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|, GENERALIDADES

1. La i is es un epitelio plano poliestratificado derivado del eclodermo que estd
constituido por 4 copas y 4 tipos celulares (céls de Langerhans, fagocitos de la piel; melanocitos derivan de la cresta neural).

2. Los gldndulas sudoriporos ecrinas y los musculos piloerectores estdn inervadas por fibras vegetativas _simpdticas
colinérgicas [receptores muscarinicos).

3. Lo pdrpura responde a una exravasacién de hematies (no desoparece a la viropresién), debida a traumatismos,
alteraciones de las plaquetas o de la coagulacién, fragilidad vascular, frombos, émbolos...

4. Lo vasculitis leucecitoclastica se expresa clinicamente como unc pirpura palpable (3 MIR) (lesiones populovesiculosas sobre una

base eritematosa) y se puede deber a farmacos (antibidtices...), infecciones (VHC, sepsis meningocécica...), enfermedades auto-

inmunes (artritis reumatoide, Sidgren, lupus...}, pirpura de Schénlein-Henoch, crioglobulinemia, etc.

Purpura de Schénlein-Henoch: vasculifis leucociiocléstica con arritis, pirpuro en extremidades inferiores, dolor abdominal, nefri-

iis, sinfomas neurolégicos, hematuria y elevacién de IgA. (14 MIR)

Liguenificacion: pnel engrosodo y seca con acentuacién de los pliegues por frotamiento repetido.

dermatosis pruriginosas crénicas como la dermatifis atépica.

Los nédulos en las piernas son caracterfsticos de las paniculitis.

Lo hiperqueratosis es el aumento del grosor de la capa cémea. La llamamos “paraqueratésica” cuando encontramos persistencia

de nicleos en sus célulos; sucede en la psoriasis.

La espongiosis es el edema intercelular de la epidermis, tipico del eccema cgudo.

10 La gcantolisis es la rotura de los puentes intercelulares epidérmicos, tipico de los pénfigos.

11.El prurito puece ser sintoma de una dermatosis o de multiples enfermedades sistémicas.

12.El fenémenc isomorfico de Koebner consiste en la aparicién de las lesiones caracteristicas de una dermatosis
inducidas por traumatismo siguiendo la distribucién del mismo (psoriasis, hquen plano, vitiligo...).

13.El raspodo metédico de Brocg nos ayuda al diagnéstico clinico de la psoriasis.

14. Elegiremos gxgipientes grasos en dermatosis crénicas, y excipientes acuosos para las dermatosis agudas.

15.Los corticoides tépicos son el principio active estrella de lo dermatologio, por sus efecios antiinflamatorio,
vasocontrictor, antiproliferative e inmunodepresor, Son muy utilizados.

16.Los retinoides (tépicos o sistémicos) son derivados de la vitamina A que modulan la queratinizacién, y por fanto se pueden emple-
or en fodas oquellos enfermedades en las que ésia se encuentre alteroda.

17.Ek ri | inoid istémi sequedoad de piel y mucosas, queiliis descamativa,
hepatotoxicidad, feratogenicidad, alteracién de la aootnzocnén de los heridas, olt de las pruebas de funcién hepdtica. ..

18.Lo isotretinoina es depurada en el término de dies (anticoncepcién durante el fratamiento y 1.2 meses tros finalizade 2 MIR). En
cambio, el efretinalo permanece en suero meses-anos fras ser suspendido (anficoncepcion >2 afos iras finalizado).

19.Imiguinod: verrugas anogenitales, queratosis actinicos superficiales, epiteliomas basocelulares superficialesrr

20.El facrolimus y el pimecrolimus son inhibideres 16picos de calcineurina que se indican en la dermatitis atépica= -

21. Los aniihistaminicos orales constituyen el ratamiente de eleccién sintomético del prurito.

22.La foloterapia _con UVB de bonda estrecha (311nm) fiene indicaciones similares al
secundarios al no tener que tomar psoralencs; ademas puede emplearse en nifios y embarazadas.

23.Terapio fotodinémica: aplicacién tépica de une sustancia fotosensibilizante (porfiring), es captade por las células displésicas, se
aplica una luz que activa dicha sustancio, produciendo lo destruccién de las células displasicas de ciertas queratosis actinicas y
ciertos epiteliomas basocelulares superficiales.
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Espinosa: por la forma en “espinas” con que se ven los

] 2 H iS‘I’OlO ® I’G desmosomas al microscopio electrénico

~ Basal: queratinocitos basales que proliferan, melanocitos
y células de Merkel.

- El cuerpo mucose de Malpighio estd formado por las ca-
pas basal, espinosa y granulosa.

— En palmas y plantas se afiade la capg licidg, entre la
granulosa y la cérmea.

1.1. Epidermis

e 4 TIPOS CELULARES:

- Queratinocitos (90% de las células epidérmicas): von
madurando desde la basal (células columnares) hasta lo
capa cérnea (células pequefas, queratinizados y sin
nicleo). El “rénsito epidérmico” dura unos 30 dias. Estén
unidos entre sl por los desmosomas y la sustancia cemen-

tonte intercelular.
—~ Melanccitos: células dendriticas derivadas de la cresta

neural (MIR) (neurceciodermo) encargadas de sinfefizar
la melanina. Se localizan entre los queratinocitos de lo
capeo basal, en proporcién 1/10. Se fifien con 5-100.
- Células de Merkel: se cree que actian como recepiores
téctiles {sobre todo en pulpejos de dedos y labies) y que
fienen cardcter neurosecretor {origen neuroectodérmico).
Estan en la capa basal.
Células de Langerhans: células dendriticas que derivan
del mesodermo, funcionan como células presentadoras
de antigenos (son los fagocitos de la piel) (2 MIR). Estan

Epidermis

Dermis

Hipodermis

B Como Intwveive MIR Axtarias

¢ Epiteli derivado del ectodermo =
* No tiene vasos ni nervios (MIR). Se nutre desde la dermis
e 4 CAPAS (segin evoluciona la maduracién de los querati-

nocitos): en el estroto espinoso. Se marcan con Ac monoclonales
— Cérmea: células muertos, sin nucleo y querotinizadas. OKT6 y se tinien con S-100. En el citoplasma se ven con

ranulos d tohiali-

§
:

— Granulosa: queratinocitos con

ng y cuerpos de Odlend (lipidos y proteinas que son exo-
citados para ayudar a la funcién barrera de la epider-
mis).

el microscopio electrénico los grénulos de Birbeck o en
raqueta. Forman parte de la inmunided celular (ver In-
munologia).



Céilula do Merkel

1.2. Dermis

* Se divide en dermis popilar (superficial) y dermis reticular
(profunda). Deriva del mesodermo.

e Formoda por una sustoncia fundemental (mucopolisacéri-
dos, agua y sales) y fibras coldgenas (tipo | y Ill) y elésticos.
Componente celular escaso: fibroblastos y células inflomato-
rias (histiocitos, mastocitos). Contiene vosos, linféficos y ner-
vios (corplsculos de Meissner, de Vater-Paccini).

mlllhlllllllll

UNION DERMO-EPIDERMICA:
Gran importancia en la patogenia de las enfermedades ampo-
llosas. Esté formado por:
~ Prolongaciones citoplosméticos de los queratinocitos ba-
sales (1)
—~ Hemidesmosomas (2)
~ Membrana basal {colédgeno tipo IV): lémina licida (3) y
lémina densa (4)
— Tonofibrillas  reticulares de o
{coldgeno tipo Vi) (5)

1.3. Hipodermis

dermis  popilor

Lébulos de adipocitos separados por septos conjuntivos.

1.4. Anejos cuténeos
A. UNIDAD PILAR
* Follculo piloso (1): deriva de las célulos bosales de la epi-

dermis. No existen en palmas y plantes. El crecimiento del
pelo pasa por tres fases: anggen (crecimiento activo, 90% de
|os foliculos), catagen (involucién) y telogen (reposo y caida).

*  Mdusculo erector del pelo (2), inervado por fibras simpaticas
colinérgicas (MIR).

s Gléndula sebécea (3) y, cuando existe, gléndula apocrina
(4). Ambas se originan del germen epitelial primerio y des-
embocan en el infundibulo piloso.

B. GLANDULAS SUDORIPARAS

* Sebéceas: aunque presentes en todos los foliculos, desarrollo
mdéximo en zonas seborreicos. Maduran en la pubertad, por
accién de los andrégenos (control hormonoal). Toman nom-
bre propio en algunes localizaciones como pérpados (Mei-
bomio), prepucio (Tyson), labios (Fordyce). Secrecién holocri-
na por destruccién.

* Apocrinos: en axilos, genitales externos, areola mamaria,
conducto auditive externo y pérpados. Funcionan fundamen-
talmente por estimulo gdrenérgico postpuberal. Liberan fe-
romonas en el foliculo piloso. Secrecién apocrina por decapi-
tacién,

* Ecrinos (5): desembocan el sudor direciomente ol exterior
(origen en capa baosal de epidermis independientemente del
foliculo pilosebaceo). En caosi toda la superficie, pero mas
abundantes en palmas, plontos y oxilas. Funcionon funde-
mentalmente por estimulo golinérgico (reciben inervcién dire-
cto de fibras postganglionares COLINERGICAS dentro del
sislema nervioso simpdtico, en relocién o recepiores mus-
carinicos) (MIR). Secrecién merocrina por exocitosis. No for-
man parte de la unidad pilar.

C. UNAS

MIR 02 (7483): Indique cudl de las siguientes afirmaciones es
INCORRECTA, en relacién con los distintos tipos de células fo-
gociticas:

1. Los macréfagos y las células dendriticas poseen recepfores
inespecificos del reconocimiento del antigeno que les permi-
fen diferenciar enire lo propio y lo extrafio

Los células de Langerhans son los fogocitos de la piel

Las células dendriticos interactéan con los linfocitos T
Participan en los fenémenos d i op-
Las células dendriticos son especiolmente eficientes en el
inicio de lo respuesta inmune

@ N

MIR 03 (7739): Uno de los siguientes NO es un derivado de la
cresta neural:
N le Purkinie del belo®
Neuronas de los ganglios raquideos (DRG)
Melanacitos de la piel
Lo médula adrenal
Células secreforas de celcitonina

PN -

MIR 04 (8003): Sefiala la respuesta INCORRECTA en relacién a

la respuesta inmunoléaica del linfocito T:

1. El receptor de antigeno del linfocito T es el encargado de
reconocer el péptido extrafio en el contexto de moléculas del
complejo mayor de histocompatibilidad tanto de dose | co-
mo de clase |l

2. Si el reconocimiento de antigeno se produce en ausencio de
una sefal coestimuladora se desencadena un fenémeno de
tolerancia inmunolégico

3. Puede conseguirse una tolerancia activa del linfocito T a
través del bloqueo de la via B7/CD28

4. Durante la activacién del linfocito T, la molécula CD45 es
alejoda del complejo del receptor de la célula T para permi-
fir que ocurran los fendmenos de fosforilacién que llevarén
a la activacion celular

5. Los células dendriticos de Longerhans son_una subpobla-
ciéin de célulac T activadae nracantec an la nial*
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|. GENERALIDADES

MIR 11 (9754): ¢Qué tipo de fibras vegetativas son las que iner-
van las gléndulas sudoriparas y los misculos piloerectores?:

o ke =

Fibros simpdéticas adrenérgicas

Fibras simpdticas colinérgicas*

Fibras parasimpdticas adrenérgicas

Fibras parasimpdticas colinérgicas

Las gléndulas sudoriparas no poseen invervacién, siendo
controladas Gnicamente por factores humorales.

. 2Cémo enferma la

.1. Lesiones elementales macroscépicas

A.

Primarias: aparecen sobre piel hasta entonces normal.

Secundarias: se producen en lc evolucién espontdnea o por

trasformacién accidental de las primarias.

Erupcién cuténea: conjunto de lesiones elementales.

— Mcnomerfa: ej. acné comedoniano, formado por come-
dones

— Polimorta: ej. acné polimorfo juvenil, formado por come-
dones, papulas, pustulas, quistes, cicatrices. ..

Las lesiones elementales pueden agruparse formando distin-

tos PATRONES:

- Circinado o anular: se extiende por los bordes y se ate-
nua por el centro (MIR].

~ Policiclico: por coolescencia de lesiones en anillo.

-~ Herpetiforme: miltiples vesiculas “en racime”.

— Zosteriforme: siguiendo un dermatomo o “zona neurolé-
gica”.

~ Intértrigo: localizacién en pliegues (MIR).

~ Otras: lineal, numular, arciforme...

Anular

Arciforme

(Sa)/
@

Policiclica

© Crrze fotcratve MIL N

LESIONES ELEMENTALES MACROSCOPICAS PRIMARIAS

DE CONSISTENCIA SOLIDA

~  Méculas o manchas: combio de color de la piel. Sin relie-
ve, no se palpan. Pueden ser vasculares (cuadre) o pig-
mentarias {ver Discromias, tema V).

VASCULARES

Causao Caracteristicas

Vasodilatacién _orie- Rosada o roja
rial: quemadura Aumento de tempera-
Eritema active  solar, eccema, exan- tura
temas, Desaparece con vifro-
eritrodermias® ... presién
Erilemapasive. 32 vedo reficular, . \oie v disminucién
R acrocianosis, enfer- de femperatura
medad de  Roy-
naud...
Extravasacién de Rojo congestivo vy
hematies: tramatis- violéceo con el tiempo.
mos, alt de las pla- No desaparece o la
quetas © coagula- vitropresién
cién, fragilidod vas- Tipos: pefequias (pun-
Pérpura cular, trombos, fiformes),  eguimosis
émbolos... (en plecas), sufusiones
Pruebas complemen- {muy extensos y pro-
tarias oportunas fundas)
(hematologia). Si son En la vasculitis leucoci-
negativas, considerar tocléstica la puirpura
biopsia. es palpable (MIR)
Ang( “oph- Vasodilotacié
nos (malforma- Vasodilotacién  per-
ciones caplio: 2 g5 saes Sk‘ue!’en de§gporecer a
res) y telongiec- dérmicos. XRerePn
tasias

@9 repeMIR

La vasculitis leucocitocldstica es una pirpura palpable. (3+)

* ERITRODERMIA
» Enrojecimiento o eritema de la mayor parie de la superficie

@ repeMIR

Porpura de Schénlein Henoch: vesculitis leucocitocléstica con
ariritis, pOrpura en exiremidades inferiores, dolor abdominal,
neurolégicos,

nefritis,

cuténea. Puede acompaiiarse de despegamiento epidérmico
o descamacién intensa: ERITRODERMIA EXFOLIATIVA.,
Idiopética o secundaria a diversos procesos cuténeos, neo-
plasias (sobre todo hematolégicas) o reacciones adversas o
farmacos. Entre las dermatosis destacan los siguientes: ec-
cemas, liquen plano, linfoma de células T, pénfigo folidceo,
pitiriasis rubra pilaris, psoriasis, sarne noruega... [MIR)
Complicaciones: trastornos hidroelectroliticos, metabélicos y
de la termorregulacién. Debido a la intensa descamacion se
pierden proteinas, hierro y écido félico (MIR).

sinfomas hematuria y

elevacion de IgA. (14+)




.1.1.3

B Curso Batensivo MIR Astarias 2003

Dolor
abdominal

Vasculitis

£33 |

f
A£3

Porpura =i
cuténea

Nefropatia

Sindrome de Schénlein Henoch

Pépulas: elevaciones circunscritas, sélidas, sobreelevadas,
menocres de 0,5-1 cm (MIR).

Places: elevacones mayores de 1 em.

Nédulo: mosa palpable, profunde, mayor de Tem (MIR).
El “goma” es similar al nédulo, pero fiene una evolucién
carocieristica en cuotro foses: crudeza, reblandecimiento,
ulceracién y cicatrizacién; goma sifilitico.

Habén o roncha: lesién eritematoedematosa (pépula o
placa), que a menudo presenta una zona pélida central,
de consistencia “gomosa” y de evolucién fugaz (urticaria).
Tubéreulo: nédulo histolégicamente localizado en la der-
mis, producido por un denso infilirado inflamatorio créni-
co que eleva la superficie cutdnea. Deja cicotriz,

Tumor: masa neoplésica de crecimiento progresivo, be-
nigna o maligna.

DE CONTENIDO LIQUIDO

Vesicula: lesién elevade que contiene un liquido claro,
menor de 0,5-1 cm de didmetro (MIR),

Ampolla (flictena o bulla): vesicula maoyor de 0,5-1 em.
Pastulas: lesién elevada que contiene un liquide blangue-
cino o amarillento (infectade o no), mener de 0,5-1 cm
de diametro. Contiene PMN,

Absceso: pus en dermis o hipodermis. Fluctuacién a la
exploracion (MIR)

Quiste: lesién blanda, elevada, encopsulada por una pa-
red epitelial, de contenido semisélido o liquide.

B. LESIONES ELEMENTALES MACROSCOPICAS
SECUNDARIAS
» EFIMERAS O CADUCAS
— Escama: fragmentos laminares de estrato cérneo que se
desprenden.
—  Costra: desecacién de exudados sobre la superficie cutd-
nea. Implico disrupcién epidérmica.

« ESTABLES O RESIDUALES

— Atrofia: disminucion o ausencic de alguno de los compo-
nentes de la piel. Aparecen depresiones por pérdida de
sostén dérmico o epidérmico, o bien una piel fing, deli-
cada y arrugada por atrofia de la epidermis.

'~ Esclerosis: induracién de la piel por sustitucién de colége-

no, pierde su elasticidad.

~ Cicatriz: reparacién de una deslruccién fisular por tejido
conectivo neoformade. El queloide es una cicatriz patolé-
gica con tendencia o crecer por fuera de los limites de la
agresién inicial.

~ Liguenificacién: piel engrosada y seca con acentuacién de
los pliegues por frotamiento repetido, en dermatosis pru-
riginosos crénicas (MIR).

— Poiguilodermia: otrofia + esclerosis + discromias + te-
langiectasias en la misma lesién,

Liguenificacién

. SOLUCIONES DE CONTINUIDAD

Erosién: pérdida epitelial superficial (epidermis). Cura sin
cicatriz.

— Excoriacién: erosién lineal por rascado, en dermatosis
pruriginosas, Suelen estar cubiertas por costras.

~ Ulcera: ofecta dermis o por debajo de la misma. Cura
con cicatriz. Es una lesién secundaria (MIR).

~ Fisurg: solucién de continuidad lineal, sobre todo en plie-
gues naturales. Dolorosa.

- Herido: origen traumdtico.

s
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I. GENERALIDADES

MIR 09 (9080): (21) Pregunta vinculeda a la imagen n® 11. Una
nifia de 12 afos viene o consulta con las lesiones que presenta
lo_imogen 11, afectando a ambos huecos popliteos. 2Qué tipo
de lesiones se ojustan mejor o los que presenta la nifa2:

Imagen 11
Lesiones esclerosas
Lesiones liquenificadas*
Lesiones atréficas
Lesiones habonosas
Lesiones costrosas residuales

(Dermatitis atépica, tema ll)

bl o

Veslcula-ampolla
infraepidérmica

MIR 09 (9075): (16) Pregunta vinculada a la imagen n° 8.
Una paciente joven consulia por lo reciente aparicién en los
piernas de las lesiones que pueden observarse en la imagen 8.
Por las caracteristicas de las mismas uno de las siguientes opcio-
nes diagnodsticas es muy IMPROBABLE:

Imagen 11
1. Paniculitis de Weber-Christion
2. Y ifis itocidstica*
3. Eritema indurado o enfermedad de Bazin
4. Eritemo nudoso
5. Linfangitis nodular
IMAGEN 8 {MIR09). Lo imagen muestra nédulos en los pierncs {lo_ggl-

ROGISN serig de gran oyuda parc apoyor este dato). Los nédulos son
caracteristicos de los paniculitis (ver tema V). Muy raramente podriamos
pensar en une inflamacion linfétice originando una linfangitis nodular (el
trayecto inflamatorio tombién suele ser visible y la mayorio son unilatera-
les). La lesién cuténea de lo vosculitis levcocitocldstica es la pérpura
palpable (respuesta 2 incorrecta).

Vesicula-ampolla
subepidérmica




MIR 10 (9315): (21) Pregunta vinculada a la imagen n® 11. La
imagen mosirada en la figura 11 corresponde a los piernas de
una enferma de 45 ofos. La descripcién que mejor se adapta al
a e resenta serfa:

Imagen 11
Lesiones gomosos abiertas al exerior
Lesiones papulovesiculosas sobre una bose eritematosa*

Lesiones queratésicas que tiene base vesiculosa

Lesiones liquenificadas

Se trata de lesiones verrucosas que son indicio de una evo-
lucién prolongada

RSN =

MIR 10 (9316): Pregunta vinculada a la imagen n® 11, Ante la
imagen clinica que presenta, uno prueba que podrfa orientarnos
QD_E_QQQ._QSLSQ seria:

Investigacién microbiolégica de una de los lesiones, me-
diante frotis

Mantoux y placa de térax

Determinacién de crioglobulinas*

Serologia luética

Extirpacion y estudio histopatolégico de una adenopatia

L ok

IMAGEN 11 {MIR10). Las lesiones de lo imagen constituyen una
purpura (exiravasacién de eritrocitos a la piel; no blanquean a
lo presion). La lesién cuténec més caracteristica de una
vasculitis es lo pirpura palpable. Lo mayoria de las vascylitis
cutdneas tiene predileccién por los vasos de pequeno caolibre, las
vénulas postcapilares, dando lugar a una vosculitis leycocitoclés-
tica, en la que la clinica mas fiable y caracteristica es la plrpura
palpable de distribucién bilateral y siméirica de predeminio en
partes declives del cuerpo. Cuando la inflamacién es intensa da

paso a vesiculas, e incluso pustulos o ampollas hemorrégicas o
Ulcergs. Es el tipo mdés frecuente de vasculitis cuténea (por de-

pbsito de inmunocomplejos). Aunque el diagnéstico definitivo de
las vasculitis se logra mediante biopsia cuténea (respuesta 5
incorrecta), ademdés de ésta, lo Unico prueba complementaria
de los que nos mencionan que nos orientaria hacia el diagnésti-
co un sindrome vasculitico especifico seria lo determinacién de
crioglobulinas (respuesta 3 correcta). Serian diagnésticas de

la VASCULITIS CRIOGLOBULINEMICA, entidad que en lo ma-
yorfa de casos se desarrolla en el contexto de infeccién de YHC.
El 50% de los pacientes con VHC fiene crioglobulinemia, pero
sélo el 5% desorrollan vasculitis con porpura palpable en extre-
midades y a veces afectacion sistémica (neuro y nefropatia).

Pérpura palpable (vasculitis necrotizante): farmacos
(anfibidficos...}, infecdones (VHC, sepsis meningocécica.. ),
enfermedades autoinmunes del tejido conectivo (ariritis

reumatoide, Sjégren, lupus...), pirpura de Schénlein-Henoch.

IMAGEN 11

Lesiones populovesiculosas sobre una base eritematosa...
pirpura palpable (vasculitis necrotizante)

2.2. Lesiones elementales microscépicas

Se ven al microscopio al examinar una pieza de biopsia cuté-

nea. Son muy numerosas... veremos ahora solamente los lesio-
nes elementales microscépicas que oparecen en la EPIDERMIS:

. m aumento de grosor de la capo cérnea.
1pos:

- OQrtoqueratésica (1): células muertas, queratinizadas y sin
nocleos (“normales”). Ej: liquen plano.

~ Suele asociarse a hipergranulosis... EXCEPCION: en la ic-
tiosis vulgar lo hipergueratosis ortoqueraldsica se acom-
paia de adelgazomiento de la granulosa (hipo o agronu-
losis).

— Paroqueratésica (2): persistencia de nicleos en la capo
cérnea (MIR), Ej: psoriasis.

~ Aparece en enfermedades con répido recambio celular y
suele asociar hipogronulosis.

aPARA qué hay nucleos

en la capa cérnea?

PA RAq ueratosis

- Disquerotésica: querctinizacién anémala, prematura e
individual de células del estrato espinoso. Ej: Darier.

3 %B)z edema intercelular. Ej: eccema ogudo,
B isis (4): rotura de los puentes intercelulares epidérmi-
cos (aparecen células acantolifices, redondeodes). Ej: pénfi-

gos, enfermedad de Darier, sd de la escaldadura estafilocd-
cica.

JERMATOLOGIA
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|. GENERALIDADES

normal (1} (2)

(3) (4)

» Exocitosis: paso o epidermis de célulos ojenas o ello. Pueden
formar ' microabscesos, de célulos inflamatorias (psoriosis-
microabscesos de Munro) o tumorales (linfoma cuténeo de
células T-microabscesos de Pautrier). :

+ Hiper/Agranulosis: aumenio o ausencia de la capa granulo-
sa. Ej: ictiosis.

» Degeneracién vacuvolar de la basal: tipica del lupus y del
liquen plano.
B wfg: engrosamiento de la epidermis sin contar la capo
rnea. Su imagen en espejo en la dermis es la “papilomato-
sis”, Tipos:

Regulor o psoriasiforme

3. Diagnéstico

3.1. Anamnesis (repasar mejor cuando se hayan estu-
diado el resto de los temas)

ANTECEDENTES FAMILIARES: enfermedades hereditarias o con
predisposicién genética (eccema atdpico, psoriasis...)

ANTECEDENTES PERSONALES: férmacos, diabefes...
AMBITO SOCIOLABORAL: viojes, animales, trabajo...

PATOLOGIA ACTUAL: evolucién, localizacién, sintomas (pruri-
to*, escozor, dolor...)

* PRURITO

Particular sensacién cuténea que obliga
o roscarse. La clinica que podemos ob-
servar es la de sus consecuencias {exco-
riaciones, liquenificacién, hiperpigmen-
tacién,...). Tipos:

Irregulor o liquenoide

Papilomatosa: verrugas vulgares, quera-
tosis seborreicas y otros tumores epite-
liales benignos

PRIMARIO: prurito senil, olteraciones endocrinas y metabélicos
(diabetes mellitus, hiper e hipotiroidismao, insuficiencia renal -
muy rebelde ol tratamiento; Gtil la fototerapia...) enfermedades
hepatobiliares obstructivas (colestasis intrahepdtica del embara-
zo, cirrosis biliar primorio...; prurito colesiésico) (MIR}, prurito
paraneoplésico (frecuente en Hodgkin (MIR], mieloma multi-
ple)...

SECUNDARIO {sintomo de una dermatosis): dermotitis atépica,
eccema crénico, liguen plano, algunas enfermedades ampollo-
sas (enfermedad de Hayley-Hayley, penfigoide ampolloso, pen-
figoide gestacional, dermatitis herpetiforme], erupcién solar
polimorfa, urticaria, escabiosis, pediculosis, mastocitosis.. .

MIR 07 (8651): En una paciente de 20 ofios de edad con ade-
nopatios laterocervicales dolorosas tros lo ingeste de alcohol,
fiebre y prurito infen ralizado el diognéstico més probable
seria:

1.  Mononucleosis infecciosa

2. Toxoplasmosis

3. Enfermedad de Hodgkin®

4, Llinfoma difuso de células grandes

5. Tuberculosis gonglionar



3.2. Exploracién fisica

INSPECCION Y PALPACION (lesiones elementales macroscépicas): “leer la piel”

TECNICAS DE EXPLORACION:

TECNICA UTILIDAD

Aparicién de las lesiones caracteristicas

Eenédmeno de uno dermatosis inducidas por un
isomdrfico traumatismo siguiendo la distribucién
de KOEBNER del mismo
Rospado metédico de  Raspado con cucharilla dermatolégica
BROCQ de la placa de psoriasis
Picor, edema y eritema (habén) por
Signo de DARIER friccién de las lesiones (MIR)
% Friccionar piel sano y observar si se
Maniobra de NIKOLSKY produce despegamiento de lo epidermis
Reactividod exagerada de la piel (péstu-
la inespecifica) anfe unc agresién (pin-
Prueba de lo PATERGIA chozo, inyeccién intradérmica de sue-
ro...)
DIASCOPIA o vitropre- Compresién de lo lesién con un cristal
sién transparente
Luz de WOOD Luz ultravioleta de 360 nm

3.3. Métodos complementarios
BIOPSIA CUTANEA: lesiones elementales microscépicos.

ANALITICA GENERAL, marcadores inmunolégicos, pruebas de
coagulacién, determinacién de crioglobulinas [MIR). ..

ESTUDIOS MICROBIOLOGICOS: serologias, cultivos, KOH....

TESTS DEL PARCHE O PRUEBAS EPICUTANEAS: alergios de
contacto.

CITODIAGNOSTICO DE TZANCK: Romper el techo de una

lc:mpollo y recoger células de su bose. Util en dermatosis ampo-
0sQs.

e Pénfigo: células ocantoliticas.

» Penfigoide ompolloso y gestacional: eosinéfilos.

« Dermatitis herpetiforme: neutréfilos.

o Herpesvirus (VHS o WZ): células gigontes multinucleadas

(MIR).

Enfs eritematodescamativas (psoriosis, liquen plano, pitiriasis rubra
pilaris), infecciones (verrugas planas, molluscum contagioso, lei-
shmaniasis), xantomas, vitfligo... (3MIR)

Psoriasis: primero se eliminan escamas (signo de la bujia), luego el
cuerpo mucoso de Malpighio (membrana de Duncan) y por Gltime
aparecen gotas de sangre de las papilas dérmicas (roclo hemorra-
gico de Auspifz) (2MIR)

Mastocitosis

Pénfigo y en otros dermatosis ampollosas en los que falla lo co-
hesién entre los queratinocitos (Sd de la escaldadura estafilocécica,
necrolisis epidérmica téxica...)

Sd de Beghet (criterio diagnéstico)
* Pioderma gangrenoso

¢ Diferencior eritema (desaparece) de pirpura (no desaparece)

* Comprobar el verdadero color de una dermatosis (lupus vulgor:
color amarillo en “jolea de manzana®)

* Infecciones fingicas: pitiriosis versicolor y fifias por microspo-
rum (fluorescencia omarilla)

¢ Infecciones por algunas bacterias: eritrasma (intértrigo por C.

minutissimum, fluorescencia rojo coral) (MIR), heridas colonizadas

por Pseudomonas (ozul pélido)

» Alteraciones de la pigmentacién (vitiligo, esclerosis tuberosa...
aparecen fotalmente blanco).

4. Terapéutica dermatolégica

4.1. Tratamientos tépicos

A. EXCIPIENTES

Pueden ser grasos (aceites, vaselina, lanoling...), polvos (talco,
éxido de zinc...) y liquidos {agua y alcohol). Las bases medica-
mentosas son la mezcla de varios excipientes.

2Cémo elegir adecuadomente el excipiente?
2Qué vehiculo es el més adecuado para ese principio activo en esa lesién
cuténea?
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|. GENERALIDADES

EXCIPIENTES

usOsS

Grosos N ORI LIC Ml Dermatosis crénicas: piel seca y agrietada, palmas y plontas (MIR)

Liquidos Soluciones

Dermatosis agudas: exudativas, himedas, y zonas pilosas
Polves + liquidos Lociones

Grasas + liquidos Cremas Dermatosis subagudas, cuerpo y cara

Polvos + grasos Pastas Pliegues (capacidad de absorcion de agua y proteccién mecénica de la piel)

Polvos Polvos

Irritaciones mecdnicas e inflomaciones “peco exudativas”

B. PRINCIPIOS ACTIVOS

INDICACIONES OTROS

Eccema, psoriasis, liqguen pla-
no...vitiligo, alopecio arecta... micosis  Precoucidn en nifios, cara, pliegues

fungoide... y dermatosis extensas (posible ab-
Antiinflomatorios CORTICOIDES TOPICOS sorcién y/o efectos secundarios:
Efectos antiinflamaterie, vosecontric- atrofia cuténea, estrics, rosacea,
tor, antiproliferative e inmunodepre- acné, Cushing...)
sor.

Tetrinoina, isofretinoina, ada-
poleno, tazaroteno Acné, alt, de queratinizacién (quera- . fr ol
RETINOIDES : todermias, ictiosis, psoriosis, liquen Derivados de vit. A (MIR). Modulan

- ‘./;‘ of
£4d la queratinizacién, queraioliticos y
TOPICOS h@ - ¥ leno, etc.), verrugas planas, rato- s : s
i P .)’ SN TS S uea exfoliante. Pueden ser irritantes
ﬁ sis actinicas, fotoenvejecimiento...
ANWymas
A A o

Emolientes y Acidos salicilico y léctico, Ecceme crénice, alt. de la queratiniza- ; ;
querafoliticos urea... cién (psoriasis, ictiosis), verrugas,... Efecto hidratante y exfoliante
Antraling (ditranol) - S et
Reductores Breas (alquitrén de hulla) Psoriasis Disminuyen las mitosis celulares
i e itromic
indamicing, erifromicina y Aond
Antibisti tetraciclina
ibticos : : 5 : S e Y
£ Acido fusidico y mupirocina Piodermitis (mupirccina de eleccién)
Metronidozol y clindemicina Rosécea
Derivados azélicos (amplio
espectro): ketoconazol, mico-
nazol...
\niifGngicos Clclopsr9xolpm|na Eccema sgborrelco, hﬁo?, ;:?mnoms
Terbinafing versicolor, candidiasis
Nistatina y Anfotericina B (sélo
céndidos)
Tolnaftate {sélo tifas)
o Permetrina
Insecticidas y W
R Hexacloruro de gammaben- Pediculosis y sarna

ceno (Lindane)

Verrugas anogenitales

IMIQUIMOD Queratosis actinicas
INMUNOMO- Epiteliomas basocelulares superficiales
DULADORES Inhibidores de la calcineurina:
TACROLIMUS y Dermaititis atépica
PIMECROLIMUS
v?;"qﬂ?f:;"&'l‘;) Calcipotriol y tacelcitol Psoriasis (MIR)
C 5-fluorouracilo Queratosis aciinicas
Citostati
e Maostaza nitrogenada Micosis fungoide
Olros Peréxido de benzoilo Acné
Minoxidil Alopecias

=
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4.2. Tratamientos sistémicos

A. ANTIHISTAMINICOS
Se emplean los antiH1 vig oral (I6picamente producen fotosen-
sibilidad y dermatitis de contacto irritativa: NO USAR).

Los clésicos (hidroxicing, difenhidramina, clorfeniramina) atra-
viesan la barrera hematoencefélica y producen somnolencia
{dar de noche, facilitan el suefo) y efectos anticolinérgicos,
mientras que los més modernos no tienen de estos efectos
(loratadina, ebasting, cetiricina...).

Indicaciones:

¢ Prurito: eccema, liquen plano, penfigoide gestacional...
e Urticario

*  Mastocitosis

B. RETINOIDES SISTEMICOS: Derivados de la vitamina A (MIR).
Modulan el proceso de queratinizacién y ayudan a la diferen-
ciaciébn del queratinocito. Por este motivo son indicaciones
potenciales las dermatosis cuya patogenia implica una altero-
i6n de la gueratinizacién (ictiosis, eritematoescomosas...) y
también en precéncer y cncer cuténeo.

Principios activos Indicaciones

Acné grave o que no responda o

Isotetrinoina (Gcido ofros tratamientos
13-cis retinoico MIR) « Oiros: rosdcea, foliculifis, hidra-
denitis supurative...
e Psoriasis (formas graves)
: Trastornos de la gueratinizacién:
Etrefinato y & ) &N :
Acitrefing, ictiosis, enfermedad de Darier...
e Otros: micosis fungoide, liquen
plane...
Bexarofeno *  Micosis fungoide (ver tema Vi)
e FEccemas crénicos graves de ma-
; nos, que no responde a corficoste-
Alitetrinofna $ :
(fambién hay tpico) roides t6picos potentes

e Algunas lesiones cutdneas del
sarcoma de Kaposi

Lo sequadod d epiel y mucosas es el efecio secundario més frecuente
del tratamiento con refinoides sistémicos

EFECTOS SECUNDARIOS

Mucocuténeos Sistémicos Laberatorio
) mueg:?osis) d; * Hepototoxicidad (el
mucosas, en casi Mo 8rave) (MIR)
todos los pacien- ..
« Teratogenicidad"®
o 1) (3MIR)
» Queilitis  desca-
: * Alteracién en la cico- ;
o trizacién de heridas * Alferg:aén t
(puede facilitor la ::“’ié S N
Para controlarlo:  oparicién de queloi- o0¢ M'I‘ epd-
oplicar sistémati-  des MIR) fica (MIR)
comente  cremas

emolientes en piel o Hipertensién endo- * MiPerlipidemia

y mucosa laobial craneal MIR, aliera-

MIR. Se cree que ciones de la visién, ¢ Leucopenia

r este motivo cefalea ; I
grgunos pacientes * Hiperuricemia
experimentan e Depresién
fotosensibilidad,

por lo que se re- # Alteraciones esquelé-
comienda también ficas (nifios), artro-
lo evitacién solar mialgios,  hipotiroi-
MIR dismo...

\i E RETINOIDES MICOS
Lo ISOTRETINQINA es depurada con rapidez en el término de
dfas (anticoncepcion 1-2 MESES).

El ETRETINATO permanece en suero meses o incluso cfios tros
ser suspendido (anficoncepcién >2 ANOS) (MIR)

La ACITRETINA no se acumula y su semivido es mucho mds
corta, pero porfe se frasforma en efrefinato, luego también
debe evitarse el embarazo hasta pasados 2 ANOS del tho.

Todos estén controindicodos en embarazo (3MIR) y lactancia y
en fallo hepdtico y renal. En nifios, en principio, deben evitarse.
No estén contraindicados en la inmunosupresién (MIR).

MIR OOF (6606): La isotretinging es un farmaco que se emplec

por via oral paro iratar el acné en algunos pacientes. ¢Cuél de

las siguientes respuestas es FALSA?:

1. Puede elevar los niveles séricos de colesterol y Iriglicéridos

2. Produce casi siempre una importante sequedod de piel y
mucosa

3. Es teratégeno y por ello es obligatorio que las myjeres gue
lo fomen realicen una anticoncepcién durante al menos 2
afios después de finglizado el tratomiento®

4. Puede alferar el proceso de cicotrizacién de las heridas y
facilitar la aparicién de queloides

5.. Se hon dado casos de hipertensién endocroneal asocicdos

DERMATOLOGIA
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MIR 08 (8943): La isotretinoina oral es el tratamiento de elec-
cién en pacientes con acné severo, que no responde o lo hace
discretamente a los trafamientos tépices y tetraciclinas por via
oral. ¢Qué recomendacién y/o control NO es necesario en su
administracién?:

1. Si el paciente es mujer, solicifar un test de embarazo antes
de iniciar el fratamiento y recomendarle la utilizacién de al
menos un método anticonceptivo seguro, durante todo el
tratamiento y hasta un mes después de ferminarlo

2. Si el pociente es hombre, recomendarle el uso de un
s i 1 | i
tres meses después de terminarlo*
3. Controler la funcién hepdtica y los niveles de triglicéridos y
colesterol

4. Recomendarle que evite el sol
5. Recomendorle que se aplique sistemdGticamernte cremcs
emolientes en la piel y en la mucosa labial

. OTROS:

Glucocorticoides orales: en general “cuando el tratamien-
to con corticoides tépicos no es suficiente”. También en en-
fermedades autoinmunes (pénfigos, penfigoide, etc.).

e Antibidticos: acné (ietraciclinas, clindamicina y eritromici-
na), rosécea (metronidazol)...

Ivermecting: sarna (alternativa).

Sulfonas (dapsonal: bacteriostatico frente a la lepra y Gfil
en ofras dermatosis como dermatitis herpetiforme, dermao-
tosis IgA lineal, pénfigos... (se cree que por un efecto in-
munosupresor y ontunﬂamofono en general).

*  Antimaléricos (cloroquina ¢ hidroxicloroguina): fotoderma-
tosis.

¢ Hormonaos: esirbgenos (ocné), anfiondrégenos (ocné,
alopecia androgenética, hirsutismo), anabolizantes an-
drogénicos (profilaxis de angicedema hereditario).

e Inmunosupresores: linfomas cuténeos, enfermedades
autoinmunes, psoriasis, liquen plano, pénfigos y penfigoi-
des, pioderma gangrenoso, alopecia areata...

e Farmacos bioldgicos (ver Reuma): su indicacién derma-

tolégica fundamental es la psoriasis (tema l).

bl

Cabina de foloterapia

4.3. Otros

A. FOTOTERAPIA

e Tratamiento con rayos ultravioleta {UV).

» Contraindicada en neoplasias cut@neas y en enfermedades
fotosensibles {ej, Darier, porfirina cutdnea tarda) (2MIR).

e Efecto inmunosupresor. No se puede asociar a ciclosporina
(ej, psoriasis) y debe usarse con sumo cuidado en todo po-
ciente inmunodeprimido, por el aumento del riesgo de
cancer cutdneo.

Foioferap:a NO en enfermedades fofosenstbles

TIPOS:
e UVB (290-320nm): en la psoriasis en gotas (MIR), solos o

asociados a on antralina o breas. Actualmente se emplean MIR 08 {8943): ¢En cucl de las siguientes enfermedades NO

estd indicada la fototerapia con UVYB de banda estrecha?:

més los... 1. Dermotitis atépica
2. Psoriasis
¢ UVB de banda estrecha (311nm}: mucho mds empleada, : N ]
tiene mayor eficacia. Indicaciones similares al PUVA, con 3. Po—rﬁrwgnm (Enfermedad fofosens:ble)
4. Micosis fungoide
menos efectos secundarios al no tener que tomar psorale- 5. Vitlliao
nos; ademés puede emplearse en nifos y embargzados. 4 o
e UVA(320-400nm) B. TERAPIA FOTODINAMICA

— Mas coclives combinados con fotosensibilizantes fipo
psoralenos (PUVA, fotoguimioterapia MIR]. Se emplecn
en (MIR): psoriasis graves y casos de acné extenso, esta-
dios iniciales de micosis fungoide, alopecia areata uni-
versal, liquen, dermatitis atépica, vitiligo...

- El PUVA no debe userse en nifios, embarczadas (MIR},

+ Consiste en lo aplicacién de una sustancia fotosensibilizante
derivada de los porfirinos {el mas empleado es el metil
aminolevulinato). Esa sustancia es coptada por los células
displésicos. Pasadas unas horas se aplica una determinada
luz roja o azul que activa dicha sustoncia (se crean radicoles
i 7 ey s 3
neoplasias cuténeos, enfermedad fotosensible (MIR). .. |;zr§sis‘:‘e6::('c:: e ) pradic Ao ssieliociin e ol

- Se recomienda profeccién ocular hasta 24 horos des- * Indicado en los queratosis actinicas y en ciertos epiteliomas
pués de la exposicion (MIR). basocelulares superficiales.
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Forme de energic luminica caracterizada por ser:
—  Monogromética: la energia se emite en una séla longi-
tud de onda o en un esfrecho margen.
Coherente: las ondas liberades viojon ordenados {los
fotones estan en la misma fase) (MIR).
~ Colimadas: el hoz no diverge wunyue se aleje de la
fuente emisora.
Actia sobre croméforos tisulares (hemoglobina, melonina,
agua), segin su longitud de onda, con un efecto fundamen-
talmente térmico. Es el tretomiento de eleccién en los an-
giomas planos (Kser de colorante pulsedo) y clgunas le-
siones epidérmicus (léser de CO,).

RADIOTERAPIA

Util en el sarcoma de Kaposi, micosis fungoide en fase tumoral

y algunos epiteliomas en los que la cirugio esté muy dificultada,
Utilidad muy limitado en el melanoma (MIR).

E. CIRUGIA DE MOHS

Se estudian ol microscopio los mérgenes quirGrgicos durante la
intervencién (biopsias intraoperatorias seriadas) para asegurar
lo exéresis total del tumor [mérgenes libres). Indicada sobre
todo en epiteliomas cuando se quierc preservar el méximo de
piel sana perilesional (zona periocular...}.

\

B Cano Inwasive MIRK Au.-ml\!'\\

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS
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DERMATOLOGIA

1. HISTOLOGIA

Epidermis: epitelio plano poliestratificado derivado del eclodermo. 4 capas (cérnea, granulosa, espinesa y bosal y 4 tipos celu-
lares (queratinocitos, melanocitos, cels de Merkel y células de Langerhans). No vasos ni nervies.

Dermis: sustancio fundamental y fibros colagenas y eldsticas. Tiene vasos y nervios. Derive del mesodermo. Unién dermoe-
pidérmica: prolongaciones citoplasmdticas de los células basales, hemidesmosomas, membrana basal {colageno tipo IV, 1émi-
nas locida y densa, tonofibrillas reticulares de la dermis (colégeno tipo VII).

Anejos cuténeos: lo unidad pilar esté formada por el follculo pilose (3 fases de crecimiento), el miusculo erector {inervade por
fibras simpéticas colinérgicas), las gléndulas sebéaceas y, cuando existen, las glandules apocrinas.

Gléndulas sebaceas: desarrollo méximo en zonas seborreicos {andrégenos postpuberales, secrecion holocring).  Gléndulas
apocrinas (oxilas, genitales, areola...): secrecién por decapitacién. Gléndulas ecrines: desembocan ol exterior, por estimulo co-
linérgico simpético, secrecién merocrina por exocitosis.

2. LESIONES ELEMENTALES MACROSCOPICAS

Pueden adoptar distintos patrones: drcinado ¢ anular (lesién que se exfiende por los bordes y se atenda por el centro), intéririgo (en
pliegues|, herpetiforme...

PRIMARIAS
e Méculas o manchas: combic de color de lo piel. Vasculares o pigmentarias.
e Papulas: elevaciones circunscritas <0,5-1 cm. En la vosculitis leucocitocléstica la pdrpura es palpable.
e Plocos: elevaciones circunscritas >0.5-1 em
o Nédulos: masa palpable, profunda, >1ecm
e Gomas: similar al nédulo, evelucién en cuatro fases: crudeza, reblandecimiento, ulceracién y cicairizacién (lIbes)
L]

Habén o rencha: lesién eritemaioedematosa, que a menude presenta una zona pélida centrol, de consistencia “gomosa” y de
evelucién fugaz {uricaria)

Veslcula: lesién elevada que contiene un liquido clare, <0,5-1 em de didmetro

Ampolle {bulla): vesicule >0.5-1 em

Pustulos: lesién elevada que contiene un liquido amarillento (infeciade o no), <0,5-1 cm de didmetro

Absceso: pus en dermis o hipedermis. Fluctuacién o la exploracién

Quiste: lesién blanda, eleveda, encopsuloda, de contenido semisdlido o liquido

SECUNDARIAS

Escama: fragmentos laminares de estrato cérneo

Costra: desecacién de exudados sobre la superficie cuténea

Poiguilodermia: atrofie + telangieciasias + hiper/hipopigmentacién

Esclerosis: induracién de la piel

Cicotriz. El queloide es una cicafriz patolégica con tendencia a crecer y sin regresién esponténea
Liguenificacién: piel engrosade con acentuacién de los pliegues

Erosién: pérdido epitelial superficial (sélo afecta a epidermis). Cura sin cicatriz

Ulcera: ofecta dermis o por debajo de la misma. Cura con cicatriz

Fisura: solucién de continuidad lineal, scbre todo en pliegues naturales

3. LESIONES ELEMENTALES MICROSCOPICAS

Hipergueratesis: aumento de grosor de la capa cémea. Oroqueratésica, paraqueratésica (persistencia de nicleos en capa
cédrmea) o disqueratdsica) (queratinizaciénanémala, prematura e individual de cels del estrato epsinosc.

Espongiosis: edema intercelular. Tipico del eccema agudo

Acontolisis: roturo de los puentes intercelulares epidérmicos. Tipica de los pénfigos, la enfermedad de Darier, la enfermedad de
Grover (dermatosis acantolitica iransitoria) y el sindrome de o escaldadura estafilocédcica

Exocitosis: paso o epidermis de células ojenas a ella

Degeneracién vacuolar de la basal: #ipica del lupus y del liquen plano

Acantosis: engrosamiento del cuerpo mucoso de Malpighio (copas bosal, espinosa y granulosa de la epidermis)

4. DIAGNOSTICO

Fenémeno de Koebner: aparicién de lesiones caracterisiicas de una dermatosis inducidas por traumatismo. Psoriasis, liquen plano,
verrugas, molluscum contagioso, xantomas, pitiriasis rubra pileris, leishmaniasis, ...

Raspado metédico de Brocq: psoriasis (signo de la bujia, membrana de Duncan y rocio hemorrégico de Auspitz)

Signo de Darier: lesién habonosa al friccionar una lesién (en las mastecitosis)

Maniobra de Nikolsky: friccionar piel sana y observar si se produce despegamiento. Pénfigos y ofras dermatesis ampollosas en
las que falla la cohesién entre los queratinacitos

Citodiagnéstico de Tzanck: dermatosis ampollosas (Péntigo: células acantoliticas, Penfigoide ampolloso: eosinéfilos, Dermatitis
herpetiforme: neutréfilos, Herpes: células gigantes mulfinucleadas)

Prueba de la patergia: reactividad cuténea exagerada a una agresién. Bechet (diagnéstico) y pioderma gangrenoso.

Dioscopic o vitropresion: diferencior eritema (desaparece) de pirpura {no desaparece). Comprobar el verdadero color de una
dermatosis {lupus vulgar: color amarillo en "jalea de manzanc”)

Luz de Wood: pitiriasis versicolor, tinas por microsporum, eritrasma, discromias,...

Pruebas epicuténecs (test del parche) son Gfiles en los eccemas de contacto alérgico



CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

5. TERAPEUTICA DERMATOLOGICA

TOPICA (ELECCION DEL EXCIPIENTE)

Lociones y soluciones: dermatosis exudativas agudas y zonas pilosas

Pomadas y unglentos: dermatosis crénicas, piel seca y agriefada, palmas y plantas
Cremas: dermatosis subagudas, cuerpo y cara

Pastas: pliegues

Polvos: irritaciones mecanicos e inflomaciones poco exudativas

SISTEMICOS

QOTROS

Antihistaminicos: indicades en prurito, urticaria y mastocitosis. AntiH1, Tépicamente no usar.

Retinoides {Isotetrinoina, Etrefinato, Actrefina): derivados de la vitemina A. Indicaciones potenciales las dermatosis cuya patogenia
implico alteracién de la queratinizacién (ictiosis, psoriasis,...) y también en precéncer y céncer cuténeo. La Isotetrinoing se usa en
acné grave o que no responda o ofros ratamientos. Efectos secundarios: sequedad de piel y mucosas en casi todos los pacientes,
hepatotoxicidad, teratogenicidad, alteracién en la cicatrizacién de heridas [puade facilitar la aparicién de queloides), hipertensién en-
docraneal, hiperlipidemia, efc. Los retinoides orales estdn contraindicados en el embarazo y la lactancia y en el fallo hepético y renal.
En nifios, en principio, fambién deben evifarse. Bexaroteno para le micosis fungeide.

Sulfunos (dupsuna): bacteriostatico frente la lepra; Gtil en dermatifis herpetiforme, dermatosis IgA lineal, pénfigos..,

Fototerapia: tratamiento con rayos UV, Los UVB se usan en cierfos tipos de psoriasis (en gotas...) y el PUVA en psoriasis graves, mi-
cosis fungoide, dermatitis atdpica, vitlligo, efc. El PUVA no debe usarse en nifios, embarazadas, neoplasias cuténeas, enfermedad fo-
tosensible,... y se recomienda proteccién ocular hasta 24 horas después de la exposicidn. Aciucimente se emplea el UVB ds banda
estrecha, que emite a 311nm consiguiendo mayor eficacia (indicaciones similares al PUVA, con menos efectos secundarios al no te-
ner que tomar psoralenos; sf en nifos y embarazados)

Terapic fotodindmica: aplicacion de metil ominolevulingto que es captado por las células displésicas. Pesadas unas horas se
aplica una luz roja (570-670nm} que activa dicha sustancic produciendo lo destruccién de las células displésicas. Indicado en
las queratosis actinicas y en ciertos epiteliomas basocelulares.
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DERMATOLOGIA

Il. DERMATOSIS ERITEMATOESCAMOSAS

Dermatosis eritematoescamosas “

NUmero de preguntas del capftulo en el MIR

80 B1 62 83 B4 95 86 97 86 69 90 91 92 93 94 95 95 961 96 97 97 967 99 957 99 00100. 0% 02.03.04. 05, 08. 07. 08,09, 0. " 27 1B

Nomero de preguntas de cada tema

Eccemas > " ‘ 14

Psoriasis 23

Liquen Plano 10

Pifiriasis rosada de Gibert 2

© Imprescindible

Es dificil condensar en uno pégine todo lo “imprescindible” de este tema, puesto que aqul se estudian muchas de los enfermedades
de la Dermatologia més importantes tantfo en la préctica clfnica como de care al examen MIR. Ademés, para animarte a que encares
este tema con ganaos, has de tener presente que los cimientos de lo Dermatelogio sentados en el temao anterior ya te van a empezer a
dar frutos, a ayuderte o ahorrar memoria.

Presta especial atencién a la dermatitis otépicg, la psoriasis y el liquen plong; no puedes dejor de estudiarte estas tres enfermedades
o fondo, sobre tode lo referente o su clinico y trafomiento. No estudies de memeoric el apartado de “tretamiento de los eccemas”,
entiéndelo.

En los Gimos ofios, las preguntas que han caido de este tema haon sido principalmente la clinico y factores de riesgo de la dermatitis
atdpica y casos clinicos de liguen plane.

Mis apuestas son: o} fratamiento de la dermatitis atépica, b} caso clinico de lo darmotiﬁ_§ seborreica, ¢} asociacién de lo psoriasis con
el sindrome metabélico y lo enfermedad cardiovascular, d) histologia de la psoriasis, €) eleccién del tratamiento de lo psoriasis en un
caso clinico, f) pregunta directa sobre el papel de los nuevos farmacos biolégicos en el tratomiento de la psoriasis, g) fratamiento del
liguen plano.

1. Tratamiento general de los eccemas: en fases agudas, fomentos con antisépticos y astringentes junio con corticoides en cremas o
lociones; en fases crénicas, corticoides en pomadas o unglientos, queratoliticos, reductores y emolientes. En casos graves corficoi-
des sistémicos, Si el prurito es muy intenso asocior antihistaminicos orales.

2. Lo dermofitis atépico generalmente aparece en el lactante (eccema agudo y subagudo que afecta sobre todo coro respetando el
tridngulo nesolabial, cuello, tronco y superficies extensoras de extremidades) y vo disminuyende su incidencic y prevalencia @ lo
largo de la vida (en el nifio aparecen lesiones sobre fodo en flexuras, y son mds secas y més crénicas, predominando la liquenifi-
cacién y los excoriaciones por el rascado). Ayudan al diagnéstico clinico los antecedentes familiares y los estigmas atépicos.

3. La etiologia de lo dermatitis atépica es multifoctorial: una fuerte predisposicién genética poligénica, alteraciones inmunolégicas
como una hiperproduccion de IgE y olteraciones en las célules de Langerhans, asi como una pérdide de la funcién barrera de la
piel debida a un descenso en la cantidad total de lipidos y ceramidos {especicimente las ceramidas 1y 3).




En el tratamiento de la dermotifis otépica, ademds de las medidas generales y de lo comentado para los eccemas, podemos dar
inhibidores tépices de la calcineurina (tacrolimus, pimecrolimus) y cremas hidratantes “reparaderas de barrera” o “fisiolégicas”,
que contienen ceramidas y ofros lipidos para corregir la anormalidad lipidica.
La lesién elemental de lo psoriasis es una placa inflamatoria bien delimitada, erftematose, con una descamacion ploteada en
superficie. Nos ayuda al diagnéstico lo posible afectacién ungueal, los antecedentes familiares y el reconocimiento de factores
precipitantes o agravantes. La histologia es complementaria si hay dudas.
El tratomiento topico de la pseriasis lo indicamos en formas leves y estables que ofecton o <10% de la superficie corporal. Se
basa en emolientes, queratoliticos y corlicoides tépicos. También tenemos andloges de la vitamina D, refincides tépicos, reducto-
res y la fototerapia.
El tratamiento sistémico de la psoriosis lo indicamos en formes extensas >10% SCT, o aquellas formas graves o que afecten o la
calidad de vida. Elegiremos alguno de los siguientes principios activos en funcién del paciente, teniendo en cuenta su forma de
psoriasis y las contraindicaciones: metoifrexate, retinoides sistémicos, ciclosporina A, férmacos biolégicos.
El etrefinoto es un derivado de la vitamina A, se ufiliza para el tratamiento de la psoriasis y estd contraindicado en el embarazo
(por teratogenicidad] (2 MIR}.
El Oftimo arsenal terapéutico introducide en el tratamiento de la psoricsis son los férmacos biolégices: inmunosupresores que
bloquean pasos clave de su pafogenia, la cascada de citocinas. Se indican principalmente en la psoriasis vulgar moderada o gra-
ve en que los demds tratamientos sistémicos hayan fracasado o estén contraindicados. Etanercept, infliximab, adalimumab, uste-
kinumab.
.El liquen plano consiste en la aparicién de papulas aplanadas violdceas, brillantes, poligonales y que presentan una estriacién
lineal blonquecina en superficie (estrias de Wickham). Suelen ser bilaterales y simétricas, mds frecuentes en caras de flexion de
mufecas y antebrazos, tobillos... (2 MIR) Fenémeno de Kébner frecuente {2MIR) e intenso prurito. Se acompafia de afectacién de
mucosas, ufias y cuero cabelludo. El liquen ruber plane produce alopecia cicatricial definitiva. {2MIR)

11.El fratemiento del liguen plano se basa en la administracion de corticoides tépicos potentes y antihistaminicos orales.

12.La dermatitis seborreica consiste en un eritema facial central con descamacién grasienta y amarillenta. Se ha implicado a la leva-
dura Malassezia en su etiologia.

13. Lo pitirigsis rosada es una enfermedad cutdnea de etiologia virica (ZMIR) y tratamiento sintomdtico

[T 2. Fccemo de confct

A. IRRITATIVO DE CONTACTO
B [ COI’ICprO s Por g_cg:iéq direcia, rcc-li‘do y owlqr*gadc dg sustancias
—_— IRRITANTES sobre la piel, sin que medien mecanismos inmu-
Procesos inflamatorios superficioles de la piel no infecciosos nolégicos. Puede aparecer tras el primer contacto.
(mdltiples eticlegias). Pase por 3 estadios {3 patrones clinico- Es mas frecuente pero menos agudo (consultan menocs).
histolégicos): agudo, que cursa con eritema, formacién de vesi- Las lesiones {agudas o crénicas, depende de la persistencia
culas, exudacién y costras {su lesién elemental es la espongiosis, del irritante) aparecen sélo_en las zonas de contacto con el
ademds del infiltrado inflamatorio), subagudo y crénico, donde irritante. Lo mds frecuente, en manos.
predominan la descamacién y la liquenificacién; se haré progre- Posible socbreinfeccion secundaria (S. aureus, VHS).
sivamente més seco (en la histologia veremos hiperqueratosis y Diagnéstico cl .

. ico (anamnesis, exploracién); las pruebas
acantosis). El prurito es frecuente en todos ellos. complementarias (epicutdneas| son negativas.
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Il. DERMATOSIS ERITEMATOESCAMOSAS

(eritema, pépulas, vesiculas, ampollos). Lectura de la intensi-
dad de la reaccién o las 48 (laver} y 96 hores. El positivo se
considera en la 2° lectura, ol 4° dig, pues los falsos positivos
de lo 1° lectura ol 2° dia pueden ser por una reaccién irritati-
va que desaparecen o disminuyen en la segunda lectura, una
vez la sustancia no esté en contacto con la piel.

Pruebas epicuténeas en lo espolda de un paciente. Efiquetes con los
productos que han dado positivo.

* Contactantes clérgicos:

- Niquel y cobalte: en bisuteria y joyeria.

~ Cromo: en el cemento (por ejemplo en albadiles, mds en
hombres) (2MIR), en el curtido del cuero (més en muje-
res)...

— Medicomentos tépicos: ontihistaminicos tépicos, corficoi-
des t6picos, neomicina...

~ Parofenilendiomina (tintes de pelo, tatuaijes...
tes de fragancias, mercurio...

|, excipien-

e 3Cudl es el alérgeno més frecuente de todos?

-~ Harrison 18 Ed: “Lo couse més frecuente de dermatitis
alérgica de contacto es la exposicién a plantas, especial-
mente a miembros de la familia Anccardicceae, inclu-
yendo el género Toxicodendron (hiedra venenoso, roble,
zumaque), que contienen el antigeno sensibilizante uros-
hiol, una oleorresina”,

- Fitzpatrick 2009, Coneijo-Mir 2010,..: “El sulfato de
niquel es el alérgeno més prevalente en la poblacién ge-
neral”, “Las sales de cromo son, en el mundo laboral, |os
de mayor prevalencia de sensibilizacion”,

- Farreras 17 Ed: no comenta explicitamente cud! es el mas
frecuente (“los alérgenos posibles son mdltiples, variados
y muy difundidos...”, "y un sinfin de productos..."}.

, REPASQ: CAUSAS MAS FRECUENTES DE DERMATITIS DE
CONTACTO ALERGICA SEGUN LA LOCALIZACION

Eccema de contacto por pendientes con niquel

1.3. Fotoeccemas

Localizacién Productos Alérgenos
Cuero A B gzl 53
kil Tintes, champti Parafenilendiamina...
Pépados Cosmaéticos (carq, Frog_ancuos,
pelo, manos) resinas...
Pintalabios, Eianing
Labios dentifricos, laco de °g 2
resinas. ..
ufas
Oreias Bisuteria, gotas éticas, Niquel, neomicina,
' productos capilares...,  parafenilendiamina...
" Fragancias,
Axilas Desodorante, ropa Y oA R
Mdltiples productos,
Manos Bl & b Metales... (de todo)
Niquel, colorantes
Tronco, EEIl Ropo, botones... texdiles...
Perional Antihemorroidales, Anestésicos lopicos,
toallitas hémedas conservantes...

Al igual que hemos visto el eccema de contacto téxico y alérgico,
cuando interviene la luz solar activando la sustancia exégena
que produce la inflamacién cuiténea oparece el fotoceccema.
Ocurre en relacién con la administracién tépica o sistémico de
farmacos u ofras sustancias. Los lesiones sen mdés intensas en las
zonas expuestas al sol, aunque en ocosiones pueden extenderse
a otras zonas.

Llamamos “dermatitis de contacio, fo- .
lotéxica o fotoalérgice” cuando la sus- N A

foncio exégena es tépica, y “reaccién —_—
fototéxica o fotoglérgica” cuando es

sistémica.

A. ECCEMA FOTOTOXICO

* Se debe o lo occién de una sustoncia quimica més la irra-
diacién de la piel con luz uliravicleta, sin mecanismo inmu-
nolégico. Aparecen en personas predispuestas si la dosis de
droga y el fipo de luz son adecuadas.

¢ Lo recccién es inmediagta (MIR) y toma el ospecio de una
guemoduro ;g ar (MIR). Se pueden presentar durante la pri-
mera exposicién.

* Diagnéstico: evaluacién de lo dosis eritematégeng minima
cuando el paciente esté expuesto a lo sustancia y cuando no.

¢ Pertenecen a este grupo la dermatitis de berloque (por opli-
cacién de cosméticos y colonias) y la fitofotodermatitis o
dermatitis de los prados {por fotosensibilizantes contenidos
en plantas -furecumarinas, unos psoralenos—).

¢ Multiples medicomentos pueden producir reacciones fototéxi-
cas, bien sec por via topica {psoralenos...) o por vig sistémi-
ca (quinolonas y tetraciclinas ~doxiciclina- (MIR), voriconozol,
diuréticos, oines...).

Eccema folotdxico tras la administracién de tetraciclinas



. ECCEMA FOTOALERGICO

Mecanismo inmunolégico (fipe IV, aungue existen algunas
reacciones mediadas por IgE): la luz UV fransforma la sus-
tancia fotosensibilizante (ej, un farmaco) en un entigeno.
Lo més frecuente es la produccién de un eccema muy pruri-
ginoso que puede cronificarse. Requiere una primera exposi-
cidn previa. Reaccién ng_mmgdmm
Dx por PRUEBAS FOTOEPICUTANEAS (fest del fotoparche):
sé basan en el mismo principio que las epicutGneas pero
ademads se aplica luz ultravioleto. Si sélo el set irradiado
muestra positividad existe una fotoalergia de contacto.
Los medicamentos pueden producir reacciones fofoolérgncas,
bien sea por via tépica (también jabones, cosméticos...) o
por via sistémica (quinolonas, AINEs, sulfonamidos...).
Aungue parezca paraddijico, actualmente, los filtros solares
son los productos que con mayer frecuencia preducen fotoa-
lergia, por diversos componentes.
Un pequefio subgrupo de pacientes {5-10%) sufren “reaccién
persistente a la luz": conservan la hipersensibilidad a la luz
aungue se identifique y se elimine la sustancia responsable.

MIR 05 (8163): Acude o consulia una mujer de 19 afios que
presenta, lesiones eritematosas, edema y alguna vesicule en
cara, escote, dorso de manos y antebrozos. Los lesiones tienen
12 horos de evolucién y han aparecido tras uno excursién ol
campo. Enire los antecedentes personales destaca acné vulgar
en tralamiento con retinoides tépicos y doxiciding oral. El dia-
gnéstico més probable es:

i ox N =

1

Erupcién luminica polimorfa
Reaccién fotoléxica*®

Urticaria solar

Eritrodermia por férmacos
Fotodermatosis por hipersensibilidad

.4. Dermatitis atépica

A.

Herencia. Imporionte compeonente

CONCEPTO Y PATOGENIA
CONCEPTO. Manifestacién cutdnea de lo gtopia (tendencia
@ padecer asma, rinoconjuntivitis y eccemal.

EPIDEMIOLOGIA. Lo prevalencia de dermotitis otépica esté
aumentando (del 5-20% en lo poblacién general).

CURSO. Lo més frecuente es su gparicién en el lactante y va
disminuyendo su incidencia y prevalencia a lo largo de la vi-
do (pero puede aparecer a cuclquier edad). La mitad de los
pocientes debutan dentro del primer afo de vide; el 80% ya
lo ha hecho a los 5 afies. Cardcter ¢rénico. Curso recidivante
en brotes desencadenados por climentos, esirés, infeccio-
nes... Puede resolverse espontdnecmente, pero el 40% de
nifos arrastran clinica a lo edad adulia.

ETIOLOGIA: muliifactorial

hereditario. Predisposicién genética
poligénica. Frecuentes antecedentes
familiares (MIR). “Cado vez es mayor
la evidencia que sustentc lo asocia-
cién de la DA con muiaciones en la fi-
lagrina” (Farreros 17 Ed). "Cuando
ambos progenitores sufren DA, =>80%
de sus nifios manifiestan la enferme-
dod (algo més del 50% cuando sélo
uno de ellos)” (Harrison 18 Ed).
'Alteraciones inmunolégicas (tipo |;
posible aumenfo en la sinfesis de IgE),
con respuesia inflomatoria exagerada
frente o estimulos. Se ha implicado un
locus el ¢r 11 relacionado precisa-
mente con la hiperproduccién de IgE. También se han en-
frado alteraciones en los células de Langerhans.
ﬁ%érdldo de lo funcién barrera de la piel. Se comprueba un
descenso en lo cantidad total de lipidos y ceramidas (“manto
cuténeo lipidico”). Estudios recientes dan especial importan-
cia a las ceramidas, de las que se conocen 9 subtipos, espe-
cialmente los ceramidas 1y 3.

B. CLINICA -

i A LITANE CON“PLI-
CLINICA CUTANEA CACIONES

ENFERMEDADE

Eccema (ogu- . ’

do/crénico) * Afopio: asma,
Xerosis (piel seca) rinitis, conjuntivitis.
(MIR) o Ictiosis wulgar.
Prurito (MIR) y . A'I9'pecio areata,
lesiones por rasce- vitiligo....

do « Impefiginizocién * Eccemas de con-
Queilitis descama-  » Infeccién por tacto. ;
fiva en lobios (MIR) ~ VHS (puede ge- * Trastornos genéti-
Pitiriasis alba o neralizarse... cos y metabélicos
dariros acromianfe  erupcién varice- ~ Sd dg Netherton:
Signe de Dennie- liforme de Ka- ictiosis linear cir-
Morgan (doble posi o eccema cunfleja, pelos en
pliegue palpebral)  herpeticum) tallo de bamb -
(MIR) » Eritrodermic [Iricorrexis invagi-
Queralosis pilar atépica nota- y DA.
Dermatosis plantar - Sd de Wiskott-
juvenil Aldrich

Signe de Hertoghe (Inmunologia)
(adelgazamiento (MIR).

cola cejas) - Sd de Down.

Lengua geogréfica

C. FASES

Lactante: eccema agudo y subogudo que afecta sobre todo
carg (irespetando el tridngulo nesolabiall, palidez perioral),
cuello, fronco y superficies extensoras de extremidades (MIR).
Suele aparecer g partir de los 2-3 meses de edad.

Infantil: lesiones sobre tode en flexuras (MIR). Se van hacien-
do més secas y mds crénicos, predominande la liguenifica-
cién (MIR) sobre la exudacién.

Adulto: similar a la DA de la infancia, pero con frecuencia
presenton una enfermedad localizedg (flexuras, manos,
pies). Sospecha: antecedentes personales y familiares, estig-
mas de atopia.

DA del lactante

DERMATOLOGIA
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Il. DERMATOS!S ERITEMATOESCAMOSAS

DA infantil

FAM 00 (6608): ¢Cudl de las siguientes manifestaciones cuténe-
as svele ocompaiiar o la ofopia?:

Piel seca®

Congestién focial

Onicodistrofia

Perniosis

Alopecia

MIR 00 (6906) Un nifio de 5 afios de edad fiene lesiones ecze-
mat r de flexuros de

$Cudl, entre los siguientes, es el diagnéstico més probable?:

Un eczema microbiano

Uno d iis atéoica®

Un eczema seborréico

Un pririgo nodular

Una sama

MIR 01 (7115): La aparicién de un pliegue exira de piel por
MLM@Q es una caracteristico de:

Dermatitis seborreica
Rosécec

Pitiriosis rosade
Dermatitis atépica®
Eccema de contacto

LN~

npon-

i o ke

MIR 05 (8208): Nifio de 3 ofios de edad que tras un golpe en el
colegio presenta una lesién hemorrégica que cicairiza mal. El
paciente habio acudido antes en diversos ocosiones a Dermato-
logia por eccema en cera y brazos, y a Pediatrio por infecciones
respiratorias. El hemogroma indica leucocitos y eritrocitos nor-
males, pero ploquetas escosos y pequeias. 2Cudl es el dio-
gnéshco més probable?:

Edema angioneurédtico hereditario

Sindrome de Wiskott-Aldrich*

Hemofilia A

Parpura frombopénica inmune

Dermatitis atépica

N

MIR 09 (9080): (21) Pregunta vinculada a la imaegen n® 11. Una
nifia_de 12 afios viene a consulta con las lesiones que presenta
la imagen 11, aofectando a ambos huecos popliteos. 2Qué tipo
de lesiones se ajustan mejor a las que presenta la nifia?:
Lesiones esclerosas
Lesiones atréficas

Lesiones habonosas
Lesiones costrosas residuales

R wWN =

MIR 09 (9081): (22) Pregunta vinculada a la imagen n® 11, El
antecedente que nos puede dar més informacién en el caso de
la imagen 11 seria:

1. Lo existencia de més casos entre los que viven en la misma

casa
2. Hober padecido lesiones en cara y dorso de brazos cuando

erc mds pequena*

3. Haber padecido un cuadro gripal con quince dias de ante-
lacién

4. Haber vivido fuera de Espaiia

5. Tener piel de foiotipo |

1.5. Dermatitis seborreica

A. CONCEPTO Y PATOGENIA

o Curso ¢rénico y en brotes, relacionades con frecuencio con el
estrés, el ¢limg.... Puede ofectar a pifcs © @ adulios.

» Se ha implicado al género Malossezia en su efiologio (leva-
dura lipofilica, érespuesia inmune onormol al hongo?).

* Aunque es frecuente en inmudeprimidos (VIH -dermatosis no
infecciosc més frecuente-, alcoholismo) o enfermedades neu-

rolégicas (Parkinson, ACV), la gran mayoria de pacientes de-
butan fuera de este contexto.

. CLINICA

e Pépulos o plocas eritemotoescomosas pruriginosas con es-
camas untuosas y amarillentas, de localizocién en zonas se-
borreicas: cuero cobelludo (lo més frecuente, no produce
alopecia (MIR), zono ciliar e inferciliar (posible blefaritis aso-
ciada), surcos nasogenianos, CAE (posible ofitis externa), zo-
na interescapular y preesternal y grandes pliegues.

» Diferencig con DA del loctante: a) suele aparecer més pre-
cozmente (anfes del tercer mes), b) afecia al “centro de la ca-
ra” y a pliegues, ¢) se resuelve en poco tiempo, d) no antece-
dentes familiares de ofopia.

¢ Caspa o pitiriasis: forma minor de dermatitis seborreica.




e Pseudofifia amiantdcea (2MIR): casos mas intensos en que se
forman gruesos escomos untuosas que engloban los cabe-
llos. En el recién nacido y loctante puede generalizarse a to-
do el cuero cabelludo (costra lGctea). No asocia adenopatias
ni hepatoesplenomegalia, a diferencia de la enf de Letterer-
Siwe (ver Pediatric).

MIR 02 (7379) éCuol de los siguientes procesos ocasiona glo-
i inifi

1. Lupm.e_nx&sggé_nms!mﬂds‘

2. Herpes circinado

3. Alopecia areato

4. Pseudotifia amiantécea

5. SHilis secundoria

MIR 03 (7640): 2Cuél de los siguientes procesos determina una
gbpﬂ_o_c_@mz_ﬂeﬁnm?

Psoriasis

Liguen*

Eritema exudativo multiforme minor

Pseudotifia amiantdcea

Eczema seborreico de cuero cabellude

OB W N

1.6. Ofros eccemas

ECCEMA DISHIDROTICO. Erupcién eccemaiosa endégena
que cursa inicialmente con formacién de vesiculas prurigino-
sas en palmas de las manos y/o en plantas de los pies, in-
cluyendo también a los caros laterales de los dedos. Asocio-
cién frecuente a hiperhidrosis, Puede evolucionar a formas
crénicos, més secas y descomativas.

PITIRIASIS RUBRA PILARIS. Placas eritemato-descamativas
anaranjadas de hiperqueratosis folicular sobre una piel eri-
tematosa en tronco y extremidades que dejan islotes blancos
de piel indemne. Puede haber hiperqueratosis palmoplantar
amarillente e hiperqueratosis subungueal. Puede ser heredi-
taria o adquirida, apareciendo la hereditario en la infancia.
Tio similar a la psoriasis con refinoides oroles, meirotexate,
ciclosporina... {similar o la psoriasis).

LIQUEN SIMPLE CRONICO (neurodermatitis crénica circuns-
crila): estadio final de varias dermatosis eccematosas o pru-
riginosas, como lo dermatitis atépica. Son placos de piel li-
quenificada por roscado crénico. Tto: romper el ciclo de pi-
cor-rascado, con corticoides tépicos de alta potencia [induso
en oclusién o intralesionales) y antihistaminicos orales sedan-
fes.

e ECCEMA NUMULAR: lesiones con formo de moneda (numu-
lares) que empiezan siendo pequefas pépulas eritematoe-
dematosas y ferminan volviéndose costrosas y escamosas.
Aparecen sobre todo en dorso de manos y éreas pretfibiales.
Curso recidivante.

ECCEMA ASTEATOSICO: ancionos con piel seca (prurito,
descamacién), sobre todo en cara anterior de extremidades
inferiores y durante el invierno.

DERMATITIS DE ESTASIS: aparece en las extremidades infe-
riores por insuficiencio venosa y edema crénico (trombosis
venosa profunda, venos varicosos...). Suele empezar en la
cara medial del fobillo.

1.7. Tratamiento de los eccemas

Trotamiento esirella: los corticoides, en principio tépicos. En
casos graves, pasaremos a los corficoides sistémicos.

Para conirolar el prurito, gntihistaminicos orgles (tépicos NO,
fotosensibilidad).

Eccemas AGUDOS: predominan las lesiones “liquidas”,
lvego daremos corficoides en cremas o lociones, asi como

liquidos antisépticos y astringentes,

Eccemas CRONICOS: predominon las lesiones “secos”,
luego daremos corticoi nglentos, asf co-
mo queratoliticos y emolientes.

e Eccemos de couso EXOGENA: suprimir lo_exposicién al
agente irritante o sensibilizante.

e ECCEMAS CRONICOS GRAVES DE MANOS, que no res-
ponden a corticoides i6picos potentes: alitrefinoina.

e Dermatitis SEBORREICA: corticoides tépicos en brotes agu-
dos, queratoliticos, antifingicos tépicos: champ( de cliclopi-
roxolamina o de sulfuro de selenio, ketoconazol tépico...
Ante un cuadro infenso y extenso con mala respuesta al o,
descartar inmunosupresién, incluido VIH.

o Dermatitis ATOPICA: ningdn tralamiento curativo.

- Mantener lo piel sano (hidrotacién, evitor irritantes...).
Reciente introduccién en el mercado de gremes hidratan-
tes “reparadorgs de borrara” o “fisiolégicas”. Contienen
ceramidas y ofros lipidos; lo correccion de lo anormali-
daod lipidica que es responsable del déficit de barrera en
la piel atépica podria frenar la disrregulacién inmunolé-
gica que cousa la DA,

- En los brotes, corticoides t6picos (MIR) o_inhibidores tépi-
cos de la calcineurina: tacrolimus (MIR), pimecrolimus.

- Anfibiéticos sistémicos si hay sobreinfeccién bacteriana.

- En casos graves rebeldes ol o tépico: gd_qugmj_(_g
gomo mantenimiento) de corticoides sistémicos (MIR), ci-
closporina A {adulios) (MIR)...lo foloteropio sélo ha de-
mostrado eficacia relativa. En odultos con dermatitis até-
pica moderada o severa refractaria, come novedad (en-
sayos clinicos publicados), dupilumab (onticuerpo mono-
clonal humano anti I-4 e IL-13).

MIR 05 {8164): Un pocuente de 23 afios acude a consulta con un
que ofecta a lo mayor parte

de la superficie corporal y es muy pruriginoso. El tratamiento que

DEBE EVITAR es:

Antihistominicos #épicos*

Tacrélimus tépico

Ciclosporina oral

Corticoides orales

Corticoides tépicos

P DA R, o

Los INHIBIDORES TOPICOS DE LA
CALCINEURINA (TACROLIMUS,
PIMECROLIMUS) disminuyen la sintesis

TAPIR

de citocinas proinflamatorias en el LT al TAcrélimus
inhibir lo actividad fosforilasa de la calc-  Plmecrdlimus
neurina. Se pueden dar a nifios con der-

matitis otépico moderada-severa mayores

de 2 oos de edad, si la enfermedad no responde a corticoides
t6picos o pora evitor efectos secundarios de los mismos, como lo

afrofia cuténea (cara, cuello, pliegues), o si hacen falta trata-
mientos prolongados (4 o més brotes al afio). Su reaccién adver-
sa més frecuente es la irritacién local. No producen atrofia cu-
fanea ni suprimen el eje hipotamemo-hipofisis-adrenal. Se ha
descrito que favorecen la aparicién de linfomas. Estén contrain-
dicodos en pacientes con alergia a macrélidos, inmunodeficien-
cias, infeccién viral activa o con sd de Netherfon. Suspender el
o en caso de infeccion activa. Se recomienda cdministrar las
vacunas durante los intervalos libres de tio. No hay experiencio
con el uso concomitante de otros ttos. inmunosupresores, inclui-
da la fototerapio.

NOTA: El tacrolimus y el pimecrolimus tépicos tabién se estan
ulilizando Olimomente en los E R

MANQOS, con resultados acepiables sobre todo cuando se aso-
cian a corticoides tépicos. Con el mismo fin también se estén

usando los retinoides, en concreto la glitretinoing, con menor
nimero de efectos secundarios.

2. Psoriasis

2.1. Introduccién

A. CONCEPTO, EPIDEMIOLOGIA Y CLINICA
¢ Trastorno cuténeo inflamatorio crénice de etiologia descono-

cida y curso clinico varioble de diversa gravedod que evolu-
ciona en brofes.
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DERMATOSIS ERITEMATOESCAMOSAS

Pronéstico impredicible. Aproximadamente 2/3 podecen una
psoriasis leve y 1/3 una psoriasis grave.

Frecuente: 1-2% de la poblacién mundial. Incidencia méxima
en la 3° década de la vida. Més frecuente en razg blanca.
Las formas graves se asocian a diversas comorbilidades_entre
las que destacan el sindrome metabélico y un mayor riesgo
de enfermedad cardiovascular. (Harrison 18 Ed, Farreras 17
Ed)

LESION ELEMENTAL: placa ERITEMATOSA bien delimitada,
con descamacién PLATEADA en superficie,

Raspado metédico de BROCQ: oyuda al diagnéstico clini-
co.., si raspamos con una cucharilla © un objeto romo la
placa de psoriasis, primero se eliminan escomos (signo de la
bujfa), luego el cuerpo mucoso de Malpighio (membrana de
Duncan) y por GHimo aparecen gotas de sangre de las papi-
las dérmicas (rocio hemorrdgico de Auspifz) (2MIR). No esté
presente en la psoriasis invertida ni en la pustulosa.

Placas psoridsii:as en codo

Posible gfectacién UNGUEAL (20-50%): depresiones punti-
formes (pitting, lo més frecuente pero poco especifico), deco-
loracién distal en “manchos de aceite” (marrén, amarillenta),
hiperqueratosis subungueal y onicolisis distal (despegamiento
de la ufa), etc. Suele tener mal respuesta al tratamiento.

_& ‘ol o " >
Hqueteodo ungueol {pmmg) monchos de aceite

MAL PRONOSTICO: comienzo antes de los 15 afios, historia

familiar de psoriasis.

Factor HEREDITARIO imporiante:

- Antecedentes familicres en al menos 1/3 cosos.

- Asociacion al HLA CWé: formas més precoces y graves.

- El HLA B27 se asocia sobre todo a formas tardias, artropd-
ficas y pustuloses generalizadas (aparece en el 50% si hay
afectacion axial).

REPASO: INFLUENCIA DEL ANTIGENO HLA-Cwé EN LA

sis

ORIASIS
Psoriasis HLA Cwé (1) Psoriasis HLA Cwé (-)
Presentacién en la infoancia Presentacién en la vida adulia
Antecedentes familiares Antecedentes ausentes
Crave Leve

Recidivas frecuentes Buena respuesta al fto

psoriaSIX
HLA ch

Cromosoma 6

Posible alteracién en el cromosoma 6 (gen PSOR-1), presente en més de
la mifod de los pecientes ofectos de psoriasis, y en ofros genes.

B. FACTORES PRECIPITANTES O AGRAVANTES

e Troumalismos: fendémeno de Koebner frecuente (25%)
(4MIR).

» Infecciones (MIR): la infeccién faringea por estreptococo beta
hemolitico puede desencadenar una psoriasis guttata (MIR).

* Farmacos: lifio (MIR), betabloqueantes, antipalGdicos (MIR),
aines, iecas, inferferén, antiTNF, corticoides sistémicos...

o Oftros: esirés (iel mas frecuentel) (MIR), dima {empeora con
climas frios, mejora con el calor, el sol y la humedad), altera-
ciones metabdlicas, exceso de glcohol, tabaco... Con el em-
barazo, en general, mejora.

C. PATOGENESIS E HISTOLOGIA

¢ En un paciente predispuesto, un factor desencadenante |...)
provocarfa inicialmente la aparicién de un infiltrado de linfo-
citos Th que liberan citoquings (TNF...) capaces de estimular
a los queratinocitos, resultando una hiperplasia epidérmica
(oumenta la poblacién germinative y disminuye el tiempo de
recambio epidérmico) con un aumento de la queratinizacién
(el fenémeno funtomental de la psoriasis) (MIR). La anatom-
ia patolégica depende de este ritmo celular acelerado.

e En la EPIDERMIS:
a) hiperqueratosis paraqueratésica
b) hipo o agranulesis
c) acantosis psoriasiforme o regular
| jJ

Y
Aumento de o mayoric de las copos de la epidermis, pero
por lo cinética celular ocelerado “no les da tiempo” o
perder los nicleos ni a formar los grénulos de queratohia-

lina.

d) acimulos de leucocitos PMN (exsciesis): obscesos de
Munro-Saboreaud (en la capa cdmea) o pistulas espongi-

formes de Kogoj {en el estrato espinoso).



¢ En lo DERMIS: papilomatosis e infilirado inflamatorio peri-
vascular (sobre todo CD4), junto con dilatacién y tortuosidad
capilar.

:' 05'.'/..:.‘

FAM 00 (6610) Les siguientes factores pueden provocar un
brote de psoriasis, EXCEPTO:

1. Infecciones

2. Foctores hormoncles®
3. Trauma

4, Medicamentos

5. Estrés

MIR 01 (7114): Cuondo se observa una imagen histolégico de
acantosis con elongacién de las crestas mferpopulores -que mdu-

so se fusionon entre si-, tosis los w
micos de leucocitos polimorfonucleares, estamos hablande de
una:

1. leitiosis

2. Dermotitis {eccema)

3. Uricario

4, Epidermélisis

5. Psoriasis*

MIR 07 (8699): Serclar cudl de las siguientes afirmaciones es
FALSA en relacién a los efectos adversos de las sales de litio en
el tratomiento del trastorno bipolar:

1. Ellitio pvede ocasionar altercciones de la funcién renal

2. Ellitio puede causar alteraciones de la electrofisiologia car-
dioca

El litio puede provocar exacerbacién de lo psoriasis

EL it I laictees b

L w

El lifio puede producir hipotircidismo

2.2. Formas clinicas

A. PSORIASIS VULGAR O EN PLACAS:

e Forma més frecuente en adultos.

* Ploces simétricas en cuero cabelludo (no deje alepecial,

rodillas y codos (zonas extensoras), zona lumbesacra...

*» “Holo de Woronoff”: zona periférica de piel clara olrededor
de una place, implica regresién.

* “Psoriosis_gyrata™: las placas confluyen y forman grandes
placas de bordes geogréfucos

* “Psorigsis anular”: cuendo inician su involucién y empiezan o
aclarse por el centro.

¢ Las placas aparecen poco @ poco y pueden permanecer
estables durante largos periodos de tiempe. Rara vez remiten
espentaneamente.

B. PSORIASIS EN GOTAS

¢ Forma mas frecuente en nifios.

* Brotes eruptivos agudos de lesiones pequenas, redondeadas
y poco descamatives, de predominic en tronco.

* Tiende o regresar esponténemente pero puede evolucionar ¢
una psoriasis vulgar crénica.

* Relacién con | i6n_forin A i -
[MIR).

+ Diagnéstico diferencial: sffilis secundaria, pitiriesis rosada.

C. PSORIASIS ERITRODERMICA: eritema generalizado, con
mﬂgwm por la exfoliacién intensa (MIR). Puede
surgir come extension progresiva de unc psoriasis vulgar o opo-
recer bruscamente tros un periodo de intolerancia al to topico, @
la luz ¢ @ un tto inadecuade. Grave.

D. PSORIASIS ARTROPATICA {ver Reumatologia)

o Entre el 10-30% de pacientes con psoriasis tienen ariritis
psoriésico (Harrison IBEd) Es mds frecuente en pies con
Cl n C
Articulaciones + ofedados interfoléngicas distales (2MIR).
Su diagnéstico es clinico (MIR).
E. PSORIASIS PUSTULOSA
* Localizadas

- Palmo-plantar. Relacién con el tabace.

~ Psoriasis acral (acredermoatifis continua de Hallopeau):
acropustulosis con destruccién ungueal y reabsorcién de

o folange distal.
« Generalizadas

— Tipo Von Zumbusch: aparicién aguda de fiebre y pistulas
estériles por tedo el cuerpo sobre bose eritematosa (posi-
ble eritrodermia). Complicaciones sistémicas, grave.

~ Relacionade con el embarazo.

DERMATOLOGIA

)
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Il. DERMATOSIS ERITEMATOESCAMOSAS

F. PSORIASIS INVERTIDA: ofecta a pliegues axilar, inguinal,
submamario, genitales (intéririgo psoridsico) y cursa sin_desco-
macién. Placas eritematosas bien delimitadas sin lesiones satélite
(dx dif con el intéririgo candididsico). Brocq negativo.

Psoriasis en gotas en una nifia

Psoriasis inverfida afectondo o zona inguinal. Psorigsis ungueal

FAM 00: Atiende a un paciente de 37 afos por una artrifis en
rodilla y tobillo izquierdes, mufieca derecha e interfaléngicas
distales del 2° y 3er dedo de la mano derecha, presentando
ademds tumefaccién evidente del 2° dedo del pie izquierdo que
es doloroso, sobre todo o la exiensién. En la exploraciéon aprecia

psoﬂosls en el cuero cobolludo éQ__jw_d_e_lg;_gmm

Proteina C Reacliva

Factor reumatoide

Biopsia sinovial

No precisa més datos para el diagnéstico®

Biopsia e inmunofluorescencia de la lesién cuténea

N =

2.3. Tratamiento de la psoriasis

Los tratamientos de la psoricsis estabilizan la enfermedad vy los
brotes pero no la curan. Deberd ajustarse INDIVIDUALMENTE o
coda paciente.

Extensié
Intensidad
Localizacién
Variante clinica
Agudo vs Mnto

A. TOPICO

En formas leves y estobles, que afecten o <10% de lo
superficie corporal fotal.

s Emolientes (cremas hidratantes)... en fodos los pacientes.
* Queratoliticos (4cido salicilico)... reducen lo descamacién y
osf favorecen la penetracion de ofros ttos t6picos.

« CORTICOIDES TOPICOS: férmacos més empleados. De

eleccién en pliegues (MIR). Se combinan comercialmente con
los demds ttos tépicos (ej, betametasona + calcipotriol) pora
gonar eficacia.

A

La mayoria de pacienfes con pseriasis en plocas localizada y
estable se pueden fratar con corticoides tépicos de media pofen-
cia, aunque su uso prolongado suele acompanarse de pérdida de

eficacia (taquifilaxia) o atrofia cuténeaq.
€Qué ofras opciones tenemos?

ATENCION

o ANALOGOS VITAMINA D: calcipoiriol y focalcitol (MIR).
Irritantacién local, posible hipercalcemia por absorcién.

* RETINOIDES TOPICOS: tazaroteno.
Tanto los anélogos vit. D come el derivado de la vit. A actian
medulando la expresién de genes que consiguen inhibir lo

proliferacién epidérmica e inducir una diferenciocién normal
del queratinocito.

» REDUCTORES: poco usados
~ Antralina (difranol): irritante (no en cara, pliegues o geni-
tales), tifie la piel (MIR).
~ Breas (olquitrdn de hulla): maloliente y mancha. Champt
para psoriosis de cuero cabellude.

8. FOTOTERAPIA
« UVB
~ En brotes de psoriasis en gotes (MIR): placas finas o ma-
culosas de evolucién breve,
—~ Embarozo o loctancia

e PUVA (psorclenos orales -més eficaces y mds usodos- o
tépicos —menos efecios secundarios-). Contraindicado en ni-
fios, embarazades (MIR), neoplasias cutdneos, enfermedad
fotosensible, hepatopatia, IR.... Proteccién ocular durante la
exposicién y duronte las 24 horas siguientes {cotaratas) (MIR).
Se puede combinar con los corticoides tépicos (MIR).

— Casos de larga duracién...
~ Places gruesas

* Mejor emplecr... UVB DE BANDA ESTRECHA (311nm):
aumenta mucho su eficacia. Estaria indicada en todo fipo de
psoriasis, con resultados similares al PUVA y con menores
efecios secundarios al no tener que tomar psoralenos.



C. SISTEMICO

Reservado para los formas moderodas-graves de psoriasis no
controlades con el fo topico, refractarias, rapidomente progresi-
vas o definidas por lo regla de los 10:

- Superficie afectado > 10% SCT

- PASI (Psoriasis Area and Severety Index)> 10 (indice de exten-
sion y gravedad)

- DLQI (Dermatologic Life Quality Index) > 10 (indice de calidad
de vida)

e METOTREXATE.

- Antagonista oral del écido félico (MIR).

- Especiol indicacién: psoriasis grave con artropatia.

- Efedlos secundarios: neumonitis intersticial, aplasia medu-
lar (revierte con 4cido folfnico EV {2MIR), hepatotoxicidad
dosis-dependiente (MIR), teratégeno (evitar el embarazo 3
meses tras finalizar el trolamiento, ifambién en varonesl),
estomatitis ulcerative...

 RETINOIDES SISTEMICOS.

- Etretinato, ocitretino. '

- En psoriasis eritrodérmicas, pustulosas generalizadas (es-
pecial indicacién)... Es Gfil cuando debemos evitar lo in-
munosupresién.

- Combinado con PUVA (RePUVA) cumenta su eficacia y
permite bojar la dosis (MIR).

- Efectos secundarios (4MIR): ver tema |. Evitar embarazo
hasta posedos 2 afos (MIR)... por ello en mujeres en
edad fértil probablemente no sean lo mejor opcidn.

an

o CICLOSPORINA A.

- Se indica en la psoriasis grave cuando buscamos res-
puesta répida al tratamiento.

- No teratogénico. El embarazo es una contraindicacién re-
lativa.

- Efectos secundarios (dosis dependientes): dermatitis, hipe-
ruricemia e hipomagnesemia, hipercaliemia, nefrotoxici-
dad (fibrosis intersticial difusa renal) (MIR), HTA (MIR),
hiperiricosis e hiperplasia gingival [MIR), inmunosupre-
sién, efecto rebote, epiteliomas. NO produce mielodepre-
sién (MIR).

CORTICOIDES SISTEMICOS: licontraindicados!! por su
tendencic @ cousar rebrote ol ser suspendidos (ej, formas
pustulosas) y por la necesidad de dosis cada vez moyores pa-
ra conseguir el mismo efecto (taquifilaxia).

APREMILAST (novedad): inhibidor oral de lo fosfodiestaraso
4. Aprobado por lo US FDA. indicado en la psoriasis en plo-
cas moderada a grave en pacientes adultos que no respon-
dieron, que tfienen una coniraindicacién o que no foleran
ofra ferapia sistémico, entre los que se incluyen ciclosporina,
metotrexato o psoraleno y radiacién ultravioleta A (PUVA). Es
una opcién mds.

FARMACOS BIOLOGICOS: dltimo arsenal terapéutico intro-
ducido en el tratamiento de la psoriasis. Son férmacos inmu-
nosupresores que i

n
la cascada de citocinas.

ECarws trarnive MIR Asarien 2015

Indicaci
a) Psoriasis moderada o grave en que los demds tratamien-
tos sistémicos hayan fracosado, estén contraindicados o

no se toleren.
b) Arropatia psoridsica (el efolizumab y el ustekinumab no,
actGan sélo en la piel).

Disponemos actualmente de los siguientes:

- ETANERCEPT subcuténeo: molécula anti-TNF.

= INFLIXIMAB infravenoso: anticuerpo monoclonal quiméri-
co anti-TNF. Posible hipersensibilidad (quimérico).

- ADALIMUMAB subct: Ac monoclonal humano anti-TNF,

- USTEKINUMAB subct: anti- IL12 e 1L23.

Retirados del mercodo: ALEFACEPT intramuscular (onti-

CD2), EFALIZUMAB subcuténeo (Ac monocional humani-

zado anti-CD11aq, retirado por su asociccién a casos de

leucoencefalopatia mulfifocal progresiva).

Reacciones adversos - contraindicaciones: insuficiencia car-
diaca congestiva, descartar infeccién grave activa (tuberculo-
sis, hepatitis, VIH...), levcoencefalopatia multifocal progresi-
va, cdncer, enf desmielinizantes, inmunodeficiencia, lupus,
embarazo, lactancia...

MIR 02 (7464): 2Cuél de los siguientes reacciones adversas NO
oparecen en el curso de un tratamiento con ciclosporina AZ:

1.

bt ol o

ibn*
Fibrosis intersticial difusa renal
Hipertension
Hipertricosis
Hiperplasia gingival

:
:
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3. Liquen plano

3.1. Concepto, clinica

¢ CONCEPTO. Enfermedad inflamateria cutdnea relativamen-
te frecuente (1%) que afecta sobre todo a varones y mujeres
{igual proporcién) de edad media. También se lloma liquen
ruber plano.

« ETIOLOGIA. Desconocida... se cree que se frato de una
enfermedad mediada inmunolégicamente en lo que los LT
reconocen antigenos en lo superficie de los guergatinocitos
basales y median su gpoptosis. Se han involucrado diverses
factores: virus (sobre todo hepatitis C...), farmacos (sales de
oro, antipalddicos, fiozidaes...), cirrosis bilier primaria, neo-
plosias, etc. No hay historia familiar (MIR}.

e CLINICA. Pépulas oplonadas violéceos (MIR), brillantes,
poligonales (MIR), que pueden coalescer formando placas, y
que presentan una estriacién lineal blanquecina en superficie
{estrios de Wickham MIR).

- Fenémeno de Kébner frecuente (MIR).

- Intenso pruritc (4MIR).

- Suelen ser bilaterales y simétricas (MIR).

- Mas frecuentes en caras de flexién de mufiecas (2MIR],
antebrazos, tobillos (MIR)...

EB repeMIR

Liquen plano: pépulas pruriginosas poligonales, brillantes de
superficie aplonada y violéceas, que aparecen en flexuras. {(6+)

o AFECTACION DE:
~ Mucosaos (hasta el 65% de pacientes): lesiones blanqueci-
nas lineales, onulares o en enrejado, leucoplasia, erosio-
nes... (2MIR).
~ Unas: odelgazomiento, aumento de la estriacién longitu-
dinal, pterigio ungueal,..,
- Cuero cabelludo: alopecia cicatricial (2MIR)

Los lesiones blanguecinas onulares y ii;teaés persistentes en la mucoso
yugal, lengua, labics... de un adulfo sano, aln sin ofras manifestaciones
cuténeas, sugieren liquen plano (MIR)

» FORMAS CLINICAS:
- Forma papulosa: la descrita, la variedad de liquen plano
mas frecuente (MIR).
- Forma erosiva: en mucosas (estomatitis ercsiva).

- Forma atréfica, forme hiperiréfica: placas engrosadas en
exiremidades inferiores (zona pretibial) [MIR)

- Formo enuler: frecuente en pene y escroto (MIR)

- Formo folicular lliquen plang pilaris): pépulas perifolicula-
res; cuando afecta a cuero cobelludo puede dejar una
alopecia cicatricial.

- Oiras

o EVOLUCION. Curso hacia la autoinvolucién, Posible hiper-
pigmentacién residual.

i réni vigil i -

generacién a carcinom i r, especialmente las for-

mas_erosivas ({también se asocion con mayor frecuencia o
hepatitis crénica C).

Liguen plano
VHOral

3.2. Anatomfa patolégica

» Hipergueratosis orloqueratésica con hipergranulosis y acan-
tasis irregular {papilos dérmicos en dientes de sierra).

e D ragci lar de | lul les (MIR)} y quera-
tinocitos apoptéticos (cuerpos de Civatte).

. iltr celular en banda en lo unién dermoepidérmica

(dermatitis de interfase) (MIR).

Acantosis

Cuerpos de Civatte

Infiltrado en banda

3.3. Tratamiento

* Corticoides topicos + antihistaminicos orales.

* En mucosas, sobre todo bucal, tb retinoides sistémicos {aci-
tretino) si lo afectacién es grave y anestésicos topicos.
También: corticoides orales (formas extensas, no controla-
das, lesiones ulceradas, destruccion progresiva de las uias,
alopecia), ciclosporina, fototerapia...



MIR 02 (7380): Enfermo de 40 ofios que presenta desde hace
tres meses unas li I lizadas en

ior d n b|l| s, ccompofadas de prurito.
El estudlo hlsfopatolégnco do una lesién muestra una dermatitis

8Cudl es el d«:gnést»co?
Pitiariosis rosada
Papulosis linfomaioide
Psoriasis eruptiva
Liguen plano®
Pépules piezogénicas

OB wN

MIR 03 (7640): £Cuél de los siguientes procesos determina una
alopecia cicotrizal definitiva?:

1. Psoriasis

2. Liquen*

3. Eritema exudativo multiforme minor

4. Pseudotifia amicntdcec

5. Eczema seborreico de cuero cobelludo

MIR 07 (8686): Con relacién a las manifestaciones clinicas del
liquen plano, todas las respuestas son correctas, EXCEPTO:
Distribucién simétrico, en zonas flexurales
Prurito en la mayoria de los pacientes
La vonanre anvlor se localiza con preferencno en el pene

e _hi se | eferentem
cuero cabelludo*
Lo afectacién oral aparece en los 2/3 de la totalidad de los
€asos

P G N =

o

MIR 00 (6852): Enferma de 40 aios consulfo por la aparicidn

hoce dos meses de li viol e
c_mande_e_mu_ecos_nn.mmJ_sg Ademés presenta
lesiones en mucosa oral de aspecto reficulado blanquecino. El
diagndstico més probable es:

1. Psonosls

2 g

3. Pitiriasis rubra pilaris

4. Dermatofitosis

5. Eccemo numular

ceanmuanann=]P

Alopecia cicatricial

Lesiones blonquecinas
an mucosa oral y lobial

Afectacién ungueal con
oumento de estriacién
longitudinel, ptenigie....

Pépulos-plocas oplonadas,
brillantes y poligonales

MIR 08 (8944): 2En cudl de las siguientes enfermedades es més
frecuente lo clopecia cicatricial?:

Protoporfiria eritropoyética

Liguen ruber plano*

Dermatitis atépica

Pitiriasis rosada

Eritema crénico migrans

it B

MIR 11 (9699): Paciente que presenta desde hace 2 semanos
una erupcién pruriginosa consfituida por mulfiples pépulas er-
femato-violaceas poligonales, de superficie aplanada, localiza-
das preferentemente en gg_q_ggm_mmg zona pretibial
y Grea lumbar. Ademds presenta lesiones reticuladas blanqueci-
os en mucosa yugal. 2Cudl es el diagndstico més probable?:

Pifiriasis versicolor
Micosis fungoides
Psoriosis en gotas
Pitiriasis rosada de Gibert
Liquen plano*

4. Pitiriasis rosada de Gibert

* Dermatosis cguda y autolimitada (3-6 semanas) (MIR) de
causa desconocida (2virus herpes 7%) que ofecta principal-
menfe a jévenes (2MIR) y es més frecuente en primaverg
(MIR) y otofio.

* Inicio con lesién Gnica (2MIR)] (“place heraldo”), generaimen-
te en tronco, de 2-3cm de didmetro, A los pocos dias apare-
cen otras lesiones semejontes pero de menor tamano, distri-
buidas por tronco, cuello y rafz de extremidades.

¢ Llesiones gsinfomdficas o ligeromente pruriginosas, redon-
deadas u ovaladas, con su eje mayor parglelo o las lineas d
tension de la piel (distribucién “en Grbol de Navidad”), de co-
lor rosado y cubiertas de escamas finas y secas sobre fodo en
la periferia (“en collarete”) (2MIR). Desaparecen sin cicatriz.

A
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Il DERMATOSIS ERTEMATOESCAMOSAS

» Diognéstico diferencial: lues secundaria (MIR) (afecta palmes

y plantas) {MIR}, psoriasis en gotas, dermatofitosis, pitiriasis
versicolor, dermatitis seborreica y erupciones por farmacos.

* No requiere tratamiento efiolégico (sélo sintomético).

Placa heraldo

Pépulas erifematodescamativas siguiendo las lineas de tensién de lo pie!

MIR 97 {5311): Una mujer de 20 gfios presenta, en primavera,
una mancha circi 5n, con descamacién en colla-
rete localiz n spués otras lesio
similares, pero mds pequenas, diseminados per el fronco. Son
gﬂmmmms 2Cuadl es el diagnéstico més probable?

Resecla sifilftica

Leishmaniasis

Herpes drcinado

Pitiriasis versicolor

Pitiriasis rosada*

O 2w

MIR 99 (6342): Una mujer jove consulfo porque, desde hace
unas 2 semancs, le han @
i nco. Rafi re h
rende que i6 alas d lesio
mmmmwwy_mﬁ
cretamente pruriginosas. No existe ofectacién palmoplantar. Lo

serologfa luética es negativa. ¢Qué tipo de pitirigsis, entre las
siguientes, es lo més probable?:

1. P. versicolor

2. P. rubra pilaris

3. P. liquenoide y varioliforme aguda
4. P.rosada®

5. P.liquenoide crénica



1. ECCEMAS

Proceso inflamatorio no infeccioso y superficial de la piel. Agudo (vesiculoso y exudativo; su lesién elementol es lo espongiosis)
o subagudo y crénico (descamacién y liquenificacion). El prurito es frecuente

ECCEMA DE CONTACTO IRRITATIVO: accién directa de sustancios irritanies sobre lo piel. Dermatitis del ama de caso y der-
matitis del pafial. Sin mecanismo inmunolégico.

ECCEMA DE CONTACTO ALERGICO: sustoncias con copacidad alergénica (mecanismo inmunitario tipo IV o celular). Dia-
gnéstico por pruebos epicutdnecs. Niguel (en bisuterfo y joyeria), Cobalto, Mercurio, Cromo (en cemento, curtide del cue-
ro...)...

ECCEMA FOTOTOXICO: sustancio quimice més luz ultravioleta. Dermatitis de berloque, quinolonas, tetraciclinas

ECCEMA FOTOALERGICO: la luz ultravioleta transforma la sustancic fotosensibilizante en un nuevo antigeno. {mecanismo in-
munitario tipo IV o celular). Diagnéstico por fotoparche. Filiros solares, férmacos...

DERMATITIS ATOPICA: va disminuyendo su incidencia y prevalencia ¢ lo largo de lo vida. Cursa con prurito, xerosis, pitiriasis
alba, queratosis folicular, etc. Prevalencia en aumento. Déficit de ceramidas, alt inmunolégicas, herencia. Sobreinfecciones. Fa-
ses: lactante (cora, palidez perioral, sups extensoras), infantil (flexuras), adulto (localizade). TIINHIBIDORES TOPICOS DE LA
CALCINEURINA: tacrolimus y pimecrolimus!|

DERMATITIS SEBORREICA: Curso crénico y en brotes. Puede afectar @ nifios o ¢ adultos. Se ha implicado al Pityrosporum ovale
en su etiologia y es més frecuente en VIH y Parkinson. Cursa con escamas untuosas y amarillentas, junte ¢ eritema y prurito en
los zonas seborreicas. Antifingicos t6picos (ketoconazol).

TRATAMIENTO: en foses agudas fomentos con antisépticos y astringentes junto con corticoides en cremas o lociones y en fases
crénicas corticoides en pomadas o ungientos, queratolfticos, reductores y emolientes. En casos graves corticoides sistémicos. Si
el prurito es muy infenso asocior antihistaminicos

2. PSORIASIS

Trastorno cuténeo inflamatorio crénico de etiologic desconocida que evoluciona en brotes.

Placos eritematosas, con descamacién plateada, por aumento de queratinizacién. Raspado metédico de Brocq.

Afectacion ungueal (20-50%): pitting, manchas de aceite, hiperqueratosis, onicolisis. ..

Antecedentes familiares més de la mitad de los pacientes y asociacién al HLA CW4 y B27. Cromosoma é.

FACTORES PRECIPITANTES O AGRAVANTES: traumatismos [fenémeno de Koebner), infecciones, farmacos, estrés, clima (em-

peora con climas frios), alteraciones metabdlicas, exceso de alcohal,...

AP: hiperquerctosis paraqueratésica, acomulos de PMN (abscesos de Munro-Scboreaud) y acantosis psoriasiferme. Papiloma-

tosis e infiltrado inflomatorio perivascular (sobre todo CD4) en dermis

PSORIASIS VULGAR O EN PLACAS: Forma més frecuente. Placas en cuero cabelludo [no deja alopecia}, rodillas, codos, zona

lumbosacra...

PSORIASIS EN GOTAS: brotes eruptivos de lesiones pequerias, redondeadas, de predominio en tronco; més frecuente en nifos

y j6venes. Tiende o regresar espontanemente pero puede evolucioner a une psoriasis vulgar crénica. Relacién infeccién estrep-

tocdeica

Otras formas: eritrodérmico, arlropética, pustulose, invertide (en pliegues)

Tratamiento:

- TOPICO: emolientes y queratoliticos, corficoides (eleccién en pliegues), reductores: antralina (ditranol) que irritante y tife lo
piel y breas (alquitrén de hulla), calcipotriol y tacalcitol (anélogos de la vitamina D), retinoides [tozarcteno)

- UVB: evolucién breve (e].: brotes de psoriasis en gotas}, places finas o maculoses, embarazo o lactancia. Si se emplea el UVB
de banda estrecha (311nm), aumente mucho su eficacia (estaria indicado en todo tipo de psoriasis, con resultados similores
al PUVA y con menores efectos secundarios al no tener que tomar psoralenos)

- SISTEMICO: Metoirexate, refincides (combinado con PUVA -RePUVA- aumenta su eficacia y permite bajar la dosis), ciclospo-
rina A... IIFARMACOS BIOLOGICOSI!: o) Psoriasis vulgar moderade o grave en que los demés trotamientos sistémicos
hayan fracasado o estén controindicados; b) Ariropatic psoridsica.

3. LIQUEN PLANO

Enfermedad inflamatoria cuténea de causa es desconocido (se han involucrado el VHC, sales de ero...)

Pépulos violéceas, brillantes, poligonales con estriacién lineal blanguecina en superficie (estrics de Wickham). Fenémeno de
Kébner y prurito. Més frecuentes en caras de flexién de muiecas y antebrazes, tobillos,... Posible ofectacién de mucosas (lesio-
nes blanquecinas lineales, anuleres o en enrejado, leucoplasia,...) y de vAas

Forma més frecuente la papulosa, pero tombién puede ser erosivo, ampolloso y folicular (liquen planopilaris, que cuando afec-
ta a cuero cabelludo puede originar una alopecia cicatricial)...

Autoinvolucién (lesiones orales crénicas riesgo de degeneracién a carcinoma espinoceluler)

AP: Hiperqueratosis con hipergranulosis y acantosis irregulor, degeneracién vacuolar de las célulos basales y queratinocitos
apoptéticos (cuerpos de Civatte) e infiltrado celular en bande

TRATAMIENTO: cerficoides, antihistaminicos, retinoides {afectacion grave de mucosas),..

4. PITIRIASIS ROSADA

Aguda y autolimitada de causa desconocida (2herpes 72) que afecta a jévenes y es mas frecuente en primavera y otodo

Inicie con lesién unica (“ploca heraldo”) y a los pocos dias aparecen otras lesiones semejantes pero de menor tamano, distri-
buidas por tronco, cuello y raiz de extremidades. Asintomadticos, ovaladas, con su eje mayor paralelo a las lineas de lo piel, de
color rosado y cubierlas de escamas finas y secas sobre todo en la periferia ("en collarete”)

No requiere tratamiento (sélo sintomaético)
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11l. DERMATOSIS AMPOLLOSAS

Dermatosis ampollosas “

Numero de preguntas del capftulo en el MIR

i |||||u i L

80 B1 82 83 84 B85 86 87 88 89 90 91 92 93 94 95 95 93'96 ’71 97 98!9! 99!99 00100. 01.02.03.04. 05.06.07.08.09. 0. 11 2 13 ™

Numero de preguntas de cada tema

Generalidades h 2

-

Dermatosis ampolosas 1
hereditarias

Dermatosis ampollosas
; : 28
inmunolégicas

-

Sd.de la escaldadura
estafilococico y necrolisis ' 2

epidérmica téxica

G Imprescindible

Es uno de los temas mayor densidad de conceptos MIR més repetidos, lo cual lo convierte en un tema altamente rentable.

Para no hacerte un lio ol estudiar este tema, es muy imporfante que tengas siempre presente el esquema general del capftule: primero
veremos las dermatosis ampolloses de etiologio hereditaria y luego pesaremos a los de efiologfa inmunolégica (més importantes).
Dentro de éstas drferencuoremos dos grandes grupos: el de los M (con ampollas intraepidérmicas) y el de los penfigoides y otras

enfermedad rsan ¢ llas subepidérmicas. Este croquis mental fe ayudard o “situar” cada enfermedad de una monero
légica en el oopﬂulo. para oyudorte a memorizar las parﬁt:uloridodes de cada una.

En los dltimos afios, las preguntas que han caido han sido principalmente el diagnéstico diferencial de la porfiria cutanea tarda, casos

clinicos y pruebas complementarias para el diagnéstico del penfigoide ampolloso, y el diagnéstico diferencial de la necrosis epidérmica
téxica.

Presta especial afencién a los pénfigos vulgar y vegetante, lo dermatitis herpetiforme y la necrosis epidérmica téxico; no puedes dejar
de estudiarte estas tres enfermedades a fondo, sobre fodo lo referente a su dinica, diagnéstico diferencial y pruebas complementarias
para su diognéstico.

Mis apuestas, ademés de lo ya preguntado, son: o) pénfigo crénico benigno familiar (Heiley-Hailey), b) patogenic de los pénfigos, c)
epidermdlisis ampollosa adquirida.

1. Porfiria_hepatocuténea tarda: déficit de uroporfirinégenc decarboxilasa, lesiones ampollosas con hiperpigmentacién e hipertricosis,
favorecidos por 'ruunnhsmos, aloohol y exposicién ol sol. {11 MIR)
. . 5 n lg p éneq tarda muestra ampollas subepidérmicas con manguitos perivasculares PAS-positivos
en lo dermis papllor I.a IFD muestra depbsltos inespacificos de Igs a nivel perivascular.
. En los pénfigos los ampollas son intraepidérmicas, producidas por acantolisis inducida por autoanticuerpos lgG dirigidos contre lo
superficie de los queratinocitos (sustancia intercelulor epitelial de la epidermis) (8 MIR); en concreto contra la desmogleina de los
desmosomas leolsky positivo. Por IFl se pueden debdor los autoanticuerpos patogénicos, lo cual fiene valor pronéstico y ademés

SN LIS ol R R R S e L rEe an
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4. Formas de pénfigos: vulgar {el més frecuente y grave), vegetante, folidceo, eritematoso, paraneoplasico, iatrogénico.
5. Tratamiento de los pénfigos: se basa en prednisona a dosis de 1-2 mgr/kg/dia en los brotes, con posterior descenso e instauracién

de una dosis de mantenimiento.

6. En los penfigoides las ampollas son subepidérmicas, producidas por depésitos lineales de IgG en la membrana basal; en concreto
dirigidos contra proteinas locclizadas en los hemidesmosomas. No hay acantolisis Y el Nikolski es negativo.

7. Penfigoide ampolloso: enfermedad ampollosa autoinmune mas frecuente en oncianos. Ampollas subepidérmicas tensas, contenido
serchematico y depésitos de IgG y C3 en la membrana basal. (3 MIR)

8. El penfigoide cicatricial o benigno de lgs mucesas se caracteriza per lesiones mucosas erosivas con mucha tendencia a lo cicatriza-

ciény a la formacién de sinequias en boca, conjuntiva...

9. El penfigoide gestacional o herpes gestafionis suelen ser mujeres que, en relacién con el embarazo, presentan un rash urticariforme
periumbilical con vesiculas y ampollas con agrupacién herpetiforme. En la IFD se comprueba un depésito lineal de C3 en le mem-
brana basal.

10.En la epidermolisis ampollosa adquirida los ouloanticuerpos IgG van dirigides contra el coldgeno fipo VI de las fibrillas de ancloje
de la membrana basal (lineal).

11.Dermatitis_herpetiforme: vesiculos agrupadas y pruriginosas. Se asocia a enteropatio por gluten. Precisa dieta exenta de gluten.
(9 MIR)

12.En la dermatitis herpetiforme no hay sintomas digestivos ni datos de laboratorio de malabsorcién, pero sf clteraciones de mucose
intestinal. Hay mayor frecuencia de los haplofipos HLA B8, DR3 y DQw2. Existen depdsitos granulares de IgA y neutréfilos en dermis
papilar, en los vértices de las papilas dérmicas. El tratamiento con sulfona requiere controles hematolégicos.

13.Lo dermatosis IgA lineal se expresa clinicamente como placas erifematosas que fienen en su periferia vesiculas y ampollas tensas,

con distribucién “en collar de perlas”.

14.El sindro | | tafi ica es un cuadreo téxico producido per S. aureus; la toxina epidermolftica ataca la desmo-
gleina 1, produciendo acantolisis subcérnea (nifios con amplios despegamientos superficiales). Diagnéstico diferencia con lo NET

{adultos, farmacoes, grove).

1. Generalidades

Procesos dermatolégicos que cursen con la formacién de ampo-
llas y/o vesiculas por una solucién de continuidad intraepidérmi-
ca (ampollas intraepidérmicas) o de lo unién dermocepidérmica
(ampollas subepidérmicas). Grupos:

. HEREDIT,
e Epidermolisis ampollosa hereditaria: simple, juntural, distréfi-

ca
e Pénfigo benigno familiar crénico (enf. de Hayley-Hayley)

« Ampolla intraepidérmica
- Pénfigos (MIR}
 Ampolla subepidérmica
- Penfigoides (MIR)
- Epidermolisis ampollesa adquirida (MIR)
- Enfermedades ampollores IgA: dermatitis herpetiforme y
dermatosis IgA lineal

RAS
¢ Infecciosas: Sd de lo escoldadura estofilocécica, impétigo
ampolloso, herpes...
o Ofras: necrolisis epidérmica téxica (NET), eccema agudo,
inconfinencia pigmenti (primeras foses), ictiosis congénita
ampollosa, porfirias (MIR}, bullosis diabética. ..

Ampolla introepidérmica  Ampolle subepidérmico

1.1. Porfiria cutdnea tarda

Las porfirias se estudion en Digestivo. Las porfirias cuténeas

lievan en su nombre la palabra “cuténea” o “eritropoyética” (la

porfiria aguda intermitente no tiene lesiones cutaneas).

AD (adolescentes) o adquiride (adultos), en relacién a hepa-

totéxicos: VHC, olcohol...

o Déficit hepdtico de uroporfirinégeno descarboxilasa, se
acumula uroperfirinégenc 111

o CLINICA:

- Hiperfragilidad cuténea en dorso de monos: ampollos
TENSAS (subepidérmicas), erosiones, quistes de millium.

- Hiperpigmentacién facial.

- Hiperiricosis malar.

- Moderada fotosensibilidad (no inmediata; serd muy mar-
cada en la protoporfiria eritropoyética).

- Afectacién hepdfica asinfomética. No brofes digestivos ni
neurclégicos (diferencic con la PAI).

DX: porfirinas en orina y heces (oumentadas).

BIOPSIA: ampollas sgbegndérmcoa; Qn menguitos perivascu-

lares PAS-positivos en la dermis papilar (MIR). La IFD muestra

depésitos inespecificos de Igs a nivel perivascular,
e TTO: eliminar hepatoiéxicos + sangrias periddicas + cloro-
quina oral (tema I: “cloroquina en las fotodermatosis”).

MIR 10 (9426): Hombre de 62 afos con antecedentes de hébito
endlico importante, portador de virus de hepafitis C, sigue tra-
tamiento con ibuprofeno por una tendinitis en hombro derecho,
acude a su dermatélogo porque después de pasar 2 semanas de
vacaciones en la playa observa la aparicién de ampollas tensas
en dorso de manos. A la exploracién ademds de lecalizacién y
||gerc| hipertricosis malar. El diagnéstico més probable es:
Epidermolisis ampollosa adquirida

Porfiria cuténea tarde*

Reaccién fototdxica

Dermatitis de contacto

Porfiria aguda infermitente

LA o\ e Mo

MIR 11 (9700): Enfermo de 60 afios que refiere hace 10 dias la
aparicién de lesiones ampollosas en dorso de manos después de
la exposicién solar. El cuadro se acompano de fragilidod cutd-
nea. Histopatolégicamente existe une ampolla subepidérmica
con depésitos PAS pesitives en y clrededor de los vasos dérmicos
superficiales. El diggnéstico mas vercsimil seré:

Pénfigo benigno familiar

Penfigoide

Porfiria cuténea tarda*

Pénfigo vulgar

Sindrome de la piel escaldado

1,
2.
3.
4,
5.

2. Dermatosis ampollosas

hereditarias

2.1. Epidermolisis ampollosa (EA)

» Desde el nacimiento, formacién de ampollas en piel y ero-
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11, DERMATOSIS AMPOLLOSAS

» Fragilidad congénita y heredada de piel y mucosos. Closifi-
cacién segun clinica, alteraciones ultraestruciurales y patro-
nes de herencia: hay formas graves, incluso letales, y formas
leves.

* Todas las formas pueden afectar a las uias y dejar cicatrices,
induyendo alopecia cicatricial, aunque son poco frecuentes y
leves en las formas simples y muy frecuentes y graves en las
formas distréficas.

¢ Se pueden afectar ofros tejidos con revestimiento epitelial:
ojo, cavidad oral, eséfago, genitourinario...

» Lo afectacién del esmalte es caracterfstica de las EA juntura-
les (vorios subtipos, el tipo Herlitz es la EA con peor prondsti-
co vital).

* No existe iratamienio especifico. Tio de las infecciones. Ci-
rugla pléstica reconstructiva. Evitar los traumatismos.

EA SIMPLE Rotura de queratino-
(lo més fre- AD  Iniraepid. citos basales
cuente y leve} (“epidermoliticas”)
EA JUNTURAL AR Hemidesmosomas
o de la unién. anormales
Subepid.  Aljeracién de las
EA fibrillas de andaje
DISTROFICA "D éAR (colégeno fipo VII)
("dermoliticas”)

2. Pénfigo crénico benigno familiar
nfermedad de Hailey-Hailey)

Enfermedad ampollosa AD (70%) caracterizada por un de-
fecto en el cemento intercelulor de la

Suele comenzar en la adolescencia, con lesiones prurigino-
sas vesiculo-ampollosas, erosiones y costras preferentamente
en zonos sometidas a friccién (flexuras, axilas y caras lotera-
‘les del cuello).

Nikolski positivo en las zonas afectas.

Mejora con lo edad y cursa en brofes que pueden ser desen-
cadenados por el roce, infecciones y el calor del verano.
Histologia: ampollas introepidérmicas con acantolisis intensa
JMIR) (imagen en “muro de ladrillos destruido”) y células dis-
queratdsicas.

Tratamiento: corticoides tépicos y tratar los sobreinfecciones
{antibiéticos, antifingicos).

Enfermedod de Hayley-Hayley

3. Dermatosis ampollosas

inmunolégicas

3.1. Pénfigo ’ ’ )

A. PATOGENIA

o Ampolios (2MIR) con acantolisis (3MIR),
que es inducida por autoanticuerpos IgG contra la sustancia
intercelulor epitelial (3MIR) (superficie de los queratinocitos
MIR). Nikolsky +.

* La lesién histolégica més caracteristica del pénfigo vulgar es
la acantolisis (3MIR).

* En concreto los Acs van dirigidos contra lo DESMOGLEINA,
glucoproteina transmembrana presente en los desmosomas
que actia como molécula de adhesién.

- En lo  afectacién  mucosa  predominan  los
- En  lo ofectacién  cutdned  predominon  los
11
culianea
Mucosa
B. DIAGNOSTICO

¢ Laos IgG se demuestran por IFD (inmunoflucrescencia directa)
en piel perilesional y por e IFl (inmunofluorescencia indire-
cta) en suero.

e No se puede diferenciar el subtipo de pénfigo por el patrén
de IFD.

* Por IFl encontramos anti circula ntra la
mmmgump_m (MlR) que son patogénicos.

* Lo IFl fiene glfa sensibilidad y especificidad en todas las for-
mas de pénfigo, especialmente en el pénfigo vulgar y en el
foliaceo donde es positiva en el 80-90%.

* Lo IFl tiene valor pronéstico (proporcional @ la octividad, se

pueden cuantificar por ELISA) y sirve pora seguimiento en la
terapio.

e

repeMIR

La lesién histolégica del pénfigo vulger es la ampolla intradérmi-
ca con acantolisis. (3+)

IFD: IgG contra la superﬁci d los queratinocitos o “espacio
intercelular epidérmico” (3MIR}




. CLASIFICACION

Formas profundas {hendidura suprabasal)

~ Pénfigo vulgar

— Pénfigo vegetante

Formas superficigles (hendidura en lo gronulosa o inmedic-
tamente debajo de ella)

~ Pénfigo folidceo

— Pénfigo eritematoso

Pénfigo paraneopldsico: se ha descrito la asociacién con
limoma y miastenia gravis.

Penfigo por férmacos: penicilamina, captopril, sales de oro...
(farmacos con grupo fiol), otros... La clinico fiende o porecer-
se mds al pénfigo foliGceo que al vulgar, con ofectacién de
MUCOsOs.

D. TRATAMIENTO

Glucocorticoides sistémicos: prednisona o dosis de ]-
mgr/ka/dia en los brotes, con posterior descenso e instaura-
cién de una dosis de mantenimiente. Iniciarlo cuanto antes.
Es el tralamiento fundamental. La mortalidad de los pacien-
tes con pénfigo ha disminuido drésticamente (de un 60-90%
a un 5% en el pénfigo vulgar).

En coso de efectos secundarios, folta de respuesia a corticoi-
des o dosis oltas o imposibilidad de bajor las dosis... osocier
inmunosupresores como azatiopring, ciclefosfamida o mige-
fenolato mofetilo... u otros tratamientos coadyuvantes (sulfo-
ng, plasmaféresis, rituximeb, inmuneglobulings EV...).

En el pénfigo iatrégeno, retirar el farmaco.

E. PENFIGO VULGAR

Forma més frecuente y mds grave.

Suele comenzar o los 50-60 afios.

Afecta por igual @ ambos sexos.

Lesiones inicigles més frecuentes en mucosa oral (erosiones
dolorosas); puede afectar también o otras mucosas. Suele ser
la forma de presentacion.

Ampollas flécidos (MIR) y de contenido cloro (MIR) sobre piel
normal (MIR), que se rompen répidomente originondo ero-
siones v costras (MIR). Por lo general no existe prurito. Posible
afectacién del esiado general.

Suelen curar sin cicalriz (hiperpigmentacién residual), salvo
sobreinfeccién.

En piel lesional puede haber exocitosis de eosinéfilos intrae-
pidérmicos, dentro de las ampollas.

Con el fto, lo enfermedad remite en unos pacientes, ofros
precison largos periodos de fo, ofros mueren.

Erosiones dolorosas en mucosa oral

F.

G.

Ampollas fidcidas y de contenido cloro sobre piel normal

PENFIGO VEGETANTE
Variedad de pénfigo vulgar en el que los erosiones tienden o
desarrollor |esi i fi

Més frecuente en graondes pliegues.

PENFIGO FOLIACEO

Ampollas muy superficiales, que se rompen inmediatamente,
por lo que sélo se observan erosiones y costras sobre una
bose eritematosa.

Suele iniciarse en los dreas seborreicos y pueden confluir y
originar una eritrodermio exfoliativo.

Rara la afectacién mucosa.

Uno forma especial es el pénfigo foliéceo brosilefio o fogo
selvagem, endémico de algunos zonas de América del Sur y
que se cree es debido a unc etiologlia infecciosa (transmitido
por una mosca).

Variedad de pénfigo con mejor pronéstico.

En formos leves se puede plantear un fto con corticoides
tépicos (se parecen o la dermatitis seborreica).

Erosiones y costras en paciente

Iy

con pénfigo folideeo (las ampollas se
s Tird bl
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Ampolias intraepidérmica muy superficial (hendidurc en lo granuloso o
; inmedictomente debajo de olla)

H. PENFIGO ERITEMATOSO O SEBORREICO DE SENEAR-

USHER

« Considerado como una forma localizada de pénfige foliGceo
(las lesiones tienden a localizarse en éreas seborreicas (MIR).

* Frecuente presencic de ANA en suero (20%, liene alguna
similitud con el lupus eritematoso, clinica parecida al lupus
eritematoso).

l PENFIGO PARANEOPLASICO
Asociado sobre tode a neoplosias hematolégicas (linfoma no
Hodgkin el més frecuente).

* Lesiones polimorfas con ofectacién de mucosas, palmas y
plantas

* Se encuentran autoanticuerpos patogénicos lgG contra pro-
tefnas citoplasméticas de lo familio de los plaquinas (desme-
plaquinas, envoplaquina, periplaquina...).

* Raros casos de PNP seronegativos en pacientes con neopla-
sias sanguineas B previamente fralcdos con rituximab,

* Malo respuesta al tto con corticoides o del tumor.

FAM 00 (6605): Las ampollos del pénfigo vulgar se caracterizan

o

. Aparecer sobre piel aparentemente sana*

2. Tronsformarse rapidomente en Glceras profundcs
3. Ser tensas y resistentes o la rotura »

4, Ser infensomente pruriginosas ;
5 Su ooniemdo hemorrégico ket

MIR 01 (7239) ¢Qué lesién histopatolégica produce el pénfigo
wulgar en la piel?:

1. Uno ampollg infroepidérmica®

2. Una dermatitis liquenoide

3. Una vasculitis cuténea

4. Una poniculitis cuténea

5. Una ampolla subepidérmica

MIR 02 (7377): Cucndo se observa une inmuncfluorescencic
directa positiva en la piel lesional y perilesional afectando a la
sustancia_infercelulor de la_epidermis, podemos hacer el dio-
gnéshco de:

Penfigoide ampollar

Dermatitis herpetiforme

Epidermélisis ampollar

Enfermedad injerfo contra huésped

Pénfigo vulgar*

3zm

Oy o:hy =

HISTOLOGIA. Ampolla subepidérmica (2MIR) con depésitos
de IgG y C3 lineal en la membrona basal (2MIR) (IFD). Sin
ccantolisis (MIR).

* Ante un paciente con sospecha de penfigoide ampolloso, lo

prueba principal que hemos de realizar para confirmar el
diagnéstico es una biopsia de la piel pora estudio histolégico
e inmunofluorescencia directa (MIR).

Ampolla subepidérmica

PATOGENIA. El antigeno que genera lo respuesta autoinmu-
ne esld producido por los querdatinocitos basales y se localiza
en los hemidesmosomas (proteinas de las familias de los
ploquinas y del colégeno: “antigencs del penfigoide ampo-
lloso”, el mayor y el menor). Se crea una reaccién inflamato-
ria que produce la separacién dermoepidérmica.

IFl: IgG circulantes contrg la membrana bosal en distintos
porcentajes (70% en penfigoide ampollos, rarc en el penfi-
goide cicatricial), pero sin valor pronéstico ni correlacién con
la actividad de la enfermedad.

A. PENFIGOIDE AMPOLLOSO (DE LEVER)

Més frecuente en edades avanzodas (3MIR), a portir de los
sesenta afios.

Afecla también a piel y mucosas (MIR).

Ampollas tensas en lo piel aparentemente normal o (con
mayor frecuencia) sobre placas eritematosas sobreelevadas,
de gspecio_yrficarial (2MIR). Suele haber prurito (MIR). Ni-
kolsky negativo.

Afectacién de mucosas (2MIR) més escasa (MIR) y leve (lo
mucosa oral se ofecta en el 30% y es infrecuente la afecta-
cién del resto de las mucosas).

Eosindfilia tisular (MIR) y en ocasiones periférica (50%).

Se releciona con el HLA-DQpB1*0301.

Tratamiento: Wm (MIR) a dosis de 0.75-1
mar/kg/dio. Otros: inmunosupresores (azatioprina...).

Buen pronéstico y conservacién del estado general (2MIR).
NO sigue un curso agudo y fulminante.




Ampollas tensas sobre lesicnes de aspecfo urficarial, conservocién del
estode general e infiltrado eosinofilico

B. PENFIGOIDE CICATRICIAL (PENFIGOIDE BENIGNO DE LAS

MUCOSAS)

e Personas de edod avanzada. Adguirido. Ampollas sub-
epidérmicas. IFD: depésitos de IgG, IgA y/o C3 en membra-
na basal (autoanticuerpos dirigidos frente varias proteinas).
IFl negativa en muchos pacientes.

¢ Lesiones mucosas erosivas con mucha tendencia ¢ la cicatri-
zacién y a la formacién de sinequigs.

¢ Por orden de frecuencia ofecta a boca, conjuntiva (riesgo de
ceguera), laringe, genitales y eséfago.

e 30% presentan lesiones en la piel: ampollas tensas que curan
dejando cicatriz y alopecia cicatricial (el subtipo “Brunsting-
Perry” aparece en cara y cuero cabelludo).

e Trotamiento: ogresivo, suelen asociarse dapsona (primera
opcién), corticoides t6picos / sistémicos e inmunosupresores
(azatiopring, ciclofosfamida. Cirugia de las sinequias. Posible
aumento del riesgo de cancer.

C. PENFIGOIDE GESTACIONAL (HERPES GESTATIONIS)
ETIOLOGIA. Enfermedad ampollosa gutolimitada que apa-
rece en mujeres en relacién con el embarezo (suele aparecer
en el 2° o 3° trimestre; o veces en el puerperic) y con los tu-
mores del trofoblasto {mola y coriocarcinoma) o la toma de
anticonceptivos. Tiende a recurric en embarazos posteriores,
con lesiones mdés precoces

o CLINICA. Lesiones gohmorfog pépulas, placas y lesiones

urticariformes... que se siguen de la aparicién de vesiculas y

ampollas, & menudo con agrupacién herpetiforme. Se ini-
cian en la zona periumbilical y se van extendiendo. Intenso
prurito. Afectacién mucosa en el 20%.

« HISTOLOGIA: ampollas subepidérmicas, eosinofilia fisular y
periférica,

Herpes gestationis

* IFD: depésito lineal de C3 en la membrana basal {en el 30%
de los casos también 1gG).
IFl: 1gG circulantes contra la membrana basal.
EN EL NINO. En el 5 los ca nifio_presenta yn
erupcién similar transitori r _de_anticuerpos ma-
ternos {MIR). Estos nifios parece que tienen més riesgo de ser

ligeramente prematuros o de bajo peso para su edad gesta-
cional, pero no se aumenta la morbimertalidad fetal.

e TTO: corticoides sistémicos (prednisona 0.5 mg/kg/dia) o
tépicos. Antihistaminicos orales, Involucién tras el parto.

* NOTA: la erupcién cuténea més frecuente en lo embarozada
son papulas y placas urticariformes (inmuno negativa).

MIR 00 (6853): Ancienc de 80 aitos de edad gue rusoumgng
r el cyer s grand sobre

una base urticarial. Algunas son purpéricas. Ng_lmy_g_gwn

de las mucosas. Se conserva el estado general. El prurito es

discreto y las erosiones postampollosas cicatrizen dejondo mécu-

las pigmentodas. Histopatolégicomente se ven ampoll -

gnl_dﬂmm con abundantes eosinéfilos. Por inmunofluorescen-

uo directa se observa un depésito lineal de 1gG y C3 a nivel de

o membranc besal. 2Cudl es el diagnéstico?:

Pénfigo vulgar

2. Pénfigo cicatricial

3. Penfigoide ampolloso*

4. Dermatitis herpetiforme

5. Dermatosis ampollosa IgA lineal

MIR 05 {8161): Hombre de 76 afios portador de virus C y dia-
bético desde hooe 10 oﬁos que presenta lesiones g_gpﬂm;_dg
ontenido T en extremi inferio-

wmnss_qm@_d__q_mmb_ml- La biopsia cuténec

muestra una ompolla subepidérmica, se recliza inmunofluores-

cencia directa que muestra la presencic de depésitos de 1gG g
g] de la membrana basal. El diagnéstico més probable es:

Eritema multiforme

Der;nomls herpetiforme

Penfigoide ompolloso*

Toxicodermia ampollosa

Porfiria cuténea tarda

3,

En. e GO T

MIR 05 {8260): Un recién nacido puede experimentar sinlomato-

logia transitoria_de la _enfermedad materna si la madre padece
cualquiero de las siguientes patologias EXCEPTO:
1. Miasfenia gravis

2. Hipertiroidismo primario
3. Penfige vuigar

4, Herpes gestacional

5. Enfermeded celioca*

MIR 13 (10214): Ante un paciente con sospecha de penfigoide
ampollose, 2cuél de las siguientes pruebas deberiamos realizar

para confirmar el diagnéstico?

Dermatoscopia

Cultive del contenido de una ampolla

Biopsia de la piel poara cultivo

Biopsi lo pi io hi i i res-
cencia direcia*®

Andlifica con determinacién de anticuerpos anlinucleares y
anli DNA

O T R e

g
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3.3. Epidermolisis ampollosa adquirida
(EAA)

A

Ampolla subepidérmica, por 1gG contra el coldgeno tipo VI
de los fibrilles de anclaje de la membrana baosal (lineal).
Aparece en personos de edad adylta. Relacién con HLA-DR2.
Formas iatrogénicas por farmacos.

Hiperfragilided cuténea: ampolles inducidas por traumnatis-
mos (en zonas de roce como el dorso de manos, pies o co-
dos), con cicatrices residuales, quistes de milic e hiperpig-
mentacién. Frecuente lesién de mucoses y anejos (olteracio-
nes ungueales y alopecia cicatricial).

Estudios recientes sugieren que suele coexistir con enteropat-
fas inflamatorias (Crohn), amiloidosis, linfome...
Tratomiento: corticoides (pobres resultados) solos o con in-
munosupresores (CsA...) o dopsona. Buen prondstico.
Diagnéstico diferencial: porfiria cutdnea tarda, epidermolisis
ampollosa hereditorio distréfica.

ATENCION

La epidermolisis ampollosa adquirida recuerda a la porfiria
cuténea tarda, pero los diferencias son: o) en la EAA no hay
hipertricosis, ol contrario, existe lesién de mucosas y anejos

(alopecia cicatricial); b) los lesiones no aparecen en éreas foto-

expuestas, son generalizadas; ¢} uroporfirinas normales.

3.4. Dermatitis herpetiforme de

Duhring-Brocq
A. CONCEPTO
e Enfermedod vesiculo-ampollosa de curso benigno y recidi-

vanie y etiologia desconocida.

Més frecuente en jbvenes, aunque puede aparecer o cual-
quier edad,

Relacionada con hipersensibilidad al gluten (4MIR), también
con trastornos tircideos y gastricos {aclorhidria...).

Mayor frecuencia (>90%) de HLA B8, DR3 y DQw?2 {MIR}.

DERMOPATOLOGIA

IFl: anticuerpos circulantes antireticuline, ontigliadine y an-
tiendomisio (generclmente tipo IgA; morcodores de enferme-
dod intestinal); sin emborgo, octuclmente los anticuerpos
més empleados son los anti 1rgn;glutom|noso, précticamenie
diagnésticos de dermotitis herpetiforme.

No se encuentran anticuerpos circulantes dirigides contra la
membrana bosal, sin embargo sf que se han encontrade Acs
frente lo transglutaminasa epidérmica tipo 3, que se expresa
predominantemente en los capas superiores de |a epidermis
IFD: depésitos gronulores de IgA y C3 en der

(vérhces de las papilas dérmicas) de toda la piel (2MIR). Su
presencia en piel sana es el mayor crierio diognéstico.
HlSTOLOG]A: acomulos de neuiréfilos en las papilas dérmi-
cas, formando microabscesos que ocabon originando gmpo-

las subepidérmicas.

C. CLINICA

Lesiones pleomérficas {pdpulas, placas, habones, vesiculas,
excoriaciones...) ﬁmém_ggg ogrupcadas (pairén herpetifor-
me), recurrentes y muy pruriginoscs (4MIR).

En superficies de extensién (codos, rodillas, nalgas, espalda y
parte posterior del cuello) y cuero cabelludo (3MIR).

Afeccién rara de mucosas.

Ante un nifio o joven con lesiones cutdneas vesiculo-ompollosas localiza-

das en codos y redillas muy pruriginosas, nuestre primer diagnéstico de

sospecha debe ser dermatitsis herpetiforme (MIR).

Clinica gastrointestinal rarl (esteatorrea, dolor abdomi-
nal...). Mayar incidencia de linformas ggsirointestingles (MIR),

en relacién con lo severidad de le enteropatia en el momente
del diagnéstico.
Se han descrito asociaciones con otras enfermedades auto-

inmunes, glomerulonefritis membranosa (MIR), etc,

D. RELACION CON ENFERMEDAD CELIACA

Biopsia infestinal positiva paro celioquic (acortamiento de
vellosidades mfeshnoles, infiltrado Imfocm:rlo en |6minc pro-
pio...), es decir, os (90%) lo motitis
herpetiforme padecen ung_enteropatia sensiblg al gluten,
habitualmente subclinica {2MIR): sin sinfomas digestivos ma-
nifiestos ni dotos de laboratorio de malabsorcién, pero con
alteraciones de la mucosa.
Por lo tanto, NO es necesaria lo presencia de enfermedad
celioca pora el desarrollo de DH (MIR). De hecho, en la en-
fermedad celioco estoblecida no hay una eleveda incidencia
de DH (MIR).
Lo diferencia fundamental enire lo enteropatia sensible ol
gluten asociada o la DH y lo enfermedad celicco es la seve-
ridad del proceso y la frecuencia de los sintomos de moalab-
sorcidén (mucho més intensos en la celiaca)
En ombos enfermedades podemos encontrar los mismos
outoanticuerpos circulantes: ontireticuling, antigliading, on-
tiendemisio y antitransglutaminasa (MIR)
to_las lesiones cutdneas como la

con lo dieta exenta de gluten (MIR)

ingl jor:

E. TRATAMIENTO

La sulfona (dopsonc) a dosis de 50-200 mgr/dia es el trato-
miento de eleccién {MIR). Requieren controles hematalégicos,
por el riesge de hemélisis y metahemoglobinemia {aparecen
en todos los pacientes que reciban més de 100 mg/dic de
dopsona).

Ademés se deberd poutar dieta sin gluten (MIR). Permite un
mejor contrel de las monifestaciones cutédneos o mends dosis
de sulfona.

Alternativa a la sulfona: sulfonamidas.

Lo medicacién por si misma no consigue disminuir los de-
pésitos de IgA; la dieta exenta en gluten, sf.




LR

Lesiones pleomérficas simétricas, ogrupodos, recurrentes y muy pruriginosas en superficies de extension.
No sintomas digestivos manifiestos ni datos de loboratorio de malabsorcidn. Sf alterociones de mucosa intestinal
Neutr6fifos en popilos dérmicas, Sensibles af gluten, Trotamiento con sulforas.

3.5. Dermatosis IgA lineal

A. INFANTIL (DERMATOSIS CRONICA AMPOLLOSA INFANTIL)

¢ Enfermedad ampollosa subepidérmica con depésito lineal
| n n |
Més frecuente en nifios menores de 5 anos.
IFl: anticuerpos antimembrana basal IgA en el 80% de nifios
(30% de adultos).

o Placas eritematosas que tfienen en su periferia vesiculas y
ampollas, con distribucién policicline o onular *come un co-

llor de perlas”, de predominio en regién perioral y genital.

* Buen pronéstice [resolucién esponténea, benigna y autolimi-
tada). Traetamiento con sulfonas y/o prednisona.

¢ Existe una variante inducida por férmacos, principalmente la

B. DEL ADULTO: Forme clinica del adulto de la dermatosis
crénica ampollosa infantil.

4. Cuadro resumen

4.1. Localizacién del dafio

. EA simple

Pénfigo banigno familior eréei
Péafigo

EA juntual
Penfigolda

D is IpA lineal

ZA distrefice
A adquiride

MIR 99 (6341): Una mujer de 23 gfos consulta por presentar,
desde hace varios meses, unos pdpulas y vesiculos agrupadas
me La realizacién de
una in bietiva dsitos granul

lgA en los papilas dérmxcog ¢Cudl de los siguientes enunciados
es cierto en esta paciente?:

1. Debe aplicarse una crema acaricida (lindene, permetrina)
todas las noches

El fratamiento de eleccién es un corhconde fbplco

Es aconseja ice un

El mejor tratamiento es el yoduro potésico

No presenta un riesgo més elevado de linfoma

Qb 13

FAM 00 (6599): La enfermedad renal denominada glomerulo-
nefritis _membranose (GNM) cursa habitualmente con un
Sindrome Nefrético (SN) de larga evolucién. Se han descrito
diferenfes causas etiolégicos inductoras de GNM y se acepta que
de poder controlar la causa o eliminar el agente, la enfermedad
renal podria remitir. De las abajo enumeradas, todas, EPTO

una, pueden ser inducloras de Glomerulonefritis Membranosa.
Sendlela:

1. Virus B de la hepatitis

2. Tumores sélidos del colon

3. Dermatifis herpetiforme

4. Picad r determinados insectos (abejas, avispas)*
5. Administracién prolongada de Penicilomina

MIR Q0 (6977): Es ocrocienshoo de la dg_mmy_hg_pﬂmg

asociacidn ropati r gl
Su asociacién a broqunecfosnos pulmonares
Alta incidencia de HLA-B-28 en enfermos ofectos
Cursar siempre con estectorrea
Presentar ANA muy positivos

LIV 0. 13 5=
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I1l. DERMATOSIS AMPOLLOSAS

MIR 03 (7643): 2Cudl es la dermatosis intensamente pruriginosa
que se asocio o aparicién de vesiculos agrupados y a enferopat-
ia_por sensibilided al gluten y en la que se observan depdsitos
cuténeos de lgA2:

Lo dermatitis seborreica

El pénfigo folidceo

Lo enfermedad de Houley-Honley

La dermatitis atépico

Lo dermetitis herpetiforme*

MIR 06 (8283): El diagnéstico serolégico de la enfermedad
celioca se bosa en la determinacién de distinfos gutoonticuerpos
circulantes. Entre los que se enumeron o confinuacion, indique
cual NO sirve para este diagnéstico:

Anti-transglutominasa tisular

Anti-microsomales*

Anfi-gliadina

Anti-endomisio

Anti-reticulina

bl onlh 2o oo

| Sl i ot

MIR 14 (10379): 2Cuél de las siguientes enfermedades cuténeas
esta asociada con la enfermedad celioco?

Dermatitis atépica

Dermatitis herpeti

Moluscum confogioso

Granuloma anular

Rosacea

erpefi : vesiculas agrupadas y pruriginosas. Se
asocio a enferopatia por gluten. Precisa dieta exenta de gluten.
(9+4)

OaON -

4.2. Diagnéstico diferencial de enfermedades ampollosas inmunolégicas

HISTOLOGIA
P. wulgar vy
vegetante AE IgG +/- C3 en espacios
P. foliaceo y  Acantolisis intercelulares epidérmicos
eritematoso .
Penfigoide
ampolloso
Penfigoide
cicatriciol IgG y €3 en membrana bosal
Herpes
gestationis AS
EAA
DH IgA granular en las papilos
de piel sana
D. IgA lineal IgA lineal en mb basal

IFD NIKOLSKY MUCOSAS

Muy Frecuente
+++

lgG Rara No

+/- fracuente

(30% oral)
A menudo
negativa Muy frecuente Si
IgG - 20% No
Frecuente S
R

lgA i No

+/- frecuente

EAA: epidermolisis ampollosa adquirida, DH: dermatitis herpetiforme, AE: ampolla epidérmica, AS: omp. subepidérmica

5. Sd. de la escaldadura estafilocécica

Sd de la escaldadura estafilocécica

(Sd. de Ritter von Rittershain

Toxina epidermolitica del S. aureus (MIR) fage Il fipo 71

X Farmacos {MIR), enfermeded injerto contra huesped y
Etiologia que ataca la desmogleina 1. : . .
Infeccién inicial extracuténea. eritema exudativo multiforme...
Edod Nifios (posible en oduhps wgmunodepnmndos o con insufi- Adultos (MIR)
ciencia renal)
Histologia Acantolisis subcérnea Necrosis epidérmica
Nikolsky MIR + en toda la piel + en los lesiones
Similar en ambos procesos: inicio brusco con fiebre elevada y escalofrios. Tras 1-2 dias aparece un enrojeci-
Clinica miento cuténeo generalizado, més intenso en zonas periorificioles y poco después aparecen despegamien-
tos cuténeos superficiales muy extensos (MIR)
Mucosas Poco afectados Muy afeciedas (MIR)
En unidod de quemados: medidas de sostén, profilaxis
Tratamiento Antiestafilocéeicos antibiética,...Controvertido el uso de corticoides. Posible
eficacia de la ciclofosfamida y la ciclosporina
Mortalidad Bajo Alta

No confundaos el sindrome de la escaldadura estafilococica con el sindrome del shock téxico estafilocédcico. Este Gltimo estd producido
por la exoioxina TSST de S.aureus, clésicamente en relacién con el uso de tampones y la mesntruacién. La clinica es de rapida instraura-
cién con fiebre alta, rabdomiolisis, hipotensién, fracaso multiérgénico y eritrodermia generalizada con posterior descamacién, muy
llomativa en palmas y plantas. Cloxacilina EV.,

DERMATOLOGIA



1. DERMATOSIS AMPOLLOSAS HEREDITARIAS

EPIDERMOLISIS AMPOLLOSA: ampollas en piel y mucosas ante minimes traumatismos. Suelen manifestarse al nacimiento.

Formas:

- EA SIMPLE: més frecuente; ampollas intraepidérmicas, generalmente por rotura de los queratinocitos basales; rara la cica-
triz y lo aofectacién de mucosas y anejos

—  EA JUNTURAL: ampolla subepidérmica -desmosomas anormales-; posible afectacién de onejos y mucosas y posible for-
macién de cicatrices; ofectacién del esmalte dental y del cabello. Peor pronéstico vital el subtipo Herlitz

—  EA DISTROFICA: ampolla subepidérmica -alteracién de fibrillas de anclaje-; cicatrices graves y afectacién de mucosas y
anejos

PENFIGO CRONICO BENIGNO FAMILIAR (enfermedad de HAILEY-HAILEY; AD): en adolescencio, brotes lesiones pruriginosas
vesiculo-ampollosas, erosiones y costras en cuello, axilas, ingles y zona perianal. Acantolisis intensc (defecto en el cemento in-
tercelular de la epidermis) y células disqueratésicas. Nikolski positivo

2. DERMATOSIS AMPOLLOSAS INMUNOLOGICAS

PENFIGO: ampollas intraepidérmicas por acantolisis, que es inducida por autoanticuerpos lgG contra la sustancia intercelular

epitelial (superficie de los queratinocitos) (Nikolsky positivo). [IDesmogleinas!! Glucocorticoides.

- YULGAR: mds frecuente y mds grave. Lesiones iniciales mds frecuentes erosiones dolorosas en mucosa oral. Ampollas
flécidas y de contenido claro sobre piel normal, que se rompen rapidamente originando erosiones y costras

- VEGETANTE: los erosiones tienden a desarrollar lesiones hipertréficas y vegetantes. En grandes pliegues

- FOUACEQ: empollas muy superficiales, que se rompen inmedictamente, por lo que sélo se observan erosiones y costras.
Suele iniciarse en las Greas seborreicas y pueden confluir y originar una eritrodermia exfoliativa

~  ERITEMATOSQO o SEBORREICO: forma localizada de pénfigo folidceo, més frecuente en dreas seborreicas. Frecuentes
ANA en suero

-~ PARANEOPLASICO: sobre todo neoplasias hematolégicas (LNH)

PENFIGOIDE: empolla subepidérmica y depésitos de IgG y C3 en la membrana basal. IgG circulantes contra la membrana

basal en distintos porcentajes. Tratamiento de eleccién corficoides orales

-~ AMPOLLOSO: edades avanzades. Ampollas tensas en la piel y afectacién de mucosas més escasa y leve gue en el pénfi-
go. Suele haber prurito. Nikolsky negativo Infiltrado eosinofilico. Buen pronéstico y conservacion del estado general

- CICATRICIAL: edad avanzada. Importante afectacién de mucosas (riesgo de ceguera). Ampollas tensas que curan dejon-
do cicatriz,

~  GESTACIONAL {HERPES GESTATIONIS): ampollosa, pruriginosa y autolimitada, en relacién con el embarazo y con tumo-
res del trofoblasto. Inicio periumbilical y se van extendiendo. Eosinofilia

EPIDERMOLISIS AMPOLLOSA ADQUIRIDA: amp.subepidérmica, por IgG contra el coldgeno tipo VIl de las fibrillas de anclaje.
Cicatrices, quistes de milio e hiperpigmentacién. No PCT. Relacién con enteropatics inflamatorias.

DERMATITIS HERPETIFORME: enfermedad vesiculo-ampollosae de curso benigne y recidivante, mas frecuente en nifios y jévenes

y relacionada con hipersensibilidad al gluten. Mayor frecuencia de HLA B8, DR3 y DQw2
AP: Neutréfilos en papilas dérmicas, formando microabscesos que originan ampollas subepidérmicas. Depésitos granula-
res de IgA y C3 en dermis papilar de toda la piel (su presencia en piel sana es el mayor criterio diagnéstico). Anticuerpos
circulantes antireticuling, ontigliadina y antiendomisio {generalmente tipo IgA; marcadores de enfermedad intestinal); sin
embargo, actualmente los anticuerpos mas empleados son los anti transglutaminasa, practicamente diagnésticos de der-
matitis herpetiforme

~  Lesiones pleomérficas, simétricas, recurrentes, con intenso prurito y/o quemazén. Las vesiculas suelen agruparse |herpeti-
forme). Superficies de exiensién de extremidades (codos, redillas), nalges. ..

-~ Cosi todos los pacientes con dermatitis herpetiforme padecen una enteropatic sensible al gluten, habitualmente subclini-
ca, pero no es necesaria lo presencia de enfermedad celiaca para el desarrollo de DH. De hecho, en la enfermedad celia-
ca establecida no hoy una elevade incidencia de DH

~  Clinica gostrointestinal rara (esteatorrea,...). Mayor incidencia de linfomas gostrointestinales

—  Tanto las lesiones cuténeas como las intestinales mejoran con la dieta exenta de gluten. La sulfona (dopsona) es el trata-
miento de eleccién

DERMATOSIS IgA LINEAL: subepidérmica con depésito lineal de IgA en lo membrana basal. Tipos: infantil (dermatosis crénica
ampellosa infantil; predominio en regién perioral y genital; buen pronéstico; tratamiente con sulfonas) y del adulte

Sdr de la escaldadura estafilocécica de Ritter von Rittershein: por la toxina epidermolitica del Stap. aureus. Més frecuente en
nifios. Acantolisis y Nikolsky en toda la piel
Necrélisis epidérmica téxica {Sd. de Lyell): por férmacos, enfermedad injerto contra huesped y eritema exudative muliiforme,...

Nikolsky + en las lesiones. Mucosas muy afectadas. Alta mortalidad

OTRAS: impétigo ampolloso, herpes, porfirias (Digestivo), bullosis diabética, eritema multiforme, etc.

DERMATOLOGIA



IV. DERMATOSIS REACTIVAS

Dermatosis reactivas

NUmero de preguntas del capitulo en el MIR

e
j

B0 81 52 83 B4 85 856 B7 88 89 90 91 92 93 94 951 95 96 946 97 97 98f 98 99f 99 00f 00 0), 02. 03. 04, 05 06, 07. 08, 0%. 10.11. 12, 13. 14

NUmero de preguntas de cada tema

Fisicos

Quimicas {toxicodermias)

© Imprescindible

En este grupo se incluye una serie de cuodros dlinicos de etiopatogenio poco clara y, en general, autolimitados, considerados como
patrones de reaccién a diversas noxas.

Presta especial atencién o los toxicodermigs (principalmente al eritema multiforme y al complejo SSJ-NET), a todos los eritemas figu-
rados (muy preguntados en la historia del MIR) y a las dos principales dermatosis neutrofilicas (Sweet y pioderma gangrenoso). No
olvides tampoco detenerte en lo urlicaria {sobre todo la urticaria colinérgica) y en las paniculitis (sobre todo el erifema nodoso), tam-
bién muy preguntados.

En los Ultimos afios, las preguntas que han caido de este tema han sido principalmente la clinica v diagnéstico diferencial de la eri-
tromelalgia (pregunta compartida con Hematologia), casos dlinicos con imégenes del sindrome de Sweet y pioderma gangrenoso,
caso clinico de la yrlicgria y el diagnéstico de la enfermedad de Quincke.

Mis apuestas son: a) erupcién solar polimorfa, b) exantema filo medicomentoso, ¢) erifema gyratum repens, d) Iratamiento de lo
utticarig, e) clinica y diagnéstico diferancial de las enfermedades que se manifiestan con nédulos (paniculifis).

1. Mﬁg i6venes con lesiones muy pruriginosas en zonas fotoexpuestas cada primavera cuando les empieza o
dar el sol, sin ningdn ofro agente externo. Posible tratamiento curativo con fototerapia controlada y progresiva (“hardening”).

2. Toxicodermias: reacciones cuténeas de origen medicamentoso. Las mds frecuentes son las erupciones exantemdticas morbilifor-
mes, seguidas de los urlicariformes. Tratomiento: prescindir si es posible del férmaco supuestamente responsable, tratamiento sin-
tomético,

EM.EM&EMQ opancuén brusca de uno placa ovalada violécea, con tendencia o formar ampolla. Reaparece en
los mismas localizaciones si se vuelve a ingerir el farmaco responsable. Deja hiperpigmentacién residual fransitoria.

Eritema multiforme: joven con erupcién simétrica y acral de pépulas eritematoedematosas con morfologia en diana, después de
una infeccién herpética. Leve, recidivante, tio sintomético.

3.
4.

:
:



5. Compleio Sd de Stevens-Johnson {SS)} / Necrosis epidermico toxica [NET}: exantema maculopapular eritematoso y edematoso
répidamente confluente y extenso con formacién de vesiculas y ampollas flécidas, que se rompen y dejan amplias superficies de-
nudadas. Desencadenado por farmacos. Afectacién de mucosas. Grave, to en unidad de quemados.

6. Enfermedad de Lyme: Borrelia burgdorferi (espiroqueta). Cursa con eritema crénico migratorio y cuadros neuroldgicos y cardica-
cos. (7 MIR)

7. El eriterna migratorio necrolitico se asocia al glocagonoma. (5 MIR}

8. Eritema gyratum repens: dermatosis parancopldsica que forma enillos concéntricos parecidos o los vetas de lo madera. Tronco.
Casi siempre se asocia a earcinoma bronquial {lo més frecuente|, eséfago, mama... En la gron mayoria de los casos precede a
los sintomas del tumor.

9. Sindrome de Sweet: lo més frecuente es una mujer de edod media que tras un catarro o diorrea presenta bruscamente placas
edemnatosas violaceas, seudovesiculosas, de bordes irregulares, dolorosas al minimo roce, de distribucién asimétrica sobre tode
en extremidades superiores, cora y cuello, acompanados de fiebre alta, malestar general y neutrofilio. Corticoides sistémicos.

10. Pioderma gangrenoso: lo mds frecuente es que sea idiopdtico, pero lo caracteristico es un paciente con colitis ulcerosa que pre-
senta en EEll una Glcera bien delimitada, de borde socavado y violGceo, con reborde eritematoso y @ veces con lesiones pustulo-
sas alrededor. Patergia y leucocitosis. Corticoides sistémicos a dosis clias y/o ciclosporina A.

11. LLngg erupcidn anular generalizada (habones) muy pruriginosa que desaparecen en <24h, (4 MIR)

12. Urticario-vasculitis: habones que tienden a persistir més de 1 dia y con sensacién urente o dolorosa y artralgias. Vasculitis laucoci-
tocléstica. Etiologia: idiopdtica, enfs reumatolégicas, farmacos...

13. La urticarig colinérgica se desencadena por calor y esfuerzos. (3 MIR)

14. Angicedema o edema angioneurdtico: edema en dermis profunda e hipodermis que condiciona tumefaccién en piel (mds eviden-
te en pérpados y labios) y mucosas (dolor abdominal, disnea, hipotensién...). Etiologia, patogenia y tratamiento muy similar a la
urticaria (suelen coexistir).

15, Edema_angioneurético femiliar (enfermedad de Quincke): brotes de angioedema (sin hobones) tras cirugias, fraumatismos...
Herencia AD. Déficit real o funcional del C1- esterasa inhibidor. Dx: determinacién del C1-inhibidor, C4 y C2. Acido []- aminoca-
proico ¥ Geido tranexdmico.

16. Yasculitis nodular: paniculitis lobular con vasculitis. Mujeres de edod media con nédulos crénicos y/o recidivantes, a menudo
ulcerados, en la cara posterior de las piernas. Estado general conservado. Responde @ una reaccién por inmunocomplejos desen-
cadenado por una infeccién, sobre todo tuberculosa (eritema indurado de Bazin) o estreptocécica,

17. Eritema nodoso: paniculifis septal sin vasculitis {3 MIR). Mujeres de edad medic que presentan brotes de nédulos eritematosos
dolorosos en zonas pretibiales, acompoiados de fiebre, astenia y artralgics. Lo més frecuente es que sea idiopdtico. Reposo,
AINES, yoduro poldsico, a veces corticoides orales en casos graves.

18. La necrobiosis lipofdica es caracteristica de la diabetes mellitus. {2 MIR]

Existen distintos agentes fisicos capaces de dafiar |a piel... desta-
con las radiodermitis (por radiaciones ionizantes; pueden ser
agudas o crénicos -tianen efecto adifivo: riesgo de degeneracién
carcinomatosa-}, guemaduras, heridas, ampolles traumdéticas,
collosidades, dlceras por presién (la més frecuente es la “Ulcera
por decibito”), los fotodermatosis (por la luz solar) y las ¢rig-
dermatosis (por el frio). Aqui hablaremos tan sélo de las dos
Gltimas.

1.1. Fotodermatosis

A. INTRODUCCION
El sol emite un gran némero de royos, pero no todos alcanzan la
piel (lo copo de ozono para los rayos gamma y los UVC). Sélo
nos llegan:
¢ Rayos de luz visible (7 colores del arco inis)
* Rayos invisibles:
- Infrarrojos (provocan la sensacién de calor al exponernos
al sol; cousantes de los insolaciones)
— Uliravioletas. Los UVB son los causantes del eritema y las
quemaduras solares y los més asociodos al céncer de
piel. Los UVA tienen mayor peneiracién cuténea (llegan a
dermis), por lo que son los causantes principales del foto-
envejecimiento cutdneo. Sin embarge, ambos se asocian
a envejecimiento cuténeo y o cdnceres de piel ol actuor
sobre las distintos células cuténeas (melanoma / melano-
citos, basocelular / células basales y espinocelular / que-
ratinocitos de la capa espinosa fundamentalmente).

o

. CLASIFICACION

Dermatosis fototrauméticas

- Agudos: guemadura solar

- Crénicos: degeneracién octinico (evolucionan a querato-
sis-queilitis actinicas y a carcinomas epidermoides (2MIR)

Dermatosis fototéxicas y fotoalérgicas (MIR): (la mayeria de
aspecto eccematoso: ver capftulo Il).

Fotodermatosis idiopéticas

~ ERUPCION SOLAR POLIMORFA: lesiones eritemato-
pépulo-vesiculosos muy pruriginosas en zonas fotoex-
puestos que cursa en brotes (primavera-verano). Mds fre-
cuente en ninos y jévenes. Latencia entre exposicién y le-
siones de horas o dias. El Gnico agente externo es el sol.
Suelen desaparecer espontdneamente con el tiempo. Se
recomienda fotoproteccién v o veces son precisos corti-

X
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V. DERMATOSIS REACTIVAS

coides t6picos o fdrmacos vie oral (corticoides, antipali- o PERNIOSIS O “SABANONES”: aparicién brusca de edema,
dicos). Posible tio_curafivo con fototerapia (UVBbe o eritema y prurito o quemazén en dedos, talones, nariz o pa-
PUVA) controlado y progresiva para “endurecer” la piel bellones curiculares; pueden oparecer ampollas y ulceracio-
("hardening”). nes. En general se resuelven en 1-3 semanas.

— URTICARIA SOLAR: haobones durante o justo después de
la exposicién solar. Pueden aparecer lesiones en zonas
cubiertas. Mas tfipica de adultos.

Erupcién solar polimorfa

Perniosis o “sobafiones”: placa edematosa y eritematosa en punta nosal
* Dermatosis precipitadas o agravadas por la luz solar:

— Conectivopatias: LES (3MIR] (sobre todo el subagudo) ¢ A IANOSIS: cianosis permanente bilateral de anos:y
(2MIR) y en menor medida la dermatomiositis pies (o veces cara), sin cambios ?r_éfiggs ni_dolor {asintomati-

~ Porfirias (excepto la porfiria aguda intermitente) (2MIR) <o) y con pulsos conservados. Benigno.

~ Enf dad de Dari

y Pe,:ge P, o ENFERMEDAD Y FENOMENO DE RAYNAUD: tres foses

= Rots (MIR) episédicas: palidez (vasoespasmo infenso), cianosis (vasodi-

latacién) y rubor (hiperemia reactiva). Aparece en los dedos
{posible en punia de la nariz y pabellones auriculares). Se aso-

= Ofros: xeroderma pigmentosum, ita alSplcn; ¥ cia a enfermedades reumdticas (MIR) (ver Reumatologia).

go, cancer de piel, sindrome carcinoide, dermatomiosi-

tis...
' e

1. 2. Dermatosis por frio Palidez =

J
A. CONGELACIONES =il
N

B. CRIODERMATOSIS:

Reacciones anormales al frio en pacientes predispuestos. Trata- L=
mientfo poco efectivo (medidas profilacticas en los meses frios). gf a2 \
2 g 1!
[ ‘(_ .
S . T _
- L7 v)

Cianosis
B il
=
\ﬁ-‘ Rubor

&2  repeMR

La esclerodermia cursa con fenémeno de Raynoud y alteracién
de lo motilidad esofégica. (6+)

e LIVEDO RETICULAR: cianosis cuténea en forma de red.

— Idiopética: fisioldgica (cutis mormorata, en piemas de
mujeres j6venes inducida por el frio y el orlostatismo) o
no (enfs reumatolégicas: lupus eritematoso sistémico, pa-
narteritis nodosa, crioglobulinemia...)

> MO p— = ~ Secundaria: obstruccién intravascular por estasis sangul-
neo o enfermedades de la pared vascular, farmacos...

3
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Livedo reticularis

o CRIGLOBULINEMIA: crioglobulinas en sangre (inmunoglobu-
linas que precipitan con el frio). Clinica, por orden de fre-
cuencia: sintomas cutdneos (plrpura, necrosis, urticaria,
Raynaud...), articulares, renales, neurclégicos... (MIR)

o URTICARIA A FRIGORE: (ver Urticarias, més adelante).

MIR 13 {10010) (Reumatologfa): Uno amiga suya de 37 afios le
ensefa lo folografia de su propia mano derecha que se muestra
en lo imagen A. Se la habio realizado un dia de frio del mes de
noviembre y le cuenta que al cabo de unos minutos recupers su
coloracién normal. Con uno lupa de gran aumento observa, en
el lecho ungueal, la imogen B. 2Cuél es el diagnéstico més
probable?:

Esclerosis sistémica®
Acrocianosis

Livedo reticularis
Enfermedad de Raynaud
Enf. por aglutininas frias

ol o oy

2. Quimicas (toxicodermias)

2.1. Introduccién

» Expresién clinica divers[simﬂos maés frecuentes son las
erupciones exantemdticas morbiliformes, seguidas de las ur-
ficariformes. Posible afectacién del estado general y eosinofi-
lia.

* Tralamiento: prescindir si es posible del fdrmaco supuesta-
mente responsable, fratomiento sintomético {antihistaminicos,
corticoides t6picos / sistémicos).

2010 © Curso Intensivo MIRFAStOnas, 03108

Exantema morbiliforme: méculo-pdpulos confluentes en el tronco.

2.2. Patogenia

Formas inmunolégicas y no inmunolégicas; la clinica NO permi-
te distinguirlas.

A. NO INMUNOLOGICAS: Los més frecuentes. Pueden ser
predecibles (sobredosis, terotogenia, efectos secundarios, infer-
acciones medicomentosas...) o impredecibles (intolerancia o
idiosincrasia).

B. INMUNOLOGICAS: Precisan un primer contacto que sensibi-
lice @ dicho farmaco. Entre ellas destacan:
e Reaccién andfiléctica, atépica o IgE dependiente (tipo I):
urticarios y anafiloxia.
Reacciones por inmunocomplejos {tipo Ill).
Reacciones mediodas por célulos o por hipersensibilidad
retardada (fipo IV): eccema de contacto.
e Autoinmunidod: LES inducido {procainamida, hidralacina...),
nfigo y penfigoide (D-penicilaming
pénfigo y penfigoide (D-pe \)) " 7

2.3. Correlacién clinica

¢ Nos referiremos tan solo a las reacciones cuténeos de origen
medicamentoso (efectos secundarios de farmacos).

* Farmacos mds frecuentes: gntibiélicos, sedantes, antipiréticos
y sulfamidas. Posibles reacciones cruzadas (penicilinas-
cefalosporinas, hidantoina-carbamazepina...).

* Predisposicién: polimorfismos cit P450, haplotipos HLA...

A. EXANTEMAS

e Lo mas frecuente. Exantema méculo-populor que suele co-
menzar en el fronco, simétrico. Puede haber prurito, fiebre y
eosinofilia.

¢ Diagnéstico diferencial con los exgntemas viricos infantiles:
mds afectacién mucosa (enantema), fiebre o febricula, anall-
tica alterada, adenopatics...

B. ERUPCIONES URTICARIFORMES: ver Urticarias.

C. EXANTEMA FIJO MEDICAMENTOSO

* Aparicién brusca de una o varias placas ovaladas violdceas,
con fendencia o formar ampolle y que deja hiperpigmento-

!
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IV. DERMATOSIS REACTIVAS

.

Reaparece en las mismas localizaciones si se vuelve a ingerir
el farmaco responsable (las mas frecuentes son boca, genita-
les, manos y region sacra).

Exantema fijo medicamentoso

D. ERITEMA MULTIFORME / SSJ / NET (LYELL)

Lo terminologia de esta enfermeded es confuse y he variado o lo
largo de los ofos. Antes se hoblaba del “eritema multiforme
minor” (actual eriteme muliiforme) y del “eritemo multiforme
mojor” (ectual complejo SSJ-NET).

Reacciones culdéneo-mucosas agudas (MIR) y gutolimitodes
de morfologia varicda con tendencia a lo recidiva.

Suelen cerocterizarse clinicomente por lesiones en diang e
histolégicamente por necrosis epidérmica.

Debidas @ un gtogue inmuncldgico citotéxico contra los
queratinocitos que expresan antigenos exégenos (principal-
mente infecciones y férmacos)

_&IIM.MHLIJ@M_ (propiamente dicho)

Erupcién relativamente frecuente, por lo general leve v
recidivante, casi siempre secundona c una mfeccuén recu-
rrente por virus del herpes simple {muy frecuente el ante-
cedente reciente de infeccidn herpética, sintomético o
subclinico, sobre todo de herpes labial o facial, Lo més
frecuente es que lo infeccién preceda en varios dics o las
lesiones cuténeas del eritema multiforme) (MIR).

- Ofros eliologios: histoplasmosis (éreas endémicas), My-
coplasma pneumonice, vacunas, hiedra venenosa...

~ Puede aparecer a cuciquier edad, pero es més frecuente
en adolescentes y adultos jévenes. Es una enfermedod
rara antes de los 3 afios y después de los 50 afios {MIR).

— Como su nombre indice, el cuedro clinico del eritema
multiforme es variable; no obstante, el rash por lo gene-
ral presenta un aspecto monomérfico en un peciente in-
dividual (MIR).

~ Erupcién siméirico de pépulas eritematoedematosas con
lo tipica morfolegio en diona {“herpes iris de Bateman”),
Casi siempre se afectan zonas acras (MIR) (manos y pies).
Lo ofectacién mucosa es rara [erosiones orales). Se re-
suelven en 2-4 semgnos y luego curan sin secuelas,
Fenémeno de Koebner previo a lo aparicién de las lesio-
nes. Estado general conservado.

— Histologia: patrén predominantemente inflamatorio {infil-
trade inflamatorio que borra la unién dermoepidérmica;
la necrosis epidérmica no siempre esté presente, depen-
diendo sobre todo de la intensided de la reaccién y del
momento evolutivo de lo lesion).

- Tio sintomdtico: corticoides tépicos, antihistaminicos ora-
les. En casos muy recidivantes asociados a VHS es eficaz

aciclovir oral ¢ ilaxis, pero NO como to una
vez instaurado el cuadro.

Lesiones cuténeas polimorfus, algunas en diana, junto a ofectacién
mucosa en un coso de erifema multiforme asociado a infeccién herpé-
tica (erupcin vesiculoso sobre base erifemetosa en labios).

COMPLEJO STEVENS-JOHNSON ECROSIS
EPIDERMICA TOXICA.(NET) (capitulo i) '

Reaccién de intolerancia mucocuténea severa e infre-
cuente, generalmente inducide por férmacos (sulfamidas,
aines, anfiepilépticos, antibidticos, alopurinel, inhibidores
de lo transcriptosa inversa no andlogos de nuclestidos -
neviropina-),

- Cuadro prodrémico pseudoaripal, tras el que aparece un
exantema maculopapulgr eritematose y edematosc répi-

-domente confluente y extense con formacién de vesiculas
y ampollos flécidas, que se rompen y dejan omphas su-
perficies denudadas. Grave ofectacién de varias muco-
sas: erosiones en boca, genitales, faringe, conjuntiva ocu-
lor, laringe...Nikolski +.

- Complicaciones sistémicas: neumonia, hemorragia diges-
tiva, insuficiencia renal...

- Histologia: patrén predominantemente necrético {necro-
sis masiva de todas las capes de lo epidermis, queratino-
citos necréficos, degeneracién vacuolar de la bosal).

~ Segln lo severidad del trastorno y el Grec de superficie
corporal ofectada distinguimos: a) <10% SSJ, b) >30%
NET o Sindrome de Lyell, ¢) 10-30% complejo SSJ-NET.

- Tto en Unidad de Quemados, con cuidedos de pociente
gron quemado: curas diarias, sueroterapio precisa... Muy
controvertido el use de corficoides sistémicos o inmuno-
supresores. Retirada del férmaco responscble.



NET ascciodo o k toma de un entiepiléptico, Enrojecimiento culéneo
generalizado con despegamientos y ofectacién mucasa.

ERITROMELALGIA
Poco frecuente. Varones >50 afos (MIR).
Reaccén anormal de la circulacién terminal ante el calor.
Aparece una yasodilatacién méxima sobre todo en pies, con
un aumento local de temperatura, enrojecimiento, aumento
de la sensibilidod e intenso dolor quemoante ("pies enrojeci-
dos, hinchados, sensibles y muy dolorosos”) (MIR).
e Cursa en brotes desencadenados por calor, ejercicio...
e Puede ser idiopdfico o secundarig: policitemia vera (MIR)
(responde a la aspirina), DM, HTA, enfermedades arteriales
aclusivas, férmacos... Lo bromecripting es copoz de produ-
cir sinfometologia de eritromelalgia (MIR).

@ repeMIR

En la policitemia vera hay aumento de la masa eritrocitaria sin
aumento de lo eritropoyeting. (12+)

s e om

F. NECROSIS CUTANEA POR WARFARINA
e Rara reaccién adversa N iente. Relacionado

con el M (hnpercoogulobtludad)
A los 3-10 dics del inicio del tratamiento.
* Mds frecuente en mujeres.

* Aparece en mamas, piernas, nalges...

e Evolucién: eritema, induracién.... Porpura...
hemorréagicas... y finalmente, una escara necrética.

e El curso no se ve alterado por lo interrupcién del farmaco
después de la aparicién de la erupcién. Tto: vit K, heparina,
tto de la herida. Pueden ser Utiles los concentrados de protel-
no C.

Ampollas

. OTRAS
Liquen plano - like
Psoriasis - like
Pitiriasis rosada - like
Acné - like {erupciones acneiformes)
Pénfigo ~ like
Eritrodermia
Discromias
Hipertricosis, hirsutismo

....O..lo

e AGEP: Acute Generalized Exonthematous Pustulo-
sis; amplios oreas de eritema salpicadas por
multiples postulas estériles y neutrofilia (ej, cefa-
losporinas).

e DRESS: Drug Reaction with Eosinophilia and
Systemic Symptoms; eritrodermia con eosinofi-
lia y hepatitis, nefritis...

MIR 07 (8683): Hombre de 69 ofios con antecedentes de hiper-
fensién orterial e hiperuricemioc en tratamiento con amlodipine y
alopurinol. Hace unos 2 semonas presenté un cuadro de lum-
bolgia por el que recibié tratamiento con dggfgm Acude o
urgencias del hospital por presentor desde hace 48 horgs ung
erupcidn_cutdnea confluyente en tronco y extremidades. A la
exploracién se observan lesiones moculares eritemctovioléceas
muy extensas (>70% de lo superficie cuténea) sobre las cuales
oporecen ampollas y erosiones. Existe ofectacion (lesiones erosi-
vo-costrosas) de mucosa labial, oral y conjuntiva. El signo de
_Jkg;_lsx es positivo. El diagnéstico probable es:

Penfigoide ompolloso

Necrolisis ¢ rmi

Pénfigo vulgar

Pénfigo paraneoplésico

Liquen ampolloso

el s o

MIR 12 (9860) (Hematologia): Un hombre de 58 afios, no fu-
mador y sin antecedentes relevantes, es mgresado en neurologio
por un i . Su hemo-
grama muesira 18.5 g/dL de hemoglobine con un hematocrito
de 60%. Todos los siguientes datos concuerdan con el diggnésti-
co de Policitemia Vera EXCEPTQ uno. Senélelo:

1. Niveles de erifropoyeting séricos ELEVADOS®

2. Presencia de la mutacién V167F del gen JAK-2

3. Esplenomegalic moderada

4., Presencia de prurito “acuégenc” y ERITROMELALGIA

5. Presencia de leucocitosis neutrofilica y trombocitosis

MIR 08 (8946): En el eritemo_exudativo multiforme, todas las
respuestos son ciertas, EXCEPTO:

Erupcién de comienzo brusco y de predominio acral
Generalmente en el mismo paciente los lesiones son

monomorfas

Coincide con u ivo de h
Es infrecuente en nifios y ancianos
No siempre muestra necrosis epidérmica en la histologia

imple*

QW b

MIR 13 (10030) (Hematologic) Paciente de 48 ofios fumador.
Consulta por crisis de enrojecimiento simétrico y biloteral en
ambos pies acompafiodo de dolor urente (imagen n° 16). La
explorocién general, el examen neurolégico y los pulsos periféri-
cos son normales. En la anclitica destaca: _b_l_é_,ﬁ_g@_l levcoci-
tos 12.400/mm’, ploguetas 720.000/mm?®. Bioquimica: Glucosa
87 mg/dl, Creatinina 0,7 mg/dl, Proteinas 7,5 g/dl, Calcio 9,4
mg/dl, GOT 40 U/L, GPT 35 U/L, GGT 64 U/L, FA 124 U/L,
LDH 187 U/L, VSG 24 mm/h. Hemostosia e immunoglobulinas
normales. Serologia frente a virus de hepatitis B y C negativa.

&¢Cudl es el diggnédstico mas probable?

=
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IV. DERMATOSIS REACTIVAS

. Livedo reficularis
; s

1

2. Eritromelalgia

3. Enfermedad de Buerger
4. Mastocitosis sistémica
5. Crioglobulinemia mixa

MIR 13 (10031) (Hematologia): (Pregunta vinculade) 2Cudl de
las siguientes opoyard el diegnéstico de la enfermedad de base?
Biopsia cutnea.

2. Microangiografia.

3. Determinacién de crioglobulinas.

4. Tripiasa sérica.

5 tudi muytocion JAK 2.*

3.1. Eritemas figurados

Erupciones eritemotosas  reactivas @ unao serie de cousas con
lesiones anulares, arciformes o policiclicas generalmente de
cardcler migratorio (2MIR):

et

- ERITEMA ANULAR O ERITEMA MARGINADOQ: criterio mayor
de lo fiebre reumdtica (SMIR). TP gy 1, YAG, e €4
- ERITEMA ANULAR CENTRIFUGO: por hipersensibilidod a

infecciones, férmacos, carcinomas, enfs autoinmunes...

~ ERITEMA CRONICO MIGRANS (ver Infecciosas): enfermedad
de_Lyme (Borrelia burgdorferi) {2MIR); recordar lo _ocroder-
matiitis crénica airdfica de la fase terciaria.

~ ERITEMA NECROLITICO MIGRATORIO (Vé¥ Endoclino):” 36
asocia ol glucagonoma (hiperglucagonemia) (3MIR). Apare-
cen en los pliegues manchas eritematosas y pépulo-placas
eritematosas anulores o arciformes con crecimiento centripe-
to, sobre las que crecen vesiculas o ampollas flacidas, que se
rompen y cuando el exudado se seca dejan costras. “Una
erupcién cuténea de tipo pépulo-vesicular migratoria y anu-
lar, acompaiadae de queilitis y estomatitis, diarrea y dicbetes,
debe hacer sospechar el diagnéstico de glucagonoma” (MIR).

— ERITEMA GYRATUM REPENS: corcinoma; dermatosis para-
neoplésica que forma anillos
concéntricos parecidos a las vetas de
lo madera. Casi siempre se asocia a
carcinoma bronguigl (lo més fre-
cuente), mama, eséfago... En la mo-
yoria de los casos precede a los
sintomas del tumor,

Eritema necrolitico migratario Eritema gyratum repens
MIR 02 (7467): El eritema migratorio es unc lesién cutdnea
anular caraderistica de infeccién por:

Leptospira

Salmonella typhi

Ricketisia conorii

Borrelia burgdorferi®

Coxiella burnetti

NnhON -

3.2. Dermatosis neutrofilicas

Procesos no infecciosos caracterizados por infiltracién dérmica
de neutréfilos, sin evidencia de vasculitis primaria.

A. SINDROME DE SWEET (DERMATOSIS NEUTROFILICA

AGUDA FEBRIL)

o CLNICA: Aparicién brusca de plocas edematosas violGcegs,
seudovesiculares, dolorosas al minimo roce, de distribucién
asiméirica sobre fodo en exiremidades, cara y cuello, acom-
pafiadas de fiebre (2MIR). Puede haber malestar general, or-
tralgias y conjuntivitis.

o ETIOLOGIA: o) idiopdtico (mujeres de edad media (2MIR)
con el onfecedente de cuadro cotarral {MIR) o gastrointesti-
nal); b) dermatosis paraneoplésica (10%): leucemias mieloi-

de_oguda, neoplosias viscerales (genitourinarias), c) Ell; d)

farmacos.

» ANALITICA: leucocitosis ocn neutrofilia y aumento de VSG
(2MIR)

o TRATAMIENTO: Corticoides sistémicos (primera eleccién)
(MIR), con muy buena respuesta (ayuda ol diagnéstico) inde-
pendientemente del curso de la neoplosia. Alternctiva: yodu-
ro potésico.



Placos violéceos en el del sindrome de Swest

B. PIODERMA GANGRENOSO

» CUNICA: Se inicia como papulos o nédulos erilemato-
violéceos que originan una lcerg bien delimitada, de borde
elevado y violéceo, con reborde eritematoso y o veces con le-
siones pustulosas; en ocasiones regreson por el centro (MIR).
Dejan cicatriz. Los fraumas pueden provocar la aparicién de
nuevas lesiones (hipersensibilidad a minimos fraumas, fené-

meno de patergia) (MIR).
* ANALITICA: Leucocitosis, aumento de VSG.

* ETIOLOGIA:

a) ldiopdtico (30-50%)

b) Enfermedad inflamatoria intestinal (Crohn y colifis ul-
cerosa (2MIR), donde es la lesién cuténea més frecuente
(MIR), en cualquier caso el curso de la dermatosis es inde-
pendiente de lo enteropatia)

c) Otras: artritis reumatoide, hemopoﬁos, hepatitis, LES,
neoplasios (leucemio mieloide aguda) (MIR) .. :

*  TRATAMIENTO: MMMMMA

ofros inmunosupresores.

. . SR ' 4
Ulcera bien delimitada de! prodormo gongrenoso, con borde sobre-
elevado con lesiones pustulosas

MIR 04 (7903) I_\g;g dg 36 afos que tras un proceso infeccioso

il_ri tratado con antibiéticos, sufre uno
elevaciéon de lo temperafyrg corporal, opareciendo asimétrica-
mente sobre la cara anferior y superior del térox pépules erite-
matosas Que confluyen origingndo ngcos sobrgg]mﬂs, infil-

t delimitada tamano v | (mero

3. doloroses a la presién y espontGneamente. No existe afecto-

cién de mucosas. Lo velocidad de sedimentacién globular esta

elevada y se acompaia de leucocitosis. 2Cuél seria, de los si-

guientes, el diagnéstico mds correcto?

1. Eritema polimorfo o multiforme

2. Eritema fijo pigmentario

3. Lupus eritematoso agudo
rmatosis aguda febril n

5. Eritema elevatum et diutinum

Nota: Opcién 5. ERITEMA ELEVATUM ET DIUTINUM: vasculitis cuténea

arénico de vaso de pequefio calibre que se presenta como pépulas

eritematosas © marrondceas simétricas que coalescen en placas en

superficies exfensoros. Se ha relacionado con infecciones estreptocécicas.

Tratamiento: sulfona.

ofilica*

MIR 09 (9194): Mujer de 50 afos dicgnosticada hace 6 meses
de sindrome mieloproliferativo, que presanfo desde hace unao

semano, una erupcién en forma de places erf gmg_’[osos. de
infilirativo- que se

acompafan de fiebre de 39,5°C. Se le practica un hemogromo

que muestra leucocitosis con nautrofilia. El diagnéstico de sospe-

cha es:

Erisipela

Candidiasis

Ertema multiforme

Toxicodermia post quimioterapia

e ol e

MIR 13 (10002): Pregunta vinculade o la imagen n® 2. Mujer de
67 anos con antecedentes de HTA mal controlada, en fratamien-
fo con insulina por diabetes mellitus y controlada por un servicio

de hemalologia para estudio de si sindrome mielodisplasico. Hace
3 semanoas inicia una lesion pystulosa de bordes necroticos que

ha crecido hasta condicionar una gran ulcera con el aspecto que
muestra lo i mqggn adjunta. Dolor infenso. 2Cual de los siguien-
parece mas probable?

Imagen 2
1. Infiltracién cuténeo especifica de su proceso mieloprolifera-
tivo
Necrobnoas lipoidica
Ulcera por mucroong»opoﬂc diabética
rmao gangrenoso®
Ulcera hipertensiva

bl S o

MIR 13 (10003): Pregunta vinculada o lo imagen n°2, El mismo
tipo de patologia puede dorse en otros contextos. Senale en cudl
de ellos es mdés probable

1. Hipofircidismo
2. Hipertiroidismo
3. Colitis ulceroso*
4. Esclerodermio
5. Glucagonoma

<
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IV. DERMATOSIS REACTIVAS

C. OTRAS DERMATOSIS NEUTROFILICAS: hidradenitis neutrofi-
lica ecring, sindrome dermatosis-artritis asociado a enfermedad
intestinal, pustulosis subcdrnea de Sneddon- Wilkinson.

3.3. Urticaria y angioedema

A. CONCEPTO

URTICARIA

* Aparicién de habones o ronchas (pépulas o placas eritema-
toedematosas (MIR), producidos por vasodilatacién v edema
en dermis superficial (liberacién de histaming y otros media-
dores).

e Puede ser aguda o crénica (lesicnes todos los dios o casi
diaric durante més de 6 semanas)

e Los lesiones individuales se resuelven en 24 horas (fugaces)
sin descamacién (MIR) y hebitualmente cursa con prurito
(MIR).

Més frecuente en mujeres (2:1).

Urticaria-vasculitis

— Habones que tienden o persistir més de 1 dia y con sen-

sacién urenie o dolorosa (MIR).

~  Pueden resolverse dejando purpura residual,
El 50% cursan con artralgias (MIR).
En lo histologio hoy vasculitis leucocitocldstica (MIR). Estd

indicada la biopsia si las lesiones duran mas de 24h.

Idiopética, enfs reumatolégicas, férmacos, infecciones. ..

ANGIOEDEMA o EDEMA ANGIONEUROTICO

* Tumefaccién del tejido dérmico, subcutdneo y submucoso
por edema mds profundo (dermis profunda e hipodermis).
Por ejemplo, uno placo edematosa en una hemicara (MIR).

* Por lo afectacion mucosa puede aparecer dolor abdominal,
néusecs o vémitos, diorreo, disneo, broncoespasmo, hipo-
tensién, sincope...

e Afectan con moyor frecuencio a fejidos subcuténeos |oxos
(parpados y lobios) (MIR).

* Puede cursor con/sin eritema y con/sin prurito y puede durar
més de 24 horas.

e La efiologia, patogenia y tratamiento es muy similar a la
urticaria (ambos coexisten hasta en el 50% de los casos).

* Edema angioneurético familior (enfermedad de Quincke:
forma especial de angicedemo que cursa sin lesiones habo-
nosas y que se debe al déficit raal ional del C1- estera-
sa_inhibidor (MIR). Herencia AD. Los cuodros se desencade-
nan por cirugios, traumatismos, estrés, fransgresiones dietéti-
cos... Dx: determinacién del Cl-inhibidor (cuantificacién y/o
estudio de la actividad funcional), C4 (siempre disminuido) y
C2 (desciende en los brotes) {MIR). El angaoedemo heredita-
rio tipo lll aparece por acumulos periodicos de bradiquinina
y los niveles de complemento son normales.

B. ETIOPATOGENIA

0
O C0m brnrein o VIS et Joe

Los mecanismos que ponen en marcha la liberacién de los me-
diadores que provocen vasedilatacién y aumento de la permea-
bilidad copilar pueden ser inmunolégicos y no_inmunolégicos.

Entre los primeros destacon los reacciones fipo |, actuando lo
IgE, y tipo Ill, por depésito de inmunocomplejos. Entre los se-
gundos destacan urlicarias producidas por noxas que degranu-
lan directamente al mastocito (por ejemplo, la urticaria por AINE
o el contacto con lo ortiga).

» |diopéticas: lo mds frecuente (60% de las urticarias agudas y

80% de las crénicas)

e Féarmacos

» Alimentos y aditivos alimentarios (conservantes, colorantes)

¢ Inhclantes: pélenes, perfumes, caspa...

 Infecciones: infecciones virales del tracto respiratorio, hepati-
tis {MIR}, sinusitis, abscesos dentarios, céndidao. ..

* Contectantes alérgicos

* Picaduras (MIR)

o Enfermedades sistémicas: LES, corcinomos, conectivopatias,
endocrinopatios, enfs autoinmunes... icon frecuencia son ur-
ticaric-vasculitis... biopsial. Pruebas diagnésticas complenta-
rias segln lo sospecha [ANA...).

e Estimulos fisicos:
~  Friccién ({dermografismo o urticaria facticia): urticaria fisi-

ca mds frecuente.

— Aumento de temperature corporal, ejercicio o esirés emo-
cional (urticario colinérgica): pequenocs habones muy
pruriginosos en fronco y regién proximal de extremida-
des. Hipersensibilidad o la acefilcoline (3MIR).

Lo uricaria pigmentosa es una mostocifosis.

- Luz (urficaria solar), presion, frio,
acuagénica), vibracién, calor...

agua (urticaria

Habones de pequefio tamafio en la urticaria colinérgico

C. TRATAMIENTO

*» Antihistaminicos orales: suelen ser suficientes en la mayoria
de los cosos {se pueden combinar). Reducen el picor, apla-
nan los lesiones y acortan los brotes de habones.

» La hidroxicina fiene especial indicacién en el dermografismo
y en lo urticoria colinérgico; ciproheptadina en la urticaria
por frio.

e En casos graves o refractorios o veces se precisan corficoides
orales {inhibe la liveracién de los mediadores por el mastoci-
to} o ciclosporina.

e Adrenclina 1mg intromuscular o subcuténeo en situaciones
urgentes con oclusién de vias céreos y/o shock ancfiléctico
{SMIR]. Por ejemplo, si inmedictamente después de la pico-
dura de unc abejo se presenta urticaria, eritema, disnea y
shock (MIR) el tratamiento “mas resolutive” serd éste,



o ANGIOEDEMA HEREDITARIO. E! tratamiento se base en la
administracién de 4cido e-aminocaproico y dcido tranexami-
co. En casos mas severos se recomienda, como profilaxis, el
uso de andrégenocs del fipo danozol o estanozol, especial-
mente ante situaciones que puedan desencadenar un brote
{traumatismos, extracciones dentarias...). En las crisis agudas
se administra plasma fresco o C1 inhibidor.

MIR 00 {6854): Adultc de 41 afos que desde hace 1 ano tiene
Mmm@mmwm
de color rojo, que duran dias y se ocompafan de ariralgias.
Hnstoléglcomenle hay un lnﬁltrodo neutrofilico perivascular con
leucocitoclasia, en dermis superior. Este cuadro corresponde a:
Una urticaria erénica idiopdtica
Un edema angioneurético
Una urticaria flsica

n icarig-v litis*
Une porpura populosa

N g

MIR 10 (9425): Una paciente de 14 afios de edad en buen esta-
do general presenta desde hace 4 dios una erupcién cutdnea
generglizada _muy pruriginosa formada por placas eritemate-
edematosgs de entre 2 y 15 centimetros de didmetro sin desca-
macién con tendencia o adquirir una morfologia anular que
individualmente desaparecen en menos de 24 horas. Las muco-
sas estan respetadas. Su primera impresién diagndstica serfa:

1. Udicarig®

2. Rubeola

3. Toxicodermia

4, Shock téxico estafilocéeico

5. Escabiosis

MIR 11 (9747) (lnmunologfa): El sistema plasmético de

complemento es uno de los principales mecanismos efectores de

lo respuesta inmune, Sefiale lo opcién correcta entre los

siguientes enunciados referentes a dicho sistema.

1. Las deficiencias de los componentes finales del sistemao se
manifiestan fundamentalmente por enfermedades de tipo
autoinmune debido al depésito de inmunocomplejos

2. Lo deficiencia del componente C2 proveca fundamental-

mente infecciones de repeticién por baclerias del grupo

Nelsseno

blece medlomg lo CUGM!!IQOQén de los nlve!gs séricos circy-

| ivi =
inhibidor*

4, El estudio de la activided hemolftica total del sistema de
complemento no aporta datos de inferés en el estudio de los
deficiencias de dicho sistema-

5. Los infecciones recurrentes por estafilococos y estreptococos
son habituales en el déficit del factor H

B2  repeMIR

Lo urticaria colinérgica es unc forma de urticaria fisica que suele
aparecer tras esfuerzos fisicos. (3+)

3.4, Paniculitis

preferencio en mg_m;_mm que pueden uloerarse o
no (3MIR).

Pueden ser idiopéticos o secundarios o diversos procesos y segin
la afectacién histolégica predominanie se dividen en septales y
lobulillares.

Paniculitis predominatemente septal y predminann?o lobulillar

A. LOBULAR

[CON VASCULITIS;: VASCULITIS NODULAR

* Mujeres de edad media (MIR) con nédulos ¢rénicos y/o reci-
divantes (MIR), a menudo ulcerados (MIR) que afectan o cara
posterior de las piernas. Poco dolorosos. Estado general con-
servado. Al curar dejan cicatrices atréficas.

* Reaccién por inmunocomplejos desencadenada por una
infeccién, sobre todo tuberculosa (eritema indurado de Bazin
(MIR), no se cultiva el bacilo en las lesiones, fenémeno de hi-
persensibilidad) o estreptocécica. Se piensa que los inmuno-
complejos dafian los vasos hipodérmicos, con inflamacién y
destrucién del lobulillo.

Vasculitis nodular

SIN VASCULITIS: LES, sarcoidosis, linfoma, déficit de alfa-1-
antitripsing, tnos. pancredtices (2MIR): pancreatitis, cdncer de
lipasa oumentada, células fantasma,

pancreas...

10032
FAM 98 (5571): Enferma de 52 afios a la que, desde hoce afios,
le oparecen en piernas lesiones nodulares que evolucionan, con

recen i ue evolucionan, con
mejori iento ue a v :
En el esfudio anatomopatolégico se demuestra la existencia de
unc paniculitis lobulillar. 2Cuél serfa su diagnéstico?:
1. Panarterifis nudosa
2. Eritema indurado de Bozin*
3. Eritema nudoso
4. Poliangeitis microscopica
5. CEsclerodermia

). SEPTAL

ICON VASCULITIS: Panarteritis nodosa: nédulos que siguen el
frayecto de las arterias afectadas, sobre tedo en EEll, a veces con
livedo reficularis. Ofras: tromboflebitis superficicles, signo de
Trousseau peraneoplasico (fromboflebitis recurrente y migratoria
que se presenta como nédulos eritematovioléceos que siguen un
trayecto venoso superficial).

ERITEMA NODOSO (2MIR), septol (MIR), sin
vasculitis. “Infiltrado inflamatorio del tejido graso y dermis pro-
funda” (MIR) Es la paniculifis mas frecuente.

=
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DERMATOLOGIA

IV. DERMATOSIS REACTIVAS

B2  repeMIR

E! eritema nodoso muestra un infilirade inflamartorio denomi-
nado “paniculitis septal”. (3+)

CLINICA
o Mujeres (4:1) de edad media (MIR).
e Moanifestacién siObita de nédulos eritematosos dolorosos

(MIR), més frecuentemente en zonas pretibicles (es posible
una amplia_distribucién de los nédulos, incluide la cara

(MIR}, pero los érganos internos no estén ofectados).

e Se resuelven en 3-5 semanas sin formacién de cicatrices
(2ZMIR).

e Aparecen en forma de brotes que se acompanan de fiebre,

ETIOLOGIA
o |diopdtica hasta en el 50% (MIR). En la mayoria de los casos
NO se descubre uno cousa aparente.
» Etiologias conocidas més frecuentes:
~ Sarcoidosis (3MIR): es lo manifestacién cuténea més fre-
cuente (MIR). Sd de Lofgren = eritema nodoso + fiebre +
adenopatias hiliares,

~ Tuberculosis, descartario ante un caso de eritema nodoso
en un nifio (MIR).

~ Infeccién estreptocécica (MIR).

- Férmacos (anticonceptivos, sulfamidas).

e Causas raros: infecciones (Yersinio enterocolifica (MIR), Go-
nococia (MIR}, Salmenella, Campylobacter, Chlamydia, My-
cobacterium leprae...), linfoma, enfermedad de Crohn o coli-
tis ulcerosa (joven con un brote de diarrea sanguinolenta y
nédulos, suele aparecer en un brote activo de Ell) (MIR), Beh-
¢et... La diabetes mellitus no es causa de eritema nodoso
(MIR).

TTO: Reposo, AINES, yoduro potésico, a veces corticoides orales
en casos groves. Puede recidivar.

En lo enfermedad inflamatoria intestinal el eritema nodoso aparece en el
brote, pero cuvando lo que aparece es un
pioderma gangrenoso, no guarda relocién.

MIR 01 (7006): Paciente de 40 afos que presenic fiebre, astenia,
melestar generol, pérdido de peso, disnea de esfuerzo y tos sin
expecioracién de 2 meses de evolucién. La radiografio de #6rox
muesira odenopatias hiliares bilaterales y un patrén intersticial bila-
teral. Lo biopsia transbronquial muesira gronulomas no necrofizan-
tes. 2Cudl de las siguientes ofirmaciones es FALSA en relocién a la
enfermedad que padece?:

Es més frecuente en pacienfes de roza negro

En la mayoria de los casos lo evolucién es benigno

Es frecuente la anergia cutGnea

El eritema nodoso es la manifestacién cuténea més frecuente
de esta enfermedad

N

esté disminuida®

MIR 05 (8103): Un hombre de 30 afics, sufre un cuadro gripal,
acompanado de lesiones cutdneas, nodulares de coloracién rojo-
violdceo, en cora_onterior de ambos miembros inferiores. Trotado
con paracetamol, las lesiones ceden parcialmente. A los tres meses
vuelve a la consulta con un cuadro de poliarirglgias, junto con fiebre

de hasta 38°C y empeoromiento de sus nédulos cuténecs. Ante la
existencia de una elevacidn de la velocidad de sedimentacién y de la

Protefna C reactiva, inicio fratamiento con aspirina y a la semaona

sufre una parélisis facial derecha, periférica. £Cuél entre los siguien-
tes, serio el diagnéstico més probable?:

Fiebre botonosa mediterrénea
Brucelosis

Fiebre recurrente

Enfermeded de Lyme

5 idosis®

i ©a o=

Artritis

MIR 09 (9075): Pregunfo vinculada a la imagen n® 8. Una paciente
joven consulta por la nte ricién en de las |

nes gue pueden observarse en lo imagen 8. Por los caracterisficas
de las mismas una de los siguientes opciones diagnésticas es muy
IMPROBAB

Imagen 8
Paniculitis de Weber-Christian
Vasculitis | itocléstica®
Eritema indurado o enfermedad de Bazin
Eritema nudoso

Linfangitis nodular

e N

MIR 11 (9563): Un muchacho de 17 afios de edad con enfermedad
de Crohn con afectocién colénica de 2 aies de evolucién, en irato-
miento de mantenimiento con azatioprina, consulta por la aparicién

desdo hooe 5 dios de mgulgs sulz;gidm roio vnolms, colggnfes,

mnto del ngmg ro de dem iciones y dglor gﬂgmmgl Lo ocMud

més odecuoda en este caso es:

1. Recomendar reposo relafivo y pafios calienfes en ombas piemas
y afiadir tratamiento antidepresivo.

2. Biopsior zonas de piel alejados de las dreas lesionadas y poutar
anclgésicos opioides de entrada.

3. Sospechar la existencia de una lesién tumoral maligna intestinal
como desencadenante del proceso cuténeo.

4, Sospechar isquemio bilateral de extremidades inferiores de

5

origen medicamentoso,

. Aj | r i ! rmedad i inal.*



1. Fist

FOTODERMATOSIS: UVB causan eritema y quemaduras solares y son los mas asociados al cancer de piel. UVA fienen mayor

penetracién cut@nea (llegan a dermis): causantes principales del fotoenvejecimiento. Sin embargo, ambos se asocion a enve-

jecimiento cuténeo y o cénceres de piel. Tipos:

—  Dermatosis fototrauméticos (ogudas: quemaduro solar y crénicas: degeneracién actinica)

—  Dermalosis fototéxicas y fotoclérgicas

~  Fotodermatosis idiopéticas: urticaria solar, erupcién solar polimorfa (jévenes, primavera, hardening).

—~  Dermatosis precipitadas o agravadas por la luz solar: LES (sobre todo el subagudo) dermatomiositis, porfirias {excepto
porfiria aguda intermitente), enfermedad de Darier, pelogra, rosacea, herpes simple, xeroderma pigmentosum, dermati-
tis atépico, vitfligo,...

DERMATOSIS POR FRIO: congelaciones y crioden"notosis o reacciones anormales ol frio en pacientes predispuestos (perniosis
o “sabafiones”, acrocianosis, Raynaud, livedo reficular, urticaria a frigore y criglobulinemia)

2. QUIMICAS (TOXICODERMIAS)

Férmacos més frecuentes: antibibticos, sedantes, antipiréticos y sulfamidos
Expresién clinica por orden de frecuencio: erupciones exantemdticas y urticariformes
Posible afectacién del estado general y eosinofilio

EXANTEMAS: Exantema mdéculo-papular que suele comenzar en el tronco, simétrico. Diagnéstico diferencial con los exante-
mas viricos infantiles.

EXANTEMA FIJO MEDICAMENTOSO: aparicién brusca de una o varias plocas violéceas, con tendencia a formar ompollo y
que deja hiperpigmentacién residual transitoria. Reaparece en los mismas localizaciones si se vuelve o ingerir el férmaco res-
ponsable

ERITEMA MULTIFORME: frecuente, por lo general leve y recidivante, casi siempre secundaria a uno infeccién virus del herpes
simple (lo mds frecuente es que lo infeccién preceda). Més frecuente en adolescentes y adultos jdvenes. El cuadro clinico es
variable; no obstante, el rash por lo general presenta un aspecto monomérfico en un paciente individual. Casi siempre se
ofecton zonas acras (manos y pies). Patrén anatomopatolégico predominantemente inflamatorio (lo necrosis epidérmica es un
doto frecuente en el eritema multiforme; sin embargo, no siempre estd presente)

COMPLEJO SDR DE STEVENS-JOHNSON (SSJ)/ NECROSIS EPIDERMICA TOXICA (NET): reaccién de intolerancia mucocuté-
nec severo e infrecuente que por lo general es inducida por farmocos. Potrén anctomopatolégico predominantemente necré-
tico. Diferencia entre Sdr de Stevens-Johnson y necrosis epidérmica téxica la severidad y el drea de superficie corporal: <10%
SSJ, >30% NET, 10-30% complejo SSJ-NET

Eritromelalgia: bromocriptina (aumento local de temperatura en manos y pies, enrrojecimiento, aumento de la sensibilidad e
intenso dolor quemante; més frecuente en varones >50 ofios)

Necrosis cuténea por warfarina: no dosis-dependiente, déficit de proteina C (hipercoagulabilidad), mujeres en mamas, pier-
nas o nalgas. Escara necrética.

Oftras: erupcionas acneiformes, hirsutismo, AGEP, DRESS...

3. OTRAS

ERITEMAS FIGURADOS: Erupciones reaclivas o una serie de cousas con lesiones anulares ~ policiclicos generalmente de
carécter migratorio. Eeritema anular o eritema marginado (criterio mayor de la fiebre reumética), eritema anular centrifugo
(infecciones, micosis, picadura de garrapata, farmacos, corcinomes, enfermedodes autoinmunes...), eritema crénico migrons
(enfermedad de Lyme), eritema necrolitico migratorio (glucagonoma), eritema gyratum repens (carcinoma)

DERMATOSIS NEUTROFILICAS: procesos no infecciosos caracterizados por infiltracién dérmica de neutréfilos, sin evidencia

de vosculitis primaria

—  SINDROME DE SWEET (DERMATOSIS NEUTROFILICA AGUDA FEBRIL): idiopética (lo més frecuente); puede asociorse a
leucemias mielociticas (15%), enfermedad inflamatoria intestinal, férmacos...Placas edematosos violaceos seudovesicula-
res dolorsas y asimétricas con fiebre. Trotamiento: corticoides sistémicos (de eleccién)

—  PIODERMA GANGRENOSO: pépulas o nédulos eritemato-violéceos que originan una Glcera bien delimitada, de borde
elevado, a veces con lesiones pustulosas; en ocasiones regresan por el centro. Se resuelven dejondo cicatriz. Puede
haber hipersensibilidod o minimos traumas (pofergio). Idiopético: (30-50%) o asociado a diversas enfermedades (enfer-
medad inflamatoria intestinal -lesion cuténea maés frecuente de la colitis ulcerosa-, ariritis crénica, hemopotfas, hepati-
fis...). Trofamiento: corticoides sistémicos y/o ciclosporina

URTICARIA: aparicién de habones o ronchas por vasodilatacién y edema en dermis (por histamina y ofros mediadores). Las
lesiones individuales se resuelven en 24 horas excepto en la urticaria-vasculitis. Lo més frecuente es que sea idiopética, aun-
que puede deberse a firmacos, alimentos, friccién (dermografismo o urticaria facticia), ejercicio o estrés emocional (urticario
colinérgica: pequefios habones muy pruriginosos en tronco),... Trotamiento: antihistaminicos. A veces corticoides orales e in-
cluso adrenalina (si oclusion de vias aéreas y/o shock anafilactico)

:



IV. DERMATOSIS REACTIVAS

» ANGIOEDEMA O EDEMA ANGIONEUROTICO: tumefaccién del fejido dérmico, subcuténeo y submucoso por edema més
profundo. Etiologia, patogenia y fratamiento similar a la urticaria, excepto el edema angioneurético familiar, que se debe o
un déficit del C1- esterasa inhibidor y se trata con plasma fresco o C1 inhibidor en los crisis, danozol como profilaxis, écido
e-ominocaproico y Geido franexdmico. Dx: determinacién del Cl-inhibidor {cuantificacién y/o estudio de la actividad funcio-
nal), C4 (siempre disminuido) y C2 (desciende en los brotes)

e  PANICULITIS: Inflamacién del tejido celular subcutaneo: nédulos rojo-violéceos dolorosos a la presién de preferencia en ex-
tremndodes inferiores que pueden ulcerorse o no
Lobulillar con vasculitis: vasculitis nodular (nédulos crénicos y/o recidivantes, a menudo ulcerados; por infeccién, sobre
todo tuberculosa -eritema indurado de Bazin- o estreptocécica)
- Lobulillar sin vasculitis: LES, sarcoidosis, linfome, déficit de alfa-1-antitripsing, trastornos pancredticos...)
—  Septal con vasculitis: poliarferitis nodosa
~  Sepftal sin vasculifis: eritema nodoso

¢ ERITEMA NODOSO: Mujeres (4:1) de edad media. Manifestacién sibita de nédulos eritematosos dolorosos, mas frecuentes
pretibiales y que tienden a resolverse en 3-5 semanas sin cicoirices. Brotes con fiebre, astenia y artralgias. Idiopética hasta el
50%; causas frecuentes: Sarcoidosis, Tuberculosis, Infeccién estreptocécica, Farmacos (anticonceptivos, sulfamidas); causas ra-
ros: infecciones -gonococo, yersinia,...- linfoma, enfermedad de Crohn, colitis ulcerosa, Behcet... En la £l el eritema nodoso
aparece en el brote, el pioderma gongrenoso no guarda relacién
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Discromias

Nomero de preguntas del capitulo en el MIR

80 81 82 83 84 B85 86 B7 82 B9 90 91 92 93 94 951 95 94 96 97f 97 98f 98 99f 99 00f 00. 01, 02 03, 04, 05, 06 07, 08. 09, 10. 11,12, 13, 14,

NOmero de preguntas de cada fema

Introduccién
Clasificacién
Hipermelanosis

Hipomelanosis

@ Imprescindible

Dermatosis frecuentes en lo préctica diario pero que hasta la fecha no pregunton mucho en el MIR. Igualmente, es un tema corto y fécil
que merece la pena leer.

Presta especial atencién al léntigo maligno, por su potencial evolucién a melanoma invasivo, y al vitiligo. Si vas mal de tiempo, estidiate
al menos el vitiligo.

En los Gltimos afios, las preguntas que han caldo de este tema han sido en el contexio de enfermedades sistémicas que se estudion en
ofros asignaturas.

Si preguntan algo y se mantiene esta tendencio, probablemente sea como opcién falso que habré que descartar o bien una pregunia
directa pero asequible, que con poco se pueda responder,

1. Leucoderma: mancha blanca o acromia postinflamatoria secundaria a varias dermatosis (cuando curan): dermatitis atépica, psoria-
sis, liquen plano, lepra...

2. Lentigo solar o senil: pacientes >40 afios que presentan en zonas fotoexpuestas méculas pigmentadas bien delimitadas de contfor-
nos irregulares. Su origen esté en una proliferacién querafinocitica.

3. Léntigo maligne: personas mayores que presentan en zonas foloexpuestas una mancha irregular, de coloracién no homogénea. Es
uno forma de melanoma in situ (melanocitos atipicos que no invaden dermis). Biopsiar anfe la sospecha.

4. Manchas cofé con leche: méculas perduzcas de contornos irregulares, bien delimitados que aparecen ol nacimiento o en los prime-
ros ofios fundamentalmente en el tronco en el 10% de personas normales. Hiperfuncién melonocitaric. Importancia si son muchas o
muy extensas, por su asociacién a distintos sindromes {Recklinhausen Albrigh, Fanconi...).

5. Nevus de Becker: adolescente varén que presenta una mancho hepética habitualmente de topografia zoniforme, con hipertricosis.

6. Incontinentia pigmenti: nifas (herencia dominante ligada a X) con lesiones desde el nacimiento que evolucionan en 3 foses de dura-
cién variable que se pueden solapar: vesiculo-ampolla (infraepidérmicas, con gran contenido en eosinéfilos), verrucosa y pigmenta-
ria (melanosis en tronco foermando bandas o remolinos). Aumento de melanéfagos en dermis.

7. m}ggm_q_g}ggam mujeres embarazadas o que toman ACO que tienen manchas pigmentadas siméfricas en mejillas, labio supe-
rior, frente y menton.

8. Piebaldismo: manchas blancas y estables presentes desde el nacimiento {a diferencia del vitiligo), con zonas hiperpigmentadas en su
interior y posible mechén blanco frontal. Herencia AD. Raro en dorso de manos y pies (a diferencia del vitiligo). No se afecian los
ojos (a diferencia del albinismo). Se debe a una anomalio de la migracién de los melanoblastos desde la cresta neural o la capa bo-
sal de lo epidermis.

9. Vitiligo: suele iniciarse en nifios o jévenes (adquirida) como manchas acrémicas asintométicas de predominio distal y periorificial y
sobre salientes éseos, a menudo de manera simétrica o zoniforme. Curso crénico variable. Pueden repigmentarse esponténeamente.
Ausencia de melanocitos en epidermis (varias teorias etiopatogénicas). En Greas limitadas daremos corticoides tépicos o incluso in-
hibidores tépicos de la calcineurina. Se asocia al sindrome de Sd de Yoght-Koyanagi-Harada.

JERMATOLOGIA
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V. DISCROMIAS

1. Introduccién

SINTESIS Y REGULACION DE MELANINA
¢ Se sintetiza en los melangsomas (estructuras de los melanocitos) o partir del ominodcido tirosina, que es convertido en DOPA por lo
enzima firosingsa. Tras una serie de trasformaciones, lo DOPA pasard melanira.
Los melanocites contactan con los queratinocitos basales o través de sus dendritas y les “fraspasan” la melanina
Los diferencias de pigmentacién entre rozas se debe al grado de aclividad de los melanocilos, ne @ su ndmero,
» Los factores que regulan la melanogénesis son:
o) Locales: olteracién o falta de tirosina o de tirosinasa. ..
b) Generales:
- Hormonales: sobre tode MSH y ACTH (por su similitud estructural con la MSH o melancestimulante)
- No hormonales: luz UV...

Fenilalanina

Fenilalenina hidroxilosa @ XFenilceio«wrio

—

Tiresina (hidroxifenilalanina)

st
rosinasa XAlbinismo

Malahasrits DOPA (dihidroxifenilalanina o hidroxifirosina)
n

Melanina

2. Clasificacién

Las discromias son medificaciones circunscritas o diseminadas del color de lo piel por exceso, defecto o ausencia de diversos pigmentos.
Las més importantes son las discromios de origen melénico, que pueden ser por cumento (hipermelanosis) o por descenso (hipomelano-
sis, también llamadas hipocromias o acromias). Estudiaremos las que oparecen con letras mayisculas, las demds se ven en ofras asig-
naturas.

2.1. Por alteraciones meldénicas

LENTIGINOSIS

EFELIDES

MANCHAS “CAFE CON LECHE”
INCONTINENCIA PIGMENTI

Endocrino-metabélices: Adisson (MIR) y Cushing (“por produccién ectépica de ACTH
por tumores no endocrinos”; paraneoplésico MIR), feocromocitoma, porfiria cuténea
tarda (MIR], hemocromatosis (MIR)...

Oiras enfermedades sistémicas: insuficiencia renal crénica, infecciones crénicas
(leishmaniasis visceral o kala-azar MIR), neoplasias, cirrosis...

MELASMA

LENTIGO SOLAR Y LENTIGO MALIGNO

HEREDITARIAS y/o
CONGENITAS

HIPERMELANOSIS

ADQUIRIDAS .

ALBINISMO

PIEBALDISMO

Fenilcetonurio [cligofrenia fenilpirdvical)

Acromias “sintomdticas”: esclerosis tuberosa, XERODERMA PIGMENTOSUM, enfer-
medad de Recklinghausen...

VITILIGO

Quimicas: hidroguinona, édcido kéjico...

LEUCODERMAS secundarias a dermatosis (ACROMIAS POSTINFLAMATORIAS: der-
matitis atdpica, psoriasis, liquen plano, lepra (la mécula serd anestésica), etc.

HEREDITARIAS y/o
CONGENITAS

HIPOMELANOSIS

ADQUIRIDAS

2.2. Discromias no meldnicas B. PIGMENTOS EXOGENOS

A. PIGMENTOS ENDOGENOS * Carofinemia [MIR): aumento de carotenos, que producen

Hemosiderosis: depésito de hierro en la piel {también esti-
mula lo melanogénesis)

Ictericia: bilirrubina.

Ocronosis o cleaptonuria: dcido homogentisico (manchas
negroazuladas, orina negra, artritis ocronética).

Purpura senil: ancionos con manches violdceas confluentes
en dorso de manos, asintomdaticas... por pérdida con la edad
del tejido conjuntivo de capilares y vénulos, se hacen mds
fragiles y la sangre se exiravase al tejido subcuténeo.

pigmentacién emerillenta (mdés evidente en palmas y plan-
tas]. Puede aparecer en dietas ricos en zanahorias, naran-
jas,... hiperlipemia, dicbetes, cirrosis hepética, nefritis, hipo-
tiroidismo...

Argiria: plota (hiperpigmentacién griscea o ozulada en piel
y mucosas, mds intensa en zonaes fotoexpuestas)

Otros: tatuajes, farmacos...



MIR 09 (9193): (134) Mujer de 60 afios que consulta por apoari-
cién en el Gltimo afo de una pigmentacién progresiva de la piel,
mdés evidente en éreos foloexpuesias, y también de mucosa oral
y_genitol. Ademdas refiere gstenio, anorexia, pérdida de peso y
dolor_abdominal en los Gltimos meses y también pérdida del

Sd de Cushing

poraneopl@sico por aumento
de ACTH: delgodez e
hiperpigmentacién

vello axilar y pibico. En la analitica destaca una hiperpoiasemic.
EI diagndéstico més probable es:

O 0 D=

3. Hipermelanosis

Neoplasia infestinal

Insuficiencia suprarrenal crénica*
Melanoma metastésico
Sindrome de Cushing

Tumeor ovdarico

3.1. Léntigo

3.2. Efélides (pecas)

/_\_Q, més frecueme en personas de piel cigrg, ojos azulesty vv .

rubios o pelirrojos.

Pequefias monchas (profofipo de mécula) lenticulores de
color pardo claré y limites precisos, milfiples, que surgen
desde los primeros afios de edad en dregs foloexpuestas
(oumentan de ndmero y tamaiio y se oscurecen en verano).
Hiperfuncién de los melanocitos.

Se asocian a neurofibromatosis (sobre todo los efelides axilo-
res), xeroderma pigmentosum, progeria...

3.3. Manchas “café con leche” o manchas
“hepéticas”

Léntigo solar

Léntigo viene de “lenteja”, por su semejanza clinico.
Tipos (sé|o tienen en comin el ngmbre)

~ SIFPLE: "pequeios manchaos’ pardas o pardo-negruzcas
por aumento e hiperfuncién de los melanocitos. Aparecen
en cualquier localizacién, en piel o mucosas, sobre todo
en la infancia. Su interés radica en los formas maltiples o
lentiginosis (como por ejemplo el sindrome de Peutz-
Jeghers, que se estudia en Digestivo). _ 2
-~ SOLAR/o SENIL: méculos pigiientddos bien delimitadas
de contornos irregulares en zonas fotoexpuestas y o pariir
de lo cuarta década. Suele ser de mayor tamafio y su ori-

gen eslé en una proliferacién gueratinocitica.

— MALIGNO: mancha irregular, de coloracién no homogé-
nec, en zonas foloexpuestas y en personas mayores. Es

una forma de melanoma in situ (melanocitos ofipicos que
no invaden dermis). Biopsiar si se sospecha.

Méculos parduzcas de centornos
i | i imi que
aparecen al nacimiento o en los
primeros afios fundamentalmente
en el fronco

10% de personas normales. Hiper-
funcién melanocitaria.

Importancio si son muchas o muy
exitensas, por su asociacién a distin-
tos Sds: Recklinhausen (MIR), Al-
bright (displasia fibrosa poliostética
MIR), Fanconi...

Se conoce como newus spilus o
nevus sobre newus a la aparicién
sobre una manche hepdtica de otfro
nevus.

NEVUS DE BECKER: svele iniciarse
en la adolescencia (suelen ser varo-
nes). Mancha hepéﬁco habitual-
mente de topografia zoniforme, con
m:gs&g Dlognos'lco diferencial con el nevus pigmenta-
rio piloso gigante (congenito). Se ha postulado que esta piel
presenta una mayor proporcion de receplores de on-
drogenos y por lo fanto una mayor sensibilidad a los efectos
de estas hormonas. Esto explicaria que el grado de hiper-
pcgmenlccnon, hipertricosis, infi ltracion de la lesion, hnperplo-
sia de glandulas sebdceas o incluso acne se hogon mds evi-
dentes en la lesion despues de la pubertad, asi como la
hipertrofia de lo musculatura lisa de los musculos erectores
del pelo [papulos foliculares).
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V. DISCROMIAS

3.4. Incontinentia pigmenti

Herencia dominante ligada a X: la mayoric son mujeres (en
varones suele ser incompatible con la vida)

Aparicién al nacimientfo de lesiones que evolucionan en 3
foses de duracién variable que se pueden solopar: vesiculo-
ampolle (intreepidérmicos, con gron contenido en eosindfi-
los}, verrucosa y pigmentaria (melonosis en tronco formando

bondas o remolinos).

Aumento de melandfagos en dermis.

Anomalias asociadas: neurolégicas, oculares, dentales, es-
queléticas...

Fase vesiculosa con exudados y costras

Ampolle introepidérmica con eosindfilos

Fase pigmentaria (remolinos)

3.5. Melasma o cloasma

Hipermelaonosis  simétrica
en mejillas, labio superior,
frente y mentén.

Mas frecuente en embara-
zo o con lo foma de anti-
conceptivos o hidantoinas.
Tombién en varones,tro-
tados con  estrégenos
{cancer de préstata) o ni-
fios muy expuestos al sol.
Tto: fotoproteccién, po-
madas  despigmentantes
{hidroguinona, 4cido kéji-
co...), laser.

4. Hipomelanosis

4.1. Albinismo

Error congénito _del metabolismo de lo tirosingsa u otras
proteinas ofines que impide o dificulta la sintesis de melaning
(ndmero normal melanocitos).

Muchas mutaciones identificadas.

Puede afectar a piel, pelo y ojos (albinismo oculocuténeo) o
sélo a los ojos (albinismo ocular).

Distintos tipos, la_meyoria AR, que fienen en comin el color
blanco rosado de la piel, el pelo blanco o pajizo y los ojos
grises 0 azulados con reflejo rojo a la luz.

Con frecuencio se acompafian de fotofobia, nistagmus vy
disminucién de la ogudezo visual y son posibles las altera-
ciones neurolégicos asociadas.

4.2. Piebaldismo

Anomalic de la cresto neurol que ofecta le migracién y/o
diferenciacion de los melanoblastos (melanocitos disminuidos
o ausentes en las lesiones). AD.

Manchos blancas presentes desde el nacimiento, con zgngs
hiperpicmeniadas en su inferior y posible mechén blanco
frontal. Raro en dorso de manos y pies. No se afectan los
ojos.

Sindrome de Waardenburg (AD): piebaldismo + hipertelo-
rismo + heterocromia del iris + sordera.

4.3. Fenilcetonuria

Falta la enzima fenilalanina hidroxilasa (herencia AR), que
convierte la fenilalanina en tirosina. Lo consecuencia es que
aumenta lo fenilalanina y sus metabolitos (fenilpinivico, feni-
lacético,...), que se eliminan por oring, y disminuye lo sintesis
de melanina.




Nifios rubios de piel clara v ojos azules (fenotipo similar a la o
homocistinuria).

Examen de orina a los recién nacidos pora identificar y tratar a
el defecto con la eliminacién de la fenilalanina de la dieta.
De no ser asi oparecerd refraso mental, alteraciones neu- .

rolégicas, alteraciones éseas, hipogonadismo,...

. - Fenilanina-hidroxilasa
Fenilcefonuria AR.
Crom 12
Alterocionss encefalogroma

)

Hipercinesa
Olor a roton

Acido fenilocético .

Vémites

Tembklores, conwlsiones, irrftabilidad
Tratamiento: Ferialanina §

Cigtafionin-sintetasa
= AR
Crom 21

D orcién
de Ig:o:ionbrw

Crisis convulsivas

2. Tratamiento

Piridaxino
Metionina §
Acido 6
Cisteina | ’ Betaina - l

1. Tratamiento

A. CONCEPTO

Hipomelanosis adquirida corocterizada por manchas gerd-
micas de predominio distal y periorificial, o menudo simétri-
cas o zeniformes. Asintomdtico. .

Curso variable, crénico, pero pueden repigmentarse es-

ponténeamente.

Koebner positivo (en salientes 6seos).

Con luz de Wood se ve lo afectacién de polmas y plantas.
Cualquier edad. Suele iniciarse en nifios o jbvenas.

Hipopigmentacién distal Hpica del vitiligo

B. ETIOPATOGENIA

Ausencio de melanocitos en epidermis

Teorla etiopatogénicas:

- Genética: casos familiares {AF 30%), herencia poligénico.

- Inmunolégica: autoanticuerpos antimelanocitos; se asocia
o procesos autoinmunes, sobre todo tiroideos (e, Graves)
(MIR) (hasta 30%, st hipofiroidismo), también DM, alope-
co areata, Addison...

- Neural: por distribucion metamérica de las lesiones en
ocasiones y posible asociacién a alt. neurclégicas.

- Autotoxicidad: autodestruccién de los melanocitos.

C. TRATAMIENTO
Varias cpciones en funcién del tipo de lesién y de paciente...

Corticoides o inhibidores t6picos de la calcineuring en éreos
limitadas de vitiligo. Prostaglandina E2 tépica (en estudio).

En lesibnes m6s extensas... i6n de piel sana
(hidroquinona) vs L-fenilalanina oral... Fototerapia (UVB de

banda esirecho vs fotoprotectores... KUVAtergpia: Kellina
{fotosensibilizante tépico) + UVA,

Mala respuesta en mucosas y zonas distales.

Koebner positivo. Areas de repigmentacion,

4.4. Vitiligo t.). SINDROMES ASOCIADOS

Sd de Voght-Koyanagi-Harada: paso por 3 foses, meningo-
encefalifica (linfocitosis en LCR) (MIR), oftélmice (puede haber
también sordera MIR} y cuténea (vitiligo (MIR), alopecia y po-
liosis -despigmentacién del cabello-).

Sd de Alezzandrini: vitiligo y alteraciones oculares y/o auditi-
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DERMATOLOGIA
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La melonmo sé sinfetiza a poﬂir dela firosina, que os eonvorhdo en DOPA por la enzima firosinasa

2. CLASIFICACION

HIPERMELANOSIS HEREDITARIAS.

.

Lentigo: pequefia mancha pordo o por aumento e hiperfuncién de los melanocitos. Hay formas adquirides. Puede ser simple
(interés en forrmas multiples o lentiginosis) solar o senil (méculas pigmentadas bien delimitodas de contornos irregulores en

- zonas bfoamuesins ) y maligna’ {forma’ de melanoma in situ)

Efélides (pecas): méculas lenticulores de color pardo claro y limites precisos, molfiples, que surgen desde los primeros ofios de
edad en dreas fotoexpuestos

Manchas “café con leche”:10% de personas normales. Importancia si aparecen en gran nimero o si son muy extensas por su
asociacién o distintos Sds: neurofibromaiosis, displasio fibrosa poliostética...Nevus de Becker.

Incontinentia pigmenti: dominante ligada a X (lo mayorfa son mujeres). Aparicién al nacimiento de lesiones que evolucionan
en 3 foses: vesiculo-ampollo (intraepidérmicas, con gran contenido en eosinéfilos), verrucosa y pigmentaria (melanosis en
tronco formando bandas o remolinos). Aumento de melanéfagos en dermis

HIPOMELANOSIS

Albinismo: error congénito del metabolismo de la tirosinasa que impide lo sintesis de melanina (ndmero normal de melanoci-
tos). Color blanco rosado de la piel, el pelo blanco o paijizo y los ojos grises o azulados con reflejo rojo a la luz

Fenilcetonurio: falta la enzima fenilalanina hidroxilaso, que convierte lo fenilalanina en tirosino. Nifios rubios de piel clara y
ojos azules. Examen de orina a los recién nacidos para identificar y tratar el defecto con la eliminacién de lo fenilalanina de lo
dieta. De no ser osi aparecerd retraso mental...

Vitiligo: acromias de predominio distal y periorificial, @ menudo siméiricas o zoniformes, progresivas aunque pueden repig-
mentarse espontaneamente. Adquirida. Fenémeno de Koebner positivo. Ausencio de melanocitos en la epidermis. Asociacién
a procesos autoinmunes, sobre todo tiroideos. Sindromes asociados: Yoght-Koyanagi-Harada (3 fases: meningoencefolitica,
oftélmica, y culénea), Akezzandrini. Tratamiento muy individualizado.

Acromfos “sintométicas”: esclerosis tuberosa, enfermedad de Recklinghausen, nevus acrémicos,...

HIPOMELANOSIS ADQUIRIDAS

Quimicas (hidroguinona,...), secundarias a dermatosis y tumores (acromias postinflamatorias)

POR OTROS PIGMENTOS ENDOGENOS

Homosodonno, carotenos, bilirrubina...

POR PIGMENTOS EXOGENOS

: Plato {orgiria), anticonceptivos...



Trastornos de la queratinizacién

Nomero de preguntas del capitulo en el MIR
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NOmero de preguntas de cada tema

Ictiosis

Queratosis folicular o
enfermedod de Darier

(O] Iimprescindible
Capitulo muy poco preguntado. Si vas mol de tiempo, estidiate al menos lo ictiosis vulgar y lo enfermedad de Darier.
1. Los ictiosis son procesos que cursan con descamacion persistente debido @ une acumulacién excesive de escomas.
2. _mlgg]g_dg_]g__m hiperquerotosis orfoqueratésica e hipergranulosis (excepto en la ictiosis vulgar, que tipicomente presenta
disminucién o ausencic de la granulosa).
3. Tratamiento de las ictiosis: emolientes, queratoliticos, retinoides...
4.

~No

Ictiosis vulgar: es lo més frecuente de todos, de herencia AD por mutacién en el gen de lo filagring, que condiciona un fallo en lo

eliminacién del esirato cérneo (ictiosis por retencién). Son nifios con piel seca y descamativa que a diferencia de lo dermatitis at6-
pico respeta los flexuras. Tratamiento 16p|oo

Ictiogis X: nifos varones (herencia recesiva ligada al X) que presentan una piel con ospecto de suciedad: grandes escomos negros
o marrones odheridas, sobre fodo en extremidodes, sin ofectacién polmoplonior Se asocia o opocidades corneales puntiformes

que no afectan ¢ la visién y criptorquidia. Se origina un déficit del enzima sulfatasa esteroided. Tratamiento tépico.
Los ictiosis por sobreproduccién de copa cornea son graves, se presentan ya desde el nacimiento y precisan fratamiento sistémico.

. Enfermedad de Darier: adolescentes con papulas hiperqueratésicas foliculares amarronadas en zonas seborreicas y flexuras que

empeoran con el sol y el ejercicio. Se debe a un trastorno folicular de lo querdtinizacién, de herencia AD. Asocia alteraciones
palmoplantares, de mucosas y uiias. Disqueratosis y acantolisis.
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VI, TRASTORNOS DE LA QUERATINIZACION

1.1. Concepto

e Procesos que cursan con descamacién persistente, debido @ uno acumulacién excesiva de esca-
mas.

e Pueden deberse a una ginética celuler acelerade (ictiosis por sobreproduccién) o a un fello en la
eliminacién del estrato cdrneo (MIR) lictiosis por refencién).

e Se caracterizan histolégicamente por hiperqueratosis ortoqueratésica e hipergranulosis (excepto
la ictiosis vulgar, que tipicamente presenta disminucién o ausencia de la granulosa).

e TRATAMIENTO: emolientes, queratoliticos, retinoides...

e Pueden ser adquirides (sobre todo paraneopldsica -linfoma Hodgkin- [MIR}; también malnutricién, hipotiroidismo, farmacos...) o
hereditarias. Aquf nos referiremos a las segundas, que se incluirdn en el grupe de las genodermatosis o procesos dermatoldgices de-
terminados genéticamente,

1.2. Clasificacién

ICTIOSIS POR RETENCION (“leves”) ICTIOSIS POR SOBREPRODUCCION

(“graves”)
I, Yulgar I. X o | nigricans l. Epidermolftica (CL:E;:::: :.o
a o 2 o
(1% més frecuente) (2% més frecuente) {Congénita ampollosa) R ot
AD
Recesiva ligada al X AD
Trasmisién (se origina un déficit del AR
nzi ulfat teroi-
deql
(mutacién del gen de la filagrina}
Edad degpouﬁ‘n Infancia Al nacimiente

Sélo ofecta @ hombres
Escamas grandes, adheri-
das, de color negro-marrén

Piel seca y descamativa (escomas
pequenas blancas, furfuréceas)

Eritema y ampollas
A lo largo del primer Piel eritrodérmica

i Respeta los flexuras (MIR) ; afio ird apareciendo apergeminada
Clinica Tipica la queratedermia palmo- Soé:’::g:::::f;ﬁ;i) e hiperqueratosis (“bebé colodién”)

plantar (hiperlinearidad) y la ¢ . Intensa ofectacién flexu- Afecta flexuras

hiperqueratosis folicular (puede e flexuras), sin ral (MIR)
afectacién palmeplantar

\ Opacidades corneales Ectropion y retrac-
Asociaciones / stcr,\ssfi?r:i?; or:slsz: gﬂoigl(?i;:sgs puntiformes que no afectan Deformidades ciones arficulares
Complicaciones dinticis-orddadae pl el O la visién (50%) y criptor- . Infecciones Fallo de la funcién
coexistr) quidia barrera de la piel

Suele bastar tratamiento tépico
Tratamiento (hidratantes, queratoliticos) Suelen precisar refinoides orales
Mejoran en verano

<
()
e} Ictiosis vulgar Ictiosis X Bebé colodién
g ;
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2. Queratosis folicular o
enfermedad de Darier

A. CONCEPTO

» Trastorno folicular de la guerctinizacién, de herencia AD.

o Suele iniciorse al final de lo infancio o en lo adolescencio.

* Empecramiento en verano con la exposicion al sol (MIR) y el

B. CLINICA

. . i i li m en zon
seborreicgs.

e Posible afectacion de las flexuras (riesgo de sobreinfeccién).

e Otros: alteraciones palmoplantares (depresiones puntiformes
y queralodermia), aspecto de empedrado en mucosa oral,
lesiones ungueales (muescas en V).

C. HISTOLOGIA

* Acantolisis (MIR).

« Disqueratosis: células disqueratésicas, llomadas cuerpos

redondos y granos.
* Queratosis folicular.

D. TRATAMIENTO
¢ Fotoprotectores, queratoliticos, retinoides.
* Tio anfibidtico de las sobreinfeccicones.

Enfermedad de Darier: AD y fotosensible con pépulas hiperqueratésicas
foliculares en zonas seborreicas y afectacién palmaoplantor, ungueal y de
mucosa oral (en “empedrode”).

Cursa con acantolisis

MIR 90 (2707): De los siguientes enfermedades, en cudl NO

utilizaria la_fotoguimioterapia?
Micosis fungoide

Dermatitis atbpica
Psoriasis
Vitiligo

MIR 91 (2930): 2En cudl de los siguientes enfermedades NO
svele haber acantolisis?

Enfermedad de Hailey-Hailey

Pénfigo vulgar

Pénfigo folidceo

Enfermedad de Darier

Herpes gestotionis®

OhwN =
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VI. TRASTORNGS DE LA QUERATINIZACION

S _

1. ICTIOSIS

Procesos que cursan con descamacién persistente, crénica debido o une acumulacién excesiva de escamas {por sobreproduc-
cién o por fallo en eliminacién del estrato cérneo)

Hiperqueratosis ortoqueratésica e hipergranulosis (excepto la ictiosis vulgar, que con cursa con disminucién o ausencia de
granulosa)

Trotamiento: emolientes, queratoliticos, retinoides...
Pueden ser adquiridas (sobre todo paraneoplasica; también malnutricién, hipotiroidismo, farmacos,...) o hereditarias

ICTIOSIS POR RETENCION {“LEVES")

e | wligar: la més frecuente. AD. Piel seca y descamativa. Respeta las flexuras

e |. X o nigricans: RLX (sélo varones), Escamas grandes, adheridas, de color negro-moarrén [aspecto de suciedad). Descartar
osociociones: opacidades cornecles puntiformes que no afecton a la visién {50%) y criptorquidia

ICTIOSIS POR SOBREPRODUCCION (“GRAVES”)

e | Epidermolitica {congénita ampollosa): AD. Eritema, ampollas e hiperqueratosis
¢ |. Laminar (congénita no empollosa): AR, Piel eritrodérmica apergaminada {"bebé colodién”)

2. QUERATOSIS FOLICULAR O ENFERMEDAD DE DARIER

Trastorno folicular de la queratinizacién, AD, que suele iniciarse al final de lo infancia o en la adolescencic. Empeoremiento
con sol y ejercicio

Pépulos hiperquerctésicas foliculares en zonas seborreicas. Otras: clteraciones palmoplantares, aspecto de empedrado en
mucosa oral, lesiones ungueales

e AP: células disqueratésicas, queratosis folicular y acantolisis

* Tio: fotoprotectores, queratoliticos, retinoides

DERMATOLOGIA



Infecciones cutdneas

NOmero de preguntas del capftulo en el MIR

80 8] 82 82 B4 85 BS B7 B3 89 90 91 92 93 94 95f 95 96f 96 97F 97 95 98 9% 99 00 00, 0). 02. 03 04. 05. 06. 07. 08. 09. 10. 11, 12 13. 14,
NGmero de preguntas de cada tema

Tuberculosis cuténea

Lepro (Enfermedad de Hansen)
Dermatofitosis o Tifas"

Pitiriasis versicolor

Infecciones por papilomavirus humano (VPH)
Zoonosis y parasitosis .

Otros

@ Imprescindible

Las infecciones cutdneas, en general, son conceplos muy preguntados en la historia del examen MIR... pero la mayoria se estudian en
ofras asignaturas (Infecciosas, Pediatria o Ginecologia). Por tanto, son pocas las que nos quedan por explicar en Dermatologia {un
alivio para la asignatura y para tu dfo de estudio hoy). Sin embargo, insisto, los han preguntodo mucho y seguirén haciéndolo; asi
que por favor no los pases por alfo cuando llegues a estos femas en esas ofras asignaturas. Al fin y al cabo, independientemente de
que esa infeccion la hayas estudiado en un libro o en ofro, una pregunia més acerfoda, una neto mds, te subird puestos en el nime-
ro de orden y estards un poquito més cerca de fu objetivo el dia que por fin escojos plaza (chora quizés lo veas lejano, pero llegal.
Recuerda, “10 fijas tu objetivo, nosotros te ayudamos a clcanzario”.

Presta especial alencién a los tifigs y lo pitiriasis versicolor. Las infecciones por YPH también son importantes.

En los Gltimos afios, laos preguntas que han coido de este tema han sido principolmente el frafomiento de la tifa capitis y la clinico de
la pilirias g

Mis apuestas son: o) diagnéstico diferencial de lo fifia corporis entre otras dermatosis que cursan con lesiones eritematodescamativas,
b) tralamiento con imiquined iépico para los condilomas acuminados.

1. La formo més frecuente de fuberculosis cuténea es el “lupus vulgar”: mujeres que en la cara tienen una placa infiltrada amarillen-
ta con aspecto en jalea de manzana a lo vifropresién, producto de una reinfeccién endégena y asociodo a lesiones aclivas en
ofras localizaciones.

2. En la lepra tuberculoide hay buena respuesta inmune frente al bacilo (Mitsuda +, paubacilar, poco contagiante); en la lepra le-
promatosa hay malo respuesta inmune celulor (Mitsudo -, multibacilar, mas contagiante). Puede dar VDRL +. Politerapia prolon-
gada o base de sulfonas (dapsona).

3. Clinica de la lepra: méacula hipocrémica, anestésica y anhidrética, madarosis, nédulos cuténeos, lepromas, fenémeno de Lucio,
alteracionas de la sensibilidad, engrosomiento y dolor de nervios periféricos, mutilaciones, ofectacién visceral...

4. Tifio capifis: las formas no inflamatorias son placos alopécicas con pelos rofos y descamacién grisécea que no dejon alopecia
cicatricial; los formas inflamatorios son plocas dolorosas con pUstulas [signo de la espumadera) y suelen estar producidas por
formas zoofilicas. Al igual que lo tifia de las ufas, requiere iratamiento sistémico: griseofulvina (el més seguro en nifos), terbinafi-

no.
5. Para el tratamiento de los tifos cuténeas leves (tina corporis, fina pedis, fifia cruris) suele ser suficientes los derivados ozélicos
tépicos.

DERMATOLOGIA
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VIil. INFECCIONES CUTANEAS

4. Pitisiasis versicolor: [évenes postpuberales que presentan méculas descamativas hiper o hipopigmentadas en tronco y raices de
EESS, consecuencia de una micosis superficial no dermatofitica causada por el hongo Malasezic globosa, comensal de la piel en
zonas seborreicas. Favorecida por las altas temperaturas y humedad relativa. Imagen en “espaguetis y albéndigas” cuando se ob-

serve con KOH. Antufungncos 16plCOS
I

7. Ve ilomas acumin

: formaciones exofiticas, pediculadas y arboriformes con aspeclo de coliflor,

resultado de la infeccién por el virus del papiloma humano (VPH). Koilocitos. Potencial degenerativo. Koebner posifivo. Tratamien-

to con imiquinod t6pico.

8. Sorna o escabiosis: intenso prurito de predominio nocturno (lesiones reaclivas), con surcos acarinos y vesiculas perladas sobre
todo en cara anterior de mufiecas y espacios interdigitales. Infestacién por el dcaro Sarcoptes scabiei por contacto estrecho con un
infectado (no necesariamente es una ETS). Crema de permetrina al 5%.

Las infecciones cutdneas son muchisimas, la mayoria de ellas se
estudian en Enfermedades Infecciosas (impétigo, celulitis, erisipe-
la, erisipeloide, foliculitis, forunculosis, dntrax, carbunco, infec-
ciones por Pseudomonaos, herpes virus, candidiasis, uretritis,
sffilis, VIH, espiroguetas...) o Pediafria (exantemas virales). Por
desgracia, no hay tiempo para explicar la materia por duplica-
do. Para rentabilizor tu estudio, en Dermatologic veremos ton
sélo aquellas infecciones cuténeas que no constan en otras asig-
naturas.

1. Tuberculosis cutdnea

Infeccion de la piel por Mycobacterium tuberculosis o M. Bovis.
La inmunodepresién es un factor favorecedor, EXCEPTO para la
tuberculosis verrucosa y el lupus vulgar, que aparecen con in-
munidad normal. Lo més frecuente es que la clinica cuténea
corresponda a uno diseminacién hematégena, excepcionalmen-

te se adquiere por inoculacién cuténea directa. Clasificacién:

* Muy rara, por inocu-
lacién cuténea

e Ulcera cuténea indo-

lora y linfadeniiis

acompafante

Frecuente, por reino-

culacién en la piel (ej,

su propio esputo)

e Lesiones queratésicas
sobre todo en monos

INFECCION

EXOGENA .

o Lo mds frecuente

» Sobre todo en caro y
més frecuente en mu-
jeres

e Asociada a lesiones

Lupus vulgor octivas  pulmonares,
esqueléticas...
e Aspecto amarillento
en "jolea de manza-
REINFECCION na” a lo vitropresién
ENDOGENA e Sobre todo en zonas
gonglionares de co-
beza y cuello
* Comienzan como
Escrofuloderma nédulos frios que van
aumentando, flue-
tuando y acaban fistu-
lizando al exterior
gm:'m‘ ¢ Inmunodeprimidos
o Por diseminacion
Las mds impor- hematégena,  pero
fanfes so'n(lus g:;alz:io o esclosu de
= : poniculitis (eri- ilos en las lesiones
TUAERCULDES tema indurado {reacciones de hiper-
de Bazin y eri- sensibilidod)

fema nodoso) e TBC previa o simulté-

nea en ofros érganos

Lupus vulgar con v;;ropresién en ; de manzona”

2. Lepra (enf. de Hansen

A. ETIOPATOGENIA

o Infeccion por Mycobadterium leprae: Gram +, Zhiel-Neelsen
+, no se puede cultivar {diagnéstico per baciloscopia o biop-
sia). Se encuentran aislados o en el interior de los macréfa-
gos agrupados (“globi”).

e La fuente de infeccién son las heridas cutdneas, el exudodo

nasal... Periodo de incubacién de afos.

* Para adquirir la lepra hace falla una susceptibilidad del pa-
ciente y el cont rolonga réximo con un infectado;
el riesgo de trasmisién parece ser pequefic si existen unas
condiciones de higiene y nuiricién odecuadas. Es mas fre-
cuente en climas calidos y lluviosos y son més suscephbles los
nifos.

* Lo reaccién de Mitsuda o prueba de la intradermorreaccién
de lepromina yalora la inmunidad celular frente g lo lepra
(ofil para clasificar a la lepra y como factor pronéstico). Se
lee a los 21 dies. En la lepra tuberculoide hay buena respues-
ta inmune frente al bacilo (Mitsuda +, paubacilor, poco con-
tagiante); en la lepra lepromatosa hay mala respuesta inmu-
ne celulor (Mitsuda -, multibacilar, més contogiante). Puede
dar VDRL + (MIR).




Tuberculoide

e

Bordeline

Resolucién

B. CLINICA

¢ CUTANEA: méculo hipocrémico onestésica (MIR) y anhidro-
sis. En la forma lepromatasa puede haber alopecia (carac-
teristica madarosis: pérdida de la cola de las cejas MIR),
nédulos, engrosamiento cuténeo (leproma: placas infiltradas

mal definidas), focies leoning, fenémeno de Lucio (forma de
D. CLASIFICACION:

- INDETERMINADA TUBERCULOIDE LEPROMATOSA BORDERLINE

Mitsuda ot
Baciloscopia + / - - (MIR) paubacilar
GG e Cuténeo nerviosa {forma
Clinica con mayor parficipacién e
nerviosa)

Buen pronéstico, suele

Buen pronéstico: suele regre- regresar espontdnea-
Pronéstico sar y es no contagiante {ex- mente.

cepto evolucién a LL).
nes.

MIR 95 {4209): Un cuadro clinico crénico caracterizado por
lesiones maculares hipocrémicas, de bordes mal definidos, de
predominio en cgra y orejos, codos, nalgas y redillas, con higo-
estesia en las zonos lesionadas, caida de los bordes loterales de
las cejas, nervios cubital y peroneo palpables y engrosades, con

ermoonolgesno en manos y pie, es caracteristico de:

1. Siringomielia

2. leprg*

3. Dermatomiositis

4. Micosis cuténea

5. Sifilis secundaria

3. Dermatofitosis o “tinas”

A, ETIOPATOGENIA

¢ Infecciones por hongas filamentosos llamados dermatofitos,
gque parasitan Onicomente copas queratinizodos o epitelios
mugrtos (epldermns, pelo y ufias),

¢ Hay 3 géneros

- Microsporum (MIR)
— Trichophyton {MIR)
- Epidermophyton

e FEstos hongos pueden ser zoofilicos (parasitan animales),
geofilicos {viven en el suelo) o antropofilicos. La importancia
radica en que las especias que porasitan al hombre tienden
a producir menos respuesta inflamatoria.

* Diognéstico: examen al microscopio éptico de una muestra
con KOH; cultivo en medio Saboraud. Fluorescencia con luz
de Wood negativo.

Puede dejar mutilacio-

vasculifis cutdnea que hace Glceras MIR), efc.

e NERVIOSA (mds caracleristica de la lepra fuberculoide): di-
sestesias, disminucién de la sensibilidad [MIR) eggrqsgmign
to y dolor de nervios periféricos (MIR). M iones y defor-
midades por los trastornos tréficos y neurologccos

OTRAS len la lepra lepromotosa): ofectacién de mucosas
{epistaxis), oculor, genital, hepatica (MIR), ganglionar, éseaq,
renal (principal causa de muerte).

C. TRATAMIENTO: politerapia prolongadcn a base de sulfonas
(dapsona). Empezar con dosis bajas e ir aumentando progresi-
vamente para evitar reacciones adversas agudas (MIR].

- {anérgices) (MIR)
+++ multibecilor

« Cutdneo nerviosa (afec-
tacién neural més tardia
y menos marcada)
Afectacién extracuténea
e Afectacién de mucosas
frecuente: epistaxis, na-
riz en silla de montar.,.

Hallazgos variables (se
sitGa entre los dos formas
polares)

Considerar contagiante.
Suele evolucionar a lepro-
‘matosa sin tratamiento y a
tuberculoide con tratamien-
fo.

Forma grave y contagiante.
Puede haber leprorreaccio-
nes (exacerbacién aguda),

B. TRATAMIENTO
» TOPICO: tifios cutdneas leves
~ DERIVADOS AZOLICOS: ketoconazol, miconazol. ..
~ Ciclopiroxolamina
— Terbinafina tépica
- Tolnaftato

o SISTEMICO: fifias cuténeas graves y afectacién del ¢abello
(los formas inflamatorias graves pueden requerir ademas
corficoides sistémicos} o de las ufias. Todos los agentes ora-

les pueden cousar hepatotoxicidad y no deben usarse en el
embarozo o en la lactancia.

— AZOLES: itraconazol, fluconazol... poco usados.

— De eleccidn... GRISEQFULVINA (fidas de cuero cabelludo
en nifos (MIR}; es el més seguro; puede provocar nduse-
as, vémitos, cefalea, urticaria) y TERBINAFINA {1° elec-
cién, es el mas efectivo, sobre todo en onicomicosis).

— Todos los agentes orales pueden causar hepatotoxicided y
no deben usarse en el embarazo o la lactancia.

<
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l g B VIl. INFECCIONES CUTANEAS

C. FORMAS CLINICAS
CLINICA

Tras 1-4 semanes de incubacién aparecen lesiones redondeadas eritemato-
escomosas pruriginosas, o veces anulares y con tendencia a formar vesicu-
las.

Tinea corporis [lifia de la
piel lampifa o herpes
circinado)

Tinea pedis (pie de ctleta
por T. rubrum), La mas
frecuente, sobre todo en
varones jévenes.

Tinea cruris (eccema

Suele bastar fratamiento
local

marginado de Hebra, Placas biloterales eritematoescamosas en ingle y/o periné, sin vesiculas.

lifie inguinal)

No inflamatorias: formas microspéricas (flucrescencia verdosa a lo luz de
wood) y tricofiticos. Placas alopécicas con pelos rotos y descamacién grisg-

cea. No dejan olopecia cicatricial.

Inflamatorias: si es muy intensa se habla del “Querion de Celso”, que sf
deja glopecia cicatricial. Placa dolorsa y pistulas {signo de la espumadera).
Suelen ser formas zoofilicas.

Ofra tifia inflamatoria que afecta al cuero cabelludo es el “favus”.

Tinea capifis
limds frecuvente en ni-
fosl!

{tifia tonsurons)

Tinea unguium

Dafio subungueal distal, con hipergueratosis y onicolisis, que va progresan-

Sistémico. En formas muy
inflamatorias se pueden
asociar corticoides topicos u
orales, para prevenir secue-
los cicatriciales.

(enicomicosis: se inclu-
yen la candida y
ofros hongos)

MIR 10 (9447): Nifo de é aios que viene a la consulta acom-
pafiado del monitor de un centro de acogida de nuestro barrio
por iumoracién dolorosg a la palpacién de 3 cm de didmetro en
zona_occipital derecha del cuero cobelludo y 3 adenomegalios
de consistencia bastante dura en regién cervical posterior dere-
cha. ¢Qué tratamiento seria el més adecuado?:

Incisién y drencje

Mucipirona 6pica

Griseofulvina por vig oral*

Cefazolina intravenosa

Ketoconazol tépico

ot ey

do proximalmente (lo més frecuente). La onicomicosis subungueal proximal
vede ser un signo de infeccién VIH u otras inmunosupresiones.

Sistémico (MIR) (1épico mu-
cho menos efeclivo)

4. Pitiriasis versicolor

A. ETIOPATOGENIA

Micosis supertficial ne_dermatofitica cousada por el hongo

dimérfico lipofilico no dermaiofitico comensal de la piel en
zonas seborreicas Malasezig globosa, con sus dos variantes
morfolégicas (Pityrosporum ovale y P. orbiculare MIR).

Mas frecuente en jévenes postouberales (MIR), por sus mayo-
res niveles de sebo. No es contagiosa.

Predisponen factores exégenos {alta temperatura y humedad
relativa MIR) y endégencs (hiperhidrosis, piel seborreica, in-



munodeficiencias, malnutricién y trotomientos con inmuno-
supresores o corficoides).
Tiende a recidivar {MIR), pese al tratamiento.

. DIAGNOSTICO

Mé riable (hipo/hiperpigmentadas) y
algo descamativas en tronco y ralces de extremidades supe-
riores (2MIR}. Puede afectar en los nifios a la cara.

No hay baose eritematosa, no hay inflamacién (no damos
corticoides).

Fluorescencia (+) con luz de Wood.

Imagen en “espaguetis y albéndigas” con tincién con KOH.

@ repeMIR

Pitiriasis versicolor: manchas en pecho y espolda. (2+)

C. TRATAMIENTO

Antifdngicos 16picos: imidazoles, terbinafing, sulfuro de sele-

nio...
Imidazoles orales en caosos rebeldes o pacientes inmunode-
primidos (no aprobado por la FDA para esta indicacién).

h} |

. lll -~ .“’s‘“

.
Imogen en “espaguetis y albondigas” de lo Molasezia:
hifas cortas y esporas redondas

Pitiricsis versicolor: maculas hipo/hiperpigmentadas
en ol tronco de personos jGvenes

MIR 97 (5310): 2Cual es el diagnéstico més probable ante un

ista d n n

viaje o un m!s tropical?
Vitiligo

Pitiriasis alba
Pifiriasis versicolor*
Lepra indeterminado
Liquen escleroatréfico

ol ol ads B

MIR 06 (8421): 2En cudl de las siguientes localizaciones anaté-
micas es mas frecuente la Pitiriasis Versicolor?:

o e o ot

Codos y rodillas
Dorso de manos y pies

Pecho y espalda*
Cora y cuello

Grandes pliegues

TRATAMIENTO DE LAS MICOSIS

Derivados azélicos  Tifas, candidiosis (MIR)

. . y pitiriasis versicolor
Ciclopiroxolamina

TOPICO Antibidficos macréli-
dos poliénicos: nista-  Candidiosis
fina y anfotericina B
Tolnaftato Tifas
Derivados azblicos  1has (MIR), condidiasis
y pitiriasis versicolor
SISTEMICO Griseofulvina
y terbinafina Tifcs [MIR)
Anfotericina B i.v. Candidiasis
Yoduro potésico Esporoiricosis cuténea
OTRAS MICOSIS SUPERFICIALES:

Granuloma fricofitico de Majocchi: infeccién por T. rubrum
que aparece en los foliculos pilosos de mujeres después de
depilerse las piernas, con pastulas perifoliculares o granulo-
mas. -

Tifig_incégnito: tifla con morfologia atipico, de diagndstico
dificultoso, debido a un tratomiento mal indicado con corti-
coides. Se difumina su pairén circular y se presentan como
plocas eritematosas y/o descamativas de dificil interpreta-
cién.

Dermatofitides: lesiones cuténeas como resultado de una
reaccién alérgica ol hongo, @ distancia del foco infeccioso (el
hongo no se aisla). Desoparece al curarse la fifio.

5. Infecciones por papilomavirus

humano (VPH

Virus DNA que puede infectar piel y mucesas produciendo

tumores benignos y molignos.

Histologia: hiperplasia_epitelial (hiperqueratosis y acantosis)

junto o papilomatosis dérmica. Los koilocitos son células dis-

queratésicas especiales, patognoménicas de infeccién por

VPH (MIR).

Fenémeno de Koebner (MIR).

Tralomiento: observacién, queratoliticos (Gc. salicilico), crio-

terapio... {destruccién fisica de las células infectadas por el

virus).

Tipos de verrugas:

- Vulgares

— Planteres

— Plonas

- Anogenitales o condilomas acuminados (2MIR): se consi-
deran una ETS muy contagiosa y con potencial degenera-
fivo (3MIR) a céncer de cérvix o anogenifal, aunque tam-
bién se han documentodo epiteliomas asociados al VPH
en piel exrogenital. Tratamiento: resina de podofilino,
imiquimod tépico: estimula la inmunidad frente el VPH,
reduce el nGmero y tamafio de las verrugas en el 50% de

5
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VII. INFECCIONES CUTANEAS

los casos; se aumenta su eficacia si previomente se trafo
con écido salicilico.

Verruga vulgar: pdpulas dsperas en dorse de manos

Verrugas plontares: papulos queratésicas que crecen
hacio adentro y borran los dermatoglifas

Verrugas pianas: pépulas poco elevodos normocoloreadas
en cara y dorso de manos

Verrugas onirules (condilomas acuminedos); formociones exofiticas
pediculadas, arboriformes (aspecto de coliflor)

MIR 84 y 94 (3774): En los condilomas acuminados de la vylva
el ogente cousal es:

1. Lo chlomydia tracomatis

2. El popilloma virus HPV*

3. Eltreponema pallidum

4. Elvirus del herpes tipo Il y el VIH
5. El mycoplasmo hominis

FAM 00 (6643): Los keilocitos son células patognoménicos de
infeccién por:

1. Virus herpes simple 1.
2. Virus herpes simple 2.

3. Popiloma virus humano*
4. Chlomydia Trachomatis.
5. Gonococia

MIR 06 (8456): El corcinoma escaomoso de cérvix uterine ocupa
el 5° lugor de los cénceres que ofectan o la mujer. Se ho demos-
frado que su origen estd infimamente ligado a:
) P i i i 4

El consumo de taboco

Utilizacién de iratamiento hormonal sustitutivo en lo meno-
pausia

Infecciones vagincles repetidas por Candida Albicans
Infeccién por herpes virus tipo |l

bt ot ol

6. Zoonosis y parasitosis

6.1. Pediculosis (piojos)

Tratamiento general: medidas de higiene y uso de insecticidas:
piretrinas (permetring), hexacloruro de gommabenceno (Linda-

A. PEDICULOSIS CAPITIS (LA MAS FRECUENTE)

¢ Intenso prurito... lesiones secundarias por rascado, @ menu-
do con impetiginizacién y adenopatias (coso exiremo: plica
polénica),

» Se contagia por contacto directo y es mas frecuente en nifios.




B. PEDICULOSIS CORPORIS

Se cloja en los vestidos. Puede transmitir enfermedades (tifus
exantemdtico, fiebre recurrente...).

Pépulas pruriginosas escoriadas, y zonas de hiper e hipo-
pigmentacién (enfermedad del vagabundo).

. PEDICULOSIS PUBIS

Se alojo en los pelos del pubis y zonas pilosas adyacentes,
aunque puede también llegar a cejas y pestafias.

Méculas cerbleas pruriginosas (grises o azulades, por la
hemoglobina degradada por enzimas salivales del insecto).

6.2. Sarna o escabiosis

Infestacidn por el dearo Sarcoptes scabiei
por confacto estrecho con un infectado

Intenso prurito de predominio nocturno

A. CLUNICA

Lesiones especificas (se puede encontrar el dcoro): surco
ocarino (MIR) y vesiculas perladas en cara anterior de mufe-
cas, espacios inferdigitales, nalgas, pene y escrofo. No se
ofecta cabeza y cuello salvo en nifios. En éstos tombién es
caracteristica la afectacién de palmas y plantas.

Lesiones reactivas: papulas, lesiones eccematosas, nddulos...
El prurito es muy infenso y se acentéa por las noches.

Sarma noruega: afecta a inmunodeprimidos (VIH) o o perso-
nas con clteraciones mentales o mala higiene. Hay un gran
nimero de Gcaros y se producen lesiones eccematosas
hipergueratésicas generalizadas. Muy contogiosa, muy poco
pruritc. Tombién se llama “sarna costrosa”.

Sarna nodular: nédules pruriginoscs marrones o rojizos en
ingles, oxilos y genitales, que persisien meses pese al trala-
miento.

w

. TRATAMIENTO

Medidas de higiene.

Crema de permetrina al 5% (se puede uscr en nifios y en
embarazados): aplicacién nocturna, se aclara al dia siguiente
y nueva aplicacién al de una semana.

Alternativa: ivermectina oral (muy Gl en sarna noruega, o en
coso de resistencia a ofros tratamientos). Han desplozado ol
hexacloruro de gammabenzeno (Lindone), que es neurotéxi-
co (no en nifos ni embarozados).

=
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VII. INFECCIONES CUTANEAS

1. TUBERCULOSIS CUTANEA

Chancro tuberculoso: por infeccién exégena primaria (PPD-). Linfadenitis acompaiiante

Tuberculosis verrucosa: por infeccién exégena secundaria (PPD+). Sobre todo en manos

Lupus vulgar: la més frecuente, cabeza y cuello, més frecuente en mujeres. “Jalea de manzana” a la vitropresién
Escrofuloderma: nédulos frios aumentan, fluctluando y fistulizando (zonas ganglionares de cabezo y cuello)

Gomoso, orificial y miliar: en inmunodeprimidos

Tuberculides: diseminacion hematégena, pero ausencia o escasez de bacilos en las lesiones. Eritema indurado de Baozin y eri-
tema nodoso

. S 0 e 0

2. LEPRA (ENFERMEDAD DE HANSEN) :

¢ Zhiel-Neelsen +, no se puede cultivar, incubacién de afios, deficientes condncoones socio-sanitarios. Lo reocaén de Mnsudo
valora la inmunidad a lo lepra. Clinica cuténea (mécula hipocrémico, clopecia, anhidrosis,...), nerviosa (disestesios, disminu-
cién de la sensibilidad, engrosamiento y dolor de nervios periféricos) y ofras (epixiasis, hepética, ganglionar, éseq, renal -
principal causa de muerte-)

¢ Indeterminada: cutaneo nerviosa

¢ Tuberculoide: cutdneo nerviosa (forma con mayor participacién nerviosa). Mitsuda + ++. Baciloscopia -

¢ Lepromatosa: cuténeo nerviosa (nédulos, engrosamiento cuténeo, facies leonina; afectacién neural més tardia y menos mar-
cada; afectacién extracuténea; ofectacién de mucosas frecuente: epixtasis,...). Mitsuda -. Baciloscopio +++. Forma grave y
contagiante

e Bordeline

3. DERMATOFITOSIS O “TINAS”

Tinea corporis (fifia de la piel lompifia o herpes circinado): lesiones redondeadas eritematoescamosas, a veces onulares

Tinea podls (pie de afleta). Lo més frecuente, sobre todo en varones jévenes.

Tinea cruris (eccema marginado de Hebra): placas biloterales eritematoescamosas en ingle y/o periné -

Tinea capitis: més frecuente en nifios. Pueden ser no inflamatorias (microspdricas o tncoﬁﬂccs) o mﬂomotonos (quenon de

Celso; clopecia cicatricial). Tratomiento sistémico

Tinea unguium (onicomicosis): tratamiento sistémico

Diagnéstico: examen al microscopio 6ptico de una muesira con KOH; culfivo en medio Soboraud, luz de Wood.

B TRATAMI!ZI':’TO TOPICO: en fifias cuténeas leves. Derivados azélicos (ketoconazol, miconazol...), Ciclopiroxolamina, Terbina-
fina, Tolnaftato.

o TRATAMIENTO SISTEMICO: en fifias cuténeas graves y afectacién del cabello (las formas inflamatorias pueden requerir

ademds corticoides sistémicos) o de las ufias. Todos los agentes orales pueden causar hepatotoxicidad y no deben usarse en

el embarazo o en lo loctancio. Los derivados azélicos (itraconazol, fluconazol...) son poco usados. De eleccién...

GRISEOFULVINA (tifias de cuero cabelludo en nifios; es el més seguro) y TERBINAFINA (1° eleccién, el més efectivo, sobre fo-

do en onicomicosis).

4. PITIRIASIS VERSICOLOR
o Micosis superficial no dermatofitica por el hongo dimérfico lipofilico no dermatofitico comensal de la piel en zonas seborreicas
Malaosezia globosa (dos variantes morfolégicas: Pifyrosporum ovale y P. orbiculare. Tiende a recidivor
e Més frecuente en j6venes, olto temperatura y humedad relativa, hiperhidrosis...
*  Maculos hipo/hiperpigmentadas y placas algo descamativas en fronco y rofces de extremidades superiores. Fluorescencio (+)
con luz de Wood. Imagen en “espaguetis y albéndigas” cuondo se observa con KOH
e Tio tépico: lavades con sulfuro de selenio, imidazoles t6picos... (imidazoles orales en casos rebeldes)

5. INFECCIONES POR PAPILOMAVIRUS HUMANO (VPH)
* Virus DNA causantes de las verrugos. Los Koilocitos son células patognoménicas de infeccién por YPH
« Fenémeno de Koebner

» Tipos: vulgares, plontares, planas (més frecuentes en cara y dorso de manos, en nifios y jvenes) y anogenitales (condilomas
acuminados: ETS con potencial degenerativ; iiimiquimod!|, resina de podofilino,...)

6. ZOONOSIS Y PARASITOSIS
» PEDICULOSIS (piojos): capitis (lo més frecuente), corporis y pubis (puede llegar a cejos y pestoiias)
* SARNA o escabiosis (Gcaro Sorcopfes scabiei). Lesiones especificas (se puede encontrar el dcaro): surco acarino y vesiculas
perladas y lesiones reactivas. Prurifo nocturno muy intenso. Sarna noruega (grave y generalizada): afecta a inmunodeprimidos
{SIDA) o o personas con alterociones mentales o mala higiene. Tratamiento con permetrina al 5%

g
:
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Tumores cutdneos Vili

Numero de preguntas del capitulo en el MIR

80 8) 82 B3 B84 B85 86 B7 88 B9 90 91 92 93 94 95f §5 96f9697f7798f9899f99wfw 0'| 09 03. 04, 05. 06, 07. 08, 09. 10. 17, 12, 13 W4
A
Numero de preguntas de cada tema

Tumores benignos
Lesiones precancerosas
Tumeres malignos |
Mastocitosis

Dermatosis paraneopldsicas

© Imprescindible

Has llegado a uno de los capitulos mds importantes de la asignatura. Practicamente todos los afios preguntan algo de este tema,
sobre todo del melanoma. Detente aqul el iempo que haga falta.

Presta especial atencién a las queratosis seborreicas (recuerda que son bemgnos y no degeneran) a los factores de riesgo parg de-
generar en melanoma de los nevus melanociticos (odquiridos o congénitos), los tipos de carcinoma mg;gglglg_r (el més frecuente, el

nodular), la clinica comin de los carcinomas espinocelulares y el concepto y fases clinicas de la micosis fungoide. Estidiate bien la
leucoplasia y, sobre todo, no lo olvides, el melanome.

En los Gltimos afios, los preguntas que han calfdo de este tema han sido principalmente casos clinicos de las queratosis seborreicas y
de la migosis fungoide, todo lo referente a los leucoplasias y a la clinica, factores pronésticos y tratamiento del melanoma. Tombuén

han preguntado recientemente la yrficaria pigmentosa, la macroglosia de la amiloidosis, la acrogueratosis paraneoplésica de Bazex y
el carcinoma basocelular.

Mis apuestas son: a) caso clinico con imagen de queratosis seborreicas, queratosis actinicas o los distintos epiteliomas, b) tratamiento
con propanolol de los hemangiomas, ¢) indicaciones de lo dermatoscopia, d) tratamiente del melanoma avanzado.

iAnimol 11El melanoma lo preguntan mucholll Es imprescindible que fe lo sepas TODO de esta neoplasia.

1. Querotosis seborreicas: fumoraciones pigmentadas benignas de origen epidérmico de aspecio untuose y rugoso al tacto, con
tapones cérneos en superficie. Aparecen casi en el 100% de las personos mayores.
2. Nevus nevoclticos adquiridos: proliferaciones benignas de los melanccitos no presentes al nacimiento. Individualmente, su dege-

neracién a melanoma es excepcional. Hemos de tener presentes unos signos de alarma que obligan o descartar degeneracién:
picor, dolor, ulceracién, hemorragia, inflamacién, alteracicnes en su morfologia tipo ABCDE.

Hemangioma tuberose o en fresa: lesién sobreelevada rojovinosa lobulada {fumoracién benigna de origen vascular, frecuente en
nifios. Propanolol a dosis de 2 mg/kg/dia.

Lo gueratosis actinica puede malignizar a carcinoma epidermoide (escamoso o espinocelular). (3 MIR)

La leucoplosia es una placa blanca de la mucosa que no se desprende con el raspado y es premaligna. (4 MIR)

Epitelioma basocelular: la forma nédulo-ulcerativa es la més frecuente (pdpula perlada con telangiectasias en superficie). Creci-
miento lento durante afios. Localmente agresivo. Metéstasis excepcionales. Buen pronéstico.

Epiteliomo_espinogelular: tumoracicnes induradas crénicas frecuentemente ulcerado‘ y sangrantes con formacién de costras.
Bordes mal definidos. Crecimiento rapido e invasor. Cirugia

.0‘5-".‘“ )i
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VIII. TUMORES CUTANEOS

8. Melanoma: neoplasio muy agresiva compuesta por nides irregulares de células melanociticas atipicas y que afecta més frecuen-
temente a hombres de edades medias de la vida. Se encueniren mutaciones en BRAF (ej, V600) en més de la mitad de melano-
mas. Factores de riesgo: antecedentes personales o familiares, nevus displésicos, nevus congénitos, exposicién splar excesiva...
Dos fases de crecimiento: radial y verfical. La diseminacién linfética es la més precoz y frecuente. |

9. Cinco formas dinicas de melanoma: lentigo maligno melanome, melanoma de extensién superficial, melanoma hodulor, melo-
noma lentiginoso acral, melanoma desmoplésice.

10.El espesor de Breslow es prondstico del melanoma (5 MIR). Es el factor pronostico mas importante en los tumores localizades en
piel (estadios | y ll). Es el mejor predictor del riesgo de metéstosis. Supervivencia inversa al grosor tumoral.

11.El trotomiente del melanoma localizado es lo exéresis quirdrgica. La anchura del margen (tejido sano peritumoral) depende del
espesor Breslow... Si el Breslow <=1mm, ampliacién de mérgenes de 1 cm y seguimiento. Si el Breslow es >1mm, ampliacién de
mdrgenes de 2 cm +BSGC (en caso de que esté afectado se redlize linfadenectomia y tratamiento adyuvante con IFN alfa-2b) (2
MIR).

12.El iratamiento del melanoma avanzado se complementa con planteamientos sistémicos: QT basada en dacarbacing, IL-2 o altas
dosis, RT palictiva o come mejora del control loco-regional. Es posible la exéresis quirirgica de metéstasis aisladas. Existen nue-
vas dianas terapéuticas: vemurafenif, ipilimumab...

13.Vemurafenib: pequeiia moléculo anfi B-RAF aprobada para el tratomiento del melanoma metastasico o irresecable con mutacién
V600E en el gen B-RAF (toxicidad cuténea). También: dabrafenib, trametinib, cobimetinib.

14.Ipilimumab: anticuerpo moneclenal humane que bloquea CTLA4, potenciando la inmunidad antitumeral mediada per linfocitos T
(toxicidad inmunolégica). Se indica en el melenoma avanzado (irresecable o metastdsico) en adultes que han recibide tratamiento
anterior y hayan progresado o no lo toleren. También: pembrolizumab, nivolumab.

15. Micesis fungoide : linfoma cuténeo de células T con descamacién y picor, que puede llegar a ulcerarse. (7 MIR)

16.La urticaria pigmentosa es una variante de la mastocifosis cuténea. (4 MIR}

17.Ante una macroglosia, se debe sospechar amiloidosis. {3 MIR)

18. Acrequeratosis paraneoplésico de Bazex: placas de superficie hiperqueratésica en zonas acrales (dedos, nariz, oreja). Se asocia a
carcinomas epidermoides de orofaringe, laringe y eséfogo. Realizar fibrogastroscopia.

1. Tumores benignos

Los tumores benignos cuténeos pueden tener su origen en los
distintas estructuras de lo piel. Son muchisimes; nos limitaremos
a comentar los més importantes de cara al examen MIR.

1.1. De origen epidérmico

QUERATOSIS SEBORREICA:

e Lesiones pigmentadas pardo-negruzcos, bien delimitadas,
de aspecio untuoso o hiperqueratésico, rugosea al tacto, con
topones cérneos (MIR) en superficie (orificios foliculares),
crestas y fisuras.

Planas, pediculadas o papilomatosas.

Cosi en el 100% de las personos mayores (MIR) de raza
blance (forma parte del envejecimiento). Por ello, es el tu-
mer benigno cuténeo mas frecuente.

Asintométicas {pueden ser pruriginosas).

Sobre todo en cara, dorso de manos y tronco {no en pal-
mas, plonfes o mucosas).

Hiperplasio epidérmica.

Signo de Leser-Trélot: erupcién cguda de mdlfiples querato-
sis seborreicas pruriginosas. Clésicamente se ha considera-
do un signo paraneoplésico (céncer de estémago...).

* Tratomiento: cirugic, raspede, crioterapia. Por motivos _ - o
estéticos o paro diggnésticc‘l,; no degenera:. 1.2. De origen pigmentario

A. EPIDERMICOS (ver discromias, tema V): manchas cofé con
leche, nevus de Becker, léntigos simples...

Signo de Leser-Trelat

B. DERMICOS: melanocitos que no han alcanzado su posicién

normal en su migracién desde la cresta neural y se han quedado

en la dermis; darén una coloracion azulada.

¢ Moancha mongélica: manche gris-azulada |umbosacra,
presente al nacimianto, con tendencia a desaparecer.

¢ Nevus de Ota: mancha gris-azulada en territorio de la 1%y

2= :
¢ Nevus de lto: manche gris-azulada en zona supraclaviculor.
¢ Nevus azul: pequeia tumo-

racién azuleda. Excepcional

degeneracién o melanoma Ota OjO

(MIR), pero posible (sobre

todo en el subtipo celular);

hacer dx diferencial. Mas lTo hombrITO
frecuente en dorso de ma-

Queratosis seborreicos en sien Nes Y pies.

g



Mancha mongélic

Nevus azul

C. NEVUS NEVOCITICOS, MELANOCITICOS O “LUNARES”
* Proliferaciones benignas de los melanocitos.

e Enel 100% de las personas de raza blenca.

* Pueden ser congénitos o adquiridos.

NEVUS NEVOCITICOS ADQUIRIDOS:

¢ No presentes al nacimiento, aparecen en lg_infangia cu-

mentan con la edad, para luego disminuir con el envejeci-

miento.

¢ Individualmente, su degeneracién a melanoma es excepcio-
nal: 0,5-1% (MIR), pero per su frecuencia en la poblacién
general, mas del 10% de los melanomas se generan sobre

estas lesiones previas.

Hay que fener presentes unos “signos de alarma” que obli-
gan a descartar la posibilidad de degeneracion: el picor
{MIR) o dolor, la ulceracién o hemorragia [MIR), presencia
de un halo inflamatorio y alieraciones en su morfologfa, re-
sumidas en el ABCDE:

A. Asimetria (MIR]

B. Bordes mal definidos

C. Color cambiante (MIR)

D. Didmetro mayor de 6 mm (MIR)

E. Elevaciones (papulosos)

Nevus pigmentocelulores adqm'rid;s: lesiones pigmentodas de ish'mos

tamafios, alguna de elias sobreelevadas
(los infradérmicos suelen ser mds populosos).

NEVUS NEVOCITICOS CONGENITOS:

Aparecen en el 1-6% de recién nacidos.

Pueden tener pelos oscuros en su interior. Pueden ser més
papilomatosos.
Individualmente tienen mayor probabilidad de degenerar (a
mayor didmetro, mayor riesgo, en los gigantes el riesgo de
melanoma es del 5-20%) (MIR). El 0.1% de los melanomas
se generan sobre nevus congénitos. Los pequefios no tie-
nen, en comparacién con los nevus adquiridos, un mayor
riesgo de transformacién maligna claramente demostrado.

A
g
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VIII. TUMORES CUTANEOS

HISTOPATOLOGIA: células névicas agrupadas en nidos o
“tecas”, localizados en:

- Unién dermo-epidérmica: nevus de unién o juntural.

- Unién dermoepidérmica y dermis: nevus compuesto.

- Dermis: nevus intradérmico.

‘—M

Nevus compuesto: tecas de células névicas en
unién dermoepidérmica y en dermis

TRATAMIENTO: observacién y seguimiento cercano, cirugia
de lesiones sospechosas.

D. NEVUS NEVOCITICOS ESPECIALES

NEVUS DE SPITZ (melanoma benigno juvenil o nevus de células
fusiformes y epitelicides MIR)

Pépula cupuliforme eritematose o pigmentada, més fre-
‘cuente en nifios y adulios jévenes, en carg y exiremidades.
Histolégicamente recuerda ol melanoma pero es una proli-
feracion melanocitica benigna, (2MIR) no degenera (2MIR).
Precisc una adecuada correlacién clinico-histolégica.

Nevus de Spitz

NEVUS DE SUTTON (HALO-NEVUS)

Anillo acrémico de despigmentacién alrededor de un nevus
melancditico preexistente. Se debe a una reaccién inmunolé-
gica frente a las células névicas. Se resalta con luz de Wood.
Es mas frecuente en nevus atipicos.

Tienden a desaparecer. Por si mismo no es un signo de
clarma (MIR).

Nevus de Sutton

NEVUS ATIPICOS O DISPLASICOS

Nevus con melanocitos displasicos

en la histologia.

Suvelen aparecer en lo juventud y

son mds frecuentes en el fronco.

Clinica: signos de alarma (...).

Se les lloma nevus precursor por su
ial i |

(MIR), sobre todo en laos formas familiares...

existe un

sindrome del nevus displésico familiar, de herencia AD que
aumenta muchisimo el riesge de desarrollar un melanoma
maligno primario.

Ademas de su potencial degenerativo se consideran marcg-
dor de riesgo para melanoma maligno sobre piel sana.

Tio: observacién (es ofil la dermatoscopia), exéresis de los
sospechosos.

Nevus displésicos en lo espolda de una mujer joven

FAM 00 (6679): Indique cual de las siguientes lesiones pigmen-

O£ 00 o

tarias, constituye con mayor frecuencia un precursor potencigl
del melonoma cuténeo.

Nevus congénito
Nevus ozul
Nevus de células fusiformes y epitelioides

Halo-nevus

N lisplésico®

MIR 04 (7899): ¢Cudl de las siguientes lesiones melanociticas

benignas muestra un ri enerar en melgnoma
maligno?:

1. Un nevo azul celular

2. Un nevo melanocitico de palmas o plantas

3. Un nevo melanocitico congénito gigante*

4. Un nevo melanocitico muy hiperpigmentado

5. Un nevo de Spifz



MIR 09 (9192): (133) Paciente de 78 afios con antecedentes de
k:boquismo importante hipercolesterolemia y cardiépata isqué-
mica diagnosticada a los 65 ofios, que consulte por presentar
desde hace 3 afios la aparicién progresiva de m _MM
asintomdticas, locali s

marrén-negruzco, de tamafios variables entre 0,5- 2 cm de dlé-
metro, bien limitadas, de superficie rugosa, sensacién “untuosa®
al tacto y en cuya superficie se observa la presencia de fapones
cérneos. El diognéstico mas probable es:

Melanoma maligne con satelitosis cuténea

Sindrome del nevus basocelular

Hiperpigmentacién medicamentosa

Nevus atipicos maltiples

1.3. De origen vascular

KR 100 B3 =

A. HEMANGIOMAS Y MALFORMACIONES VASCULARES
Anomalias o proliferaciones benignas de tejido vascular dérmico
o hipodérmico. Varios fipos:

*  Malformaciones vasculares: anomalias de los vasos que ya
estén presentes al nacimiento, no aumentan de famafio o lo
hacen lentamente (no tienen capacidad proliferativa propia)
y Do i i :

e Hemangiomas: tumores endofeliales benignos, la mayor
parte no estén presentes al nacimiento y evolucionan en tres
fases: grecimiento répido y alarmante, fase de estado y fose
de involucién (hasta el 60% involucionan completamente
antes de los 6 cfios; por este motivo, salvo situaciones que
lo requieran como compromiso ocular, afectacién psicolégi-
ca, efc, suele odoptarse una actifud expectante.

MALFORMACIONES VASCULARES CAPILARES (antiguos angio-
mas planos): manchas congénitas vasculares que desaparecen g
la vitropresién. Tratamiento con léser de celorante pulsado.
Nevus flommeus o angiomao medial del recién nacido: en
cara (a veces en nuca).
“Mancha de vino” (MIR] o nevus telangiectésico, en cara
(primera o segunda rama trigeminal). Més oscuro, papiloma-
toso y estable que el enterior. Descartar asociaciones:
- Sd_de Sturge-Weber: ongiomas planos o tuberosos (MIR)
+ angiomatosis leptomeningea (epilepsia, hemiplejia (MIR)
y retraso mental) + afectacién ocular + calcificaciones in-
\/ \/ tracraneales (MIR)...

5 Y anai - d Kliopel-
Trenayngy): en una extremidad, hipertrofic ésea y de los
tejidos blandos + angioma plano.

A ATENCION

También existen las malformaciones venosas, las linféficas y los
mixtas,

HEMANGIOMA TUBEROSO O EN FRESA. Lesién sobreelevada
rojovinosa lobulada (formas més superficiales; las tumoraciones
més profundas dan mdés volumen y son mds azuledas). Es el

nigno maés frecuente en la infancia. Més frecuente en
nifias, en prematuros e hijos de madres a los que se les practicé
vna biopsia conémco Posible uvlceracién. Si son numerosos,

. Se han usado ampliamente
corticoides orales e intralesionales.

Tratamiento novedoso con buenos resultados: PROPANOLOL a
dosis de 2 mg/kg/dia; en mas del 50% de los casos obtiene
regresiones totales.

Hemangioma tuberoso en labio

Hemangiomas Nbemso: lesiones eritemato-violéceas scbreelevadas en
labio inferior y hombro de un nifto de 1 afio de edad

HEMANGIOMA CAVERNOSO: iimalformaciones vasculares
venosasl| que forman masas azuladgs que disminuye a lo pre-
sién y aumenta con los esfuerzos (llorar, toser,...). Se asocia al
Sd _de Kassabach-Merrit (MIR): alteracién de coagulacién por
secuesiro de plaquetas (tfrombocitopenia) en hemangioma co-
vernoso gigante, aparecen hemorragias por consumos de facto-
res de la coagulacién y puede terminar en CID.

NOTA: Otra clasificacién, més antigug, llama a todos estos
tumores vasculares benignos “angiomas” o “hemangiomas” y les
pone el apellido de “planos”, “tuberosos” o “cavernosos” segin
su morfologia. Actuaimente esté en desuso, porque los planos
serfan verdaderas malformaciones vasculares.

B. ANGIOMAS ESTELARES O TELANGIECTASIAS

* Muy frecuente y banal, aparece casi siempre en la pubertad.
También en embarazo, rosécea y cirrosis hepdtica (MIR). Las
telongiectasias periungueoles se pueden ver en lupus erife-
matoso, esclerodermia y dermatomiositis.

* Descortor asociaciones en las formas mdltiples, sobre todo la
enfermedad de Rendu-Osler (telangiectasic hereditaria
hemorrégica) (MIR) y la ataxia telangiectasia (Sd de Louis de
Barr) {(ver Hematologia).

:
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VIiIl. TUMORES CUTANEOS

Telangiectasios

MIR 10 (9314): Supongamos que se establece el diagndstico de

presuncién de una enfermedad autosémico dominante en la que

MMQMJMM&MM’ML
do vascular v lo ongiogénesis. 2Cual de los siguientes afirmacio-
nes perece mds apropiada?

1. Se aconsejo que todos los pacientes con esta sospecha
diagnésticc se someian a una prueba de imagen pora des-
cartar un aneurisma de aorta.

2. Lo cousa de muerte més frecuente, a menos de que se haga
un tratamiento preventivo especifico, es la hemorragio cere-
bral.

3. El sustrato anctomopatolégico es de vasculitis leucocitoplas-
fica con necrosis fibrinoide en los pequefios vasos dérmicos.

4. Es relotivamente frecuente que estos pacientes desarrollen
una anemia ferropénica. En este caso, la cousa més fre-
cuente es o hemorragio digestiva.

5. A pesar de que en este caso habfg anemig, es posible gue
estos pacientes desarrollen poliglobulia hipoxémica _por
fisty res.*

MIR 10 (9313): Pregunta vinculada a la imagen n® 10. Un pa-
ciente de 52 afios (...) astenia y fotigabilidad fécil (...) bebe unos
80 ar de alcohol al dig, refiere episodios de epistoxis con cierta
asiduidad y ha tenido dos accidentes de irénsito con fracturas
diversas. La exploracién fisica muestra una polidez de piel y
conjuntivas y maltiples lesiones en lobios y muco:

oral cuyo defclle puede observarse en la figura 10. 2Cuél {..))
seria la mds correcto?:

Imogen 10

1. Llos lesiones son muy sugestivas de une plrpura de
Schénlein-Henoch.

2. _ngn_émdmmmbam_mmmumns_vqu
res pr cirrosis hepdtica alcohélica,*
3. El exomen hematolégico caracteristicamente mostrard es-

quistocitos y plaquetopenia.

4, Lo mds probable es que el paciente presente una anemic
por pérdidas digestivas debidas a un pélipo degenerado en
el colon.

5. Los lesiones mucosas son muy inespecificas y dificiimente
pueden relacionarse con la sinfomatologia que refiere el
paciente,

C. GRANULOMA PIOGENICO O BOTRIOMICOMA:
Proliferacién vascular, més frecuente en nifos, tras un trauma-
tismo local; crece rapidamente y sangra con focilidad (friable).
Pequefia tumoracién exofitica de base sésil.
INo es ningéin granulomal

D. DERMATOFIBROMA (HISTIOCITOMA FIBROSO BENIGNO):
tumor benigno de origen fibrobléstico o histiocitico que suele
aparecer en extremidades inferiores de mujeres de mediona
edad como pequeno nédulo dérmico duro, asintomético y que
tipicamente su compresién lateral origina un hoyuelo (signo del
hoyuelo).

2. Lesiones precancerosas

o El precdncer cuténeo-mucoso ohora se llama “neoplosias
intraepitelicles gueratinociticas” (KIN), que se enumeron en
KIN I, Il o Ill segin su excrecencia e infiltracién {de manera
similar a los CIN |, Il y Ill de Ginecolegia).

2.1. Precdncer cuténeo

A. QUERATOSIS ACTINICAS O SENILES (3MIR)

¢ Lesién precancerosa mds frecuente.

* Influyen factores raciales y personales (piel blanca, edad
avanzada...) y el sol (zonas fotoexpuestas).

¢ Papulus ertemotosas o pigmentados hiperqueratésicas
(eritematodescamativas) con escamas rasposas al tacto, se-
cos y adherentes.

¢ Carcinoma espinocelular in situ: displasias intraepidérmicas
que pueden evolucionar a carcinoma espinocelular invasor.

* Tratamienfo: exéresis quirdrgica, destruccién local mediante
crioferapia, curetaje, S-fluorouracilo ¢ imiquimod tépicos,
terapia fotodindmica...

Querotosis octinicas

o3

Lo queratosis
epidermoide (escamoso o espinocelular). {3+)

repeMIR

actinica puede malignizer a carcinoma

B. QUERATOSIS ARSENICALES: a diferencia de los actinicas, las
KIN arsenicales opcrecen en _Greas cubiertas como el fronco y es
tipica la hipercromia “en gotas de lluvie”. Su administracién
crénica puede hacer sinergismo con la radiacién uliravioleta en
la génesis del carcinoma basocelular.



C. RADIODERMITIS CRONICA

D. CICATRICES DE QUEMADURAS O DE LARGA EVOLUCION
Y ULCERAS TORPIDAS. Lo dlcere de Marjolin es un carcinome
espinocelulor sobre la cicatriz de uno quemodurc de ofios de
evolucién.

E. XERODERMA PIGMENTOSUM

e AR. Alteracién en la reparacién enzimética del DNA dofiado
por la rodiacién de la luz UV (MIR).
* Fotosensibilidad, dofo adiinico, carcinomas baso y espino-

celulares y melonomas a edades precoces.

¢ Alteraciones oculares (MIR) (80%; conjuntivifis, fotofobia...) y
neurolégicas (refroso mental, epilepsio...).

e Tto: fotoproteccién, retincides, cirugio de los tumores.

F. CONDILOMA ACUMINADO (MIR). Lo epidermodisplasio

verryciforme de Lewandosky es una enfermedad de herencia AR

en lo que aparece una erupcién cutdnea precoz y diseminada

por verrugas glamn de VPH que en lo edad adulta terminan en
rcinomas lo

G. SINDROME DE GORLIN O SINDROME DEL NEVUS
BASOCELULAR: enfermedad de herencia AD (expresividad va-
ricble) en lo que oparecen desde edades precoces my_lhpm
carcinomas basccelulares sobre fodo en lo carg, sin necesaria-
mente estar relacionados con la exposicién solar. Asocio pitls
palmoplaniares y anomalios sistémicas (onomalios neurolégicas
y 6seas —quistes odontogénicos...-).

H. NEVUS SEBACEO DE JADASSOHN: placa glopécica, amari-
llenta, presente al nacimiento (congénito). Con el tiempo lo
ploco se vo hociendo verrucosa. Posible degeneracién tras lo
puberiad con el estimulo hormonal @ tumores benignos (lo més

frecuente) o malignos, como el carcinoma basocelular (dentro de
los malignos, el mas frecuente MIR).

Ulcera de Marjclin sobre quemaduro de de o de evolucion

Nevus sebdeeo de Jodassohin

2.2. Precéncer mucoso

A. LEUCOPLASIA.

. n in {ej, mucosa
yugal) que no puede atribuirse @ una enfermedad definida,
de extensién variable, limites bien definidos, superficie lisa,
o veces algo elevado y habitualmente asintomaética.

e A diferencio de lo candidiosis no se desprende con el ros-
pado (MIR). ,

e Lo leucoplosia consiste en una lesion precanceroso en la
mucosa, y por fonto deberd efectuarse biopsia para filiarla y
diferenciorla de lesiones semejontes con benignidad histo-
logica (3MIR), especialmente en las formas erosionedas, ul-
ceradas o infilirados. Alrededor del 75% de casos solo pre-

. - o 7
sentan hiperqueratosis con acantosis e inflomacion; en los

restontes aporece displosia.
Pueden evolucionar a carcinoma epidermoide.

* Se relocionc con el tabaco (principal factor etiolégico en
nuestro medio), el olcohol o el empleo de prétfesis dentales
(irritacién crénica mecanica).

B. QUEILITIS ACTINICA (queilitis abrasiva de Manganofti) (MIR):
labio inferior queratésico, rugeso, leucoplasiforme...en relacién
con el tabaco'y el sol. Tto: laser de CO,, bermellectomia quirdr-
gica. ;

C. LIQUEN EROSIVO (MIR) Ver capitulo 2.

MIR 07 (8682): ¢Qué lesién de la mucosa oral debe ser conside-
roda como precancerosa?:

} M osia®

2. Pénfigo

3. Enfermedod de Behget

4, Estomatitis afosa recidivonte

5. Candidiosis oral

MIR 03 (7639): Las queratosis actinicas son:
1. Lesiones ancdinas que se desarrollan por el envejecimiento
de los querahnocﬂos

carcinoma inv »

3. Equivalentes ¢ lcs pecos o o los léntigos solares

4, Més frecuentes en la espalda de los hombres de eded avan-
zado que han trabojado cl cire libre duronte muchos ofios

5. Lesiones que se parecen mucho a melanomas, por lo que es

preciso hacer diagnéstico diferencial

MIR 0B (8951): 2Cudl de las siguientes lesiones orales NO se
considera precancerosg?:

Leucoplasia

Queratosis actinica de los labios

Fibrosis submucosa

Liquen plano (formas erosivas)

Candidigsi -

MIR 09 (9200): (141) Ante uno ploco de color blonco de 3
centimetros de diémetro sobre lo mucosa de la lengua que no se
desprende con el raspado, debe pensarse como primera posibi-
lidad dicgnéstica en:

Micosis por Céndida Albicons

ol T

Carcinoma epidermoide bien diferenciado
Melanoma ameldanico
Erifroplasio erosiva

i ot ol el
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MIR 12 (9783): Pregunta vinculada a la imagen n®10. Hombre
de 42 ofos de edad, fumador de unos 20 cigarrillos/dia, ca-
mionero de profesién, bebedor de 1 lifro de vino al dio. Padre y
madre muertos de accidentes cerebrovasculares. Entre sus ante-
cedentes destaca Herpes zoster oftalmico hoce un afo y hernia
de hiato diognosticada hace dos afios en tratamiento con ome-
prazol. Acude remitido a la consulta por su odontbloge, gue esta
tratandolo por multiples caries, por observar en mucosa yugal
derecha, placa blanquecina, de unos 3 centimetros de digmetro,
de contornos irregulares, geogréficos, superficie lisa, no infiltra-
da al tacto, situada justo detrés de lo comisura bucal (imagen n°®
10). No se observaban ofras alteraciones en el resto de las mu-
cosas, ni en resto 'del fegumento cuténeo. La lesién no le provo-
caba ningln sintoma y no sabia precisar el tiempo de evolucién
al no habérsela visic personalmente. ¢Cuél es el diagnéstico
mds probable de este coso?:

Candidiasis
Leucoplasia*
Liquen plano
Lupus erilematoso
Chancro sifilftico

GhON =~

MIR 12 (9784): (Pregunta vinculada) 2Cémo confirmaria el dig-
gnéstico?:

. Dermatoscopia digital

Serclogic de virus hepatotropos

Serclogio de lGes

. Anticuerpos antinucleares

5. Examen histoldgico*

@9 repeMIR

La leucoplasia es una lesién precancercsa de las mucosas, Hay
que biopsiarla pare descarier epitelioma. (3+)

3. Tumores malignos

3.1. Adenocarcinomas

» Poco frecuentes pero clia malignidad: infilirantes y metasta-
sicos,

e Proceden de las gléndulas sudoriparas ecrinas, apocrinos
[enfermedad de Paget) o sebéceas.

e Enfermedad de Poget de lo mama: lesiones de aspecto
eccematoso, lentamente progresivas y generalmente unilate-
rales; localizades inicialmente en arecle y pezén. Represen-
tan un adenocarcineme infraepidérmico y traducen lo exis-
tencio de un adenocarcinome de mama ductal subyacente.

¢ Enfermedad de Paget extramamaria (anogenital, axilar...):
igual que la anterior clinica e histolégicamente pero el car-
cinoma primario se demuesira en menor porcentaje.

rwn =

3.2. Carcinomas epidermoides (epiteliomas)

A. EPIDEMIOLOGIA. Los epiteliomaos son el céncer cuténeo maés
frecuente, sobre todo o costa del basocelular {aunque ocasiona
mayor morlalidad el espinocelular].

B. ETIOLOGIA. Derivan de cels epidérmicas con propiedades de
cels madre derivadas del bulbo piloso. Se producen por activa-
cién del oncogen MYC como resuliado de acumulacién crénica
de dafios como la radiacién solar.

C. FACTORES PREDISPONENTES

* Exposicion acumulative a la luz solar (sobre todo UVB). Es el
principal factor etiolégico. La acumulacién de mutaciones en
el gen supresor de tumores p53 como resultado del dofic en
el DNA inducido por la radiacién UV se ha encontrado tanto
en BCC como en SCC,

» Edod avanzada, piel clarg.

» Tabaco (en el cdncer de labio o cavidad bucal) (MIR).
Inmunosupresién: los epiteliomes (BCCs y SCCs) son el
céneer que mdés frecuentemente aparece en transplantados.
Lo inmunosupresién potencia lo fotocarcinogénesis.

» Otros: radiaciones ionizantes, lesiones precancerosas...

D. TRATAMIENTO. CIRUGIA de eleccién. Para los epiteliomas

basocelulores superficioles se ha aprobado el empleo del imi-
quimod tépico vy la terapia fotodindmica, Radioterapia como
complemento del control locorregional.

3.3. Epitelioma basocelular

A. ETIOLOGIA.

¢ Origen en los células basales de la epidermis.
o En su génesis se ha implicado el gen PTCH1 de lo via hed-
gedog (ej, en el sd de Gorlin o sd del nevus basocelular).

Proliferacién neoplésica de las células basales en islas, nidos o
cordones celulares en empalizado con extensién o fo dermis
B. LOCALIZACION.

s  Més frecuente en gore (también en cuello, fronco y extremi-
dades).

* No ofecto mucosas.

C. FORMAS CLINICAS.

o  NODULO-ULCERATIVO (el mas frecuente, mas del 60%):
tumoracién perlada con telangiectasios en superficie y po-
sible ulceracién central (“ulcus rodens”, ulcerado desde el
comienzo MIR) y sangrado-costras.

o PIGMENTADO (MIR). Dx diferencial con el melanoma.

* PAGETOIDE: placa eritematodescamotiva; mas frecuente en
tronco y extremidades. DxDif: psoriasis, fifios...

e TIPO MORFEA, ESCLERODERMIFORME O FIBROSO: placa

plana o ligeramente deprimida, indurada, blanguecina y de
bordes mal delimitados

. RITEMATOIDE: mécula rojiza con descamacion y a veces
costros. Discreta elevacién en los bordes. Crecimiento ex-
cénirico lento.



TUMOR FIBROEPILETELIAL DE PINKUS: antes se considera-
ba un tumor benigno, hoy es un subtipo raro de basocelu-
lar. Ningln aspecto clinico peculiar, su histolegia si.

Epiteliome bosocelulor tipa vlcus rodens

L Cursointensivo MIRAsturias, 01368

Epitelioma basocelular noduler

D. EVOLUCION.

.

El pronéstico de los carcinomas basocelulares es excelente,
con tasas de confrol del 99% (curacién muy probable).
Localmente invasores; pueden dan lugar @ graves destruc-
ciones locales y afactar planos profundos (MIR).

Metéstasis excepcionales (MIR), tan solo aparecen en el
0.0028-0.55% (muy remota posibilidod de metéstasis a dis-
tancia), Aunque sea extremadomente raro, cuando esto su-
cede, los lugares més frecuentes de meldstasis son los gan-
glios linfaticos y los pulmones.

Si no se tratan o tiempo, fienen un crecimiento lentomente
progresivo durante afios (MIR) sobre piel sana (estrictamen-
te no aparecen sobre lesiones premalignes, pero se ha des-
crito su desarrollo por ejemplo sobre nevus sebéceos).

E. TRATAMIENTO.

Cirugia (de eleccién) con méargenes adecuados (4 mm). A
veces es necesaria la cirugic de Mohs.

También: crioterapia, curetaje, electrocoagulacién...
Imiquinod 1épico y teropia fotodinGmica en el basocelular
superficial.

Radioterapia: si tras lo exéresis tuviera mérgenes ofectos y
no se pudiera reampliar quirirgicamente, si por anatomia
patolégica hay disemingcién perineural extensa o bien si la
El vismodegib (nuevo inhibidor de lo vie Hedgehog) se
puede indicar ante el fracaso o contraindicacién de la cirug-
ia y lo RT, o en la enfermedad metastésice, no de entrada.,

Ensayos clinicos.

F. SEGUIMIENTO.

Tras la exéresis quirdrgica, se recomienda seguimiento para
diagnosticar nuevos BCCs primarios, que se esfima en un
36-50%, o bien posibles recurrencias, que se estiman en un
1-5%, siempre y cuando lo exéresis haya sido completa, con
margenes limpios.

Factores de riesgo de recurrencia: mayor tamafio {modera-
da posibilidad de recidiva local), inmunosupresion, RT pre-
via, invasion perineural o patrones histolégicos agresivos
como por ejemplo el morfeiforme,

3.4. Epitelioma espinocelular

A. ETIOLOGIA.

Origen en los queraiinecitos del esirato espinoso (histologia:
globos o perlas cérneos {MIR) entre el componente celular
de lor cordones neopldsicos).

Proliferacién neoplésica de queratinocitos del
estroto espinoso junto a globos cérnecs -

B. LOCALIZACION.

Afecto piel, mucosas y semimucoses.
Mas frecuente en zongs fotoexpuestas sobre piel con lesio-

nes premalignas (queratesis actinicos...).

C. CLINICA.

Tumoraciones induradas ¢rénicos eritematosas, o veces
descamatives, frecuentemente ukeradas y sangrantes, con
formacién de costras. Posibles acdmulos intratumorales de
queratina {puntuado blanco-amarillento).

JDERMATOLOGIA
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D. EVOLUCION.

e Tienen un crecimiento rdpido e inyasor.
e  Metastasis posibles, pero poco frecuentes (1-10%). Las mads
frecuentes son las gonglicnares.

E. TRATAMIENTO.
e Cirugio (de eleccién) con mérgenes adecuados (4-6 mm).

A veces es necesaria lo cirugic de Mohs.

« Ganglio centinele / vaciamiento ganglionar. Si se sospecha
o hay ofectacién g ganglionar.

¢ Radioterapia: si tros lo exéresis fuviera mdérgenes ofectos y
no se pudiera reampliar quirorgicomenfe, si por anatomia

patolégica hay diseminad yral extensa o bien si la
m&_eﬂmsmm_gmdrsm

F. VARIANTES DE BAJO GRADO DE MALIGNIDAD
e Carcinoma verrucoso: relacionado con el VHP.

+ Enfermedad de Bowen: es un garcinoma in situ (MIR) {locali-
zado en epidermis, respeta la membrono basal). Ademés de
un céncer cuténeo primitivo también se considera marcador
cut@neo de neoplasias viscerales,

* Eritroplasio de Queyrat: carcinoma in situ en la mucosa del
pene.

¢ QUERATOACANTOMA: deriva del foliculo piloso y de la

epidermis. Histclogia de carcinoma epidermoide bien dife-
encuadg Es muy frecuente, ofectondo sobre tedo a zonas

fotoexpuestas _piloses de ancionos. Crecimiento répido,

alormaonte {se hace muy grande en pocas semanas), con in-

volucién espontdnea en pocos meses (adn asf tienden a qui-
tarse quirirgicamente). Es una pépule redondeada cupuli-

forme eritematosa con un créter cérneo en superficie, no
adherida o plones profundos.

Queratoacantoma

MIR 10 (9435): Los foclores de riesgo més importantes en |a
carcinogénesis del carcinoma oral de células escomosas (carci-
noma epidermoide de la mucosa oral) son:

¢ alco e tab
La exposicién a la luz solar y la dieta con abundante grasa
La exposicién o fibras de asbesto y al niquel
Las dietas ricas en fibra e hidratos de carbono
La infeccién por virus del herpes simple fipo 1 y virus de
varicelo-zoster

i 03 N =

MIR 14 (10265): Pregunta vinculodo ala imagen n°16. Paciente
de 84 oflos que presenta una lesién tumoral ulcerada que se
muestra en el cuero cobelludo de Mﬁe‘w
No adenopatios locoregionales polpables. Evidentemente la
lesién deberd ser biopsiada para confirmacién diagnéstica pero,
a pnon, ¢cudl de los siguientes diognésticos le parece més pro-

[mogen 16
Tumor de células de Merkel.
Carcinoma basocelular.*
Carcinoma escamoso.
Melanoma maligno amelanético.
Linfoma cuténeo de células B,
NOTA El tumor de células de Merkel so presenta como una tumoracién
de consistencic firme normocoloreada o de color rojo o esalmonado con
répido crecimiento, en 1-3 meses. Lo ylcerocién as rora. Su incidencia es
menor gue la del melanoma y muchisimo menor que la de los carcino-
mas de piel no-melenoma.
NOTA. El linfomo cuténeo de célulos B se manifiesta cemo pdpulas,

placas o nédulos eritemetosos, solitarias o mdltiples, habitualments en
fronco y perte proximel de extremidades.

U‘AWN_—‘

MIR 14 (10266): Pregunta vinculada a la imagen n®16. En caso

de tratar a la paciente quirGrgicomente con mérgenes de resec-

gL_qdm_d_;, iqué prondstico considera més probable?:
Curocién _muy probable, con moderade posibilidad de

recidiva local y muy remota posibilidad de metdstasis o dis-
tancia.*

Recidiva local con una probabilidad aproximada del 50%.
Probabilidad de metdstasis ganglionares superior al 50%.
Probabilidad de metdstasis o distancia superior al 30%.

En este coso no debe plantecrse el tratamiento quirirgico
come Unica opcién terapéutica.

ke

3.5. Melanoma

TIIATENCION AL MELANOMA, LO PREGUNTAN TODOS LOS ANOS!|
Esta pregunta NO lo podéis fallar
1Animol

A. EPIDEMIOLOGIA

Neoplasic maligna con origen en los melanocitos. Puede

aparecer en cualquier lugar donde haya melanocitos.

Nidos irregulares de células melanociticas atipicas (MIR).

Alta agresividad y capacidad metostésica.

*  Mas frecuente en edades medias de la vida. Cada vez opa-
rece en edades mds j6venes.

e Clésicomente se describio que era algo més frecuente en
mujeres... Actualmente (Harrison 19ed) se describe que los
hombres estdn ligeramente més afectados que las mujeres
(1.3:1).

s  Su incidencia estd oumentando por la exposicién solar y la
moda del bronceado (varia notablemente segin el area ge-
ogréfica; disminuye con el aumento de la lafitud). La ten-
dencia en cuanto a la mortalidad es contradictoria segin el
area geogréfica.

* Lo via de senalizacién RAS/RAF/MAP quinasa es la encar-
gado de recibir esimulos mitogénices desde fuera de la
célule. Se encuentran mutaciones en BRAF en alrededor del



60% de melanomas (MIR) (principalmente en lugares de ex-
posicién solar intermitente, sobre piel sin dafio solar créni-
co). Pero la sola mutacién de BRAF no es suficiente; debe
hober mas (ej, CDKN2A, PTEN, AKT...). Suvele ser (>90%) un
cambio de nucledtido (T a A) que resulta en un cambio de
aminoécido valina-a-glutomatoe, dando lugar a la mutacién
V600 del gen BRAF.

Nidos irregulores de células melanociticas atfpicas

. FACTORES DE RIESGO
Nevus sintomdticos o con alter CDE
Nevus con evidencio de d__spl_oﬂg en la hisiologio (factor y

marcador de riesgo)

Antededentes personales de melanoma: a nivel individual, el
principal

Antecedentes familiares de melanoma: susceptibilidad gené-
tica en relacién o mutaciones en el locus CDKN2A del cromo-
soma 9 y en el locus MCIR —receptor de melanocortina- de/
cromosoma 16.

Mayor edad, mayor nimero de nevus, mayor famafio de
nevus

Nevus congénito, sobre todo de gran tamafio

Raza blanco, fototipos bajos (piel clara, rubios, pelirrojos o
albinos...)

Inmunosupresién

Marcadores genéticos

Exposicién solar excesiva (especialmente en foses precoces

de la vida y con historio de quemaduras solares).

C. CLINICA

CLINICA: recordar el ABCDE. iOjo! hay melanomas ame-
lanéticos: variante rara de la neoplasio que no posee pig-
mento melénico y que clinicamente suele aparecer como una
lesién nodular de color rosado.

LOCALIZACION: lo més frecuente es que sean lesiones de
novo que NO surjan a partir de lesiones pigmentadas pre-
vias (70% vs 30%).

FASES DE CRECIMIENTO: el melanoma suele tener 2 fases

de crecimiento:

- Crecimiento radial v horizontal: en lo epidermis o dermis
papilar.

- Crecimiento vertical: en profundidad, capacidad metasta-
fizante.

Q_smmgm
Linfética: la més precoz y frecuente. La piel y los gonglios
linféticos son el asiento més frecuente de metéstasis
(MIR). La diseminacién linfética puede producir:

a) Satelitosis: lesiones dérmicas o subcutdneas alrededor
del melanoma primario.
b) Lesiones en trénsito: lesiones en la direccién del dre-
naje linféatico.
c) Adenopatias regionales.
- Por lo tanto, la satelitosis es un indicador claro de
diseminacién linfética (MIR).

- Hemética: al higado, sistema nervioso central (principal
cousa de muerte), pulmén, higado, hueso, piel, ganglio-
nares a distancia...

- “Leucoderma asociade al melanoma”: suele aparecer en
el tronco; su presencia debe hacernes buscar enfermedad
metastasica. También oparece en pacientes tratados con
mmunotg(ogug, lo cual se asocio o mayor respuesta clini-

- Esiod'loie clinico inicial al diagnéstico: radiogrofia de
térax, hemogramo, PFH y LDH... y posteriores estudios
de imagen si estén alterados. Si hay sospecha o evidencia
clinico de metastasis, hacer RMN cerebral, TAC toraco-
abdomino-pélvico o PET.

DERMATOSCOPIA: es una técnica diagnéstica no invasiva
que se usa para valoror los lesiones pigmentados. Realiza un
examen microscépico in vivo de la epidermis y dermis papi-
lar, aplicaciondo magnificacién y una goto de aceite de ce-
dro que hace transparente la epidermis. Puede permitir dife-
renciar las lesiones benignos del melanoma (presencia de
reticulo pigmentado atipico, asimetria de color, glébulos de
pigmento irregulare, velo ozul-blanquecino, proyecciones ra-
diales, pseudépodos, estructuras de regresién, vasculariza-
cién irregular).
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F

ORMAS CLINICAS:

M. LENTIGO MALIGNO

M. DE EXTENSION SUPERFICIAL

M. NODULAR

M. LENTIGINOSO ACRAL

MELANOMA DESMOPLASICO

Zonas fotoexpuestas,
sobre todo mejilla y
sien

Hombres en espalda.
Mujeres en piernas.

Cualquier localizacién:
cabeza, cuello, tron-
co...

Palmas, plantas, lechos
ungueales, mucosas

Cualguier localizacién

Ancianos (2MIR] con exposicion solar erénica,

Mancha irregular de goloracidn no homogénea, con varios fonos
de marrones y bordes irregulares.

Evolucién lenta (MIR) (desarrollo sobre un léntigo maligno —in situ-)
(MIR). .

Larga fase de crecimiento radial. En la fase de crec. vertical se ven
nddulos grisdceos u oscuros en su superficie (elevaciones por inva-
si6n de la dermis).

Mejor pronéstico (crecimiento radial durante muchos afos).

El més frecuente en la raza blanca.

Aparece en zonas donde lo exposicién solar es discontinua a lo
largo del afio.

Los melanomas sobre nevus displésicos previos suelen ser de este
fipo; ABCDE.

Varones.
Nédulos marrén oscure-negro a azul oscuro-negro.
A diferencio de los ofros 3 no_tiene fose de crecimiento superficiol

o radial (directamente crecimiento vertical): metastasis precoces.
Peor pronéstico.

El menos frecuente en la roza blanca (pero el mas frecuente en
negros y orientales).

Nﬁgmnmnhﬁmmm

Pueden llegor a destruir el complejo ungueal.

Signo de Hutchinchon: propagacién del pigmento hacia la cuticula
o piel periungueal.

Quinta {y nueva) variante de melanoma que se osocia a fibrosis

(lesién indurada), invasién neural y alta tendencia a la recurren-
cia local. Dificil diagnéstico diferencial: puede simular varias le-
siones benignas o lesiones malignas no melanociticas. S-100.
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. FACTORES PRONOSTICOS

|
Peor en personas mayores.
Mejor en mujeres premenopausicds.
Peor en zonas cubiertas, manos, pies y mucosas... zong
BANS = back, arms, neck, scalp (refroso en el diognéstico).
Peor el melanema nodular, seguido del lentiginoso acral.

ESTADIOS (TNM): “principal factor pronéstico en el momento
del diagnéstico”.

ESTADIAJE TNM DEL MELANOMA

| y Il - Localizado.
Il = Metéstasis en ganglios regionales.
IV — Metéstasis a distancia.

Tumor primaric (T)
™ No puede ser evaluado (e, curetoje)
TO Sin evidencia de tumor primario
Melanoma in situ
T1 Melanoma = 1.0 mm
T2 Melanoma 1.01 - 2.0 mm
T3 Melanoma 2.01 - 4.0 mm
T4 Melenoma > 4.0 mm
a} SIN ulceracion
b} CON ulceracién o mitosis = 1/mm? (T1)

Ganglios linféticos regionales (N)

NX No puede ser evaluado (ef, exéresis
previa)
NO Sin metéstasis ganglionares
N1 1 ganglio
a) Micrometéstasis
b} Macrometastasis
N2 2-3 ganglios
a} Micrometdstasis
b) Mocrometéstosis
¢} Les. satélite o en transito
N3 4 o més ganglios, agrupacién ganglionar {apelmaza-
dos), lesiones sotélite o en trénsito con ganglio metasidsico

Metdstasis o distancia |M[

MO Sin metdstasis a distancia

Mla Meldsiasis en piel, subcuténec o
gonglios linféticos distantes

M1b Metdstasis pulmonares

Mlc Metéstosis en otras visceras, o
metastasis en cualguier localizacién si hay JuP
aumente de la LDH sérico

Cxww b ¥

Estadio 0 Tis NO MO
Estodio 1A Tlo NO MO
Estadio IB Tib-T2a NO MO
Estadio 1A T2b-T3a NO MO
Estadio 11B T3b-T4a NO MO
Estadio IIC T4b NO MO
Estadio Il Cualquier T N1-3 MO
Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1
FACTORES HISTOLOGICOS

Espesor de BRESLOW {6MIR): distancia en milimetros desde
lo granulosa (o desde lo bose de le Olcera) hasta la célula
tumoral més profunde, “la profundidad del tumor”. En los
tumores localizados en piel (estadios | vy Il) es el factor
pronéstico més importante (6MIR}. Supervivencia inversc al
grosor tumoral. Es el mejor predictor del riesgo de metasta-
sis.

CURSO INTENSIVO MIR ASTURIAS

B2 repeMIR

El espesor de Breslow es pronéstico del melanoma. (6+)

Nivel de invasién de CLARK: profundidad del tumor segin
qué estructuras afecte (ver figura) (3MIR).

Nivel 3 dermis papiloreticular

Nivel 5 hipodermis

ULCERACION (su presencia al diagnéstico, pronéstico muy
desfavorable), INDICE MITOTICO, presencia de satélites mi-
croscépicos del tumor, ausencia de inflamacién en el estro-
mao, fase de crecimiento radial o vertical, invasién vascular,
linfética y neural...

E. TRATAMIENTO LOCORREGIONAL

[

De eleccién: QUIRURGICO... exéresis haste alcanzar lo
fascia musculor en profundidad, la anchura del margen (te-
jido sano peritumoral) depende del espesor Breslow (2MIR).
Se recomienda primero una is si nes {1-3 mm)
y posteriormente, tras el informe anatomopetolégico, la
empliacién de margenes en un segundo tiempo quirdrgico
{modificable en funcién de consideraciones anatémicas o
funcionales).

S| EL BRESLOW ES < 1MM (MIR): ampliacién de mérgenes
de 1 ¢m y seguimiento.

S| EL BRESLOW ES >1MM (MIR): ampliacién de mdrgenes
de 2 cm + biopsio selectiva del ganglio centinela: buscar
células tumorales en el primer ganglio linfatico de la cadena
ganglionar de drencje {2MIR). Si no hay metéstasis histold-
gica se asume que los gonglios restantes fambién esién li-
bres de tumor. Si esté ofectodo, hacer linfadenectomic (va-
ciomiento ganglionar) y tto adyuvante con IFN alfa-2b.

. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD AVANZADA

CLASICAMENTE, el trotamiento de la enfermedad avanzada
ha sido la qunmloterapla basada en docarbacing.
HOY EN DIA los nuevas dianas terapéticas se prefieren a
los tratamientos clésicos. Se han introducido recientemente
farmacos que aciban inhibiendo de forma_selectiva mglﬁgg-
| resién o sobr ibn ifi-
camente el crecimiento del melanome (factores de creci-
o proteinas involucradas
elular]. Es algo parecido,
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VIII. TUMORES CUTANEQS

per ejemplo, a la indicacién del trastuzumab para el trata-
miento del céncer de mama Unicomente cuando éste sobre-
expresa la proteina HER-2. Se estima que un 25% de los
melanemas localmente avanzados o metastésicos (estadios
lll o V) requeriran un tratamiento sistémico. El fratamiento
de eleccién, o grondes rosgos, es Vemurafenif o Ipilimu-
mab, en funcién de si el gen BRAF estd o no mutado.

¢ la radioterapia no es un fratamiento curativo en este tumor
(MIR}, pero se puede indicar como tratamiento paligtivo {M1
werebral Unica, doler éseo...) © comoe mejora del control lo-
co-regional después de la cirugla (reseccién mcomplefa
melanoma desmopldsico, mdrgenes positivos, recurrencias
miltiples, afectacién ganglionar mdltiple, ofectacién des-
moplésica...).

¢ LalL-2 a altas dosis también forma parte del arsenal terap-
éutico.

e Es posible lo exéresis quirirgica de metéstasis aisladas
(pulmonares, cerebrales).

MELANOMA “MUTADO"
(BRAF V600 MUTANT TYPE)

VEMURAFENIB

* Pequefia molécula anti B-RAF aprobade para el tratamiento
de primera |inea del melanoma metastésico o irresecable
con MUTACION V600 en el gen B-RAF. Es muy importante

seleccionar para el trotamiento con vemurafenib sélo a
aquellos pacientes con melanomas porfadores de la muta-
cién V60OE.

* Esto desadivacién enzimdtica interfiere con los procesos
bioguimicos que regulan la proliferacién celular, diferencia-
cién celular, regulacién de la transcripcién y el desarrollo del
los células tumorales del melanoma.

e Toxicidad cuténea (erupcién cuténea, SCC, fotosensibilidad
extremal) y grirglgios.

¢ Via oral.

Después del vemurafenib, la FDA ha aprobado mds férma-
cos més dirgidos contra e melanoma metasiésico con mu-
tacién en BRAF...

DABRAFENIB, TRAMETINIB, COBIMETINIB

Dabrafenib: pequefia molécula anti-BRAF,

¢ Trametinib: inhibider de MEK (en la cadena de transduccién
de sefal de las MAP guinasas, a continuacién de BRAF).
Cobimetinib: otre inhibidor de MEK.

¢ Son moléculas similares al vemurafenib que se pueden dar
también para el fratamiento de primera linea del melanoma
metastésico o irresecable con MUTACION V400 en el gen B-
RAF,

¢ Se pueden dar por separado, pero mejor en combingcién
{dabrafenib + trametinib).
* |niciclmente se recomendaron en caso de intolerancia ¢ falle

del vemurafenib, pero cada vez mds se indican como prime-
ra linea de tratamiento.

* Via oral.

MELANOMA “NO MUTADO" o NATIVO
(BRAF V600 WILD TYPE)

IPILIMUMAB

* Anticuerpo monoclonal completamente humane que bloquea
CTLA4 sobre sus ligandos, potenciende la inmunidad anti-

* La inhibicién de CTLA-4 rompe la inmunctolerancia frente al
melanoma; conduce a la activacién y proliferacién de los lin-
focitos T y a la infiltracién de los tumores por linfocitos, lo
gue lleva a la muerfe de los células tumorales, evitando que
ésias “se burlen” del sistema inmune (mecanisme de accién
indirecto).

s Esié oprobodo pore e frolomiento de primero Yineo del
melanoma metastésico o irresecable NO MUTADO.,

e Es posible la reinduccién con ipilimumab si no ha habide
ninguna toxicidad sistémica significativa durante el primer ci-
clo y lo enfermedad ha progresado.

s 1iQjoll También, en melanomas que si expresen la mutacién
V600E del gen BRAF, podemos indicarlo como fratamiento
de rescate si el paciente ya ha recibido tratamiento especifico
anterior {grupo de los vemurafenib) y ha progresado o no leo
ha tolerado.

* Toxicidad inmunolégica {dermatitis, colitis, hipcfisitis, tiroiditis
y hepatitis).

e Endovenoso.

PEMBROLIZUMAB

e Anticuerpo monoclonal humanizado que bloguea PD-1 (re-
ceptor de muerte celular programada 1) potenciando la in-
munided gntitymorg| mediada por LT.

¢ Endovenoso.

» Esté oprobado pora el tratamiento de rescate del melanoma
metastésico o irresecable NO MUTADO que hayan progre-
sado pese al fratamiento previo con Ipilimumab.

NIVOLUMAB

¢ Anficuerpo monoclonal que también bloguec PD-1 (receptor
de muerte celular programada 1) potenciando la inmunided
ontitumorg| mediada por LT.

* Hay consenso (panel NCCN 2015) que tanto pembrolizumab
como nivolumab fienen mayores tasas de respuesta y menor
toxicidad en comparacién con ipilimumab, y que ambos
farmacos deben ser incluidos como cpciones para el trata-
miento de primera linea.

e  TRATAMIENTOS COMBINADOS. Las células de melanoma
pueden desarrollar respuestos compensatorias y aparecer
resistencias a los fratomientos empleados. Al inhibir lo mu-
tacién BRAF, los melanomas se defienden y “aprenden” o
activar una segunda vio (MEK). Para evitarlo o combaetirlo
podemos utilizar férmacos frente @ més de una diana que
actian en distintos vias (sinergig), generalmente inhibiendo
o la vez dos moléculas de la vio de las MAP cinasas, por
ejemplo BRAF y MEK.

e FUTURO. Existe una lista muy larga de posibles dianes que
se estan investigando en ensayos clinicos para el tratamien-
to del melanoma, y seguramente seguird aumentando. Por
ejemplo, férmacos capaces de inhibir ¢-Kit (imatinib} en pa-
cientes ofectos de melanoma diseminado portador de muta-
ciones del gen.

»  ULTIMAS CONSIDERACIONES.

a) Tombién se recomienda realizar el gangli i en
melanomas con un Breslow 0.76-1mm si presentan algu-
nos foctores de riesgo como ulceracién, alto indice mitéti-
co, invosién linfovascular. ..

b) Lo mayoria de los autores recomiendan el tratamiento
adyuvante con [EN clfa-2b en todos los melanemas con
Breslow =4 (exista o no afectacién del gonglio centinela).

c) Ante un Breslow >4 mm y/o afectacién ganglionar en el
ganglio_centinela es Gtil hacer un TAC antes de la linfo-

denectomia, pues esto cirugia no aporta beneficio en ca-
so de enfermedad diseminada.



d} Melanoma in situ: el margen recomendado es 0.5-1 cm.

e) Si el Breslow estd entre 1.01 y 2mm, se acepta que lo
ampliacién de mérgenes sea de de 1-2 cm.

f) No se ha demostrado que lo BSGC aumente la supervi-
vencia ni el fiempo libre de enfermedad (sirve para el es-
tadiaje). No se ha demostrado que ni la QT ni el IFN au-
menten |a supervivencia global, pero si el periode libre
de enfermedad.

g) El melanoma es uno de los pocos cénceres capaces de
regresar_espontdnecmente, por fendnemos inmunolégi-
cos que estén siendo estudiodos, quizés por su origen
embriolégico distinte o partir de la cresta neural.

@ repeMIR

Melanoma con espesor de Breslow >1 mm: reseccion con
mdrgenes de 2 cm y estudio del ganglio centinela. (2+)

Algoritmo terapéutico en melanoma

Enfermedad loco- regional

MIR B5 (1464): En el melanoma mgligno es cierto que;
1, El tipo histolégico se correlaciona excelentemente con el
pronédstico
Es muy importante como factor pronéstico la respueste
inflamatoric local
La invesién vascular dérmica es caracteristica

Vi ico*
Casi siempre la cantidad de melanina condiciona su ogresi-
vided

Ch: oo W

MIR 87 (1942): El nivel IV de Clark en el melanoma indica:
Invasién de los ganglio regioncles

. Metdastasis viscerales

Mide més de 1,2 mm

Invade dermis reticulor®

Invade hipodermis

MIR 93 (3370): Ante un melanoma maligno gue penetra la capa
reticular de la dermis sin_invedir la_groso subcuténeq, decimos
que estd en un:

1. Nivel 1
2. Nivel 2
3. Nivel 3
4.

5

EHA- 007D, ot

Nivel 4*
Nivel 5

INAAUNUTERAPIA

FAM 96 (4525): Uno de los siguientes dotos es el factor predicti-
de superviven mel maligno en

estadio |, es decir, melanoma localizado sin invosién ganglionar.

Sefélelo:

1. Edad del pociente

2, Subtipo histolégico o celulor

3. Llocelizacién de! melanoma

4, Grosor r i ivel i

5. Tipo de piel

FAM 96 (4636): El lugar més frecuente de metdstasis de mela-
noma maligno es:

1. Pulmén

2. Higado

3. Piely ganglios linféticos®

4, Cerebro

5. Huese

:
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FAM 97 (5046): Unc mujer de 70 afics, hipertensa tratada con

indapamida, oficioncde a 1omar gl sol, presenta en la mejillo
na ha sin rali igarrado con diversas tonali-

MMLM de diémetro, que aparecié

hace cugiro afios y progresa lentomente. ¢Qué diagnéstico le

sugiere?

Hiperpigmentacién por férmacos

Léntigo simple

Léntigo solar o senil

Léntigo maligno*

Queratosis seboreica pigmentada

MIR 98 (5823] &Cudl es el gr;ngg factor _condiciongnte del

nomeo metdstasis en trénsito,
ganglionares ni hematégenas? :

Oy N =

1. La edad del paciente

2. Su desarrollo sobre un nevus previo

3. Sulocalizacién en zonas acras

4. El traumatismo previo de la lesién

5. El rd ién m n_mi e
FAM 00 {6679): Indique cual de las 5|gu1enres lesiones plgmen-
tarios, constituye con ncig u r
del melanoma cuténeo.

¢ Nevus congénito

e Nevus azul

o Nevus de células fusiformes y epitelioides

o Halo-nevus

e Nevus displdsico” p

MIR 03 (7634): La radioterapia es un componente del tratamien-
to curativo de los siguientes tumores, EXCEPTO en:

Cdncer de moma

Linfoma de Hodgkin

Céncer de préstata

OhON -

Céncer de cérvix

MIR 05 (8165): Pacienie de 75 afios que consulto por una mdcu-
igment heter d tor ular, de un

3 cm de dugmggrg Iocchzodo en mejillg derecha, que ha expe-

rimentado un en los Gltimos afes. ¢Cudl

serfa el diagnéstico més probable?:

Melanoma lentiginoso acral

Lentigo maligno®

Carcinoma Basocelular pigmentado

Nevus de Ota

Eritema fijo pigmentario

O GO =

MIR Ué {B412): En la decisidn terapéutica de un paciente ne-
opldsico es fundamental determinar el estadio tumoral. En los
Gltimos afios se ha extendido la préctica de biopsia del denomi-
nado "ganglio centinela" para conocer la existencia de disemina-
cion linfética en un tumor determinado. El concepto de ganglio
centinelg es:
1. El primer ganglio linféfico aumentado de tamafio en un
territorio que drena un tumor primario

El primer ganglio linfético con metdstasis que aparece en un
pacuem‘e con un carcinoma pnmono

El primer gan rritori ico ague reci

e 4 e

Se refiere a todos los ganglios de! ferritorio axilar en pacien-
tes con carcinomo de mama

Se refiere o todos los ganglios linfaticos mas préximos en el
flujo linfatico de drenaje de un carcinoma primario

Ol 9. ihd

MIR 06 (8424): Paciente de 35 anos intervenido de melanoma
de extensién superficial en la pierna, con un margen peritumoral
de 2 cm. El estudio histolégico revelé un espesor tumeral (Bres-
ow) de 1.2 mm. ¢Cudl es la octitud o seguir?:

Reintervencién para ampliar méargenes

Biopsia selectiva de ganglio centinelg*
Vaciamiento ganglionar rutinario

Radioterapio
Inmunoterapia con IL-2

OB wN =

MIR 07 {8670): ¢Cudl serfo el tratamiento quirdrgico de eleccién

para una lesién cuténea en regién deltoidea con Anatomia Pa-

tolégica de Melgnema Maligno Clorck IV y Breslow de 1,92 mm:

1. Ampliocién de mdrgenes de 1 cm

2. Ampliacién de margenes de 2 cm si la Geografia axiler es
negativa

3. Ampliacién
centinelc®

4. Ampliacién de mérgenes de 2 cm y vaciamiento axilar

5. Interferén adyuvante previo al iratamiento quﬁ'ﬁrgvco

enes de 2 cm tecc nglie

MIR 11 {9748): 2En qué gen es mas frecuente una mutacién en
relacién con melanema maligno#:

1. BRAF*

2. RET

3. EGFR

4, HER2/neu
5. TP53

MIR 12 (9781): 2Cuél de los lesiones cuténeas que opcrecen en

80 Aaka sne adlvmmadem da fa
e im n 7P dshe " SRA Qe 1Ora mnn:mulu°

Lesion 3

=ion 5
Imagen 9

Lesién 1*
Lesién 2
Lesién 3
Lesién 4
Lesién 5

50N

MIR 12 (9782): (Pregunta vinculada) El informe histolégico de lo
lesién extirpada es unc proliferacién compuesta por nidos irre-

gulares de células melgnociticgs affpicas. &€Cudl es el foctor
pronéstico mds importante en este fumor?:

1. Lo edad del paciente

2. Los onfecedentes fomiliares

3. Lo localizacién anatémica del tumor

4, Eles r tumoral (i e Breslow]*

5. Elfipo histolégico de melanoma

MIR 13 (102164): 2¢Cudl es el factor i i te

en el Melenoma Estadio 172
Nivel sérico de LDH _

1

2. r =n el indice de Breslow *
3. La presencia de ulceracion clinica o histolégica
4. Nimero de metéstosis

5. Elindice mitdtico



3.6. Micosis fungoide

e Linfoma cuténeo no-Hodgkin de linfocitos T-helper (SMIR)
alipicos, con epidermotropismo y nicleos cerebriformes
(2MIR) (célulos de Sezary) que pueden formar acimulos in-
traepidérmicos (microabscesos de Pautrier). Es el mas fre-

cuente de los linfomas cuténeos.

e Evolucién muy lenie (boja agresividad) en 3 fases que suelen
ser consecutivas:

a) Premicésica: méculas o pépulas eritemetoescamosas pru-
riginosas (2MIR), eccematiformes o psoriasiformes. Histo-
logia inespecifica.

b) Infiltrativa: elementos mas consistentes formando plocas
eritematosas infiltradas (MIR). Histologia diagnéstica.

¢) Tumoral {MIR): lesiones fuberonodulares, exoffticas, tumo-
res de gran tamaio que se pueden ulcerar e infector.La
histologia vuelve a ser inespecifica. La pérdida del epi-
dermotropismo es un signo de mal pronéstico relaciona-
do con la fose tumoral.

+ Pese ol mal estodo general de las foses ovanzadas la reper-
cusién visceral es escasa (la més frecuente, ganglionar). La
mitad de las muertes se relacionan con sepsis por S.aureus o
P. ceruginosa.

e Sindrome de Sézary: fase leucémica del linfoma cuténeo de
células T. Trioda: eritrodermic (de rGpida instauracién, infil-
trada al tacto) + linfadenopatias + células de Sézary circu-
lantes (al menos un 10% de los linfocitos totales o al menos
1000/mm?). Mal pronéstico. QT.

¢ TRATAMIENTOS:
a) Fase premicésica, corticoides tdpicos.
b) Fase infiltrativa, mostaza nitrogenada, PUVA, UVBbe...
c) Fase tumoral, RT de los tumores, QT, IFN a 2b, fotofére-
sis, retinoides sistémicos (MIR)... el BEXAROTENO via oral

es un nuevo relinoide que ha sido infroducido reciente-
mente pora el frotamiento de lo micosis fungoide por sus
buenos resultados, o veces combinado con PUVA o IFN «
2b. Produce hiperirigliceridemia {o veces grave), por lo
que hay que hacer profilaxis con estatinas o fenofibrato.
Oiro posible efecto secundario es el hipotiroidismo (dar
o sustitutivo).

Micosis fungoide, fase lumoral

4. Mastocitosis

MIR 03 (7734): 2Cuadl de los siguientes procesos linfoproliferati-
vos corresponde a un linfoma de linfocitos T#:

1. Linfoma folicular

2. Linfoma de células del manto

3. Micosis fungoide*

4. Linfoma linfoplasmocitario

5. Plasmocitoma

MIR 08 (8942): Enfermo de 50 anos de edad que refiere que
hace unos 5 afios le aparecen en distintas zonas de lo superficie
cuténea una placas eritematosas, algunas con ligera descama-
cién y picor. Posteriormente le aparecen de forma sucesiva pla-
cas infiliradas eritematosas y en los (ltimos meses lesiones tumo-
rales de gran tomafio, algunas ulceradas. ¢Cudl de los dia-
gnosticos que a continuacién se enumeran es el més correcto?:
Melanoma metastasico

Histiocitosis X
Neurofibromatosis

-

1.
2.
3.
4.
5.

Sifilis

@ repeMIR

La micosis fungoide es un linfoma de LTh. En su histologio hay
célulos afipicas infradérmicas. (4+)

e Grupo de enfermedades del sistema reticulo-endotelial ca-
racterizadas histolégicomente por un acimulo de mastecitos
en piel y ofros érganos.

e CLNICA. Al liberarse histamina y ofras sustoncias aparece
prurito, signo de Darier (edema y eritema por friccién de las
lesiones MIR), dermografismo, episodios de rubor... rinitis,
broncoespasmo, disnea..., diarrea, vémitos, dolor abdomi-
nal...hipofensién, taquicardia... Posible shock anafiléctico.

e TIQ. Antihistaminicos (de eleccién) + eviiar aquello que
aumente la liberacién de histamina por degranulacién del
mastocito (ejercicio, alcohol, picaduras, y ciertos farmacos:
codeina (MIR), morfina, heparina, aspirina...}). En formes lo-
calizadas, cirugla y/o corticoides t6picos potentes. QT en las
formas malignaos.

A. MASTOCITOSIS CUTANEAS

(rora vez conllevan afectacién sistémica)

e Urficaria pigmentosa (4MIR): la_mds frecuente. Nédulos o
pdpulas marrones distribuidas por fodo el cuerpo. Darier +.
Ninos, desaparece en la adolescencia (50%).

¢ Telangiectasia macular eruptiva persistente (MIR): propia de
adolescentes. Darier negativo,

* Mastocitosis cutdnea difusa (eritrodérmica) (MIR)

* Mastocitoma solitario (MIR): nifios con una pépulo marrond-
cea con signo de Darier posifivo. Autoinvoluciona en 3-4
afos.

Lo urficaria  pigmentosa es va
mastocitosis culdnea. (4+)

varianfe  de la

B. MASTOCITOSIS SISTEMICAS (10%).
Lo mayoria tienen lesiones cuténeas de urticeria pigmentosa

(también es posible la asociacidon de ofras formas de mastocitosis
cuténeas)

* Indolente: la_mds frecuente. En principio no clterc la espe-
ranza de vida.
Asociada a trastornos hematolégicos.
Agresiva con adenopatias y eosinofilic
Leucemia mastocitica: la més rara y grave

DERMATOLOGIA
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Aungue el diognésfico histolégico es sencillo si aparecen lesiones
cuténeas, para diognoslicor una mastocitosis sistémica se requie-
re lo ofectacién de otros érganos; generalmente es neceseria la
biopsia de médulo ésea (MIR). La determinacion de Iriptasa tolgl
en suero y de histomina o sus metobolitos en orina de 24 horos

son procedimientos no invasivos que parecen ser buenos marco-
dores de la ofectacién de la médula 6sea.

Diagnéstico diferencial con otras alteraciones que cursen con
sofocos: tumor carcinoide y feocromocitoma (determinar Gcido
5-hidroxi-indolocético y metanefrinas en orina de 24 horas res-
pectivamente).

MIR B5 (1492): Un nihg de un afio, casi desde recién nacido,
ﬁ sié . Los podres refieren que en oco-
. = s ' B : A’ =

Hg;g En lo explorocuén se observo un MM@M}
cm. de didmetro; al poco de palparlo y presionorlo se hace

g_mm_ﬁb_q&LuLm_o_se_qmg_d_e_u Con estos
datos, 2Cuél de los siguientes diagnésticos de presuncién le
parece més probable?

Xantoma solitario

Fibroxantoma atfpico

Prérigo noedular

T

hWN =

Nevus sebdceo inflamatorio

FAM 00 (6572): Se encuentra usted ante un podente que le
envian con lo sospecha de padecer, por lo historio clinico y lo
exploracién fisica, especialmente los lesiones cuténeos, uno
mastocitosis_sistémica. ¢Qué prueba debe realizar para confir-
mngmm’ﬁ.m?

La bisqueda del signo de Darier (preduccién de habones y
eritema tras la monipulacién digital de una lesién cuténea)
Una gastroscopia diagnéstica de ulcus gostroduodenal
Repeticién seriada de niveles de histomina sanguinea
Bicpsia de médula ésea”

Bicpsia de la lesién cuténea

e el o oo

MIR 07 (8684): Un paciente de 22 afios acude a urgencias en

shock angfilactico, posiblemente después de tomar jarabe para

la fos. No presenta, antecedentes personales de interés y a lo

exploracién se aoprecion lesiones maculosas, marronéceas no

descamativas y generalizadas de 1-2 em. de diémetro que en
a roce estn elevadas, m ite 0sa riginosas.

Al ser interrogado indica que han ido apareciendo y progresan-

do en los diez Oliimos anos. éQué enfermedad presenta esie

paciente que relacione todos los sinfomas?:

Liguen plano atréfico

Amiloidosis

Psoriasis

Mastocitosis®

Candidiasis mucocutdnea crénica

El caso clinico nos presenta un paciente con una mastocitesis (clinico

cutdnea de uricaria pigmentosa), en la que se produce una liberacién

intense de histamina relacionada con lo foma de un jarabe para lo tos

(Hevan codeina), Por este motivo se origina una intensa vasodilatacién

con aumento de la permeabilidad vascular y el consiguiente estodo de

shock de tipo andfilactico

LAhLON-

5. Dermatosis paraneopldsicas

Tan solo veremos aqui las que NO se han estudiado en capftulos
anteriores NI en ofras asignaturas (ver Reumatologia...):

A. AMILOIDOSIS SISTEMICA PRIMARIA:
* Pdpulas, placas y nédulos de aspecto céreo en flexuras, cue-

llo y pérpedos. Petequias, pirpura y equimesis periorbitaria
(ojos de mapoche) y dorso de manos (fragilidad por depési-
tos perivosculares de amiloide).

* Macroglosia (MIR)

B. ACANTOSIS NIGRICANS:

e Pigmentacién pardusca en grandes pliegues (cuello, axilas,
ingles) con hiperqueratosis con aspecto gferciopelado.

*» Se asocia al rcino intestinol (MIR}, 2hay
clinico digestiva?. Lo ofectacién de lo mucosa eral y la acen-
tosis palmar se ha relacionado con malignidad.

¢ Hay una acantosis nigricans benigna asociada a endocrine-
patia (sds de insulinorresistencia, obesidad, diaobetes, acro-
megalio, Cushing...), y otras formas hereditarias (MIR) o in-
ducidas por férmacos (MIR) (cido nicotinico, estrégenos).

Acanlosis nigricons



C. ACROQUERATOSIS PARANEOPLASICA DE BAZEX.

Progresiva aparicién de placas eritematosas simétricas de
superficie hiperqueratésica en zonas gcrales (manos, pies,
punta de la nariz, lébulo de las orejas) (MIR].

Los lesiones tienen aspecto de engrosamientos cuidneos, con
descomacién y fisuracion.

Es tipica la afectacién palmoplantar (MIR).

Su asociacién con neoplasiaos malignas es practicamente
consiante, habitualmente del iroclo gerodigestivo alto: farin-
ge, laringe, eséfago... Por lo fanto, esté indicado realizar
una fibrogasteroscopia (MIR) poro intentar diagnosficar la
neoplasia subyacente.

Los lesiones cutGneas suelen preceder ol diognéstico del
fumor, siguiendo una evolucién poralela a la de la neopla-
sia. Con frecuencio ésta se hallo en fases avanzadoes y, en el
momento del diagnéstico, suelen existir metastasis ganglio-
nares cervicales.

La histologia de los lesiones cuténeas es inespecifica.

. HIPERTRICOSIS LANUGINOSA ADQUIRIDA: aparicién rapi-

do y generclizada de pelo fino no pigmentado en cara, tronco y

extremidades. Se asocia a cancer de pulmén, colon y moma.

MIR 10 (9427): Si un paciente refiere tener desde hace meses
gumento del tomario de la lengug, sin otras alteraciones de lo

misma provocando que se muerda constantemente, en qué
g_g;n_gd__ pensaria de las siguientes:

o wN e

Parélisis de! hipogloso
Hipertiroidismo
Mustocifosis

Granuloma focu:l

EI GRANULOMA FACIAL {opcién 5) es rore dermatosis inflamatoria crénico
benigna que se manifiesta on forma un nédulo o placa asintomética eritema-
tosa en la coro. Dx histolégico: epidermis normal, separada de la dermis por
bandas colégenas e infiltrade inflamaterio (Ine hay granulomasl).

MIR 0l (7118): Lo presencw de una mgms_gm‘a_mymn

mina:

1. Tinea nigra

2. Psoriasis inversa

3. is nigricans®
4. Acroqueratoelastoidosis
5. Amiloidosis

MIR 14 (10261): Pregunta vinculade o lo imagen n®14. Un
hombre de 68 ofios consulta por una pérdida del estado general
en formao de astenia y anorexia y pérdida de 12 Kg en los dlti-
mos fres meses. La exploracién fisica Gnicomente muestra un
paciente delgado y la lesién en la planto de los pies que puede
observarse en ld figura. 2Cuél le parece el diognéstico més
mds odecuada?

probable y/o o

Imogen 14

1. Buscaria factores de inmunodepresién, pues lo lesién parece
corresponder @ una sarna noruega

2. La lesiébn cuténea porece una collosidad en una zona de
apoyo fisiolégico, por lo que, de momento, no la conside-
rarfa relacionada con la pérdida del esiado general

3. Lo lesién sugiere una forma palmo-plantar de psoriasis

4. Parece una forma de queratosis seborreica difuse asociado

a la edad
3. i na queratod lantar paran ico®
MIR 14 (10262): Pregunta vinculada o lo imagen n®14. Supon-
gamos que el paciente no refiere ningin antecedente familiar de
interés, nunca ha tomado drogas ilicitas ni recibe tratamiento
médico habitual, Una analitico realizada en una mutua privada
muestra una ganemia microcifico e hipocroma, una funcién tiroi-
dea normal, una serologia para el VIH negativa y una determi-
nacién de arsénico también negativa. La radiografia de térax es
normal. Para proseguir el estudio se podrian realizar numerosas
pruebos. 2Cuél cree Ud. que nos podria gyudar més en este
momento?
. Un aspirado de médula ésea
Un estudio inmunclégico completo con ANA, ANCA y
complemento
3. No haria més pruebas inmediatamente y seguiria la evolu-
cién clinica durante un mes
Une fibrogastroscopia™®
Una biopsia de la lesién plantar

N -

i

:
:
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VIll. TUMORES CUTANEOS

MIR 14 (10380}: 2Cudl de los siguientes contextos clinicos debe
hacernos sospechar un proceso paraneoplésico y, por fanto, nos
obliga a realizar un despistaje de neoplasia maligna?

1. Nifo de 13 afios con purpuro pelpable en miembros infe-
riores y nalgas, artrelgias y dolor abdominal

2. Hombre de 36 anos con maculo-pépulas con ampolle cen-
tral “en diona® en dorso manos, palmas y cmfebrozos con
erosiones y ulcerocuones en mucosa orc!

3. Mujer de 44 afios con eritema en ambas regiones | “malares y
dorgo nasal, fotosensibilided y eritema palmar en'yemos de
dedos de las manos

4, Hombre de 27 aofos con méculos despigmentadas bien
delimitadas de forma simétrica en regién penbucol perior-
bitaria y en la parfe distal de dedos de maonos y pies junto
con alopecia en placa en regién cccipital con tallos pilosos
cortos y rotos sin descamacién ni eritema

5; jer de 68 ait ili rpr iva en roiz

i nteme periorbitario viol
ulgs queratds: ra d rticulaciones in-

COMENTARIO PREGUNTA 10380

¢ Ante un nifo con plrpura palpable zonas declives, ariralgias de
grendes arficulaciones y dolor abdominal célico hemos de pensar en
un sindrome de Schénlein-Henoch, la vasculitis més frecuente en la
edad pedidtrica (respuesta 1 incorrecta). Ver capftulo 1.

¢ Ante un adulto ioven con un gxanterna maculopapulgr de distribu-
cién acrgl con aspecto caracteristico de algunas de las lesiones “en
digng” hemos de pensar en un eritema multiforme, que se asocic al
antecedente reciente de recurrencia de un b_oﬁe_dg_hmlg_&
bigl [respuesta 2 incorrecta). Ver capftulo 4.

e Ante una muier con eritema malar en clas de mariposg y tmanﬂhn
lidad hemos de sospechar un lupus eritematoso cuténeo agudo.
Cuando se generalizo, este exantema puede ofecior a Iosbruzos oo
las manos (respuesto 3 incorrecta). Ver Reumatologia.

¢ Ante unmoonmw.nshsuﬂm:mmﬁnmymde
predeminio distal y periorificial hemos de pensar en vitlligo,:que se
puede asociar con ofras enfermedades auteinmunes como o alope-
cio areato, que se manifiesta con zonas de alopecia no inflamatoria,
sin descomacién y gsintomdticos con pelos pelddicos o en signo de
exclamacién (respuesro 4 incorrecta). Ver capftulos 5y 9.

* Ante una mujer con debilidad muscular en raices de extremidades,
con exantemg heliotropo (exantema violdczo en pérpados bilateral y
simétrico, con cierfo grado de edema) y pépulas de Getiron (pdpulas
queratdsicas fipo psoriasiforme en prominencias éseas como la cara
dorsal de arficulaciones inferfoléngicas o metacarpofal@ngicas)
hemos de pensar en dermatomiositis. El 10-50% de casos de adultos
con dermatomiositis se asocian ¢ cénger, princpalmente neoplasias
genitourinarias, como el clncer de ovario, o el cdncer de colon, por
lo que estamos obligados o hacer un despistaje {respuesta 5 correc-
ta). Ver Reumatologla.




1. TUMORES BENIGNOS

EPIDERMICOS

Queratosis seborreica: casi en el 100% de las personas mayores, lesiones pigmentadas pardo-negruzces, bien delimitadas, de aspecto
untuoso o hiperqueratésico, rugosa al tacto, con tapones cérneos en superficie

PIGMENTARIOS

Epidérmicos: Manchas café con leche, Nevus de Becker, Nevus spilus, Léntigo. ..
Dérmicos: Mancha mongélica, Nevus de Ota, Nevus de Ito, Nevus azul {pequefia tumoracién azulada con excepcional dege-
neracién a melanoma)
Nevus melanocificos o lunares: adquirides o congénitos (posible malignizacién, sobre todo los nevus congénitos gigantes).
Factores de alarma: picer o dolor, ulceracién o hemorragia, presencia de halo inflamatorio o alteraciones en su morfologia
(Asimetria, Bordes mal definidos, Color cambiante, Didmeiro mayor de & mm, Elevaciones)
Halo nevus: tienden a desapaerecer y no degeneran
Nevus de Spitz (melaneme benigno juvenil o nevus de células fusiformes y epiteliodes): tiene histapatolagia  similar al me-
lanoma nodular pero “es benigno”
Nevus displésico: suelen aparecer en lo juveniud y son mds frecuentes en el tronco. Bordes y coloracién irregular y displasia
en la histopatologia. Potencial evolucién @ melanoma, sobre todo en las formas familiares

VASCULARES

Malformaciones vasculares: anomalics de los vasos que yo estén presentes al nacimiento, no cumentan de tamafo o lo
hacen lentamente (no tienen capacidad proliferativa propia) y no tienden a la regresién esponténea.

Hemangiomas: tumores endoteliales benignos, la mayor parte no estdn presentes al nacimiento y evolucionan en tres fases:
crecimiento répido y alarmante, fase de estado y fase de involucién (hasta el 60% involucionan completamente antes de los 6
afios; por este motivo, salvo sitvaciones que lo requieran como compromiso ocular, ofectacién psicolégica, etc, suele adoptar-
se una actitud expectante. Se han usado ampliamente corticoides orales e intralesionales. Tratamiento novedoso con buenos
resultados: PROPANOLOL a dosis de 2 mg/kg/dia.

2. LESIONES PRECANCEROSAS

Queratosis actinicas: la mas frecuente, Piel blanca, edad avanzada y zonas fotoexpuestas. Rasposas y adherentes.

Cicatrices de quemaduras o de larga evolucidn y Uiceras trpides [Ulcera de Marjolin)

Xeroderma pigmentosum: alteracién en la reparacién enzimética del DNA. Fotosensibilidad, dafio actinico, carcinomas baso
y espinocelulares, melanomas. Alteraciones oculares y neurolégicas

Condiloma acuminado. Queratosis arsenicales. Radiodermitis crénica. Sd de Gorlin {del nevus besocelular)

Enfermedad de Bowen: Lesién de aspecto psoriasiforme que representa un carcinome in situ

Nevus sebéceo de Jadasohn: degeneracién a carcinoma basocelular (lo més frecuente)

Leucoplasia: fabaco, prétesis dental... Biopsiar.

Queilitis actinica: labio infericr. Influye el sol y el tabaco

3. TUMORES MALIGNOS

3.1 ADENOCARCINOMAS

Enfermedad de Paget de la mema: lesiones de aspecto eccematoso.

3.2 CARCINOMAS EPIDERMOIDES

Céncer mas fracuente en EEUL, sohre tade a costa del basacelular, Facdar mas impartante, la luz solor. Deriven de cels epidérmicas
con propiedades de cels madre derivadas del bulbo piloso. Se producen por activacién del oncogen MYC. Tratamiento: destruccién
local (cirugia de eleccién, crioterapia, electrodesecacién...).

BASOCELULAR: no cofecta mucosas. Mas frecuente en cara. Crecimiento lento, localmente invasores. Metéstasis excepciona-

les. Formas: nédulo-ulcerativo (el mds frecuente; ulcus rodens), pigmentado, superficial o pagetoide, tipo merfea o fibroso...
Gen PTCH] de la vic hedgedog. Imiquimod tépico y terapia fotodinémica.

ESPINOCELULAR: Origen en los queratinocitos del estrato espinoso (histologia: globos o perlas cérneos). Afecta piel, mucosas
y semimucosas. Metdstasis posibles pere poco frecuentes (sobre todo ganglionares). Tumoraciones induradas crénicas erite-
matosas, a veces descamativas, frecuentemente ulceradas y sangrantes, con formacién de costras. Posibles acomulos intratu-
morales de querafina (puntuade blanco-amarillento). Veriantes de bajo grado de malignidad: queratoacantoma y formas in
sitv {confinadas en epidermis): Bowen (en piel).

3.3 MELANOMA

Edades medias de la vida; hombres ligeramente més ofectados que las mujeres. Incidencio en aumento.
Mutaciones en protelnas de la via de sefalizacién RAS/RAF/MAP  RRAF mudnda en al A0% da malanamne an facae inicinlac

3
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VIIl. TUMORES CUTANEOS \

{mutacién V600 del gen BRAF). El 30% aparecen desde lesiones pigmentadas. Util la dermatoscopia. Diseminacién linfética
(més precoz y frecuente, a piel —satelitosis, lesiones en trénsito- y ganglios) o hemdtica.

M. léntigo maligno: zonas fotoexpuestas, sobre todo mejilla y sien. Ancianos. Evolucién lenta (desarrollo sobre un lentigo ma-
ligno o “melanoma in situ”)

M. de extensién superficial: el més frecuente. M. nodular: directamente crecimiento vertical. El peor.

M. lentiginoso acral: palmas, plantas, lechos ungueales, mucoses. El més frecuente en negros y orientales

Pronéstico: lo mas importante es el estadio (| y Il localizado, Ill metéstasis ganglionares, IV metdstasis a distancia). En tumores
localizados en piel el factor pronéstico més imporiante es su espesor, medido con el indice de Breslow (distoncio en milimetros
desde la granulosa hasie los células tumorales mas profundas). Los niveles de Clark son menos Gtiles e indicon hasta donde
llegan los células fumorales: l-epidermis, ll-penetra en dermis popilar, Ill-ocupa toda la dermis papilar, IV-dermis reficular y
V-hipodermis). Lo ulceracién indica un pronéstico muy desfavorable.

Tratomiento: quirirgico. Si el Breslow es <1mm, empliacién de mérgenes de 1 ¢m y seguimiento. Si el Breslos es >T1mm,
ampliacién de mérgenes de 2 cm + ganglio centinela... si estd limpio OK, si estd afectado, vaciamiento e IFN alfa 2b. En la
enfermedad avanzada, cldsicomente se administraba QT basada en dacarbacina. La radioterapiao no es un componente del
fratamiento curativo, pero se puede indicar como tratamiento peliative o como mejora del control loco-regional después de la
cirugla. Es posible lo exéresis quirirgica de metéstasis aisladas (pulmonares, cerebrales). Tratamientos novedosos, de eleccion
hoy en dia en el melanoma avenzado o irresecable: o) VEMURAFENIB: pequeiic molécula anti B-RAF en el melanoma me-
tastésico con mutacién V60OE en el gen B-RAF, b} IPILIMUMAB: Ac monoclonal humano que bloguea CTLA4 potenciando la
inmunidad antitumoral en el melanoma no mutado.

3.4 MICOSIS FUNGOIDE

Linfoma cuténeo de linfocitos T-helper, aiipicos, con epidermoiropismo y nicleos cerebriformes (células de Sezary). 3 fases:
premicésica (prurito, placas, eccematiformes, psoriasiformes...), infilirativa (elementos més consistentes) y tumoral (lesiones
tuberonodulares, exofiticas...). Sindrome de Sézory: eritrodermic + linfadenopatios + célulos de Sézary circulantes. El
BEXAROTENO via oral es un nuevo refinoide que ho sido introducido recientemente para el tratamiento de la micosis fungoi-
de.

4. MASTOCITOSIS

Al liberarse histomina oparece pruriio, el signo de Derier ledema y eritema por friccién de las lesiones), episcdios de ruboer,
rinitis, diarreas, dermografismo... Tto con antihistaminicos y evitar farmacos come la codeina.

Mastocitosis cuténeas (rara vez afectacién sistémica): urticoria pigmentosa (la més frecuente), telangiectasia macular eruptiva
persistente, mastocitoma solitario... Mastocitosis sistémicas {10%): la mayoria tienen lesiones cuténeas de urticaria pigmento-
sa. Generclmente es necesaria la biopsia de médula ésea. Lo determinacién de triptasa total en suerc y de histamina o sus
metabolitos en orina de 24 horas son procedimientos no invasivos que parecen ser buenos marcadores de lo ofectacién de lo
médula ésea.

5. DERMATOSIS PARANEOPLASICAS

Amiloidosis sistémica primaria (placas e aspecto céreo, petequias, pirpuras y equimosis, macroglosia).

Acantosis nigricans: adenocarcinoma gasirointestinal; pigmentacién pardusca en los grandes pliegues con hiperqueratosis,
plegamiento y engrosemiento aterciopelado de la piel.

Acroqueratosis paraneopldsica de Bozex: placas eritematoviolGeeas de superficie hiperqueratésica en zonas ocrales {dedos,
nariz, oreja). Se asocia a carcinomas epidermoides de orofaringe, laringe y eséfago. Realizar fibrogastroscopia.



Patologia del foliculo sebdaceo

Numero de preguntas del capitulo en el MIR

-
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Numero de preguntas de cada tema

©®

Acné

Rosdacea

Alopecias

Hirsutismo

Imprescindible

Si vas mal de tiempo, estodiate al menos el acné, centréndote sobre todo en las particularidades del fratamiento (podrés ayudarte de lo
aprendido en femas anteriores para “adivinarlo”).

Presta especial atencién o la eticlogia v clinica del acné vulgar; asf utilizando la Iégica y lo aprendido en femas anteriores podrés en-
tender su tratomiento. Aqui has de repasar los gfectos secundarios de los refinoides sistémicos.

En los Gltimos afios ne hay preguntas relevantes.

Mis apuestas son: a} gleccién del tratomiento en el acné, b} caso clinico con imagen de rosticea o de olopecio areata.

IAnimo, que ya se acaba la asignatural

1.

2 @ 0N

SO o I

Etiologla del acné: inflamacién muliifactorial crénica de la unidad mloseb&oea por una alteracién en la secrecién sebacea, acom-
poﬁodo de obstrucc:én del foltculo y el sobrocreclm»emo de microorganismos.

: peréxido de benzoilo {2MIR), 4cido azelaico, retinoides t6picos y

o1 : antibiéticos orales (tefraciclinas), E+P en acnés feme-
nmos hormonodependlenies, |sote1nnoma orcll

Isotetrinoing oral: retinoide sistémico con potfencial curativo en el acné papuloguistico o noduloquistico y formas que no respondan
al tratamiento antibidtico convencional. Recuerda sus efectos secundarios, principalmente lo teratogenicidad que dura meses fros
finalizado el fratamiento.

Rosticea: mujeres con eritema persisiente con felangiectosios, ol que se suman episodios agudos de inflomacién con pépulas eri-
tematosas, pUstulas y quistes, pero sin comedones. Metronidazol.

Calvicie comun [clopecia androgénica): en el varén se trata con minoxidilo 1épico y/o finasteride oral.

Alopecia areata: zonas de alopecia asinfomética (no inflamatoria, sin descomacién), con “pelos pelddicos” en los bordes. Posibles
defectos unguedales. Etiologia autoinmune. Tratamiento con corticoides tépicos o intralesionales si las placas son pequenas.

DERMATOLOGIA
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IX. PATOLOGIA DEL FOLICULO PILOSEBACED

e En dad infla ri de la unid
[MIR) de clinica polimorfa (varios fipos de lesiones en el
mismo momento evolutivo).

¢ Localizacién en cara y tercio superior de térax (6reas sebo-

rreicas).
e Aparece en el 85% de los adolescentes, aunque hasta un
10-20% de odultos presentan alguna forma de acné.

1.1. Factores etiolégicos
Multifactorial...

A. ALTERACION EN LA SECRECION SEBACEA

Alteracién cuantitativa y cualitotiva de la secrecién sebécea. Los
andrégenos (sobre fodo la 5-alfa-DHT) aumentan la secrecién
sebdcea y modifican su composicién. El estimylo androgénico

sebre lo gléndula sebécea es el foctor clave en la_patogenia_del
Igar (MIR).

B. OBSTRUCCION DEL FOLICULO PILOSEBACEO

Por alteracién del sebo y/o por hiperqueratosis (alteracion de la
queratinizacién) y descamacién anormal del foliculo pilosebéa-
ceo.

© Curso Imensivo MIR Asusrias 2003

C. SOBRECRECIMIENTO DE MICROOGANISMOS

Propionibacterium acnes y Pityrosporum spp. Metabolizan lipidos
y crean mediadores inflamatorios.

D. OTROS

Factores hereditarios, friccién y trauma, hormonas hipofisarias
(gonadotropinas, ACTH y TSH), tratamiento con corticoides t6pi-
cos o sistémicos, produdtos cosméticos comedogénicos... Mu-
chos fgrmocos producen erupciones acneiformes (clinica més
monomorfa, sin comedones, con papulopistulas): lifio, anti-
epilépficos... Se ha descrito una reaccién acneiforme por inhibi-
dg_g;_dg[_ﬁgﬂg (geﬁhmb erlofinib) utilizados en el tratamiento,
por ejemplo, del carcinoma epidermoide de pulmén (se ha rela-
cionado la eficacia del tratamiento antitumoral con lo toxicidad
cutdnea,

1.2. Formas clinicas

El comedén es la lesién inicial y caracteristica. El comedén ce-
rrado es blanco; el abierto, oscuro. Son los precursores de las
lesiones inflamatorias del acné: pépulas eritematosas, postulas
blanquecinas... en casos mds graves aparecen nédulos y quistes.

* ACNE VULGAR (acné polimorfo |uven||) lesiones no_infig-
matorias (comedones) + inflamatorias (papulas, pUstu-
las...) de forma simulténea o sucesivamente.

+ ACNE CONGLOBATA: forma severa de acné nédulo-
quistico. Deja cicatrices, con frecuencia queloideas, Mas fre-
cuente en varones (MIR). Se debe o una predisposicién
genética a producir anticuerpos frente a P. acnés (mayor in-
flamacién local destructiva).

- Acné fulminans o "acné conglobata agudo febril ulcera-
tivo con poliartralgias” (MIR). Jévenes con un cuadro
clinico de instauracién brusca consistente en fiebre, dolo-
res arficulares, erupcién aguda de pépulas, pustulas y
nédulos que evolucionan a Glceras y costras, localizada
en el tronco fundamentalmente, acompariado de leuco-
cocitosis (MIR).

- Tétrada acneica maligna: cené conglobata + hidradeni-
tis supurativa + sinus pilonidal + foliculitis sulfodens et
abscedens.

Hidradenitis supurafiva: infloamacién postpuberal de las gléndu-
las sudoripadas apocrinas, sobre todo en ingles y axilas, por
oclusion y sobreinfeccién secundaria estofilocécica. Los golon-
drinos” son brotes agudos de nédulos inflamatorios dolorosos
que se abscesifican y drenan pues al exierior. Brofes sucesivos
producen cicatrices, puentes fibrosos y fistulas, lo que puede
hacer necesaria la cirugfa.

o ACNE NEONATAL (paso de hormonas androgénicas a
través de la placenta, autoinvolutivo) y acné infantil (en los
2-3 primeros afios de vida, etiologia desconocida).

*» ACNE GRAM-NEGATIVO: por fratamiento del acné con
antibiéticos durante fiempo prolongado.

e ACNE EXCORIADO: por manipulacién de lesiones.

* PIODERMA FACIAL: acné facial purulento de comienzo
explosivo en mujeres jévenes relacionado con el esirés.




1.3. Tratamiento

miento de los lesiones.
* Antfibidticos bacteriostaticos tépicos: clindamicina (MIR),

El tratamiento se dirige a eliminar los comedones normalizando
la queratinizacién folicular y disminuyendo lo actividad de lo

glandule sebéceq, lo poblacién de P. acnés y la inflamacién.

A. TOPICO: en el acné leve o moderado (comedonianoc o papu-

loso), también se_asocig al fratomiento sistémico en acnés seve-

ros.

e Retinoides tépicos (MIR): tetrinoina, isotefrinoina (dcido 13-
irritante).
De primera eleccién en el acné comedoniano. Durante el

cis retinoico MIR) y adapaleno [menos

erifromicina {los més usados MIR) y tetracicling (MIR). Una
reciente incorporcién al arsenal terapéutico del acné es la
crema de nadifloxacino ol 1%. Utiles en las formas papulo-
pustulosas leves del acné en combinacién con los refinoides
tépicos.

* Peréxido de benzoilo (2MIR) y dcido azelaico: queratolitico,
comedolitico, bacteriostético. Se asocian al resto de trata-
mientos topicos.

o Ofros: luz ultravioleta, Gtil en casos de acné extenso (MIR),
antisépticos.

primer mes de trafamiento puede producirse un empeora-

B. SISTEMICO: en el acné moderado o severo (papulopustuloso, noduloguistico).

Antibiéticos orales: mejor

Los mejores antibiéticos (MIR),
No en nifios y embarazadas (MIR).
Fotosensibilizante (doxiciclina), evitar en primavera y verano.

Sobre todo en nifics, donde se contraindican las tetraciclinas.

« Estrégenos: efinil-estradiol (MIR) + Antiandrégencs: acetato de ciproterona (MIR).

« En acnés femeninos hormonodependientes {signos de hiperandrogenismo).
* También se han demostrado (files paro trotar acnés moderados o graves en mujeres cunque

no fengan evidentes alteraciones hormonales.

{ TETRACICLINAS {minocicli-
tratamiento prolonaado na, doxiciclina)
que ciclos cortos (MIR).
E nfiinflamatorio Otros: clindamicina (MIR) y
mdepenidlenie .del efecto  macrélidos (eritromicing o
antibactericno. azitromicina)
Hormonoterapia
L]
L
RETINOIDES {MIR} ISOTETRINOINA °

(13 —cis - retinoico)

Corticoides sistémicos .

FAM 96 (4527): ¢Cudl de las siguientes afirmacones es FALSA
respecto al fratamiento del acné?

1. Los antibiéticos mds empleados por vio tépica son la erifro-

micina y la clindamicina

De eleccién en acné papuloquistico y noduloquistico y formas que no
respondan al tratamiento anfibiético convencional.

Efectos secundarios (3MIR): ver tema |. Evitar embarazo hasta posodos
1-2 meses [MIR), con ACO.

Efectos queratolitico (regula la queratinizacién) + antiinflamatorio +
antiseborreico (atrofia lo gl. sebacea) + indirectamente actda frente a P.
acnes y estafilococos.

No combinar con tetraciclinas (se potencia le fotosensibilidad y la HTIC)
Potencial curativo. Tto 4-5 meses, puede tardar 1-3 meses en dar resul-
tados. El 20% precisa un segundo ciclo por recidiva.

Pueden ser necesarios femporalmente en casos graves de acné conglobata o acné fulminans.

FAM 00 (6606): Lo isotretinoina es un férmaco que se emplea

por via oral para tratar el gené en algunos pacientes. ¢Cudl de
las siguientes respuestas es FALSAZ:
1. Puede elevar los niveles séricos de colesterol y triglicéridos

2. El tratomiento antibiético oral se basa principolmente en 2. Produce cosi siempre une importante sequedad de piel y
+ tetraciclinas mucoso
3. Es preferible un fratamiento prolongado con antibiético oral 3. Es teratégeno y por ello es obligatorio que | uj e
que frafamientos breves y consecutivos lo tomen realicen una_anficoncepcién durante al menos 2
4. Las fetrociclinos estén confraindicadas en nifios y en emba- afios después de finalizado el fratomiento®
razadas 4. Puede aiterar el proceso de cicatrizacién de las heridas y
5. X nzoi utili lusivi r_via facilitar la oparicién de queloides
oral* 5. Se han dado casos de hipertensién endocroneal asociados o

esta medicacidén

MIR 96 (4804): ¢Cudl de las siguientes afirmaciones es FALSA

respecto al tratamiento del acné?

1. El écido 13-cis retinoico (isotretinoina) es teratbgeno y no se

debe indicar duranfe el embarazo

2. El acefoto de ciproterona combinado con efinilesfradiol es

Gtil en algunas mujeres

3. Lo terapia con luz ultravioleta es (il en casos de acné exten-

SO

4, Lo vitaming A se emplec exclusivamente por vig tépica*
5. Laisotretinoina oral puede provocar alteraciones hepdticas

2. Rosdcea

A. CONCEPTO Y CLINICA

*  Erupcién centrofacial (MIR) crénica, més frecuente en adul-
tos, ligeramente més en muieres (MIR] entre 30-50 afios.

» Empieza con gpisodios repetidos de rubor facial (flushing)...
que acaban como un ww;ggﬂi

(cuperosis), al que se suman episodios agudos de inflama-
cién con pdpulgs eritemarosas, pustulos y quistes.
* A diferencia del acné, no tiene comedones y rora vez afecta

al pecho o espalda.

« SUBTIPOS:
- Rinofima: engrosamiento de la piel de la nariz (MIR) de
aspecto bulboso. También otofima, blefarofima...

- Inflomacién ocular (3MIR): conjuntivitis, blefaritis, querati-
tis....
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IX. PATOLOGIA DEL FOLICULO PILOSEBACEQ

B. FACTORES ETIOLOGICOS

Eticlogia desconocide.

e Labilidod vasomotora (empeora con bebidas calientes,
picantes, sol MIR...).

e Infeccion o hiperesensibilidad @ Demodex folliculorum y
posible relacién con el Helycobacter pylori (controvertfido).

« Tratamientos prolongados con corticoides tépicos.

C. DIAGNOSTICO

e Clinico.

¢ La biopsia sélo es necesaria en casos de duda (dx diferen-
cial: lupus, acné vulgar, dermatitis seborreica, obstruccién
VCS, sd carcinoide, erupciones acneiformes...).

D. TRATAMIENTO

e Tetraciclinas orales, metronidazol (MIR) (oral y/o tépico),
4cido azelaico...

e También se uson refinoides tépicos y sistémicos (isotetrinoi-
na) en formas graves resistentes al o con antibiéticos ora-
les.

» Evitar irritantes y desencadenantes (estimulos vasodilatado-
res), fotoproteccién. -~

e Contraindicados los corficoides 1dpicos.

e Cirugia pléstica del rinofima.

FAM 97 (5051) El metronidazol estd indicado en el iratamiento

1. Vulgar

2. Conglobata

3. Por halégenos
4, Esteroideo

S. Roséceg*

3. Alopecias

3.1. Clasificacién

A. NO CICATRICIALES (foliculos pilosos estén preservados)

=  ALOPECIA ANDROGENICA (CALVICIE COMUN): caida del
pelo por minigturizacién progresivo de los folicylos. Influyen
la edad, lo predisposicion genétice y los andrégenos (la 5-
alfa reductasa folicular convierte la testosterona libre en
dihidrotestosterona MIR). Tratamiento: minoxidilo tépico, ci-
rugla, anfiondrégenos (acetato de ciproterona, espironolac-
tona, flutamida, finasteride - inhibe la enzima 5 a-reductasa
folicular MIR), lo que disminuye los niveles periféricos de
dihidrotestosterona).

o ALOPECIA EN ANAGEN POR AGENTES EXOGENOS que

octian en las células en actividad de foliculos anagénicos.
Sobre todo farmacos (citostaticos); ofros: ferropenia, meta-
bolopatias, neoplasias.... Caida del pelo difusa y repentina.

» EFLUVIO TELOGENICO: pérdida brusca de mucho pelo o
los pocos meses tras una agresion. . factores que aceleran el
proceso anagen-catagen (se sincronizan): pario, fiebre, ci-
rugia, dietas, estrés... Recuperacién esponténea con los me-
ses si se elimina lo causa.

TRICOTILOMANIA
ALOPECIAS EN RELACION CON DERMATOSIS: psoriasis,

eccema, LES, tifias tonsurantes, sifilis secundaria...

= ALOPECIA AREATA

B. CICATRICIALES (cursan con fibrosis, inflamacién y pérdida de
los foliculos pilosos; son definitivas)

o  ALOPECIA DE CAUSA FISICA: radiodermitis, cicatrices. ..

o ALOPECIA P OLC : infeccio-
nes (tifia inflamatoria, bacterianas ~foliculitis decalvante-...),
tumores, lupus eritematoso cuténeo crénico discoide (MIR),
morfea, esclerodermio, dermatomiositis, ictiosis, epiderméli-
sis ampollosas hereditorias, amiloidosis, liquen plano pilaris
(MIR) ...iBiopsial

= SEUDOPELADA DE BROCQ: procaso de efiologia descono-
cida que cursa como placas de alopecia ofréfica con algu-
nos cabellos en su interior, sin inflamacién ni noxa previa,
Afecta a mujeres mayores de 40 afios. No tiene to.

Alopecio androgenética

Alopecia en anogen por aumnoreropra



Alopecia por tifia inflamatoria {Querion de Celso)

3.2. Alopecia areata
A. ETIOLOGIA. Desconocido.

B. PATOGENIA. Base autoinmune: se comprueba un infilirado
linfoide peribulbar, se asocia con ofras enfermedades autoinmu-
nes {MIR}: hiper e hipotiroidismo, atopia o vitiligo. El estrés pue-
de ser un desencadenante. Mas frecuente en Sd de Down.

C. CLINICA.

e Place de alopecia no inflamatoria y sin descamacién (MIR),
con pelos_pelddicos (MIR) (en signo de exclomacién o en
moza) en el borde de los placas (signo de actividad, en los
bordes de progresién). Posibles defectos ungueales (MIR).

e Aungue es més frecuente en nifios y j6venes, puede ofector
a cualquier edad (MIR].

* Puede ofector a cualquier zona pilosa (MIR).
D. FORMAS.

o Enploces

e Ofidsica: en zona occipital, con mal pronéstico (también
tienen mal pronéstico las asociadas con atopia)
Total: todo el cuero cabelludo
Universal: todo el pelo corporal

E. TRATAMIENTO,

e Corficoides épicos o intralesionales si los placas son pe-
quenas, corticoides sistémicos si son més extesos.

*» Tombién se han empleado minoxidil t6pico, retinocides t6pi-
cos, PUVA, ciclosporina...
Hay que individualizar en cada caso.

e En ocosiones las placas se repueblan sin administrar ningdn
tratamiento.

Alopecia graoto totol

Alopecio areata en plocas

MIR 83 (970): Un paciente que presenta varias placas de alope-
¢ig en cuero cabelludo redondeadas, sin signos inflomatorios ni
descomacién de la piel, en cuyos mérgenes se observan pelos
pelédicos y caida fécil del pelo aparentemente sano circundante,
padece probablemente:

Una fifla capitis

Una alopecia oreate*

Una lues secundaria

Los fres enunciados anteriores pueden ser ciertos

Ninguno de los enunciados anteriores es cierfo

e WON

MIR 02 (7379): ¢Cudl de los siguientes procesos ocasiona glo-
m&mﬂsﬂﬂmﬁm?

Lupus eritematoso crénico discoide*

Herpes circinado

Alopecia areata

Pseudotifia amiantécea

Sifilis secundaria

B WwN -

MIR 03 (7640): ¢Cudl de los siguientes procesos determina una
nlgmmusﬁm:m?

Psoriasis

Liquen®

Eritema exudativo muliiforme minor

Pseudotifia amiantGcec

Eczema seborreico de cuero cabelludo

0w =

MIR 04 (7902): ¢Cuél de las siguientes ofirmaciones sobre la
nkmsmmes FALSA?

'l -
2. Se osocio o enfermedades autoinmunes
3. Puede ofectar a los ufios

4. Puede afectar cualquier zona pilosa

5. Puede verse o cualquier edad

MIR 04 (7984): Uno de los siguientes farmacos debe su eficacia
terapéutico en el tratamiento de la hiperirofia benigna de présio-
ta a la inhibicién directa del enzima 5 a-Reductosa. Indiquelo:

5 Et-mlosfruduol

2

3. Alfuzoxine

4. Leuprolide

5. Danazol

MIR 07 (8788): Lo transformacién de testosterona o dihidrotes-
tosterona lo cotalize lo siguiente enzima:

1. CYP19 Aromotasa
2. 3-0 Reductaso®

3. 17,20 Liesa

4, 17-a Hidroxilosa
5. 20-Deshidrogenasa

g
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REPASO RELACIONAL

1. Epidemiologia

*Es imposible memorizar sin esfuerzo por parte del opositor*

Es més frecuente en varones...

Edad

Enfermedad

Nifios

Eccema atdpico
Dermatitis herpetiforme
Dermatosis crénica ampollosa infantil
Sd de la escaldadurao estafilocdcica
Tinea capitis
Piojos de la cabeza
Mancha mongélica
Nevus sebéceo de Jadasohn
Nevus de Spitz
Granuloma piogénico

Eccema de contacto al cromo

Carcinomas epidermoides

Eritromelalgia
Ictiosis X
Tinea pedis

Acné conglobo?u

Es mas frecuente en mujeres ...

Adolescentes y
iévenes

Psoriasis en gotas
Pitiriasis rosada
Dermatitis herpetiforme
Pénfigo crénico benigno familiar
Erupcién solar polimorfa
Nevus de Becker
Enf. de Darier
Verrugas planas
Acné
Verrugas planas
Tinea pedis
Pitiriasis versicolor
Nevus atipicos

Eccema de contacto al niquel
Penfigoide gestacional

Melanoma... YA NO (hombres)

Incontinentia pigmenti

Sd de Sweet
Lupus vulgar

Picderma facial
Rosécen
Hirsutismo
Eritema nodoso
Vasculitis nodular

Enfermedad

s S 1

Eccema seborreico

VIH y Parkinson

Adultes

Pénfigos
Urticaria solar
Sd de Sweet
Rosécea

Pitiriasis rosada

Primavera y ctofio

Ancianos

Penfigoide ampolloso
Eritromelalgia

Léntigo senil o solar
Queratosis seborreicas
Queratosis actinicas
Carcinomas epidermoides
Melanoma léntigo maligno

Pénfigo crénico Roce: bl oot
benigno fomiliar oce, Infecciones y el calor del verano
Erupcién solar g
. polimoria Primavera-verano
. Personas de piel clara, ojos azul
Efélides F SR DI BRI
rubios o pelirrojos
I ; : :
TBC cuténea nmunodepresién {excepto ube:'culoms
verrucosa y lupus vulgar)
- Falta de higiene y nutricién adecuados,

climas célidos y lluviosos

Pitiriasis versicolor

Alta temperatura y humedad relativa,
hiperhidrosis, piel seborreica,
inmunodeficiencias, malnutricién

Sarna noruega

Inmunodeprimidos y alteraciones
mentales o mala higiene

Queratosis aclinicas

Personas de piel blanca

Leucoplasia

Tabaco z Erétesis dentales




Dermaitifis herpetiforme B8, DR3 y DQw2

Reacciones anormales al frio en

: | ———— e
Enfermedad Més frecuente en... Enfermedad Causa
Piel clara, tabaco, inmunosupresion, Eccema de contacto : 2 ;
Carcinomas radiaciones ionizantes, quemF::duros, irri?oﬁio Acdién directa de sustancios
epidermoides cicatrices y Ulceras crénicas, lesiones Eccema de contacto ; ; T
precancerosas aléfgico \ Mecanisme inmunitario tipo [V
Quemaduraes solares en lo infancia Eccema fototéxico Sustancia + luz UY
Malanome Latitudes bojas (Australia y Nueva. Eccema fotoalérgico Mecanismo inmunitario tipo IV
Zelopdo_}. Raza b'lonca (piel clarg, ru§'los, Eccema seborreico Pityrosporum ovale y otras
pelirrojos o albinos). Inmunosupresién Pitiriasis rosada 3Herpes 72
Melanoma Negros y orientales EA simple Rotura de queratinocitos basales
lenti noeo acral EA juntural Hemidesmosomas anormales
Alopecia areata Sd do Down EA distréfica Alteracién de los fibrillas de anclaje
Pénfigo crénico benigno | Defecto en el cemento intercelular de
. ; familiar la epidermis
2. Eth'O gia Pénfi lgG contra la sustancia intercelular
SS— . ‘a0 epitelial
Entarredéad, - [ . HIA > y Penfigoide IgG contra la mb bo§ol
- . S EAA IgG contra el colégeno tipo VI
CWé (B27 en formas tardias, (fibrillas de oncloje)
Psoriasis artropéticas y pustuloses Sd de la escaldadura Toxina epidermolitica del Stap.
[ generalizadas) estafilocécica aureus

Criodermatosis

pacientes predispuestos

S Edleria mullifsrine Infecclones.[Herpesfsnmple, M.
Enfarmedad n pneumonice...) y férmacos
trasmision Eri . Reaccién anormal de circulocién
ritromelalgia :
EA simple s 4 terminal ol calor
EA distréfica (puede ser AR) Eritema anul.or g wiema Fiebre reumdtica
Pénfigo crénico benigno familiar marginado . :
Efélides Infecciones, micosis, picadura de
Piebaldismo Eritema anular cenirffugo | garrapate, farmacos, carcinemos,
Ictiosis vulgar AD enfermedades autoinmunes...
Ictiosis epidermolitica Eri?;mo crénico rlnigrcns Enfermedad de Lyme
Enf. de Darier ritema necrolitico
Sd del nevus displasico migratorio Shityising
Sd de Gorlin Eritema gyratum repens Carcinoma
| | EA juntural r Sd de Sweet Idiopdtica o esociada @ leucemios
Albinismo mielociticas, ...
Fenilcetonuria AR Pioderma gangrenoso Idiopética o asociada a El... J
Ictiosis laminer e Liberacién de histamina y ofros
Xeroderma pigmentesum Urlicaria y angloedema mediadores
Inconhr;;:;hs?s;;lgmenh 2&( Edema :::;ﬁ::uwhco Déficit del C1- esterasa inhibidor
Albinismo Error congénifq del metabolismo de
la tirosinasa
Factores Anomalia de la cresta neural que
desencadenanfes o Enfermedad Piebaldismo afecta la migracién y/o
agravantes diferenciacién de melanoblastos
Peorlasis P fcatoninds Falla la er?zimc' fenilalanina
Liquen plane ; hidroxllasa -
Verrugas Vitiligo Ausencia de rnelonpcntos enla
Traumatismos (Koebner) Molluscum contagioso — 5P 'der':ms
Xaniomas Ictiosis Acumulacién excesiva de escamas

Pitiriasis rubra pilaris
Leishmaniasis,...
Penfigoide gestacional
Cloasma

Embarazo

Hipersensibilidad al Dermatitis herpetiforme

gluten
Agua Urticaria acuagénica
Psoriasis
Pioderma facicl
Estrés Efluvio teldgenc
Alopecia areata
Oftros
Aokl Psoricsis

Sd carcinoide

Xeroderma pigmentosum

Alteracién en la reparacién
enzimdtico del DNA dafado por la
luz UV

Acné neonatal

Paso de hormonas androgénicas a
través de la placenta

Acné gram-negativo

Tt del ccné con antibidticos durante
fiempo prolongado

Acné excoriado Manipulacién de lesiones
Labilidad vasemotera
B Infeccién por Demodex folliculorum

Tto prolongado con cerficoides

téeicos
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REPASO RELACIONAL

El prurito es caracteristico o fracuente en... I

e e ———
Irm causa més frecuente / importante 1 La forma mds frecuente L 0
Eccema de contacto alérgico Niguel Psoriasis Psoriasis vulgar o en plocas
Erupciones liquenoides Sales de oro Liquen plano Liquen planc populoso
Calor al exponernos al sol y las s I Pénfigo Pénfigo vulgar
insolaciones I I Ulceros por presiéon Ulcera por dectbito
Eritema, quemaduras solares y : i Ictiosis Ictiosis vulgar
céncer de piel UVB (el més importante) Tuberculosis cuténea Lupus vulgar
Fotoenvejecimiento cuténeo UVA (el més importanie) Pediculosis Pediculosis copitis
) Z Antibidticos, sedantes, Tina Tifa del pie
Toxicodermias antipiréticos y sulfamidas Lesién precancarosa Queratosis seniles o actinicas
drcontc S Carcinoma basocelular
Sd de Sweet Idi a 'epldermocdu :
Pioderma gangrenoso Carcinoma basocelular Nédulo-ulcerativa
Eritema nodoso - 1 Melanoma Melanoma de extensiéon superficial
Mastocitosis

Urticaria p:gmem‘oso

Personas mayores (prurite senil)
Digbetes mellitus
Hiper e hipotiroidismo
Sd carcinoide
Insuficiencia renal
Enf. hepatobiliares obstructivas

Eccema (sobre todo el atépico)
Liquen plano
Pénfigo crénico benigno familiar (Hoiley-Hailey)
Pentigoide ampolloso
Penfigoide gestacional (herpes gestationis)
Dermatitis herpetiforme
Erupcién solar polimorfa
Uriicaria
Pediculosis
Sarna (prurito nocturno familiar)
Maostocitosis

Eccema agudo

Eritema, vesiculos, exudacion y costras

Eccema crénico

Descamacién y liquenificacion

Escamas untuosas y amarillentas y
eritema

|
1
Eccema seborreico
Psoriasis

Placas inflamatorias, ertematosas con
descamacién plateada

Liquen plano

Papulas violéceas, brillentes,
poligonales con estriacién lineal
blanquecina en superficie (estrias de
Wickhom)

Lesiones asintomdticas, ovalodas,
paralelas a lineas de la piel, de color
rosado y cubiertas de escamas finas y
secas sobre todo en la periferia (“en

collarete”)

Pénfigo

| Pitiriasis rosada

Ampollas flacides de contenido claro
sobre piel normal, que se rompen
répidamente originando erosiones y
costras

La afectacién ungueal es coracteristica o frecuente en...

e

Psoriasis
Liquen plano
Enf. de Darier
Sd de Reiter o artrifis re_ocﬁvu {ver Reuma)

Clinica cuténea

Ampollas tensas sobre placas
eritematosas de aspecto urticarial

Puede existir afectacién de mucosas en...

Lesiones pleomérficas siméiricas,
agrupadas, recurrenies y muy
pruriginoses en zonas de exiension

Liquen plano (caracteristica)
EA juntural (posible)

EA distréfica (frecuente)
Pénfigo vulgar y vegetante (muy frecuente)
Pénfigo foliéceo y eritematoso (rara)
Penfigoide ampolloso (30%)
Penfigoide cicatricial (muy frecuente)
Penfigoide gestacional (20%)
EAA (frecuente)
Dermatosis IgA lineal (frecuente)
SSSS (poco afectados)

NET (muy afectadas)
Eritema multiforme maior
Enf, de Darier (en empedrado)
Leucoplasia
Queilitis adtinica
Carcinoma espinocelular

Inicio brusco con fiebre y escalofrios.
Enrojecimiento cuténeo generalizado
y despegaomientos cutdneos
superficiales muy extensos

Lesiones eritemato-papulo-vesiculosas
muy Pruriginosas en zonas
fotoexpuestas que cursa en brotes
{primavera-verano).

Exantema fijo
medicamentoso

I Enfermedad
| Penfigoide ampolloso
Dermatitis herpetiforme
1
SSSS y NET
Erupcién solar polimorfa

Aparicién brusca de uno o varios
placas violdceas que se repiten en la
misma localizacién

Eritema multiforme

Lesiones en diana

Eritromelalgia

> local de T°, enrojecimiento, >
sensibilidad e intenso dolor

I Eritemas figurados

Lesiones anulares — policiclicas de
caracter migratorio

Sd de SWEET

Plocas violaceas, seudovesiculares,
dolorosas

Pioderma gangrenoso

Pépulas o nédulos eritemato-
violdceos que originan una Ulcera
bien delimitoda, de borde elevado, a

veces con pustulas




Enfermedad Clinica cuténea Enfermedad Localizacién caracterfstica
3 foses: vesiculo-ampolle, verrucosa y Cara (respetando trigngulo
Incontinentia pigment pigmentaria (melanosis en fronco Eccema atépico del nasolabial), cuello, fronco y
formando bandas o remolinos) lactante superficies extensoras de
Cloasma Hipermelanosis simétrica en cara exiremidades
Color blanco rosado de piel, pelo Eccema atépico del nifio E— I
Albinismo blenquecino y ojos grises o ozulados y del adulto
con reflejo rojo a la luz Zonas seborreicas (cuero cabelludo,
Manchas bvlor_\ccs presentes desde el B sl zona _c.hor e mterglaor, SUrcos
Piebaldi nacimiento, con zonas nasogenionos, zona interescapular y
i hiperpigmentadas en su interior y preesternal y grandes pliegues)
posible mechén blanco frontal R Cuero cabelludo, rodilles, codos,
: - - : Psoriasis vulgar
Fenil s Nifios rubios de piel clara y ojos zona lumbosacra
czules Psoriasis en gotas Tronco
Acromias de predominio distal y | Psoriasis inverfida Grondes pliegues
periorificial, @ menudo simétricas o I Caras de flexién de muecas y
Vitiligo zoniformes, progresivas aungue Liquen plano antebrazos, tobillos,... (biloterales y
pueden repigmentarse siméiricas)
__esponfGneamente Pitiriasis rosada Tronco y rofz de exiremidodes
Piel seco y descamativa. Pénfigo crénico benigno | Zonas de friccién (flexuros, oxilos,
Ictiosis vulgar Queratodermia palmoplantar e familior cuello)
- hipérq‘:’em*o:; *9';"0; | Pénfigo vegetante Grondes pliegues
sosi BOOIMOR. gronciss, aohencus, 0e color Pénfigo eritematoso Zonas seborreicas
Ictiosis X negro-marrén (aspecto de suciedad) Sunerficies d 3
2 - - oge i perticies de extension y cuero
Enf. de Darier Papulos hiperqueratésicas foliculares Dermotitis herpefiforme cabmllads
' en zonas seborreicos Dermoloss crénica : : )
Bl iiabos Maculas hipo/hiperpigmentadas y Regién perioral y genital
3 plocos' algo defacc;mo‘hvols 3 Zonas fotoexpuesias
urco acarino y vesiculas perladas, A = 0 - 0
Sarna pépulas, lesiones eccematosas, Perniosis o “sabafiones” | D805 10 or;isr,i cnUT:r:: Fiostiotm,
Le:::)iiose'é;.ernr::::os | Acrocianosis Manos y pies
Sama nonega hiperqueratésicas generalizadas Raynaud Dedos, punto de.h AL ¥ I
TR lod I pabellones auriculares
Mancha mongélica g g|r ol Erifromelalgia Pies 1
umbosacra : -
- — Angioedema Pérpados y lobios I
Meiin de Ot Mancha gris-azulada en territorio de e dGo secdl © ook
2 lo 1° y 2° rama del trigémino hg;ﬁéhde or Zonas fotoexpuestas
N de Ho Mcmchc:s gris-o':‘olliodlo en zona ™ P v T :on bhe
praclavicular - — . Tronco
Nevus azul Pequefio tumoracién azulada Incontinentia pigmenti T perg i o
jillas, lobio superior, frente y
Nevus sebéceo de Placa clopécica, amarillenta Melasma mentén
Jadosohn Ictiosis X Extremidod
Lesiones de aspecto eccematoso, o
Eﬂf“m’::d de Paget de |en,°men::;,°g,“ivos y I Enf. de Darier Zonas seborreicas
i generalmente unilaterales |_Tuberculosis verrucosa Manos
3 foses: premicésica (prurito, placas Lupus vulgar - %‘:ﬂ e
A ’ eritematoescamosas), infiltrativa Pisicets versicolor ronco y raiz de extremidades
Micosis fungoide (placas) y tumoral (lesiones superiores
tuberonodulores, exofitices.. ). Verrugas planas Cara y dorso de manos
A ; Acné facial purulento de comienzo Cara anterior de mufiecas, espocios
Pioderma facial explosivo interdigitales, nalgas, pene y escroto.
Erupcién facial crénica con S No se afecta cabeza y cuello salvo en
Rosé telongiectosias y eritema (cuperosis). nifios. En éstos fambién es
cea Episodios agudos con papulas, caracteristica la afectacién de palmas
pustulas y quistes. No comedones y plantas
; Varionte de rosécea con Mancha mongélica Regién lumbosacra
Rinofima : X 2 Territorio de lo 10 y 2° del
engrosamiento de piel de la nariz Nevus de Ota erritorio de la 1% y 2° rama de!
Placa de alopecia no inflamatoria y trigémino
b s sin descamacién, con pelos peladicos Nevus de Ho Zona supraclavicular
f o en signo de exclamacién en el Queratosis actinicas Zonos fotoexpuestas
borde Leucoplasia Mucosas
o f38 Nédulos rojo-violaceos dolorosos a la Nevus de Spitz Cora y extremidades
Paniculitis : -
presion Nevus atfpicos Tronco
Newvus flammeus o
angioma medial del Cara (a veces nuca)
recién nacido
Carcinoma basocelular Cara
Carcinoma espinocelular Zonaos fotoexpuestas 3
Melanoma léntigo Zonas fotoexpuestas, sobre todo S
maligno mejilla y sien §
Molont:s:t:e:!f?de::enﬂén Hombres espalda y mujeres piernas I =




REPASO RELACIONAL

Enfermedad Localizacién caracteristica

e e - L S
I Enfermedad Laboratorio

Melanoma nodular Cualquier localizacién IgG en suero contra la
Melanoma lentiginoso Palmas, plantas, lechos ungueales, Pénficos sustancia intercelular epitelial
acral Mmucosas g (superficie de los

Axilas, pliegues submamarios, caras

queratinocitos)
laterales del cuello, areolas, ..

SFOMON Rgronny Pénfigo eritematoso ANA en suero

Acné Cara y tercio superior de térax : IgG en suero contro la
I Rinofima" Nariz Penfigoides membrana basal
I Alopecia areata ofigsica Zona occipital Penfigoide ampolloso Eosinofil
I Paniculitis Extremidades inferiores Penfigoide gestacional i
e
IgG en suero contra el
r - EAA colageno tipo Vil de las
Enf. frecuentes en zonas fotoexpuestas fibrillas de ancloje
Erodidn sel imorf Dermatitis herpetiforme Antitransglutominasa
e, R Dermatosis IgA lineal IgA en suero
Léntigo senil \ . ~ .
5 Toxicodermias Eosinofilia
Efélides Sd d :
Queratosis actinicas Piod e Neutrofilia y aumento de VSG
Carcinoma espinocelular erma gangrenoso
Queratoacantomo Lepra VDRL + '
Melanoma |6n9igo maligno MastocHosis Aumento en orina de

histamina o sus metabolitos
S s tm———————— e e rctas e

Asociaciones / Clinica extracutanea
Enfermedad posible Pruebas Gfiles Enfermedades
Fiebre y neutrofilia, malestar Raspado metédico de Brocg Psoriasis
Sd de SWEET general, artralgias y conjuntivitis Signo de Darier Mastocitosis
Neurofibromatosis, xeroderma ok ] Pénfigo, Sd de la escaldadura
Slges pigmentosum, progeria. .. s e My estafilocécica, NET,...
- - pr-
Manchas café con leche Sd Reckl;:nhouseln, ABrigh, P::ﬁ lgi(c’je
: o OOy 4 Citodiognéstico de Tzanck SO ;
ccniinania slsnasn Neurolégicas, oculares, dentales, Dermatitis herpetiforme
- Piamen esqueléticas. .. Herpes
Fotofobia, nistagmus y disminucién Prueba de la patergia ~5d de Bechet
Albinisme de agudeza visual, clteraciones Pioderma gangrenoso

neurolégicas

Diferencior eritema de plrpuro
Reiraso mental, alteraciones

Lupus vulgar

Diascopia o vitropresién

Fenilcetonuria neurolégicas y bseas, Pitiriasis versicolor
‘ hnpogqnodnsmo..‘. : Lz de Wood Tifas por microsporum
Vitliae\ Procesos autoinmunes (tiroideos, Eritrasma
it diabetes mellitus, alopecia areata...) Alt. de pigmentacion
Ictiosis vulgar Atopia Dermatoscopia Lesiones pigmentadas
i Opacidades corneales y Tricograma Enfermedades del pelo
Ictiosis X . s . —
criptorquidia Pruebas epicuténeas (parche) | Eccemas de contacto slérgico
Ictiosis epidermolitica Deformidades e infecciones Pruebas fotoepicGianeas : 3
. . > . ccema fotoalérgico
Ictiosis laminar Ectropion y refracciones arficulares (fotoparche) 4

Py Lesiones tuberculosas activas
P pulmonares, esqueléticas,...

Xeroderma pigmentoso | Alteraciones oculeres y neurolégicas 5 A E D énimos
Acné fulminans

Fiebre y poliartralgias

==
Alopecia areato Atopia ENPE!::O:?Z o:cl'::r:“: de Diseminacién herpética en
herpeticum eccema atépico
4. DIG S nésfico Ictiosis linear circunfleja, pelos en
4. Diognéstico | Sd do Netherion e o,
: " ; Pdrpura trombocitopénica,
; Enfermedad Diagnéstico de confirmacién Sd de Wiskolt-Aldrich infecciones recidivantes y DA
Eccema de contacto alérgico | Pruebas epicutdneas (parche) Acroderr;;:m:::tmuo de Psoriasis pustulosa acral
f i Fotoepiclt fot
Eccema fotoalérgico E:a::: :::::i‘:a:(uol::: ;:2;)‘ Enf. de Hailey-Hailey Pénfigo crénico benigno familiar
Fenilcetonuria nodidod Penfigo eritematoso o Forma localizada de pénfigo
= : seborreico de Senear-Usher folideeo
Imagen en “espoguetis y Rttt vaitl i
Pitiriasis versicolor albéndigas” cuando se Dermatitis herpetiforme de N T WS UO-DITIN0 o0
ibsana con kOB Duhring-Brocq relacionada con hipersensibilidad
Mastocitosis sistémica Biopsia de médula ésea Sdd ::I glutelr; ) :
Patologia tumoral Biopsia Sd de Ritter von Rittershain S i)
= e e ue————- estafilocdeica
3 Sd de Lyell Necrolisis epidérmica tbxica
§ Scde sio Stovars-Aitimon Forma “major” del eritema
< multiforme
o
a




Sd de Sweet

S -
Dermatosis neutrofilica aguda

febril

Enfermedad

Tratamiento de eleccién

Sd de Peutz-Jeghers

Lentiginosis precoz periorificial +
poliposis gasirointestinal

Mancha hepdtica, hipertricosis e

Nevus de Becker hiperplasia de los mésculos
arrectores del pelo
3 fases: meningoencefalitica,
Sd de Voght-Koyanagi- oftélmica (puede haber sordera) y
1 Harada cuténea (vitiligo, alopecia y
poliosis}
Enf. de Darier Querctosis folicular
Enf. de Hansen Lepro
Eccemo :\:;g;nado de Tinea cruris
Querion de Celso Tinea capitis inflamatoria

Ulcera de Marjolin

Carcinoma espinocelular sobre
cicatriz de anos de eveolucién

Sd de los nevus
basocelulares de Gorlin

Multiples basocelulares o edades
precoces, hipertelorisimo, quistes
moxilares,...

Carcinema in situ de aspecto

mama o extramamario

En. de Bowen psoriasiforme
Al nacimiento, placa alopécico, |
Nevus sebéceo de Jadasohn | amarillenta. Posible degeneracién
a basocelular
Enfermedad de Paget de la | Adenocarcinoma de gléndulas

sudoriparas apocrinas

Melonoma benigno juvenil o

Fenileetonuria

Eliminacién de la fenilalanina de la

dieta
Tifias I T ¥ Terbinafina (después griseofulvina)
sistémico
Condilomas ccuminados Imiquimod
Pedialoais Permetrina
Sarna
Carcinomas
epidermoides Cirugla
Melanoma
Urticaria Antihistaminicos
Plasma fresco o C1 inhibidor
Angioedema hereditario (profilaxis con anabolizantes
androgénicos)...
Ictiosis Emolientes, queratoliticos, retinoides I
Yerrugas Queratoliticos, crioferapig,...
Condilomas acuminados | Imiguimod, resine de podofilino,...
Pediculosis Higiene + permetring
Permetrina al 5%. Alternativa:
Sarna ivermectina oral [muy Gtil en sarna
noruega)
Destruccién local con pomoda de 5-
Queratosis actinicos fluorouracilo, imiquimod, terapia
fotodindmica, crioterapia, curetaje
Hemangiomas planos Léser de colorante pulsado

Nevus de Spitz nevus de células fusiformes y T
epitelioides Férmaco tépico Indicaciones
Nevus de Sutton : Hale-nevus Eccema
Angiomas planos o tuberosos, Psoriasis
| angiomatosis leptomeningea, Liquen pleno
Sd de Sturge-Weber afectacién ocular, calcificaciones Pénfigo crénico benigno fomiliar
intracraneales, ... Corficoid Penfigoide gestacional
Alteracién de la coagulacién por orticoIces Erupcién solar polimorfa
Sd de Kassabach-Merrit secuestro de plaquetas en Vitiligo
h0m0"9'°m°h919°m° Micosis fungoide
Telangiectasia hereditaria Alopecia areata
Enfermedad de Rendu-Osler harartadiies o
Sd de Louis de Barr Ataxia telangiectasia Eccema seborreico
- : ———
Enfermedad de Fabry Ang::oquero oma corporis diffusum Antiféngicos . Fﬂas _
ase leucémica del linfoma Pitiriasis versicolor
cutdneo de células T: eritrodermic Rosécea
Stndrome de Sézary + linfadenopatias + 10% é més Eccema crénico
células de Sézary circulantes Emolient Psoriasis
Proceso de etiologia desconocida i mgs Y Ictiosis
mo pl de HuarIOMCO Enf. de Darier
Seudopelado de Brocs que cursa como placas ¢
alopecia atréfica con algunos Verrugas
cobellos en su inferior Calcipotriol y Peoriasis
tocalcitol
' Psoriasis (tozaroteno)
6 1 Troio mlenfo Liquen planc de mucosa oral
Ictiosis
T e e — L e ——— " | .
7 Enf. de Darier
T iento de elecci
Enfermedad ratamie 6n Rerioidea RDA;nci u
Psori Eocemol Corticoides tépicos Alopecia oreata
SOrasis en pliegues verwgas planas
Pé"ﬁg° = g Queratosis actinicas
Penﬁgo’des COHICOOdOS ora |OS Fo'oenveiecimienio
Sd de Sweet o Verrugas cnogenitales, gueratosis
Dermatitie herpetiforme Imiquimod actinicas
D osis IgA lineal Sulfona : i i
ermoy Lepr‘gA Permetrina Pecs’:::’fl:s's
Fotodermatosis Fotoproteccion 5-fluorouracilo Queratosis actinicas
. : Medidas profilacticas en los meses Mostoza s .
Criodermatosis P rlivoganada Micosis fungoide
Pitiriasis rosada Ninguno I Acné (clindamicing, eritromicina y
Pioderma gangrenoso |- Ciclosporina A 1 Antibiéticos tetraciclina)
l Uriicaria Antihistaminicos I Rosécec (metronidazol y clindamicina)
Dindarmitie [Arida bcidicmn u munivacsinal

ERMATOLOGIA



DERMATOLOGIA

Indicaciones

Acné
Alopecia androgenética
Minoxidil Alopecia areata
Otras alopecias
-

Indicaciones

Retinoides

Psoriasis
Liquen plano (afeciacién grave de
mucosas)

Ictiosis
Enf. de Darier
Xeroderma pigmentoso
Micosis fungoide
Acné
Oiras alteraciones de la queratinizacién

Corticoides

Eccema
Liquen plano
Pénfigos
Penfigoides
EAA (pobres resultados)
NET (controvertido)
Erupcién solar polimorfa
Eritema multiforme
Sd de Sweet
Urticaria
Mastocitosis
Alopecia areata
Eritema nodoso

Antihistaminicos

Prurito {eccema, liquen plano, penfigoide
gestacional,...)
Urticaria
Mastocitosis

Sulfona

Pénfigos
Dermatitis herpetiforme
Dermatosis IgA lineal
Lepra

SSSS (antiestafilocdcicos)
Acné (Tetraciclinas, clindomicina y
eritromicina)

Roséecea (metronidazol)

AntipalGdicos

Erupcién solar polimorfa
Lupus eritematoso
Algunas porfirias

Adrenalina

Urticaria grave

Plasma fresco o C1
inhibidor

Crisis de angioedema hereditaric

Anabolizantes
androgénicos

Profilaxis de engioedema hereditario

Ivermectina

Sarna (alternativa)




