UNIVERSIDAD DEL SURESTE
CAMPUS TUXTLA GUTIERREZ CHIS.

FISIOPATOLOGIA Il

CUARTO PARCIAL

TEMA:
DERMATITIS

ALUMNO:
ANGEL GERARDO VALDEZ CUXIM

DOCENTE:
DR. EDUARDO ZEBADUA

TERCER SEMESTRE

MEDICINA HUMANA



DERMATITIS ATOPICA
DEFINICION:

Enfermedad inflamatoria de la piel, pruriginosa, de curso crénico y recidivante, que

aparece en individuos con historia personal o familiar de diatesis atopica.

ETIOPATOGENIA

Es compleja y aun no aclarada. Es evidente la intervencion de factores de
susceptibilidad genética, alteraciones inmunoldgicas, alteraciones de la funcién
barrera de la epidermis y anomalias en el patrén de reactividad vascular frente a
agentes farmacoldgicos y estimulos neurégenos. Cada vez es mayor la evidencia

gue sustenta la asociacion de dermatitis atopica con mutaciones en la filagrina.
FACTORES DE RIESGO:

e Exposicion pasiva al humo del tabaco (factor contribuyente, de acuerdo con
algunos estudios)

e Alergia alimentaria, especialmente a huevos, mani (cacahuete), leche o trigo
Infeccion

e Irritantes quimicos

e Extremos de temperatura y humedad

e Estrés psicoldgico o emociones fuertes

CUADRO CLINICO:

Mas frecuente en la etnia blanca y en ambientes urbanos, su incidencia aumenta de
forma paralela al desarrollo industrial. Su historia natural se divide en tres fases, con
interposicion de periodos de latencia o sin ellos. Sin embargo, ninguna de dichas
fases es obligatoria, de manera que puede aparecer o sanar en cualquiera de ellas,
siempre con una clara tendencia a la mejoria en la edad adulta. El prurito, muy
intenso, es comun a todas las fases.

FASE DEL LACTANTE: Se inicia entre los 2 y los 6 meses y dura hasta los 2-3
afios. En ella predominan las lesiones de eccema agudo en frente, mejillas y cuero
cabelludo; posteriormente puede extenderse a la superficie de extension de las

extremidades y el tronco



FASE INFANTIL: Se desarrolla entre los 4 y los 10 afios. Las lesiones son menos
exudativas y en ellas predominan la sequedad, la liquenificacion y las excoriaciones
por rascado (eccema subagudo). Afecta a mufiecas, tobillos y pliegues de codos y
rodillas.

FASE ADULTA: Las lesiones tienden a ser mas localizadas y a hacerse cronicas,
con predominio de las grandes placas secas, liquenificadas y escasas en nimero,
principalmente en pliegues, Ademas de estas lesiones eccematosas de caracter
intermitente, los atopicos suelen presentar una serie de rasgos somaticos de gran
ayuda para el diagnostico, como xerosis cutanea, queratosis pilar en brazos y
muslos, pitiriasis alba, palmas hiperlineares y un doble pliegue en el parpado

inferior.

DIAGNOSTICO:
Es eminentemente clinico y se basa en la evaluacién del conjunto de sintomas,
signos, rasgos somaticos, curso clinico y antecedentes familiares y personales de

atopia. En la fase de lactante debe diferenciarse de la dermatitis seborreica.

COMPLICACIONES:
Entre las complicaciones mas frecuentes y graves destacan la sobreinfeccion de las
lesiones por estafilococos y estreptococos, el eccema herpético por contacto con el

virus del herpes simple y la catarata atdpica.

PREVENCION Y TRATAMIENTO:

MEDIDAS GENERALES

Estdn encaminadas a evitar los irritantes cutadneos y a hidratar la piel. Deben
evitarse los tejidos que impidan la transpiracién o sean mal tolerados por su caracter
irritante como la fibra sintética, la lana o los plasticos. En el hogar debe eliminarse
todo aquello que pueda ser un reservorio de polvo (moquetas, alfombras,
cortinados, etc.), asi como animales de pelo. Se deben prohibir los climas extremos
y los ambientes demasiado secos. Hay que instruir al paciente para que use jabones

grasos y se aplique cremas emolientes varias veces al dia.



TRATAMIENTO TOPICO

Dependerd de si la dermatitis es aguda, subaguda o crénica (v. Dermatosis
eccematosas, para el tratamiento sintomético del eccema). En los nifios debe
evitarse la aplicacion prolongada o extensa de glucocorticoides de alta potencia.
Los inhibidores de la calcineurina topicos (tacrolimus y pimecrolimus) son muy
eficaces en los casos leves o0 moderados

TRATAMIENTO ORAL

Se reduce al uso de antihistaminicos con efecto sedante, con la finalidad de aliviar
el prurito. En casos graves pueden ser necesarios la fototerapia, los glucocorticoides
orales o los inmunodepresores como la ciclosporina, el micofenolato de mofetilo y

la azatioprina. En caso de sobreinfeccion se utilizaran antibioticos orales.



DERMATITIS DE CONTACTO
DEFINICION:
Es una inflamacién aguda, subaguda o crénica de la piel producida por sustancias
gue entran en contacto con ella. De acuerdo con la patogenia, se distingue una

forma irritativa y otra alérgica.

DERMATITIS DE CONTACTO ALERGICA
CONCEPTO
Define una reaccion eccematosa, en general de tipo agudo, como consecuencia del

contacto de un alérgeno con la piel de un individuo previamente sensibilizado.

ETIOPATOGENIA:

Se trata de una reaccion de hipersensibilidad retardada frente a alérgenos que
entran en contacto con la piel. Los alérgenos posibles son multiples, variados y muy
difundidos en el medio laboral, personal y ambiental. Son frecuentes en
medicamentos topicos (antibidticos, antihistaminicos, anestésicos), compuestos
metélicos como el niquel (causante de muchos eccemas de contacto entre mujeres
que utilizan bisuteria), el cromo y el cobalto (responsables del eccema de manos de
personas que trabajan con cemento), diversos productos utilizados en la
manufactura del calzado y la ropa (aceleradores y antioxidantes del caucho,
colorantes organicos), tintes y cosméticos (p-fenilenodiamina, lanolina, parabenos)

y un sinfin de productos.

CUADRO CLINICO:
En general, se manifiesta en forma de eccema agudo o subagudo. Las areas
afectadas seran las que hayan entrado en contacto con el alérgeno responsable.

DIAGNOSTICO:

Ademas de la anamnesis y la morfologia de las lesiones, es importante conocer
diversos aspectos, como la historia profesional, las aficiones, las ropas y los
cosmeéticos utilizados, etc., con la finalidad de identificar el alérgeno responsable. El
diagnéstico definitivo se conseguira mediante pruebas epicutaneas (prueba del
parche), con la finalidad de desencadenar una reaccién eccematosa localizada, al

aplicar sobre la piel una sustancia a la que el paciente esta sensibilizado. Los



resultados se leen a las 48 h o0 a las 96 h si la primera lectura es negativa. Los
alérgenos usados son los recomendados por el Grupo Espafiol de Investigacion de
la Dermatitis de Contacto y Alergia Cutanea (GEIDAC). En caso de negatividad, las
pruebas se realizaran mediante alérgenos en relacion con la historia particular de

cada enfermo.
COMPLICACIONES:

e Alteracion de la pigmentacion
e Liquenificacion

e Cicatrizacion

PREVENCION Y TRATAMIENTO:

La eliminacion del alérgeno es la medida més util, pero no siempre posible. El
tratamiento sintomatico sera el sefialado para el eccema en general. Si el prurito es
muy intenso se prescribiran antihistaminicos orales. En casos graves o muy

extensos pueden utilizarse glucocorticoides orales.



DERMATITIS SEBORREICA
DEFINICION:
Es una dermatitis eritematoescamosa crénica confinada tipicamente a las areas de

piel con alta produccion de sebo y grandes pliegues.

EPIDEMIOLOGIA:
Se estima que el 5% de la poblacion adulta la padece en algin momento. Es mas
frecuente en varones, asi como en ancianos con procesos neurologicos y pacientes

con sida.

ETIOPATOGENIA:

Es de causa desconocida. En su génesis se acepta la participacion de diferentes
factores como alteraciones cuantitativas y cualitativas de la secrecion sebéacea,
factores infecciosos (hongos del género Malassezia), factores inmunoldgicos y
factores climaticos (empeora en invierno y mejora con la exposicién solar) y

emocionales, que actuarian sobre individuos predispuestos genéticamente.

CUADRO CLINICO:

FORMA INFANTIL: Puede manifestarse en el primer mes de vida con la aparicion
de la costra lactea, que consiste en un cumulo de escamas grasas, amarillas y
adherentes en el cuero cabelludo. Mé&s adelante aparecen placas
eritematoescamosas en la periferia de la cara, el pliegue del cuello y el area del
pafal. En casos graves se generalizan y provocan una eritrodermia.

FORMA DEL ADULTO: En su forma minima se manifiesta como una descamacion
difusa del cuero cabelludo (pitiriasis seca o caspa). En casos mas intensos aparecen
placas de escamas blanquecinas, gruesas, como de amianto, que aglutinan los
cabellos (falsa tifia amiantacea). Fuera del cuero cabelludo forma placas de eritema
cubiertas de escamas untuosas que se localizan en el borde de implantacion del
cabello, la zona retroauricular, el surco nasogeniano, las cejas, el bigote, las areas
centrotoracica e interescapular o los grandes pliegues (intertrigo). La evolucion es

croénica con tendencia a las recidivas.



DIAGNOSTICO:

Se fundamenta en la clinica. En la forma intertriginosa debe diferenciarse de la
candidosis de pliegues y, en el cuero cabelludo, de la psoriasis. La forma

eritrodérmica en la infancia debe diferenciarse de la eritrodermia de Leiner.
TRATAMIENTO:

Se basa en el empleo de cremas con un corticoide de mediana o baja potencia
asociado o no a un queratolitico suave (sulfuro de selenio, coaltar, keluamida) y
antifangicos topicos (derivados imidazolicos) para disminuir la poblacion de

Malassezia.



