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Enfermedad inflamatoria del folículo pilosebáceo 


Evolución crónica autolimitada 


Adolescencia


Edades: 14-17 años mujeres     16-19 hombres


Zonas seborreicas: Cara-pecho-espalda





Definición





Acne





Epidermis: capa basal - espinosa - granulosa -córnea


Dermis: papilar o superficial - reticular


Hipodermis


Anexos: glándula sebáceas - sudorípara- pelos - uñas








Piel Normal





Protección


Inmunológica


Prevención


Termorregulación


Neurosensorial


Metabólica


Función Social

















Piel Normal





Genético


Alimentación


Fármacos


Cosméticos


Menstruación


Climáticos





Factores que influyen en el acne





Inflamación





Colonización con P acnes





Hiperqueratosis folicular





Alteración del folículo sebáceo





Seborrea





Queratinocito





Sebocito





Andrógenos





PATOGENESIS DEL ACNE 





Acumulo de sebo


Tapón corneo


Agrandamiento Gl. sebácea





R. inmune





P acnes





Hiperproliferación


Hiperqueratosis





Sebo


Ácidos grasos





Comedón 


abierto





Comedón 


cerrado





Lesiones


 inflamatorias





Célula Sebácea





Queratinocito Folicular





Microcomedón





No inflamatorio


Grado I: Comedoniano


Grado II: Comedones + Pápulas


Inflamatorio


Grado III: Comedones + Pápulas + Pústulas


Grado IV: Severo: Nódulos + Quistes (cicatrices)





Clasificación clínica





Acne





Hiperplasia sebácea (Seborrea)


Hiperqueratinización ductal (Microcomedones)


Colonización del P Acnes (Pápulas)


Inflamación y respuesta inmune (Pústulas-nódulos)





Bases patogénicas del tratamiento





Acne





SISTEMICOS


Antibióticos orales


Isotretinoína


Corticosteroides


AINE


Terapia hormonal





TOPICO


Retinoides


Antibióticos locales


Peróxido de benzoilo


Queratolíticos





Tratamiento





Acne





Comedones          Pápulas











MECANISMO DE ACCION


Normalización de la descamación del epitelio folicular


Actividad antinflamatoria


Aumento de penetración de otras drogas


Prevención de nuevas lesiones





Retinoides tópicos





Acne





Ácido retinoico


Isotretinoína


Adapalene


Tazarotene


Retinaldehído








Retinoides tópicos





Acne





Acción lenta


Menos efectivo que ATB orales


No usar como monoterapia


Resistencia en tratamientos prolongados





Eritromicina


Clindamicina








Antibióticos tópicos





Acne





Seguro y efectivo


Disminuye el P acnes


Gel acuoso al 5-10%


Aplicación prolongada


Acné inflamatorio leve-moderado-severo


No da resistencia bacteriana


Mas efectivo y mejor tolerado con ATB tópicos








Peróxidos de benzoilo





Acne





Tetraciclinas


Minociclina


Doxiciclina


Limeciclina


Eritromicina


TMP/SMX


DAPS





Antibióticos orales





Acne





Disminución del P Acnes


Actividad antinflamatoria (   quimiotaxis de PMN-               macrofagos-citoquinas-prostaglandinas)





Mecanismo de acción de ATB orales





Acne





Acné inflamatorio


No monoterapia


Tratamiento de 6 a 12 semanas hasta 6 meses


Asociar con P de benozoilo y retinoides tópicos (acorta el tratamiento y previene la resistencia)


Continuar con P de Benzoilo y retinoides tópicos


En mujeres asociar con tratamiento antiandrogénico


Fracaso: Isotetrinoína





Pautas del tratamiento con ATB orales





Acne





Acné severo nodular


Acné moderado refractario a los ATB orales


Acne crónico refractario


Acné I – II con comedones abundantes y grandes


Acné con distress psicológico 


Dosis: 0.5 – 1 mg/kg  Dosis total: 120 – 150 mg/kg








Isotretinoína





Acne





MECANISMO DE ACCION





Disminución de la Gl.sebácea: tamaño y secreción


Normalización de la queratinización folicular


Prevención de nuevos comedones


Inhibición de la proliferación del P acnes 


Actividad antinflamatoria








Isotretinoína





Acne





Antiandrógenos: ciproterona ac. – espironolactona – flutamida


Agentes bloqueantes de andrógenos: estrógenos – anticonceptivos orales – ciproterona – corticosteroides


Corticosteroides: sistémicos ( acné inflamatorio severo -fulminans – isotretinoína – hiperplasia adrenal )


                            tópicos: infiltraciones en nódulos de acné





Tratamiento Hormonal





Acne





Acné tardío ( mujeres mayores de 25 años )


Acné persistente ( mujeres después de los 20 años)


SAHA : seborrea – acné -  alopecia – hirsutismo 


Alteraciones del ciclo menstrual


Hiperandrogenismo ovárico o suprarrenal





Tratamiento Hormonal





Acne





                      CORTICOSTEROIDES





SISTEMICOS


Acne inflamatorio severo


Acné conglobata


Acne fulminans


Asociado a Isotretinoína


Hiperplasia adrenal





TOPICOS


Infiltración de nódulos  en Acné IV





Tratamiento Hormonal





Acne





Limpieza de Cutis


Peelings químicos


Microdermabrasión


Criopeeling


Nieve carbónica


Tratamiento de las cicatrices








Tratamiento Dermatocosmético





Acne





Mujeres                Antiandrógenos


Mantenimiento   Retinoides tópicos +/- P.benzoilo








Retinodes


Tópicos





Retinoides


Tópicos


      +


ATB orales


     





ATB orales


       +


Retinodes


     +/-


P.benzoilo


     





ATB orales


        +


Retinoides


     +/-


P.benzoilo





Isotretinoína





1era Elección


       Leve                Moderado               Severo


 Comedones        Papulopústulas         Nódulos   





Esquemas de Tratamiento








Acne








Definición


Infecciones bacterianas de la piel debidas a gérmenes piógenos. Las bacterias más frecuentes son el estreptococo y el estafilococo


Estreptococo: acción serotáctica: ampolla y eritematógena


Estafilococo: afecta el folículo pilosebáceo y tiene acción tóxica ( necrosis y pus) 


                      











Piodermitis





Flora cutánea normal


Permanente: Prpionibacterium spp – Corynebacetrium spp – Stafilo. epidermidis


Transitoria: Strepto. beta hemolítico grupoA- Strepto. Viridans - Stafilo. Aereus


Patogénesis 


 bacteria: virulencia -  toxinas


Alteración de la barrera cutánea


Defensas del huésped








Piodermitis
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ESTAFILOCOCCIAS





Agente: estafilocococo aureus


Foliculares agudas: foliculitis – furúnculo – ántrax


Ungueal: onixis con perionixis


Glándula sudorípara: hidrosadenitis


      


               


                                 


                  





                      











ESTAFILOCOCCIAS





Foliculitis Aguda


Localización: folículo pilosebáceo( superficial)


extremidades, glúteos, barba


Clínica: punto rojo que se hace purulento( pústula), no deja cicatriz. Varias pústulas: impétigo


Furúnculo


Localización: foliculitis profunda necrozante( dermis) -zonas pilosas


Clínica: foliculitis edematosa roja dolorosa, necrosis central amarillenta, deja cicatriz o alopecia – furunculosis ( varios furúnculos) en DBT, obesos


      


               


                





                     


                  





                      











ESTAFILOCOCCIAS





Ántrax


Reunión de varios furúnculos que se profundizan con múltiples abscesos pequeños con tendencia a la necrosis y varias bocas que emanan pus. Fiebre, decaimiento. DBT , alcoholismo. Complicaciones: sepsis, osteomielitis


Onixis con perionixis( panadizo)


Cuadro agudo con edema periungueal que a la presión emana pus. Dolorosa. Diag.diferencial: onixis candidiásica: despegamiento de la uña que está pigmentada


Hidrosadenitis


Nódulos edematosos rojos dolorosos en las gl. sudoríparas axilares que se abren al exterior o fibrosan. Factores predisponentes: alcalinidad por desodorantes, rasurado     


               


                





                     


                  





                      











ESTREPTOCOCCIAS





Agente: estreptococo beta hemolítico grupo A


Lesiones eritematosas: Erisipela


                                      Celulitis Aguda


Lesiones ampollares:    Impétigo


                                      Ectima


Lesiones erosivas: Intertrigo estreptocócico


                               Boquera


      


               


                





                     


                  





                      











ESTREPTOCOCCIAS





ERISIPELA


Localización: cara, extremidades, unilateral


F.predisponentes: micosis interdigital, úlceras, fisura retroauricular, heridas, eccemas e insuf. venosa de piernas, DBT


Clínica: placa eritematoedematosa, roja, caliente. Ampolla hemorrágica necrotizante. Fiebre, escalofríos, decaimiento, artralgias. Ev. 10 días, descamación. Recidivante Compl.: nefritis, sepsis.


CELULITIS   Erisipela más profunda. Sepsis





      


               


                





                     


                  





                      











ESTREPTOCOCCIAS





IMPETIGO


Localización: cara. Infancia. Atopía


Clínica: ampolla serosa o purulenta ( estafilo), se rompe, costra melicérica, no cicatriz. Compl.: glomerulonefritis. Dg.dif.:herpe, eccema, picadura, varicela


ECTIMA


Impétigo ampollar que evoluciona a ulceración por falta de higiene. Indigentes, alcoholistas, DBT











      


               


                





                     


                  





                      











ESTREPTOCOCCIAS





Intertrigo estreptocócico


Fisura secretante y con costras de pliegues: retroauricular, submamario, grandes pliegues en obesos. Recidivantes. Atópicos





Boquera


Fisura secretante con costras y eritema de la comisura labial uni o bilateral. Ardor. Recidivante. DBT, prótesis dentarias. Dg diferencial: sífilis














      


               


                





                     


                  





                      











Piodermitis





Tratamiento local: medidas generales


Tratamiento de la puerta de entrada: fisuras, intertrigos, heridas


Higiene con agua y jabón


Decostrado: Agua Blanca del Codex, D’Alibour, permanganato de K


ATB tópicos: gentamicina, ac.fusídico 2%, mupirocina 2%,neomicina + bacitracina +  polimixina B, sulfadiazina

















      


               


                





                     


                  





                      











Erisipela





SEVERIDAD       ATB elección          Alternativa              Alergia a PEN  


                       PEN 1000 C/6 hs     Cefalosp. 1ª G      Eritro 500 c/8 hs


                         v/o   10 días            cefalexina            Claritro 500 c/12 


LEVE                                                v/o 500 c/6 hs       v/o 10 días


                                                         10 días


                                                  





                        PEN G acuosa          Cefalosp. 1ª G       Vancomicina


               2-3 mill U c/ 4-6 hs    1 gr c/6 hs EV           1 gr c/12 hs


SEVERO      EV hasta apirexia        Completar v/o            EV 10 días


              PEN oral 10 días         10 días                     Clindamicina


      


               


                





                     


                  





                      











Celulitis























      


               


                





                     


                  





                      











Tratamiento


Internación


Cultivo ( asociación con estafilo., anaerobios)


ATB: cefalosporinas - penicilina - clindamicina ( alergia) - vancomicina


Drenaje quirúrgico en casos de necrosis o sindrome toxiinfeccioso

















      


               


                





                     


                  





                      











Tratamiento local


Tratamiento sistémico: casos extensos o epidemiología de riesgo ( cepa nefritógena),previene contagio en 48 hs y complicaciones


   Cefalexina 500 mg c/6 v/o 10 días


   Amoxicilina/clav 500 c/6 hs v/o 10 días 


   Eritro 500 c/6 hs  v/o 10 días


   Claritromicina 500 mg c/12 hs v/o 10 días


   Minociclina 100 a 200 mg /día





  

















      


               


                





                     


                  





                      











Impétigo





Foliculitis - Furúnculo





Tratamiento local: drenaje suave, evitar rasurado, no drenaje quirúrgico precoz ni AINE


Tratamiento oral: localización mediofacial, furunculosis, DBT, inmunodeprimidos, inflamación severa, fiebre


   Cefalexina 500mg c/6 hs v/o 5 días


   Amoxicilina


   Eritromicina


   Minociclina

















      


               


                





                     


                  





                      











Prevención de recidivas


Buscar portadores nasales


Higiene nasal, manos


Evitar rasurado


Evitar esteroides tópicos


ATB tópicos nasales (ác. fusídico, mupirocina 2 v/ día 10 días /mes, 6 a 12 meses)


ATB oral: Rifampicina 300 mg c/ 12 hs 5 días

















      


               


                





                     


                  





                      











 Ántrax





Tratamiento local: drenaje quirúrgico


Tratamiento de los factores predisponentes


ATB sistémicos: Cefalosp. 1G 500 mg a 1 gr c/ 6 hs

















      


               


                





                     


                  





                      











      Hidrosadenitis





ATB local


Drenaje quirúrgico


Cefalosporinas - Amoxicilina
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Micosis Superficiales





Definición


Infecciones cutáneas producidas por hongos que atacan la piel, pelos, uñas y/o mucosas, y producen lesiones poco inflamatorias, contagiosas, de evolución crónica y pronóstico benigno. Motivo frecuente de consulta


Agentes etiológicos


Dermatofitos antropofílicos: Tricophyton rubrum


Dermatofitos geófilos: Microsporum gypseum


Dermatofitos zoófilos: T. Mentagrophytes, equinum








Micosis Superficiales





Pitiriasis Versicolor


Tiñas de la piel lampiña 


Tiñas de cuero cabelludo


Intertrigos


Candidiasis








Pitiriasis Versicolor





Agente etiológico: Pityrosporum ovale  (Malassezia furfur)


Localización: tronco, cuello, raíz de miembros


Clínica: crónica, recidivante, poco contagiosa, adultos jóvenes, manchas límites netos, blancas, amarillento-agamuzada, castañas, escamas finas, asintomáticas


Factores predisponentes: seborrea, transpiración, falta de higiene, resaltan con sol








Pitiriasis Versicolor





Tratamiento


Local


- higiene: jabones azufrados, champú con selenio, ketoconazol


- tópicos: yodo metaloide 1gr + ac. benzoico 1 gr + ac.salicílico 2 gr + alcohol 100


             propilenglicol 60% + agua bidestilada


 antimicóticos: ketoconazol, imidazólicos en crema o aerosol


Sistémico: formas extendidas: Itraconazol 100 mg/ día 10 días o 200mg/día 5 días











Tiñas de Piel Lampiña




















Localización: zonas descubiertas más frecuente


Agentes etiológicos: Epidermophyton flocosum, microsporum, Tricophyton rubrum


Clínica


epidermoficie: manchas rojas, redondeadas, límites netos, continuos, zona central eritematoescamosa o agamuzada, pruriginosas


 microspórica: doble contorno “ en escarapela” 


 tricofítica: borde discontinuo, circinado, vesiculoso





               








Tiñas de Piel Lampiña








Tratamiento


Local: - lesiones únicas o escasas 


              - antimicóticos tópicos en cremas (imidazólicos, terbinafina)


Sistémico: Itraconazol 100 mg/día 15 días


                                      200 mg/día 7 días


                    Terbinafina: 250 mg/día 15 a 30 días








Tiñas de Cuero Cabelludo








Clínica: alopecia transitoria ( tronchan el pelo) , contagiosas


Localización: cuero cabelludo y pelos en su porción libre interna y externa


Agentes etiológicos: Tricophyton y Microsporum 


Microspórica: placa grande única, aspecto sucio, escamoso, pelos fracturados a igual nivel, (“ vaina engomada”), no afecta barba ni bigote


Tricofítica: placas chicas, múltiples, pelos fracturados a distintos niveles, afecta barba y bigote


  








Tiñas de Cuero Cabelludo








Querion de Celso y Sicosis de la barba:


Agente etiológico: tricophyton y microsporum


Localización: Querion de Celso: cuero cabelludo      Sicosis: barba y bigote


Clínica: tiñas supuradas, alopecia definitiva, placa circular, blanduzca, que emana pus


  








Tiñas de Cuero Cabelludo











  











Tratamiento


Local: - champú azufre, selenio o ketoconazol


              - depilación con pinza


              - tópico: yodo metaloide 1 gr + ac. benzoico 2 gr+ alcohol 100


              - imidazólicos


Sistémico: Griseofulvina: 15 gr/ kg / día, ingerir con grasas,


Tiña supurada: ATB oral ( PEN o derivados), esteroides orales





  








Intertrigos





Ag. etiológico: E flocosum, T rubrum, Candida albicans


Localización: inguinal (tiña cruris), submamaria, abdominal, interdigital (pie de atleta)


Inguinal


Placas en reg. genitocrural, perianal, bordes netos, continuos, rojo, papulovesiculosos, centro agamuzado, escamoso. Prurito intenso


               








Intertrigos





Pies


Ag. etiológico: tricophyton


Clínica: 4to-5to espacio, descamación, fondo rojo, erosivo, fisurado, puede extenderse a plantas o dorso de pies (descamación), dishidrosis palmoplantar





               








Candidiasis





Agente etiológico: Candida albicans


Localización: intertrigos submamario, inguinal, interdigital, mucosa oral (muguet), vulvar, pene (balanitis)


Intertrigos


Manos, pies: enrojecimiento erosivo, húmedo, microvesículas con collarete descamativo, descamación, maceración, fondo “ clara de huevo cocida”, onicomicosis y perionixis 





               








Intertrigos





Tratamiento


Local:- baños con permanganato de potasio 1:10000, violeta de genciana 2%


             - imidazólicos o terbinafina cremas, talco o aerosol


             - tratamiento de la hiperhidrosis:    clorhidrato de aluminio 


Sistémico: Itraconazol o Terbinafina (dermatofitos), Fluconazol (candida)      





   





               








Candidiasis





Muguet


Localización: mucosa oral: cara interna de mejillas, lengua, paladar, faringe


Clínica: seudomembranas blanco grisáceas al desprender dejan superficie roja brillante


Factores predisponentes: recién nacido: contagio canal del parto, lactante: diarreas, adultos: DBT, ATB prolongada, corticoterapia, inmunodeficiencias (HIV, quimioterapia)





               








Candidiasis





Balanitis candidiásica


Localización: glande y prepucio


Clínica: enrojecimiento difuso o en puntillado con descamación blanquecina


Factores predisponentes: DBT, transmisión sexual, inmunodepresión, corticosteroides tópicos o sistémicos


   





               








Candidiasis





Local: buches con nistatina, soluciones alcalinas


    benzoato y biborato de sodio A/A 25 gr


    violeta de genciana 2%, imidazólicos tópicos asociar con esteroides!!


Sistémico: Genital: Fluconazol 150 mg 1 toma


                                   Itraconazol 100mg 3 días, 400 mg 1 día


                     Muguet: Fluconazol 50-200mg/ sem 1mes                       Itraconazol 100-200mg 15 días   


   HIV: Fluconazol 100 mg/día 15 a 30 días


   





               














Antimicóticos





  Inespecíficos


Tintura de yodo 0.1-0.2%: tiñas de piel, intertrigos no fisurados


Tintura de Castellani: fucsina + ac.bórico + fenol + resorcinol + acetona + alcohol: tiña pedis, Tiñe


Sol. violeta de genciana 2%: candida, mucosas


Sol. permanganato de potasio 1:10000


Sol. Propilenglicol 60% + sulfuro de selenio 2.5%: pitiriasis versicolor


Zinc piritiona: pitiriasis versicolor


   





               








Antimicóticos





GRISEOFULVINA: dermatofitos, Tiña capitis


AZOLES (fungistáticos)


  - KETOCONAZOL: hepatitis 6%, ginecomastia


  - ITRACONAZOL: dermatofitos, P ovale, candida


    Tiñas, Pitiriasis Versicolor, Onicomicosis,


    Candidiasis


  - FLUCONAZOL: candidiasis


ALILAMINAS (fungicida)


  - TERBINAFINA: dermatofitos, Tiñas, Onicomicosis.
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ECCEMA





Definición

















Epidermodermitis vesiculosa aguda o crónica,  recidivante que aparece en individuos predispuestos, causada por agentes externos o internos, coexistiendo excitantes y predisposición.








ECCEMA





Cuadro Clínico





Etapa aguda: eritema y vesículas - erosiones y costras - impetiginización


Etapa subaguda: erosiones secas y escamas


Etapa crónica: engrosamiento e hiperpigmentación  de la piel( liquenificación)


Localización: ubicuo – varía según tipo de eccema


Evolución: brotes – remisiones


Prurito








ECCEMA POR CONTACTO





Agentes irritantes 


Agentes sensibilizantes: alergia por mecanismo Atg-Ac


Profesionales: cromo, níquel, petróleo, anilinas, tinturas 


Cosméticos: rouge, sombras, esmalte de uñas, dentífricos


 Ocasionales: goma, plantas (ruda)








Manos: dorso y palmas (níquel), brazos (guantes)


Cara: sustancias aéreas


Párpados: esmalte de uñas, contaminación por dedos


Tronco-nalgas-piernas: ropas


Pies: botas, goma


Tobillos: medias











ECCEMA POR CONTACTO





ECCEMA POR CONTACTO





Cromo: pinturas, material de fotos, cuero, guantes, goma


Níquel: pulseras, reloj, aros, trabajadores de TE, electricistas, cajeros


Maderas: carpinteros, leñadores


Plásticos: sin curar: resinas epoxi, formaldehído, acrílicos











ECCEMA POR CONTACTO





Patogenia


D. alérgica: sensibilización con alergeno, meses o años


D. irritativa: por irritantes en el sitio de contacto (ácidos, álcalis, metales, aceites esenciales, detergentes, solventes orgánicos)


Factores predisponentes: atopía, calor, humedad, fricción








ECCEMA





Diagnóstico





Profesión u ocupación


Sitio de las lesiones


Eliminación y reexposición al agente


Pruebas cutáneas











ECCEMA ATOPICO








Predisposición heredofamiliar


Alergenos desencadenantes


Incidencia:  3%


Antecedentes familiares o personal: 70%


Inicio: infancia, adolescencia, adultez	








ECCEMA ATOPICO





Formas Clínica








Infantil: 2 meses a 2 años a 4 a 10 años, cara, superficies externas de miembros, pecho, espalda, simétrico


Niñez: áreas flexoras, pliegues del cuello y muñecas, dorso de manos y pies


Adolescente, adulto: más localizado, pliegues simétrico, liquenificación, evoluciona a rinitis o asma (“marcha atópica”)


Desencadenantes: inhalantes, estrés, estacional, alimentos	








ECCEMA ATOPICO





PATOGENIA





Alteración de la Inmunidad celular mediada por linfocitos T (infección estafilo, micóticas y virales)


Alteración de la Inmunidad humoral: Ig E (asociación asma y rinitis)








ECCEMA ATOPICO





PATOGENIA





     Rascado                         Disfunción BP





   


   Prurito                       Mayor entrada de Ag








 Mayor inflamación           Activación persistente


       de piel                            sistema inmune








ECCEMA ATOPICO





PATOGENIA





 Alteración Barrera Permeabilidad


Alteración de Neuropéptidos


Factor de crecimiento neuronal


Proteasas


Déficit  péptidos antibacterianos


Ig E – Linfocitos B – Interleuquina 4


Leucotrienes (aditivos, tartrazina, nitratos)


Presentación de Ag








ECCEMA





TRATAMIENTO





Evitar factores desencadenantes: baños calientes, irritantes, agua y jabón, ropa de lana


HIDRATACION de la piel: emulsión o crema con ácido láctico, urea, aceites esenciales (omega 6)


Tratamiento local: esteroides tópicos inmunomoduladores tópicos, antisépticos (agua Blanca, Atb tópicos)


Tratamiento sistémico:, antiH1, esteroides





Etapa Aguda


Esteroide tópico (alta, mediana potencia)


Inmunomodulador 


Humectación Piel Seca


AntiH1 sedativos


Atb tópicos, sistémicos








ECCEMA





TRATAMIENTO





ECCEMA





TRATAMIENTO





2.  Etapa Crónica


Esteroides baja potencia


Inmunomodulador


Humectación Piel Seca


AntiH1 no sedativos








ECCEMA





TRATAMIENTO





3. Tratamientos alternativos


Psicoterapia


Antibióticos (estafilococo)


Antimicóticos orales


PUVA


Inmunosupresores


 











ECCEMA











TRATAMIENTO





Inmunomoduladores tópicos


         Pimecrolimus 1%: Elidel


        Tacrolimus 0.1%- 0.3%: Protopic


        Fase aguda: asociados a esteroides tópicos


        Fase crónica: monodroga





 











ECCEMA





Esteroides


Atrofia - mayor entrada de Ag


Altera eje hipotálamo -hipofisario


Act. proteasas -  mayor entrada de Ag


Ef rebote y adicción


Pimecrolimus


Menos neuropéptidos


No altera BP ni el Eje H -H


No rebote ni adicción


 





























ECCEMA





TRATAMIENTO





Antihistamínicos


Hidroxicina: 1-2 mg / kg/ día (5ml=10 mg)


Difenhidramina: 3-5 g / kg / día (5ml=12.5)


Antibióticos


Cefalosporina: 50-100 mg / kg / día (5ml=250 mg)


Eritromicina: 30-40 mg / kg / día (200-400 mg=5ml)


    




















Reacción Segunda





Características de las lesiones


A distancia del foco primario


Simétricas


Deshabitadas


Diferente del foco primario


Sensibilización foco primario


Curación con el foco primario


Agentes: estafilo, estrepto,hongos


 











Reacción Segunda





Dishidrosis


Palmas – plantas


Vesículas, ampollas, descamación, anillos escamosos


Prurito


Micosis( pie de atleta), parasitosis, estrés, atopía, estacional


Eccema numular


Placas redondas tamaño moneda, escamas finas, ubicuo, parasitosis


 











ECCEMATIDES





Son eccemas secos, sin vesículas, tienden a la curación, a veces curso crónico, sin prurito


Formas clínicas


Seborreica


Alba o Dartros volante


Pitiriasiforme


Psoriasiorme


Folicular


Eritrodérmica


 











ECCEMATIDES





Tratamiento 


Dishidrosis: esteroides, Atb tópicos, Antih1


Eccematide seborreica: esteroide tópicos, ketoconazol, queratolíticos


Pitiriasis alba: esteroide baja potencia, urea


Eccematide folicular: ac. láctico, urea, Aha, vitamina A
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Ectoparasitosis





Definición





Infestaciones producidas por parasitos cuyo habitat natural es la piel y sus anexos





Ectoparasitosis





SARNA


PEDICULOSIS DEL CUERO CABELLUDO


PEDICULOSIS DEL PUBIS








Sarna





Agente etiológico: Sarcoptes sacabiei var. Hominis





Contagio: contacto directo – fomites





Clínica: Polimorfismo lesional








Hembra fecundada





Parásito adulto (28 días)





Túnel subcórneo (surco)





Depósito de huevos





Ninfas (21 días)





Larvas (7 días)





Muere





LESIONES DIRECTAS


Mecanismo: acción del parásito


Lesiones: surcos -vesícula perlada


Topografía: espacios interdigitales de manos -muñecas -    sup. flexoras de antebrazos - axilas - palmas y plantas


LESIONES INDIRECTAS


Mecanismo: sensibilización a Atg y excrementos del parásito


Prurito - prurigo - excoriaciones - costras y pústulas -eccema


Topografía: idem + reg. mamaria -periumbilical - nalgas 





Cuadro Clínico





Sarna





Sarna





Cuadro Clínico





NÓDULOS RESIDUALES


Mecanismo alérgico a la cutícula del parásito e Ig E


Lesiones papulonodulares muy pruriginosas


Topografía: nalgas, axila, pene, escroto





Sarna





Diagnostico





Topografía


Medio epidemiológico


Prurito generalizado( nocturno)


Aspecto clínico polimorfo





Local


Días: 1-5-10  //  1-7


Lindano 1% (organoclorado, neurotóxico, no niños, embarazo, lactancia)


Permetrina 5% (piretroide, menos tóxico, 1a elección)


Benzoato de bencilo11% (bálsamo del Perú, permetrina2.5%)


Azufre 5% en vaselina (irrita, barato, embarazo, lactante)











 Sarna





Tratamiento





Sistémico


Sarna noruega, contraind. tratamiento local


Ivermectina: 200 ug / kg (niños + 5 años y +15kg)


       Dosis:15 - 25 kg:  3mg (1/2 comp)


                  25 - 45 kg: 6 mg (1comp)


                  45 - 65 kg: 9 mg


                  +  65  kg:    12 mg


Frecuencia: única o cada 15 días


Bloqueo GABA del SNC (no huevos), no pasa barrera HE en humano


Segura y Efectiva











Sarna





Tratamiento











Sarna





Tratamiento





Ventajas de Ivermectina


Sencillo y rápido


Evita irritación acaricidas tópicos


Evita dg diferencial con eccema


Elección sarna eccematizada














Sarna





Consejos


Lavar ropa y sábanas agua muy caliente


Ropa bolsas 48 hs


Baño inmersión


Acaricida 2 o 3 aplicaciones 


Tratamiento en uñas


Prurito residual


Tratamiento del impétigo o eccema asociados








Fracaso Tratamiento


Resistencia acaricida


Déficit inmune en viejos


Internación


Mal empleo tratamiento


No tratamiento de convivientes


Reinfestación





Sarna





Sarna





Tratamiento








Permetrinas: Dermoper


Benzoato de bencilo: Detebencil - Hairclin -  Kinderal -


 Scabioderm ( p. butóxido)


Hexaclorociclohexano: Hexadefital














Pediculosis del cuero cabelludo





Agente etiológico: Pediculus humanus variedad Capitis


Contagio: directo cabeza a cabeza – indirecto     (gorros, peines)


Ectoparásitos humanos permanentes





Pediculosis del cuero cabelludo





Cuadro Clínico





Localización: cuero cabelludo, reg.occipital, nuca


Piojos y liendres, excoriaciones, impétigo, adenopatías regionales


Prurito intenso





Liendres





10 huevos por día





Ninfas (5-10 días)





3 mudas





Hembra adulta





Parásito adulto





Muere (30-40 días)





Pediculosis del cuero cabelludo





Tratamiento





 Objetivo: remoción de piojos y liendres del cuero cabelludo





 Manual:- lavado de cabeza con vinagre (no con permetrina)      


                - extracción peine fino metálico














                                      





LOCAL





Pediculosis del cuero cabelludo





 Permetrina: 1% elección, crema de enjuague 10 minutos, ovicida 70%,  parasiticida 97%, efecto residual, repetir 7 días y 10 días, resistencia


  Lindano 1% (organoclorado) crema, loción 6 hs, ovicida 70%. 2ª elección en resistencia (neurotóxico)


                           





 Malatión 0.5%: (organofosforado) loción 8 a 12 hs, ovicida 95%, repetir 7 días, efecto residual 6 semanas, olor feo


 Benzoato de bencilo 11% ( pediculicida débil) se asocia a permetrina 2.5%


 Butóxido de piperonilo asociar a la permetrina


SISTÉMICO


 Ivermectina: - no ovicida 


                        - pediculosis refractaria


                        - dosis 200ug/kg  a 0.2mg/kg vía oral 2 tomas a 10 días








Pediculosis del cuero cabelludo





Tratamiento





Resistencia a pediculicidas


Diagnóstico erróneo


Incumplimiento del tratamiento


Reinfestación


Falta efecto ovicida y residual del producto


Resistencia del piojo





Pediculosis del cuero cabelludo











Pediculosis del cuero cabelludo





Advertencias a los pacientes





No emplear pediculicidas en menores de 2 años


No aplicar productos capilares antes del pediculicida porque lo anula


No aplicar pediculicidas en cara – ojos – mucosas


Evaluar riesgos en el embarazo


No usar gasolina ni kerosense


No tomar medidas drásticas como afeitado


Notificar a autoridades escolares








Pediculosis del cuero cabelludo





Tratamiento





Permetrina: Dermoper, Detebencil, Hairclin,       Kinderval, Assy, Kwell, Pelo libre


Permetrina + P.butóxido: Capitis, Hairclin


Lindano: Hexadefital, Lyndan





Pediculosis del pubis





Tratamiento





Rasurado


Permetrina 1% loción


Lindano1% loción


Vaselina pestañas


Ivermectina 250 mg/ kg repetir 7 días
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ENVEJECIMIENTO CUTÁNEO





DEFINICION


Proceso de cambios en la estructura y el aspecto de la piel debido al paso de los años y las radiaciones solares


TIPOS


ECIntrínseco (cronológico): genético, cambios degenerativos y atróficos ( piel senil)


ECExtrínseco o Fotoenvejecimiento: efecto acumulativo del sol, zonas fotoexpuestas ( cara, escote, manos)








ENVEJECIMIENTO CUTÁNEO INTRÍNSECO





Adelgazamiento y atrofia


Arrugas finas


Flaccidez


Sequedad, descamación


Pigmentación moteada


Disminución de la grasa


Fragilidad capilar


Alopecia, canas


Alteración de la termoregulación y la cicatrización














ENVEJECIMIENTO CUTÁNEO INTRÍNSECO





Alteraciones estructurales


Epidermis: adelgazada, capa córnea normal


Dermis: disminución de las fibras colágenas, elásticas ( desintegradas) y matriz extracelular, disminución de la red vascular














Arrugas finas o gruesas


Engrosamiento amarillento


Lentigos y queratosis solares


Cutis romboidalis


Disminución de la elasticidad


Hiperplasia sebácea


Telangiectasias


Carcinomas y melanoma














FOTOENVEJECIMIENTO





FOTOENVEJECIMIENTO





ALTERACIONES ESTRUCTURALES





ELASTOSIS SOLAR: degeneración de las fibras elásticas engrosadas, fragmentada y acortadas














CLASIFICACIÓN DE FE





Según edad y grado de lesiones


Tipo I: 20-30 años. FE temprano, arrugas finas


Tipo II 30-40 años: Fe moderado, arrugas finas, líneas de expresión, escasas manchas y queratosis


Tipo III: 50-60 años: arrugas finas y gruesas, “patas de gallo”,manchas y queratosis


Tipo IV: 60 años o +: piel amarillenta, engrosada, arrugada, manchas y queratosis

















GRUPOS DE ALTO RIESGO DE FE





Tipo de piel


Nevos ( lunares)


Actividad laboral


Deportes


Lugar de Residencia














CAUSAS DE EC





Radicales libres


Radiaciones UV


Tabaco


Hormona














TRATAMIENTO





Protectores solares


Acido retinoico


AHA


Otros: jojoba, pepitas de uva, rosa mosqueta, hialurónico, ADN, algisium C, aloe vera, argireline, coenzima Q10, DMAE, fitoestrógenos,soja, trigo, rigin, té verde, vitaminas A, C, E, idebenona, antinflamatorios











TRATAMIENTO





Fotoprotectores


Impermeabilización o absorción de UV


Humectación, antirradical libre


Protección UVB y UVA


Químicos: absorción UV (benzofenona)


Físicos: pantallas, reflejan y dispersan los UV (dióxido de titanio)


FPS: dosis E eritema mínimo UV piel protegida


            dosis E eritema mínimo UV piel no   “ 

















ACIDO RETINOICO





Aspecto rosado brillante


Aplanamiento de arrugas finas y parcial de las gruesas


Aclaramiento de manchas solares


Suavidad de la piel





Cambios histológicos


Afinamiento de la capa córnea


Engrosamiento de la epidermis


Disminución de la melanina


Incremento del colágeno y MEC


Aumento de la vascularización








Ácidos carboxílicos orgánicos derivados de las frutas


Acidos glicólico, mandélico, láctico, cítrico, tartárico, gluconolactona


Acido Glicólico (5 a 15 %)


  - afinamiento de la capa córnea


  - queratolítico 


  - despigmentante


  - renovador celular


  - aumenta el colágeno y fibras elásticas














AHA





Indicaciones


FE


Melasma


Manchas


Piel seca








AHA





ANTIOXIDANTES (vitaminas A, C, E, beta carotenos, zinc, selenio)





HORMONA DEL CRECIMIENTO (HGH)





DEHIDROEPIANDROSTERONA SULFATO (DHEA)





TRATAMIENTO SISTÉMICO








