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1. Enfermedades viricas de la piel

(no exantematicas)

Las infecciones virales son las mds frecuentes en pediatria,
siendo la afectacion cutdnea muy comun. En este capitulo se
tratan las lesiones producidas por el virus del Herpes Simple
(VHS), virus del Papiloma humano (VPH) y el Poxvirus por su
frecuencia en este colectivo.

La infeccion viral puede producir cambios estructurales en
la célula infectada, infecciones crdnicas activas, transforma-
cién neoplésica o bien infeccién latente y recidivante 1.

- Lesiones producidas por VHS:

Virus ADN de la familia herpesviridae, reservorio humano
exclusivol. Existen dos tipos: el VHS 1y el VHS 2. La infec-
cion por VHS 1 se adquiere durante la infancia temprana y
la infeccidon por VHS 2 causa el herpes genital y es rara antes
de la pubertad?®.

La transmisién del virus se produce por contacto con la mu-
cosa infectada o piel lesionada, lesiones activas o fluidos cor-
porales?.

El periodo de incubacién son 1-6 dias. El virus penetra a tra-
vés de piel o mucosa, migra a ganglios de las raices sensoria-
les dorsales donde permanece latente. Los brotes se produ-
cen por aumento de la replicacién viral inducido por trauma,
radiacion UV, temperaturas extremas, estrés, inmunosupre-
sion, fluctuaciones hormonales?.

Las manifestaciones clinicas son muy variadas pero en pa-
cientes inmunocompetenes las manifestaciones cutdneas
clasicas son:

e Gingivoestomatitis herpética?: es la primoinfeccién del
VHS 1 en menores de 5 afios. Se acompafia de sintomato-
logia sistémica (fiebre, malestar general, odinofagia, adeno-
patias...) y aparecen vesiculas dolorosas en labios, encias,
paladar y lengua que son contagiosas.

e Herpes labiall: Es la reactivacién del virus que puede ser
producida por el tipo 1 o el tipo 2 en caso de contacto oro-
genital. La reactivacidn se produce en el 38-45% de los in-
dividuos seropositivos 2. Habitualmente se produce en cara,
mucosa oral, labial y ocular por la latencia del virus en el
ganglio del trigémino.

Inicia con prurito, dolor, parestesias y posteriormente apare-
cen vesiculas que se ulceran y forman costras. El periodo de
contagio dura unas 48-60 horas™.

e Herpes genitall: La causa mas comun es el herpes 2 aun-
que también puede identificarse el VHS 1. La primoinfeccion
puede ser asintomatica o bien sintomatica provocando lesio-
nes vesiculares, eritematosas y dolorosas, en el varén en el
pene, ano y periné; en las mujeres en el cérvix y area genital
externa incluso nalgas y piernas, siguiendo la distribucién
del nervio sacro. Se acompafia de sintomas sistémicos (fie-
bre, malestar general, linfadenopatias, disuria, leucorrea o
blenorrea). En las reactivaciones la clinica es mas leve: dolor,
picor, quemazodn o parestesias.
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El diagndstico® suele ser clinico, sin embargo existen pruebas
como el cultivo viral (gold estandar), serologia, inmunofluo-
rescencia o PCR, que tiene una sensibilidad y especificidad
cercana al 99% 2. El citodiagndstico de Tzanck se utiliza para
visualizar las clasicas células en degeneracién baloniforme,
aunque no es especifico para herpes y tiene una sensibilidad
limitada (50%)*.

Tratamiento

En pacientes inmunocompetentes raramente se requiere
tratamiento farmacoldgico de las manifestaciones cutaneas
producidas por el virus del Herpes Simple, ya que éstas en
general se autolimitanl. Ademas, el tratamiento farmacolé-
gico del episodio agudo no evita el acantonamiento del virus
ni las recidivas, siendo su Unico beneficio acortar la duracién
de los sintomas reduciendo, por tanto, la probabilidad de
transmision del virus, especialmente si se inicia de forma
precoz (antes de las primeras 72h en la primoinfeccion), ya
que es cuando se consigue la maxima eficacial. En caso de
querer tratar el herpes labial o genital, son suficientes cursos
cortos de antivirales una vez se declara el brotel.

Los farmacos habitualmente empleados son: aciclovir y su
profarmaco valaciclovir, penciclovir y su profarmaco famci-
clovir. La necesidad de emplear profarmacos se debe a que
aciclovir y sobretodo penciclovir tienen una biodisponibili-
dad muy baja cuando se administran por via oral. De hecho,
la biodisponibilidad oral de penciclovir es tan baja que, a di-
ferencia de aciclovir, no esta indicado para su uso por esta
via, sino Unicamente por via tdpica en mayores de 12 afios.
Esta restriccion de edad también se aplica a valaciclovir y
famciclovir dejando aciclovir como tratamiento de eleccion
para menores de 12 afios. En mayores de 12 afios, la primera
linea de tratamiento cuando éste pueda administrarse por
via oral es su profarmaco valaciclovir2. Las pautas y dosis
de estos farmacos son variables y dependen de la indicacién
y el estado inmunoldgico del paciente.

- Verrugas:

Producidas por el virus del papiloma humano (VPH), per-
teneciente a la familia Papillomaviridae?. Son virus de pe-
guefio tamafio (55nm), poseen genoma DNA doble hebra
lineal2. Existen mas de 100 subtipos de VPH en humanos,
los genotipos 2 y 4 son los que generalmente causan las ve-
rrugas?2. Es un virus altamente especifico, el nico reservorio
es el humanol. Infecta de forma selectiva piel y mucosas y
se replica en epitelios pluriestratificados, tiene capacidad de
persistir en las células basales infectadas. Algunos genotipos
pueden integrar su genoma al DNA nuclear alterando el ciclo
celular y originando neoplasial.

Se presenta clinicamente desde la edad escolar (10-22% ten-

dran verrugas) aunque recientes estudios con técnicas mas
sensibles muestran que el 100% de las personas estan infec-
tadas con VPH aunque no desarrollen verrugas2. En mucosa
genital constituye la principal causa de enfermedad de trans-
misién sexual a nivel mundial 2.

La infeccidn ocurre cuando las células basales se exponen al
virus por rotura de la barrera epitelial (en relaciones sexua-
les o por abrasiones de la epidermis) 1. Las células infectadas
tienen un alto grado de atipia nuclear?.

El periodo de incubacién es prolongado, de pocas semanas
hasta mas de un afio. Los cuadros clinicos que provocan
son?:

- Verruga vulgar: en dedos, manos, rodillas, codos. Presenta
hiperqueratosis sin reaccion inflamatoria perilesional. Puede
ser Unica o multiple, aislada o confluente y su tamafio varia
de un milimetro a mds de un centimetro. Son causadas por
los HPV genotipos 2 y 4. Las de localizacidn periungueal pue-
den alterar la matriz ungueal de manera permanente?.

- Verruga filiforme: se presenta con frecuencia en borde de
parpados, nariz o labios y puede llegar a conformar un cuer-
no cutaneo?.

- Verruga plana: lesiones papulosas de pocos milimetros de
didametro, superficie plana y poco queratdsica, amarillentas.
Se presentan en todas las edades, principalmente en cara,
brazos, dorso de manos y cara anterior de piernas. General-
mente son originadas por los HPV tipos 3,10, 28 y 41. Des-
aparecen tras varios afios?.

- Verruga plantar: lesiones hiperqueratésicas, dolorosas y no
excrecentes. Se originan frecuentemente en zonas de apoyo
y son dolorosas. Suelen medir varios milimetros pero en oca-
siones confluyen en grandes placas. Se originan generalmen-
te por el HPV tipo 12.

- Verruga genital: lesiones excrecentes con margenes re-
cortados, asintomaticos. El tamafio es variable pero gene-
ralmente miden pocos milimetros. Se consideran una enfer-
medad de transmisidn sexual y su existencia en nifios debe
alertarnos de un posible abuso sexual. Son originadas por los
genotipos 6 u 112,

El diagndstico es clinico en funcion de la morfologia de las
lesiones. Puede ser corroborado por un estudio histopato-
l6gico?.

Tratamiento

Dado que las verrugas son en su mayoria benignas y el 95%2
de ellas involucionan espontdaneamente en 2 afios si el pa-
ciente es inmunocompetente, generalmente no se requie-
re tratamiento 2. En caso de que se decida tratar, hay que
tener en cuenta que no existen antivirales especificos, por
lo que el objetivo principal serd destruir las células infecta-
das12. Los tratamientos de primera linea para las verrugas
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vulgares son los queratoliticos (acido salicilico con o sin aci-
do lactico, acido tricloroacético...) y la crioterapia, limandose
en ambos casos la verruga antes de la siguiente aplicacion?;
se recomienda también tapar las verrugas con tela adhesiva
para evitar el contagio del virus y su diseminacién a otras
localizaciones anatdmicas del individuo, ademas de prote-
ger del efecto inmunodepresor que tiene la luz ultravioleta
sobre la piel2.

Las verrugas planas pueden tratarse con queratoliticos y
crioterapia pero también se puede emplear tretinoina tépi-
ca al 0,4%1, aunque no posee indicacién para ello en ficha
técnica. Para verrugas genitales el tratamiento puede ser el
mismo que en las verrugas vulgares pero ademas también
pueden usarse, en mayores de 18 afios, podofilotoxina, imi-
quimod o 5-fluorouracilo tépicos .

En pacientes refractarios a otros tratamientos, puede valo-
rarse el uso tépico de cidofovir2.

- Molluscum Contagiosum

Infeccion cutanea generada por el virus del molusco conta-
gioso, de la familia Poxviridae, género mollucipoxcirus. Son
virus ADN de doble cadena y son los virus de mayor tama-
flo conocidos. Existen 4 subtipos siendo el mas frecuente el
tipo 1. Afecta con mayor frecuencia a nifios, en los adultos
la infeccidn puede ir asociada a inmunodeficiencias. La dis-
tribucién es bimodal, el primer pico es durante la infancia y
el segundo entre los 15-29 afios cuando aparece como en-
fermedad de transmision sexual. La incidencia aumenta en
pacientes con dermatitis atdpica.

Se transmite por contacto directo o fomites, sobretodo en
piscinas o salones de belleza. También existe transmisién
vertical a través del canal del parto en madres con lesiones
en area genital. El periodo de incubacion es de 2 a 7 sema-
nas?.

La afectacion se limita a la piel, hay algunos casos descritos
de afectacion en conjuntivas. Son papulas cupuliformes de
pequefio tamafio (2-6 mm), del color de la piel, blancas, tras-
IGcidas o amarillentas, con orificio del que se expulsa mate-
rial cérneo con particulas virales. Aparecen lesiones en peri-
feria por autoinoculacion. Las lesiones suelen desparecer en
un afio aproximadamente®.

Tratamiento

Considerando que las lesiones acaban generalmente invo-
lucionando espontdneamente y el tratamiento no parece
afectar al curso de la enfermedad, la Unica ventaja que éste
ofrece es reducir su diseminacion a otras localizaciones ana-
témicas, por lo que existe controversia en cuanto a su utiliza-
cion 12, En caso de decidir tratar, los agentes empleados son
los que ya hemos visto (queratoliticos, crioterapia y cureta-
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je) . Imiquimod tépico puede ser de utilidad?® al igual que el
cidofovir, valorable en pacientes HIV positivos refractarios a
otros tratamientos?2. Para prevenir la diseminacién y la au-
toinoculacion debe evitarse sobre todo el rascado, mientras
gue para evitar el contagio a otros puede ser util cubrir las
lesiones con tela adhesiva y no compartir instrumentos de
higiene 1.2,

2. Micosis cutaneas superficiales
Se hablard de las tifias, las candidiasis cutdaneo-mucosas y la
pitiriasis versicolor.

1. Tifas3

Son frecuentes en todo el mundo y estan causadas mayorita-
riamente por dermatofitos, que son la principal causa de in-
feccion fungica en la piel, pelo y ufias. Los dermatofitos son
hongos filamentosos del género Trichophyton, Microsporum
y Epidermophyton. Se desarrollan en la queratina.

Existen varios subtipos clinicos en funciéon de la localizacién
afectada: tifia capitis, tifa corporis, tifla pedis, tifla cruris,
tifa unguium. Otros subtipos menos frecuentes son tifia
mannum (infeccidn en la mano) y tifia barbae (en la barba).
La mayoria afectan a la epidermis exclusivamente pero en
algunas ocasiones pueden invadir el foliculo piloso y la der-
mis generando el llamado Granuloma de Majochi. La tifia
capitis y la barbae caracteristicamente infectan los pelos
terminales.

Pueden ser de origen zodfilo, antropdfilo o gedfilo. La forma
de transmision puede ir asociada al contacto con animales
y por lo tanto se deben diferenciar las fuentes de contagio
entre poblacidn rural, en contacto con animales y poblacién
urbana, mas frecuentemente usuaria de centros de deporte
y animales de compafiia®.

El diagndstico suele ser clinico—epidemioldgico®>. Para el
diagndstico etioldgico se utiliza:

- Examen directo al microscopico para observacion de las hi-
fas o esporas. Se realiza tincidn con hidroxido potdsico o azul
de lactofenol.

- Cultivo fungico en medio adecuado durante dos semanas.
En ocasiones es Util la ldmpara de Wood o luz ultravioleta,
con respuesta positiva a las hifas microspéricas.

Tifa capitis®

Es la infeccién dermatofitica mas comun en nifios y la segun-
da infeccidn fungica, después de la candidiasis, mas frecuen-
te en niflos. Predomina sobre todo entre los 5 y 8 afios, con
mas incidencia en el sexo femenino.

El agente etioldgico mas frecuente en nuestro entorno es
Microsporum canis, cuya transmision se produce por con-
tacto con perros o gatos.
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Tiene dos formas clinicas*:

- Forma inflamatoria (querion): una o varias placas eritema-
to-escamosas, con caida o no de pelos, que evoluciona hacia
una placa prominente, bien delimitada y dolorosa a la palpa-
cion. Superficie alopécica pero con pelos adheridos y folicu-
los abiertos y pustulas. Presencia de adenopatias cervicales.
Puede dejar cicatriz y alopecia permanente.

- Forma no inflamatoria (o tonsurante): Se presenta como
una placa alopécica con pelos rotos a pocos milimetros del
orificio y recubierto de escamas grises. Puede ser Unica o
multiple y acompafiarse de prurito discreto. La variedad tri-
cofitica produce una alopecia irregular.

Tifa pedis3

También conocida como “pie de atleta”. Aparece sobreto-
do en adolescentes y adultos, es poco frecuente antes de la
pubertad. Los agentes etioldgicos son T. Rubrum, T. Menta-
grophytes y E. Floccosum. Se adquiere por contacto directo,
habitualmente en piscinas.

Tiene 3 formas clinicas3:

- Tifa pedis interdigital (la mas comun): lesiones descama-
tivas con fisuras y laceracidn, eritematosas y pruriginosas
interdigitales, sobretodo en el cuarto espacio interdigital.
Puede ser dolorosa.

- Forma hiperqueratdsica (en mocasin): erupcion hiperque-
ratdsica que abarca la planta del pie y area lateral.

- Forma vesiculobullosa: erupcién vesicular o bullosa con eri-
tema. Es pruriginosa y dolorosa.

De forma infrecuente la tifia pedis puede presentarse como
erosiones interdigitales y Ulceras, suele asociar una infeccidn
bacteriana secundaria.

Tifla corporis

T rubrum es la causa mas frecuente de tifia del cuerpo. La
infeccion se produce por contacto directo con otra persona
infectada, animal, contacto con fémites de animales o bien
de infecciones dermatofiticas de otras areas del cuerpo (cue-
ro cabelludo, pie...)

Presente a cualquier edad, también existen varias formas
clinicas®:

- Herpes circinado: se manifiesta como una placa anular o
policiclica, de bordes activos con crecimiento excéntrico, eri-
tematoso y a veces vesiculopapuloso. El centro de la lesion
clareay puede ser descamativo. Puede acompafiarse de pru-
rito no muy intenso.

- Granuloma de Majochi: es la forma inflamatoria, se carac-
teriza por invadir la dermis y tejido subcutdneo a diferencia
del resto. Suele localizarse en las extremidades. Es una lesion
granulomatosa perifolicular por afectacién profunda de los
foliculos del vello. Su inicio puede ser debido a un traumatis-

mo de la piel u obstruccién del foliculo piloso que permita la
entrada del dermatofito a la dermis.

- Tifla incdgnito: son formas que han sido previamente tra-
tadas con corticoiesteroides tépicos o inmunomoduladores
tépicos. De duracién larga y evolucién torpida, propiedades
poco definidas, irregularidad en su contorno o en la parte
central con posibles elementos microvesiculosos aislados. La
lesion empeora al retirar la aplicacion de corticoides tépicos
y aparece una lesién mas caracteristica.

Tifa cruris®

Afecta al pliegue crural, poco frecuente durante la infancia
y mds comun a partir de la adolescencia. También llamada
eccema marginado de hebra. Los agentes etiolégicos mas
frecuentes son T rubrum y E floccosum.

Clinicamente aparece una lesién desde el fondo del pliegue
hasta la cara interna del muslo con borde marginado, so-
breelevado con descamacion, pustulas o vesiculas y acom-
pafiado de prurito. La infeccién puede extenderse a area
perineal y gluteos.

Tifia unguim?

Poco frecuente en la infancia, afecta a las uias e inicia por
el borde distal o lateral con cambio de color, engrosamien-
to, fragmentacion de las laminas, punteado, elevaciones y
a veces, desprendimiento de la lamina ungueal. No existe
afectacion de partes blandas.

Tratamiento de las tifias %1920

En el tratamiento de las tifias se pueden aplicar medidas no
farmacoldgicas (como aireacién de la zona, evitar la hume-
dad, higiene adecuada...) y farmacoldgicas, que pueden ad-
ministrarse tanto por via topica como sistémica y se dividen
en los siguientes grupos:

- Alilaminas (terbinafina). Al inhibir la escualeno epoxidasa
impide la sintesis de ergosterol, indispensable para la mem-
brana celular fungica. La administracion puede ser tdpica, en
cuyo caso tiene un espectro amplio, o bien oral a 3-6 mg/
kg en una dosis diaria (ajustando la dosis a comprimidos o
partes de comprimido de 250 mg), siendo por esta via Uni-
camente activa contra dermatofitos. Los nifios eliminan la
terbinafina mas rapidamente que los adultos, por lo que se
recomienda emplear 4,5-6 mg/kg®. Debido a su lipofilia se
acumula en piel, ufias y pelo, donde permanece hasta 20
dias después de finalizar el tratamiento 2%; esto ha hecho que
terbinafina sea, junto con griseofulvina, el tratamiento oral
de primera linea al haberse demostrado igual eficacia con
menor tiempo de tratamiento”.

- Azoles, que se dividen en dos grupos principales: imida-
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zoles, de uso tdpico debido a su hepatotoxicidad (bifonazol,
clotrimazol, ketoconazol, miconazol...) y triazoles, de uso sis-
témico, siendo los mas usados para la infeccion por derma-
tofitos itraconazol (3-6 mg/kg/dia, no aceptado su uso para
las tifias en todos los paises) y fluconazol (habitualmente 6
mg/kg/dosis). Son antimicdticos de amplio espectro e inhi-
ben la enzima CYP3A4 del hongo, impidiendo la sintesis de
ergosterol. Por analogia, son capaces de inhibir también la
enzima CYP3A4 humana, lo que causa sus amplias interac-
ciones farmacoldgicas.

- Griseofulvina actua interfiriendo en la mitosis fungica al
unirse a los microtubulos y es sélo activa frente a derma-
tofitos. Se administra por via oral (15-25 mg/kg/24h en la
forma micronizada®®®) y ha sido durante muchos afios la
primera opcion de tratamiento por su efectividad y seguri-
dad. Su absorcion aumenta al tomarse con comidas grasas,
por lo que se recomienda tomar con la comida principal, y al
reducir el tamafo de particula, asi que las dosis de la forma
ultramicronizada son menores, de 5-15 mg/kg/dia. Hay que
puntualizar que griseofulvina debe importarse actualmente
como medicamento extranjero y la forma que se proporcio-
na es la micronizada.

- Morfolinas (amorolfina): Actian al mismo nivel que las ali-
laminas??, de manera que su espectro es realmente amplio,
siendo su uso exclusivamente tépico en forma de crema o
laca de ufias 20,

- Otros: Tolnaftato, aplicado de manera tdpica, tiene un es-
pectro limitado a los dermatofitos, empleandose Unicamen-
te a nivel superficial de la piel por no ser efectivo ni en el
cuero cabelludo ni en las ufias2?. Ciclopirox olamina es un
antibidtico y antifungico tépico de muy amplio espectro (in-
cluye dermatofitos, mohos, actinomicetos y bacterias gram-
positivas y gramnegativas) que actia uniéndose irreversible-
mente a la membrana celular evitando asi la absorcién de
determinadas sustancias esenciales. Tras su uso tépico, la
absorcién sistémica es minima 20,

Tifa capitis 4557

Debe iniciarse el tratamiento enseguida que se tenga diag-
nostico clinico para minimizar el riesgo de contagio, irre-
versibilidad de la pérdida del cabello y la progresion de la
infeccién. Este debe ser sistémico, ya que los tratamientos
tépicos no penetran suficientemente en los foliculos pilosos
y se corre el riesgo de no tratar zonas con infeccidn subcli-
nica. El farmaco de primera linea es terbinafina durante un
periodo de 2 a 4 semanas segun si la forma es inflamatoria o
no, a la que se puede asociar prednisona a dosis de 1-2mg/
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kg/dia en las inflamatorias durante una o dos semanas. Hay
qgue considerar que la respuesta a este farmaco de M. ca-
nis es menor que la de otros dermatofitos. Las alternativas
de tratamiento son griseofulvina pero también, aunque con
menos frecuencia, fluconazol e itraconazol. Si se emplean
azoles, cabe considerar posibles interacciones farmacologi-
cas con la medicacién de base del paciente, especialmente
en el caso de itraconazol.

Otra medida util para el control de la enfermedad seria reali-
zar lavados con champu imidazdlico para evitar el contagio a
otras personas, de manera que hay profesionales que reco-
miendan que todos los convivientes con un paciente afecto
de tifia capitis se laven con estos productos.

Tifa corporis 343

El tratamiento de las formas localizadas puede hacerse de
manera topica con imidazdlicos o terbinafina, pero también
con ciclopirox olamina o tolnaftato, todos ellos aplicados de
una a dos veces por dia durante 2 a 4 semanas, mantenien-
do el tratamiento durante unos dias tras la desaparicién de
las lesiones. En las formas inflamatorias o afectando a dreas
extensas se emplean los mismos farmacos que en la tifia ca-
pitis, siendo los mas usados en este caso terbinafina seguida
de itraconazol.

Tifa cruris3

Se usa el mismo tratamiento que para la tifia corporis, en
caso de mala respuesta o afectacion extensa se puede usar
un tratamiento sistémico.

Tifia unguium?

En este caso los tratamientos tdpicos sélo estaran indicados
en los cuadros mas leves y menos prolongados en el tiem-
po y se puede hacer con laca de uias de ciclopirox olamina
al 8% o bien amorolfina al 5%. En el resto de casos deberd
emplearse la terapia sistémica con terbinafina o itraconazol,
pudiéndose complementar con la tépica. Existen varias pau-
tas de administracién en el caso de los farmacos sistémicos,
que ademas varian segun si se pretenden tratar las ufas de
los pies o de las manos.

2. Candidiasis cutaneo-mucosas

Producidas por levaduras del género Candida, afectan piel,
uifias y membranas mucosas. En pacientes portadores de
VIH se ha encontrado afectaciéon del foliculo en cuero ca-
belludo*.

Candida albicans no es sapréfito habitual de la piel pero exis-
te en la microflora oral, gastrointestinal o genital. Se convier-
te en patégena cuando hay alguna alteracién inmunitaria del
huésped o bien sobrecrecimiento por ausencia de otros gér-
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menes que permiten el aumento de su reproduccién?.

Existen 6 formas clinicas: *

- Intértrigo candidiasico: favorecido por la humedad, escasa
higiene y maceracion de la piel. Afectacién inguinal (eritema
del paial), axilar, interglUtea y submamaria. La lesion inicial
es una vesicula-pustula que se rompe y se une a otras has-
ta formar una placa eritematosa con limites descamativos y
presencia de lesiones satélites.

- Muguet: mdculas rojas que se convierten en placas blancas
confluyentes que afectan lengua y mucosa bucal. Caracteris-
ticamente si se raspa la lesion desaparece la placa blanque-
cina dejando una drea mucosa hiperémica.

- Formas miliares: colonizacidn de lesiones de miliaria. Ele-
mentos papulo-pustulosos sobre una base eritematosa.

- Forma interdigital: entre el 30 y 40 dedo, la lesiéon queda
delimitada por un collarete descamativo.

- Paroniquiaonicomicosis: inicio en el pliegue ungueal que
aparece hinchado, con eritema, dolor al tacto y exudacién
serosa y purulenta. Afecta a la uiia desde el borde lateral,
con afectacion de partes blandas y extensidn progresiva has-
ta el resto de uiias.

- Dermatitis perioral: afectacién de pliegues en forma de
queilitis triangular.

El diagndstico es clinico, en las formas difusas o en las pa-
roniquias esta indicado el diagndstico etioldgico. Se realiza
mediante examen microscépico directo tras tincion para ob-
servar levaduras con pseudofilamentos asi como realizar un
cultivo®.

Tratamiento*>

Estas micosis siempre se tratardn con antifingicos topicos,
gue pueden ser indistintamente azoles imidazdlicos, naftifi-
na, ciclopirox olamina, terbinafina o nistatina2?, farmaco de
aplicacion tdpica por su nula absorcidn por via oral activo
sobre levaduras. La duracién del tratamiento con cualquiera
de estos agentes serd generalmente de 7 dias, pudiéndose
alargar hasta 3-4 meses en el caso de la paroniquia. Debe
tenerse en cuenta que, tras tratamientos repetidos, pueden
generarse con relativa facilidad cepas de Candida resisten-
tes.

En el caso del intértigo, seran especialmente utiles medidas
como aplicar el tratamiento necesario en forma de lociones,
el uso de agentes astringentes, antisépticos y secantes (per-
manganato de potasio 1/10000, sulfato de zinc 1/1000...) y
evitar factores que puedan favorecer la continuidad de la in-
feccion, como la humedad persistente o mala higiene.

3. Pitiriasis versicolor?®

Es una infeccién fungica superficial, tipica de adolescentes y
adultos jovenes, pero también se ha descrito en nifios.
Causada por un hongo dimérfico del género Malassezia, for-
ma parte de la flora habitual de la piel. La subespecie mas
frecuente es M globosa, otras como M sympodalis o M furfur
también se han descrito.

Su manifestacién clinica se ha relacionado con predisposi-
cién genética, humedad local, corticoides tépicos o sistémi-
cos y estados carenciales?.

Las lesiones caracteristicas son maculas que pueden ser hi-
popigmentadas, hiperpigmentadas o levemente eritemato-
sas. Aparecen escamas finas furfuraceas sobre todo después
del raspado. La localizacidon habitual es tronco superior y
parte proximal de las extremidades superiores. La mayoria
de los pacientes estan asintomaticos pero puede presentar-
se con leve prurito.

En la Luz de Wood se muestra fluorescencia amarilla y de
nuevo la tinciéon con KOH permite ver las hifas y levaduras.

Tratamiento*>8

El tratamiento de primera linea es tdpico, siendo el agente
mas empleado el sulfuro de selenio al 2,5%, aunque también
se usa piritiona de zinc al 1%, ketoconazol al 2%2° u otros
imidazdlicos en champu, en una aplicacidn diaria durante 7
dias. También pueden emplearse ciclopirox olamina al 1%,
naftifina, imidazdlicos o terbinafina al 1% en solucion, crema
o spray dos veces al dia durante dos semanas.

En caso de valorar el tratamiento sistémico, reservado para
aquellos casos refractarios al tépico, afectando una superfi-
cie extensa o recurrentes, se empleara ketoconazol (a evitar
por su hepatotoxicidad), fluconazol o itraconazol durante 7
dias, recordando que la terbinafina oral es inefectiva para la
pitiriasis versicolor, ya que, como se ha comentado, por esta
via sélo es activa contra dermatofitos.

3. Dermatitis atdpica

La dermatitis atépica es una enfermedad crénica inflamato-
ria de la piel, mas frecuente en nifios pero también afecta a
adultos.

Afecta aproximadamente al 5-20% de la poblacién infantil
mundial®, la prevalencia es 6-15% en Espafia . La incidencia
parece estar aumentando especialmente en areas urbanasy
paises desarrollados. Se inicia generalmente a partir de las
6-8 semanas de vida y en el 60% de los pacientes se inicia
antes del primer afio. El 10% inicia la enfermedad después
de cumplir los 7 afios 11,

Los factores de riesgo mas importantes incluyen historia fa-
miliar de atopia, presente en el 70% de los pacientes? (ecze-
ma, asma, rintis alérgica) y la mutacion en el gen de la filagri-
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na, involucrado en la funcién de barrera de la piel.

La etiopatogenia se basa en tres pilares10:

- Predisposicion genética (mutaciones en el gen de la filagri-
na o la mutacidn en el gen SPINKS5, entre otros.

- Disfuncidn de barrera cutéanea por alteraciones en protei-
nas estructurales (ej.filagrina, proteasas...) que facilitan la
entrada de alérgenos, irritantes y microorganismos.

- Disregulacion en la inmunidad que conduce a una inflama-
cién persistente de la dermis con infiltrado inflamatorio.

La clinical9 cardinal de la dermatitis atépica es la sequedad
de piel y prurito severo pero dependiendo de la edad vy el
grado de severidad éstos pueden variar. Las lesiones ele-
mentales son:

- Eczema: zonas de eritema, edema y vesiculacion, exuda-
cion y costras.

- Prurigo: pequefias papulas con vesiculas en su cuspide que
desaparecen rapidamente por el rascado y son sustituidos
por una costra.

- Liquenificacidn: placas mal delimitadas, engrosadas, reco-
rridas por surcos que delimitan areas romboidales brillantes.
Las lesiones aparecen sobre una base de piel seca o xerosis.
Pueden coexistir o bien aparecer en diferentes momentos de
la enfermedad.

Dependiendo de la edad la presentacion clinica puede va-
riar®:

- En los lactantes aparecen lesiones eccematosas muy pru-
riginosas y con un gran componente exudativo que forma
costras. Inicialmente se localiza en las mejillas y puede ex-
tenderse a la frente, pliegues auriculares y cuero cabelludo
respetando el tridngulo nasolabial. Posteriormente puede
afectar a las superficies extensoras del cuerpo.

- En la fase infantil (de los 2 afios hasta la pubertad) las lesio-
nes se vuelven mds papulosas y menos exudativas, tienden
a liquenificarse debido al rascado. Se localizan sobretodo en
los pliegues antecubital y popliteo. Tambien se afecta la re-
gidn palpebral, peribucal, pliegues auriculaes, muiiecas, ma-
nos, pulpejo de los dedos, tobillos y pies.

- En adolescentes y adultos las lesiones son predominante-
mente liquenificadas sobre una base intensa de xerosis. La
localizacién es similar a la de la fase infantil.

La dermatitis atdpica sigue un curso crénico pero cursa a
brotes. Los pacientes con enfermedad leve pueden tener pe-
riodos de tiempo sin manifestaciones de enfermedad pero
en pacientes con enfermedad moderada y severa raramente
se controlan sin tratamiento de base.

Algunas de las complicaciones caracteristicas son?:

- Impétigo: la infeccion por S. Aureus (bacteria que coloniza
a practicamente el 100% de los pacientes).

- Ecczema herpeticum o erupcién variceliforme de Kaposi:

The Pharmaceutical Letter

diseminacdn rapida de la infeccién por herpes simple en la
piel de los pacientes con dermatitis atdpica.

El diagndstico es clinico y no suelen precisarse otras pruebas
diagndsticas13.

Tratamiento 1318

El tratamiento de la dermatitis atépica puede resultar frus-
trante para la familia y el propio paciente, ya que, a pesar
de los cuidados y normas que requiere la piel atopica y el
sobrecoste econédmico que ello supone, es una enfermedad
cronica sin tratamiento curativo en la que “sélo” se consi-
gue reducir las recaidas asi como la duracion e intensidad
de los brotes. Por ello, debe informarse muy bien a la familia
(implicando al paciente cuando tenga edad suficiente) de las
limitaciones del tratamiento para evitar falsas expectativas
sobre el mismo, pero al mismo tiempo recalcar su impor-
tancia para mejorar la adherencia y el cuidado adecuado del
paciente.

En este apartado debemos diferenciar entre los cuidados ge-
nerales (o0 “de mantenimiento”) que requiere la piel atdpica,
sobretodo orientados a mantener la barrera epitelial integra,
evitando la deshidratacion y las infecciones, de los cuidados
extras requeridos durante el brote, centrados en reducir la
inflamacién y el picor asociados.

En cuanto a los cuidados generales que deben mantenerse
siempre, las recomendaciones son: evitar el calor excesivo,
la sudoracién y la humedad ambiental baja para evitar la
pérdida de agua, usar prendas anchas de algoddn, quitando
las etiquetas interiores de la ropa que pudieran rozar con la
piel y lavarla con un detergente suave, evitando el uso de
lejia y suavizante. El paciente deberd llevar las uiias bien re-
cortadas para evitar agravar el dafio epitelial y las sobrein-
fecciones mediante el rascado.

En cuanto a la frecuencia de bafio, si el paciente lo tolera
bien, actualmente se acepta bafio diario de 5 minutos de du-
racion con agua tibia (sobre los 332C) empleando sin frotar
jabones de pH acido sin detergentes; en caso de piel muy
seca, podemos complementar con bafios de avena coloidal
o bien aplicacién de aceites dos veces por semana. Debe se-
carse la piel con toques suaves, nunca frotando, y aplicar cre-
ma emoliente por toda la superficie cuando la piel aun esté
himeda; la crema emoliente se aplicara dos veces al dia. En
cuanto a qué crema emoliente emplear, las diferencias en-
tre la gran variedad de cremas existentes no son en general
muy importantes y la respuesta a cada una de ellas es total-
mente individual; lo realmente importante es la aplicacion
frecuente y la adherencia al tratamiento, asi que si para ello
se decide optar por la alternativa mas econémica (como la
vaselina), ésta serd totalmente adecuada. En cuanto a las
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diversas formas farmacéuticas, los aceites y las pomadas se-
ran mas utiles cuando se desee tratar zonas muy secas (las
pomadas también pueden usarse para zonas de piel gruesa
o liquenificadas), las leches y cremas serdn adecuadas para
la hidrataciéon habitual y evitaremos aplicarlas sobre lesiones
himedas, en las que aplicaremos lociones por su capacidad
secante, las cuales serdn Utiles también para tratar brotes de
dermatitis atdpica a nivel del cuero cabelludo.

Cuando se declare un brote, los farmacos empleados seran:
- Antihistaminicos sistémicos (nunca tépicos): Aunque la his-
tamina tiene un papel muy minoritario en el mecanismo cau-
sante del picor de la dermatitis atdpica, por ser éste causado
por la liberacién de IL-13 durante la reaccidn inflamatoria,
se emplean los antihistaminicos de primera generacién para
el control del prurito, no tanto por su efecto antipruriginoso
como por el efecto sedante y relajante. El mas usado en ni-
fios mayores de 6 semanas es la hidroxicina a dosis de 2 mg/
kg/dia repartidos en dos dosis (0 1 mg/kg por la noche si el
picor es de predominio nocturno), tratamiento que se man-
tendra mientras dure el prurito.

- Corticoides: El tratamiento de eleccién de la dermatitis
atopica y el que realmente hara que desaparezca el picor y
el resto de sintomas son los corticoides tépicos, reservando
los orales (prednisona a 0,5-1 mg/kg/dia 5-7 dias 0 mientras
dure el cuadro) para brotes intensos y agudos refractarios al
tratamiento tépico. La seleccion del corticoide tépico a em-
plear y su pauta posolédgica dependerd de la potencia que
se requiera: en lactantes, cara, axilas, ingles y genitales se
iniciara con un corticoide de potencia baja incrementando a
uno de media potencia en caso de que no se evidencie mejo-
ria, mientras que en tronco, extremidades y cuero cabelludo
se iniciara con un corticoide de media potencia y se pasara
a uno de alta potencia en caso de que no haya respuesta.
Los corticoides de baja o media potencia se administraran
dos veces al dia, mientras que los de potencia alta o muy
alta se administran una sola vez al dia; en todos los casos la
reduccion de la corticoterapia topica debe ser gradual para
asegurarse de que la evolucidn es buena y que no se pre-
sentan recurrencias. Los efectos secundarios del tratamiento
con corticoides topicos ocurren de manera ocasional y sue-
len revertir al suspender el tratamiento, siendo éstos: pruri-
to inicial, atrofia cutéanea (sélo con los de potencia media y
alta), rubeosis facial, hipertricosis, acné y sobreinfecciones
cutaneas que pueden ser bacterianas, fungicas o virales.

- Antibidticos: debido a la propia labilidad de la piel atépicay
las agresiones sufridas durante el brote, ya sea debido al ras-
cado o a la propia inflamacion, es habitual que las lesiones

se sobreinfecten, generalmente por flora habitual de la piel,
siendo el germen mds frecuentemente implicado Staphylo-
coccus aureus. Deben usarse antibidticos tdpicos (como aci-
do fusidico, que no debe usarse en lactantes, o mupirocina)
solos o en formulaciones combinadas con corticoides.

- Inhibidores de calcineurina (tacrolimus y pimecrolimus):
Actuan como inmunomoduladores reduciendo la prolifera-
cién clonal de los linfocitos Ty su funcion, pero conservando
el resto de la respuesta inmunoldgica adaptativa, aunque la
funcién de los linfocitos B dependiente de linfocitos T puede
verse algo afectadal®. Gracias a este efecto reducen la infla-
macion en la dermatitis atdpica y estan indicados en el tra-
tamiento refractario a corticoides (o en zonas donde no esta
recomendado el uso de los mismos como parpados o dreas
intertriginosas) en nifios a partir de dos afios con dermatitis
leve o moderada en el caso de pimecrolimus y moderada o
grave en el caso de tacrolimus. Tanto tacrolimus como pime-
crolimus son de utilidad administrados durante el brote dos
veces al dia hasta el control del mismo y pueden reducir la
duracion del siguiente brote si se aplican de manera precoz.
Para su correcta administracién, deben aplicarse ANTES de la
crema hidratante, ya que ésta dificulta su penetracion en la
piel, una hora después del bafio y con la piel bien seca. Debe
avisarse que al aplicar estos productos sobre las lesiones in-
flamatorias producen escozor durante unos minutos, que va
desapareciendo a medida que éstas van sanando. En el caso
de tacrolimus, también esta aprobado su uso como terapia
de mantenimiento (o “proactivo”) en aquellos nifios a partir
de los dos afos de edad con dermatitis atépica moderada
o grave que experimenten 4 o mas brotes por afio; en este
caso el producto se aplica dos veces por semana (con una
separacion entre aplicaciones minima de tres dias) en las
zonas donde se produjo el brote anterior para controlar la
inflamacidn subclinica y reducir el numero de brotes. No de-
ben aplicarse en zonas donde se sospeche que pueda haber
sobreinfeccién de cualquier etiologia.

4. Dermatitis del panal

Es una erupcidn cutanea muy frecuente durante la infancia
gue ocurre en las superficies cutaneas que estan en contac-
to directo con el paial (nalgas, abdomen inferior, genitales,
parte superior de los muslos).

Se puede desarrollar de forma muy precoz (a la semana de
vida) pero la maxima incidencia ocurre entre los 9-12 me-
ses14, Afecta entre el 5-25% de los lactantes en algin mo-
mento sin predominio de sexo 1°.

El efecto oclusivo del pafal con la presencia de material
fecal y urinario genera un entorno con humedad excesiva
gue provoca una maceracién de la piel y una disrupcion del
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estrato cérneo. Esto genera una alteraciéon en la barrera cu-
tdnea que provoca un aumento de la permeabilidad y por
tanto, del dafio causado por irritantes quimicos y microor-
ganismos1°.

Las bacterias fecales producen ureasa, un enzima que inte-
racciona con la orina y aumenta el pH. El aumento del pH a
su vez, activa enzimas fecales (proteasa y lipasa) que ocasio-
nan una reaccion inflamatoria de la piel. Ademas también se
altera la flora cutanea que muchas veces se coloniza por gér-
menes de la piel (S.aureus y S.pyogenes) y organismos que
se encuentran en las heces como C. Albicans .

Hay algunos factores que pueden aumentar el riesgo de pre-
sentar dermatitis del pafial 1 (diarrea crénica, factores dieté-
ticos, uso de antibioterapia de amplio espectro). Se localiza
en las zonas de contacto directo y tipicamente los pliegues
estan respetados. Segun la extension y la gravedad puede
ser leve (papulas eritematosas dispersas con minima mace-
racion e irritacion local), moderada (eritema mas extenso
con maceracion y erosiones superficiales, asocia dolor y dis-
confort) o grave (eritema extenso con erosiones dolorosas,
papulas y nodulos).

Tiene un curso clinico episddico con una duracién aproxi-
mada de 2-3 dias cuando se trata con terapia convencional.
Cuando la clinica persiste mas de tres dias a pesar de trata-
miento convencional debe sospecharse una sobreinfeccion
por C. albicans.

La sobreinfeccion por C. albicans se presenta clasicamente
como placas eritematosas, papulas satélite y pustulas super-
ficiales que dejan escamas una vez se rompe la pustula. Ti-
picamente afecta a los pliegues a diferencia de la dermatitis
del pafial irritativa.

El diagndstico de la dermatitis del pafial es clinico. La eva-
luacion va dirigida a discernir si la erupcidn es tipica de una
dermatitis del pafial o puede ser la expresiéon de una enfer-
medad mas difusa (dermatitis seborreica, atépica) o bien la
manifestacion de una enfermedad mas sistémica. Aspectos
de la historia clinica que resultan de ayuda para la evaluacién
son: presencia de diarrea, presencia de sintomas sistémicos
(no apoyan el diagndstico), informacidn acerca de la higiene
y la frecuencia en los cambios de pafial, historia pasada de
enfermedad dermatoldgica, infecciosa o alérgica, uso de an-
tibidtico y terapias usadas hasta el momento.

Algunos déficits nutricionales o inmunodeficiencias pueden
presentarse con clinica de dermatitis del pafial (déficit de
zinc).

Tratamiento 415

Lo mas importante sera la profilaxis con cambios frecuentes
de paial y buena higiene, con la ayuda de agua tibia y jabdén
neutro, manteniendo la zona lo mas seca y limpia posible y
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aplicando después productos de barrera que protegen la piel
de los agentes quimicos y enzimaticos responsables de la
disrupcion de la barrera epitelial. Estos productos de barrera
se eliminaran con agua y se reaplicaran en cada cambio de
pafial. La forma farmacéutica mds adecuada son las pastas y
pomadas/ungiientos debido a su bajo contenido hidrico y su
mayor permanencia en el lugar de accién, aunque también
pueden usarse cremas y lociones; todos suelen contener ac-
tivos absorbentes y astringentes como el 6xido de zinc y al-
gunos incluyen ademas antienzimaticos o cicatrizantes. De-
ben evitarse las sustancias que pudieran resultar irritantes o
alergénicas como los perfumes y los conservantes.

Durante el cuadro activo de dermatitis del pafial se conti-
nuaran aplicando las mismas medidas que en la profilaxis
pero ademds puede ser util la hidrocortisona tépica al 1%
una o dos veces al dia para reducir la inflamacién. En caso
de sospecharse de sobreinfeccion por Candida se pueden
afiadir antifiingicos tépicos (hay cremas de barrera que los
incluyen) como miconazol, clotrimazol o nistatina o bien an-
tibidticos tépicos como mupirocina si se sospecha que la so-
breinfeccidon pueda ser bacteriana.

5. Dermatitis seborreica®

Es una entidad que se caracteriza por presentar areas erite-
matosas con escamas grasientas o pequefias papulas sobre
base eritematosa. Afecta a las areas ricas en glandulas se-
baceas como el cuero cabelludo (la llamada costra lactea),
pabellones auriculares, centro de la cara y dareas intertrigi-
nosas.

El cuadro se inicia hacia el mes de vida y regresa sobre los
3 meses pero puede persistir hasta el primer afio de vida,
aunque con menor incidencia. La prevalencia es de un 10%
en los menores de un mesy la prevalencia pico se ha estable-
cido a los 3 meses de vida.

No se conoce la etiopatogenia de la enfermedad pero se
cree que los cambios hormonales en el recién nacido (paso
de androgenos maternos transplacentarios) estimulan el
crecimiento de las glandulas sebaceas, por otro lado, se ha
relacionado también con la infeccidon por Malassezia furfur,
aunque no esta claro su papel.

La manifestacion mas frecuente es la cdstra lactea: acimu-
lo de escamas grasas, amarillentas en el cuero cabelludo.
Puede iniciarse como una erupcién eritematosa escamosa
con placas de color asalmonado que afecta a frente, drea
retroauricular, cejas y pestafias, mejillas y pliegues nasola-
biales. También puede afectar al area del pafial, tronco (pre-
dileccién por area umbilical) o areas intertriginosas.

El estado general del lactante que presenta dermatitis se-
borreica es en general excelente sin repercusion sistémica.
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Existe prurito muy leve. El curso clinico es fluctuante pero se
suele resolver en semanas o pocos meses.

Tratamiento 1516

Se recomienda tratamiento conservador con medidas ge-
nerales como aplicacion de cremas emolientes y lavar con
champu para bebés con frecuencia las zonas donde haya es-
camas para facilitar su desprendimiento y eliminarlas con la
ayuda de un cepillo suave. En casos persistentes o afectando
a zonas extensas puede valorarse el uso de hidrocortisona
al 1% una vez al dia durante una semana si hay componente
inflamatorio o bien ketoconazol al 2% en champu o crema si
la afectacidn es mas difusa: dos veces a la semana durante
dos semanas en el cuero cabelludo o una vez al dia durante
una o dos semanas en el caso del resto del cuerpo.

6. Acné vulgaris?’

El acné es el trastorno cutaneo mas frecuente que afecta
adolescentes y adultos jovenes. Los pacientes que lo sufren
pueden tener una importante repercusion en su calidad de
vida por su morbilidad a nivel psicolégico.

Se estima que la prevalencia del acné vulgaris esta entre el
35%-90% en adolescentes. Puede resolverse pero también
puede persistir o reaparecer en edad adulta. Durante la ado-
lescencia tiene una clara predominancia en el sexo masculi-
no, a diferencia de los adultos jévenes grupo donde predo-
mina en las mujeres.

En la etiopatogenia influyen cuatro factores: hiperquera-
tinizacion del foliculo, aumento de la produccidn sebdcea,
infeccion por Propionibacterium acnes en el foliculo e infla-

macion.

En el periodo prepuberal y debido a la accion androgénica,
aumenta la produccién de sebo en las glandulas sebaceas, lo
gue condiciona un medio ideal para el crecimiento de Pro-
pionibacterium acnes (bacteria anaerobia parte de la flora
normal de la piel). La bacteria se desarrolla en el microcome-
doén y junto con acumulacion de sebo y queratina se origina
una inflamacién secundaria. Posteriormente, el orificio foli-
cular se abre por la continua distension y se forma el come-
don abierto. La ruptura del foliculo origina lesiones inflama-
torias por liberacién de lipidos proinflamatorios y queratina
a la dermis de alrededor y se originan papulas o nédulos.
Otros factores que influyen son los andrégenos, determina-
dos jabones o detergentes (capaces de generar trauma me-
canico repetido en los comedones y generacion de lesiones
inflamatorias), la dieta (tiene un papel controvertido), |a his-
toria familiar, el estrés, la resistencia a la insulina y el indice
de masa corporal.

El acné vulgaris afecta a las dreas que tienen glandulas se-

baceas con alta respuesta hormonal: cara, cuello, trono su-
perior tanto anterior como posterior y parte superior de ex-
tremidades superiores. Las lesiones tipicas suelen coexistir
y son:

- Comedones (abiertos y cerrados), que son lesiones no in-
flamatorias.

- Lesiones inflamatorias (papulas, pustulas y nédulos). Los
nédulos son lesiones inflamatorias mayores a 5 mm y son
propias de las formas mas severas de acné. En acnés muy
severos pueden formarse incluso trayectos fistulosos.

- Lesiones cicatriciales e hiperpigmentacion postinflamato-
ria.

No existe una clasificacidn de la severidad del acné pues de-
pende de cada paciente y de numerosos factores (tipo de
lesiones, cicatrices, lesiones drenantes, falta de respuesta al
tratamiento e impacto psicoldgico entre otros).

El diagndstico es clinico y deben tenerse en cuenta que tipo
de lesiones predominan para la eleccidon del tratamiento.
También deben descartarse signos de hiperandrogenismo
en las mujeres que obligan a un estudio hormonal.

Tratamiento??

El tratamiento del acné se hace necesario sobre todo por su
impacto psicoldgico sobre el paciente, mas que por el fisico.
Hay una serie de recomendaciones generales que pueden
resultar Utiles para todos los tipos de acné, como son: lavar
la piel afectada dos veces al dia con un producto especifico
aplicandolo con las manos para evitar frotar excesivamente
la piel y enjuagéndola posteriormente con agua tibia (evitar
usar jabon convencional), emplear productos para el cuida-
do de la piel de base acuosa en vez de oleosa y todos aque-
llos etiquetados como “no comedogénicos” y evitar drenar
las lesiones con los dedos para minimizar la aparicion de
cicatrices.

Los farmacos empleados serdan los siguientes:

- Retinoides tdpicos (tretinoina, isotretinoina, adapaleno,
tazaroteno): Son derivados de la vitamina A y los farmacos
antiacneicos mds usados debido a que promueven la norma-
lizacién de la queratinizacion folicular, reducen la formacion
de microcomedones y disminuyen la inflamacidn. Se aplican
una vez al dia sobre piel limpia y seca por toda la cara, pre-
feriblemente por la noche debido a la tipica fotolabilidad de
estos compuestos. El efecto secundario mas frecuente, cuya
incidencia aumenta con la concentracién y la potencia del
farmaco utilizado, es la irritacidon cutanea, por lo que se re-
comienda empezar con concentraciones bajas para ir esca-
lando progresivamente segln tolerancia.
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- La isotretinoina oral en monoterapia es efectiva para el
acné nodular, refractario a otros tratamientos o con lesiones
cicatriciales significativas. En la practica no se emplea rutina-
riamente por su riesgo de efectos adversos, entre los que se
incluye la teratogenicidad. De hecho, este farmaco es uno de
los pocos catalogados por la AEMPS como Especial Control
Médico, con las restricciones que ello comporta.

- Antibidticos: se emplean aquellos activos contra P.acnes
y pueden ser tdpicos (los mas empleados) o sistémicos. No
deben emplearse nunca en monoterapia y, de hecho, sue-
len combinarse con retinoides topicos debido a sus efectos
sinérgicos. En cuanto a los antibidticos tdpicos, suelen em-
plearse eritromicina y clindamicina, pero también peréxido
de benzoilo, que es ademds comedolitico y, en combinacidn
con los otros antibidticos, contribuye a reducir resistencias
pero disminuye la estabilidad de tretinoina, por lo que no
deben aplicarse juntos. El perdxido de benzoilo puede resul-
tar también irritante para la piel, por lo que, igual que en los
retinoides tdpicos, se recomienda ir escalando tanto en la
concentracién como en la frecuencia de uso.

Los antibidticos orales estan indicados sobre todo en aque-
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llas formas inflamatorias refractarias al tratamiento tépico.
Los mds empleados son las tetraciclinas (especialmente la
doxiciclina y en menor grado la minociclina), ya que también
tienen propiedades antiinflamatorias, pero no deben usar-
se en niflos menores de 9 afios por sus efectos secundarios
(manchas en los dientes y limitacion del crecimiento). Otros
antibidticos que pueden emplearse son eritromicina, cotri-
moxazol, clindamicina y azitromicina.

- Comedoliticos: De aplicacidn tépica, constituyen una alter-
nativa a los retinoides topicos en caso de intolerancia aun-
que son menos efectivos.

El 4cido azelaico es efectivo tanto en acné inflamatorio como
no inflamatorio debido a sus propiedades antimicrobianas
y comedoliticas, poseyendo también accion antiinflamatoria
débil. Ademas, también puede contribuir a mejorar la hiper-
pigmentacion postinflamatoria derivada del acné.

El acido salicilico, ademas de comedolitico, promueve la des-
camacioén y tiene también accién antiinflamatoria débil. Se
puede aplicar hasta tres veces al dia segun tolerancia pero al
ser irritante puede ser necesario reducir la frecuencia hasta
una vez al dia o incluso a dias alternos.
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