
 
Joshua Daniel Mazariegos Pérez. 

Flash Cards 

1° parcial. 

Clínicas Medicas Complementarias. 

Dr. Adriana Bermúdez Avendaño. 

Medicina Humana. 

7° semestre 

Comitán de Domínguez, Chiapas a 13 de septiembre del 2024. 

 

 

 

 

Flash Card 

 

 



HERPES VIRUS.

DEFINICIÓN

Virus ADN. Se caracteriza porque después de la 
infección primaria, entran en un periodo de latencia en 
el hospedador y pueden producir recidivas clínicas a lo 
largo de la vida.

TIPOS y EPIDEMIOLOGÍA.

Herpes simples: 
• Tipo 1: responsable de la mayoría de los casos de 

herpes extragenitales y un 20% genitales. 
• Tipo 2: causante del herpes genital y de un pequeño 

% de los extragenitales.

TRANSMISIÓN 

• Persona a persona. 
• Secreciones respiratorias. 
• Actividad sexual. 
• Contacto directo.

CLÍNICA 

Tras primo-infección el virus queda latente en la porción de ganglios craneales y espinales (núcleo trigémino y 
núcleo sacro). Se reactiva a la inmunosupresión.

Herpes simple 
extragenital

• (+) FCTE el oro-facial recidivante. 
• 5% manifiesta forma 

gingivoestomatitis herpetica (+ FCTE 
en primera infancia) 
• Caracterizada por fiebre y 

afectación del estado general. 
• Úlceras orales cubiertas por fibrinas 

y adenopatias cervicales

Herpes simple 
genital.

• Causa (+) FCTE de úlceras genitales. 
• Primo infección sintomática entre 3 y 

14 días después de contacto sexual. 
• Úlceras agrupadas sobre base 

eritematosa (pueden tener borde 
geográfico). 
• Adenopatias inguinales dolorosas. 
• Recurrencias (-) graves. 
• VHS tipo II.

Herpes 
neonatal.

• Contagi intraparto del VHS-II. 
• Afectación neurologica. 
• Deterioro general. 
• Vesículas o úlceras en la piel.

DIAGNÓSTICO.

• Clínico. 
• Cultivo virológico (método de 

confirmación). 
• Citodiagnóstico de Tzanck (ver 

celulas multinucleadas e inclusiones 
intranucleares).

TRATAMIENTO.

ACICLOVIR: 
• Tabletas 200-800 mg. 
• Suspensión 200 mg/5ml. 
• Polvo de inyección 250 mg/dosis. 
• Primera vez: 2 comprimidos c/

8hrs por 7-10 días. 
• Recurrente: 800 mg c/12hrs por 

4 días.

Virumex: 
• Gel (tubo de 20 mg). 
• Aplicar 4-6 veces al día por 7-10 días.

Valaciclovir: 
• Tabletas 500 mg. 
• 1 tableta c/12 hrs por 5 días.

Famciclovir: 
• 250 mg c/8hrs por 5 días.



Virus Varicela Zóster. 
(VVZ).

DEFINICIÓN y CLÍNICA.

La primo-infección da lugar a una varicela. 
Tras la varicela, el virus queda acantonado en 
la porción sensitiva de los ganglios neutrales y 
cuando recidiva, da lugar al herpes zóster.

Varicela. 
• 15 días de incubación. 
• Fiebre, cefalea y prurito. 
• Lesiones polimorfas: máculas, pápulas, 

vesículas, úlceras y costas (cielo estrellado). 
• Afecta mucosas y cuero cabelludo. 
• Manipulación produce cicatriz. 
• Complicación (+) FCTE sobreinfección.

Herpes zoster. 
• El (+) usual es el torácico. 
• No suele aparecer (+) de una vez en la vida. 
• Incidencia y gravedad (++) con la edad. 
• Reactivación espontánea o precipitada por inmunosupresión, estrés, 

fiebre, radioterapia o daño tisular. 
• Lesiones cutáneas con dolor, picor o hiperestesia local. 
• Vesículas de base eritematosa (distribución metamérica unilateral. 
• Complicación (+) común neuralgia postherpética.

EPIDEMIOLOGÍA 

Herpes zoster. 
• Acontece en >50 años. 
• Neuralgia postherpética (+) FCTE en ancianos. 
Varicela. 
• 20% de los adultos presentan neumonía varicelosa 

demostrable rediologicamente.

ETIOLOGÍA.

Familia herperviridae. 
• Alfa Herpes Virus (Herpes virus 

tipo 3).

TRANSMISIÓN.

• Secreciones respiratorias y 
cutáneas. 

• Predominio en invierno y primavera.

DIAGNÓSTICO.

• Clínico. 
• Laboratorios: 
• Células de Tzank. 
• PCR-buscar ADN de virus. 
• Cultivo de aislamiento viral.

TRATAMIENTO.

• Antivirales primeras 48-72 hrs 
en: 
• Inmunodeprimidos. 
• >55 años. 
• Complicaciones.

• Aciclovir 800 mg c/4 hrs por 7 
días. 

• Valaciclovir 500 mg c/8 hrs por 
7 días.



Dermatofitosis o tiñas.

DEFINICIÓN

Son micosis superficiales que afectan la piel y sus 
anexos. Son causadas por hongos y parásitos.

ETIOLOGÍA

Géneros de dermatofitosis. 
• Trichophyton. 
• Microsporum. 
• Epidermophyton.

FACTORES DE RIESGO

• Personas enfermas o animales. 
• Predisposición genética. 
• Humedad-calor. 
• Diabetes mellitus. 
• Uso de glucocorticoides por 

tiempo prolongado. 
• Usar calzado cerrado. 
• Secado inadecuado. 

DIAGNÓSTICO.

• Clínico. 
• Examen directo de de hidróxido de potasio (Kolt). 
• Cultivo de medio de Sabouraud. 
• En tiña capitis microsporica, con lámpara de WOOD la 

fluorescencia será verde.

CLASIFICACIÓN.

TIÑA NO INFLAMATORIA.

Tiña capidis (del cuero 
cabelludo).

• Propia de la infancia. 
• Placas alopécicas con pelos rotos y 

descamación. 
• En la pubertad suele curar espontáneamente 

sin dejar cicatriz. 
• Microsporum Canis (80%).

Tinea corpóris (del 
cuerpo).

• (+) FCTE en adultos. 
• Placa eritema-descamativas circinadas (bordes 

más activos) + pruriginosas.  
• T. Rubrum (85%). 
• Zonas de hiperqueratosis (plantas o bordes 

laterales de pies.

Tinea pedía (de los 
pies).

• (+) FCTE pie de atleta. 
• Descamación en los espacios interdigitales.

Tiña incógnito.
• Tratada erróneamente con corticoides que dificultan 

el diagnóstico al modificar la lesión

Tiña inguinal (tinea 
crisis).

• (+) FCTE épocas calurosas. 
• Varones jóvenes (deportistas). 
• Ropa ajustada. 
• Sed estación prolongada. 
• Diaforesis. 
• Placas eritematodescamativas de bordes más activos.

Tiña ungueal.

• Hiperqueratosis subungueal con onicólisis, sin 
periódicos. 

• (+) FCTE en adultos. 
• Manos y pies. 
• T. Rubrum (85%).

TIÑA INFLAMATORIA.

Queríon de Celso.

• Se localiza en el cuero cabelludo. 
• Placa eritematoedematosa y exhudativa, con 

pústulas.  
• Al ejercer presión supura pus a través de los 

folículos (signo de espumadera). 
• Deja alopecia 

Favus.

• Afecta cuero cabelludo. 
• Cursa con pústulas foliculares, al secarse se 

deprimen adoptando forma de cazoleta (cazoleta 
Faviola). 

• Posterior se cubren de costras amarillentas 
(escútulas). 

• Trichophyton schoenleinii.

Granuloma tricofítico 
de Majocchi.

• Afecta a piel con pocos folículos pilosos. 
• Típico de piernas de las mujeres tras las 

depilaciones.

Tiña de la barba
• Recuerda a una foliculitis. 
• Con pústulas y nódulos eritematosos.

TRATAMINETO.

• Tratamiento preventivo con medidas higiénicas. 
• Terbinafina (comprimidos) 250 mg/día por 14 

días. 
• Itraconazol 200 mg 2 veces al día por 14 días. 
• Fluconazol 150-200 mg/día por 4 días a 6 

semanas.



PEDICULOSIS.

DEFINICIÓN

Enfermedad causada por la infección de piojos en el 
cuero cabelludo .

Tipos: 
• Capitis: infección de piojos en cuero cabelludo. 
• Corporis: Infectación de piojos en la piel del cuerpo. 
• Pubis: infestación de piojos en área pubica.

HISTOPATOLOGÍA.

Inflamación causada por la picadura de los piojos, 
pueden provocar la formación de papulas, vesículas o 
ronchas en la piel.

Piel se puede volver gruesa y 
escamosa debido a la picazón e 
inflamación crónica. 

INMUNOPATOLOGÍA.

Sistema inmune puede responder a la infección de 
piojos produciendo A/c y células inmunitarias.

La infección crónica puede 
provocar una respuesta 
inmunitaria labil, esto permite 
que los piojos persistan en la 
piel.

ETIOLOGIA y TRANSMISIÓN.

Parasitó tipo ectoparasiti (pediculosis capitis).

Transmitido por: 
• Contacto directo.

Clínica.

• Prurito (+ FCTE). 
• Máculas parduzcas en la ropa interior 

(pediculosis pubis) y máculas cerúleas (en la 
piel). 

Pigmentación por reducción de la hemoglobina 
provocada por enzima del parásito. 

EPIDEMIOLOGÍA.

• (+) FCTE en niños. 
• (+) FCTE en sexo masculino y raza blanca. 
• 6-12 millones de niños lo padecen.

DIAGNÓSTICO.

• EXPLORACIÓN DIRECTA.

TRATAMIENTO.
Medidas higiénicas: 
• Lavar ropa, juguetes de tela 

por 30 minutos en 2 
ocasiones a 50ºC.

1- línea: 
• >5 años: permetrina 1-5% durante 

10 minutos, después de baño seco, 
repetir 7-10 veces.

2- línea: no <15 kg. 
• Ivermectina (VO) 200 UI/

kg, repetir a los 7-10 días.



Dermatitis atopica

DEFINICIÓN

Hipersensibilidad cutánea inespecífica que se asocia a: 
• Eritema. 
• Placas escamosas. 
Con trasuntado en frente, cara, cuello, manos y áreas 
de inflexión; además de prurito severo. 
A demás de piel seca (xerosis).

EPIDEMIOLOGIA 

• El 70 a 80% de los casos se deben a 
antecedentes familiares (componente genético). 
• Enfermedad crónica de la piel (+) FCTE en la 

infancia. 
• Principal motivo de derivación a dermatología. 
• Prevalencia Pediatrica: 15-20%. 
• Prevalencia en adultos: 1-5%.

ETIOLOGÍA.

• Exposición a sustancias. 
• Contacto con alergenos. 
• Mutación en Gen de Filagrina

PATOGENIA.

Cuenta con una activación de células y 
componentes inflamatorios: 
• IgE. 
• Mastocitos. 
• Eosinofilos. 
• Histamina.

CLÍNICA.

3 
FA

SE
S

Eccema exudativo/agudo. 
Eritema, edema prurito y 

exudación. Puede haber ampollas 
en eccema por contacto

Eccema Subagudo. 
Lesiones descamativas y 

descamación.

Eccema crónico/Liquenificación. 
Grietas, fisuras; debido a 
cronicidad de raspado.

DIAGNÓSTICO.

• Clínico: criterios de Hanifin y 
Rajka. 

3 o más criterios mayores + 3 o 
más criterios menores.

• Pruebas de reacciones o pruebas 
epicutaneas.

Tratamiento.

• Índice SCORAD.

Hidratación y humectación. 
• Hidratar ++ xerosis. 
• H. emolientes: Hidrata + evita pérdida de agua y 

restablece integridad de barrera. 
• H. Emoliente Plus: antiinflamatorio, queratolitico, 

antimicrobiano, refuerza microbiota y 
antipruriginoso.

Medidas no farmacológicas. 
• Exposición solar (90% mejoría). 
• Humidificación ambiental. 
• Uñas cortas y limpias. 
• Duchas cortas con agua templada (27-37º) y gel no 

alcalino (pH 5.5). 
• Evitar rascado, exceso de calor, ropa sintética. 
• Evitar ambientes con polvo, humo y animales 

domésticos.

Farmacológico. 
• Corticoesteroides tópicos: acetato de 

hidrocortisona 1% (clase I), butirato propionato 
Hidrocortisona 0,1% (clase II), acepó ato de 
Metilprednisolona 0,1% (clase III) y Clobetasol 
(clase IV). 

• Inhibidores de la calcineurina: Pimecrolimus 
(crema) y Tacrolimus (pomada). 

• Antihistamínicos: cetirizina (10 mg, 1 c/24 hrs), 
levocetirizina (5 mg) y loratadina (10 mg).



Carcinoma basocelular.

DEFINICIÓN

Cáncer de piel, es una enfermedad de origen 
multifactorial. 
• Agentes ambientales juegan un papel importante. 
Forma de cancer que proviene de células epiteliales o 
glandulares. Surge de la capa basal de la epidermis y 
sus apéndices. 
1. Inicia en piel. 
2. Invade tejido u órganos internos, como huesos,

ETIOLOGÍA.

• Mayor factor de riesgo es la exposición al sol. 
• Antecedentes de quemaduras. 
• Antecedentes de carcinoma basocelular, (+) 40% 

aparición de nuevas lesiones. 
• Fitz Patrick I y II. 
• Radiación ionízante.

EPIDEMIOLOGÍA.

• Tumor cutáneo maligno (+) FCTE con 74%. 
• Edad (+) FCTE de aparición >50 años. 
• 60% de todos los cánceres de piel.

ANATOMÍA 
PATOLÓGICA.

• Deriva de células pluripotenciales de la capa 
basal de la epidermis, que proliferas y se 
dispones en forma de nidos y cordones 
celulares en empalizada 

Clínica.

•  Papila rosada de brillo perlado de crecimiento 
progresivo (0.5 cm/año). 
• Tiende a ulcerarse y sangrar. 
• Presentan telangiectasias y/o glóbulos pigmentados en su 

interior. 
• Orden de frecuencia: cabeza, cuello, extremidades 

superiores y tronco. 
• Destruye por contigüidad los tejidos. 
• No suele hacer metástasis. 
• No aparece en mucosas. 
• Localizado en piel sana.

DIAGNÓSTICO.

• Dermatoscopia. 
• Biopsia excisional.

TRATAMIENTO.

• Cirugía de Mohs (punta nasal, 
pabellones auriculares). 

• Radioterapia. 
• Crioterapia. 
• Electrocoagulación. 
• Imiquimod (terapia 

fotodinámica).



Carcinoma Espinocelular.

DEFINICIÓN

Tumor derivado de los queratinocitos de la epidermis y 
puede aparecer en piel y mucosas. 
• Metástasis relevante.

ETIOPATOGENIA.

• Principal factor es la exposición solar. 
• En la mayoría de los casos de asienta sobre lesiones 

premalignas: queratosis actínicas, leucoplasias, 
cicatrices y úlceras crónicas.

ANATOMÍA 
PATOLÓGICA .

• Los queratinocitos atípicos inicialmente 
respetan integridad de la membrana basal. 
• Cuando el epidermoide in situ asienta en 

mucosa, se denomina eritroplasia de 
Queyrat. 

• Posterior se infiltra a la dermis rompiendo la 
membrana basal, pudiendo ocasionar 
metástasis (principalmente linfáticas).

EPIDEMIOLOGÍA

• 2DO cancer más FCTE con metástasis 
linfática o hemática.

CLÍNICA.

• No telangectasias. 
• Es más Polimorfo que el basocelular. 
• Placas eritematosas o 

eritemadescamativas de larga evolución. 
• Con el tiempo adoptan forma 

papulotumorales (úlceras sangrantes). 
• Cuerno cutáneo (20%).

DIAGNÓSTICO .

• CLÍNICO. 
• BIOPSIA EXCISIONAL.

TRATAMIENTO.

• Extirpación quirúrgica. 
• Radioterapia (Px ancianos inoperables). 
• Crioterapia, terapia fotodinámica, 

imiquimod tópico. 
• Electrocoagulación.
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