso ~ue aFeda tanto a piel como a mucosa.
 
c Es un proceso leve que cura espontoneornente.
 
d Es un signo de inmunodeFiciencia (Agenesia de timo) .
 

42. La candidiasis ungueal se caracferiza por: 

a Onixis y perionixis,
 
b Solo se atecta una.
 
c Produce hipergueratosis subungueal.
 
d Produce cambio de coloracion.
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RESPUESTAS CUESTIONARIO
 

l-c: 11-c' 21-a; 31-c; 41-c; 
2-a' 12-d; 22-c; 32-a' 42-a; 
3-b:
4-l, 

13-a' 
14-b: 

23-b, d; 
24-c; 

33-l 
34-b: c; 

5-a; 15-b: d; 25-c; 35-c, d; 
6-a ' 16-c 26-a(1 ,3), 36-a; 
7-b :, 17-l, b(2,4); 37-a' 
8-a; 18-c 27-b ' 38-b: 
9-c; 19-b', 28-b: d; 39-b: 
10-c; 20-c; 29-c; 40-b: d; 

30-c; 
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