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Es muy importante priorizar y concentrar el estudio en los temas mas importantes de cara al MIR, lo que la hace una asignatura ren-
table. Desde que se incluyeron iméagenes en el MIR, todos los afios una 0 mds preguntas han sido de Dermatologfa. Por lo tanto es
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CURIOSIDAD

Hay quien hace de su piel un lienzo. La palabra tatuaje pa-
rece que proviene de la palabra samoana “tatau” que signi-
fica marcar o golpear dos veces. Los tatuajes estan de moda
y en ocasiones suponen un problema para la interpretacion
de pruebas diagnosticas. En pacientes tatuados puede darse
la presencia de dep6sitos de tinta en los ganglios linfaticos
regionales y generar falsos positivos en técnicas de imagen
de rastreo oncolégicas, ocasionando una interpretacion
errbnea de metdstasis ganglionares.

Actualmente se estan llevando a cabo varios estudios con un
tipo especial de tinta compuesta por biosensores liquidos, con
el objetivo de realizar tatuajes que cambien de color segtn los
niveles de glucosa y servir de guia para pacientes diabéticos.
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Tema 1

Generalidades

Autores: Jara Valtueha Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). Ana Maria Delgado Marquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). José

Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia).

Enfoque MIR

Este tema es de poca importancia de cara al MIR, ya que es poco
frecuente que se pregunten datos relacionados directamente con
él. No obstante, es un tema importante y debe ser estudiado el
primero, ya que de no entender bien los términos empleados
en dermatologia, su comprension y aprendizaje puede ser una
verdadera entelequia.

1.1. Estructura general de la piel

Epidermis

Es un epitelio plano poliestratificado y avascular, que se nutre a
expensas de la dermis.

Estrato cérneo

Estrato ltcido

\
4
)
@%@
1

Estrato granuloso

Estrato espinoso

Figura 1. Estructura de la epidermis.

2
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Queratinocitos

Se agrupan en estratos: basal (es la capa proliferativa), espinoso,
granuloso, lucido (en palmas y plantas) y corneo (es la capa
encargada de la proteccion).

Los queratinocitos se unen entre si por la sustancia cementante
intercelular y los desmosomas. Las principales sustancias que
sintetizan son:

¢ Queratina: las moléculas se agrupan formando filamentos,
para lo que es imprescindible la filagrina.

¢ Granulos de queratohialina: se forman en el estrato granuloso.

e Granulos de Odland: aparecen en la granulosa, a nivel intra-
citoplasmatico, se liberan al espacio extracelular ayudando a
la funcion barrera de la epidermis.

Melanocitos

Son células dendriticas originadas en la cresta neural. Se lo-
calizan entre los queratinocitos de la capa basal y de la matriz
del pelo en proporciéon 1:4-1:10. Las diferencias de color de la
poblacién se deben a variaciones en sus melanosomas y no al
numero de melanocitos. Forman la melanina por la accion de
la tirosinasa.

Células de Langerhans

Son células dendriticas moéviles del Sistema Mononuclear Fago-
citico. Se distribuyen entre los queratinocitos (capa espinosa).
Contienen los granulos intracitoplasmaticos de Birbeck que se
aprecian en el microscopio electrénico. Reconocen, procesan y
presentan antigenos a los linfocitos CD4+. Son S-100 positivas.

Células de Merkel

Se encuentran en la capa basal. Son células de origen neuro-
ectodérmico. No se conoce su funcién, pero su importancia ra-
dica en su relacion con el tumor de Merkel, que consiste en la
aparicion de nédulos de rapido crecimiento de color rojo que
aparecen en la cara y las piernas de los ancianos.
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Manual AMIR - Dermatologia

Dermis

La dermis superficial se denomina papilar, mientras que la loca-
lizada profundamente se denomina reticular. Los componentes
de la dermis son:

Tejido conectivo
¢ Sustancia fundamental amorfa.
e Fibras de colageno (75% de la dermis): tipo | (80%) y Il

e Fibras elasticas (4% de la dermis).

Células
e Fibroblastos.
e Histiocitos.

¢ Mastocitos.

Red vascular

¢ Sanguinea: plexo profundo hipodérmico, plexo subpapilar y
glomus (shunts arteriovenosos en zonas distales).

e Linfatica: se inicia en la dermis.
Anejos epidérmicos

Glandulas sudoriparas ecrinas

Segregan el sudor. La secrecion es merocrina, por exocitosis
(no precisa destruccién celular) y su control es nervioso, llevado
a cabo por el sistema nervioso simpatico, siendo su neurotrans-
misor la acetilcolina.

Glandulas sudoriparas apocrinas

Producen una secrecién odorifera, desarrollandose en la etapa
pospuberal. Estan localizadas en regién anogenital, periumbi-
lical, axilas y vestibulo nasal. Desembocan en el foliculo piloso
por encima de la glandula sebacea. La secrecién es apocrina
(por decapitacién). El control de su desarrollo es hormonal y el
de su secreciéon es nervioso por el sistema nervioso simpatico,
usando como neurotransmisor la acetilcolina.

Foliculo pilosebaceo

¢ Glandula sebacea: localizadas en toda la superficie corporal
excepto en palmas y plantas. Se asocian al foliculo piloso, ex-
cepto en algunas localizaciones donde pueden adquirir nom-
bre propio: en el borde libre de los labios (puntos de Fordyce),
parpados (Meibomio), prepucio (Tyson), aréola mamaria, la-
bios menores y zona clitoridiana. Desembocan por encima
del musculo erector del pelo. La secrecion es holocrina (la
célula se destruye constituyendo la secrecion) y es controlada
por los andrégenos.
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e Foliculo piloso: el control del foliculo es hormonal. Sigue un
ciclo biolégico en tres fases:

- Anagen: fase de multiplicacién; dura de 2 a 5 afios. En
general el 90% de los foliculos estd en anagen.

- Catagen: se detiene la multiplicacién; dura 3 semanas.

- Telogen: fase de caida; dura 3 meses.

(CWea )

Musculo
erector
del pelo

Figura 2. Foliculo pilosebaceo. ©Asklepios Medical Atlas / Science Photo Library

1.2. Lesiones elementales

Enfoque MIR

No es necesario aprenderlas de memoria, pero hay que entenderlas
para poder aplicar los conceptos a la clinica.

Primarias
Aparecen sobre piel aparentemente sana.

De contenido sélido

¢ Mécula: cambio de color pero no de tacto (no palpable). Se
llama mancha si mide >1 cm.

El eritema es un enrojecimiento de la piel generalmente se-
cundario a vasodilatacion y que palidece a la vitropresion.
Petequia, purpura y equimosis (depende del tamafio de la
lesién) son términos para designar un color violaceo de la
piel secundario a la extravasacion hemaética, que no palidece
a la vitropresion y que puede ser no palpable (sin necrosis de
pared vascular) o palpable.

=
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Figura 3. Purpura palpable: vasculitis.

Vesicula

Figura 4. Lesiones cutaneas elementales primarias.

15

Papula: cambio de color y de tacto. Se llama placa si mide
>1 cm.

La purpura palpable es sinénimo de vasculitis cutanea y se
manifiesta como maculopépulas purpuricas y en ocasiones
vesiculas en miembros inferiores

Nédulo: lesion dérmica o hipodérmica, mas palpable que vi-
sible. Tipico de las paniculitis (eritema nodoso)

Habon: producido por edema en la dermis sin formacion de
cavidad. Evanescente (<24 horas)

Tumor: neoformacion no inflamatoria que tiende a crecer y
persistir indefinidamente.

Tubérculo: neoformacion inflamatoria, >1 cm y deja cicatriz.

Goma: nédulo que evoluciona en cuatro fases: crudeza, re-
blandecimiento, ulceracién y reparacion.

Recuerda...

Aunque no se incluyen dentro de las lesiones elementales, hay
lesiones cutaneas que reciben el nombre de “granuloma”
(p-€j., granuloma anular). Un granuloma es una lesion histolégica
mas o menos esférica formada por un agregado de histiocitos
(MIR 19, 39) que intenta aislar un elemento que el organismo
no ha conseguido eliminar (microorganismo, cuerpo extrafio, etc.).
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De contenido liquido

¢ Vesicula: cavidad sin pared llena de liquido seroso/serohema-
tico. Se llama ampolla/flictena si >0,5 cm.

¢ Pustula: cavidad sin pared llena de pus (polimorfonucleares).

¢ Quiste: formacion cavitaria no inflamatoria con pared bien
definida y contenido liquido o semiliquido.

Secundarias

Se producen por agresion externa o como consecuencia de una
lesion primaria.

Destinadas a eliminarse

e Escama: ldminas de cornea por divisién rapida de los quera-
tinocitos.

e Costra: desecacion de exudados, secreciones, sangre...

e Escara: tejido necrotico. Lesion de dermis reticular e hipo-
dermis.

Soluciones de continuidad

¢ Erosion: afecta a dermis papilar, sin cicatriz. Excoriacién: ero-
sion por rascado.

o Ulcera: sobrepasa dermis reticular, con cicatriz.

e Fisura: grieta lineal que suele extenderse a la dermis.

Reparadoras

e Cicatriz: tejido fibroso (sustituciéon por tejido conjuntivo neo-
formado) que queda en la piel cuando una herida o lesion
cura.

Atrofia: disminucion o desaparicion de la epidermis y/o der-
mis.

Esclerosis: induracién de la piel con pérdida de su elasticidad
por fibrosis de la dermis (sustitucion de un tejido normal por
colageno).

Liquenificacion: acentuacion de los pliegues normales de la
piel a consecuencia de un rascado crénico

Otras lesiones

e Poiquilodermia: lesiéon que combina atrofia, esclerosis, discro-
mias y telangiectasias.

e Intértrigo: se denomina asf a la distribucién de las lesiones en
los grandes pliegues cualquiera que sea su etiologia (infec-
Cioso, psoriasis invertida, eccema...).

1.3. Lesiones elementales microscopicas

Enfoque MIR

Apartado para lectura y entendimiento.

Epidérmicas

Hiperplasia: aumento global de la epidermis, siendo la atrofia
su disminucion global.

Hiperqueratosis: aumento del estrato coérneo. Puede ser orto-
queratdsica (de aspecto normal) o paraqueratdsica (persisten
nucleos y organelas).

Hiper/agranulosis: aumento/ausencia de la granulosa.

Acantosis: aumento del estrato espinoso.

Papilomatosis: mayor longitud de crestas y papilas.

Espongiosis: aparicion de liquido entre las células epidérmi-
cas. Es propia del eccema.

Exocitosis: aparicion de células inflamatorias infiltrando la epi-
dermis. Es tipica de la micosis fungoide.

Disqueratosis: queratinizacion anormal e individual de células
del estrato espinoso. Esto es caracteristico de la enfermedad
de Darier.

Balonizacion: edema intracelular seguido de necrosis, siendo
muy tipico del herpes virus.

Acantdlisis: separacion entre las células del estrato espinoso
como consecuencia de la ruptura de los puentes intercelulares
que las unen normalmente. En funcion del nivel de separacion
se clasifican las diferentes enfermedades ampollosas.

Dérmicas

¢ Infiltrado liguenoide: infiltrado en banda en dermis papilar,
ocurre, por ejemplo, en el liqguen plano

¢ Incontinencia pigmenti: debida a la presencia de melanina
en la dermis.

¢ Signo de Darier: tras frotar la lesidon aparece picor, eritema
y edema. En la mastocitosis, este signo es patognomonico.

¢ Pseudodarier: tras frotar la lesion, el pelo que la recubre se
pone tenso. Ocurre en el hamartoma de musculo liso.

1.4. Exploracion

Enfoque MIR

Apréndetelos, en el MIR son importantes.

¢ Maniobra de Nikolsky: tras frotar la piel se produce el despe-
gamiento de los estratos epidérmicos. Es positiva en el pén-
figo, necrélisis epidérmica téxica y en el sindrome de la piel
escaldada estafilocécica.
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Fenémeno de Koebner: al producirse un traumatismo en la 1.5. Terapéutica topica
piel aparecen lesiones cutaneas de la enfermedad siguiendo
la distribucion del traumatismo. Es positivo en las enfermeda-

des eritematodescamativas (psoriasis, liquen plano, pitiriasis Es importante utilizar una presentacién adecuada segun la le-
rubra pilaris), infecciones (verrugas planas, molluscum con- sion que se quiera tratar o la localizacion de la misma, para
tagiosum), enfermedad de Darier, sindrome de Sweet, liquen asegurar una mayor eficacia y cumplimiento terapéutico.

escleroatrofico, vitiligo, xantomas.

Raspado metodico de Brog: aparece en psoriasis al eliminar
una escama con una cucharilla. Al rascar la lesién se produce:
1.°, signo de la bujia (escama), 2.°, membrana de Duncan-
Buckley (fina ldmina) y 3.°, rocio hemorragico de Auspitz
(punteado hemorragico).

Fendmeno de patergia: aparicion en el lugar de la puncion de
una pustula en las primeras 24 horas tras la puncién. Tienen
fenémeno de patergia positivo el pioderma gangrenoso, la
enfermedad de Behcet y el sindrome de Sweet. Figura 5. Terapéutica dermatologica.

AREAS DE FLEXION Para las lesiones méas cronicas y queratésicas utilizariamos for-
Y/O PLIEGUES mulaciones en unguento, y para las mas agudas y exudativas
nos inclinariamos por formulaciones mas liquidas.

AREAS DE EXTENSION

Psoriasis invertida
.. Intertrigo candidiasico
Psoriasis vulgar N
e o Eccema dishidrético
Pitiriasis rubra pilaris

Dermatitis herpetiforme ST (Ungﬁento»( Pomada »( (I »( Leche )

Tinea cruris
Xantomas e oA F )
Eritema elevatum diutinum Dermatitis atopica infantil
Hiperqueratosis epidermolitica Figura 6. Nomenclatura de formulaciones de mas sélidas a mas liquidas.
Eritrasma

Tabla 1. Localizacion de lesiones en dermatologia.

Regla mnemotécnica

Maniobra de Nikolsky

Niko y NET ESCALDAn al PEN
Necrolisis Epidérmica Toxica
Sindrome de la piel ESCALDAda estafilocdcica
PENfigo

Regla mnemotécnica

Fenémeno de Koebner

Con Mr. Koebner su PISO LE XAVE a LIMOn DULCE
Pltiriasis rubra pilaris
pSOriasis
LEishmaniasis
XAntomas
VErrugas
Llquen plano
MOlluscum contagiosum
Sindrome de SWEET
+ Vasculitis
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Manifestaciones cutaneas de las enfermedades sistémicas

Autores: Ana Maria Delgado Marquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Mikel

Maeztu, H. U. Basurto (Bilbao).

Enfoque MIR

Es el tema mas importante de cara al MIR. Suelen hacer preguntas
tipo caso clinico para que diagnostiques o para que des un
enfoque terapéutico. Es muy importante fijarse en las lesiones
cutaneas caracteristicas de cada enfermedad, ya que pueden dar
el diagnéstico. Los temas mas preguntados son las porfirias, la
diabetes y los cambios cutaneos asociados a neoplasias.

2.1. Manifestaciones cutdneas de
las enfermedades internas
Porfirias (MIR)

Grupo de enfermedades hereditarias o adquiridas producidas
por defectos en la via metabdlica del grupo hemo de la hemog-
lobina. Pueden tener manifestaciones cutaneas y/o manifesta-
ciones extracutaneas.

Manifestaciones cutaneas

Las porfirinas son metabolitos intermediarios de la ruta meta-
bélica del grupo hemo que poseen propiedades fototodxicas.
Cuando se acumulan causan fotosensibilidad y lesiones cuta-
neas . El término “porfirias ampollosas” se utiliza para
todas las porfirias cutaneas, salvo la protoporfiria eritropoyética
(PPE), que se manifiestan con fragilidad y ampollas en zonas
fotoexpuestas. La PPE, a diferencia de las otras porfirias cuta-
neas, cursa con dolor inmediatamente tras la exposicion solar.
Habitualmente el Unico signo fisico que aparece es el edema y
puede ser leve. La presencia de eritema es menos frecuente.

Manifestaciones extracutaneas

e Ataque agudo de porfiria: los desencadenantes mas fre-
cuentes de los brotes son los farmacos (p. €j., las benzo-
diacepinas, al aumentar la sintesis de ALA- smtetasa) y la
menstruacion. Otros posibles desencadenantes, menos fre-
cuentes, son una dieta pobre en carbohidratos
estrés, alcohol, cannabis, infecciones e intoxicacion porplomo
(plumboporfiria). Se manifiesta por dolor abdominal, estrefi-
miento, alteraciones neuroldgicas (neuropatia periférica sobre
todo motora) y psiquiatricas incluso con cuadros psicoticos.

El ataque agudo de porfiria es tipico de la porfiria aguda in-
termitente (PAI), que se debe a un déficit de porfobilinégeno
desaminasa y no tiene manifestaciones cutaneas. En las cri-
sis, los niveles de porfobilindgeno en orina se elevan rapida-
mente. Otras porfirias que pueden presentar ataque agudo
son la porfiria variegata y la coproporfiria hereditaria, que
también presentan clinica cutanea. También puede producir
ataque agudo la porfiria por déficit de ALA deshidratasa, pero
es extremadamente rara.

Fe?
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Para el diagndstico, se puede sospechar tras observar un cam-
bio de coloracion en orina (rosa) al afadir el reactivo de Ehr-
lich . Se recomienda la medicién de la actividad
enzimatica y el mapeo de ADN para ayudar a confirmar el
tipo de porfiria aguda y facilitar la identificacion de familiares
asintomaticos.

El tratamiento de la crisis aguda de porfiria es la estabilizacion
e iniciar rapidamente tratamiento con hem arginato i.v.

¢ Afectacion hepatica: suele ser asintomatica con elevacion
de transaminasas y GGT y sideremia alta. Histoloégicamente en
el higado podemos encontrar multiples lesiones: esteatosis
macrovacuolar, hemosiderosis, necrosis lobulillar periportal,

Glicina + succinil CoA

ALA sintetasa

Acido &-aminolevulinico

Porfiria de
ALA deshidratasa Doss o

plumboporfiria

Porfobilindgeno

o . Porfiria aguda
Porfobilindgeno desaminasa intermitente )

Hidroximetilbilano

Uroporfirindgeno lll cosintetasa
congénita de

Porfiria
r|tropoyet|ca)
Gunther

Uroporfirinégeno I ( Uroporfirindgeno |

Uroporfirindgeno descarboxilasa

Porfiria
cutanea
tarda

Coproporfirinégeno I

( Coproporfirindgeno | )

Coproporfirindgeno oxidasa Coproporfiria
hereditaria

Protoporfirindgeno IX

L . Porfiria
Protoporfirindgeno oxidasa vari egata)

Protoporfirina IX

Ferroquelatasa

s T Tl

Protoporfiria
eritropoyética

Hemo )

Figura 1. Via metabdlica de la biosintesis del hemo.
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TIPO DE PORFIRIAS CLINICA
. o Porfiria cutanea tarda (PCT). ¢ Fotosensibilidad — ampollas/erosiones

CUTANEA e Protoporfiria eritropoyética (PPE). zonas fotoexpuestas (cara, dorso de manos).

¢ Porfiria eritropoyética de Giinter (PEC G). ¢ No manifestaciones sistémicas.

e Porfiria aguda intermitente. e “Ataque agudo de porfiria”: dolor abdominal célico,
VISCERAL o Déficit ALA sintetasa. neurop_atlalprommal motora, manifestaciones psiquiatri-

cas (psicosis).
* No manifestaciones cutaneas.
e Coproporfiria. Manifestaciones cutaneas +
MIXTA o . . o
e Porfiria variegata. manifestaciones sistémicas

Tabla 1. Clasificacion de las porfirias en funcion de la clinica principal.

PCT
(LA MAS FRECUENTE) PEC GUNTER PPE
(MIR 12, 171; MIR 11, 132)

Hereditaria (20%): AD

’ Adquirida (80%): alcoholismo, AR hereditarias AD
ETIOLOGIA VHB, VHC, hemocromatosis... !
| Infancia

Mediana edad

Fotosensibilidad moderada Fotosensiblidad alta —mutilaciones | e Fotosensibilidad aguda —
(subaguda). Zonas acras. dolor intenso.
Clinica cutanea tipica Clinica cutanea (ver tabla 1). o (Clinica cutanea (ver tabla 1).
(ver tabla 1) + cicatrices Anemia hemolitica —
atroficas, quistes millium, esplenomegalia.
cambios esclerodermiformes y Eritrodoncia y orina roja.
fragilidad cutanea.
CLINICA e Hiperpigmentacion generalizada.
e Hipertricosis malar.
Frecuente asociacion a
enfermedad hepatica
asintomatica: 1 transaminasas,
GGT, evolucion a cirrosis y CHC.
Biopsia cutanea: ampolla subepi-
dérmica con depositos PAS +.

ALTERACION Déficit uroporfirindgeno Déficit uroporfirindgeno o
ENZIMATICA decarboxilasa Il cosintetasa DEit e SR
e Fotoproteccion. e Fotoproteccion. ¢ Fotoproteccion.
TRATAMIENTO . EI|m|nar_factores de riesgo. . Hlpertransfusllones.
¢ Cloroquina. o Esplenectomia.
¢ Flebotomias. ¢ TMO alogénico.

Tabla 2. Caracteristicas de las porfirias cutaneas.

e Cesaolres hepatocarcname; s apredan arviges
puede desarrollarse hepatocarcinoma; se aprecian cristales HaL = ezl
intracitoplasmicos de uroporfirinas que producen fluorescen-

o . Si en una pregunta MIR te plantean un caso de porfiria que
cia roja con la luz ultravioleta.

tiene manifestaciones cutaneas y crisis porfirinicas apuesta
por la porfiria variegata o la coproporfiria hereditaria.

“ www.BMpdf.com ”
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MADAROSIS: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

o Trastornos tiroideos (hipo e hipertiroidismo).

o Enfermedades cutaneas (dermatitis atdpica, lupus cutaneo...).
o Infecciones (lepra, sifilis).

o Déficits nutricionales (zinc, hierro, marasmo...).

® Intoxicaciones (talio...).

e Farmacos.

® Tricotilomania.

Tabla 4. Diagndstico diferencial de la madarosis.

Insuficiencia suprarrenal

Figura 2. Porfiria cutanea tarda. (Ver manual de Endocrinologia)

Hiperparatiroidismo
Diabetes

Recuerda las calcificaciones cuténeas.
Las infecciones son mas frecuentes y mas graves que en la po-

blacién general.
Hipertiroidismo e hipotiroidismo 9

Manifestaciones por complicaciones crénicas
de la diabetes

¢ Dermopatia diabética: papulas y placas marrones en cara
anterior de la tibia, que son autoinvolutivas pero recidivantes.
Se asocia a microangiopatia significativa. Es la manifestacion
cutanea propia de diabéticos mas frecuente.

¢ Eritema erisipeloide: paciente diabético anciano con lesio-
nes similares a una erisipela en las piernas, pero la lesion esta
fria y cursa sin fiebre. Se da cuando la diabetes lleva mas de
cinco afnos de evolucién.

e Contractura de Dupuytren (ver manual de Traumatolo-
gia y Cirugia Ortopédica).

¢ Neuropatia periférica: mal perforante plantar: Ulceras loca-
lizadas en las zonas de presion (cabeza de los metatarsianos)
que son indoloras por la neuropatia asociada.

¢ Bullosis diabeticorum: son ampollas de aparicion esponta-
Figura 3. Hipertiroidismo. Esta imagen fue preguntada en el MIR 2010. nea, en piernas y pies, autoinvolutivas no recidivantes, a dife-
rencia de las enfermedades ampollosas.

HIPOTIROIDISMO HIPERTIROIDISMO
o Piel fria, xerética y o Piel caliente, hiumeda
con arrugas. (sudoracion) y lisa.
o Palidez cutanea. e Rubor (cara, palmas...).
o Pelo seco, quebradizo, e Pelo fino, rapido crecimiento.
lento crecimiento. e Alopecia difusa cuero B
¢ Ufias quebradizas con cabelludo. g
estrias, de lento crecimiento. | ® Ufas Plummer :;
o Carotinemia. (concavas con onicalisis =1
* Mixedema generalizado. distal), acropaquia tiroidea. =
o Madarosis (pérdida del pelo | e Prurito generalizado. £
de las cejas y pestaiias) ¢ Hiperpigmentacion.
(MIR 14, 18). ¢ Mixedema pretibial
Signo de Hertoghe: pérdida (en la enfermedad de <
de la cola de las cejas. Graves-Basedow). ;
Tabla 3. Manifestaciones cutaneas enfermedades tiroideas. Figura 4. Bullosis diabeticorum.
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Manifestaciones asociadas frecuentemente a diabetes

¢ Necrobiosis lipoidica diabeticorum: afecta al 0,3% de los
diabéticos. Es mas frecuente en mujeres. Consiste en una
placa eritemato-amarillenta recorrida en la superficie por
telangiectasias. Es debida a la atrofia y puede ulcerarse. Su
localizacién mas tipica es la pretibial. En casi la mitad de los
pacientes aparecen en ausencia de diabetes. Se tratan con
corticoides topicos con escaso éxito

¢ Granuloma anular: lesion eritematosa anular en “DORSO
DE LAS MANQOS". Se trata de una dermatosis inflamatoria de
causa mayormente desconocida, aunque en algunas ocasio-
nes puede asociarse a diabetes y a enfermedades tiroideas
(que hay que descartar), pero sin clara evidencia.

La histologia del granuloma anular es un agregado de histioci-
tos “en empalizada” (reaccion granulomatosa) que presenta
colageno degenerado en su interior (“necrobiosis”).

No existe tratamiento especifico, pero las lesiones pueden in-
volucionar espontaneamente.

¢ Esclerema adultorum: induracién cutdnea que comienza en
caras laterales del cuello y que se extiende periféricamente.
No esta asociado siempre a diabetes.

e Xantomas eruptivos: pueden aparecer en diabéticos con
hiperlipidemia. Las lesiones se resuelven lentamente cuando
la diabetes es controlada.

¢ Acantosis nigricans: en el apartado de enfermedades para-
neoplasicas esta explicada

Figura 5. Necrobiosis lipoidica.

Figura 6. Granuloma anular.
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Xantomatosis (MIR 12, 89)

Los histiocitos se cargan de lipidos (histiocitos espumosos), de-
positandose en la piel.

Xantomas eruptivos

Papulas de 0,5 cm de didmetro en gluteo y codos con halo eri-
tematoso. Secundarios a hiperquilomicronemia.

Figura 7. Xantomas eruptivos.

Xantoma plano
Macula amarillenta, localizada en:

¢ Palmas: xantoma estriado palmar, asociado a disbetalipo-
proteinemia familiar tipo Ill.

¢ Parpados: xantelasma, es el tipo de xantoma mas frecuente
y normalmente no hay alteracion del metabolismo lipidico
asociado.

Xantoma tuberoso

Nédulos amarillentos en codos y rodillas que no son especificos
de una dislipoproteinemia en concreto.

Xantoma tendinoso

Noédulos duros cubiertos por piel normal, localizados en el ten-
don de Aquiles y rotuliano. Se desplazan facilmente. Asociados
a hipercolesterolemia familiar tipo lla.

Enfermedades cutaneas asociadas a patologia digestiva

Pancreas
¢ Eritema necrolitico migratorio (glucagonoma).

e Pancreatitis aguda hemorragica: signo de Cullen (hematoma
periumbilical) y signo de Grey-Turner (hematoma en flancos).

¢ Paniculitis: lesiones a modo de nédulos que se ulceran en
MMIl'y abdomen. Recuerda las células fantasma del infiltrado
histolégico
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Enfermedad inflamatoria intestinal de las manos y de los pies) y en mucosas internas. El trastorno
.. suele manifestarse entre la pubertad y los 30 afos y progresa
¢ Colitis ulcerosa. .

a lo largo de la vida.

- Las aftas orales son la lesion mas frecuente (30%). . . . . .
La epistaxis es un sintoma universal y es la causa mas fre-

- La lesion mas caracteristica es el pioderma gangrenoso cuente de anemia ferropénica en estos pacientes. También

(Ulcera de fondo necrético, dolorosa, de ta- es frecuente el sangrado gastrointestinal y de la cavidad oral.

mafo variable y de bordes eritematoviolaceos sobreele- Sin embargo, también es posible el desarrollo de poliglobulia
vados que evoluciona de forma independiente a la hipoxémica secundaria a fistulas pulmonares.

enfermedad inflamatoria intestinal).

El diagnéstico es clinico y se basa en la presencia de las lesiones
El pioderma gangrenoso en el 50% de las ocasiones es caracteristicas, antecedente de hemorragias recurrentes e histo-
idiopatico y en el resto se asocia a otras enfermedades (la ria familiar positiva. El tiempo de hemorragia puede ser normal.
maés frecuente, colitis ulcerosa, aunque no debemos olvidar
la artritis reumatoide, la enfermedad de Behcet o trastornos
mieloproliferativos) . Presenta fendmeno de pa-
tergia positivo . Se trata con corticoterapia sistémica.

El diagnéstico diferencial se debe hacer con todas las pa-
tologias que presentan telangiectasias, como las arafas vas-
culares tipicas de las hepatopatias cronicas y del embarazo, el
sindrome de CREST, la ataxia-telangiectasia. ..

El tratamiento consiste en electrocoagular las lesiones.

Figura 8. Pioderma gangrenoso.

Recuerda...

El pioderma gangrenoso cuando se asocia a colitis ulcerosa
aparece después de la misma, mientras que cuando se asocia
a un sindrome mieloproliferativo, lo hace antes del mismo.

¢ Enfermedad de Crohn: tiene las mismas manifestaciones
que la colitis ulcerosa con la particularidad de estas 3 mani-
festaciones propias del Crohn:

Figura 9. Enfermedad de Rendu-Osler. Esta imagen fue preguntada en e/ MIR 2071.

- Fistulas y abscesos anales.
- Granulomas en dermis y tejido celular subcutaneo. Poliposis intestinales

- Eritema nodoso: es mas frecuente en la enfermedad de
Crohn. La Ell es una causa rara de eritema nodoso pero si
te presentan un paciente joven con un brote de diarrea se- . . . o
rosanguinolenta con eritema nodoso debes pensar en ella. Manifestaciones cutaneas de enfermedades hepaticas

e |ctericia.

Hemorragias intestinales e Prurito.

e "“Cloasma hepaticum”: consiste en la aparicién de hiperpig-
mentacion en areas fotoexpuestas. Su causa mas frecuente
es el empleo de anticonceptivos, aungue también aparece
en mujeres embarazadas, jugando los estrégenos un papel
importante.

¢ Enfermedad de Rendu-Osler o telangiectasia hemorra-
gica hereditaria : es un trastorno
vascular hereditario autosémico dominante que afecta a
genes relacionados con el remodelado vascular y la an-
giogénesis, y que produce telangiectasias (vasos sanguineos
dilatados, superficiales, que se visualizan como pequefias ma- e Arafas vasculares (spiders) en las mejillas y el tronco.
culas rojas que blanguean a la digitopresién) localizadas en la
piel (tipicamente en la cara, los labios, la lengua y en el dorso

=
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e Eritema palmar.
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Circulacién colateral abdominal.

2.2. Manifestaciones paraneopldsicas

Preceden o evolucionan paralelamente a un tumor. No tienen
caracteristicas clinicohistologicas de malignidad. Se clasifican en:

Porfiria cutanea tarda.

Liquen plano, que aparece asociado a cirrosis biliar primaria y VHC.

Sindrome de Gianotti-Crosti (brote de lesiones papulosas de
localizacion peribucal y en manos y pies en nifo pequefio):
es consecuencia de una primoinfeccion por VHB, pero otros
virus pueden dar un cuadro idéntico.

Alteraciones ungueales.
- Ufas de Terry (ufia blanca), tipico de cirrosis.

- Unas de Muercke (bandas blancas), se asocia a hipoalbu-
minemia.

- Unas con surco de Beau.

- Lunulas azules: tipicas de la enfermedad de Wilson.

Enfermedades cutaneas asociadas a patologia renal

Prurito generalizado.

Equimosis y petequias.

Pigmentacién pajiza.

Dermatosis perforantes.

Escarcha urémica.

Dermatosis ampollosas por farmacos fotosensibilizantes.

Pseudoporfiria: presentan las lesiones tipicas de la porfiria en
las manos consistentes en fragilidad cutanea, pero las porfiri-
nas son normales. Se trata mediante sangrias.

UfAas mitad-mitad: las ufias tienen una banda blanca proximal
y una rojiza distal. Aparecen en un tercio de los pacientes con
uremia.

Calcifilaxis: desarrollo de Ulceras necréticas de forma aguda
en las extremidades inferiores en la insuficiencia renal cro-
nica. Se originan por calcificacion de los vasos de pequefio
y mediano calibre. También aparece en pacientes diabéticos
evolucionados y en hiperparatiroidismo. El tratamiento se
realiza desbridando las Ulceras, paratiroidectomia en algunos
casos y corticoterapia oral.

Sarcoidosis

Manifestaciones no especificas

Eritema nodoso, la més frecuente.

Manifestaciones especificas

Sarcoidosis sobre cicatrices: esto es muy tipico y debe hacerte
sospechar una sarcoidosis un paciente que desarrolla lesiones
sobre cicatrices que tenfa desde hacfa varios anos.

Lupus pernio: es la mas caracteristica; se trata de una placa
indurada violacea cronica en la nariz. Aparece mas frecuen-
temente en mujeres con sarcoidosis persistente y afectaciéon
pulmonar, uveitis crénica y lesiones éseas

Papulas y placas sobreelevadas en cara, tronco y que a la
vitropresion son amarillentas “en jalea de manzana”.

El tratamiento de las lesiones cutaneas se realiza con corticoides
tdpicos.
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Cambios cutaneos por productos metabolicos
producidos por la neoplasia

Hiperpigmentacion addisoniana y sindrome de Cushing:
por MSH o ACTH, en neoplasias pulmonares de células de
avena, pancreas, tiroides y neuroblastomas. Encias y palmas
de manos pigmentadas.

¢ Sindrome carcinoide

Melanosis grisacea dérmica con melanuria: metastasis de
melanoma.

Sindrome de Raynaud: aparece con frecuencia cuando
existe hiperviscosidad sanguinea; por ejemplo, en el mieloma
multiple. Pero no siempre es manifestacién paraneoplasica,
también puede ser idiopatico o formar parte de la escleroder-
mia sistémica o la enfermedad de CREST.

Hirsutismo y virilizacién: en algunos tumores de ovario,
suprarrenales y bronquios.

Eritema necrolitico migratorio: en glucagonoma. Lesiones
eritematosas de bordes circinados localizadas en areas “pe-
riorificiales” y abdomen. Ademas pérdida de peso, “glositis y
estomatitis” junto a hiperglucemia.

Cambios cutaneos que se asocian
con frecuencia a neoplasias

¢ Acantosis nigricans maligna: piel marrén aterciopelada en

axilas y drea posterior del cuello. Hay dos datos que permiten
diferenciar la forma benigna de la maligna: la afectaciéon mu-
cosa y la queratodermia palmoplantar son indicadoras de ma-
lignidad . Es tipica del adenocarcinoma gastrico. Las
formas benignas son la hereditaria y la pseudoacantosis (pa-
cientes con resistencia insulinica) en obesos, diabéticos, acro-
megalia, Cushing, ovarios poliquisticos y pacientes tratados
con 4cido nicotinico o estrégenos.

Figura 10. Acantosis nigricans.
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¢ Acroqueratosis paraneoplasica de Bazex: en carcinomas 2.3. Manifestaciones cutdneas
epidermoides de vias aerodigestivas altas. Se trata de placas asociadas a déﬁcits nutricionales
eritematosas con escamas muy adherentes en pulpejo de
dedos, nariz y orejas.

Acrodermatitis enteropatica

¢ Queratodermia palmoplantar : grosor au-
mentado de forma anormal en plantas y palmas. Puede ser
un signo paraneoplasico, habitualmente asociado a una neo- Enfermedad autosémica recesiva que cursa con déficit en la ab-
plasia digestiva o de pulmoén, por lo que su hallazgo implica sorcion de zinc. Se inicia un mes tras el destete. Consiste en la
la realizacion de pruebas que descarten neoplasias en dichas aparicion de placas erosivas sangrantes en manos, pies y de
localizaciones . La histologia es inespecifica. forma caracteristica en zonas periorificiales (“cara de payaso”),

. . , con inmunodeficiencia, fotofobia, diarrea y retraso del creci-
¢ Eritema gyratum repens: en carcinomas de pulmon. Son le- . y ' y

. . o . miento. Fijate como diferenciarla del eritema necrolitico migra-
siones eritematosas de bordes serpiginosos que hacen figuras torio deJ la pelaara. Necesitard suplementos de zinc tod% I
anulares parecidas a las “vetas de la madera” y pelagra. P

vida a altas dosis

¢ Hipertricosis lanuginosa adquirida: asociada a carcinoma
de bronquios o colon. A la paciente de repente le crece un
vello fino por todo el cuerpo, como el lanugo del neonato, a
diferencia del hirsutismo que solo aparece en areas hormo-
nalmente dependientes. También puede aparecer asociado
a anorexia nerviosa, y en pacientes tratados con minoxidil,
esteroides y diazdxido.

¢ Ictiosis adquirida paraneoplasica: linfoma de Hodgkin.

¢ Tromboflebitis crénica migrans: en adenocarcinoma de
pancreas. A esta asociacion se la denomina sindrome de
Trousseau. Se manifiesta por episodios de tromboflebitis su-
perficiales de repeticion.

¢ Dermatomiositis (en adulto mayor de 40 afios, hay que bus-
car neoplasia ): 1as lesiones son mas agudas y
resistentes al tratamiento que las de la dermatomiositis no
asociada a neoplasia.

¢ Pioderma gangrenoso: en leucemias.

Figura 12. Acrodermatitis enteropatica.

¢ Sindrome de Sweet o dermatosis neutrofilica febril
aguda : se ha descrito asociado a infec-
ciones, y en el 20% de los casos asociado a LMA (leucemia
mieloide aguda). El cuadro tipico es el de una mujer de 40
anos, en la que subitamente aparece fiebre, artralgias, neu-
trofilia en sangre, placas eritematoedematosas sobreelevadas,
infiltradas que intentan formar ampollas en el centro con su-

perficie ondulante “en montafa rusa” en cara y tronco. Tra- - - =
tamiento con corticoides : 2.4. Manifestaciones cutdneas
. - - en las conectivopatias
¢ Signo de Lesser-Trelat: aparicién brusca de multiples verru- P
gas seborreicas. Las verrugas o queratosis seborreicas son los

tumores epiteliales mas frecuentes, y son lesiones completa- Dermatomiositis (MIR 12, 72; MIR)
mente benignas.

Pelagra

Esclerodermia

Lupus (MIR 17, 69; MIR 12, 71)

Recuerda que la inmunofluorescencia directa es positiva en el
lupus sistémico en la piel expuesta y la piel no expuesta. El resto
del lupus se estudia en el

Figura 11. Queratosis seborreica (imagen macroscdpica).
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Recuerda...

En el MIR 2005 preguntaron un caso de lupus cutaneo
subagudo, recuerda que se trata de lesiones fotoexpuestas
(hombros, brazos y region escapular), eritematoedematosas
con borde sobreelevado y regresion central en mujer joven.

Trastornos del tejido elastico

Pseudoxantoma elastico

Enfermedad hereditaria, autosémica recesiva, en la que se pro-
duce fragmentacioén y calcificacion del tejido elastico de la der-
mis, de la membrana de Bruch del ojo y de los vasos sanguineos,
apareciendo manifestaciones cutaneas, oculares y cardiovascu-
lares. Las lesiones cutaneas son caracteristicas. La piel es laxa,
suave y arrugada. Ademas aparecen papulas pequefas amari-
llentas (que le dan el aspecto en “piel de pollo desplumado”).
Estas alteraciones afectan sobre todo los laterales del cuello, las
zonas infraclaviculares, axilas, abdomen, ingles, periné y muslos.
En la retina se pueden ver las estrias angioides . Consisten
en rayas poco definidas, grisaceas, que se irradian desde un
anillo gris alrededor de la cabeza del nervio y son bilateralmente
simétricas. Las alteraciones cardiovasculares incluyen HTA, ate-
rosclerosis (enf. arterial periférica con claudicacion de la marcha,
coronariopatia...) y tendencia a las hemorragias (cerebrales y
digestivas).

Sindrome de Marfan
¢ Se hereda de manera autosémica dominante.
¢ Manifestaciones oculares: luxacion del cristalino. Queratocono.

e Manifestaciones cuténeas: estrias de distension (la mas fre-
cuente), elastosis perforante serpiginosa

¢ Manifestaciones esqueléticas: cifoescoliosis y aracnodactilia

¢ Manifestaciones cardiovasculares: aneurismas aorticos y pro-
lapso mitral.
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Trastornos del colageno

Sindrome de Ehlers-Danlos
¢ Esuna enfermedad hereditaria, con patrén hereditario variable.

¢ Hiperextensibilidad de la piel, articular y ligamentosa. Hemo-
rragias.

¢ Cicatrices en papel de fumar.

Figura 13. Sindrome de Ehlers-Danlos.
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Enfoque MIR

La psoriasis es el tema mas importante, céntrate en el diagnéstico y
tratamiento. Por otro lado, debes aprender los datos caracteristicos
que te permiten hacer el diagnostico diferencial entre las diferentes
entidades. El liquen plano es un tema muy rentable, del cual se han
realizado un niimero no despreciable de preguntas.

3.1. Psoriasis

Epidemiologia

Es maés frecuente en la raza blanca.

Etiopatogenia

Tiene caracter hereditario no ligado al sexo con importante
agregacion familiar y participacion de diversos factores ambien-
tales . Los antigenos de histocompatibilidad detectados
con més frecuencia son: B-13, B-17, B-37 y CW-6.

Factores desencadenantes

¢ Infecciones: amigdalitis estreptocécica (Psoriasis guttata).
¢ Traumatismos: fenémeno de Koebner.

e Farmacos: sales de litio, propranolol, antimaldricos, supresion
de un tratamiento con corticoides sistémicos o tépicos poten-
tes sobre grandes extensiones, AINE.

e Clima: frio, cambios de estacién. Son beneficiosos la hume-
dad, el calory el sol.

¢ Psicologicos: el estrés es el factor que mas frecuentemente
desencadena brotes de psoriasis.

¢ Obesidad: aumenta el riesgo de psoriasis grave.

e Tabaquismo: se asocia a inicio precoz y mayor riesgo de pso-
riasis grave.

Clinica

La lesion elemental es una placa eritematosa con escamas pla-
teadas superficiales y Iimites netos . Afecta princi-
palmente a codos, cuero cabelludo, rodillas y zona lumbar. El
halo de Woronoff es una zona clara alrededor de una placa e
implica remision. El raspado metddico de Brocg es una manio-
bra exploratoria . Hay varias formas clinicas:
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Psoriasis vulgar o en placas

Pequenas (es la més frecuente), grandes.

Figura 1. Psoriasis en placas.

Psoriasis guttata

Forma de inicio en el 30% de los casos de psoriasis, siendo este
inicio brusco. Tiene buen pronostico. Mas frecuente en nifos y
adultos jovenes, a veces precedido por una amigdalitis estrep-
tocécica.

Figura 2. Psoriasis guttata.

Psoriasis pustulosa

¢ Generalizada : como factores desencadenantes
se encuentran las infecciones, irritantes tépicos, embarazo,
salicilatos, fenilbutazona, yodo, litio y la supresion de corti-
coides. Hay varias formas clinicas:

- Psoriasis pustulosa generalizada de Von Zumbusch: es una
forma grave. De forma subita aparece fiebre y pUstulas es-
tériles por todo el cuerpo. Puede desarrollar hipocalcemia,
hipoalbuminemia, insuficiencia hepatica y renal.

- Psoriasis pustulosa generalizada del embarazo (impétigo
herpetiforme): aparece antes del 6.° mes y dura hasta va-
rias semanas tras el parto. Puede provocar insuficiencia
placentaria.
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- Localizada (no en manos y pies): aparicion de pustulas
sobre lesiones de psoriasis vulgar (p. €j., tras la utilizacion
de tratamiento topico irritante).

¢ Localizada.

- Pustulosis palmoplantar.

- Acropustulosis (acrodermatitis continua de Hallopeau):
existe afectacion ungueal llamativa. Puede haber reabsor-
cién de la falange distal.

Figura 3. Psoriasis pustulosa localizada: pustulosis palmar.

Eritrodermia psoriasica

Piel roja con descamacion superficial, afecta a todo el tequmento.
Se acompafia de fiebre y malestar. Mortalidad importante.

Figura 4. Eritrodermia psoridsica.

Artropatia psoriasica

Psoriasis invertida

Placas eritematosas muy bien delimitadas, sin descamacion
y que aparecen en los pliegues.

Psoriasis ungueal

¢ Piqueteado (pitting): la ufa parece laton martilleado. Es la
afectacion ungueal mas frecuente pero no patognomonica.

¢ Decoloracion en mancha de aceite: uiia de color amarillo.

¢ Onicodistrofia y onicdlisis distal: es lo mas caracteristico.

Figura 5. Psoriasis ungueal.

Histologia

Epidermis

Es tipica la hiperplasia regular con hiperqueratosis orto y para-
queratdsica. La capa granulosa esta disminuida o practicamente
ausente. Aparecen alargamientos de las crestas interpapilares y
adelgazamiento suprapapilar. Existen acimulos focales de neu-
trofilos: en el estrato espinoso (pustula espongiforme de Kogoj)
y en la capa cérnea (microabscesos de Munro).

Dermis

Proliferacion y tortuosidad de los vasos papilares con un infil-
trado mixto perivascular de linfocitos, neutroéfilos y macréfagos

Tratamiento

Los corticoides sistémicos NO deben emplearse en el trata-
miento de la psoriasis ya que pueden producir taquifilaxia (ne-
cesidad de dosis cada vez mayores) y fenédmeno de rebote al
suspender la medicacién con riesgo de desarrollar formas mas
agresivas (pustulosas).

Para la psoriasis ungueal empleamos triamcinolona (es un cor-
ticoide) intralesional y corticoides oclusivos. En general, la afec-
tacion ungueal tiene mala respuesta al tratamiento.

El tratamiento sistémico en la psoriasis esta indicado cuando
ésta es moderada-grave, lo que se define en cualquiera de
estas circunstancias:

e Psoriasis cutdnea extensa: BSA >5-10% (porcentaje de super-
ficie corporal afecta).

e PASI =10% (Psoriasis Area and Severity Index).

¢ Percepcion de gravedad subjetiva (Dermatology Life Quality
Index [DLQI] >10).
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¢ No controlable con tratamiento tépico. e Eritrodermia.

e Empeoramiento rapido. e Artropatia psoriasica.

e Localizacién con perjuicio psicolégico o limitacion funcional
(facial, flexural, palmoplantar, genital).

e Psoriasis pustulosa extensa.

PSORIASIS LEVE:

BSA, PASI, DLQI <10
TRATAMIENTO TOPICO

FARMACO

Corticoides

INDICACIONES ESPECIALES*

Fase de induccion

EFECTOS SECUNDARIOS / Cl

o Atrofia cutanea.

Analogos vitamina D:
calcipotriol

Fase de mantenimiento

e [rritantes: evitar pliegues,
cara y genitales.

Corticoides + vitamina D:
calcipotriol + betametasona

¢ En fase de induccion: mas efectivo y mas rapidez de accion

frente a ambas en monoterapia.

¢ En fase de mantenimiento: mas efectivo y tan seguro como

analogos de vitamina D.

Otros: retinoides (tazaroteno),

breas, antralina, acido
salicilico, emolientes
Fototerapia: UVBbe, PUVA

Coadyuvantes a corticoides y
derivados de la vitamina D

PSORIASIS
MODERADA-GRAVE:

BSA, PASI, DLQI >10
TRATAMIENTO
SISTEMICO

Fototerapia: UVBbe, PUVA

e Carcinogénesis cutanea
(UVBbe<PUVA).

o Dermatosis fotosensibles (LE).

e PUVA: hepatopatias
(psoralenos), cataratas,
embarazo y nifos.

Retinoides: acitretino

e Sequedad mucocuténea.

¢ Hepatotoxicidad.

e Alteracion perfil metabélico
(colesterol y TG).

¢ Teratogenicidad
(mujeres, hasta 2 afios
finalizado el tratamiento).

e Calcificaciones tendinosas y
ligamentosas — nifios?

Metotrexate

Psoriasis pustulosa palmoplantar

¢ Inmunodepresor.
¢ Hepatotoxicidad.
o Teratogenicidad
(tanto hombres como muijeres).

Ciclosporina A

Rapida respuesta

Nefrotoxicidad.
HTA.
Inmunosupresor.
NO teratogénico.

Apremilast
(inhibidor fosfodiesterasa
4, via oral)

Efectos gastrointestinales leves.
¢ Contraindicado en embarazo.

Fumaratos: dimetilfumarato

¢ Infecciones oportunistas
(leucoencefalopatia multifocal
progresiva).

e Leucopenia, linfopenia.

e Contraindicado en embarazo.

*Indicaciones comunes para todos los farmacos: psoriasis cutanea y artropatia psoriasica.

BSA: porcentaje de superficie corporal afecta. PASI: Psoriasis Area and Severity Index. DLQI: Dermatology Life Quality Index.

Tabla 1. Tratamiento de la psoriasis.
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Recuerda...

Los retinoides “que empiezan por vocal se dan por boca”.

Es decir, acitretino, el etretinato y la isotretinoina se
administran por via oral mientras que el tazaroteno y la
tretinoina se administran por via topica. Aunque la isotretinoina
topica también existe, se utiliza sobre todo la via oral.

En la forma pustulosa y en la eritrodermia se
debe comenzar con retinoides orales.

No deben utilizarse antipaltdicos en caso de artritis psorisica.
Mejoran la artritis pero pueden empeorar las lesiones cuténeas.

Terapias biolégicas

Estan indicadas en el tratamiento de pacientes adultos con pso-
riasis moderada-grave que no han respondido, tienen contrain-
dicacién o presentan intolerancia/efectos adversos o al menos
un tratamiento sistémico convencional (incluido la fototerapia).

Los farmacos bioldgicos aprobados para la psoriasis

bloquean puntos clave del mecanismo patogénico de la en-
fermedad. Todos ellos comparten un perfil de efectos secunda-
rios similar, relacionado con reacciones locales/infusionales, y
mayor riesgo de infecciones, generalmente leves.

GRUPO FARMACO
Infliximab

e Ac. monoclonal quimérico.

® Intravenoso.

Adalimumab
e Ac. monoclonal humano.

AntiTNF Subcutaneo.

Etanercept
Proteina de fusion humana
entre el receptor de TNFlly la
region Fc de IgG1.
Subcutaneo.

Ustekinumab (MIR 18, 26)
e Ac monoclonal humano.
e Subcutaneo.

Anti IL12 e IL23

Guselkumab
e Ac monoclonal humano.
e Subcutaneo.
Anti 1L23

Risankizumab
Ac monoclonal humanizado.
Subcutaneo.

Secukinumab
Ixekizumab
Brodalumab

Ac monoclonales humanos.
Subcutaneos.

Anti IL17

Tabla 2. Tratamiento biolégico de la psoriasis.
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El riesgo mas importante de estos farmacos son las infecciones
(incluido la reactivacién de una infeccion latente) ;
por ello, antes de comenzar el tratamiento es importante des-
cartar infeccién tuberculosa latente (mantoux con booster a los
7 dias y radiografia de térax), hepatopatias cronicas por VHC,
VHB e infeccion por VIH, y en caso de hallarse pruebas positivas
realizar tratamiento previo a iniciar el tratamiento biolégico.

3.2. Liquen plano

El afio 2004 preguntaron en el MIR el caso de un paciente
anciano que presentaba en el dorso de los antebrazos y las
mufiecas lesiones maculares purpuricas evanescentes no
pruriginosas. Tened cuidado porque ese cuadro es tipico de

una Parpura Senil (que no tiene nada que ver con el liquen).

Se debe a la fragilidad capilar de los ancianos y no requiere
tratamiento ya que es autoinvolutivo. Es mas frecuente
en pacientes que toman anticoagulantes o esteroides.

Etiopatogenia
Desconocida.
Clinica (MIR 12, 170; MIR)

La lesion elemental es una papula poligonal violacea, con reti-
culado en la superficie (estrias de Wickham). Es tipico el prurito
. Presenta fendmeno de Koebner positivo.

Localizacion cutanea

De forma simétrica, en caras de flexién de mufecas y antebra-
z0s, tobillo y regién lumbosacra

Figura 6. Liquen plano.

El liquen plano hipertroéfico es una variante cutanea que se
diferencia del clasico por presentarse en forma de placas engro-
sadas que se localizan preferentemente en las piernas

9

S
=
=
=]
—~
[==)]
£
£
=
<
=

N ® @ Para mas cont



https://www.bmpdf.com

Manual AMIR - Dermatologia

Afectaciéon ungueal

En el 10% de los casos, mas en las formas diseminadas. El pte-
rigium ungueal es poco frecuente pero tipico.

Afectacion de cuero cabelludo

Liquen plano pilar, consistente en péapulas perifoliculares. Pro-
duce alopecia cicatricial irreversible.

Afectacion de mucosas

e Oral (2/3 de los casos). Puede afectar a cualquier area:

- Forma reticular: reticulado blanquecino en mucosa yugal,
la mas frecuente

- Forma erosiva: erosiones en la mucosa yugal, a largo plazo
se puede producir un carcinoma espinocelular. Responde
mal al tratamiento.

¢ Genital: lesiones de aspecto anular.

e Ante un liquen plano debemos descartar hepatopatia por
VHC, VHB y cirrosis biliar primaria.

Figura 7. Liquen plano reticular.

Formas clinicas especiales

Algunos farmacos producen erupciones liquenoides (sales de
oro, tiazidas y antipaltdicos). También pueden aparecer en la
cirrosis biliar primaria. En estos casos las lesiones son disemina-
das y aparecen de forma abrupta.

Histologia

¢ Epidermis: hipergranulosis, degeneracion hidrépica de la
basal.

e Unién dermoepidérmica: cuerpos coloides (hialinos o de
Civatte).

* Dermis: crestas en dientes de sierra, infiltrado linfohistioci-
tario en banda.

Tratamiento

Corticoides topicos o sistémicos.

30

3.3. Pitiriasis rosada de Gibert

La pitiriasis rosada de Gibert es la Unica eritematodescamativa
aguda, con medallén heraldico y autoinvolutiva en 1 mes.

Epidemiologia

Es mas frecuente en adultos jévenes, en otofio y en primavera,
dura 1 mes, cura sin secuelas . Es mas frecuente que la
psoriasis.

Etiologia

VHS-7

El VHS-7 ha sido hace poco identificado como posible agente
patogénico de esta enfermedad.

Clinica

Aparece un medallén herdldico en tronco o parte proximal de
extremidades, es decir, una placa ovalada eritematosa con colla-
rete descamativo en la zona media de la placa. Presenta lesiones
satélite alrededor. Suele confundirse con una tifa.

Tras 10 dias y de forma subita brotan muchos elementos simi-
lares de menor tamafo en tronco. No afecta extremidades ni
cara. En el tronco la distribucién de las lesiones da la imagen de
"arbol de Navidad".

Figura 8. Pitiriasis rosada de Gibert. Distribucion de “arbol de Navidad”.

Tratamiento

Sintomatico.

=
=
&



https://www.bmpdf.com

Tema 3 - Dermatosis eritematoescamosas

3.4. Pitiriasis rubra pilaris Tratamiento

Clinica Retinoides orales. Puvaterapia (similar al de la psoriasis).

Se parece a la psoriasis, consistiendo igualmente en placas eri-
tematodescamativas, pero atencion porque:

e Las placas son anaranjadas.
¢ Afectan al tronco dejando islotes blancos de piel indemne.

e Existen papulas hiperqueratésicas foliculares en el dorso
de los dedos.

¢ Hiperqueratosis palmoplantar amarillenta.

¢ Hiperqueratosis subungueal.

Etiologia

Puede ser hereditaria o adquirida, apareciendo la hereditaria en
la infancia. Figura 9. Pitiriasis rubra pilaris.

“www.B
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Dermatosis ampollosas

Autores: Ana Maria Delgado Mérquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). Jara Valtuefa Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). José

Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia).

Enfoque MIR

Fijate en la localizacién de las lesiones, te servird para llegar
al diagnéstico, asi como los datos de la inmunofluorescencia.
También te sera muy Util memorizar la edad del paciente y la
morfologia de la lesion.

Concepto

La clinica es consecuencia del despegamiento entre los distin-
tos estratos celulares que forman la epidermis o de las distin-
tas ldminas que forman la unién dermoepidérmica (UDE). Este
despegamiento se produce por formacion de autoanticuerpos
dirigidos contra distintos antigenos implicados en la adhesién
celular en los casos adquiridos y por déficits congénitos de de-
terminadas proteinas que actlan en la membrana basal en las
congénitas.

4.1. Congénitas: epidermdlisis ampollosas

Enfoque MIR

En general, en el MIR siempre se preguntan las adquiridas,
ademas memorizar los datos de las hereditarias no resulta
rentable. Recuerda que:

1. Si te plantean el caso de un nifio con una enfermedad ampo-
llosa, piensa en que es congénita. La tnica enfermedad ampo-
llosa adquirida que aparece en los nifios es la dermatosis IgA
lineal, y en tal caso te diran en la pregunta que la inmunofluo-
rescencia IgA es positiva.

2. Esimportante que recuerdes:

- Las formas congénitas mas graves aparecen cuando el de-
fecto se produce en las capas mas profundas, estos casos
son mas infrecuentes y corresponden a las formas distroficas.

- Las formas simples no dejan cicatriz (lesiones en la parte
alta de la membrana basal).

- Las formas junturales no dejan cicatriz pero si atrofia cutanea.

- Lo mas importante para el buen prondstico de estos nifios
es tratarlos entre algodones.

Consisten en una fragilidad inherente de la piel y a veces de
mucosas en las que de forma espontanea o por traumatismos
minimos se originan erosiones, vesiculas o ampollas. La clinica
es variable en funcién del nivel histoldgico en el que se produce
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la ampolla: desde afectacién aislada de manos y pies a formas
generalizadas con mortalidad precoz. Segun los niveles histolo-
gicos en los que se inicie la ampolla se clasificaran en:

¢ Simples: nivel intraepidérmico (epidermdlisis ampollosas epi-
dermoliticas).
¢ Junturales: nivel en ldamina lucida.

e Distroficas: nivel en subldmina densa.

Tratamiento

Evitar los traumatismos y las infecciones.
Pénfigo benigno familiar o de Hailey-Hailey

Transmision autosémica dominante irregular. Sélo un 70% tie-
nen historia familiar.

Se inicia en adolescentes y adultos.
La ampolla se localiza a nivel intraepidérmico.

Se manifiesta por vesiculopustulas flaccidas que dan lugar a ero-
siones con costras. Localizacion en los laterales del cuello, axilas,
ingles y periné.

El signo de Nikolsky es positivo.

Figura 1. Pénfigo benigno familiar.

Tratamiento

Sintomatico. Corticoides topicos + antibidticos y/o antifungicos.
En ocasiones puede ser necesario utilizar tratamiento sistémico
(corticoides, antibidticos, retinoides, entre otros).
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4.2. Enfermedades ampollosas adquiridas Pénfigo eritematoso (PE) o de Sennear-Usher
(inmunoldgicas)

La clinica es una mezcla de pénfigo, lupus y dermatitis sebo-
rreica. Se localiza en areas seborreicas.

Enfoque MIR

e M/O: igual que pénfigo foliaceo.
Te recomendamos que te aprendas la tabla 1, en ella tienes toda . - . "
la informacién necesaria de cara al MIR. Pero primero detente ¢ lFD:O igual que pénfigo foliaceo + depdsitos de Ig en UDE
un segundo para entender la estructura de la membrana basal. (30%).
En el texto escrito se describen algunos detalles de formas raras e IFI: igual que pénfigo folidceo + ANA (20%).
de enfermedades ampollosas que tienen alguna caracteristica
especial que te pueden preguntar el dia del examen.

Nota: recuerda que el fendmeno llamado acantdlisis consiste
en la separacién entre los queratinocitos, los procesos que la

desencadenan son todos los pénfigos que dlrlgen sus anticuerpos Dermatitis herpetiforme (DH) de Duhring-Brocq

contra los desmosomas que se encargan de unir los queratinocitos,

la enfermedad de Darier y la enfermedad de Hailey-Hailey (MIR). Enfermedad benigna y cronica en pacientes con una enteropa-

Ademés, recuerda que la alteracion histoldgica basica de estas tia sensible al gluten, habitualmente asintomatica.

:rr:e:)rnae;iades €5 [ Qe e [V ots G ejgeiises (15 ¢ Los anticuerpos antiendomisio: son IgA. Estan en relacién
pofias. con la exposicion al gluten. Son marcadores de la alteracion

Célula basal Localizacion de antigenos Dermatosis ampollosas adquiridas
M/0 M/E

L

Desmosoma. Desmogleina »( Pénfigo vulgar, P. folidceo, P. endémico )

Célula basal

O

0

ML( Placa de hemidesmosoma »( Penfigoide ampolloso, HG, IgA lineal )
L]
// / /// /7‘—( Lamina lucida »(Penfigoide de membranas mucosas, IgA Iineal)

- Epidermdlisis ampollosa adquirida,
— - - faminaldensaiolbasal ) ) l Lupus erimatoso ampolloso
(FIbl’I”aS de anclaje (colageno VII))—O

-—( Lamina subdensa )
(Placas de anclaje (colageno IV))—-
'—( Dermis »( Dermatitis herpetiforme )

Uni6n
dermoepidérmica

(UDE)

Figura 2. Esquema de la union dermoepidérmica y su relacion con las dermatosis ampollosas adquiridas.

( Ampolla intercelular epidérmica ) ( Ampolla subepidérmica )

( Suprabasal ) ( Subcérnea ) ( Membrana basal ) ( D. papilar )

I
IFDIgG+C lgG+C IgA I
( gG=C ) ( g I+ 3 ) ( gG=C. ) ( oA lineal ) ( g grlanu ar )
( Pénfigo vulgar ) ( Pénfigo folidceo ) I (Dermatitis herpetiforme)
Penfigoide ampolloso ( IgA lineal )
Penfigoide de
membranas mucosas

Herpes gestationis
Epidermolisis amp. adq.

Figura 3. Localizacion de la ampolla e IFD en las distintas dermatosis ampollosas.
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Figura 4. Pénfigo vulgar.

intestinal en la enfermedad celfaca y en la dermatitis herpeti-
forme. La cantidad de anticuerpos es paralela a la respuesta a
la dieta sin gluten. Aparecen en el 75% con ambas enferme-
dades y llega al 100% si la afectacion es intensa.

¢ Anticuerpos antirreticulina: aparecen en el 20-40% de los
casos. Son IgM. Su significado es desconocido. No son res-
ponsables de la lesion cutanea. Estan en relacion con la inten-
sidad de la enfermedad celfaca.

Figura 5. Dermatitis herpetiforme.

Dermatosis IgA lineal

Epidemiologia

Aparece en adultos y en nifos (dermatosis cronica ampollosa
infantil, asociada a HLA BS8).

Clinica

Vesiculas y ampollas en los bordes de placas eritematosas en
collar de perlas en genitales externos, abdomen, regién perioral
y ocasionalmente en mucosas. No se asocia a malabsorcion.

La biopsia intestinal es normal.

Anatomia patologica
e M/O: ampolla subepidérmica.
¢ IFD: dep6sito lineal de IgA en la zona de la membrana basal.

e |Fl: anticuerpos antimembrana basal IgA (80% en nifios; 30%
en adultos).

Tratamiento

Sulfonas y/o prednisona.

Epidermolisis ampollosa adquirida (EAA)

Clinica

Afecta a piel y mucosas. Se manifiesta por ampollas no infla-
matorias que aparecen al minimo roce, distribuidas en zonas
de presion y distalmente. Al regresar dejan cicatriz y forman
quistes de millium.

Existen alteraciones ungueales y alopecia cicatricial.

Anatomia patologica
¢ M/O: ampolla subepidérmica.
e M/E: afecta a fibras de anclaje en subldamina densa.

¢ IFD: IgG (100%) en membrana basal (que no aparece en la
epidermolisis ampollosa distrofica).

e |Fl: IgG (50%) antimembrana basal. Por separacién dermoepi-
dérmica, el antigeno del penfigoide ampolloso permanece en
el lado epidérmico y el de la EAA en el lado dérmico.

Tratamiento

Responde de forma irregular a corticoides y ciclosporina.

Figura 6. Penfigoide ampolloso.

Herpes gestationis

Enfermedad ampollosa subepidérmica autoinmune de apariciéon
en el embarazo y postparto. Se le ha relacionado con el corio-
carcinoma.
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AMPOLLA AMPOLLA
INTRAEPIDERMICA SUBEPIDERMICA

® SSSS (a nivel de granulosa). EAA.

o Pénfigo folidceo (a nivel de Lupus cutaneo subagudo
granulosa). ampolloso.

o Pénfigo vulgar (suprabasal). Dermatosis con IgA lineal.

o NET (a nivel de capa basal). Penfigoides.

Dermatitis herpetiforme.

Herpes gestationis.

Tabla 2. Diagnéstico diferencial.

Figura 7. Herpes gestationis.
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DERMATOSIS AMPOLLOSAS ADQUIRIDAS
AMPOLLAS INTRAEPIDERMICAS (ACANTOLISIS)

PENFIGOS (NIKOLSKY POSITIVO)

VULGAR (MIR 20, 5)

LOCALIZACION Tronco, cabeza, zonas de roce

FOLIACEO

Areas seborreicas

IATROGENO

PARANEOPLASICO

Regidn superior del
cuerpo, palmoplantar

Ampolla flaccida
sobre piel normal

Lesiones polimorfas

CLINICA No tienen prurito (MIR) Erosiones y costras SE Igual al pénfigo folidceo . ;
. base eritematosa (maculas, papulas, ampollas)
Es la que mas afecta
a mucosas
MUCOSAS Si, forma frecuente Raro si si
de presentacion
EDAD Media Media Adultos, infancia
¢ Pénfigo eritematoso:
clinica parecida al lupus
o eritematoso.
VARIANTES I Fjenflgcl) ve%etznte: * Fogo selvagem: endémico
; esiones localizadas en i
CLINICAS T Brasil.
areas intertriginosas }
Jovenes, ninos
Transmitido por una mosca,
buen pronéstico
Farmacos con grupo tiol
(80% casos): penicilamina,
captopril, sales de oro .
: ? la mayoria Fgrnfacos sin grupo Unionze,
ETIOLOGIA ? . . o sarcomas,
También por farmacos tiol: antibioticos (sobre .
. timomas
todo B-lactamicos),
derivados pirazolonas,
nifedipina, otros [ECA
LU T it Intraepidérmica i ulte Intraepidérmica suprabasal
AMPOLLA Suprabasal P ) Capa granulosa y pidermica sup
Capa granulosa y subcdrnea . con dermatitis de interfase
(MIR) subcdrnea o suprabasal
IgG depositada sobre la
superficie de los quera-
tinocitos de la epidermis
IFD glgG mter.celula.r) IgG intercelular IgG intercelular 98 ez e
Positiva en piel lesional la membrana basal
y perilesional (MIR)
No permite diferenciar
los pénfigos entre si
IgG, contra sustancia inter- IgG, contra sustancia IgG, contra sustancia
celular epidérmica (desmo- intercelular epidérmica intercelular epidérmica
gleina de desmosomas) | e Positivo en el 85% de e Positivo en el 70% de pa-
e Positivo en el 75% de pacientes. cientes.
acientes (MIR).
IFI p Lallit (+)

e Concentracion de Ac
proporcional a actividad.

e Puede presentar Ac
anti-desmogleina 1y
desmogleina 3.

Corticoides topicos/sistémicos
TRATAMIENTO Inmunosupresores

Corticoides tdpicos/sistémicos

Retirar el farmaco

Resistente a los tratamientos
Extirpacion del tumor,
inmunosupresores
sistémicos, plasmaféresis

El de peor pronostico,
mortalidad 10%
(MIR)

PRONOSTICO

Forma de pénfigo de
mejor prondstico

Recuperacidn espontanea
tras retirar el farmaco:

e Fco. con grupo tiol: 40-50%.

e Fco. sin grupo tiol: 15%.

La mayoria mueren
por complicaciones

Tabla 1. Dermatosis ampollosas adquiridas.
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DERMATOSIS AMPOLLOSAS ADQUIRIDAS (CONT.)

AMPOLLAS SUBEPIDERMICAS (NIKOLSKY NEGATIVO)

PENFIGOIDE PENFIGOIDE DE DERMATITIS EPIDERMOLISIS
AMPOLLOSO DE MEMBRANAS HERPES HERPETIFORME AMPOLLOSA
LEVER (MIR 17, 10; MUCOSAS GESTATIONIS (ENFERMEDAD DE ADQUIRIDA
MIR 14, 215) (P. CICATRICIAL) DUHRING-BROCQ)
% Abdomen MUCOSAS Periumbilical (simétricas) Dorso de manos,
LOCALIZACION Cara interna de Boca>Conjuntiva> . s Codos, rodillas : '
MMSS y MMII Laringe Miembros inferiores Lumbosacro pies y codos
R T I
CLINICA o Pruri cicatrices, sobre 5 - " las y costras
rurito todo coniuntivales Muy pruriginosas Prurito “intenso” zonas de roce
! Cicatriz residual
. El 30% afecta la piel .
MUCOSAS Si (30%) ademas de mucosas Raro (20%) Raro Variable
EDAD Anciano (MIR) Anciano Embarazo Joven Joven
Brunsting-Perry: lesio-
nes localizadas en
VARIANTES cuero cabelludo y cara
CLINICAS que dejan cicatrices
Puede producir alo-
pecia permanente
e Intolerancia al gluten | Asociacion con
? (clinica intestinal de enfermedad infla-
NOTA: celiaca) en el 30% de matoria intestinal,
La erupcion cutanea los pacientes que cur- | amiloidosis, linfoma,
i mas frecuente en san con DH (MIR). mieloma.
ETIOLOGIA ? ? el embarazo es la | e Biopsia intestinal po- | ® Puede ser inducido
llamada “Pépulas y sitiva para celiaquia por farmacos.
placas urticariformes 90% de pacientes
de embarazo”, la (MIR 15, 145).
inmuno es negativa | e HLA B8y DR3 posi-
tivo en el 80%.
Subepidérmica con Sl
cosindfilos en el infil- Igual al penfigoide Subepidérmica con Microabscesos en
AMPOLLA AR Caracteristico: fibrosis eosindfilos en papilas dérmicas Subepidérmica
trado (eosinofilia en o .
T en fases avanzadas el infiltrado constituidos por neu-
sangre periférica: 50%) e "y
tréfilos y eosindfilos
IFD IgG y/o C3 lineal en | Igual al penfigoide pero | C3 en lamina lucida, IgAagri?:SuLaérrE/ngsen IgG lineal con/sin C3
la membrana basal a menudo negativa IgG pap (MIR) en la membrana basal
IgG contra ¢ No se detectan
hemidesmosoma anticuerpos contra
e Positivo en el 75% la membrana basal
de pacientes. circulantes, no se .
e Los Ac se dirigen Factor HG + IgG conoce el antigeno, Antlguerpos E
contra antigenos de 59 iz antimembrana basal pero estd en la parte colageno VIl de las
IFI g lamina lucida fibrillas de anclaje de

la membrana basal
(BP180 y BP230), que
son responsables de
la adhesion dérmico-

No siempre positiva

Antigeno en
hemidesmosoma

alta de la dermis
(papilas).

¢ Anticuerpos antiglia-
dina, antiendomisio

la membrana basal, en
la lamina densa (50%)

epidérmica. y antirreticulina po-
sitivos.
Corticoides topi- ¢ Dapsona.
- Corticoides cos/sistémicos e Dieta exenta de glu- . s
Corticoides -~ P histamini | cuad Corticoides sistémicos
TRATAMIENTO t6picos/sistémicos topicos/sistémicos Antihistaminicos ten, cura el cuadro Sulfona
[ — Inmunosupresores sistemicos cutaneo e intestinal T et
P Cirugia Autolimitado (MIR), permite redu- P
Involucién tras parto cir dapsona.
¢ 5% neonatos con
o lesiones.
PRONOSTICO Autolimitado Ceguera e Rebrotes en nuevos Bueno Bueno

embarazos.

Tabla 1 (continuacion). Dermatosis ampollosas adquiridas.
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Paniculitis

Autores: Jara Valtueha Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Ana Maria Delgado

Mérquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mostoles, Madrid).

Enfoque MIR

Es importante que recuerdes el estudio anatomopatoldgico
(septal, lobulillar, con o sin vasculitis); es una de las preguntas
mas frecuentes. Ademas, las paniculitis mas preguntadas son
el eritema nodoso y la vasculitis nodular o eritema indurado de
Bazin, de modo que sélo se da algtin dato de estas entidades. Hay
algunas paniculitis que tienen algun dato clinico o histoldgico que
las hace caracteristicas, esos datos también se detallaran.

5.1. Eritema nodoso (EN)

Es la paniculitis mas frecuente. Es una paniculitis septal sin vasculitis.
Etiologia

¢ |diopético: el mas frecuente.

e Agentes microbianos: infecciones respiratorias altas por es-
treptococo B-hemolitico, primoinfeccién tuberculosa (sobre
todo en nifos).

¢ Enfermedades sistémicas: sarcoidosis (sindrome de Lofgren =
eritema nodoso, fiebre y adenopatias hiliares), enfermedad
de Crohn, Behcet.

e Farmacos: anticonceptivos.
Clinica

Afecta sobre todo a mujeres entre 15y 40 afnos.

Comienza con prédromos de fiebre, artralgias y/o artritis de
grandes articulaciones.

Después aparecen unos nédulos profundos, eritematosos, do-

lorosos, de color rojo brillante, que se localizan en cara anterior
de miembros inferiores de forma bilateral y simétrica.

Figura 1. Eritema nodoso.
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Puede afectar a la cara
de mujeres jovenes.

Es autolimitado, desapareciendo en 1 a 2 meses, recidivando
con frecuencia.

. Curan sin dejar cicatriz. Es tipico

Tratamiento

Reposo, AINE.

5.2, Eritema indurado de Bazin (MIR)

Se asocia a tuberculosis pero no se cultiva el bacilo de la TBC
en las lesiones aunque el Mantoux es positivo. Estd mediada
por inmunocomplejos. Es una paniculitis lobulillar con vasculitis.

Clinica

Son caracteristicas las lesiones en cara posterior de las piernas,
asi como que las lesiones se ulceren y dejen cicatriz. Es tipico de
mujeres de 30 a 50 afios.

ERITEMA NODOSO VASCULITIS NODULAR

e Anterior. e Posterior.
¢ Agudo. e Crénico.
e Mujer menor de 30 afios. e Mujer 30-50 afios.
¢ No cicatriz. e Cicatriz.
e Septal sin vasculitis. e Lobulillar con vasculitis.
® No se ulcera. ® Se puede ulcerar.
e |diopatico; infeccion e |diopatica.

estreptococica.

Tabla 1. Eritema nodoso s vasculitis nodular.

Tratamiento

Tuberculostaticos.

Recuerda...

La vasculitis nodular es un cuadro idéntico al eritema
indurado de Bazin, pero la diferencia estriba en que no
tiene relacion con Mycobacterium tuberculosis. Fijate que
ambos cuadros pueden diferenciarse del eritema nodoso
por la histologia; ademas, en el eritema nodoso las lesiones
son dolorosas, calientes al tacto y no se ulceran.
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5.3. Necrosis grasa pancredtica Recuerda...

Se asocia a pancreatitis 0 a CANncer pancreatico. La panIC.u|ItIS.hIStIOCItI'C.a qtofaglca es una panlcylltls
lobulillar sin vasculitis que tiene una histologia

Su dato mas caracteristico es la presencia de lipasa aumentada. caracteristica: células "en bolsa de judias”

Histologia: necrosis grasa extensay células fantasma

5.4. Panarteritis nodosa CON
VASCULITIS SIN VASCULITIS
Es una vasculitis necrotizante de las arterias de pequefio y me-
di lib PAN EN
1ano cafiore. SEPTAL (panarteritis (Eritema nodoso)
(AFECTA SEPTOS nodosa) (MIR)
Clinica DEL TEJIDO Tromboflebitis Necrobiosis
CELULAR migratoria lipoidica
SUBCUTANEO) Esclerodermia Esclerodermia
Aparicién de nédulos subcutaneos rojo brillantes que siguen el aguda cronica
trayecto de las arterias afectas. Se afectan preferentemente los
;n;nall:;reorsa;nfenores. Cuando estos nédulos desaparecen que- LOBULILLAR
L . . . . . Gurat Eritema indurado
También aparece livedo reticular (la livedo reticular en estallido LOBULILLOS DEL de Bazin El resto
es patognomaénica). TEJIDO CELULAR
SUBCUTANEO)

Tabla 2. Clasificacion de las paniculitis
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Tema 6

Infecciones cutaneas

Autores: José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Ana Maria Delgado Mérquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). Jara Valtueria

Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid).

Enfoque MIR

En primer lugar no dupliques la informacion, hay enfermedades

que en el manual de Infecciosas también se explican, por lo que lo

mejor es que en el temario de Dermatologia o en el de Infecciosas

rellenes los datos que faltan de modo que tengas un solo foco

de informacion y no tengas que mirar la materia por duplicado.

o VIH: apréndete las manifestaciones cutaneas mas frecuentes y
los datos clave que te dan el diagnéstico.

o TBC: fijate en las caracteristicas clinicas que diferencian los sub-
tipos de TBC cutaneas.

¢ Enfermedades bacterianas y fingicas: fijate en la manifestacion
cutanea tipica y su tratamiento.

No debes aprender dosis de tratamiento y pautas, salvo en los
casos en que hayan sido preguntadas previamente en el MIR.

Abreviaturas correspondientes son: M/O: microscopio éptico;
MV/E microscopio electrénico; LW: luz de Wood.

6.1. Micosis superficiales

Dermatofitos

Parasitan estructuras queratinizadas.
¢ Se dividen en funcion de la estructura que parasitan en:
- Trichophyton: puede afectar piel, pelo y/o ufa.
- Epidermophyton: piel.
- Microsporum: piel y pelo.
e Se dividen en funcién del lugar donde viven en:
- Zoofilicos: parasitan animales.
- Geofilicos: se encuentran en el suelo.

- Antropofilicos: parasitan al hombre, a diferencia de los
otros tienen poca respuesta inflamatoria.

Clinica

Recuerda...

Si te plantean un caso para diagnostico piensa en tifia si te
cuentan que es un nifio, que tiene un gato o un conejo que tan
de moda estan ahora. Ojo si te dicen que tiene perro porque
debe encendérsete la luz de la Rickettsia conorii
(Fiebre Botonosa Mediterranea).
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¢ Granuloma tricofitico de Majocchi: infeccion de los foli-
culos por un hongo, muy tipico en las piernas de las mujeres
que se depilan.

¢ Tifa de incognito: presenta una morfologia atipica debido
al tratamiento con corticoides.

¢ Tina de mano: el agente que la produce mas frecuente-
mente es el T. rubrum.

¢ Tina de pies: o pie de atleta (su agente mas frecuente es
también el T. rubrum).

¢ Dermatofitides: lesiones alejadas del foco infeccioso, resul-
tado de reaccion alérgica a hongos o sus productos. El hongo
no se aisla. Desaparece espontdneamente al curar la tifia.

¢ Sicosis micotica: la sicosis micotica es como la tifa inflama-
toria del cuero cabelludo pero localizada en la barba.

Figura 1. Tinea cruris.

Tratamiento

¢ Topico: ciclopiroxolamina, ketoconazol, miconazol, terbinafina...
¢ Sistémico.
- Fluconazol.

- ltraconazol: forma parte de los imidazoles, que inhiben la
sintesis de ergosterol, que es un componente de la mem-
brana fungica

- Terbinafina: es el méas efectivo y muy seguro, no sirve para
la Candida si lo administramos por via oral, pero por via
tépica sf que lo es.

- Griseofulvina: es el méas seguro y se usa en la tifa capitis de
los nifios

- Las micosis profundas se tratan con anfotericina B, via
intravenosa (Unica via de administracion).

=
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Tema 6 - Infecciones cutdneas

TIPO CARACTERISTICAS TRATAMIENTO
Tina corpo ris Lesiones redondeadas con borde eritematoso y descamativo Local
(Herpes circinado)
TINA DE Tifa pedis o e
LA PIEL (Pie de atleta) Maceracion, fisuras y descamacion interdigital Local
LAMPINA
Tifa cruris
(Eccema marginado Placa inguinal bilateral con borde eritematoso y descamativo Local
de hebra)
Nifio con lesién en la cabeza
¢ Inflamatoria = alopecia cicatricial.
- Lesion en cuero cabelludo con pustulas (signo de la espumadera).
- Suelen ser por hongos zoofilicos.
¢ No inflamatoria = no alopecia cicatricial.
PLACAS
o Torel. | ALOPECICAS |  LuZ DE -
TINA DE Tina capitis TACION Il:g%%g WOooD Sistémico
LOS ANEJOS
b1 MICROS- Pequefias L .
PORIDICA Ectbtrix Grande, Unica Positiva
b2 TRICO- Grandes Pequeiias, .
FITICA Endoétrix mdltiples Negativa
Tifia ungueal Dafio subungueal distal (hiperqueratosis) Sistémico
Tabla 1. Tinas.
Diagnéstico T
Examen al M/O de muestras con KOH al 10%. - q
Cultivo en medio de Saboraud. /‘ L
o/
LW (color verde brillante si Microsporum).
s °3”
. " J_ ‘92 “

Pitiriasis versicolor

Es la micosis mas frecuente. Afecta a ambos sexos por igual. El
consenso actual es que la Malassezia globosa es la especie mas
frecuentemente asociada con este proceso, sin embargo, en al-
gunos textos puede aparecer Malassezia furfur (ambos hongos
saprofitos).

Figura 2. Imagen de “espaguetis y albondiguillas” de la pitiriasis versicolor.

Clinica Tratamiento

Aparecen maculas de coloracion variable (marronaceas, rosa-
das, hipocrémicas) en tronco , que al ser raspadas se des-
caman finamente, lo que se conoce como signo de la ufiada.
Recidiva con frecuencia.

Antifungicos tépicos o sulfuro de selenio.

En los pacientes inmunodeprimidos es necesario tratamiento
oral por el riesgo de septicemia

Diagnéstico Candidiasis mucocutaneas

¢ Fluorescencia LW positiva.

La Candida es un hongo levaduriforme capaz de producir fi-
lamentos que pertenece a la flora natural: orofaringea,
genital femenina, tracto gastrointestinal, piel dafada. La C. al-
bicans es la mas frecuente.

e Examen directo con KOH, da imagen de espaguetis y albon-
diguillas.
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Hay varios factores predisponentes: todo lo que produzca inmu-
nosupresion , humedad y maceracién induce la aparicién
de infecciones por Candida. Ademas, como es un hongo sapro-
fito, la toma de antibidticos por via oral también predispone a
su aparicion. Por Ultimo, los anticonceptivos orales y la diabetes
también la favorecen.

Formas clinicas
¢ Mucosas.
- Oral.

¢ Muguet (en recién nacidos, ancianos diabéticos e inmu-
nodeprimidos): se trata de una membrana blanquecina
grumosa que se desprende facilmente con el raspado.
Localizada en la lengua y mucosa yugal.

¢ Queilitis angular (boqueras, en la comisura bucal).

¢ Glositis romboidal: elevacién ovalada o romboidal, in-
durada, en dorso de lengua. La superficie es brillante, lisa
y de color rojo.

¢ Lengua negra vellosa: placa amarillenta o marrén en el
dorso de la lengua constituida por filamentos entrelazados.

Vulvovaginitis

- Balanitis . la balanitis candidiasica se mani-
fiesta como papulas umbilicadas y pustulas eritematosas y
dolorosas en el glande, que son maceradas por el prepucio
sobreadyacente para originar erosiones. En ocasiones pue-
den formarse fisuras o Ulceras.

El coito con una mujer infectada es un factor de riesgo,
aunqgue también existen infecciones sin contacto sexual. La
circuncision es factor protector.

Figura 3. Muguet oral.

¢ Cutanea localizada.

- Intertrigo: placa roja con fisuras en el fondo del pliegue
y lesiones satélite periféricas papulosas. Las lesiones se
localizan en los pliegues.

- Erosio interdigitalis blastomicética: entre los dedos de las
manos, en un pliegue aparece una zona eritematosa con una
fisura central. Hay que diferenciarla del eccema irritativo del
ama de casa que afecta los pliegues de varios dedos.

- Paroniquia: en el pliegue proximal de la ufia aparece eri-
tema, edema y supuraciéon espontanea

- La candidiasis cutanea crénica aparece por disfunciéon de
los linfocitos T

Figura 4. Intertrigo candidiasico.

¢ Cutanea generalizada.
- Candidiasis congénita.
- Candidiasis diseminada.

- Candidiasis sistémica por heroina marrén cortada con
limén: nodulos profundos dolorosos, pustulas en cuero
cabelludo y barba, endoftalmitis, abscesos en regién con-
droesternal y afectacién osteoarticular.

Tratamiento

e Formas cutaneas localizadas: azoles topicos, con excepcion de
la paroniquia crénica que requiere fluconazol oral.

* Mucosas: fluconazol via oral.

¢ Formas cuténeas generalizadas: tratamiento por via sistémica.

6.2. Micosis linfdticas

Esporotricosis

Sporothrix schenkii es un hongo dimérfico cuyo habitat natural
es la vegetacion, viva o inerte. La esporotricosis es
una micosis subcutanea que aparece por ello tipicamente en jar-
dineros, por inoculaciéon de esporas tras un pinchazo accidental
en manos o antebrazo (clasicamente con un rosal).

El cuadro clinico es bastante caracteristico: en el lugar del pin-
chazo aparece una lesion ulcerada de evolucion térpida que se
asocia a adenopatfas y linfangitis regional (aparicién de nédulos
gue siguen el trayecto de los linfaticos del brazo). Se diagnostica
con cultivo de pus o lesiones cutaneas. El tratamiento es con
ioduro potasico o itraconazol.

6.3. Infecciones bacterianas
Impétigo (MIR)

Dos tipos:

e Ampolloso: causado por S. aureus grupo ll-Fago; es menos
frecuente y cursa con ampollas ademas del cuadro clinico de-
tallado debajo.

¢ Contagioso: causado por S. aureus y estreptococo del grupo A.
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Figura 5. Impétigo contagioso.

Clinica

Las lesiones de ambas formas son costras (costra melicérica) que

Figura 6. Erisipela.

SSSS (Sthaphylococal Scalded Skin Syndrome) o
enfermedad de von Rittershain

se localizan alrededor de orificios naturales de la cara ESCALDADURA NET
No hay sintomatologia sistémica. El reservorio en el hombre del ESTAFILOCOCICA (NECROLISIS
estafilococo es la nariz. (SINDROME RITTER) EPIDERMICA TOXICA)
o - . . 0 SSSS (SINDROME LYELL)
Los impétigos estreptocdcicos pueden complicarse posterior-
ment(? con una glomerulonefritis, pero esto ocurre con muy ’ Toxina del estafilococo
poca frecuencia. ETIOLOGIA dorado fago Farmacos
grupo Il tipo 71
Diagnéstico
. ) . EDAD Nifio Adulto-viejo
En el cultivo crecen gérmenes grampositivos
HISTOLOGIA Acantdlisis Necrosis epidérmica
Tratamiento
o . . . ) NIKOLSKY  Positivo en toda la piel Positivo en lesiones
Mupirocina tépica (de eleccion ) y/o antibioéticos por via
oral (cloxaciclina, eritromicina) en caso de lesiones extensas. Similar en ambos procesos, fiebre +
piel roja + despegamiento de la piel
La fiebre reumatica es una complicacion de las infecciones CLINICA Dolor de la piel,
faringeas por estreptococo, pero las infecciones cutaneas nifio irritable Gran afectacion de
por estreptococo no la producen (MIR) pero ambas No alteracion de estado general
pueden producir glomerulonefritis postestreptocdcica. estado general
MUCOSAS No o poco afectas Si afectas, tipico
Celulitis-Erisipela
TRATA- Cloxadilina Corticoides?
MIENTO controvertidos
CELULITIS ERISIPELA
MORTALIDAD Baja Alta
Streptococo grupo A /
AGENTE Staphylococcus aureus Streptococo grupo A
- Tabla 3. SSSS vs NET.
TEJIDO Tejido celular Dermis
Placa eritematosa dolorosa en pierna o cara El estafilococo dorado y el estreptococo del grupo A producen
CLINICA Fiebre y leucocitosis toxinas que son capaces de actuar contra la desmogleina
que une los queratinocitos en la capa granulosa. Estas
Mal delimitada Bien delimitada toxinas estan involucradas en el desarrollo de varios cuadros
cutaneos (Sindrome del shock toxico, escarlatina y SSSS).
s Cloxacilina via oral o intravenosa
MIENTO No se aisla el estafilococo en las zonas de despegamiento cutaneo

Tabla 2. Celulitis vs Erisipela

sino que normalmente puede aislarse en el foco de inicio de la
enfermedad (orificios nasales, mufion umbilical, infeccion ORL).
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Sindrome del shock toxico (SST) (MIR)

Estd provocado por la toxina TSST-I o exotoxina C, producida
por S. aureus. Este cuadro también lo puede provocar excepcio-
nalmente el estreptococo del grupo A. Se asocia con el uso de
tampones y la menstruacion.

Clinica
Instauracion rapida.

e Eritema cutaneo generalizado y mucosas afectas con poste-
rior descamacion. Muy evidente en zona palmoplantar
(tras dos semanas del cuadro agudo).

Fiebre >38,9 °C.

¢ Rabdomidlisis.
¢ Hipotension.

¢ Fracaso de tres 0 mas sistemas orgdanicos.

Tratamiento

Cloxacilina i.v.

Infecciones bacterianas de los anejos

Foliculitis

Pustula centrada por un pelo (producida por estafilococo).

Forunculo

Infeccion de la glandula pilosebacea (también producida por es-
tafilococo). En la cara son especialmente peligrosos por el riesgo
de tromboflebitis del seno cavernoso, sobre todo los situados a
nivel del tridangulo “de la muerte” de Filatow (tridangulo nasoge-
niano labial)

Antrax

Aparece por coalescencia de varios forinculos. Se aprecia una
placa eritematoedematosa con varias aberturas que liberan un
material purulento. No debe confundirse con el carbunco o pus-
tula maligna, cuyo agente desencadenante es el Bacillus anthra-
cis (transmitido por ganado, no hay contagio interhumano) y
gue cursa con una Ulcera de fondo necrético indolora en la cara
o MMSS y que se trata con penicilina.

Erisipeloide

Producido por Erysipelothrix rusiopathiae. La infeccién se pro-
duce por contagio directo, sobre todo con animales muertos,
por eso se ve en matarifes, carniceros, pescadores. Consiste en
la aparicion de una placa bien delimitada, eritematoviolacea, en
la mano, dedos o antebrazo.

Tratamiento

Penicilina.
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Figura 7. Erisipeloide.

Eritrasma

Producido por Corynebacterium minutissimum.

Placa eritematosa de bordes bien definidos, localizada en ingles
o axilas.

LW: Rojo coral; sirve para diferenciarlo de la tifia inguinal.

Tratamiento

Eritromicina tépica u oral.

Figura 8. Eritrasma.

Infecciones cutaneas por Pseudomonas

¢ Uhas verdes.

e Ectima gangrenoso: Ulcera necrética en pacientes inmuno-
deprimidos.

e Foliculitis de las piscinas: papulas eritematosas y alguna pus-
tula en tronco de una persona que se ha metido en una pis-
cina, sauna, bano turco...

¢ Infeccién periumbilical en el recién nacido.

o Celulitis tras clavarse un clavo.

“www.B
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6.4. Infecciones por micobacterias

Tuberculosis cutaneas

Enfoque MIR

En todos los afios de MIR, nunca se ha preguntado nada acerca de
la tuberculosis cutanea, de modo que no pierdas mucho tiempo,
fijate en el lupus vulgar y la TBC verrucosa.

Lepra. Enfermedad de Hansen

6.5. Dermatosis por virus

Enfoque MIR

Esta resumido al maximo, pero fijate bien en los detalles, que si
que los preguntan en el MIR. Recuerda que el signo guia para
diagnosticar la lepra es la anestesia de las lesiones.

Molluscum contagioso (MIR 20, 60; MIR 19, 11)

Causado por poxvirus. Se trata de una infeccion virica que se
manifiesta en forma de papulas umbilicadas. Es tipica de nifos
y se transmite por contacto directo a través de fomites (aunque
aparezca en el area genital, no es necesario descartar abuso
sexual). En cambio, en adultos s se puede transmitir por via
sexual. El tratamiento de primera linea es la eliminacién directa
mediante curetaje o crioterapia, pero otros tratamientos como
el imiquimod tépico han demostrado ser eficaces; también es
valida la observacion sin tratamiento.
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6.6. Zoonosis y parasitosis

Enfoque MIR

En general esto no lo preguntan en el MIR, asi que aprende este
par de detalles.

Escabiosis o sarna

Producida por el 4caro Sarcoptes scabiei. Se caracteriza por pru-
rito generalizado de predominio nocturno familiar.

Las lesiones se localizan en manos, pies y genitales.

La manifestacion clinica tipica es el surco acarino, en cuyo inte-
rior se alberga el parasito.

En los VIH aparece la sarna noruega, que pica poco y se conta-
gia mucho por presentar en la piel millones de parasitos.

Se trata con permetrina al 5% en crema o con lindano tépico al
1% (este Ultimo NO en embarazadas ni neonatos). En la sarna
noruega se emplea la ivermectina oral.

Pediculosis

La pediculosis capitis es la mas frecuente.

La pediculosis pubis cursa con maculas ceruleas (parduzcas) en
el area genital.

6.7. Enfermedades de transmision sexual
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Manifestaciones cutaneas del SIDA
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Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia).

46



https://www.bmpdf.com

Tema 8

Neoplasias cutaneas

Autores: José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Jara Valtuefia Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). Mikel Maeztu, H. U.

Basurto (Bilbao).

Enfoque MIR

Dentro del bloque de Dermatologia, este tema es de los mas
preguntados Ultimamente. Estudia bien el melanoma. Del resto,
lo mas importante aparece en las tablas.

8.1. Neoplasias cutdneas benignas

Queratosis seborreica (MIR 10, 133)

Es el tumor epitelial benigno mas frecuente. Es propia de la
edad avanzada y de la raza blanca.

Clinicamente, se caracteriza por la aparicion de maculas ama-
rillentas que progresivamente crecen y se pigmentan, adqui-
riendo un color marrén-negruzco; finalmente pueden hacerse
verrugosas. Es caracteristica la superficie untuosa y rugosa al
tacto, con tapones corneos en los orificios foliculares.

Generalmente son asintomaticas aungue en ocasiones pueden
Ser pruriginosas.

Puede aparecer en cualquier zona cuténea salvo mucosas, pal-
mas y plantas. Las localizaciones mas frecuentes son la cara, el
tronco y el dorso de las manos.

No requiere tratamiento salvo que existan dudas diagnoésticas
con procesos malignos, en cuyo caso se procedera a la extirpa-
ciéon. La crioterapia es el tratamiento de eleccion en casos sinto-
maticos o que provoquen problemas estéticos.

Figura 1. Queratosis seborreica (imagen dermatoscépica).

8.2. Lesiones precancerosas (MIR)

Son cambios tisulares cuya evolucion natural lleva al desarrollo
de un tumor maligno.
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Queratoacantoma

Tumor de evoluciéon rapida (se hace muy grande en pocas se-
manas), en areas expuestas, que involuciona tras tres meses de
crecimiento. Se da en ancianos. Clinicamente corresponde a
una papula redondeada o rojiza centrada por un tapén cérneo.

Actualmente se considera un carcinoma epidermoide bien dife-
renciado. La rapidez en la instauracién debe hacernos pensar en
gueratoacantoma en lugar de carcinoma epidermoide clasico.
De todos modos, es obligatorio realizar biopsia para confirmar
el diagndstico.

Figura 2. Queratoacantoma.

Queratosis actinica

Es un carcinoma espinocelular in situ que puede evolucionar a
carcinoma espinocelular invasor . Aparece en ancianos de
piel blanca expuestos a radiacién solar

Profilaxis con fotoprotectores.

El tratamiento se realiza con crioterapia o tratamientos tépicos
(5-fluoracilo, imiquimod, diclofenaco sédico o ingenol mebutato).

Leucoplasia oral

Es un término exclusivamente clinico que hace referencia a una
placa blanquecina, homogénea o moteada, con bordes bien
definidos e irregulares, persistente tras raspado ,
gue puede aparecer en cualquier localizacion de la mucosa oral.
Su forma mas frecuente es la leucoplasia homogénea, comun
en la mucosa yugal.

Su desarrollo se encuentra estrechamente relacionado con el
consumo de alcohol y tabaco , aunque también
con el roce de dentaduras, radiacion solar...

=
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Nevus displasico

Son nevus con melanocitos displasicos que tienen un potencial
de evoluciéon a melanoma

Xeroderma pigmentosum (MIR)

Dermatosis de herencia autosémica recesiva debida a defectos
en la reparacion del ADN que se manifiesta en la nifez y que
predispone al desarrollo de multiples tumores cutaneos de todo

tipo
Figura 3. Leucoplasia oral. Imagen preguntada en el MIR 2013.
Se considera un trastorno premaligno y es necesario rea- LESIONES QUE PUEDEN EVOLUCIONAR
lizar una biopsia para evaluar el grado de displasia y excluir un TANTO A BASOCELULAR COMO A ESPINOCELULAR
carcinoma epidermoide . Cuando hay ulceracion, _ . .
fisuras y/o infiltracién hay que sospechar malignizacion. * Queratosis actinica (mas frecuente a espinocelular).

* Radiodermitis cronica.

o — * Queratosis arsenicales (mas frecuente a basocelular).
Queilitis actinica * Nevus sebaceo de Jadassohn (mas frecuente a basocelular).
e Queratosis por hidrocarburos.

o Xeroderma pigmentario.

Lesion precancerosa de labio inferior que es como la queratosis . . . .
o Epidermodisplasia verruciforme.

actinica pero localizada en el labio

Est4 en relacion con el sol Yy el tabaco. Se trata evitando la causa. LESIONES QUE PUEDEN EVOLUCIONAR A BASOCELULAR
La queilitis actinica también es conocida como queilitis abrasiva
de Manganotti. * Sindrome de Gorlin.

e Tumor fibroepitelial premaligno de Pinkus.

Nevus sebaceo de Jadassohn
LESIONES QUE PUEDEN EVOLUCIONAR A ESPINOCELULAR

Tumor congénito, frecuente en cuero cabelludo, que puede e Cutaneas:
pasar por tres fases: - Poroqueratosis.

. . - Dermatosis inflamatorias cronicas:
1. Nacimiento: placa de alopecia.

o Lupus tuberculoso.
2. Pubertad: placa verrugosa. o Ulceras.
) . e Fistulas.
3. Adulta: fase tumoral con desarrollo de tumores benignos L
O . o . . o QOsteomielitis cronica.
(siringocistoadenoma papilifero) o malignos (carcinoma
. , ® Quemaduras.
basocelular, el mas frecuente). Es mas frecuente que desa- ) )
. . e Liquen erosivo.
rrolle tumores benignos que malignos. La base del trata- o Mucosas:
miento es la observacion. o
- Leucoplasia.

- Queilitis actinica.

- Condiloma gigante de Buschke-Lowenstein.
- Craurosis vulvar.

- Liquen escleroatrofico.

- Papilomatosis oral florida.

LESIONES QUE PUEDEN EVOLUCIONAR A MELANOMA

Léntigo maligno.

Nevus melanocitico congénito.
Nevus displasico.

Nevus azul celular.

Nevus de Ota y de Ito.
Xeroderma pigmentario.

Figura 4. Nevus sebaceo organoide o de Jadassohn. Tabla 1. Lesiones precancerosas.
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Epidermodisplasia verruciforme de Lewandosky 8.3. Carcinoma basocelular y espinocelular

Enfermedad de herencia autosémica recesiva consistente en Enfoque MIR

una erupcién diseminada y precoz de verrugas planas inducidas

por el papiloma virus humano. A veces hay disminucion de la Es un tema muy poco preguntado, de modo que no pierdas el tiempo,
inmunidad celular. En la edad adulta puede originar carcinomas es suficiente con que te fijes en los datos basicos de la tabla 2.

espinocelulares.
Tratamiento con proteccion luminica, retinoides y consejo genético.

Sindrome del nevus basocelular o sindrome de Gorlin

Enfermedad autosémica dominante de expresividad variable.

Aparecen multiples epiteliomas basocelulares a lo largo de la
vida, comenzando a edades precoces en cualquier zona, sobre
todo en la cara. La facies es caracteristica, ademas aparecen
depresiones puntiformes palmoplantares (PITS). Este sindrome
asocia anomalfas esqueléticas, mandibulares, oculares y neu-
rolégicas.

El tratamiento consiste en la identificacion precoz de las neopla-
sias. El tratamiento de eleccién de los carcinomas basocelulares
centrofaciales es la cirugia. En el tronco, especialmente si son
multiples, se puede utilizar el curetaje o la crioterapia.

Nunca se debe emplear la radioterapia para el tratamiento de
los tumores.

Figura 5. Epitelioma basocelular.

CARCINOMA BASOCELULAR (MIR 15, 31) CARCINOMA ESPINOCELULAR
ORIGEN Nidos de células basalioides con células
HISTO- en empalizada en la periferia Estrato espinoso
LOGICO Estroma peritumoral distinto a la dermis adyacente

Es el tumor maligno mas frecuente Mas frecuente en zonas de mayor exposicion solar:
LOCALI- - S : X
4 Cara, lo mas frecuente cara, manos, labio inferior, pabellén auricular
ZACION : . e
Sobre piel sana Sobre piel con queratosis actinicas

. Papula friable o Ulcera con serocostra superficial
CLINICA Placa o nddulo perlado y telangiectasias en superficie que sangra episddicamente.
Herida o ulcera que no cura (MIR 18, 181).

o Superficial, 2.° en frec. Tronco. Papula o placa poco elevada. | ® Carcinoma epidermoide /in situ: las células NO invaden la
VARJANTES e Ulcus rodens. Muy destructivo, crece en profundidad (MIR). dermis.
CLINICAS o Ulcus terebrans (terebrante). Casos avanzados del ulcus rodens. | e Enfermedad de Bowen: afectacion piel y mucosas.
e Esclerodermiforme. Responde mal a la radioterapia. e Eritroplasia de Queyrat: afectacion mucosa del pene.
MUCOSAS No afecta Afecta mucosas
Cirugia de eleccion: curativa, con riesgo intermedio de
recurrencia local y bajo de metastasis (MIR 15, 32) L, .
) . L Cirugia de eleccién
En parpados y cara recidivados — Cirugia de Mohs En parpados v cara recidivados — Cirugia de Mohs
TRATA- Vismodegib (inhibidor de la via de sefializacién Hedgehog): P pEn Iatyio de anciano — Radioterga i =
MIENTO indicado en casos localmente avanzados no candidatos P =
a cirugia, o con metastasis '::
En pacientes muy ancianos con mala calidad de vida y anticoagulados — Radioterapia s
PRONOSTICO Excelente - Crece por contigtiidad Metastasis linfaticas y hematicas

No metastasis linfaticas ni hematicas Sobre todo los de labio inferior, oreja y genitales externos

Tabla 2. Carcinoma basocelular vs carcinoma espinocelular.
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Figura 6. Epitelioma espinocelular.

8.4. Melanoma

Enfoque MIR

Conviene estudiar bien todos los aspectos de este tumor ya que
se han preguntado en el MIR.

El melanoma es el gran temido de los tumores cutaneos por
su agresividad, posiblemente superior incluso a cualquier otro
tumor no cutdneo. Es un tumor maligno que se origina de los
melanocitos, sobre todo los localizados en la piel. Las carac-
teristicas principales de este tumor son la elevada capacidad
metastatizante y la pobre respuesta a los tratamientos onco-
l6gicos cuando se ha diseminado. Sin embargo, si se extirpa
precozmente la supervivencia es muy alta.

El melanoma es algo méas frecuente en mujeres, salvo el mela-
noma nodular que es mas frecuente en los varones. El prondés-
tico es peor en los varones.

Son factores de riesgo para desarrollar un melanoma los si-
guientes:

¢ Radiacion ultravioleta.

e Fototipo ly Il.

® >50-100 nevus comunes.

¢ Nevus atipicos

¢ Nevus congénito (sobre todo los gigantes)
e APy AF de melanoma.

e Marcadores genéticos.

Los nevus clinicamente atipicos (nevus displasicos) son lesiones
precursoras del melanoma . Otros precursores menos fre-
cuentes son los nevus congénitos. Todos los nevus congénitos
tienen capacidad de desarrollar un melanoma pero esta evolu-
cién es mas frecuente en los nevus congénitos gigantes

La microscopia de epiluminiscencia o dermatoscopia es una téc-
nica diagndéstica, no invasiva, que permite ver estructuras mor-
foldgicas localizadas en la epidermis, la union dermoepidérmica
y la dermis superficial. Se utiliza en la evaluacién clinica de las
lesiones pigmentadas, especialmente melanociticas, permi-
tiendo diferenciar el melanoma, incluso en las fases iniciales, de
las lesiones benignas. Es caracteristico de las lesiones melanoci-
ticas la presencia del reticulo pigmentado. Son criterios derma-
toscopicos que se asocian con el melanoma el reticulo
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pigmentado atipico, puntos / glébulos / manchas irregulares,
proyecciones radiales, pseudépodos, velo azul-blanquecino, es-
tructuras de regresién, y vascularizacién irregular.

Figura 7. Melanoma de extension superficial.

Debe sospecharse clinicamente que una lesién pigmentada co-
rresponde a un melanoma cuando cumple los siguiente criterios

Asimetria.
Bordes irregulares.
Colores varios y/o cambio de color.

Diametro mayor de 0,6 cm.

mo N @ »

Evolucién.

Asimetrl’a

Asimétricos J

B orde

Borde irregular J

' ' olor

Color no homogéneo J

D iametro

( Superior a 6 mm J

E volucion

Evolucion J

Figura 8. Caracteristicas clinicas ABCDE del melanoma.
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Formas clinicas

El melanoma tiene dos fases de crecimiento, una radial u hori-
zontal (limitada a la epidermis o focalmente en la dermis papilar)
y otra vertical o en profundidad que es la que se asocia a la
capacidad de producir metastasis. La excepcién es el melanoma
nodular que crece verticalmente desde el principio.

El melanoma cutdneo primario se clasifica en cuatro grupos
principales . En ocasiones, un melanoma puede
ser amelanético, esto suele dificultar y retrasar el diagnéstico y
por tanto empeorar el prondstico.

El melanoma puede metastatizar por via linfatica y por via
hematica. La diseminacion linfatica puede producir satelitosis
(lesiones dérmicas o subcutaneas alrededor de la cicatriz del
melanoma primario), lesiones en trénsito (en la direccion del
drenaje linfatico de la zona cutdnea donde estaba el melanoma)
y adenopatias en los ganglios regionales. La diseminacién he-
matica, asociada a un prondstico infausto, puede producir
metdstasis no viscerales (cutdneas y subcutaneas en cualquier
localizacién y ganglionares a distancia) asi como metastasis vis-
cerales (estas Ultimas de peor prondstico). Las metastasis mas
frecuentes a érganos internos son las del pulmén, higado, ce-
rebro y hueso. Dentro de las metastasis viscerales las de peor
prondstico son las que aparecen en higado, cerebro y hueso.

Diagnostico

El diagndstico de confirmacién es histolégico. Siempre que se
pueda, es preferible una biopsia excisional (extirpar el tumor
entero). Los tres datos histoldgicos mas relevantes, en cuanto
al prondstico, son el indice de Breslow, el nivel de Clark y la
presencia de ulceracion.

Niveles de Clark

Son niveles anatémicos de invasiéon
1. Tumor in situ, intraepidérmico.
2. Invasion minima y discontinua de dermis papilar.

3. Invasion continua de dermis papilar sin llegar a reticular.

LENTIGO MELANOMA
MALIGNO MELANOMA EXTENSION
(MIR) SUPERFICIAL

Mejor prondstico

+ frecuente raza blanca

4. Invade dermis reticular.

5. Invade hipodermis.
indice de Breslow (MIR 13, 18)

Mide el grosor en milimetros de la tumoracion, se empieza a
medir desde la capa granulosa hasta la Ultima célula tumoral en
profundidad. La supervivencia es inversa al grosor tumoral. Es el
gue mejor se corresponde con el pronéstico del tumor siempre
que los linfaticos no estén afectos y no existan metastasis a
distancia

Estadios AJCC

e Tumor primitivo sin metastasis linfaticas o sistémicas (estadios
Iy ll).

e Metastasis linfaticas en contiglidad o en ganglios regionales
(estadio lI).

* Metastasis a distancia (estadio IV).
Tratamiento

Ante una lesion cuténea sospechosa de melanoma, se realiza
una biopsia excisional, que permite el diagndstico. Ademas,
el Unico tratamiento curativo del melanoma es la cirugia, am-
pliando la biopsia excisional realizada con margenes de segu-
ridad (exéresis de tejido sano peritumoral) proporcionales al
espesor del melanoma o indice de Breslow

Ademas, en aquellos casos con Breslow =0,8 mm, y dada la
alta agresividad de los melanomas, debe evaluarse la presen-
cia de metastasis ganglionares mediante la técnica del ganglio
centinela : de forma anéloga al cancer de
mama, se realiza una biopsia excisional del primer ganglio lin-
fatico que recibe drenaje desde la region donde se encuentra
el melanoma, y se evalla si presenta . Todavia no se ha
demostrado que mejore el prondstico, pero sirve para estadiar
mejor el tumor.

MELANOMA
NODULAR

MELANOMA
LENTIGINOSO ACRAL

+ frecuente razas
oriental y negra
— frecuente raza blanca

Peor prondstico

Mediana edad

Cualquier lugar: no clara
relacion con fotoexposicion

Palmas y plantas: no
relacion con fotoexposicion

EDAD Ancianos Jovenes
LOCALI- Zonas fotoexposicion Zonas fotoexposicion
ZACION cronica: cara veraniega: espalda, piernas

. Lgntlgo mgllgno: - Crecimiento radial
. crecimiento radial (10 afios) (4-5 afos)
EVOLUCION 4 !

Léntigo maligno melanoma:
crecimiento vertical

Crecimiento vertical

Crecimiento vertical
desde el inicio (sin fase
de crecimiento radial)

Tabla 3. Melanomas.
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Sospecha de MM

¢Breslow?

In situ: margen 0,5-1 cm
0-1 mm: margen 1 cm
1-2 mm: margen 1-2 cm
>2 mm: margen 2 cm

(L'Adenopatias palpables? )

Breslow <0.8
Ulceracion

Breslow >0.8

Biopsia de
ganglio centinela

Linfadenectomia

Seguimiento

MM: melanoma maligno.

Figura 9. Algoritmo terapéutico del melanoma

En aquellos casos con ganglio centinela positivo, o si existen ade-
nopatias clinicamente palpables, se realiza vaciamiento ganglionar.

El melanoma maligno no es un tumor radiosensible, por lo que la ra-
dioterapia no forma parte del arsenal terapéutico del mismo

Quimioterapia en el melanoma

Los estadios avanzados del melanoma se pueden beneficiar del tra-
tamiento con quimioterapia, como con interferon y dacarbacina.

Terapia dirigida en el melanoma

Dada la baja eficacia de la quimioterapia convencional, se estan
investigando nuevos farmacos que acttan inhibiendo de forma
selectiva moléculas de cuya expresién o sobreexpresion de-
pende el crecimiento de la neoplasia (tratamiento oncoldgico
“ala carta”). Estos son fundamentalmente los inhibidores de la
via de las MAP-kinasas:

¢ Inhibidores de BRAF: como efecto adverso comun de estos
farmacos destaca la aparicién de queratoacantomas y carci-
nomas escamosos

- Vemurafenib: inhibidor de la mutacién V600 del gen
BRAF. Util en los melanomas portadores de dicha mutacion:
BRAF es el gen que més frecuentemente estad mutado en el
melanoma (30-70%) , ¥ en mas del 90% de
los casos se trata de la mutacion V600. Esta aprobado por
la FDA como tratamiento de primera linea del melanoma
metastasico y/o irresecable quirdrgicamente.

- Dabrafenib.
¢ Inhibidores de MEK.

- Trametinib: ha demostrado buenos resultados en combi-
nacion con dabrafenib.
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Otra via de tratamiento es la inmunoterapia, donde destacan:

¢ Ipilimumab: anticuerpos anti-CTLA-4 inhibidores de los me-
canismos de inmunotolerancia.

¢ Inhibidores de PD-1: Nivolumab y Pembrolizumab.
Pronéstico

La primera causa de muerte de los pacientes con melanoma son
las metastasis cerebrales.

La localizacion mas frecuente de las metéstasis es la piel adya-
cente al tumor (satelitosis) y los ganglios linfaticos

El prondstico es peor si (por orden de mayor a menor impor-
tancia):

e Metastasis a distancia.

¢ Metastasis ganglionares (incluyendo las satelitosis)

e [ndice de Breslow . en los melanomas cutaneos loca-
lizados (sin metastasis hematicas ni linfaticas: estadios | y II)
su factor pronostico mas importante es el indice de Breslow

e NUmero de mitosis: en los melanomas cutaneos localizados
<1 mm de Breslow (T1), el nimero de mitosis se ha conver-
tido en el segundo factor pronéstico mas importante tras el
indice de Breslow.

e Ulceracion.
e | DH: util en melanomas con metastasis sistémicas (estadio V).

¢ Otros factores de mal pronéstico: localizacion (mucosas, pal-
mas-plantas, y zona BANS: back, arms, neck, scalp), varones,
edad avanzada, regresion, invasion vascular y/o neural.

8.5. Linfomas cutdneos

Enfoque MIR

De este tema no preguntan mucho, pero es imprescindible
que conozcas los detalles de la micosis fungoide fungoide y la
mastocitosis cutanea.

Los linfomas que afectan primariamente la piel son por linfoci-
tos T, que son mucho mas frecuentes que los linfomas B prima-
rios. En los linfomas B aparecen nodulos eritematoviolaceos en
la piel de crecimiento progresivo.

Recuerda...

Los linfomas cutaneos de células B, o linfomas cutaneos primarios
de células B, derivan de linfocitos B en distintos estadios de
diferenciacion y afectan la piel de forma primaria. La afectacion
cutanea también se puede producir de forma secundaria
por un linfoma de células B extracutaneo. La mayoria de los
linfomas cutaneos de células B son de bajo grado, muestran
un comportamiento indolente y son de buen pronostico.

La leucemia que mas frecuentemente da clinica cutanea
es la leucemia mielocitica aguda, siendo la segunda la
leucemia mielocitica crénica, en forma de cloromas.

9
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8.6. Linfomas T

Micosis fungoide

Es un linfoma no Hodgkin de linfocitos T colaboradores
Evolucion muy lenta, afecta preferentemente a varones de
55-60 anos.

Hay tres variantes clinicas

e Fase macular: con areas descamativas y eritematosas en
tronco que aparecen y desaparecen. La histologia es ines-
pecifica.

¢ Fase infiltrativa o de placas: en la que aparecen placas eri-
tematosas infiltradas. La histologia en esta etapa es especi-
fica: epidermotropismo con infiltrados de células T atipicas y
microabscesos de Pautrier.

¢ Fase tumoral: que puede ser precoz o tras muchos anos de
evolucién. Se pierde el epidermotropismo y se forman gran-
des acumulos de linfocitos atipicos en la dermis.

Histopatologia

Epidermotropismo con linfocitos T atipicos en la epidermis que
pueden llegar a formar nidos denominados microabscesos de
Pautrier. La pérdida del epidermotropismo es un signo de mal
prondstico. Infiltrado de linfocitos, con méas o menos linfocitos
atipicos, en la dermis. Los linfocitos atipicos tienen un nucleo
cerebriforme.

Como norma general las lesiones pasan por las tres fases, aun-
gue en ocasiones directamente se desarrolla la fase tumoral.

Figura 10. Micosis fungoide.

Tratamiento

¢ En fase macular: esteroides topicos.
e Fase de placas: PUVA y/o mostaza nitrogenada.

¢ En fase tumoral: radioterapia, poliquimioterapia, retinoides.

53

Sindrome de Sézary

8.7. Mastocitosis (MIR)

Son procesos linfoproliferativos del sistema reticuloendotelial,
con acumulo de mastocitos principalmente en piel, aunque
también pueden localizarse en otras zonas del organismo. Exis-
ten formas puramente cutaneas y formas con afectacion sisté-
mica, que pudieran llegar a desarrollar leucemias.

Clinica

Las lesiones cutaneas mas frecuentes son maculopapulas eri-
tematomarrondceas, aungque también se puede manifestar
como telangiectasias o eritrodermia. En algunas ocasiones, la
presencia de mastocitos en la piel puede demostrarse frotando
moderadamente la lesion y observando cémo a los pocos mi-
nutos de la friccién aparece eritema, hinchazén y prurito. Esta
reaccion se conoce como el signo de Darier y es caracteristico
de las mastocitosis cutaneas, aunque no aparece en todas las
formas. La mayoria de mastocitosis cutaneas cursan de forma
asintomatica, aunque en ocasiones la desgranulacién de los
mastocitos, al liberarse histamina masivamente, puede llegar a
provocar una situacion de shock anafilactico. Entre los desen-
cadenantes de esta desgranulacién cabe destacar la ingestion
de farmacos como codeina o antiinflamatorios no esteroideos,
ciertos anestésicos sistémicos, alcohol, picaduras de insectos y
los estimulos fisicos (temperaturas extremas, presion, friccion).

En las formas sistémicas es posible la aparicién de nauseas,
vomitos, diarrea, dolor abdominal, flush, palpitaciones, hipo-
tension, sincope, broncoconstriccion y cefaleas. Parece ser que
la triptasa en sangre y la metilhistamina en orina pueden ser
buenos marcadores de la afectacion de la médula 6sea.

Clasificacion

. Mastocitosis indolente.
A. Cutanea.

1. Urticaria pigmentosa: forma mas frecuente de masto-
citosis cutanea. Mas frecuente en la infancia, desapa-
reciendo en la mitad de los casos en la adolescencia.
Se localiza preferentemente en el tronco y los muslos.
Darier (+).

2. Mastocitoma : nédulo o placa rosado-
amarillenta, usualmente Unica, que aparece en la in-
fancia. Darier (+). Suele desaparecer en la nifiez.

3. 3.Telangiectasia macularis eruptiva perstans: maculas
rojas telangiectasicas, sobre todo en el tronco. Darier
(=). Suelen ser adultos. No respuesta al tratamiento.
Muy persistente.

4. 4 Mastocitosis cutanea difusa (eritrodérmica).

B. Sistémica (mastocitos extracutaneos en al menos 1 6rgano).
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Il. Mastocitosis con un trastorno hematologico asociado.
A. Trastornos mieloproliferativos.
B. Trastornos mielodisplasicos.

lll. Mastocitosis agresiva con linfadenopatias y eosinofilia.

IV. Leucemia de mastocitos.

Tratamiento

Evitar desencadenantes degranuladores del mastocito (ejercicio
fisico, codeina...), antihistaminicos, cromoglicato disddico, PUVA.
En formas localizadas cirugia y/o corticoides tépicos potentes.

Figura 11. Mastocitoma.

=
=
=
=
=

54



https://www.bmpdf.com

Tema 9

Patologia de los anejos

Autores: Ana Maria Delgado Marquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mostoles, Madrid). José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Mikel

Maeztu, H. U. Basurto (Bilbao).

Enfoque MIR

No es un tema muy preguntado, fijate en el tipo de acné y el
tratamiento mas adecuado.

Es una enfermedad inflamatoria del foliculo pilosebaceo
Etiopatogenia

La etiologfa esta directamente relacionada con la presencia de
andrégenos. La patogenia parece multifactorial:

e Alteracion en la respuesta de la glandula sebacea a los andré-
genos (sobre todo 5-alfa-DHT). Es el factor mas importante

e Herencia.
¢ Obstruccién del canal pilosebaceo por hipercornificacién ductal.

e Aumento de la secrecién sebécea con alteracion en los lipidos
de superficie.

e Microorganismos: Propionibacterium acnes, Staphylococcus
epidermidis y Malassezia furfur.

Clinica

Es caracteristico el polimorfismo. Pueden observarse simultanea
o sucesivamente lesiones no inflamatorias (comedones), lesio-
nes inflamatorias (papulas, pustulas, granulomas, nddulos, quis-
tes, fistulas), o lesiones residuales (méaculas hiperpigmentadas,
cicatrices).

¢ El acné conglobata es una forma de acné severo con nddu-
los y quistes que suelen dejar cicatriz queloidea residual, mas
frecuente en varones.

¢ El acné fulminans consiste en un acné conglobata de inicio
agudo acompafado de fiebre, artralgias y leucocitosis

¢ El acné neonatal es una forma leve que aparece a los dos
dias del nacimiento. Se debe al paso de hormonas de la
madre y es autoinvolutivo.

Recuerda...

La lesion elemental que diferencia el acné de la
rosacea es que el acné presenta comedones, mientras
que la rosacea no los presenta (MIR).
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Tratamiento

Los antibidticos orales se deben administrar durante periodos
largos de tiempo

9.2. Rosdcea

Es una dermatosis acneiforme inflamatoria crénica, que afecta
generalmente a mujeres entre 30 y 50 afos.

Etiopatogenia

La etiologia es desconocida. Se ha relacionado con el acaro De-
modex folliculorum, con factores que influyen en la labilidad
vasomotora (dieta, café, té, alcohol, picantes, sol) , con
factores endocrinos y con disbacteriosis intestinal.

Figura 1. Rosacea.

Clinica

Eritema facial persistente con telangiectasias. Posteriormente
hay brotes de péapulas y pustulas, sin comedones, en mejillas,
nariz, frente y mentén. En el varén es frecuente el rinofima (hi-
perplasia de los tejidos blandos de la nariz). En ocasiones cursa
con blefaritis y conjuntivitis

Tratamiento

e Evitar estimulos desencadenantes e irritantes locales.

e Fotoproteccion.
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e Los mas usados (MIR).
e Eritromicina.
BACTERIOSTATICOS e« Clindamicina. Acné leve o
8 ¢ Combinaciones (eritromicina + zinc, eritromicina + isotretinoina, leve-moderado
o clindamicina + zinc, clindamicina + peréxido de benzoilo). Asociados a tratamiento
= sistémico en acnés
QUERATOUTICOS Y : Ezl?:é?gegitsst?rfg:’lr:)a(li\g;':‘rl.tin0|'na adapaleno) (MIR) A
COMEDOLITICOS o Acid lai ! » adap ’
cido acelaico.
ANTIBIOTICOS e Los mgjqres antipi.()t.icos (nq usar en embarazadas o nifios): Acné moderado-severo
Tetraciclina, doxiciclina y minociclina.
e Etinil-estradiol. Mujer
L2l e Acetato de ciproterona. Acné moderado-severo
¢ Queratolitico. e Al inicio del tratamiento puede darse un
e Antiinflamatorio. fenémeno de rebrote.
® Bacteriostatico. ¢ Sequedad de mucosas importante por el
S e Evitar la exposicién tratamiento.
= al sol durante el * Es teratégeno (MIR).
= RETINOIDES tratamiento. ¢ Hepatotoxico, puede producir aumento de transa-
a (ACIDO 13- minasas, colesterol y triglicéridos. Puede desenca- Acné severo
CIS-RETINOICO) denar efluvio telégeno.
(MIR) e Contracepcion eficaz durante el tratamiento hasta
un mes tras finalizar tratamiento (MIR).
e Se han visto algunos casos en que produce depre-
sién e hipertensién intracraneal benigna (HIB). No
asociar a tetraciclinas porque pueden producir HIB.
¢ Puede favorecer el desarrollo de queloides.
CORTICOIDES Acné fulminans

Tabla 1. Tratamiento del acné.

e Estan contraindicados los corticoides tépicos. 9.3. Hidrosadenitis supurativa

e Tratamiento tdpico con antibidticos (metronidazol), acido

acelaico o ivermectina. Inflamacion crénica de las glandulas apocrinas . Se da

* Tratamiento sistémico con antibiéticos (tetraciclinas —de elec- Eoblreftodo en é)aaentes Joverjgs.lAfect%a ingles, aX|C|jas y perine.
cién—, metronidazol) e isotretinoina en casos severos ). N la 1ase aguda aparecen NOAUIOs y abscesos que drenan pus,
posteriormente se forman tractos sinusoidales y cicatrices, que

* Para el rinofima, tratamiento quirdrgico. perpetdan el proceso . En la fase aguda el tratamiento son

antibiodticos orales, corticoides intralesionales y drenaje de los
abscesos. En la fase crénica se emplean retinoides orales y ciru-
gfa. En los casos refractarios esta aprobado el uso de adalimu-
mab (anti-TNF). En ocasiones se asocia a acné nédulo quistico
grave y a fistulas pilonidales, formando el sindrome de oclusion
glandular.
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Tema 10

Alopecias

Autores: Jara Valtuefia Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). Ana Maria Delgado Mérquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). José

Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia).

Enfoque MIR

Es un tema poco importante. Las preguntas generalmente hacen
referencia a las causas de alopecia cicatricial por lo que debes
estudiarlas bien.

10.1. Alopecias no cicatriciales

Procesos cutaneos primarios

Alopecia androgenética (calvicie comun)

Esta determinada genéticamente pero es necesaria la presencia
de andrégenos. Se acompana de un acortamiento de la fase de
anagen y un aumento del nimero de cabellos en telogen.

Para los varones existe un tratamiento eficaz llamado finaste-
rida, un inhibidor de la 5-alfa-reductasa tipo 2. Evita la pro-
gresion de la caida. Es mas eficaz en la coronilla. Ademas se
emplean lociones de minoxidil, antiandrégenos orales como el
acetato de ciproterona o flutamida (en mujeres), autotrasplante
de pelo...

Efluvio telogénico

Pérdida masiva y brusca de gran nimero de cabellos a los
pocos meses de actuar un factor desencadenante: parto, fiebre
elevada, acto quirdrgico, estrés, suspension de anovulatorios,
dietas... La repoblacién es total en 6-8 meses. El tratamiento
consiste en suspender la noxa desencadenante.

Alopecia areata

Su etiologia es desconocida. Se caracteriza por la aparicion
brusca de una o varias placas de alopecia, redondeadas, con
pelos peladicos (en maza) en los bordes de progresiéon pudiendo
afectar a cualquier area pilosa. En el 33% hay distrofia ungueal.
Se asocia frecuentemente a enfermedades autoinmunes. Apa-
rece en los nifos, aunque puede aparecer a cualquier edad.

En el tratamiento se han utilizado:

e Corticoides: sistémicos, intralesionales o tépicos (estos son
poco efectivos).

e |rritantes tdpicos: antralina.

® Produccion de un eczema alérgico de contacto y posterior
aplicacion del producto sobre las placas: DNCB, difenci-
prona,...

e PUVA: s6lo en casos severos.
¢ Minoxidil al 2% o al 5%.
e Tofacitinib (inhibidor de Jak kinasa).
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Figura 1. Alopecia areata.

Tina del cuero cabelludo no inflamatoria

Procesos cutaneos secundarios

Por enfermedades sistémicas

Hipopituitarismo, hipo/hipertiroidismo, hipoparatiroidismo, en-
fermedades con exceso de andrdgenos, lupus eritematoso sisté-
mico, sifilis secundaria, déficits nutritivos carenciales (proteinas,
hierro, biotina, zinc).

Por medicamentos

Citostaticos, hormonas, metales, hipocolesterolemiantes, anticon-
vulsivantes, anticoagulantes, vitamina A y derivados, antitiroideos.

10.2. Alopecias cicatriciales

Traumatismos fisicos
Enfermedades cutaneas

Pseudopelada de Brocq

Proceso de etiologia desconocida que cursa con lenta destruc-
cién de foliculos sin inflamacion previa. Afecta sobre todo a mu-
jeres mayores de 40 afos. Las placas alopécicas se inician en el
vértex y tras unos afos hay multiples placas pequefias rodeadas
de zonas con pelo normal. No tiene tratamiento.
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( Alopecia cicatricial )

Figura 2. Clasificacion etiopatogénica de las alopecias cicatriciales.

Liquen plano pilar

Afecta a mujeres de edad media. Inicialmente aparicién de pa-
pulas eritematoviolaceas, descamativas y posteriormente tapo-
nes foliculares y cicatrizacion.

Alopecia fibrosante frontal

Tipica de mujeres posmenopadusicas. Es una variante de liquen
plano pilar que afecta en banda la zona frontal.

ani - : Dermatosis
Congénitas Agentes fisicos Infecciones inflamatorias
Aplasia cutis Traumatismos Piodermitis Morfea
Nevo sebaceo Quemaduras Micobacterias Liquen plano
Radiaciones (lupus vulgar, Lupus discoide
ionizantes lepra lepromatosa) Sarcoidosis
Herpes zoster Dermatomiositis
Tifas inflamatorias Foliculitis
decalvante
Foliculitis disecante
— — — —
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Esclerodermia

Las placas de esclerodermia lineal o en golpe de sable del cuero
cabelludo aparecen en la adolescencia y se manifiestan como
piel blanquecina, cérea.

Dermatomiositis

Lupus cronico discoide

Se aprecian lesiones eritematosas con telangiectasias y desca-
macion adherente superficial. Cuando las lesiones en el cuero
cabelludo involucionan dejan alopecia cicatrizal, del mismo
modo que en la cara dejan lesiones cicatrizales.
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Tema 11

Eccema

Autores: Ana Maria Delgado Marquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Jara Valtueha

Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid).

Enfoque MIR

De los temas que vienen a continuacion el mas preguntado es el
eccema, sobre todo el atdpico, y conviene estudiarlo. El resto son
muy poco preguntados y te aconsejamos que los mires solo si
dominas los temas previos.

Consiste en una respuesta inflamatoria de la piel que clinica-
mente se caracteriza por una serie de lesiones que se combinan
o suceden: eritema, vesicula, erosién, exudacion, costra, desca-
macion y liquenificacion . Se acompana de intenso
prurito. En la fase aguda son lesiones exudativas y en la fase
crénica lesiones secas.

Histologia

En la epidermis hay espongiosis y acantosis. En la dermis existe
un infiltrado inflamatorio, usualmente linfocitario.

Eccema exdgeno

Irritativo de contacto

Por accion directa de una sustancia sobre la epidermis, de forma
repetida y prolongada (del panal, del ama de casa).

Alérgico de contacto

Por mecanismo de hipersensibilidad tipo IV: metales (cromo —el
cemento es la causa mas habitual —, niguel —por objetos
de bisuteria—, mercurio —en empastes y antisépticos tépicos-),
antibidticos, antisépticos, anestésicos locales, antihistaminicos,
antifungicos, corticoides.

Figura 1. Eccema alérgico de contacto.
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ECCEMA ALERGICO
DE CONTACTO

ECCEMA IRRITATIVO
DE CONTACTO

Hipersensibilidad tipo IV Mecanismo no inmunolégico

Menos frecuente Mas frecuente

2.° contacto

(necesita 1.er contacto) 2 ) L et

Mas agudo Menos agudo

A distancia En el lugar del contacto

Pruebas epicutaneas positivas | Pruebas epicutaneas negativas

Tabla 1. Eccema de contacto.

Fototoxico

Es mas frecuente que el fotoalérgico.

Ademads del agente externo interviene la luz. Son causa frecuente
los medicamentos. Son un ejemplo tipico las tetraciclinas.

Fotoalérgico

Patogenia inmunolégica. Requiere sensibilizacion previa y ade-
mas exposicion solar. Son un ejemplo tipico las sulfamidas.

Micotico (Dermatofitides)

Eccema enddgeno

Dermatitis atopica

Se trata de un cuadro crénico que se asocia a otras manifesta-
ciones de atopia: asma, rinoconjuntivitis,... Existe un aumento
de la IgE. El diagndstico es clinico y habitualmente no precisa de
pruebas complementarias

¢ Etiologia: herencia poligénica, factores inmunolégicos (IgE,
IgG4, linfocitos T circulantes y sensibilizacién a antigenos en
el 80%) y factores no inmunolégicos (disminucién del umbral
de prurito, de la secrecion sebéacea,...).

e Clinica: aparece prurito y lesiones cutaneas de eccema, ero-
siones de rascado y placas de liquenificacion.

- Lactante: entre dos meses y dos anos. El eccema afecta a
la cara (respeta triangulo nasogeniano). El area del pafal
suele estar respetada

- Nifo: lesiones en flexuras, eccema y liquenificacion

- Adulto: liquenificacion en flexuras, manos y pies.
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Los estigmas mas frecuentemente asociados son: signo de
Hertoghe (adelgazamiento de la cola de las cejas), signo de
Dennie-Morgan (doble pliegue palpebral inferior) , piel
seca ictiosiforme

La dermatitis atdpica se asocia con frecuencia a alopecia area-
ta, vitiligo, urticaria de base alérgica e infeccion por virus her-
pes (erupcion variceliforme de Kaposi).

<t

Figura 2. Dermatitis atépica.

Dermatitis seborreica

Son lesiones eritematoescamosas “amarillentas” localizadas en
cuero cabelludo, cejas, surcos nasogenianos y linea medio to-
racica. Se asocia a cabello graso. Se ha sugerido una relaciéon
etioldgica con la Malassezia furfur. En lactantes aparece antes del
tercer mes (a diferencia del eccema de la dermatitis atdpica) en el
area del pafal. Existe ademas una forma de dermatitis seborreica
generalizada infantil conocida como eritrodermia de Leiner.

Es mas frecuente en el SIDA 'y en el Parkinson.

Otros tipos de eccema

e Eccema dishidrético: se manifiesta como vesiculas en pal-
mas, plantas y caras laterales de los dedos. Se relaciona con
los antecedentes de atopia y con la presencia de micosis.

e Eccema asteatdsico: aparece en piernas de ancianos con piel
seca.
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Tratamiento del eccema

Evitar desencadenantes.
Hidratacion.

Antihistaminicos (deben evitarse los antihistaminicos t6picos)

En lesiones agudas, fomentos y corticoides topicos.
En lesiones crénicas, corticoides topicos.
Eventualmente antibidticos.

Inhibidores de la calcineurina tdpicos: son farmacos cuyo me-
canismo de accién consiste en unirse a la proteina de fijacion
de FK506, formando complejos que inhiben a la calcineurina-
fosfatasa, lo cual impide la transcripcién de numerosas citoci-
nas. Su Unica indicacion aprobada es la dermatitis atopica,
para prevenir los brotes en pacientes con elevada frecuencia
de los mismos (=4 al ano). No pueden usarse en menores de
2 anos ni tampoco en MuCosas.

- Tacrolimus: dermatitis atopica moderada-severa. Pomada.
Existen dos concentraciones: 0,03% en nifios de 2 a 16
anos y 0,1% en mayores de 16 afos.

- Pimecrélimus: dermatitis atdpica leve-moderada. Crema.
Solo existe una concentracion al 1%.

Los efectos secundarios mas frecuentes son locales (prurito,
eritema, escozor). A diferencia de los corticoides, no produ-
cen atrofia cuténea, por lo que son muy Utiles en la cara y
pliegues. A nivel general no se ha demostrado la aparicién de
inmunosupresion a través de la aplicacion topica ni tampoco
la relacion con mayor incidencia de tumores. Sin embargo,
como precaucion, las vacunas se deberdn administrar durante
los intervalos libres de tratamiento, y en caso de sobreinfec-
cion bacteriana o viral hay que suprimir el tratamiento.

En lesiones graves, corticoides sistémicos.

PUVA vy ciclosporina en atopias que no responden a otros
tratamientos.

Dupilumab, anticuerpo monoclonal que inhibe la sefaliza-
cion de IL4 e IL13, aprobado en casos de dermatitis atopica
moderada-grave.

En dermatitis seborreica se usan derivados imidazélicos topicos.

9
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Urticaria

Autores: José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Jara Valtuena Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). Ana Maria Delgado

Mérquez, H. U. Rey Juan Carlos (Méstoles, Madrid).

Se trata de la aparicidon brusca de una erupcion con habones
pruriginosos que duran menos de 24 h . Se habla
de angioedema cuando hay edema y vasodilatacion del tejido
celular subcutaneo, que es mas persistente que el haboén, y que
suele afectar a las mucosas

Clasificacion

Adquiridas

e Aguda (<6 semanas): el 80% son idiopaticas. Si se identifica
la causa alérgica habitualmente se trata de medicamentos,
alimentos, conservantes. ..

e Cronica (>6 semanas).

- Inducible (desencadenada por factores fisicos externos):
dermografismo, urticaria solar, colinérgica —tipico de gente
joven, aparece tras un aumento de la temperatura local

—, por frio, por presién, acuagénica o vibratoria.

- Esponténea: de causa conocida (habitualmente autoin-
mune) o sin desencadenante externo evidente.

e Urticaria-vasculitis: los habones duran mas de 24 h. Al regre-
sar dejan huella rojiza debido a la extravasacion de hematies.
Requiere estudio histoldgico y tratamiento con corticoides. En
ocasiones asociadas a enfermedades reumatoldgicas

Hereditarias

¢ Edema angioneuroético o edema de Quincke: por déficit
de C1-inhibidor. Herencia autosémica dominante.
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Tratamiento

Urticaria aguda

Antihistaminicos, corticoides en casos mas severos y adrenalina
subcutanea en casos mas graves.

Urticaria crénica

¢ 1.2 linea: antihistaminicos antiH1 de segunda generacién a
dosis estandar.

e 2.2 linea: antihistaminicos antiH1 de segunda generacién a
dosis cuadruple.

¢ 3.2 [inea: omalizumab. Anticuerpo monoclonal anti IgE hu-
manizado (5% restos murinos) de administracion subcuté-
nea. Impide la unién de la IgE con los mastocitos, impidiendo
la liberacion de mediadores inflamatorios responsables de la
clinica.

e 4.2 |inea: ciclosporina, montelukast.

Figura 1. Urticaria.
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Discromias

Autores: Ana Maria Delgado Marquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). Jara Valtuefia Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). José

Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia).

La palabra discromia indica alteracion del color de la piel.

13.1. Hipermelanosis

Entidades con nimero aumentado de melanocitos

Nevus melanociticos dérmicos

¢ Mancha mongélica o melanocitosis dérmica congénita:
coloracion azulada debida a la presencia de melanocitos en
la dermis, localizada en region lumbosacra o glUtea. Es mas
frecuente en nifos asiaticos.

Nevus de Ota: melanocitosis oculodérmica en territorio de
1.2, 2.2 rama del trigémino, unilateral. Aparece en los meno-
res de 1 afio o en la pubertad.

¢ Nevus de Ito: similar al de Ota, pero en regién supraclavicu-
lar posterior o braquial lateral.

¢ Nevus azul: pequena papula o tumoracién azul oscura o
negruzca, mas frecuente en dorso de manos y pies. El tipo
celular, menos frecuente y de mayor tamafo, aparece sobre
todo en gluteos y regidon sacrococcigea. La degeneracion a
melanoma es rara y surge con mas frecuencia en el nevus
azul celular.

Nevus melanociticos congénitos

Se dan en el 1-3% de la poblacién. El riesgo de malignizacion
del nevus melanocitico congénito gigante (>20 cm) se sitla en
torno al 4-6%. En el caso de los nevus congénitos medianos
(1,5-20 cm) y pequenos (<1,5 cm) la situacion no estd del todo
aclarada, aunque se piensa que el riesgo de desarrollar un me-
lanoma es muy bajo . En general se dejan en observacion.
El tratamiento quirdrgico se reserva para las lesiones atipicas o
sospechosas de malignidad.

Figura 1. Nevus melanocitico congénito gigante.
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Nevus melanociticos adquiridos

Segun la localizacion de las células névicas pueden ser: juntura-
les, compuestos o intradérmicos. Hay formas especiales:

¢ Nevus de Spitz o melanoma benigno juvenil: nédulo rojizo en
nifios, adultos jévenes, cuya histologia da aspecto de maligni-
dad, pero su comportamiento es benigno.

¢ Nevus de Sutton o halo nevus: presentan un halo acromico
alrededor, como si se tratase de una diana. No son malignos.

Figura 2. Nevus de Sutton (halo nevus).

Léntigos

1. Simple: maculas marrones de pequefo tamafio que pueden
aparecer en cualquier localizacion sin preferencia por zonas
fotoexpuestas. Aparecen a cualquier edad, sobre todo en
la infancia.

2. Senil o solar: maculas pigmentadas en zonas fotoexpuestas
de personas mayores. También pueden aparecer en la es-
palda y hombros de la gente joven que se quema con el sol.
Se deben observar.

Lentiginosis

Se utiliza este término para describir la presencia de un ndmero
excepcionalmente elevado de léntigos.

Forman parte de dos sindromes:

¢ Sindrome de Peutz-Jeghers: en mucosa bucal, labios, peri-
bucal. Se asocia a poliposis intestinal.

e Sindrome de LEOPARD: lentigos, alteraciones en ECG, ano-
malias oculares, estenosis pulmonar, anomalias genitales, re-
traso del crecimiento y sordera (deafness).

=
=
=
=
=



https://www.bmpdf.com

Tema 13 - Discromias

Entidades con nimero normal de melanocitos

Melasma o cloasma

Hiperpigmentacion facial que afecta principalmente a mujeres
durante la gestacion, toma de anticonceptivos orales o hidan-
tofnas. Se previenen con filtros solares. Tratamiento con cremas
con hidroquinona o con &cido retinoico.

Efélides

Son las conocidas vulgarmente como pecas, muy frecuentes en
tez clara y pelo rubio.

Manchas café con leche

Presentes en tronco en nimero mayor de seis pueden indicar
asociacion con enfermedad de von Recklinghausen (asocia tam-
bién pecas axilares, signo de Crowe). También pueden aparecer
en el sindrome de Albright.

Melanosis de Becker

Lesion pigmentada con hipertricosis, de tamafno variable, uni-
lateral, que se localiza sobre todo en el hombro o en el tronco.
Aparece en la 2.2 0 3.2 décadas de la vida y es mas frecuente
en el varén. Hay que distinguirlo del nevus pigmentario piloso
gigante, que es congénito y puede tener degeneracién maligna.

13.2. Hipomelanosis

Albinismo

Acromia generalizada congénita. Hay melanocitos pero son
incapaces de formar pigmento. Recuerda que para hablar de
albinismo lo mas importante es encontrar alteraciones oculares
de tipo nistagmo.

Piebaldismo

Manchas acrémicas y mechoén blanco en la frente que se hereda
de forma dominante.

Sindrome de Waardenburg

Es de herencia autosémica dominante. A las manifestaciones
del piebaldismo se afiaden hipertelorismo, heterocromia del iris
y a veces sordera.
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Sindrome de Chédiak-Higashi

Se trata de una inmunodeficiencia por alteracién de la fagocito-
sis que asocia albinismo oculocutaneo parcial (ver manual de
Inmunologia).

Enfermedad de Bourneville o esclerosis tuberosa

Aparecen manchas hipomelanicas ovaladas en hoja de fresno,
ademaés de otras alteraciones (ver manual de Neurologia v
Neurocirugia).

Vitiligo
Enfermedad adquirida idiopatica. Existen casos familiares hasta

en el 30-40% de los casos que posiblemente tengan una base
genética multifactorial.

Consiste en la existencia de manchas acromicas extensas, de
localizacion simétrica, frecuentes en areas descubiertas y sobre
prominencias 6seas y periorificiales. Hay ausencia de melanocitos.

Se ha barajado un posible origen autoinmune.

El sol acentta el contraste y puede inducir repigmentacién de
inicio folicular.

El tratamiento consiste en corticoides tdpicos potentes, fotoqui-
mioterapia con psoralenos (PUVA) o despigmentacion de areas
no afectas con hidroguinona.

Figura 3. Vitiligo.
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Alteraciones de la queratinizacion

Autores: Jara Valtuena Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid). José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Ana Maria Delgado

Mérquez, H. U. Rey Juan Carlos (Méstoles, Madrid).

Enfoque MIR
Con conocer los datos de la tabla es suficiente. Recuerda que las

formas mas graves se tratan con retinoides orales, mientras que
las formas leves con hidratantes y queratoliticos topicos.

14.1. Ictiosis (MIR)

Tratamiento

e Formas leves: cremas hidratantes, queratoliticos como el
acido salicilico o la urea.

e Formas graves: retinoides por via oral.
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14.2. Enfermedad de Darier

Enfermedad autosémica dominante. Afecta por igual a ambos
sexos. Consiste en la existencia de papulas de pequefo tamaro,
amarronadas y malolientes localizadas en areas seborreicas.
Existe con frecuencia afectacion ungueal con muescas en “V" y
engrosamiento subungueal. Se aprecia queratosis folicular. Las
lesiones empeoran en verano.

Recuerda...

En la enfermedad de Darier y en la pitiriasis rubra pilaris
suelen describir como dato tipico queratosis folicular.

Tratamiento

Sintomatico con retinoides, queratoliticos y fotoproteccion.
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ERITRODERMIA
ICTIOSIFORME
I. VULGAR TR Ive" I. LAMINAR AMPOLLOSA
(HIPERQUERATOSIS
EPIDERMOLITICA)
HERENCIA AD X R Varones AR AD
Desde la 1.2 semana
INICIO IiEeEy (e ds i Nacimiento Nacimiento

de 2 meses

Las escamas tipicas
desde los 6 meses

DISTRIBUCION

Superficie de extension de
extremidades y tronco
(respeta flexuras)
Forma mas frecuente y leve

Superficie de extension de
extremidades y tronco

La mayoria nacen
como bebé colodion.
Las escamas aparecen en
el 1.er mes, pueden afectar
toda la piel o localizarse
en cuero cabelludo,
abdomen, piernas

En el nacimiento,
eritrodermia con ampollas.
Después hiperqueratosis
en empedrado, sobre todo
sobre las articulaciones,
y pliegues verrucosos
en las flexuras.

La afectacion puede ser
localizada o generalizada

PLIEGUES . . .
AFECTOS No Si Si Si
AFECTACION Hiperlinearidad No Si Si

PALMO-PLANTAR

Mediana-grande,

Grandes, marrdén oscuro

ESCAMAS Pequefias blancas poligonal, adherida, . Céreas, amarillo-marron
marron claro-oscuro 0.gris, muy adherentes
o E ion, al i
Déficit de sulfatasa . ctrgplon alopecia . ,
FACTORES asteroidea cicatrizal, alteraciones Infecciones cutaneas,
Atopia . ! ungueales, hipoplasia mal olor, anomalias
ASOCIADOS opacidades corneales p !
untiformes. criotorauidia cartilago auricular y nasal, posturales y de la marcha
P » criptorg contracturas en flexion
Aumento del indice
Normocinéticas L mitotico en células
P . . e P
CINETICA Hipogranulosis o Normocinéticas LRI de la capa basal.

agranulosis

normocinéticas

Ampolla intraepidérmica
en la capa granulosa

Tabla 1. Ictiosis.
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Tema 15

Facomatosis

Autores: José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Ana Maria Delgado Marquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). Jara Valtueha
Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid).
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Tema 16

Toxicodermias

Autores: Ana Maria Delgado Marquez, H. U. Rey Juan Carlos (Mdstoles, Madrid). José Maria Ortiz Salvador, H. C. U de Valencia (Valencia). Jara Valtueria

Santamaria, H. C. U. de Valladolid (Valladolid).

ERITEMA EXUDATIVO SINDROME DE NE(;R(')LISIS E?IDERMICA
MULTIFORME O STEVENS-JOHNSON TOXICA O SINDROME
ERITEMA POLIMORFO (MIR) (MIR 16, 30) DE LYELL (MIR 20, 49; MIR)
ETIOLOGIA Infecciosa: 50% tras un brote de VHS Farmacoldgico
No sintomas prodrémicos Sintomas prodrémicos: sintomas constitucionales
Erupcién brusca con lesiones en diana Eriterna generalizado —
CLINICA de predominio tipicamente acral Lesiones en diana ge L
. - . ampollas flacidas y erosiones:
Lesiones monomorfas atipicas en tronco y extremidades Ni .o
. : L ikolsky positivo
en un mismo paciente <10% superficie corporal Ny
o . =30% superficie corporal
Infrecuente en nifios y ancianos
AI:\IIEIEL%(;IXN Puede (EEM mayor) Si (90-100%) (MIR 17, 67)
E)?::IREXEG'?L?\II\IIE A No afectacién extracutanea Puede existir afectacion extracutanea
MORTALIDAD 5-15% 5-50%

Tabla 1. Dermatitis reactivas.

Figura 1. Eritema multiforme.

Las toxicodermias son reacciones cutdneas secundarias a far-
macos. En todas ellas la base del tratamiento es la suspension
del farmaco responsable. El principal mecanismo patogénico es
inmunoldgico, a través de reacciones de hipersensibilidad me-
diadas por linfocitos T.

Los farmacos mas frecuentes implicados son la penicilina y de-
rivados, sulfamidas, cefalosporinas, antiepilépticos, alopurinol,
sales de oro, AINES y nitrofurantoina.
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Figura 2. Pacientes con necrolisis epidérmica toxica.

Sindrome DRESS (Drug Rash with Eosinophilia and
Systemic Symptoms) (MIR 20, 6; MIR 19, 74)

Es una toxicodermia grave caracterizada por la triada de fie-
bre, exantema (tipico edema facial, maculas difusas, vesiculas,
ampollas..., normalmente sin afectacién mucosa), y afectacién
de érganos internos: adenopatias, afectacion visceral (hepatica,
nefroldgica, neumoldgica) y alteraciones hematoldgicas (leuco-
citosis, a menudo con linfocitos atipicos y eosinofilia). El far-
maco responsable suele haberse iniciado entre 2 y 8 semanas
previamente.

El tratamiento se basa en retirar el farmaco + corticoides 6-8
semanas.
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Reglas mnemotécnicas
Dermatologia

Regla mnemotécnica Regla mnemotécnica

Maniobra de Nikolsky Fenémeno de Koebner
Niko y NET ESCALDAn al PEN Con Mr. Koebner su PISO LE XAVE a LIMOn DULCE

Necrolisis Epidérmica Toxica Pltiriasis rubra pilaris

Sindrome de la piel ESCALDAda estafilocdcica pSOiriasis

PENfigo LEishmaniasis
XAntomas
VErrugas
Llquen plano

MOlluscum contagiosum
Sindrome de SWEET
+ Vasculitis
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