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RESUMEN   

 

Las enfermedades dermatológicas representan un problema en atención primaria 

por el porcentaje elevado de la actividad asistencial que generan y por el poco 

conocimiento de tan amplio campo que abarca la dermatología. Además, dichas 

consultas son un reflejo directo del problema económico que la dermatología 

supone en el sistema de salud.  

En Guatemala, las enfermedades dermatológicas se encuentran dentro de las 

primeras veinte causas de morbilidad general nacional, según el Ministerio de Salud 

Pública y Asistencia Social (MSPAS). Y entre las primeras diez causas de 

morbilidad en el departamento de Chiquimula.  

Desde el 2015 hasta el 2019 las cinco patologías dermatológicas más frecuentes 

en el departamento de Chiquimula son: dermatitis atópica con un total de 10,550 

casos, escabiosis con 8,340 casos, onicomicosis con 4,289, urticaria con 3,177 
casos y dermatitis seborreica con 896 casos. 

El médico de atención primaria está obligado, por diversas razones, a reconocer la 

importancia de dichas patologías, asumirla e integrarla en su formación médica; por 

lo tanto se debe de actualizar, perfeccionar y aumentar la calidad en la formación 

en dermatología de los médicos de atención primaria. 

Morfológicamente se caracteriza en la dermatitis atópica el eritema, liquenificación, 

costras, exudación y excoriación. En la escabiosis las pápulas son múltiples, 

eritematosas y generalmente de 1 a 2 mm de diámetro, las madrigueras representan 

túneles intraepidérmicos creados por el ácaro hembra en movimiento y son signo 

patognomónico de esta enfermedad. En la onicomicosis la uña presenta una 

decoloración amarillenta, blanca, negra o verde de la misma. Lo característico en la 

urticaria es la aparición de erupción cutánea eritematosa y pruriginosa que 

palidecen con la presión. La dermatitis seborreica a menudo se presenta como 

escamas amarillas y grasas con piel eritematosa en áreas seborreicas.  

 



	

 

LISTA DE ABREVIATURAS 

	

 

DA:     Dermatitis atópica. 

DLSO:  Onicomicosis subungueal distal y externa (distal and lateral subungueal 

onychomycosis). 

KOH:      Hidróxido de Potasio. 

PSO:      Onicomicosis subungueal proximal (proximal subungual onychomycosis). 

SD:         Dermatitis seborreica. 

SWO:     Onicomicosis blanca superficial (superficial white onychomycosis). 
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INTRODUCCIÓN 
	

Las enfermedades dermatológicas afectan a una parte importante de la población y 

representan un porcentaje elevado de la actividad asistencial en la consulta de 

atención primaria. Las enfermedades dermatológicas están presentes entre las 

primeras causas de morbilidad de Guatemala, ocupando los primeros lugares de las 

mismas, así para el 2019 se ubican en el puesto número 11 de morbilidad general.  

Las cinco patologías dermatológicas más frecuentes según estadísticas de la 

Jefatura de área del departamento de Chiquimula desde el 2015 hasta el 2019 son: 

dermatitis atópica con un total de 10,550 casos, escabiosis con 8,340 casos, 

onicomicosis con 4,289, urticaria con 3,177 casos y dermatitis seborreica con 896 

casos. 

A pesar de ser una rara causa de mortalidad, éstas pueden tener un alto impacto 

en términos de costo en los tratamientos, días de ausencia laboral o estudiantil y en 

el estado emocional de los pacientes; representando una causa importante de 

trastornos psicológicos que afectan de manera importante la calidad de vida de los 

pacientes.  Sin embargo, existen pocos estudios en Guatemala que le den la 

importancia a estas enfermedades, las cuales suponen un gran problema de salud 

pública.  

El médico de atención primaria está obligado, por diversas razones, a reconocer la 

importancia de dichas patologías, asumirla e integrarla en su formación médica. Al 

ser el médico de atención primaria y estudiantes de prácticas rurales el primer 

escalón con el que el paciente toma contacto, es importante tener conocimiento de 

la realidad de las patologías más frecuentes y saber el manejo en atención primaria 

de dichas patologías.

i 
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I. JUSTIFICACIÓN 
	

Las patologías dermatológicas se encontraban dentro de las primeras veinte causas 

de morbilidad general nacional, para el año 2019. Y entre las primeras diez causas 

de morbilidad en el departamento de Chiquimula. En el 2011 se reportaron 30,287 

casos que corresponde a dermatitis no específica, perdiendo totalmente el 

diagnóstico adecuado de éstas enfermedades, por lo tanto no hay un registro 

adecuado de los diagnósticos dermatológicos (Pineda 2012). 

En la actualidad, no se cuenta con un manejo de atención primaria de las cinco 

principales enfermedades dermatológicas, por lo que varias de las afecciones no 

son adecuadamente diagnosticadas y por consiguiente no se da el manejo y 

tratamiento correspondiente. 

Es necesario llenar esta necesidad de tener un manejo en el primer nivel de atención 

ya que la población más afectada es la población rural, quien por la escasez de 

recursos y falta de disponibilidad se hace imposible una evaluación dermatológica 

en dichos centros y puestos de salud, por lo que es necesario que sea el médico de 

atención primaria quien evalúe correctamente para luego referir la consulta a 

dermatología si el caso lo amerita.  

En la consulta diaria se atiende un número alto de pacientes con problemas de la 

piel y su mayoría son manejados con esteroides o pomadas comerciales de triple 

composición, muchas personas alivian y otros no se conoce el resultado, en el peor 

de los casos dichos pacientes pueden evolucionar a un diagnóstico más grave y 

provocar casos severos de alguna enfermedad dermatológica. La carrera de médico 

y cirujano instruye alumnos para atención hospitalaria y los problemas 

dermatológicos no son una prioridad, pero si una necesidad cuando se realiza la 

práctica rural y no se sabe qué hacer. 
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II. OBJETIVOS 
	

2.1 Objetivo general: 

2.1.1 Describir las cinco principales enfermedades dermatológicas en atención 

primaria de salud en el departamento de Chiquimula. 

2.2 Objetivos específicos: 
2.2.1 Describir las características clínicas de las cinco principales enfermedades 

dermatológicas del departamento de Chiquimula. 

2.2.2 Identificar las características epidemiológicas de las cinco principales 

enfermedades dermatológicas del departamento de Chiquimula. 

2.2.3 Describir el tratamiento a elección de las cinco principales enfermedades 

dermatológicas del departamento de Chiquimula. 
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III. PLAN DE CONTENIDO 

CAPÍTULO 3.1 

GENERALIDADES 

La piel se deriva del ectodermo y el mesodermo. El primero da origen a la epidermis, 

los folículos pilosos, las glándulas sebáceas y sudoríparas, uñas y melanocitos, 

mientras que el mesodermo origina el tejido conjuntivo, el músculo piloerector, los 

vasos y las células de Langerhans y de la dermis. La epidermis y la dermis se forman 

a partir del primer mes de vida intrauterina, y al quinto ya están desarrolladas. Al 

tercer mes se forman las uñas y los pelos, y luego las glándulas sebáceas y 

sudoríparas. El tejido celular subcutáneo empieza a formarse al cuarto mes, y ya 

está constituido entre el octavo y el noveno (Wolff, MD et al. 2014). 

3.1.1  Exploración física 

Debe explorarse la totalidad de las lesiones cutáneas y esto debe incluir las 

mucosas, regiones genital y anal, cabello, uñas y ganglios linfáticos periféricos. La 

exploración de la piel es como leer un libro de texto. Las lesiones cutáneas básicas 

son como letras del alfabeto: su forma, color, aspecto de los bordes y otras 

características combinadas darán origen a palabras y su distribución y ubicación 

corresponden a una oración o párrafo. El prerrequisito del diagnóstico 

dermatológico es el reconocimiento de tipo de lesión cutánea, color, aspecto de los 

bordes, consistencia, forma, disposición y distribución de las lesiones (Wolff, K; et 

al. 2014). 

3.1.2 Tipo de lesión cutánea 

De acuerdo a Wolff, K; et al. (2014) los tipos de lesión cutánea son: 

Mácula: una mácula es un área circunscrita de cambio de color en la piel sin 

elevación o depresión. Por tanto, no es palpable. Las máculas pueden estar bien o 

mal definidas. Las máculas pueden ser de cualquier tamaño o color (Wolff, K; et al. 

2014). 
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Pápula: una pápula es una lesión superficial, elevada, sólida, por lo general con <0.5 

cm de diámetro. La mayor parte de ellas se encuentra elevada sobre el plano de la 

piel circundante. Una pápula es palpable. Puede estar bien o mal definida (Wolff, K; 

et al. 2014). 

Placa: una placa es una elevación en meseta por arriba de la superficie cutánea que 

ocupa áreas de superficie corporal relativamente grandes en comparación con su 

altura por arriba de la piel. Suele ser una lesión bien definida. Con frecuencia se 

forma por la confluencia de pápulas, como ocurre en la psoriasis (Wolff, K; et al. 

2014). 

Nódulo:  un nódulo es una lesión palpable, sólida, redondeada o elipsoidal que es 

más grande que una pápula, que puede afectar la epidermis, dermis o tejido 

subcutáneo. La profundidad de la afectación y el tamaño hace la diferencia en el 

nódulo de la pápula (Wolff, K; et al. 2014). 

Habón o roncha:  una roncha es una pápula o una placa de color rojizo pálido, cuya 

porción superior tiene aspecto redondeado o plano, evanescente, que desaparece 

en 24 a 48 h. Es ocasionada por edema en la porción capilar de la dermis. Los 

habones pueden tener un aspecto redondeado, espiral o irregular con seudópodos; 

cambian con rapidez de forma y tamaño por el edema papilar cambiante (Wolff, K; 

et al. 2014). 

Vesícula-ampolla: una vesícula (<0.5 cm) o ampolla (>0.5 cm) es una cavidad 

superficial circunscrita, elevada, que contienen líquido. Las vesículas tienen forma 

de cúpula (como las que se observan en la dermatitis de contacto, dermatitis 

herpetiforme) umbilicadas (como en el herpes simple) o flácidas (como en el 

pénfigo) (Wolff, K; et al. 2014). 

Pústula: una pústula es una cavidad superficial circunscrita de la piel que contiene 

exudado purulento, que puede ser de color blanquecino, amarillento, verdoso 

amarillento o hemorrágico. Las pústulas difieren de las vesículas en que no son de 

color claro y pueden tener contenido turbio (Wolff, K; et al. 2014). 
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Costra: las costras se desarrollan cuando el suero, sangre o exudado purulento se 

seca sobre la superficie cutánea. Las costras pueden ser delgadas, delicadas y 

friables o bien, pueden ser gruesas y adherentes (Wolff, K; et al. 2014). 

Descamación: la descamación es consecuencia del desprendimiento del estrato 

córneo. Pueden ser hojuelas grandes (como membranas, de aspecto pitiriásico) (del 

griego: pityron, “salvado”), adherentes o sueltas (Wolff, K; et al. 2014). 

Erosión: una erosión es un defecto que sólo afecta la epidermis, sin afectar la 

dermis; a diferencia de la úlcera, que siempre cura con la formación de cicatrices, 

una erosión cura sin formación de cicatrices. Una erosión se encuentra bien 

definida, es de color rojizo y exuda líquido (Wolff, K; et al. 2014). 

Úlcera: una úlcera es una lesión cutánea que se extiende hacia la dermis o más 

profunda hacia el tejido subcutáneo y siempre ocurre en el tejido con alteración 

patológica. Una úlcera siempre es secundaria a algún trastorno (Wolff, K; et al. 

2014). 

Cicatriz: una cicatriz es la sustitución con tejido fibroso de un defecto por una úlcera 

o herida previa. Las cicatrices pueden ser hipertróficas y duras o atópicas y de 

consistencia blanda con adelgazamiento o pérdida de todos los compartimientos 

hísticos de la piel (Wolff, K; et al. 2014). 

Atrofia: este término hace referencia a la disminución de algunas o de todas las 

capas de la piel. La atrofia epidérmica se manifiesta por adelgazamiento de la 

epidermis, la cual puede tornarse transparente, revelando los vasos papilares y 

subpapilares; hay pérdida de la textura cutánea y plegamiento de la piel (Wolff, K; 

et al. 2014).  

Quiste: un quiste es una cavidad que contiene líquido o que es sólida o semisólida 

y puede ser superficial o profunda. A la inspección tiene un aspecto esférico, más a 

menudo como una pápula o nódulo con forma de cúpula, pero a la palpación tiene 

consistencia elástica (Wolff, K; et al. 2014). 
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3.1.3 Enfermedades dermatológicas en Chiquimula 

Las cinco enfermedades dermatológicas más frecuentes, según estadísticas de la 

Jefatura de área del departamento de Chiquimula dentro de un período de cinco 

años, desde el 2015 hasta el 2019 son: dermatitis atópica con un total de 10,550 

casos, escabiosis con 8,340 casos, onicomicosis con 4,289, urticaria con 3,177 

casos y dermatitis seborreica con 896 casos. En Chiquimula, se realizó en el año 

2012 un estudio en donde se encontró que en los años del 2006 al 2011, se 

contabilizaron un total de 114,202 casos de enfermedades dermatológicas, según 

estadísticas sobre la morbilidad general de la Jefatura de Área de dicho 

departamento, quedando dentro de las primeras cinco causas: micosis 

superficiales, impétigo vulgar, escabiosis, dermatitis atópica y urticaria (Pineda 
2012). 
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CAPÍTULO 3.2 
	

Manejo clínico del paciente con Dermatitis atópica. 

DERMATITIS ATÓPICA 

La dermatitis atópica (DA), también conocida como eccema atópico, es una 

enfermedad común, crónica y recurrente en la piel inflamatoria con una incidencia 

creciente durante las últimas décadas. La DA se ha convertido en un problema 

global problema de salud, ya que causa altos costos de atención médica en todo el 

mundo y se asocia con una considerable morbilidad y cambios de la calidad de vida, 

carga de enfermedad comparable a otras afecciones crónicas como la epilepsia, 

diabetes mellitus y la fibrosis quística. La DA a menudo se desarrolla durante la 

infancia y tiene un amplio espectro de síntomas y signos que contribuyen a 

perturbaciones funcionales profundas, lo que limita la capacidad realizar actividades 

de la vida diaria y causa angustia y estigma psicosocial (Torres et al. 2019). 

La DA se ha considerado más recientemente como un trastorno sistémico asociado 

con un mayor riesgo de diversas comorbilidades alérgicas y no alérgicas, a saber, 

alergias alimentarias, trastornos respiratorios, infecciones cutáneas y 

extracutáneas, afecciones neuropsiquiátricas, otras enfermedades inflamatorias y 

autoinmunes, linfoma y enfermedad cardiovascular, con importantes implicaciones 

para el manejo y el tratamiento (Torres et al. 2019). 

3.2.1 Epidemiología 

Según Pineda (2012), en el departamento de Chiquimula se registraron 5,316 casos 

de dermatitis atópica. Y según la Jefatura de área del departamento de Chiquimula 

en el período del 2015 hasta el 2019, la dermatitis atópica tenía un total de 10,550 
casos (Pineda 2012). 
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De acuerdo con los datos de la Carga Global de Enfermedades de la OMS, se 

estima que la DA afecta al menos a 230 millones de personas en todo el mundo, 

siendo la principal causa de la carga de enfermedades no fatales dentro de las 

afecciones de la piel (Waldman et al. 2018). 

La dermatitis atópica es el trastorno dermatológico inflamatorio crónico más 

frecuente en niños, y afecta a un estimado del 12,5% de los niños.  El 60% de los 

niños con DA están presentes en el primer año después del nacimiento, y el 90% 

están presentes a los 5 años.  Numerosos estudios sugieren que la DA afecta a 

ambos sexos casi por igual. La mayoría de los niños con DA presentan enfermedad 

leve (67%), y el 33% restante presentan DA moderada a severa. Se ha informado 

un aumento de la prevalencia de la enfermedad en individuos de raza 

afroamericana. Además, un nivel educativo más alto (mayor que la escuela 

secundaria) se asocia con tasas más altas de DA (Waldman et al. 2018). 

3.2.2 Patogenia 

La creciente prevalencia global de DA no puede atribuirse solo a la genética, ya que 

su etiología es multifactorial e implica la interacción entre la genética, los factores 

inmunes y ambientales. Las exposiciones ambientales pueden desencadenarla en 

individuos predispuestos. La exposición a productos de cuidado personal o de 

limpieza, el clima, la contaminación, los alimentos y otros factores exógenos actúan 

en conjunto con la alteración genética y adquirida de la barrera cutánea y el 

desequilibrio inmune para influir en las manifestaciones de la enfermedad. La 

comprensión de estos factores de interacción compleja es crucial para desarrollar 

intervenciones específicas para prevenir o mitigar la enfermedad (Waldman et al. 

2018). 

Otros factores de riesgo asociados con una mayor prevalencia incluyen vivir en un 

entorno urbano y en regiones con exposición a la luz ultravioleta o condiciones 

climáticas secas, dietas ricas en azúcares y ácidos grasos poliinsaturados, 

exposición repetida a antibióticos antes cinco años de edad, tamaño de familia más 

pequeño, mayor nivel socioeconómico y mayor nivel de educación familiar 

(Waldman et al. 2018). 
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3.2.3 Características clínicas y diagnósticas 

Los hallazgos clínicos característicos de la DA incluyen xerosis (piel seca), prurito y 

lesiones eccematosas en una distribución específica por edad. Morfológicamente, 

el eritema, liquenificación (Fig. 4), costras, exudación y excoriación caracterizan las 

lesiones. La afectación de la piel varía de leve y localizada a grave y generalizada 

(Fig. 6).  Algunos consideran que la piel de DA es sensible, con umbrales más bajos 

de irritación y prurito. El prurito es el síntoma más molesto para los niños y los 

cuidadores, que a menudo empeora significativamente la calidad de vida. El ciclo 

resultante de "picazón-rasguño" es una raíz importante de la morbilidad que 

conduce a complicaciones como infección secundaria y mala calidad del sueño. El 

prurito puede verse exacerbado por factores como la xerosis, la ropa gruesa como 

la lana, irritantes ambientales (temperaturas extremas, jabones o detergentes 

fuertes) y alérgenos (Waldman et al. 2018). 

El eccema infantil característico se presenta típicamente en el cuero cabelludo, las 

mejillas y la frente (Fig. 1). Las lesiones se extienden progresivamente para 

involucrar el tronco y las superficies extensoras de las extremidades. La región del 

pañal está típicamente protegida de la participación como resultado de la protección 

contra la pérdida de agua transepidérmica y la irritación externa. Con mayor 

frecuencia, surgen lesiones en la fosa antecubital y poplítea. Otros sitios de 

compromiso bien establecidos incluyen la región perioral, las muñecas / tobillos y el 

cuello. Desde la pubertad hacia adelante, las principales áreas de participación 

consisten en la cara (regiones periorbitales y periorales), pies dorsales, manos y 

parte superior de la espalda (Vakharia y Silverberg 2019). 

La DA de inicio en adultos se diagnostica clínicamente en base a una combinación 

de antecedentes y exploración física y al descartar otras entidades en el diagnóstico 

diferencial (Fig. 5).  No existen criterios de diagnóstico específicos para la DA de 

inicio en adultos. Los criterios de diagnóstico de Hanifin y Rajka (H-R) se 

desarrollaron para la DA en niños y adultos en 1980 y, sin duda, siguen siendo los 

criterios de referencia para la DA (Vakharia y Silverberg 2019). 
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3.2.4 Criterios de diagnóstico de Hanifin y Rajka (H-R) 

Al menos 3 de los siguientes 4 criterios principales: 

• Prurito 

• Morfología y distribución típicas (Fig. 3) 

• Dermatitis crónica o con recaída crónica 

• Antecedentes personales o familiares de atopia. 

Al menos 3 de los siguientes 23 criterios menores: 

Xerosis (Fig. 2); ictiosis o hiperlinearidad palmar; reactividad inmediata de prueba 

cutánea; IgE sérica elevada; edad temprana de inicio; tendencia a las infecciones 

cutáneas; tendencia hacia la dermatitis no específica de manos o pies; eczema del 

pezón; queilitis conjuntivitis recurrente; pliegue infraorbitario Dennie-Morgan; 

queratocono; cataratas subcapsulares anteriores; oscurecimiento orbital; palidez 

facial o eritema; pitiriasis alba; pliegues anteriores del cuello; picazón al sudar; 

intolerancia a la lana y solventes lipídicos; acentuación perifolicular; intolerancia a 

la comida; curso influenciado por factores ambientales o emocionales; 

dermatografismo blanco (Vakharia y Silverberg 2019). 

 

 

 

Figura 1. Dermatitis atópica: fase infantil.     
Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:33. 
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Figura 2. Dermatitis atópica: tipo infantil. La piel de la frente se encuentra seca, cuarteada y 
con descamación. Además, hay erosiones secretantes.                                       

 Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:33. 

 

Figura 3. Dermatitis atópica infantil. La ubicación típica de la dermatitis atópica en niños es 
la región alrededor de la boca. En este niño hay liquenificación, formación de fisuras y de 
costras.                                                                                              

Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:34. 
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Figura 4. A) Dermatitis atópica infantil en raza negra. Una de las características de la 
dermatitis atópica es la liquenificación en las regiones de los pliegues, como se muestra en esta 
imagen. Obsérvese que el engrosamiento de la piel hace más notables las marcas cutáneas y 
las erosiones. B) Dermatitis atópica en un niño de raza negra. Pápulas foliculares pruriginosas 
en la cara posterior de la extremidad inferior. El patrón de eccema folicular es más común en 
niños de origen asiático y africano.  Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:34. 

 

 igura 5. Dermatitis atópica del adulto.        
Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:37. 
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Figura 6. A) Dermatitis atópica infantil y erupción generalizada. Esta erupción generalizada 
consiste de pápulas confluentes, inflamatorias que más tarde presentan erosión, excoriaciones 
y formación de costras. B) Erupción generalizada de las pápulas foliculares que son más 
intensas en la piel pigmentada que en la normal en una mujer de 53 años de edad de 
descendencia africana. Hay liquenificación amplia.  

Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:36. 
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  3.2.5 Medidas generales de tratamiento y estrategias de evitación 

La identificación de factores desencadenantes individuales es crucial en el manejo 

de la DA, y su evitación permite fases más largas de remisión o eliminación total de 

los síntomas (Wollenberg et al. 2018). 

• Factores de provocación no específicos 

Numerosos factores y sustancias del medio ambiente pueden irritar la piel sensible 

de los pacientes con DA y pueden provocar brotes de eccema. Pueden ser físicos, 

como irritantes mecánicos (por ejemplo, lana), químicos (ácidos, blanqueadores, 

solventes, agua) o biológicos (alérgenos, microbios) en la naturaleza. La 

información sobre irritantes inespecíficos y su papel en el agravamiento de la DA es 

un requisito previo crucial para el tratamiento a largo plazo de pacientes con DA. 

Aquí, también se deben discutir con el paciente los procedimientos adecuados de 

cuidado de la piel e higiene (Wollenberg et al. 2018). 

Se ha demostrado que la exposición al escape del tráfico está asociada con un 

mayor riesgo de desarrollar DA en niños en edad preescolar. Además, las partículas 

de escape de diesel pueden favorecer el rascado de la piel y empeorar así la DA. 

La exposición al humo ambiental del tabaco, se asoció con un riesgo elevado 

significativo de desarrollar DA, que se pronunció especialmente en hijos de padres 

con antecedentes atópicos. Una revisión sistemática de 86 estudios confirmó la 

asociación entre el tabaquismo y la DA en adolescentes y adultos en todos los 

continentes de la tierra (Wollenberg et al. 2018). 

• Evitar alérgenos específicos 

Muchos alérgenos en el aire que provocan AE se derivan de los ácaros del polvo 

doméstico de las especies Dermatophagoides pteronyssinus y D. farinae. Se 

encuentra que la actividad enzimática de los principales alérgenos de los ácaros 

destruye las uniones estrechas de las células epiteliales en la mucosa bronquial y, 

por lo tanto, también puede deteriorar la disfunción de la barrera cutánea en 

pacientes con DA (Wollenberg et al. 2018). 
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El polen en el aire exterior también puede provocar brotes de EA como se ha 

demostrado en un estudio de casos y controles en niños en edad preescolar 

(Wollenberg et al. 2018).  

• Ropa y textiles - alérgenos de contacto 

La ropa lisa y la prevención de tejidos y fibras irritantes son esenciales para evitar 

la irritación primaria de la piel. Las prendas de seda son livianas y cómodas de usar, 

pero no mejoran la severidad del eccema en comparación con el tratamiento 

estándar. Se debe evitar la ropa demasiado oclusiva que induce sensaciones de 

calor. Obviamente, los alérgenos de contacto relevantes para el paciente también 

deben evitarse. Emulsionantes, fragancias y conservantes son las principales 

causas de alergia de contacto a los cosméticos (Wollenberg et al. 2018). 

• Aspectos ocupacionales 

Existe un consenso común de que los pacientes con DA deben evitar ocupaciones 

que impliquen contacto con sustancias fuertemente sensibilizantes. Las profesiones 

con tareas irritantes de la piel no se recomiendan a personas atópicas con 

antecedentes de eccema de manos persistente o recurrente (Wollenberg et al. 

2018). 

3.2.5 Tratamiento básico de la función de barrera cutánea alterada 

Limpieza y baño 

La piel debe limpiarse a fondo, pero con especial cuidado, para eliminar las costras 

y eliminar mecánicamente los contaminantes bacterianos en el caso de la 

sobreinfección bacteriana. Los limpiadores con o sin antisépticos en fórmulas no 

irritantes y con bajo contenido de alérgenos disponibles en varias formas galénicas. 

Es más fácil realizar esta primera etapa de limpieza suave de la piel en el colchón 

en lugar de hacerlo directamente en la bañera en los bebés.  Se realiza una limpieza 

adicional seguida de un enjuague rápido en el baño (27-30 °C). La corta duración 

del baño (solo 5 minutos) y el uso de aceites de baño (2 últimos minutos de baño) 

tienen como objetivo evitar la deshidratación epidérmica. Los emolientes tópicos se 
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aplican preferentemente directamente después de un baño o una ducha después 

de un secado suave cuando la piel aún está ligeramente húmeda (Wollenberg et al. 

2018). 

Terapia emoliente 

Por tradición, los emolientes se definen como tratamiento tópico con sustancias de 

tipo vehículo que carecen de ingredientes activos. Estos emolientes son 

extremadamente útiles para los pacientes con DA y contienen habitualmente un 

humectante (que promueve la hidratación del estrato córneo, como la urea o el 

glicerol) y un oclusivo (que reduce la evaporación, como la vaselina). 

Recientemente, la comercialización de "emolientes" no medicinales que contienen 

ingredientes activos ha suavizado la delimitación de los emolientes de los 

medicamentos tópicos (Wollenberg et al. 2018). 

El uso directo exclusivo de emolientes en la piel inflamada es poco tolerado, y es 

mejor tratar primero el brote agudo. Los emolientes son el pilar de la gestión. La 

hidratación de la piel generalmente se mantiene al menos dos veces al día aplicando 

humectantes con una base hidrófila de 5% de urea (Wollenberg et al. 2018). 

Agregar antisépticos como el hipoclorito de sodio al agua del baño es una opción 

adicional para el tratamiento de la DA debido a sus actividades inhibidoras del 

recuento bacteriano (Wollenberg et al. 2018). 

Intervención dietética 

La alergia alimentaria ha sido bien documentada en aproximadamente un tercio de 

los niños con DA moderada a grave. Entre los alérgenos alimentarios, la leche de 

vaca, el huevo de gallina, el maní, la soja, las nueces y el pescado son los 

responsables más frecuentes de la exacerbación de la DA en niños pequeños. En 

niños mayores, adolescentes y adultos, se debe tener en cuenta la alergia 

alimentaria asociada al polen (Wollenberg et al. 2018). 
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Terapia antiinflamatoria tópica 

• Glucocorticosteroides 

Los glucocorticosteroides tópicos son un tratamiento antiinflamatorio de primera 

línea, aplicado sobre la piel afectada. Las sustancias están disponibles en una 

variedad de formulaciones. Diferentes investigadores informaron efectos 

antiinflamatorios en la DA. Con actividad leve de la enfermedad, una pequeña 

cantidad de corticosteroides tópicos dos veces a tres veces por semana (cantidades 

mensuales en el rango promedio de 15 g en lactantes, 30 g en niños y hasta 60-90 

g en adolescentes y adultos), asociados con un uso liberal de emolientes 

generalmente permiten un buen mantenimiento. Tales cantidades mensuales de 

esteroides tópicos incluso potentes generalmente no tienen efectos sistémicos o 

locales adversos (Kent y Clark 2018). 

Para el primer nivel de atención, se utilizarán glucocorticoides de baja y media 

potencia (Cuadro 1). Si el paciente no presenta mejoría, se tendría que referir a 

segundo nivel de atención en salud. Los esteroides tópicos prescritos se deben 

mantener en la potencia más baja posible para disminuir los posibles efectos 

adversos, y esto requiere de amplio plan educacional para educar a los padres y 

evitar efectos adversos (Kent y Clark 2018). 

Cuadro 1. Tratamiento farmacológico tópico de dermatitis atópica 

 
   Fuente: Tomado de Pineda 2012. 
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Para abordar el prurito asociado con la DA, los medicamentos antihistamínicos se 

usan como complemento de los tratamientos tópicos (Cuadro 2).  Los 

antihistamínicos no sedantes son beneficiales en niños con DA y rinitis alérgica 

concomitante y podría proteger contra los desencadenantes ambientales (Kent y 

Clark 2018). 

Cuadro 2. Tratamiento antihistamínico para dermatitis atópica 

 
                Fuente: Tomado de Pineda 2012 

Además de la aplicación tópica de esteroides, se ha encontrado que los 

inmunosupresores tópicos (inhibidores tópicos de calcineurina [TCI]) son efectivos 

contra la DA moderada a severa. Los TCI disponibles son pimecrolimús crema al 

1% y tacrolimús al 0.03% y pomada al 0.1%. Estos medicamentos están aprobados 

para su uso en niños de 2 años de edad y mayores; sin embargo, su uso en atención 

primaria es limitada y la derivación a un especialista en dermatología es prudente. 

La ventaja de los TCI es la ausencia de efectos adversos típicos observados con el 

uso de esteroides, pero las desventajas son el alto costo, la sensación de ardor de 

la aplicación y un mayor riesgo potencial de neoplasias (Kent y Clark 2018). 
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CAPÍTULO 3.3 
Manejo clínico del paciente con Escabiosis. 

ESCABIOSIS 

La escabiosis o sarna humana es causada por la infestación con el ácaro Sarcoptes 

scabiei var hominis. La sarna afecta predominantemente a grupos marginados y a 

aquellos que experimentan pobreza y hacinamiento, perpetuando la inequidad para 

poblaciones vulnerables. La prevalencia varía ampliamente entre y dentro de las 

poblaciones con altas tasas en el Pacífico y hasta el 78% de los niños pequeños 

afectados en un área de América Central. Los entornos residenciales confinados 

como orfanatos, hogares de ancianos, campamentos de refugiados o prisiones 

pueden generar epidemias, cuando la prevalencia máxima puede alcanzar más del 

70% (Thompson et al. 2017). 

La picazón causada por la sarna tiene un efecto directo sobre la calidad de vida, 

provocando la pérdida de sueño y la consiguiente reducción de la productividad. La 

sarna se asocia con una infección bacteriana de la piel, predominantemente con 

Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes, que a su vez puede conducir a 

la invasión (Thompson et al. 2017). 

3.3.1 Epidemiología 

Según Pineda (2012), en el departamento de Chiquimula se registraron 15,601 

casos de escabiosis, según estadísticas de la Jefatura de área del departamento de 

Chiquimula durante los años del 2015 al 2019, escabiosis tenía un total de 8,340 
casos. 

En todo el mundo, la escabiosis afecta a 200 a 300 millones de personas 

anualmente, con amplias variaciones en la prevalencia entre regiones geográficas 

individuales. La condición es más frecuente en regiones tropicales y de recursos 

limitados. La prevalencia fue la más alta en América Central, el norte de Australia y 

las islas del Pacífico (Leung et al. 2019). 

En climas templados, la incidencia es mayor en otoño e invierno que en verano. Los 
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factores de predisposición incluyen mala higiene, desnutrición, pobreza, 

hacinamiento, falta de vivienda, acceso reducido a la atención médica, contacto 

sexual indiscriminado, demencia, mala percepción sensorial e inmunodeficiencia. 

Los niños menores de dos años y las personas mayores corren el mayor riesgo. Se 

han producido brotes en toda la comunidad en hospitales, centros de cuidado 

infantil, hogares de ancianos y centros de atención a largo plazo. La sarna es común 

en los países en desarrollo (Leung et al. 2019). 

3.3.2 Manifestaciones Clínicas 

Los síntomas generalmente se desarrollan de dos a cuatro semanas después de 

una infestación inicial. Sin embargo, en personas previamente infestadas, los 

síntomas generalmente se desarrollan de uno a tres días después de la 

reinfestación. La sarna clásica se caracteriza por una erupción papular eritematosa, 

madrigueras y prurito intenso. Las pápulas son múltiples, eritematosas y 

generalmente de 1 a 2 mm de diámetro (Figs. 7 y 8). Algunas de las pápulas pueden 

estar excoriadas, con costras o escamas (Fig. 9). En niños menores de 2 años, la 

erupción puede ser vesicular, papulovesicular o papulopustular (Fig. 10). Las 

madrigueras representan túneles intraepidérmicos creados por el ácaro hembra en 

movimiento y son patognomónicas de la sarna. Clínicamente, las madrigueras 

aparecen como elevaciones en forma de hilo serpiginoso blanquecino, grisáceo, 

rojizo o pardusco, de aproximadamente 0.5 milímetros de ancho y varios milímetros 

de largo en la epidermis superficial (Figs.11, 12 y 13) (Leung et al. 2019). 

Los sitios de predilección incluyen las membranas de los dedos, el área palmar, las 

caras laterales de los dedos, las superficies extensoras de los codos, las superficies 

extensoras de las rodillas, las caras laterales y posteriores de los pies, axilas, 

cintura, ombligo, abdomen, glúteos, zona de la ingle, muslos, genitales (Leung et al. 

2019). 

Los adultos rara vez se infestan por encima del cuello. La afectación del cuello, la 

cara, el cuero cabelludo, la espalda, las uñas, las palmas y las plantas es inusual, 

excepto en individuos inmunocomprometidos, bebés y niños muy pequeños (Leung 

et al. 2019). 
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Figura 7. Manifestaciones clínicas de escabiosis.                 

Fuente: Tomado de Leung et al. 2019:3 

	

Figura 8. Pápulas en pie. 

Fuente: Tomado de Leung et al. 2019:3 
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Figura 9. Erosiones en escabiosis. Fuente: 
Tomado de Leung et al. 2019:3  

	

Figura 10. Pápulas y pústulas excoriadas.                                    
Fuente: Tomado de Leung et al. 2019:3 

 

 

Figura 11. Madriguera escabética curvilínea en mano.      
Fuente: Tomado de Leung et al. 2019:3 
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Figura 12. Madriguera escabética curvilínea en pie.                                                                                                                    
Fuente: Tomado de Leung et al. 2019:3 

Figura 13. Madriguera escabética lineal.                                        
Fuente: Tomado de Leung et al. 2019:4 
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3.3.3 Diagnóstico 

Se puede hacer un diagnóstico clínico sobre la base de la historia (prurito intratable 

desproporcionado a los cambios visibles en la piel con exacerbación nocturna, con 

infestación actual entre miembros de la familia y contactos cercanos) y hallazgos 

clínicos (pápulas eritematosas en lugares característicos, madrigueras serpiginosas 

características). La sarna con costra se caracteriza por pápulas hiperqueratóticas, 

costras diseminadas, placas y nódulos fisurados, especialmente en un individuo con 

inmunodeficiencia (Chandler y Fuller 2019). 

El diagnóstico se realiza en gran medida por motivos clínicos. La descripción de una 

erupción cutánea con picazón intensa, a menudo peor por la noche, es de apoyo y 

a menudo hay antecedentes de contacto con casos conocidos. El examen puede 

revelar lesiones cutáneas en una distribución típica, y las madrigueras serpiginosas 

características pueden ser visibles a simple vista (Chandler y Fuller 2019). 

Un examen más detallado con un dermatoscopio de mano permite una mejor 

visualización de la madriguera escamosa curvilínea, y el ácaro en sí puede verse al 

final de la madriguera como una estructura triangular oscura, que corresponde a la 

cabeza pigmentada y las patas anteriores del ácaro de la sarna. Esta imagen a 

menudo se conoce como un "chorro con estela". Además, los huevos pueden verse 

como pequeñas estructuras ovoides dentro de la madriguera. Menos comúnmente 

observado es el "mini signo de tres ángulos" que se refiere a los huevos de sarna 

que muestran la cabeza del ácaro en maduración dentro del huevo. Las larvas 

emergentes escapan por el techo de la madriguera, acercándose a la superficie de 

la piel, donde excavan pequeños bolsillos y mudan a la siguiente etapa de 

desarrollo. Se han utilizado otras técnicas de imagen no invasivas, incluida la 

videodermatoscopía (Chandler y Fuller 2019). 

El diagnóstico se basa en la detección de lesiones cutáneas típicas en una 

distribución característica, respaldada por características clave en la historia 

(Chandler y Fuller 2019). 

 



	
	

25	

3.3.4 Tratamiento 

El objetivo terapéutico es la erradicación de los ácaros de la escabiosis, así como 

sus larvas y huevos. Dado que los ácaros se encuentran en el estrato córneo, esto 

puede lograrse mediante agentes tópicos en la mayoría de los casos. Un objetivo 

secundario es el tratamiento de los síntomas, especialmente el prurito 

frecuentemente severo, así como los síntomas concomitantes e inflamatorios 

concomitantes (Chandler y Fuller 2019). 

Permetrina 

La permetrina se considera el tratamiento tópico de elección para muchas formas 

de sarna, independientemente de la edad. Además de su excelente tolerabilidad, 

varios estudios han demostrado que es superior o no inferior a otros medicamentos 

tópicos, mientras que a menudo es más fácil de manejar y bien tolerado. La 

permetrina es tanto escabicida como ovicida. Por lo tanto, en casos de sarna no 

complicada, el tratamiento de una sola vez con frecuencia es suficiente (Chandler y 

Fuller 2019). 

Aplicación: La crema de permetrina al 5% está aprobada para el tratamiento de la 

sarna en bebés de tres meses en adelante. Para niños menores de dos meses, la 

crema está explícitamente contraindicada. Sin embargo, según el número limitado 

de informes de casos sobre su uso exitoso en pacientes con sarna menores de dos 

meses, no hay evidencia de riesgos específicos con respecto a la aplicación tópica 

de permetrina en este grupo de edad en particular (Chandler y Fuller 2019). 

Benzoato de bencilo 

El benzoato de bencilo muestra buena actividad acaricida y ovicida. El mecanismo 

de acción es desconocido (Sunderkötter et al. 2016).  

Aplicación: La preparación del 10% está aprobada para niños con piel sana después 

del primer año; el 25% del producto, a partir de los 12 años. La emulsión (con la 

concentración apropiada) se aplica durante tres días consecutivos, y posteriormente 

se lava no antes del día 4 (Sunderkötter et al. 2016). 
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Solo se puede usar en el embarazo si es absolutamente necesario. No se 

recomienda la aplicación durante el período de lactancia. Los lactantes no deben 

ser tratados con benzoato de bencilo (Sunderkötter et al. 2016). 

Ivermectina oral 

En Alemania, la ivermectina oral (200 μg/kg) ha sido aprobada para el tratamiento 

de la sarna desde abril de 2016. Mientras que una dosis única de 200 μg/kg 

generalmente se considera suficiente en la sarna común, algunos autores 

consideran que esta es la dosis mínima. Dado que el efecto de la ingestión de 

alimentos sobre la absorción no se conoce exactamente, la ivermectina debe 

tomarse después de un período de ayuno de al menos dos horas, seguido de otras 

dos horas de ayuno (Leung et al. 2019). 

El embarazo constituye una contraindicación. Los niños de menos de 15 kg de peso 

corporal no deben ser tratados con ivermectina, ya que no se ha demostrado la 

seguridad terapéutica para este grupo de pacientes (Sunderkötter et al. 2016). 

La ivermectina no es ovicida, en dosis única puede provocar el fracaso del 

tratamiento. Sin repetir el medicamento una o dos semanas después, para matar a 

los ácaros que puedan haber eclosionado después de la primera dosis (Leung et al. 

2019). 

3.3.5 Prevención 

La ropa y las sábanas usadas dentro de los tres días anteriores al tratamiento y 

hasta que se complete el ciclo de tratamiento deben lavarse con agua caliente (≥ 50 

°C) y secarse en una secadora caliente para minimizar la transmisión de la 

enfermedad. Todos los muebles tapizados y las alfombras deben aspirarse y las 

bolsas de la aspiradora deben desecharse de inmediato y de forma adecuada. El 

tratamiento simultáneo de todos los contactos cercanos, incluso si son 

asintomáticos, es importante para evitar la transmisión y la reinfestación. El riesgo 

de sarna puede minimizarse limitando el número de parejas sexuales y practicando 

una higiene personal estricta (Leung et al. 2019). 
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CAPÍTULO 3.4 
Manejo clínico del paciente con Onicomicosis 

Onicomicosis 

El término "onicomicosis" se deriva de las palabras griegas onyx, que significa clavo, 

y mykes, que significa hongo. Se usa para describir una infección micótica de la 

placa de la uña o el lecho ungueal (que se encuentra debajo de la placa de la uña), 

y con mayor frecuencia se presenta como una decoloración amarillenta, blanca, 

negra o verde de la uña. La uña infectada también puede aparecer engrosada, 

quebradiza y / o distorsionada. En casos severos de infección de larga duración, la 

placa de la uña se vuelve friable y se pierde la estructura de la uña, lo que resulta 

en una distrofia total de la placa de la uña, y la uña infectada puede romperse y 

caerse (Thomas et al. 2019). 

Hasta el 90% de todos los casos de onicomicosis son causados por los dermatofitos 

Trichophyton rubrum y T. mentagrophytes, con algunos casos (particularmente 

aquellos que involucran la uña) debido a levaduras y mohos no dermatofitos. Los 

lechos de las uñas y los pliegues de las uñas con frecuencia entran en contacto con 

estos hongos y tienen más probabilidades de ser infectados por ellos. El trauma en 

la uña y las pequeñas grietas en la placa de la uña o la piel circundante permitirán 

que estos hongos entren en la uña entre la placa de la uña y el lecho ungueal. Un 

mayor contenido de humedad y una queratina más suave en la placa de la uña (en 

comparación con la punta de la uña) también favorecen la colonización por hongos 

(Thomas et al. 2019). 

3.4.1 Epidemiología 

Según Pineda (2012), en Chiquimula se registraron 30,269 casos de micosis y de 

éstas pertenecían a onicomicosis 6,110 casos. Según estadísticas de la Jefatura de 

área del departamento de Chiquimula entre los años del 2015 al 2019 se tenían un 
total de 4,289 casos de onicomicosis. 
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Una búsqueda en la literatura de PubMed arrojó 8 estudios de epidemiología 

publicados en el año 2016, una prevalencia mundial de onicomicosis que se estima 

en 5.5%. Comparativamente, se ha estimado previamente que la onicomicosis tiene 

una prevalencia mundial de 2 a 8 %, que representa el 50% de los casos de 

enfermedad de las uñas (Gupta et al. 2017). 

La variación en la prevalencia de la onicomicosis podría atribuirse a la geografía, ya 

que la onicomicosis debida a las especies de Candida y la onicomicosis de las uñas 

se encuentran con frecuencia en climas cálidos y húmedos, mientras que la 

onicomicosis y la onicomicosis de las uñas de los pies debido a dermatofitos se 

encuentran con frecuencia en climas templados (Gupta et al. 2017). 

3.4.2 Clasificación 

Onicomicosis subungueal distal y externa (DLSO, distal and lateral subungueal 

onychomycosis) (fig. 14); la infección comienza en la zona del hiponiquio o el lecho 

ungueal, y se extiende en sentido subungueal. Esta infección puede ser primaria, 

es decir, afectar al aparato ungueal sano, o también secundaria asociada a 

onicólisis. Siempre se acompaña de tiña del pie (Wolff, MD et al. 2014). 

Onicomicosis blanca superficial (SWO, superficial white onychomycosis); el 

microorganismo patógeno invade la superficie de la porción dorsal de la uña (fig. 

15). Etiología: Trichophyton mentagrophytes o T. rubrum (niños). Con mucho menos 

frecuencia, moho: Acremonium, Fusarium y Aspergillus terreus (Wolff, MD et al. 

2014). 

Onicomicosis subungueal proximal (PSO, proximal subun- gual onychomycosis); el 

microorganismo entra por me-dio del pliegue posterior de la uña (zona cuticular) y 

luego emigra a lo largo del surco ungueal proximal para afectar la matriz subyacente 

(proximal al lecho ungueal) y, finalmente, la uña subyacente (fig. 16). Etiología: T. 

rubrum. Signos: leuconiquia que se extiende en dirección distal desde la parte 

inferior del pliegue ungueal proximal. Por lo general, hay anomalías en una o dos 

uñas (Wolff, MD et al. 2014). 
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3.4.3 Manifestaciones clínicas 

Aproximadamente 80% de las onicomicosis aparece en los pies, sobre todo en el 

primer dedo; no es común el surgimiento simultáneo en las uñas de los dedos de 

los pies y las manos (Wolff, MD et al. 2014). 

DLSO: Se observa un parche blanco en la superficie inferior distal o externa de la 

uña y el lecho ungueal, por lo general con bordes bien delimitados. Conforme 

avanza la infección, la uña se vuelve opaca, engrosada, agrietada, friable, elevada 

por residuo hiperqueratósico subyacente en el hiponiquio (fig. 14) (Wolff, MD et al. 

2014). 

SWO: Se observa una placa blanca de pizarra calcárea en la porción proximal de la 

placa ungueal, que puede horadarse con pérdida de la placa ungueal (fig.15). 

Ocurre casi de forma exclusiva en las uñas de los dedos del pie y raras veces en 

las uñas de los dedos de las manos (Wolff, MD et al. 2014). 

PSO (fig. 16): Aparece una mancha blanca por debajo del pliegue ungueal proximal. 

Con el tiempo, la pigmentación blanca llena la lúnula y tarde o temprano se desplaza 

en dirección distal para afectar gran parte de la superficie inferior de la uña. Se 

presenta con más frecuencia en las uñas de los dedos del pie (Wolff, MD et al. 2014). 

Figura 14. Onicomicosis de las uñas de los dedos de los pies: tipo subungueal distal y lateral 
(DLSO). Las uñas de los dedos de los pies son blancas debido a onicólisis e hiperqueratosis 
subungueal. El dorso del pie muestra eritema y descamación, es decir, tiña del pie. Se detectó 
T. rubrum en el cultivo.                                                        

 Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:806. 
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Fuente: Tomado de Klaus Wolff, MD et al. 2014:807. 

3.4.4 Diagnóstico 

Si bien los antecedentes, el examen físico y la dermoscopía son útiles para 

diagnosticar la onicomicosis, la confirmación micológica de laboratorio es necesaria 

para el diagnóstico definitivo. La prueba micológica ideal identificaría el organismo 

infectante, determinaría la viabilidad, sería fácil de realizar con resultados rápidos y 

de bajo costo, y sería altamente sensible y específico. Las técnicas disponibles 

actualmente son la microscopía, el cultivo de hongos, la histopatología, la biología 

molecular y las combinaciones de estas técnicas. Para obtener un resultado 

clínicamente significativo, el muestreo de uñas debe realizarse después de un 

período de lavado de 3 a 6 meses de antifúngicos anteriores, incluidos 

medicamentos orales, tópicos y de venta libre. De lo contrario, el medicamento 

 Figura 15. Onicomicosis de la uña del 
primer dedo: tipo blanco superficial (SWO). La 
placa ungueal dorsal es de color blanco pizarra. 
La distrofia ungueal blanca se trata con 
facilidad mediante raspado; preparación con 
KOH de la muestra de raspado que permite ver 
las hifas.  

 

 Figura 16.  Tiña ungueal, tipo onicomicosis 
subunguealproximal. La placa ungueal 
proximal tiene un color blanco pizarra debido a 
la invasión de la superficie inferior de la matriz 
ungueal. El paciente tenía infección por 
VIH/sida avanzada.  
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puede retenerse en los desechos subungueales y transferirse a los medios de 

cultivo, inhibiendo así el crecimiento de hongos (Lipner y Scher 2019). 

El examen microscópico directo para detectar fragmentos de hifas se realiza 

típicamente preparando raspaduras de uñas con hidróxido de potasio (KOH). 

Aunque la microscopía directa no puede identificar el patógeno causante específico, 

puede determinar si las hifas son características de los dermatofitos (Albert y Weis 

2004). 

3.4.5 Tratamiento 

Fármacos antimicóticos orales 

Los azoles y la terbinafina son agentes antifúngicos que inhiben el ergosterol. 

Producen su acción antifúngica al afectar la producción de ergosterol en las 

membranas celulares fúngicas, lo que conduce a la fuga celular y la muerte como 

resultado de la actividad lítica del sistema de defensa del huésped (Thomas et al. 

2019). 

En una comparación de 1999 del tratamiento intermitente con itraconazol versus el 

tratamiento continuo con terbinafina, se descubrió que la terbinafina era superior. El 

estudio contenía 4 protocolos de tratamiento: terbinafina 250 mg/día durante 12 

semanas (T12), terbinafina 250 mg/día durante 16 semanas (T16), itraconazol 400 

mg/día durante 1 semana de cada 4 semanas, durante un total de 12 semanas (I3) 

o 16 semanas (I4). Los regímenes de tratamiento T12 y T16 produjeron los mejores 

resultados para la curación completa y la curación micológica, con el 46% y el 55% 

de los pacientes que mostraron curación completa para los tratamientos T12 y T16, 

y el 76% y 81% de los pacientes que mostraron curación micológica. En contraste, 

las tasas de curación completa fueron 23% y 26% para los tratamientos I3 e I4, y 

las tasas de curación micológica fueron 38% y 49%, respectivamente (Thomas et al. 

2019). 

Los autores de un metanálisis de 2015, basado en 19 ensayos clínicos de 

tratamientos de onicomicosis encontraron que la terbinafina 250 mg al día es 

significativamente superior a todos los demás agentes orales y tópicos incluidos, 
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excepto el tratamiento con pulso de 400 mg de itraconazol. Asimismo, los autores 

de una revisión Cochrane de 2017, sugiere que existe evidencia de calidad 

moderada de que la terbinafina es probablemente más efectiva que los azoles para 

lograr la curación clínica y micológica. La terbinafina probablemente conduce a 

mejores tasas de curación que los azoles con el mismo riesgo de eventos adversos 

(Thomas et al. 2019). 

Agentes antifúngicos tópicos 

Los agentes tópicos, como la solución de uñas al 10% de efinaconazol, la solución 

de uñas al 5% de tavaborole, ciclopirox al 8%, la solución de uñas al 10% de 

terbinafina y amorfina 5%, fueron significativamente superiores al placebo en  

ensayos clínicos, pero aún faltan otros ensayos comparativos que son necesarios 

para determinar su importancia clínica (Thomas et al. 2019). 

Los tratamientos tópicos, como la amorolfina (5%, aplicada una o dos veces por 

semana) y ciclopirox (8%; aplicada diariamente), generalmente están indicados 

para manejar solo infecciones menores de la placa de la uña, pero los períodos de 

tratamiento son largos y su eficacia es algo limitada debido a la pobre penetración 

de la placa de la uña (Thomas et al. 2019). 

 

 

 

 

 

 

 

.  
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CAPÍTULO 3.5 
Manejo clínico del paciente con Urticaria. 

Urticaria 
Se presenta con ronchas (rash), angioedema o ambos. La aparición de erupción 

cutánea eritematosa y pruriginosa que palidecen con la presión, lo que indica la 

presencia de vasodilatación y edema dérmico superficial, es característica de las 

ronchas o habones (figura 17). El angioedema es causado por alteraciones 

patológicas similares que ocurren en la dermis reticular y el tejido subcutáneo, con 

hinchazón y ardor definidos (Antia et al. 2018). 

La roncha (rash) en pacientes con urticaria tiene 3 características típicas (Zuberbier 

et al. 2018): 

1. Una hinchazón central de tamaño variable, casi siempre rodeada de eritema 

reflejo. 

2. Sensación de picazón o, a veces, ardor. 

3. Una naturaleza fugaz con la piel volviendo a su aspecto normal, 

generalmente dentro de 30 minutos a 24 horas. 

El angioedema en pacientes con urticaria se caracteriza por (Zuberbier et al. 2018): 

1. Hinchazón repentina, pronunciada, eritematosa o de color de piel en la 

dermis inferior y subcutáneo o membranas mucosas. 

2. A veces dolor, en lugar de picazón. 

3. Una resolución más lenta que la de las ronchas (puede tomar hasta 72 

horas). 

 3.5.1 Epidemiología 

Según Pineda (2012), en Chiquimula se registraron 2,517 casos de urticaria; según 

estadísticas de la Jefatura de área del departamento de Chiquimula entre los años 
del 2015 al 2019 se tenía un total de 3,177 casos de urticaria.  
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La urticaria es una enfermedad común en todo el mundo. En el caso de la urticaria 

crónica se desarrolla en 20% a 45% de pacientes que presentan urticaria aguda. La 

mayoría de las formas de urticaria son más comunes en mujeres, los estudios han 

encontrado relaciones hombre: mujer de 1:2, aunque esta diferencia es menos 

evidente en los ancianos y niños. La prevalencia de por vida de la urticaria aguda 

varía del 12% al 24% en Europa. Entre los pacientes con urticaria física, el tipo más 

común es el dermografismo sintomático (40-73%), mientras que la urticaria solar, la 

urticaria por calor y el angioedema vibratorio son más raros (Antia et al. 2018). 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Urticaria: A. Urticaria, grandes ronchas en el 
abdomen. B. Urticaria con grandes habones.  

Fuente: Tomado de Zuberbier et al. 2018:1401. 
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3.5.2 Clasificación  

Basado en los consensos se clasifica en función de su duración como agudo (≤ 6 

semanas) o crónico (> 6 semanas); y también como espontánea (sin factor inductor 

específico involucrado) o inducible (factor inductor específico involucrado) 

(Zuberbier et al. 2018). 

Urticaria Espontánea Crónica: Aspecto espontáneo de ronchas, angioedema o 

ambos durante> 6 semanas debido a causas desconocidas o conocidas (Zuberbier 

et al. 2018). Urticaria Inducible: Dermografismo sintomática (figura 18), urticaria por 

frío, urticaria de presión retardada, urticaria solar, urticaria de calor, angioedema 

vibratorio, urticaria colinérgica, urticaria de contacto, urticaria acuática (Zuberbier 

et al. 2018). 

 

 

 3.5.3 Diagnóstico 

Una historia detallada es esencial y debe documentar la frecuencia, las 

circunstancias de inicio, los desencadenantes, la duración de las lesiones 

Figura 18.  Dermografismo                                
Fuente: Tomado de Zuberbier et al. 2018:1401. 
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individuales, el patrón de recurrencia, la duración de los ataques, si las lesiones 

producen picazón o dolor y si los episodios están asociados con síntomas 

sistémicos. Los antecedentes farmacológicos y familiares detallados, así como la 

respuesta al tratamiento, son importantes. Además, la gravedad utilizando el 

puntaje de actividad de la urticaria o una escala analógica visual, se puede evaluar 

al inicio del estudio para usar como un indicador para la respuesta al tratamiento 

(Antia et al. 2018). 

Pruebas diagnósticas:  

Urticaria acuática: Compresa de agua a 35 grados Celsius aplicado a la piel de la 

parte superior del cuerpo durante 30 minutos (Zuberbier et al. 2018). 

Urticaria colinérgica y por calor: Desafíos provocativos que elevan el cuerpo central 

temperatura (ejercicio e inmersión en agua caliente 42 grados Celsius) (Zuberbier 

et al. 2018). 

Urticaria por frío: Estímulo frío (p. Ej., Un cubito de hielo en el antebrazo durante 5 

min) aplicado y observar la reacción de ronchas y erupciones durante el 

recalentamiento de la piel (Zuberbier et al. 2018).  

Presión retrasada: Desafío con 15 libras de peso suspendido sobre el hombro 

durante 10 o 15 min y controlar el desarrollo de angioedema retrasado (Zuberbier 

et al. 2018).  

Urticaria solar: Fototestando a varias longitudes de onda de luz, luz ultravioleta y 

visible de diferentes longitudes de onda y prueba de umbral (Zuberbier et al. 2018). 

Angioedema vibratorio: prueba para exageración de la respuesta normal a la 

vibración dérmica por disparadores comunes: cortar el césped, paseos en 

motocicleta, montar a caballo o andar en bicicleta (Zuberbier et al. 2018). 

Los diagnósticos en urticaria se utilizan para identificar el subtipo de urticaria y para 

determinar los umbrales e historia de activación, ya que permite evaluar la actividad 

de la enfermedad y la respuesta al tratamiento (Sabroe 2014). 
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3.5.4 Tratamiento 

Un principio básico del tratamiento farmacológico es apuntar al alivio completo de 

los síntomas. Otro principio general en la farmacoterapia es usar tanto como sea 

necesario y lo menos posible. Por lo tanto, la extensión y la selección de la 

medicación pueden variar en el curso de la enfermedad. Los antihistamínicos 

modernos de segunda generación a dosis autorizadas son el tratamiento de primera 

línea en la urticaria y la dosificación ascendente es el tratamiento de segunda línea 

(Zuberbier et al. 2018). 

La ciclosporina A no está indicada para la urticaria y se recomienda solo para 

pacientes con enfermedad grave resistente a cualquier dosis de antihistamínico y 

omalizumab en combinación. Sin embargo, la ciclosporina A tiene una relación 

riesgo / beneficio mucho mejor en comparación con el uso a largo plazo de 

esteroides (Zuberbier et al. 2018). 

Cuadro 4. Tratamiento antihistamínico de urticaria 

 
                Fuente: Tomado de Pineda 2012. 
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CAPÍTULO 3.6 
Manejo clínico del paciente con Dermatitis Seborreica. 

 
Dermatitis Seborreica 

 
La dermatitis seborreica (SD) es un trastorno cutáneo crónico y / o recurrente muy 

común, cuya patobiología sigue siendo poco conocida. La levadura del género 

Malassezia ha sido considerada durante mucho tiempo como el factor 

predisponente central, basado en las observaciones de que los altos recuentos de 

Malassezia están estrechamente asociados con SD y el tratamiento antifúngico 

tiende a eliminar los síntomas (Wikramanayake et al. 2019). 

3.6.1 Epidemiología 

No existe predilección por género ni edad; en adultos predomina en varones; llega 

a ocupar 1 a 3 y 5 a 6% de la consulta dermatológica; en recién nacidos la frecuencia 

es de 12%; ocupa el tercer lugar entre las enfermedades propias del primer mes de 

vida; en estadísticas de la piel cabelluda ocupa 25% de estas dermatosis. Se 

observa en 30 a 80% de los enfermos de SIDA (Borda et al. 2019). 

 3.6.2 Características clínicas y diagnósticas 

La incidencia de SD alcanza picos notables en tres grupos de edad, en la infancia 

entre 2 semanas y 12 meses de edad, durante la adolescencia y entre 30 y 60 años 

durante la edad adulta (Wikramanayake et al. 2019). 

En los lactantes, la SD se presenta como una "capa de cuna" o “costra de leche” 

(piel amarillenta, grasa y con costras en el cuero cabelludo) que generalmente se 

resuelve por sí sola. En adolescentes y adultos, la SD a menudo se presenta como 

escamas amarillas y grasas con piel eritematosa en áreas seborreicas como el 

cuero cabelludo, la cara (cejas, pliegues nasolabiales, por encima del labio 
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superior), orejas, retroauriculares área y la parte superior del pecho. Además de la 

inflamación de la piel, la SD puede asociarse con prurito (Wikramanayake et al. 

2019). 

En los adultos, la SD es una dermatosis crónica recurrente que puede variar de un 

eritema leve a moderado a lesiones papulares, exudativas y / o escamosas con 

períodos de exacerbación relacionados con el estrés o la privación del sueño 

(Sampaio et al. 2011). 

Las áreas afectadas y la prevalencia de cada una de estas áreas son las siguientes: 

cara (87.7%), cuero cabelludo (70.3%), pecho (26.8%), miembros inferiores (2.3%), 

miembros superiores (1.3%) y otros sitios (5.4%) como pliegues corporales 

(Sampaio et al. 2011). 

Las lesiones consisten en máculas o placas delgadas con bordes bien definidos que 

pueden ser de color rosa, amarillo claro o eritematoso, con escamas finas, secas, 

blancas o incluso húmedas o aceitosas, de color amarillento. Pueden estar limitados 

a pequeñas áreas del cuerpo; sin embargo, ha habido informes de formas 

generalizadas. La presencia de prurito es variable. El principal factor de 

complicación en las lesiones es la infección bacteriana secundaria, que aumenta el 

eritema y el exudado, el malestar local y la linfadenomegalia cerca de las áreas 

afectadas (Sampaio et al. 2011). 

Las lesiones se desarrollan principalmente en áreas en las que la producción de 

sebo es alta, como el cuero cabelludo, la cara, el oído externo, la región 

retroauricular y el área preesternal, los párpados y los pliegues del cuerpo (Figuras 

19-22) (Sampaio et al. 2011). 
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Fuente: Tomado de Sampaio et al. 2011:1066 

La costra de leche (fig. 23), que se presenta durante los tres primeros meses de 

vida se manifiesta por hiperplasia de las glándulas sebáceas en el dorso de la nariz, 

y placas escamosas, oleosas, de tamaño y forma variables en la piel cabelluda, la 

región centrofacial y la parte media del pecho (Sampaio et al. 2011). 

 Figura 19.  Lesiones que afectan el oído 
externo y la región retroauricular. 

 

  

 Figura 20.  Placa escamosa 
eritematosa. 

 

	

 Figura 21. Lesiones papulares y 
escamosas en la región preesternal 

 

 Figura 22. Descamación típica en el 
cuero cabelludo. 
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3.6.3 Tratamiento 

Dado que la proliferación de Malassezia, la irritación local de la piel y la inflamación 

como el mecanismo patogénico primario, el tratamiento involucra agentes 

antifúngicos y antiinflamatorios tópicos. También se han informado opciones 

alternativas, como aloe vera, barro, aceite de árbol de té y de coco, miel, entre otros. 

La terapia sistémica también se puede usar, principalmente en casos de SD 

generalizada y / o refractaria al tratamiento tópico (Borda et al. 2019). 

Tratamiento tópico 

Antifúngicos: 

Dado que la SD es una enfermedad inflamatoria crónica que ocurre en respuesta a 

la presencia de hongos en la piel, los antifúngicos desempeñan un papel clave en 

el tratamiento de la SD. Los antifúngicos tópicos se usan debido a su capacidad 

para disminuir la carga de Malassezia y la posterior respuesta inflamatoria. Por lo 

tanto, los antifúngicos tópicos son generalmente uno de los tratamientos de primera 

línea. Se ha demostrado que los azoles tópicos, como el ketoconazol, el clotrimazol 

Figura 23. Lesión característica de costra de leche.    
Fuente: Tomado de Sampaio et al. 2011:1066 
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y el miconazol, son efectivos. Su mecanismo de acción consiste en la inhibición de 

la síntesis de la pared celular fúngica (Borda et al. 2019). 

Ketoconazol tópico 2% en diferentes presentaciones como champú, crema o gel 

han demostrado ser efectivas en el tratamiento de SD. Además, el tratamiento 

tópico con ketoconazol al 2% mostró en estudios una tasa de remisión similar a la 

de los esteroides. Un estudio mostró que el champú miconazol al 2% es al menos 

tan efectivo y seguro como el champú ketoconazol para el tratamiento del cuero 

cabelludo, y otro estudio informó la efectividad para el tratamiento y la profilaxis de 

SD. La crema de clotrimazol al 1% es otra opción para el tratamiento de SD que se 

prescribe habitualmente para tratar la SD mostrando también resultados positivos 

(Borda et al. 2019). 

Se ha informado que la crema de terbinafina al 1% es tan segura y efectiva como la 

crema de ketoconazol al 2% en el tratamiento de SD sin efectos secundarios graves 

y sin diferencias en la tasa de recurrencia (Borda et al. 2019). 

Corticosteroides: 

Los corticosteroides tópicos de baja a leve potencia son efectivos para eliminar los 

signos y síntomas asociados. Los corticosteroides tópicos se pueden usar solos o 

en combinación con agentes antifúngicos. En un estudio, se informó que el valerato 

de betametasona al 0.1% es altamente efectivo para reducir el eritema, la 

descamación y el prurito más rápido que el pimecrolimus en la cara y el cuero 

cabelludo (Borda et al. 2019).  

La hidrocortisona mostró un aclaramiento de la lesión y una tasa de efectos 

adversos similar a los del sertaconazol con una mejoría evidente en la segunda 

semana de tratamiento (Borda et al. 2019). 

Otras alternativas: 

Glicerina: en una investigación, Benaim-Pinto describió la desaparición de SD 

después de usar glicerina pura (1,2,3-propanetriol) para limpiar el canal auditivo 

externo. Se obtuvieron resultados similares en otras áreas, como los pliegues 

paranasales, y el autor no informó tolerancia ni efecto rebote. La glicerina pura 
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puede ayudar a curar SD a través de sus efectos emolientes, hidratantes y disminuir 

ligeramente la irritación (Borda et al. 2019). 

Aloe Vera: En un ensayo clínico doble ciego, controlado con placebo, se evaluó la 

eficacia de una emulsión derivada del aloe vera, que mostró una reducción 

significativa del prurito y escala en el 58% de los pacientes con SD. Un estudio 

reciente de un nuevo gel cosmético tópico en el que uno de los componentes era el 

aloe vera informó una mejora significativa en el 48% de los pacientes sin ningún 

caso de empeoramiento (Borda et al. 2019). 

Miel cruda: Se ha demostrado que inhibe la Candida albicans y contiene 

numerosas inhibiciones que incluyen peróxido de hidrógeno, flavonoides y ácido 

fenólico. En un ensayo clínico prospectivo, Al-Waili et al. Examinó los posibles 

efectos terapéuticos y profilácticos de la miel concentrada cruda (90%) en 30 

pacientes con SD crónica y caspa asociada con la pérdida de cabello en áreas del 

cuero cabelludo, frente del pecho, cejas y pestañas. Después de la dilución con 

agua tibia hasta el 90%, se aplicó miel sobre la piel durante 3 horas. El tratamiento 

se realizó cada dos días en el transcurso de cuatro semanas. Todos los pacientes 

tuvieron una gran mejoría, con una desaparición completa de picazón, ardor, 

máculas, pápulas, descamación y placas (Borda et al. 2019). 

Tratamiento sistémico 

El tratamiento sistémico generalmente se reserva para la dermatitis seborreica que 

es grave o recurrente. La terbinafina oral (dosis de 250 mg, generalmente en el 

transcurso de 4 a 6 semanas) y el fluconazol oral (dosis de 150 mg/semana o 300 

mg/semana durante cuatro semanas) son las principales terapias sistémicas 

utilizadas para tratar la SD, aunque la prednisona (0,5 mg / kg / día) en el transcurso 

de 15 días y las dosis bajas de isotretinoína oral (0.1 mg / kg / día cada dos días) 

en el transcurso de 6 meses han demostrado ser efectivos en el tratamiento de 

moderado a severo (Borda et al. 2019). 
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IV. CONCLUSIONES 
	

1. Las cinco patologías dermatológicas más frecuentes según estadísticas de 

la Jefatura de área del departamento de Chiquimula, desde el 2015 hasta el 

2019 fueron: dermatitis atópica con un total de 10,550 casos, escabiosis con 

8,340 casos, onicomicosis con 4,289, urticaria con 3,177 casos y dermatitis 

seborreica con 896 casos.  

 

2. La dermatitis atópica, se caracteriza por xerosis (piel seca), prurito y lesiones 

eccematosas; la escabiosis, incluye una erupción papular eritematosa, 

madrigueras y prurito intenso; en la onicomicosis, la uña infectada aparece 

engrosada, quebradiza o distorsionada; la urticaria, se presenta con ronchas 

(rash), angioedema o ambos; la dermatitis seborreica, se presenta con una 

piel amarillenta, grasa y con costras en el cuero cabelludo. 

 

3. La dermatitis atópica es más frecuente en niños, afecta a ambos sexos; la 

escabiosis es más frecuente en pacientes con recursos limitados, afecta más 

a los niños menores de dos años y las personas mayores; la onicomicosis 

afecta más en adultos sobre todo con una enfermedad concomitante como 

la diabetes mellitus; la urticaria, es más común en mujeres, aunque la 

diferencia es menos evidente en los ancianos y niños; en la dermatitis 

seborreica, no existe predilección por género ni edad; en adultos predomina 

en varones. 

 

4. El tratamiento para dermatitis atópica son los glucocorticosteroides tópicos y 

medicamentos antihistamínicos; para escabiosis, se utiliza benzoato de 

bencilo, permetrina e ivermectina oral; para la onicomicosis, los azoles y la 

terbinafina son los agentes antifúngicos a elección; los antihistamínicos de 

segunda generación son el tratamiento de primera línea en la urticaria y la 

dosificación ascendente es el tratamiento de segunda línea; en la dermatitis 
seborreica, se ordenan agentes antifúngicos y antiinflamatorios tópicos.  
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V. RECOMENDACIONES 

	

	

1. A la jefatura del área de salud de Chiquimula, crear protocolos 

estandarizados sobre el manejo clínico de dermatitis atópica, escabiosis, 

onicomicosis, urticaria y dermatitis seborreica por parte del personal médico 

y paramédico de cada uno de los centros de atención de primer nivel en 

salud, en el departamento de Chiquimula. 

 

2. A la carrera de Médico y Cirujano del Centro Universitario de Oriente, 

implementar una rotación, donde se brinden conocimientos básicos de 

dermatología antes de realizar la práctica rural supervisada en el primer nivel 

de atención, implementando los adecuados manejos clínicos de 

enfermedades dermatológicas más comunes. 

 

3. Al personal médico y paramédico del área de salud de Chiquimula, promover 

la realización de guías o protocolos de manejo clínico en otras patologías 

dermatológicas, para personal del primer nivel de atención de salud.   

 

4. A los estudiantes de la carrera de Médico y Cirujano, actualizar el manejo 

clínico sobre dermatitis atópica, escabiosis, onicomicosis, urticaria y 

dermatitis seborreica cada 1 a 5 años. 
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