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Trastornos eccematosos

La dermatitis eccematosa, o eccema, es un trastorno de la piel que se caracteriza por placas eritematosas,
vesiculares, hiimedas. y con costras. Aunque el término de eccema suele usarse como diagnostico, en
realidad puede ser apropiado para describir las lesiones que se observan en varias enfermedades, algunas
de las cuales se analizan a continuacion. El prurito es un sintoma caracteristico y el edema epidérmico
intercelular (espongiosis) es el dato histopatolégico distintivo en los trastornos eccematosos. El término
eccema se usa con frecuencia para describir la dermatitis atopica, que se analiza en forma independiente
en esta subseccion.

DERMATITIS DE CONTACTO

La dermatitis de contacto, el ejemplo por excelencia de un trastorno eccematoso, es tan comun y bien
estudiada que se le ha dedicado todo un capitulo. Desde el punto de vista etiologico puede ser alérgica o
irritante. La dermatitis de contacto alérgica difiere de otros padecimientos eccematosos en que
identificar el agresor es parte importante de la evaluacion. Si la historia del paciente no da esta respuesta,
el sitio de la lesion puede hacerlo (v.gr., afeccion de la cabeza cuando existe alergia a la
parafenilenediamina de los colorantes de cabello). Puede requerirse una prueba en parche para

confirmar el diagnostico."

Las manifestaciones de la dermatitis por contacto irritativa son semejantes a las de origen alérgico;” sin
embargo, en la forma irritante el mecanismo no es inmunologico. Si se aplica en la concentracién y por
tiempo suficientes, los agentes agresores induciran irritaciéon en la piel de cualquier persona. Las causas
mas comunes son detergentes, acidos, alcalis, solventes, formaldehido y fibra de vidrio.

DERMATITIS SEBORREICA
La dermatitis seborreica es otro padecimiento eccematoso comun. Desde el punto de vista clinico, puede

existir sin formacién de vesiculas. La morfologia de las lesiones suele consistir en escamas grasosas sobre
placas eritematosas; sin embargo, las escamas pueden ser secas y las placas tener una coloracion naranja.



Las areas tipicas de afeccion son el cuero cabelludo, las cejas, el area del bigote, los pliegues nasolabiales
y el pecho. Debe considerarse en el diagnostico diferencial a la psoriasis. El tratamiento consiste en
shampoos que contengan sulfuro de selenio, zinc piritione, alquitran o ketoconazol, emolientes y
esteroides topicos leves (no fluorinados). El tratamiento antibiotico dirigido a la levadura comensal
Pityrosporum ovale puede ser eficaz, aunque no se ha demostrado el papel causal de este organismo.

OTRAS DERMATITIS ECCEMATOSAS

Las otras dermatitis eccematosas son el eccema numular y el eccema dishidrotico (ponfolix). El eccema
numular describe placas eccematosas bien delimitadas, con forma de moneda, que suelen ser de 2 a 4 cm
(rara vez mas de 10 cm) de didmetro. Las lesiones son muy pruriginosas y requieren de esteroides topicos
potentes, antihistaminicos y, en ocasiones, esteroides intralesionales o sistémicos para su tratamiento. El
eccema dishidrotico se presenta como una erupcion vesicular de las manos y los pies, acompanado en
raras ocasiones por hiperhidrosis. Tipicamente aparecen vesiculas de 1 a 2 mm en los lados de los dedos,
aunque puede ocurrir una afeccién mas extensa. El tratamiento consiste en compresas y fomentos,
antipruriginosos, esteroides topicos y, en los casos severos y rebeldes, esteroides sistémicos. La
fotoquimioterapia con psoralenos topicos y radiacion ultravioleta A (PUVA) puede también ser eficaz.

Dermatitis atopica

La dermatitis atopica (DA) es una dermatosis inflamatoria créonica comun. El término atopia se acui6 a
principios de los afios 20 para describir la triada de asma, rinitis alérgica y dermatitis.? Es controversial
el papel de los anticuerpos reaginicos y de las alergias en la etiologia de la DA; sin embargo, en el 80 por
ciento de los pacientes estd aumentada la inmunoglobulina E en suero, en ocasiones en forma
importante.

ETIOLOGIA'Y PATOGENIA

La expresion de la DA es una integraciéon compleja de factores ambientales y genéticos. La prevalencia
durante la vida en los nifios entre 3 y 11 afios es de 20 por ciento? y estd aumentando,>® quiza por el
mayor contacto con agentes causales del ambiente. Los datos epidemiologicos sugieren una influencia
genética, 25 por ciento de los gemelos dicigoticos y 75 por ciento de los monocigotos tienen concordancia
para DA.? El padecimiento se desarrolla en el 60 por ciento de los nifios que tienen un padre afectado y
en el 80 por ciento con los dos padres afectados.'® El defecto parece basarse en el sistema inmunolégico
porque se han trasplantado la reactividad de IgE especifica para el antigeno y la DA a través de la médula
6sea de un donador afectado a un receptor antes no afectado.'’ En la actualidad se investigan los genes
que pudieran ser responsables.

La DA se exacerba con rapidez por factores ambientales. La lana, lanolina y detergentes agresivos son
especialmente irritantes. También el estrés emocional causa exacerbaciones. El papel de los alergenos del
aire y alimentos es dificil de evaluar. Aunque los pacientes con DA con frecuencia tienen IgE y células T



CD4" especificas contra los antigenos del acaro del polvo,'* la desensibilizacion pocas veces causa
mejoria. Ocurre urticaria por contacto a los alimentos," pero es rara la exacerbacion generalizada
después de comer. En ausencia de una historia muy sugestiva, las dietas de eliminacion no suelen ser
eficaces para tratar la DA. Se ha sugerido que la leche de vaca pudiera tener algin papel en la induccion
de DA; sin embargo, esta asociacion no fue corroborada en un estudio de nifos con DA alimentados con
seno materno en lugar de formulas basadas en leche de vaca.'* Se han propuesto diversos mecanismos
para explicar una asociacion entre Staphylococcus aureus y las exacerbaciones de la DA, incluyendo los
efectos de los constituyentes de la pared celular para aumentar la expresion de IgE, del receptor de IgE y
de la enterotoxina B, un superantigeno que activa células T en forma independiente del antigeno."

La paradoja aparente de menor inmunidad mediada por células'® e hiperinmunoglobulinemia E
observada en la DA se ha estudiado en el modelo TH1/THz2 de las células T cooperadoras. En este modelo
del sistema inmune murino las células CD4" se dividen en dos clonas mutuamente excluyentes con base
en su secrecion de citocinas: las células TH1, que secretan citocinas que promueven la inmunidad
mediada por células (v.gr., interleucina-2 [IL-2], interferén gama) y las células TH2, que secretan
citocinas que promueven la inmunidad humoral y la funcion de eosinofilos (v.gr., IL-4 e IL-5). La atopia,
incluyendo la DA, se ha considerado como la condiciéon paradigma en el estado denominado deficiente de
TH1. Sin embargo, se ha demostrado una heterogeneidad de las respuestas en las diferentes lesiones de
DA. La teoria actual consiste en que la sangre y las lesiones agudas de los pacientes con DA suelen tener

predominio de células TH2, mientras que en las lesiones cronicas existen mas células TH1."”

En la DA existen células dendriticas presentadoras de antigeno (células de Langerhans)
hiperestimuladas.’® Un posible mecanismo para esta mayor funcién de las células de Langerhans en la
DA es la union de la IgE especifica para el antigeno y del antigeno a receptores de IgE en las células,
como un medio de identificacion del antigeno.' Otra célula presentadora de antigeno, el monocito,
también tiene alteracion de la funcién en la DA. La fosfodiesterasa del monofosfato ciclico de adenosina
(AMPc) tienen mayor actividad en los monocitos de pacientes con DA, causando hiperproduccion de la
prostaglandina E2, entre otros efectos. El aumento en la fosfodiesterasa de AMPc en la DA puede
explicar las respuestas adrenérgicas aberrantes y la mayor cantidad de prostaglandina E2 causa menor
produccion de interferén fama. Ademas, los monocitos secretan IL-10 en la DA, lo que aumenta la
respuesta de las células TH2.?° El metabolismo alterado de los nucledtidos ciclicos causa liberaciéon
excesiva de histamina por los baséfilos y, potencialmente, degranulacién de las células cebadas. Se
encuentran niveles elevados de fosfodiesterasa de AMPc en la sangre del cordon umbilical de los infantes
de padres afectados con DA.*' El dato puede indicar un defecto temprano, si no es que primario en la
enfermedad, que podria convertirse en la base de una prueba de laboratorio diagnostica.

Debido a que la IL-5 es un factor de crecimiento critico para eosindfilos y una citocina activadora, podria
esperarse que existiera eosinofilia en sangre en una enfermedad TH2, como la DA.** Sin embargo, la
existencia de eosinofilia tisular es variable. También las células endoteliales cutaneas estan activadas en
la DA, causando mayor expresion de moléculas de adhesion y reclutamiento de neutrofilos hacia la piel
(i.e., dermatitis).



DIAGNOSTICO
Manifestaciones clinicas

La DA sigue siendo un diagnostico clinico. Los principales criterios diagnosticos son (1) historia personal
o familiar de atopia (DA, rinitis alérgica, conjuntivitis alérgica, blefaritis alérgica o asma), (2) morfologia
y distribucion caracteristica de las lesiones, (3) prurito y (4) dermatosis crénica o recurrente. Pueden

agregarse otros datos menores [ver tabla 1]."3



Tabla 1 Criterios diagndsticos para la dermatitis atéopica’®

Criterios mayores

e Historia personal o familiar de atopia (dermatitis atopica, rinitis alérgica, conjuntivitis
alérgica, blefaritis alérgica o asma)

¢ Morfologia y distribucion caracteristicas de las lesiones

e Prurito

¢ Dermatosis cronica o recurrente

Criterios menores

e Hiperinmunoglobulinemia E

¢ Intolerancia a alimentos

e Intolerancia a lana y solventes de lipidos

e Infecciones recurrentes de la piel

e Xerosis

e Prurito inducido por sudor

¢ Dermografismo blanco (no rojo)

e Ictiosis

e Descamacion cronica del cuero cabelludo

e Acentuacion de los foliculos pilosos

¢ Conjuntivitis recurrente

e (Catarata subcapsular anterior y queratocono

e Linea de Morgan o signo de Dennie (pliegues tinicos o dobles en los parpados inferiores)

e Oscurecimiento periorbitario

e Pitiriasis alba (placas descamativas hipopigmentadas, tipicamente en las mejillas)

¢ Queilitis

e Pliegues anteriores en el cuello

¢ Queratosis pilar (papulas perifoliculares con tapones queratdsicos, tipicamente en los brazos y
muslos)

e Eccema del pezon

e Palmas hiperlineales (aumento en los pliegues, tipicamente en las eminencias tenar e
hipotenar)

e Dermatitis recurrente de manos y pies

e Exacerbacion de los sintomas por factores ambientales o emocionales

El prurito es una manifestacion constante de la DA. La ausencia de prurito o de otro criterio diagnostico
mayor obliga a considerar otros diagnosticos [ver adelante, Diagnostico diferencial]. Los signos cutaneos
pueden variar dependiendo de la edad de las lesiones.

Las lesiones agudas de la DA son eccematosas (eritematosas, descamativas y papulovesiculares). Pueden



desarrollarse lesiones humedas y costrosas [ver figura 1]. El rascado produce excoriaciones agudas
lineales, que se manifiestan como erosiones o costras hemorragicas. En los casos severos puede ocurrir
una dermatitis exfoliativa (eritrodermia), con eritema generalizado, descamacion, lesiones hiimedas y
costras. Puede existir toxicidad sistémica asociada, sepsis, linfadenopatia, alteracion en la
termorregulacion (ya sea hiper o hipotermia) e insuficiencia cardiaca de gasto alto. La eritrodermia es
una condicién potencialmente fatal.

Figura 1

Dermatitis atopica del lactante

Las lesiones cronicas no suelen ser eccematosas (por lo tanto, eccema atopico no es el sinonimo ideal de
DA). En lugar de ello predominan las placas liquenificadas o los nodulos [ver figura 2]. La
liquenificacion indica areas de piel engrosada dividida por surcos lineales profundos. Las placas
liquenificadas se forman por frote repetido o rascado y suelen ocurrir en areas de mayor afecciéon, como
las fosas poplitea y cubital. Como en el caso de las lesiones tipicas en la DA, la liquenificacion no esta
bien delimitada. Pueden existir signos agudos asociados. Las lesiones liquenificadas son muy dificiles de
tratar, una vez establecidas pueden persistir por meses incluso con el tratamiento adecuado y evitando su
roce o rascado.

Figura 2

Placas de liquenificacion

La expresion clinica de la DA también varia con la edad del paciente. La fase infantil ocurre alrededor de
los 2 afios de edad. De todos los casos de DA, alrededor del 9o por ciento se origina antes del quinto afo
y el 60 por ciento en el primer ano de vida. Sin embargo, es raro el inicio antes de los 2 meses de edad.”
Durante la infancia son tipicas las placas eritematosas, descamativas, mal definidas y confluentes, con
papulas y vesiculas edematosas. Estas lesiones pueden volverse costrosas y exudativas. El prurito intenso
causa rascado, lo que induce las excoriaciones lineales y con el tiempo la liquenificacion. Antes de que el
nifio comience a gatear el cuero cabelludo y la cara son las regiones mas afectadas [ver figura 1], aunque
pueden existir lesiones en cualquier sitio. En etapas posteriores se afectan las superficies extensoras, en
especial las rodillas. La afeccion de los dedos puede ser severa si el nifio se los chupa con frecuencia. El
prurito intenso puede causar alteraciones del suefio en el nifno y los padres. Pueden existir otras
caracteristicas [ver tabla 1]. Con frecuencia se observa acentuacion perifolicular y papulas en algin
momento en la vida del paciente atopico, en especial en las personas con ancestros asiaticos o africanos.

Durante la nifiez las caracteristicas clinicas se parecen més a las de los adultos. Las lesiones son menos
eccematosas y mas secas, con mayor afeccion en los sitios de flexion y cuello. Las manos descamativas,



fisuradas y con costras son especialmente molestas. Pueden aparecer pliegues infraorbitarios (en
ocasiones llamados lineas de Morgan o signo de Dennie) y pitiriasis alba. Las erupciones cronicas o
recurrentes, eritematosas y papulovesiculares que progresan a dermatitis descamativa y liquenificada en
las regiones de flexion son tipicas de la DA del adulto. Pueden afectarse areas extensas de la piel,
incluyendo la cara, torax, cuello, flancos y manos. Ocurren areas de despigmentacion por el traumatismo
repetido a la piel. Alrededor de 10 a 15 por ciento de la DA de la nifiez se presenta después de la
pubertad.®

Existen muchas manifestaciones que se asocian con la DA. Se han mencionado ya al asma y la rinitis
alérgica, criterios mayor y menor, respectivamente. Otra asociacion importante, la infeccion cutanea, se
relaciona con la menor inmunidad mediada por células y la quimiotaxis defectuosa. Suele encontrarse S.
aureus en la piel de la DA, y su densidad correlaciona con la severidad de la lesiéon. Aunque estas
observaciones han implicado a S. aureus como causa de DA,*3 también es claro que la reduccion de las
lesiones de DA disminuye la colonizacion bacteriana.** Independientemente de lo anterior, las altas
cuentas bacterianas en la piel lesionada y la relativa facilidad con que se reducen sugiere que es
conveniente realizar un esfuerzo extra (i.e., por medio de esteroides topicos) para reducir la presencia de
S. aureus antes de realizar procedimientos electivos en la piel afectada. También ocurre infecciéon franca
con mas frecuencia en la DA, lo que provoca lesiones costrosas, con pustulas y secrecion.

También son comunes y mas severas las infecciones cutaneas micoticas y virales. El eccema herpético,
una erupcion extensa de vesiculas de 2 a 3 mm, pustulas y erosiones en saca bocado causadas por el virus
herpes simple, puede coalescer en las extensas areas de piel erosionada. Con frecuencia la condicion es
mas severa en la cara (en donde surge a partir de una lesion herpética) y disminuye al progresar hacia el
tronco y las extremidades. Es comtn la infeccion bacteriana secundaria. Puede desarrollarse
linfadenopatia, fiebre y malestar. El tratamiento antiviral y antibiético puede salvar la vida, y debe
iniciarse en forma empirica y pronta. La prueba de Tzanck, el cultivo viral y la deteccion con anticuerpos
fluorescentes de los antigenos virales pueden confirmar el diagnostico.

El molusco contagioso y las verrugas comunes también constituyen un problema en los pacientes con
DA, al igual que las infecciones por dermatofitos. Debido a su apariencia semejante, el eccema de los pies
debe distinguirse de la tifia pedis por medio de una preparaciéon de hidroxido de potasio o un cultivo de
hongos.

Existen numerosas complicaciones oculares de la DA.?> Estas incluyen cataratas subcapsulares
anteriores, desprendimiento de retina, queratocono, blefaritis, conjuntivitis e iritis.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagnostico diferencial de la DA incluye los padecimientos eccematosos y la ictiosis descritos en este

capitulo y otros trastornos inmunologicos, metabolicos, neopléasicos y reumatologicos [ver tabla 2].
Debido a que el 80 a 85 por ciento de los pacientes con dermatitis ocupacional de las manos tienen DA,



debe considerarse la posibilidad de coexistencia de DA y dermatisis de contacto. Otro elemento
importante en el diagnostico diferencial es el linfoma cutaneo de células T. Este tipo de linfoma aparece
clinicamente como placas eritematosas descamativas o eritrodermia. La distribucion clasica (cerca de las
axilas, glateos e ingles) es diferente a la DA y las placas suelen estar bien delimitadas. Con frecuencia
existe traslape clinico entre los dos padecimientos, lo que obliga a una investigacion mas profunda,
incluyendo histologia, inmunotipificacion y analisis de rearreglo de genes del receptor de la célula T. El
linfoma cutaneo de células T puede aparecer en pacientes con DA y la falta de pruebas clinicas o de
laboratorio concluyentes para cada uno de estos padecimientos dificulta su diferenciacién. En estos casos
se recomienda la evaluacion periodica.

Tabla 2 Diagnéstico diferencial de la dermatitis atépica

Tipo Trastornos

Dermatitis Dermatitis alérgica por contacto

Dermatitis herpetiforme

Dermatitis irritante por contacto (puede ser concomitante a la dermatitis
atopica)

Eccema numular

Dermatitis seborreica

Ictiosis Ictiosis vulgar
Trastornos Enfermedad injerto contra huésped
inmunolobgicos Dermatosis asociada a VIH
Sindrome de hiperinmunoglobulinemia E
Sindrome de Wiskott-Aldrich
Enfermedades Escabiasis
infecciosas Dermatofitosis
Trastornos Deficiencia del zinc
metabdlicos Diversos errores congénitos del metabolismo
Trastornos Linfome cutaneo de células T
neoplésicos
Trastornos Dermatomiositis
reumatolégicos

TRATAMIENTO

Reduccion de los factores desencadenantes



Puede ser 1util reducir los factores desencadenantes (v.gr., quimicos potentes, detergentes y lana) y evitar
las ocupaciones relacionadas con estos factores (v.gr., peluqueria, lavanderia y construcciéon). Deben
ensenarse cambios de conducta apropiados a los pacientes y a sus padres desde el principio de la vida,
cuando los habitos se forman con mas facilidad.?*2”

El uso de jabones suaves y no alcalinos y de emolientes son un elemento importante en el tratamiento a
largo plazo de la DA. Debido a que la humedad que se evapora de la piel puede reactivar el padecimiento,
en ocasiones se aconseja banarse lo menos posible. Es mejor aplicar un emoliente como el petrolato
(antes de tres minutos de terminado el bafio), que puede servir para sellar la humedad del bafio. Las
lociones y cremas que contienen gran cantidad de agua suelen ser inadecuadas y pueden empeorar la DA.
Los productos que contienen hidroxiacidos, fenol o urea pueden disminuir la resequedad y descamacion,
pero causan picazon en la piel inflamada y deben emplearse con precaucion. Los bafios de burbujas y las
sales y aceites con esencias pueden irritar. El cuidado del cuero cabelludo debe incluir un shampoo
suave. Los productos topicos de alquitran, como shampoos y soluciones para el bafo, y las cremas y
lociones que contienen detergentes de carbon liquido al 5 a 10 por ciento pueden ayudar. Los banos,
fomentos y compresas con soluciéon de Burow disminuyen las placas eccematosas, infectadas y con
costras. Es preferible emplear ropa de algodon, lavada para quitarle el acabado (que suele liberar
formaldehido), en lugar de lana o materiales sintéticos.

Esteroides

Los esteroides topicos son parte importante del tratamiento. Su aplicacion inmediatamente después del
bafio mejora la penetracion cutanea. La disminucion del riesgo de eventos adversos al usar preparaciones
menos potentes debe equilibrarse con el mayor control de las reactivaciones por medio de preparaciones
mas potentes. El uso por tiempo prolongado de esteroides topicos muy potentes puede asociarse con
mayor riesgo de eventos adversos que el uso breve de un agente potente seguido de disminucion rapida y
emolientes suaves. En vista de que puede ocurrir atrofia cutdnea inducida por los esteroides en la cara,
areas intertriginosas (v.gr., ingles, axilas y pliegues inframamarios) y bajo los pafales, en estas regiones
deben usarse esteroides menos potentes (v.gr., hidrocortisona y desénido) y con especial cuidado. Para el
resto del cuerpo son ttiles las preparaciones de potencia media, como el aceténido de triamcinolona al
0.1 por ciento. Los ungilientos méas potentes, como el fluocinonido y la desoximetasona, son ttiles para
las placas liquenificadas. La cinta de flurandenolido es til para el prurigo nodular porque ayuda a
proteger la zona de la manipulacion. Para el cuero cabelludo se prefieren las soluciones.

Los esteroides sistémicos (v.gr., prednisona, 20 a 80 mg/dia por via oral) pueden ser ttiles para tratar las
exacerbaciones severas y agudas. Debido a los riesgos de complicaciones gastrointestinales, enddcrinas,
esqueléticas, del sistema nervioso central y cardiovasculares, no deben usarse mas de dos veces por afio.

Otros tratamientos

Los antihistaminicos en ocasiones pueden ser ttiles para romper el ciclo del prurito en la DA. Los



antihistaminicos sedantes, como la hidroxicina y la difenhidramina, son especialmente ttiles, sobre todo
cuando el prurito impide el suefio. Los antihistaminicos no sedantes no son tan eficaces. La doxepina, un
antidepresivo triciclico que se sabe tiene efectos antihistaminicos, puede ser adecuada cuando se aplica
en forma topica en crema al 5 por ciento.

Virtualmente cualquier esquema de fototerapia mejora la DA. Sin embargo, algunos pacientes no pueden
tolerar el calor generado por el equipo, en especial el usado en la radiacion UVB. Ademaés de la UVB,
pueden ser ttiles la UVA, la UVA1 de onda larga, la UVB de banda angosta, la UVA-UVB y la PUVA. La
fotoquimioterapia extracorporea (fotoféresis) parece ser un tratamiento eficaz para la enfermedad
recalcitrante.?® Aunque algunos pacientes pueden beneficiarse con la luz natural, debe considerarse el
riesgo de quemaduras y de induccion de neoplasias por la luz ultravioleta.

Es obvio que los antibio6ticos son importantes en los pacientes con infecciéon. Es menos claro si los
antibioticos pueden tratar directamente la DA al disminuir los productos bacterianos que se piensa
exacerban el padecimiento. Se ha sugerido el uso de tratamiento antiestafilococico en los pacientes con
DA; sin embargo, un estudio doble ciego controlado con placebo de flucloxacilina no mostr6 mejoria en
la DA a pesar de las menores cuentas de bacterias.?” También se ha usado el ketoconazol: sin embargo,
su eficacia puede deberse méas a su efecto antinflamatorio y no al antimicotico.

Existen opciones terapéuticas novedosas para la DA severa y recalcitrante. La expresion alterada de
citocinas en la DA [ver antes, Etiologia y patogenia] ha instado a los investigadores a explorar el uso de
interfer6én gama. Los estudios clinicos han demostrado que, para algunos pacientes, la administracion
subcutanea diaria de interferén gama es eficaz para disminuir tanto los signos como los sintomas de la

DA3°y que el tratamiento a largo plazo mantiene el beneficio.?'

Pueden emplearse ciclosporina (2.5 a 5 mg/kg/dia por via oral), metotrexate (15 a 25 mg/kg por via oral)
y azatioprina (100 a 200 mg/dia) en los casos severos, siempre y cuando se vigilen los efectos adversos
especificos de estos agentes.

Se ha encontrado que la medicina herbolaria tradicional china es eficaz en el tratamiento de la DA tanto
en ninos3* como en adultos.?> El mecanismo de acciéon de estas preparaciones no es claro. Los pacientes
deben ser advertidos de que la medicina herbolaria no esta libre de riesgos y puede asociarse con
hepatotoxicidad, cardiomiopatia y otros efectos adversos; estos remedios deben vigilarse como cualquier
otro tratamiento.

Aunque el aceite de flor de primavera ha demostrado desde hace muchos afnos ser eficaz para la DA, un
estudio bien controlado no mostr6 ningin beneficio en los pacientes que lo usaron o emplearon una
combinacidén de aceite de flor de primavera con aceite de pescado comparando con los que recibieron
placebo.3® Es muy importante contar con estudios bien controlados para evaluar la eficacia de los
tratamientos porque los pacientes con DA que reciben placebo en los estudios controlados tienden a
beneficiarse con éste.



Otros tratamientos promisorios segun estudios clinicos incluyen los macroélidos topicos ascomicin®’ y
tacrolimus (FK506)3® y el inhibidor de la fosfodiesterasa de AMPc CP(80633).2° Estos nuevos agentes,
que se basan en los conceptos patogénicos que han aparecido sobre la produccion alterada de citocinas y
la desregulacion de nucléotidos cliclicos (ver antes), pueden disminuir el prurito y la dermatitis en forma
eficaz sin provocar efectos adversos inaceptables.

Ictiosis

Las ictiosis son un grupo de enfermedades en las que ocurre cornificacion y que se caracterizan por
descamacion excesiva.*® Las causas son diversas, incluyendo defectos genéticos de proteinas
estructurales y de varias enzimas, asi como formas adquiridas. En esta seccion se analizaran solo las
variantes clinicas principales.

VARIANTES PRINCIPALES
Ictiosis vulgar

La ictiosis vulgar, la forma mas comun de ictiosis, se encuentra en alrededor de uno en 300 nacimientos.
Este trastorno autosémico dominante se manifiesta por piel seca con descamacion fina. Las superficies
extensoras de las extremidades son las dreas més afectadas. La ictiosis vulgar puede presentarse en
forma concomitante a la queratosis pilar y también se asocia con DA. Suele iniciarse entre los 3y 12
meses de edad. Los factores etiol6gicos implicados incluyen reduccion en la filagrina (proteina
agregadora de filamentos) y su precursor profilagrina, cuya funciéon normal consiste en permitir la
agregacion de los filamentos de queratina y servir como sustrato de compuestos que hidratan la piel. La
severidad clinica de la ictiosis vulgar correlaciona con el grado de reduccién de filagrina y profilagrina.
Otro factor etiologico posible es la menor actividad de proteasas que normalmente causan disociaciéon de

los queratinocitos.*!
Ictiosis ligada al X

La ictiosis recesiva ligada al X ocurre en alrededor de uno de cada 2,000 a 6,000 infantes varones.
Aunque puede existir membrana de colodién al nacimiento, la piel suele ser normal y la descamacién
fina comienza a las 1 a 3 semanas de vida. Tipicamente las escamas son gruesas y oscuras, dando a la piel
una apariencia sucia. Es tipica la distribucion en superficies extensoras, combinada con afecciéon en los
lados del cuello y la piel preauricular y respetando las zonas de flexion. El padecimiento se debe a
deficiencia de la sulfatasa de esteroides, que causa un aumento en el sulfato de colesterol y reducciéon en
el colesterol del estrato corneo.** El sulfato de colesterol acumulado puede inhibir la proteolisis, un
proceso semejante a la inhibicion observada en la ictiosis vulgar. Existe la posibilidad de diagnostico
prenatal y el tratamiento génico ya esté en el horizonte.



Ictiosis laminar

La ictiosis laminar ocurre en uno de cada 300,000 nacimientos. Se hereda con un patrén autosémico
recesivo. Al nacimiento puede existir membrana de colodién que después se desprende, revelando
escamas grandes caracteristicas, como placas. En ocasiones ocurre eritrodermia, que es dificil de definir
por el grosor de las escamas. En la mayoria de los pacientes ocurre ectropion, que puede originar
complicaciones oftdlmicas. La posible causa de este trastorno genético es una transglutaminasa
defectuosa, que normalmente establece enlaces cruzados entre las proteinas estructurales que dan origen
a la cubierta cornificada de las células del estrato corneo que son cruciales para la funcion de barrera de
la piel.#3

Eritrodermia ictiosiforme congénita

Antes se consideraba que la eritrodermia ictiosiforme congénita [ver figura 3], era una variante de la
ictiosis laminar. Ambos son padecimientos autosémico recesivos y puede existir membrana de colodion
al nacimiento en las dos enfermedades. También se presenta ectropion, eclabion (eversion del labio) y
eritrodermia. Aunque los pacientes con eritrodermia ictiosiforme laminar, como los pacientes con
ictiosis laminar, tienen escamas como placas en las extremidades inferiores, en el resto del cuerpo las
escamas son finas y blancas. Ademas, también a diferencia de la ictiosis laminar, la ictiosis ligada al X y
la ictiosis vulgar, cuyas lesiones se descaman por una alteracion anormal para descamar (la llamada
hiperqueratosis por retencion), las lesiones en la eritrodermia ictiosiforme congénita son descamativas
por una mayor producciéon de queratinocitos (la llamada ictiosis hiperproliferativa).

Figura 3

Eritrodermia

Hiperqueratosis epidermolitica

La hiperqueratosis epidermolitica (antes llamada eritrodermia ictiosiforme congénita bulosa) tiene
herencia autosémico dominante. Las combinaciones de ampollas grandes y eritema con piel denudada
que aparecen al nacimiento pueden confundirse con la epidermolisis bulosa, el sindrome de piel
escaldada por estafilococo o la necrolisis epidérmica toxica. Varios meses a 1 aio después del nacimiento
las vesiculas se vuelven menos prominentes y se desarrollan placas verrucosas formadas por cordones
hiperqueratosicos. Suele afectarse la piel en zonas de flexion, aunque la enfermedad puede ser mas
extensa. La colonizacion bacteriana da un mal olor clinicamente significativo. La expresiéon anormal del

gen de la queratina es la base etiologica de este padecimiento.**

Ictiosis adquirida



La ictiosis adquirida se ha asociado con numerosas enfermedades sistémicas y medicamentos. Aunque el
inicio de descamacion suele ser una manifestacion de resequedad o ictiosis vulgar, los pacientes con
manifestaciones poco usuales o trastorno severo requieren de mas investigacion. Las endocrinopatias
(v.gr., enfermedad tiroidea), enfermedades autoinmunes, padecimientos infecciosos (v.gr., VIH) y
neoplasias como linfomas [ver figura 4] y otros carcinomas se han asociado con dermatosis
ictiosiformes.

Figura 4

Ictiosis

TRATAMIENTO

El tratamiento estandar para las ictiosis consiste en emolientes (v.gr., petrolato) y queratoliticos (v.gr.,
acido lactico con o sin propilenglicol). El 4cido lactico debe usarse con cuidado en neonatos para evitar
causar una absorcion excesiva. Los retinoides orales (que requieren vigilancia de lipidos) pueden ser
uatiles, en especial en el tratamiento de la ictiosis ligada al X, la eritrodermia ictiosiforme congénita y la
ictiosis laminar. La hiperqueratosis epidermolitica es la mas dificil de tratar de estas condiciones por el
riesgo de ampollas inducidas por los agentes terapéuticos. Los antibioticos pueden ser ttiles para
disminuir el mal olor causado por la colonizacion bacteriana.
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Figuras

Figura 1 Dermatitis atopica del lactante Las placas eccematosas agudas, con lesiones humedas,
extensas y costrosas en la cara de este lactante son caracteristicas de los pacientes de esta edad.

Figura 2 Placas de liquenificacion Placas de liquenificacion que aparecen por el rascado cronico
después de las placas eccematosas. Estas lesiones son caracteristicas de la dermatitis alérgica
cronica y la dermatitis atopica.



Figura 3 Eritrodermia En este lactante con eritrodermia ictiosiforme congénita se observa
eritrodermia (eritema corporal total) y descamacion extensa.

Figura 4 Ictiosis Este paciente desarrollé6 descamacién marcada (ictiosis adquirida) en un periodo de
6 meses. La evaluacion reveld un linfoma no Hodgkin.



