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1. Urgencias dermatologicas

DERMATOLOGICAL EMERGENCIES
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RESUMEN

Una urgencia dermatolégica es la situacion en la que el pa-
ciente manifiesta un problema cutaneo agudo de mas de
cinco dias de evolucién o que empeora en un plazo menor
de cinco dias.

En dermatologia existen pocos cuadros dermatoldgicos
que pueden amenazar la vida del individuo, denominadas
urgencias, ya que son las que se definen como enfermeda-
des que, si no son tratadas de manera inmediata, pueden
poner en peligro la vida del paciente. El diagnéstico y ma-
nejo adecuados de estos procesos son cruciales, y a menu-
do son poco conocidos por médicos de urgencia y de otras
especialidades, por ello la labor del dermatélogo es funda-
mental.

En este trabajo se pretende describir brevemente las urgen-
cias dermatoldgicas mas comunes y su tratamiento y pre-
vencion.

Palabras clave: Urgencias dermatolégicas, urgencias, tra-
tamiento.

ABSTRACT

A dermatological urgency is defined as the situation in which
the patient demonstrates a cutaneous sharp problem more
than five day of evolution or which deteriorates in less than
five days.

In dermatology, there exist few dermatological diseases that
can threaten the life of the patient, called urgencies, since they
are those who are defined as diseases that, if they are not trea-
ted immediately, can put in danger the patient’s life.

The diagnosis and well managed processes are crucial, and
often they are unknown by emergency doctors and other spe-
cialities. That's why the labor of the dermatologist is funda-
mental.

The aim of this project is to do a brief description of most com-
mon dermatological emergencies and their treatment and
prevention.
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1. INTRODUCCION

La Dermatologia es una especialidad médico-quirdrgica
que se ocupa de conocer la piel humana y de las enfer-
medades que primaria o secundariamente la afectan, asi
como de la metodologia para la prevencion de las mismas
y para la proteccién o la recuperaciéon de la normalidad
cuténea.

Los pacientes que acuden a los dermatélogos lo hacen
generalmente referidos por otros especialistas o bien
mediante interconsultas, por lo que apenas existe planta
de hospitalizacion de dermatologia. Las practicas de ur-
gencia o las llamadas fuera de horas de consulta no son
frecuentes.

La Dermatologia, al igual que otras especialidades, tiene
dos atractivos principales:

+ Posee un gran campo médico referido a la patologia pri-
maria de la piel y a la patologia general con afectacién
cutanea.

« Posee un campo quirurgico, los drenajes, las biopsias
quirdrgicas, etc. se encuentran en el campo del derma-
télogo.

La caracterizacion completa de los cuadros clinicos exige
una relacién con la morfologia microscépica. Por lo tanto,
en dermatologia, y como consecuencia de ser la piel un
érgano externo, la biopsia representa un diagnéstico ba-
sico y rutinario, cuya interpretacién exige el dominio no
s6lo de la morfologia microscépica, sino también, y espe-
cialmente, de la clinica.

La Dermatologia incluye también la utilizacién de méto-
dos terapéuticos especiales, tales como los de tratamiento
farmacoldgico tépico, la fisioterapia como la crioterapia,
fototerapia, radiaciones ionizantes de baja penetracion,
entre otras, y, por supuesto, la cirugia.

Los problemas dermatolégicos representan entre un 15
y un 20% de las visitas al servicio de urgencias. Esto es
debido a la gran lista de espera en atencién primaria, la
falta de educacion sanitaria, la gran ansiedad del enfermo
y familia, la inhabilitacion social y laboral del mismo y la
aparatosidad de los signos y sintomas clinicos cutaneos.
La mayoria de los pacientes que acuden al servicio de ur-
gencias hospitalario (SUH) no lo hacen por una patologia
que pueda suponer un riesgo vital, sino por la aparicion
repentina del cuadro y la existencia de otras manifestacio-
nes como picor, dolor o inflamacién.! El aspecto estético
también es importante, ya que puede constituir una se-
Aal de alarma para el sujeto o para el entorno, y por tanto
suponer una dificultad para el desarrollo de su actividad
laboral o social.

Murr et al. En el aflo 2000 propusieron la definicion de
urgencia dermatolégica como “una dermatosis aguda de



hasta cinco dias de evoluciéon o aquellas dermatosis que
empeoran en un plazo menor a cinco dias”.

En ocasiones, los términos de urgencia y emergencia se
confunden o se piensa que todas las urgencias para con-
siderarse como tales deben ser a su vez emergencias, por
tanto, muy pocos cuadros dermatolégicos podrian conside-
rarse urgentes.

Es cierto que existen pocos cuadros relacionados con la
dermatologia que puedan poner en peligro la vida del in-
dividuo. Sin embargo, en casos de emergencias cutaneas, el
papel del especialista es imprescindible.>*

La mayoria de las veces es muy complicado para un médico
de atencion primaria diferenciar enfermedades banales de
la piel de afecciones mas graves y potencialmente mortales
que requieren atencion inmediata. El diagndstico y manejo
de estos procesos es fundamental.

El interés sobre este tema ha crecido en los ultimos anos,
por una parte, para dar una asistencia apropiada a los pa-
cientes que solicitan una valoracion dermatoldgica urgen-
te, por el interés docente para los dermatdélogos, por cono-
cer el perfil de pacientes que acuden al servicio de urgencia
y los motivos de consulta mas frecuentes.?

Es dificil establecer un sistema de clasificacién fiable con las
condiciones actuales de organizacién sanitaria. La situacion
deberia empeorar para los dermatélogos en la practica pri-
vada en los préximos afos, como lo muestran Halioua et al.
(habra una disminucién estimada del 45% en 2020, del 72%
en 2025 y del 84% en 2030). Sin embargo, laimplementacién
por parte de las autoridades de salud de una mejor transmi-
sion de informacion entre el hospital y la practica privada
parece justificada en dermatologia, como ya existe para las
emergencias generales. Ademas, los programas de educa-
cién terapéutica, favorecidos por las autoridades sanitarias y
proporcionados en hospitales para pacientes con enferme-
dades crénicas, podrian ayudar a educar mejor a los pacien-
tesy limitar las consultas y llamadas telefénicas de pacientes.

Se necesita una reflexién politica, econémica y organizati-
va para una mejor organizacién entre el hospital y los pro-
fesionales sanitarios privados para gestionar las urgencias
dermatoldgicas, teniendo en cuenta la disminucién de la
demografia médica en los préximos afos.®

La patologia cutédnea es el problema de salud mas comun a
nivel mundial; afecta a individuos de todas las razas y edades.
La patologia cutanea se encuentra en el puesto 18 dentro de
las 20 enfermedades que suponen la disminucién de un ma-
yor nimero de afos de vida ajustados por discapacidad.”

Por otro lado, cabe destacar que la enfermedad dermato-
|6gica, a pesar de no comprometer de manera inmediata la
vida del paciente, puede provocar una gran ansiedad al tra-
tarse de lesiones visibles que pueden llegar a ser extensas y
llamativas, especialmente en la edad pediatrica, y/o asociar
frecuentemente picor intenso, un sintoma que puede llegar
a ser incapacitante®®

Las enfermedades de la piel se han relacionado con una
percepcion peor de salud general por parte del paciente, asi
como un estado de animo mas bajo. Se ha visto que diver-
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sas enfermedades como el acné, la psoriasis, el eccema 'y
eccema de manos tiene una repercusién sobre la calidad
de vida de las personas que lo sufren.

Por ultimo, es importante tener en cuenta el elevado por-
centaje de pacientes que utiliza desacertadamente el re-
curso de la consulta urgente como consulta habitual de-
bido a la demora en la cita con el especialista por la gran
carga asistencial. En este punto hay que distinguir que
la labor del médico de atencién primaria se convierte en
esencial para evitar la saturacion, informando al pacien-
te de la benignidad de ciertas lesiones con diagndstico
obvio (queratosis seborreicas, lentigos solares y acrocor-
dones, entre otras), que no requieren ni valoracién espe-
cializada ni tratamiento médico.

La enfermedad dermatolégica atendida en urgencias
puede resultar muy complicada para el médico no espe-
cialista por diversos motivos: la necesidad de un diagnés-
tico a primera vista de las lesiones, la gran variedad de
diagnosticos atendidos y el hecho de que una misma le-
siéon dermatoldgica pueda tener diferente significado se-
gun el contexto clinico del paciente. Frente a estas situa-
ciones, el urgenciélogo solo puede realizar diagnésticos
inespecificos y descriptivos, y el paciente puede quedar
inadecuadamente atendido.

Por todo ello, diversos estudios consideran que deberian
establecerse guardias de la especialidad dermatoldgica
en la mayoria de los hospitales espaiioles, especialmente
interesante en aquellos que dispongan de residentes en
formacion, o en su defecto protocolos de atencién espe-
cializada urgente diferida desde la urgencia general en un
plazo maximo de 24-48 h.

De este modo, el dermatélogo podria realizar un diag-
nostico mas especifico, evitando pruebas y tratamientos
agresivos, realizar en el momento agudo biopsias diag-
nosticas de enfermedades que evolucionan en unos po-
cos dias, programar las futuras revisiones en la consulta
de dermatologia de manera mas eficaz, y evitar ingresos
de procesos patoldgicos que se pueden manejar ambula-
toriamente®.

Asi pues, con los datos aportados y junto a otros estudios,
podemos afirmar que las urgencias dermatoldgicas son
rentables para el sistema sanitario, eficientes, formativas
y muy recomendables para una asistencia sanitaria ade-
cuada.”

2. OBJETIVOS
2.1. Objetivo general

Conocery describir las urgencias dermatologicas mas fre-
cuentes en los servicios de urgencias hospitalarias.

2.2. Objetivos especificos

« Describir cada una de las patologias dermatoldgicas
mas frecuentes que podemos encontrar en el servicio
de urgencias.

« Dar a conocer el tratamiento de dichas urgencias y la
gravedad de las mismas.
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3. METODO
3.1. Busqueda bibliografica

Para la realizacion de este trabajo hemos realizado una bus-
queda exhaustiva durante el mes de enero en diferentes
buscadores como PubMed, Dialnet, usando los términos
siguientes:

« Mesh Terms:
- Dermatological urgencies
- Dermatologic emergencies
— Skin diseases
- Common urgencies

También se han buscado articulos en Google académico
usando los siguientes términos:

« Palabras clave
- Urgencias dermatoldgicas
- Enfermedades dermatologicas
- Urgencias en dermatologia

Ademads de la busqueda en PubMed y en Google Académi-
co, se ha obtenido informacién de diferentes sociedades
cientificas ademas de manuales, guias, articulos y revistas
especializadas en la materia.

3.2. Criterios de seleccion

Se han seleccionado aquellos articulos que cumplan los si-
guientes criterios de busqueda:

« Aquellos articulos que podamos encontrar de manera
gratuita a través de distintos buscadores de articulos.

+ Que hayan sido publicados en los ultimos 5 afios.
+ Que estén escritos tanto en inglés como en espafiol.

+ Se han escogido aquellos articulos que han sido de inte-
rés para el estudio.

Figura 1. Urticaria aguda.
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4. DESARROLLO DEL TEMA
4.1.Tipos de urgencias dermatolégicas

Las urgencias dermatoldgicas incluyen enfermedades
que ponen en peligro la vida del paciente que las padece;
a pesar de los estudios de gabinete e imagen que apoyan
el diagnéstico de estas enfermedades, la historia clinica, el
tiempo de evolucién, los signos, sintomas y la exploracion
fisica dermatologica son imprescindibles para su diagnés-
tico y tratamiento.”” A continuacion, se hard un resumen
de las enfermedades dermatoldgicas mas comunes en el
servicio de urgencias de un hospital, sus signos y sinto-
mas, el diagndstico y el tratamiento a seguir en cada caso.

4.1.1. Urticaria

Se define como un grupo de enfermedades unificadas so-
bre el mismo nombre que comparten la presencia de la
lesion denominada roncha o haboén y que representa el
edema de la dermis profunda, tejido celular subcuténeo 'y
del tracto gastrointestinal. La urticaria se caracteriza por la
aparicion de elementos cutaneos sobreelevados, de apa-
riencia eritematosa y es tipica la presencia de prurito.'?
Las lesiones pueden aparecer en minutos, aumentar de
tamano y fusionarse con otras, o persistir de forma aisla-
da.™

Su particularidad es la presencia de una dermatosis eri-
tematosa, puriginosa que tiende a desaparecer a la digi-
topresion. La afectacion puede ocurrir en cualquier parte
del cuerpo.” (Figura 1).

Las ronchas asociadas con la urticaria pueden:

« Ser de color rojo o carne.

» Causar picazon intensa.

« Tener forma ovalada o de gusano.

+ Medir entre menos de 2,5cm y varios cm de largo.

Por lo general, la urticaria desaparece al cabo de 24h. En
cambio, la urticaria crénica puede durar meses o incluso
anos.

Las causas de la urticaria pueden ser las siguientes:

» Alimentos: muchos alimentos pueden causar reaccio-
nes en personas sensibles. Los pescados, mariscos, fru-
tos secos, huevos o leche son los mas frecuentes.

+ Medicamentos: casi cualquier medicamento puede
causar urticaria. La aspirina, la penicilina, el ibuprofeno,
el naproxeno y los medicamentos para el control de la
tension arterial son los mas susceptibles de causar pro-
blemas.

 Alérgenos frecuentes: el polen, los pelos de animales
como el caballo, el perro o el gato, el latex y las picadu-
ras de insectos, generalmente abejas o avispas.

« Factores ambientales: el calor, el frio, la luz del sol, el
agua, el estrés emocional o el ejercicio pueden causar
prurito.



» Afecciones no diagnosticadas: a veces, la urticaria tam-
bién puede aparecer en respuesta a transfusiones de
sangre, trastornos del sistema inmunitario como el lupus,
algunos tipos de cancer (linfoma), virus como la hepatitis,
VIH, etc.

La urticaria se cataloga habitualmente segun su curso y du-
racion, fijandose generalmente un tiempo de seis semanas
como base del maximo tiempo en el que una urticaria agu-
da desaparece. Existen 3 tipos de urticaria: aguda, que dura
menos de seis semanas, aguda recurrente, que se presenta
como brotes aislados y separados en el tiempo y limitados
a unos dias, y crénica, cuando los brotes persisten durante
mas de seis semanas.’

El diagnéstico, cuando existe una relaciéon directa cau-
sa-efecto, suele ser muy sencillo. Se hace basandose en da-
tos de la historia clinica; un interrogatorio con todo detalle
puede llegar a identificar el agente causal, asi como a la el
tipo de urticaria.’*Cuando el paciente se rasca la piel, apare-
ce una linea de color rojo o blanco que se mantiene durante
una hora aproximadamente.

Si se ha llegado a un diagndstico etioldgico, el tratamiento
de la urticaria comenzara por la evitacion de la causa y, si
no es posible, se realizara tratamiento preventivo ante si-
tuaciones de riesgo mediante el uso de antihistaminicos. En
algunas urticarias existen tratamientos preventivos especi-
ficos, como filtros solares, lociones para evitar picaduras de
insectos, intentos de desensibilizacion a frio por exposicién
de manera progresiva o provocacién de periodos refracta-
rios en la urticaria colinérgica, mediante bafos de agua ca-
liente. Si las lesiones estan ya establecidas, el tratamiento se
instaurard segun la intensidad del cuadro.™

Los agonistas de segunda generaciéon H1 en general, son
la primera opcién de tratamiento de la urticaria aguda. En
casos leves-moderados suele ser suficiente con la monote-
rapia, es decir, el uso de un solo farmaco. Los antihistamini-
cos de segunda generacién son también de gran utilidad,
ya que los efectos secundarios son menores.

Cuando nos hallamos ante un caso que compromete se-
riamente la integridad del individuo, la primera actitud
terapéutica es la administracion IM de adrenalina, antihis-
taminico anti H1 y corticoides de manera sistémica y simul-
taneamente.'?3

En muchos casos, las urticarias leves desaparecen por si so-
las sin necesidad de tratamiento farmacoldgico. Si se dis-
tingue un claro origen de los ataques de urticaria, el trata-
miento incluird cerciorarse de que el nifio evita el agente
causante en la medida de lo posible. Si el picor que provo-
can las ronchas supone un problema, es probable que se re-
comiende la toma de un antihistaminico para impedir que
se siga liberando histamina en el torrente sanguineo como
prevencién de los brotes de urticaria.

En el caso de una urticaria crénica, es posible que se recete
un antihistaminico de venta sin receta médica o que carez-
ca de efectos sedantes para que lo tome diariamente.

Si el antihistaminico sin efectos hipnéticos no funciona, es
posible que se recete un antihistaminico mas potente, otro
medicamento o una combinacion de varios farmacos. En
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casos excepcionales, el pediatra recetara un esteroide oral
para tratar la urticaria crénica. Generalmente, este trata-
miento solo se sigue durante breves periodos de tiempo
(de cinco dias a dos semanas), como precaucion contra
los efectos secundarios negativos de los esteroides.

4.1.2. Angioedema adquirido y hereditario

Es una enfermedad poco frecuente. Se caracteriza por la
ausencia o mal funcionamiento de una proteina plasmai-
ca, el C1 inhibidor. Se presenta como tumefaccion de la
dermis profunda y mucosas.™ Se caracteriza por aconte-
cimientos peridédicos y autolimitados de angioedema que
afectan a la piel y mucosas del tracto respiratorio superior
y gastrointestinal. Provocan inflamacién y/o dolor abdo-
minal debido a la falta adquirida de inhibidor C1. Produce
sensacién de quemazon dolorosa y la piel que lo recubre
puede estar eritematosa y caliente, o no presentar altera-
ciones aparentes'. (figura 2)

Figura 2. Angioedema hereditario.

El diagndstico diferencial debe incluir el sindrome de
oclusion intestinal, el angioedema hereditario y el induci-
do por histamina generalmente relacionado con urticaria.

El angioedema hereditario se transmite de forma autosoé-
mica dominante. Existen varias variantes: el tipo | consiste
en una disminucion o ausencia de C1-inhibidor y son un
85% de los casos. El tipo Il consiste en una sintesis cuanti-
tativamente normal o aumentada de una proteina disfun-
cionante, que no puede inhibir a C1 esterasa y afecta al
15% de los pacientes.

El angioedema adquirido se caracteriza por bajas con-
centraciones de C1 inhibidor y de los componentes C1,
C1q, C2 y C4. Hay dos tipos: en el tipo | la mayoria de los
pacientes tiene relacionada una enfermedad maligna de
la linea celular B; en el tipo I, existen autoanticuerpos
frente a C1-inhibidor que impiden su actividad funcional.
La produccion de C1 inhibidor es normal o levemente au-
mentada. En muchos pacientes con el tipo |, la paraprotei-
nemia o componente M se comporta realmente como un
auto-anticuerpo anti-C1-inhibidor.

Se distingue por placas edematosas localizadas frecuen-
temente en los parpados, labios y genitales, de inicio
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agudo. Las mas frecuentes son las regiones cercanas a los
labios y los ojos, los pabellones auriculares, genitales y en
las extremidades de manos y pies. Pueden acompanarse de
sintomas gastrointestinales, respiratorios y cardiovascula-
res.14,16

El diagnéstico de sospecha se basa en el anélisis de la histo-
ria cinica con sintomas caracteristicos y se establece sobre
todo por la existencia de episodios repetidos de angioede-
ma. Un analisis sanguineo puede confirmar la presencia de
angioedema hereditario o adquirido. En un paciente que
presente angioedema aislado con o sin antecedentes fami-
liares, considere obtener un nivel de células C4 de detec-
cién para la ayuda del diagnéstico."”

Por la clinica, lo Unico que diferencia la forma hereditaria de
la adquirida es la edad de presentacion y la presencia o no
de antecedentes familiares. Se deben realizar determinacio-
nes analiticas de C1q. Los niveles de C1q son normales en
la forma hereditaria y bajos en la adquirida, aunque existe
algun caso de adquirido con C1g normal.

En los pacientes con la forma adquirida debe determinarse
también la presencia o no de paraproteina en el suero o la
existencia de otro proceso linfoproliferativo y se debe mirar
también si existen autoanticuerpos anti-C1 inhibidor.

El angioedema adquirido es causado por el consumo del
inhibidor de C1 ya sea por la presencia de anticuerpos an-
ti-C1-inhibidor o por la formacion de complejos de inmu-
noglobulina/anti-idiotipo ligados a procesos linfoprolife-
rativos. En ambos casos hay activacién de la via clasica y
disminucion de los niveles de C1q. El diagnéstico diferen-
cial del angioedema adquirido y hereditario se establece
mediante los niveles de C1q.

La deficiencia genética no induce cambios en los niveles de
C1q, pero no hay que descartar que pueda haber un con-
sumo de este elemento por causas ajenas al angioedema
y que produzcan una activacion de la via clasica (presencia
de complejos inmunes, infecciones, autoanticuerpos, etc.).
También puede ocurrir en estos pacientes que haya niveles
disminuidos de C3 por activacion de alguna de las vias del
complemento.

El tratamiento es principalmente apoyo a la via aérea, an-
tihistaminicos y evitar los desencadenantes conocidos. Se
aconsejan antihistaminicos tipo H1. Se usa un concentrado
de C1-INH, muy eficaz, pero poco disponible. También se
puede usar plasma fresco congelado o plasmaféreis, ya que
disminuye los anticuerpos circulantes.

La estabilizacién de la via aérea es la prioridad mas impor-
tante, y cada esfuerzo ird dirigido a detectar la causa del ata-
que del angioedema (alergia a comidas, consumo de dro-
gas, historia familiar, etc.), para asegurarnos de que dicho
ataque esta siendo tratado efectivamente.”

En los ultimos afos se ha producido una bajada en el nu-
mero de muertes por esta enfermedad debido a un mayor
reconocimiento precoz por parte del médico y a la disponi-
bilidad de tratamientos preventivos a largo plazo.

Se usan fundamentalmente dos tipos de farmacos: antifi-
brinoliticos y andrégenos atenuados. Se debe persequir la
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mejoria clinica y no la normalizacién de las cifras de com-
plemento. Esta indicado cuando el paciente presenta mas
de un ataque mensual o un unico episodio de edema de
glotis.'

4.1.3. Necrdlisis epidérmica toxica y sindrome de
Stevens-Johnson

El Sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrélisis epi-
dérmica téxica (NET) o sindrome de Lyell son reacciones
monocutaneas poco frecuentes que destacan por su gra-
vedad. Constituyen un espectro de la misma enfermedad,
compartiendo aspectos etiolégicos, patogénicos, histold-
gicos y terapéuticos.

El cuadro tipico de NET se caracteriza por la manifesta-
cién brusca, tras un prédromo “catarral” de lesiones eri-
tematosas, dolorosas, al comienzo distribuidas de forma
simétrica en cara y tronco, aunque luego se puedan ex-
tender hacia las partes acras. Comienzan siendo lesiones
eritematosas, pero pronto aparece el signo caracteristico
de la enfermedad: la necrosis y desprendimiento de la epi-
dermis que produce ampollas flacidas y despegamiento
de amplias zonas epidérmicas que dejan erosiones exu-
dativas (figura 3).

Figura 3. Sindrome de Stevens-Johnsony Necrolisis Epidérmica
Toxica en paciente por hipersensibilidad a drogas.

Se denomina sindrome de Stevens-Johnson cuando el
dano cutaneo es menor del 10% de la superficie corporal
y necrolisis epidérmica téxica cuando la pérdida cutanea
es mayor al 30% de la superficie corporal. Cuando la pérdi-
da cutdnea es de 10 a 30% se dice que existe una superpo-
sicién del sindrome de Stevens-Johnson y de la necrdlisis
epidérmica téxica.''®

La causa no es totalmente conocida, pero se ha relaciona-
do principalmente con una respuesta inmunoldgica anor-
mal de algunos individuos a determinados medicamen-
tos, lo que causa una reaccion de hipersensibilidad, en la



que los linfocitos CD4+ y CD8+ producen mediadores cito-
toxicos. La apoptosis parece ser el mecanismo por el que las
células citotdxicas inducen la muerte celular epidérmica.’®

No existe una prueba especifica de laboratorio para el diag-
nostico de dicha enfermedad; la radiografia de térax hace
evidente los cambios pulmonares en complicaciones por
neumonia o lesiones graves del arbol respiratorio. La biop-
sia de piel resulta muy util, pues solo desde el punto de vis-
ta histoldgico hay patrones que se conocen claramente. Las
lesiones que pueden ser identificadas mediante este dia-
gostico son: necrosis epidérmica, cambios basales en bulas
subepidérmicas o necrosis fibrinoide, entre otras.’®

El tratamiento de primera opcién sera la retirada del agen-
te causal. Para poder conocer dicho agente, se atendera a
criterios cronolégicos, ya que no hay manera de saber cudl
es el agente causante de la enfermedad. Generalmente, el
farmaco usado entre 1y 3 semanas previas del inicio es el
responsable de la clinica de la enfermedad. El tratamiento
de los enfermos con lesiones extensas debe realizarse en
unidades especializadas (UCI o unidades de quemados).
Los cuidados son similares a los de los pacientes quemados:
monitorizacion, reposicion de liquidos, tratamiento antibio-
tico, nutricion, control de la temperatura ambiental, cuida-
do de la piel, ojos y mucosas, etc.).’8"

4.1.4. Sindrome de piel escaldada por estafilococo

También conocida como enfermedad de Ritter. Es una reac-
cién a una infeccion de la piel por estafilococos en la que se
producen ampollas en la piel, como si se hubiese quemado.
Esta enfermedad es producida por la toxina exfoliativa del S.
Aureus grupo Il. Suele pasar desapercibida, afectando sobre
todo a la nasofaringe, conjuntiva y cordén umbilical.®

Figura 4. Sindrome de la piel escaldada por Estafilococos.

Afecta fundamentalmente a ninos menores de cinco anos.
En adultos, la incidencia es mayor en mujeres (2:1). En nifios,
afecta a ambos sexos por igual.

La presentacion clinica es particular; se origina un cuadro
de descamacion intraepidérmica por diseminacion de la
toxina desde lesiones cutdneo-mucosas. La mayoria de los
adultos limitan las lesiones a unas ampollas localizadas en
las formas leves.

El diagndstico en la fase leve es importante, dado que el
uso precoz de antibidticos para tratar cualquier fuente lo-
cal de infeccion es fundamental, e incluso poder detener la
progresion. Los diagnosticos diferenciales deben ser consi-
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derados para cualquier exantema exfoliativo localizado.
Se logra de manera clinica porque tiende a empezar con
vesiculas pequenas que rapidamente evolucionan a pla-
cas irregulares, con costras melicéricas. Las muestras de
piel tienen utilidad limitada dado que el S. Aureus es un
comensal comun en la dermis.?®

Debe considerarse la hospitalizacién en la unidad de que-
mados si el desprendimiento cutdneo es muy extenso;
el tratamiento debe darlo un equipo multidiscliplinario,
incluyendo el aislamiento con un ambiente estéril y hu-
medo y manejo de liquidos y electrolitos. El tratamiento
se realiza con antibioterapia antimicrobiana durante 10
dias para erradicar el foco de infeccién. Si el S. Aureus es
resistente a la meticilina, se usard Vancomicina. Debido a
que los corticoesteroides empeoran el cuadro clinico, es-
tan estrictamente contraindicados. Los AINES no se reco-
miendan debido al efecto en la reduccién de la funcién
renal.’®®

4.1.5. Enfermedades ampollosas autoinmunitarias

Son un grupo de enfermedades autoinmunitarias que se
distinguen por la aparicion de ampollas en la superficie
del cuerpo, entre las que se encuentra pénfigo vulgar. Nos
centraremos en ésta ya que es la que tiene una mayor tasa
de mortalidad. Es una enfermedad autoinmune que se
distingue por la aparicién de ampollas intraepidérmicas y
erosiones extensas cutaneas y sobre membranas aparen-
temente sanas, inducidas por anticuerpos contra la matriz
intercelular. (figura 5)

Figura 5. Pénfigo Vulgar.

El comienzo y progresion del pénfigo varia segun la inte-
raccion entre los factores genéticos predisponentes y los
factores inductores del mismo, que condicionan una res-
puesta inmunoldgica del individuo contra los dermoso-
mas epidérmicos. Las ampollas flacidas provocan erosio-
nes cutdneas y orales dolorosas. Estas lesiones producidas
en la boca se rompen y quedan como lesiones crénicas,
muy dolorosas durante periodos de tiempo que varian.
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Las cutdneas se originan en zonas normales, se rompen y
dejan una zona cruenta con costras. No suele haber prurito,
pero frecuentemente estas lesiones se infectan.™

El diagndstico se realiza por biopsia cutanea con pruebas de
inmunofluorescencia y titulos de anticuerpos séricos. Debe
sospecharse este cuadro en pacientes con ulceraciones cro-
nicas en la mucosa sin explicacidn alguna, en particular en
pacientes con lesiones ampollosas en la piel. Existen dos ha-
llazgos clinicos especificos del pénfigo vulgar:

- Signo de Nikolsky: las capas de la parte superior de la
epidermis se desplazan de manera lateral con una ligera
presion o el roce de la piel cercano a una ampolla.

» Signo de Absoe-Hansen: la presién suave sobre las am-
pollas intactas esparce el liquido que contienen hacia el
exterior y por debajo de la piel adyacente.

El tratamiento de este cuadro, potencialmente mortal, inclu-
ye corticoides y otros inmunosupresores. En ocasiones tam-
bién se utilizan la plasmaféresis o la inmunoglobulina IV. La
hospitalizacién es necesaria al inicio en todos los pacientes,
exceptuando casos leves. La limpieza y el vendaje de las le-
siones abiertas son similares a los pacientes quemados?'

4.1.6. Eritrodermia exfoliativa

Es una alteracion inflamatoria que se distingue por el en-
rojecimiento generalizado que afecta mas de 90% de la su-
perficie cutdnea, y suele aparecer siempre relacionado con
descamacién.”

Puede desarrollarse de manera rapida o lenta. Al comienzo
toda la superficie de la piel se enrojece y brilla. Luego, la piel
se vuelve escamosa, gruesa y a veces costrosa. La epidermis
se desprende en zonas grandes a lo largo del cuerpo. Pue-
den sentir frio y tener escalofrios, porque pierden mucho
calor por la piel lesionada. También pierden grandes canti-
dades de liquido, electrolitos, hierro y proteina. Las infeccio-
nes aumentan exponencialmente, ya que la piel lesionada
es una mala barrera. (figura 6).

Figura 6. Eritrodermia exfoliativa.

Revista para profesionales de la salud

Los médicos basan el diagnéstico de la dermatitis exfolia-
tiva en el estudio de la historia clinica del paciente y en el
resultado de la exploracién fisica. El diagndéstico implica
descartar la existencia de causas conocidas, tales como
ciertos medicamentos.

El diagndstico precoz y el tratamiento de apoyo son fun-
damentales para evitar que se produzca infeccion cuta-
nea en la zona afectada e impedir la pérdida de liquidos
y proteinas. Las personas con dermatitis exfoliativa grave
suelen necesitar hospitalizacion y administracion intra-
venosa de antibioticos (para la infeccidn), liquidos y sales
(para reemplazar los liquidos perdidos por la piel) por via
intravenosa y suplementos nutricionales. Los cuidados
incluyen medicacion y mantas calientes para controlar la
temperatura corporal, entre otros. Los corticoesteroides
(como la prednisona), administrados por via oral o intra-
venosa, solo se usan cuando otras medidas no han surtido
efecto o si empeora la enfermedad.

Hay que detener o evitar cualquier farmaco o sustancia
quimica que pudiera estar causando la dermatitis exfolia-
tiva. Si la causa de la dermatitis exfoliativa es un linfoma,
su tratamiento mejorara la afeccién de la piel.2

4.1.7. Fascitis necrotizante

Es una infeccion bacteriana de la piel rara pero muy grave
que se propaga rapidamente y destruye los tejidos blan-
dos del organismo, produciendo necrosis te los tejidos y
toxicidad generalizada (figura 7). El germen que se aisla
con mayor frecuencia es el Streptococcus pyogenes.

Figura 7. Fascitis necrotizante.

Los sintomas ocurren durante las primeras 24h, como do-
lor en el drea, piel enrojecida e inflamada, fiebre, nduseas,
diarrea y malestar general. A los 3-4 dias puede haber un
hinchazén y erupcién de la zona acompainado de marcas
violaceas que se transforman en ampollas llenas de liqui-
do oscuro y maloliente, con un dolor muy severo.

Tras 4-5 dias, el paciente esta hipotenso, con un shock t6-
xico, ya que la infeccién ha pasado a la piel. Puede ocurrir
por heridas en contacto con agua de mar, lesiones de ba-
las o distension muscular.

El diagnéstico temprano es crucial. Se haran pruebas de
imagen para buscar lesiones en 6rganos o comprobar la



diseminacién de la lesion, ademas de un cultivo de tejido
para identificar las bacterias especificas que causan la in-
feccién.

El tratamiento precoz es fundamental para aumentar las
posibilidades de recuperacion. Se daran antibiéticos 1V, eli-
minacion del tejido infectado mediante cirugia pudiendo
realizar un injerto de piel posteriormente y procedimientos
para el control del shock téxico.

El diagnéstico clinico de la enfermedad no requiere espe-
cial habilidad por parte del clinico, en los casos de sinto-
matologia clara. Sin embargo, los primeros momentos de la
enfermedad, cuando los signos y sintomas no se han mani-
festado aun, el diagnoéstico precoz adquiere especial impor-
tancia ya que el tratamiento precoz mejora el pronéstico de
la enfermedad. En los ultimos afos se emplean de forma
habitual técnicas que permiten determinar de forma rapida
los reactantes de fase aguda o marcadores biolégicos de in-
feccién bacteriana, como la proteina C reactiva.?®

4.1.8. Meningococemia

Se define como una enfermedad aguda ocasionada por una
bacteria denominada Neisseria meningiditis. Esta enferme-
dad es caracterizada por su elevada tasa de mortalidad en
todo el mundo y estd considerada como un problema de
salud publica.®*

La presentacion tipica de la meningococemia es la apari-
cién abrupta de maculas o petequias y sintomas parecidos
a la gripe, entre los que se encuentran fiebre, escalofrios,
malestar general y desorientacidn, ademas de las caracte-
risticas clasicas de la meningitis, como rigidez en el cuello o
fotofobia. La enfermedad puede progresar de manera rapi-
da a purpura, coagulacién intravascular diseminada, shock
y muerte® (figura 8).

Figura 8. Meningococemia.

Las petequias y la purpura pueden aparecer en cualquier
lugar del cuerpo, por lo que su presencia con fiebre y signos
de sepsis sugiere inmediatamente la meningococemia y el
inicio del tratamiento.?

El germen se transmite por contacto directo con secrecio-
nes nasales o faringeas de una persona infectada. Existen
muchas personas que son portadoras del germen en la na-
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riz o en la garganta sin tener sintomas de enfermedad,
mientras que otras pueden llegar a presentar sintomas
graves. Sin embargo, estos marcadores biolégicos de in-
feccién bacteriana no son especificos para la enfermedad
meningocdcica; por ello, el diagndstico microbioldgico es
fundamental, sobre todo para detectar los cambios y ten-
dencias epidemioldgicas, asi como la aparicién de nuevas
resistencias a los antibidticos.

El tratamiento de la enfermedad debe realizarse en el
hospital con antibioterapia IV y la terapia de soporte ne-
cesaria en funcion de la gravedad de la enfermedad. Es
recomendable el tratamiento con cefalosporinas de ter-
cera generacioén: cefotaxima o ceftriaxona. También el uso
de corticoides es aconsejable para prevenir la inflamacion
del SNCy prevenir las secuelas.

La vacunacion universal con la vacuna conjugada frente a
N. meningiditis C ha demostrado ser un medio de protec-
cién eficaz y deberia administrarse en todos los nifios y
adolescentes no inmunizados.

4.1.9. Psoriasis pustulosa eritrodérmica

Es un trastorno inflamatorio crénica sistémico que afecta
basicamente a la piel, las semimucosas y las uiias y que
también puede comprometer las articulaciones. Se acom-
pafna generalmente de otras morbilidades que afectan la
calidad de vida de los afectados. La influencia de varios
factores ambientales puede desencadenar o agravar la
evolucién de la misma. (Figura 9)

Figura 9. Psoriasis pustulosa eritrodérmica.

Es una enfermedad comun, con una prevalencia del 1%
en la edad pediatrica, observandose un aumento de su
incidencia en los ultimos 40 anos. Existen antecedentes
familiares de psoriasis en las formas infantiles con una
frecuencia superior a la observada en pacientes con pso-
riasis de inicio en edad adulta. Afecta por igual a ambos
sexos, independientemente de la edad.

La psoriasis pustulosa es una variante poco frecuente, seve-
ra e incapacitante de la psoriasis. Se puede decir que es el
resultado o la trasformacién desde una forma de psoriasis
en placas, pero ocasionalmente puede aparecer de nuevo.

Conlleva una alta morbimortalidad si no se trata de ma-
nera adecuada. Son necesarios unos cuidados estrechos
por el riesgo de complicaciones, como deshidratacién,



NPunto

hiponatremia, hipoalbuminemia, hiperpirexia o septicemia.
Hablamos de eritrodermia, cuando existe una afectaciéon
generalizada de todo el organismo, superior al 90% de la
superficie corporal. Con el tiempo, suele evolucionar hacia
una forma clasica de psoriasis en placas.

El diagnéstico distintivo, segun la localizacién de las lesio-
nes, tendria que descartar otras enfermedades frecuentes,
como la dermatitis seborreica en el cuero cabelludo o los
eccemas numulares en el resto del cuerpo en nifios con der-
matitis atopica. Dependera de la morfologia y distribucion
de las lesiones. En particular, la psoriasis eritrodérmica tiene
como diagndstico diferencial las eritrodermias congénitas
(ictiosis, Netherton, inmunodeficiencias), dermatitis atopi-
ca, pitiriasis rubra pilaris, linfoma cutaneo de células T o sin-
drome de la piel escaldada estafilocdcica.

Entre los tratamientos habituales se encuentra la ciclospo-
rina y el metrotexate. No existen guias clinicas para el tra-
tamiento de la psoriasis en la infancia. Los fadrmacos mas
frecuentemente utilizados como primera opciéon son los
corticoides tépicos.

Para algunos enfermos puede llegar a ser necesaria la hos-
pitalizacién, ya que puede haber un compromiso de algu-
nas de las funciones fisioldgicas de la piel, como la regu-
lacion de la temperatura o la retencion de sales y liquidos.
Una vez que las pustulas tienen mejor aspecto, la mayoria
de los sintomas asociados a la psoriasis pustulosa extendi-
da, como la fiebre o el dolor de cabeza, desaparecen. No
obstante, en algunas personas la piel sigue permaneciendo
encarnada y evoluciona hacia una forma comun de psoria-
sis. En la psoriasis pustular son comunes las recaidas, por lo
que se aconseja paciencia y que continues tratando tu piel
adecuadamente.?

4.1.10. Sindrome del shock toxico

Se trata de una enfermedad sistémica aguda, poco habitual,
pero con altos indices de morbimortalidad, causada por la
exotoxina (TSST-1) del Staphylococcus aureus. Durante los
primeros afos, todos los casos estudiados hacian referencia
a las mujeres que utilizaban tampones de gran absorcion
durante la menstruacién. Afortunadamente, la incidencia
de SST producida por tampén ha disminuido debido a los
cambios en su fabricacion.

El SST causado por el S. Aureus se divide en dos grandes
grupos: menstrual, asociado al uso de tampones, y no mens-
trual, afectando a hombres, neonatos y mujeres con infec-
ciones del tracto genitourinario, infecciones éseas, infeccio-
nes del aparato respiratorio, piel o tejidos blandos.

Generalmente, las cepas de S. Aureus productoras de TSS-1
constituyen parte de la flora normal de fosas nasales y vagi-
na. En el 90% de los adultos se presentan inmunoglobulinas
en contra de dichas toxinas. El SST causado por la exotoxina
del S. Aureus se manifiesta como una enfermedad brusca y
aguda que pruduce fiebre elevada, hipotension subita y eri-
trodermia macular difusa, que puede acabar conduciendo a
un fallo multiorganico sistémico.

El sindrome de shock téxico comienza de manera repentina,
a menudo con fiebre alta (temperatura minima de 38.8 °C),
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una disminucion veloz de la presidon sanguinea (con des-
equilibrio o desmayo), confusién, vémitos, diarrea, dolor
de cabeza o dolores musculares. Un sarpullido similar a
las quemadauras del sol puede aparecer en cualquier parte
del cuerpo, incluyendo las palmas de las manos y las plan-
tas de los pies. Una persona también podria tener ojos in-
yectados en sangre y un enrojecimiento atipico debajo de
los parpados o en el interior de la boca (y en la vagina, en
las mujeres). El drea que rodea la herida infectada puede
inflamarse, volverse roja y sensible, pero podria no pare-
cer infectada. (Figura 10).

Figura 10. Sindrome del Shock téxico.

Otros sintomas pueden incluir confusién u otros cambios
mentales, disminucion de la orina, fatiga y debilidad, y
sed. Si el TSS no se trata, 6rganos como el higado y los
rinones pueden comenzar a fallar, y pueden desarrollarse
problemas como convulsiones, sangrado e insuficiencia
cardiaca.

El diagndstico es principalmente clinico. Los sintomas
aparecen rapidamente, siendo el periodo de incubacion
frecuentemente de 2-3 dias, o bien, de tan sélo 12 ho-
ras en el transcurso de un postoperatorio. Clinicamente,
puede cursar como un cuadro autolimitado con sintomas
constitucionales: fiebre, escalofrios, diarreas, mialgias y
sintomas gastrointestinales, o progresar a un cuadro se-
vero con disfuncion multiorgdnica, caracterizado por fie-
bre elevada: temperatura de 38.9 °C o mayor, eritrodermia
macular difusa, descamacion tardia (1-2 semanas después
del comienzo) sobre palmas de manos y pies, hipotensién
severa con compromiso organico multisistémico:

. Aparato gastrointestinal: vomitos, diarreas, afectacién
hepatica.

. Sistema musculoesquelético: mialgias generalizadas,
aumento de las concentraciones de CPK.

+ Piel y mucosas: hiperemia vaginal, orofaringea o con-
juntival.

. Sistema hematopoyético: plaquetopenia, coagulacion
intravascular diseminada.

. Sistema nervioso central (SNC): cuadro confusional sin
signos neurolégicos focales.

. Sistema genitourinario: aumento de la concentracion
sérica de urea y creatinina, alteraciones del sedimento



urinario con cifras de leucocitos > 5 en ausencia de infec-
cién urinaria.

Para pensar en un caso probable de SST, es necesaria la
presencia de cinco o mas manifestaciones clinicas anterior-
mente descritas. Se confirma un caso cuando se evidencian
seis datos clinicos, incluyendo descamacién cutanea.

El tratamiento primario antimicrobiano suele ser empirico.
En las primeras fases no es posible diferenciar las diversas
formas clinicas de SST, por lo tanto, el tratamiento incluye
antibioticos antiestafilocécicos: nafcilina y oxacilina junto
con antibiéticos que disminuyen la produccién de toxinas,
como la clindamicina. El tratamiento debe ser IV, a dosis
maximas durante, al menos, 10 dias, para erradicar al mi-
croorganismo y evitar recurrencias.?’

El sindrome puede llegar a ser letal si no se trata rapidamen-
te. Es fundamental el tratamiento con antibiéticos. En el
caso de Staphylococcus aureus, es Util la oxacilina a dosis de
200 mg/Kg/dia (2 g c/4h) asociada a clindamicina (600-900
mg IV ¢/ 8 horas). Es de vital importancia la administracion
de liquidos (10-15 L/dia) asociados o no a vasopresores se-
gun el comportamiento de la presion arterial del paciente.
Puede ser necesaria la ventilacion mecénica y la didlisis. 8

4.1.11. Sindrome de hipersensibilidad a medicamentos
con eosinofilia y sintomas sistémicos (sindrome
de Dress)

El sindrome de DRESS es un sindrome potencialmente letal
gue incorpora una reaccién cutanea grave, fiebre, anomalias
hematoldgicas (eosinofilia o linfocitos atipicos) e involucro
de drganos internos. Existen ademas manifestaciones graves
que comienzan de manera tardia que se presentan entre la
segunda y la sexta semana después de administrar el farma-
co responsable, y todos sus componentes pueden persistir o
agravar el sindrome, incluso después de haber suspendido la
toma de dicho farmaco causante de la enfermedad.

La fisiopatologia del sindrome de DRESS incluye defectos
en la detoxificacién de farmacos (por ejemplo, acetiladores
lentos) que dan lugar a la acumulacién de metabolitos reac-
tivos que son capaces de activar reacciones inmunoldgicas,
y de reactivar virus de la familia Herpesviridae, incluyendo
el Epstein-Barr y el herpes virus humano tipo 6 (figura 11).%°

Figura 11. Sindrome de DRESS.
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El diagnéstico del sindrome de DRESS es complicado a
causa de la gran variabilidad de patrones tanto de afec-
cién cutdnea como de involucro en érganos internos, asi
como por la gran cantidad de términos usados para la
definicion de esta entidad clinica (hipersensibilidad indu-
cida por medicamentos, hipersensibilidad multiorganica
tardia inducida por medicamentos y sindrome de hiper-
sensibilidad inducida por medicamentos).

En un esfuerzo por definir de manera mas precisa el sin-
drome DRESS, se ha creado un sistema de puntuacién
llamado RegiSCAR (el inglés: Severe Cutaneous Adverse
Reaction), que constituye un registro europeo de reaccio-
nes cutaneas adversas de caracter grave, entre las que se
incluye el sindrome de Stevens-Johnson, la necrélisis epi-
dérmica tdxica, la pustulosis exantematica aguda genera-
lizada y el sindrome de DRESS, con el fin de poder definir
las caracteristicas de cada una de estas entidades. En este
sentido, el sistema RegiSCAR ha clasificado los casos de
DRESS en “no”, “posible”, “probable” y “definitivo’, de acuer-
do con el nimero de criterios diagnésticos cumplidos.

El rash maculopapular generalmente es pruriginoso y
evoluciona a la eritrodermia con descamacién. Puede
asociarse con pustulas estériles tanto foliculares como no
foliculares o bulas, y en algunos casos hay involucro de
mucosas.

El rash puede ser morbiliforme y puede llegar a ponerse
purpureo en las extremidades. La cara, el tronco y las ex-
tremidades superiores son los primeros lugares afectados
y mas adelante las extremidades inferiores; el 100% de los
pacientes tiene involucro en mas del 50% del area de la
superficie corporal total.

Tratamiento fundamental del sindrome de DRESS es la
suspension del farmaco relacionado con su aparicion.
Todo paciente en el que exista la sospecha clinica de sin-
drome de DRESS debe ser evaluado segun los criterios de
la escala RegiSCAR, y la presencia y la gravedad del invo-
lucro de 6rganos internos deberan evaluarse, ademas de
la exploracion fisica, por medio de estudios de laboratorio
y gabinete. Para evaluar la afeccién hematoldgica, se re-
quiere de biometria hematica completa, frotis de sangre
periférica, lactato deshidrogenasa (LDH), ferritina, perfil
de lipidos y tiempos de coagulacién.

Asimismo, para poder evaluar el involucro hepatico se re-
quieren pruebas de funcién hepatica. A fin de valorar el
involucro renal, se necesitan las mediciones de creatinina
sérica, la filtraciéon glomerular calculada, la depuracién de
creatinina y proteinuria en orina de 24 horas, asi como el
sedimento urinario.?

Para evaluar el perfil de isquemia cardiaco, se requiere de
enzimas cardiacas, electrocardiograma, radiografia de t6-
raxy, segun el curso clinico del paciente, otros estudios de
extensién, como ecocardiografia y resonancia magnética.

Por ultimo, para valorar el perfil virologico, se deben in-
cluirlos exdmenes de herpesvirus humano (HHV) 6y 7, del
virus de Epstein-Barr (EBV) y del citomegalovirus (CMV).



NPunto

4.1.12. Dermatitis atopica

Es una afeccion que causa comezon e inflamacion de la piel.
Tipicamente afecta las partes internas de los codos, parte
trasera de las rodillas y la cara, pero también puede cubrir la
mayor parte del cuerpo. Es una de las enfermedades llama-
das “atépicas”, porque muchas veces afecta a personas que
también sufren asma o alergia.

Aparecen normalmente antes de los 3 afos y frecuente-
mente permanecen durante toda la vida. Es una enferme-
dad no contagiosa y genéticamente heredada. Un nifio de
padre con la piel atépica tiene una probabilidad cuatro ve-
ces mayor de padecer alguna enfermedad atépica.

La dermatitis atopica casi siempre comienza durante la ni-
fez, usualmente durante la infancia. Los sintomas son piel
reseca, escamosa y con comezon; grietas detras de las ore-
jas, sarpullidos en las mejillas, brazos y piernas. Alternada-
mente mejora y empeora. Durante erupciones se pueden
desarrollar llagas con secreciones o costras por el hecho de
rascar, o por infecciones. Muchas veces los problemas dis-
minuyen durante la nifiez, aunque la gente que tiene der-
matitis atépica tiene una tendencia de por vida a:

« Piel secay facilmente irritable.

- Enfermedades de la piel relacionadas con el puesto de
trabajo, como es la dermatitis en las manos.

« Infecciones de la piel - Estafilococos y herpes.

« Problemas de los ojos como puede ser la dermatitis en los
parpados o cataratas.

« Interrupcion de relaciones familiares/sociales, que causa
un gran estrés a la persona con dermatitis atopica.

+ Pérdida de trabajo

La dermatitis atépica es una enfermedad muy comun que
afecta alrededor de un 10% de toda la poblacion mundial.
Afecta a hombres y mujeres de todas las razas.?”

Figura 12. Dermatitis atopica.
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Esta considerado una afeccion crénica de la piel, no infec-
ciosa ni contagiosa en ningun caso para el resto de la fa-
milia que convive con el nifio y/o paciente atdpico.

La dermatitis atopica es la enfermedad cutdanea mas fre-
cuente en la infancia. Se estima que entre el 2y el 20 % de
los niflos, segun los paises, tienen o han tenido algun grado
de dermatitis atopica durante su infancia. La dermatitis ato-
pica suele comenzar en la primera infancia, aunque es posi-
ble la aparicion de la dermatitis atopica a cualquier edad.*®

La Dermatitis atopica puede clasificarse en tres tipos en
funcion de la edad del paciente: lactante, infantil y adulto
(figura 12).

En el lactante, la dermatitis atépica afecta fundamental-
mente la cara (casi siempre respetando el tridngulo naso-
labial), el cuero cabelludo (en forma de costra lactea), el
tronco y las caras extensoras de las extremidades. En esta
edad, especialmente al inicio, puede ser complicado lle-
gar a distinguir la dermatitis atopica de otras dermatosis
del lactante como la dermatitis seborreica. En el lactante
de mas edad es habitual encontrar signos de irritabilidad
y rascado en las lesiones provocando un deterioro en la
barrera protectora de la piel y una posible sobrecoloniza-
cién de la bacteria Staphylococcus aureus.

En esta fase predominan las lesiones de eczema (inflama-
cién), eritema (rojez) y costras entre otros, que pueden lle-
gar a producir brotes y que aproximadamente la mitad de
los casos tienden a la curaciéon hacia el final del segundo
ano.

Durante la niflez predominan las lesiones a menudo simé-
tricas de eczema en la fosa antecubital (flexura del codo,
zona interna del codo) y hueco popliteo (parte posterior
de la rodilla, especialmente cuando la pierna esta en fle-
xion o semiflexion), por lo que también se denomina “ec-
zema flexural”. En casos mas graves también pueden estar
afectados el tronco y las caras exteriores de codos y rodi-
llas, las localizaciones habituales son los pliegues.

La dermatitis en la nifez aun puede manifestarse la enfer-
medad atépica por primera vez, aunque es mas frecuente
que el nifo haya tenido ya signos de dermatitis atdpica en
la fase de lactante

En la fase adulta, es decir, pre-adolescencia y vida adulta,
las lesiones se hacen mds crénicas y persistentes. El sig-
no que predomina es la sequedad de la piel, junto con el
caracteristico prurito (picazén generalizada o en lugar lo-
calizado).

Hay multiples factores externos que influyen de manera
favorable y otros de manera desfavorable en la evolucion
de la enfermedad, tales como la estacionalidad, ya que
la dermatitis atépica mejora en verano y empeora en in-
vierno, debido a la exposicién al sol, los bafios de agua
de mar, no utilizar ropa de lana ni ropa irritante, etc. El cli-
ma, humedo y templado favorece la humidificacion, sin
embargo, el clima seco y frio es tremendamente nocivo.
También debemos de tener en cuenta los factores socioe-
condmicos, ya que la mayoria de los enfermos viven en
ciudades altamente industrializadas, y factores psicologi-
cos, como el estrés que favorecen el prurito.



Los sintomas de la dermatitis varian segun la gravedad de la
misma. Asi tenemos:

+ Sintomas leves:
- Picazén intensa
- Ampollas que pueden formar costras

- Enrojecimiento o inflamacion de la piel alrededor de las
ampollas

- Erupcién cutdnea
« Sintomas moderados:

- Pigmentacion en la piel inferior o superior al tono nor-
mal

- Se localizan en la parte interior del codo o detras de la
rodilla

- Se pueden propagar al cuello, las manos, pies, parpados
o detras de las rodillas

« Sintomas severos:

— Areas de la piel en carne viva (excoriacion) debido al
rascado producido por los fuertes picores.

Figura 13. Dermatitis del bebé.

Para el diagnostico de dermatitis atépica no hay un método
referente. Sin embargo, los estudios se basan a menudo en
criterios clinicos. Estos criterios estan validados para la po-
blacién infantil a partir del primer aflo de vida. Tienen una
sensibilidad del 85% y una especificidad del 96% en rela-
cién con el diagnéstico formulado por un dermatélogo.

En el nifo, el diagndstico es incuestionable en la mayoria de
los casos, ya que las dermatosis pruriginosas crénicas son
escasas:

— Ante un prurito crénico sin eccema, hay que pensar en la
escabiosis. Los cuadros clinicos de escabiosis eccematiza-
das son a veces falsos. Ademas, la corticoterapia tépica
puede atenuar las manifestaciones de la escabiosis y re-
trasar el diagnéstico.

- El diagnéstico de dermatitis atopica puede ser complica-
do en el recién nacido. En particular, existen formas clini-
cas intermedias entre dermatitis seborreica y dermatitis
atdpica (pero en general la dermatitis respeta la regién
glutea). Ademas, los recién nacidos con dermatitis tienen
a menudo una hiperqueratosis inflamatoria del cuero ca-
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belludo, con un aspecto clinico muy semejante al de
una hiperqueratosis comun («costras de leche»).

- La psoriasis del nifio afecta con frecuencia a la cara (par-
pados) y al cuero cabelludo. El cuadro clinico puede ser
enganoso en un pequefo numero de casos;

- Los cuadros de dermatitis sindrémicos, muy poco fre-
cuentes, deben sospecharse por un eccema grave de
comienzo neonatal o muy precoz, con retraso de creci-
miento e infecciones de repeticion.

El diagndstico de dermatitis en el adulto es facil si la en-
fermedad se ha iniciado durante la infancia. En caso de
dermatitis aguda adquirida de forma tardia, resulta dificil
pensar en algunos diagndsticos diferenciales: linfoma cu-
taneo T epidermétropo, escabiosis, eccema de contacto,
psoriasis atipica, toxidermia de tipo eccema (mas frecuen-
te en personas mayores y a veces debida a los inhibidores
del calcio).?

Tratamiento segun la gravedad

+ Formas leves: puede ser suficiente con las generalizadas
de aseo e hidratacion. En fases de reagudizacion se em-
pleard un corticoide tépico de potencia baja o media
entre 5-10 dias.

« Formas moderadas: seguir de manera constante las me-
didas generales. Cuando se presenten periodos mas
agudos se trataran con un corticoide tépico de potencia
baja, media o alta, segun la gravedad, durante periodos
breves. Se utilizara un inhibidor de la calcineurina tépi-
co de mantenimiento y se hard hincapié en su uso en
brotes leves o moderados o al principio del brote como
ahorrador de corticoides; asimismo, se aplicaran anti-
histaminicos anti-H1 por via oral mientras exista prurito
intenso. Los antihistaminicos de primera generacién
son mas eficaces para este tipo de casos. Estos medica-
mentos no deben emplearse nunca por via tépica.

+ Formas graves: el brote grave aislado de dermatitis agu-
da debe tratarse inicialmente con corticoides orales y
se recomienda disminuir la dosis progresivamente para
reducir el riesgo de taquifilaxia. Se administrara predni-
sona por via oral y en ciclos cortos, con dosis iniciales
de 0,5-1 mg/kg de peso/dia y se ird disminuyendo pau-
latinamente.

Por otra parte, se seguiran las medidas de precaucién ge-
nerales y, en su caso, se indicard tratamiento de manera
complementaria para el uso de esteroides sistémicos. Si
la enfermedad no se controla con el tratamiento por via
topica y se requiere emplear corticoides orales, se valora-
ra iniciar terapia con inmunomoduladores, entre los que
se encuentra la ciclosporina, que resulta el mas rapido y
eficaz. Si la respuesta es escasa o esta contraindicada, se
analizara si deben incluirse otros inmunosupresores.

« Antihistaminicos: la desloratadina es el antihistaminico
de eleccién ante brotes de dermatitis. Se han realizado
varios ensayos clinicos que han demostrado una efica-
cia superior a la de placebo.® En concordancia con lo an-
terior, muestra un buen perfil de tolerabilidad, puesto



NPunto

que no ocasiona somnolencia ni efectos adversos neuro-
l6gicos o cardiovasculares significativos.

« Emolientes e hidratantes: se denomina sustancias hidra-
tantes a aquellas que aumentan el porcentaje de agua de
la capa cornea; emolientes, a las que la hacen menos as-
pera y mas flexible, aunque a menudo se emplean ambos
términos de manera indistinta, pues muchos emolientes
basan su accién en el incremento del contenido de agua
de la epidermis.

La aplicacién de emolientes forma parte del tratamiento
de mantenimiento de la dermatitis ayudan a mejorar el
aspecto de la piel atépica y dan una sensacion de bien-
estar al disminuir el picor constante y facilitar la reepi-
telizacion de la piel. Asimismo, poseen cierta actividad
antiinflamatoria, reducen el riesgo de infeccién y su uso
continuado disminuye la necesidad de corticoides tépi-
cos, por lo que forman parte de la mayoria de guias de
tratamiento. Se sugiere su aplicacién 3 minutos después
del bano, con la piel todavia hiumeda, tantas veces como
sea necesario, aunque se recomienda 2 veces al dia como
minimo.

« Inmunomoduladores tdpicos: los inhibidores tépicos de la
calcineurina surgen como alternativa de los corticoides
topicos, como resultado de la gran demanda de agentes
antiinflamatorios no esteroideos, sin los efectos secunda-
rios que causan los corticoides. Tacrolimus es un macréli-
do inmunomodulador que inhibe la fosfatasa calcineuri-
na e impide la activacion de linfocitos T, la transcripcion
de citocinas proinflamatorias y la liberacion de mediado-
res de mastocitos y basofilos en la piel.

A nivel sistémico la absorcidon es minima y en muchos pa-
cientes esta por debajo del limite detectable en suero. El
pimecrolimus es un derivado de la ascomicina, con meca-
nismo de accién similar a tacrolimus, pero con menor ab-
sorcion sistémica (crema al 1%). Al igual que el tacrolimus,
se ha demostrado su eficacia en el control de los sinto-
mas de la dermatitis aguda de leve a moderada en nifios
y adultos, con mejoria habitualmente en la primera se-
mana. Al igual que el tacrolimus, se considera de primera
eleccién en zonas como cara, cuello o genitales, donde el
empleo continuado de corticoides esta contraindicado.?

5. CONCLUSION

En los ultimos anos, la elevada demanda de asistencia en
los servicios de urgencias por enfermedad cutadnea ha moti-
vado la realizacion de diversos estudios al respecto. Las en-
fermedades dermatolégicas afectan a una parte importan-
te de la poblaciéon y representan un porcentaje elevado de
la actividad asistencial en la consulta de atenciéon primaria.

Las consultas por problemas dermatoldgicos son frecuen-
tes en Pediatria, lo que refuerza la importancia de la for-
macién dermatoldgica para los profesionales pediatricos,
tanto en AP como en Atencién Hospitalaria, sin olvidar los
servicios de urgencias pediatricas.

La AP se constituye, por su accesibilidad y proximidad a la
poblacién, en una via sencilla y habitual para la consulta de
los problemas dermatolégicos pediatricos, y es el pediatra,
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por consiguiente, el dispensador de esta atencién, que in-
cluye: el enfoque diagnéstico inicial, las normas terapéu-
ticas correspondientes y el seguimiento de los procesos
desde la cercania de su consulta. Asimismo, gracias a una
estrecha y fluida relacion con el especialista en dermato-
logia, el pediatra propone y gestiona la consulta con éste
cuando el caso asi lo aconseja, evitando, de esta manera,
las derivaciones innecesarias.

Las emergencias dermatoldgicas constituyen un grupo
heterogéneo y poco definido de enfermedades con ma-
nifestacion dermatoldgica que ponen en peligro la vida
del paciente si no son tratadas adecuadamente y de for-
ma inmediata. Entre las principales emergencias derma-
tolégicas podemos incluir: Shock téxico (Estafilocécico y
Estreptococico), Eritrodermia, Angioedema, Sindrome de
Dress (hipersensibilidad a medicamentos), Sindrome de
StevensJohnson y Necrolisis epidérmica tdxica, Fascitis
necrotizante, y Coagulacién intravascular diseminada. Es
importante destacar que el manejo de estas patologias
requiere una rapida identificacion y un abordaje multidis-
ciplinar.

La patologia dermatoldgica es percibida por el paciente
de modo alarmante, por lo que la solicitud de consulta
dermatoldgica urgente es elevada. Existen emergencias
dermatoldgicas y algunas pueden presentar hallazgos
cutaneos caracteristicos. En casi todos los casos, la cola-
boracion con otros departamentos como traumatismos,
quemaduras, medicina interna, reumatologia y enferme-
dades infecciosas es extremadamente Util para diagnosti-
cary tratar estas emergencias médicas.

A pesar de los estudios de gabinete y de imagen que
apoyan el diagnéstico de estas enfermedades, la historia
clinica, el tiempo de evolucién, los signos, sintomas y la
exploracion fisica dermatoldgica son fundamentales para
su diagndstico y tratamiento.

Se ha demostrado ampliamente que los procesos patolé-
gicos dermatoldgicos generan una importante demanda
asistencial en los servicios de urgencias de manera global,
y particularmente elevada en la edad pediatrica. Si bien
la mayoria de las consultas no son motivadas por enfer-
medad grave, estas son percibidas por los padres de for-
ma alarmante, y existe un pequeno porcentaje de enfer-
medades que si conllevaban un peligro real para la vida
del menor a corto plazo, como pueden ser los eccemas
herpéticos o las vasculitis, donde el dermatélogo de guar-
dia juega un papel importante tanto para el diagnéstico
como para el manejo.

Por ultimo, la realizacién de estudios epidemiolégicos
como el que se presenta nos permitird conocer mejor la
realidad de la clinica dermatolégica que atendemos y nos
permitira llevar a cabo planes de formacién dirigidos a re-
sidentes con el fin Ultimo de mejorar la calidad asistencial.
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