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Prólogo

Esta obra representa el resultado del esfuerzo
colaborativo de un distinguido grupo de profesionales
de la medicina. Su objetivo es proporcionar a la
comunidad científica de Ecuador y del mundo un
compendio exhaustivo y sistematizado de las
patologías más frecuentes en los servicios de atención
primaria. Este tratado está diseñado para ser una
referencia esencial que todo médico general debe
dominar, facilitando así la mejora continua de la
calidad de la atención sanitaria.

MSc. Daniela Montenegro

CEO – Coordinadora Académica Meditips
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Introducción

El Sarcoma de Kaposi (SK) es una neoplasia vascular

multifocal, caracterizada por proliferación de células

endoteliales y linfáticas que forman lesiones violáceas en

la piel, mucosas y, en algunos casos, órganos internos.

Fue descrito por primera vez en 1872 por Moritz Kaposi,

quien identificó esta patología como un "sarcoma

múltiple pigmentado" predominante en personas de

origen mediterráneo y judío [1]. Con el tiempo, se

reconocieron diferentes variantes del SK, cada una con

características clínicas y epidemiológicas específicas,

entre las cuales destacan el SK clásico, el relacionado

con el VIH/SIDA, el endémico africano y el asociado a

inmunosupresión [2].

La incidencia de SK ha aumentado significativamente

con la epidemia de VIH, especialmente entre hombres

que tienen sexo con hombres. En estos pacientes, el SK

se asocia con la coinfección del herpesvirus humano tipo

8 (HHV-8), cuya presencia es esencial para el desarrollo

de la neoplasia [3]. Sin embargo, la inmunosupresión y

otros factores parecen jugar un papel en la reactivación y
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progresión de la enfermedad. En países desarrollados, la

incidencia ha disminuido con el uso extendido de la

terapia antirretroviral (TAR) altamente efectiva, aunque

sigue siendo una preocupación en regiones con recursos

limitados [4].

El diagnóstico de SK suele basarse en la presentación

clínica y confirmarse mediante biopsia y estudios

inmunohistoquímicos, que revelan características

distintivas de las células endoteliales neoplásicas [5].

Los hallazgos histopatológicos, como la presencia de

fisuras irregulares con eritrocitos extravasados y la

proliferación de células fusiformes, son elementos

diagnósticos clave [6]. Asimismo, técnicas de imagen

como la tomografía y la resonancia magnética pueden

emplearse en casos con compromiso visceral para

evaluar la extensión de la enfermedad [7].

En este capítulo, se abordarán aspectos fundamentales

del SK, incluyendo su etiopatogenia, clasificaciones

clínicas, diagnóstico y opciones terapéuticas. Cada

apartado examinará estos temas desde una perspectiva
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actualizada, basada en la evidencia más reciente

disponible y orientada a profesionales que aspiran a una

especialización en dermatología [8].

Etiopatogenia

La etiopatogenia del SK está estrechamente ligada a la

infección por HHV-8, también conocido como virus del

herpes relacionado con el Sarcoma de Kaposi (KSHV).

Este virus, descubierto en 1994, es necesario, aunque no

suficiente, para la aparición del SK; otros factores, como

la inmunosupresión o coinfecciones, contribuyen al

desarrollo de la neoplasia [9]. HHV-8 infecta células

endoteliales, donde permanece en un estado de latencia

hasta que factores específicos activan su ciclo de

replicación, desencadenando la proliferación de células

neoplásicas [10].

Una vez que el HHV-8 se activa, produce proteínas

virales y citocinas que alteran el microambiente local,

facilitando la formación de lesiones vasculares

características del SK [11]. Además, el virus promueve

angiogénesis y la evasión de la apoptosis mediante la
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expresión de oncoproteínas que inhiben la vía de p53 y

otros reguladores del ciclo celular. La presencia de

HHV-8 se detecta mediante técnicas moleculares como

la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) en tejidos

afectados, lo cual confirma el diagnóstico y ayuda en la

diferenciación con otros tipos de sarcomas [12].

La inmunosupresión es un componente crítico en el

desarrollo del SK, particularmente en pacientes VIH

positivos o bajo tratamiento inmunosupresor, como los

trasplantados [13]. En pacientes con VIH, la coinfección

con HHV-8 junto con la depleción de células T CD4+

crea un entorno favorable para la replicación viral y la

progresión del SK. En los últimos años, la prevalencia de

SK en personas con VIH ha disminuido con el uso

generalizado de TAR, pero persiste en aquellos con

diagnóstico tardío o mala adherencia al tratamiento [14].

La exposición geográfica también es relevante, ya que el

HHV-8 es endémico en África Subsahariana y en algunas

regiones mediterráneas, donde los casos de SK son más

frecuentes. La transmisión del virus puede ocurrir a
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través de fluidos corporales, especialmente saliva, lo que

explica su alta prevalencia en comunidades con prácticas

culturales específicas [15].

Clasificación Clínica

El SK se clasifica en cuatro variantes principales:

clásico, endémico africano, asociado a VIH/SIDA e

iatrogénico. El SK clásico, descrito inicialmente por

Kaposi, afecta predominantemente a hombres de edad

avanzada en la región mediterránea. Este tipo suele ser

menos agresivo, con lesiones limitadas a las

extremidades inferiores y con lenta progresión [16]. En

contraste, el SK endémico africano afecta a personas

jóvenes y adultos de África Subsahariana y tiene una

evolución más agresiva, involucrando frecuentemente

órganos internos [17].

El SK asociado a VIH/SIDA, una de las primeras

manifestaciones definitorias del SIDA, afecta

principalmente a hombres homosexuales infectados por

el VIH. La combinación de inmunosupresión grave y

coinfección con HHV-8 hace que este tipo de SK tenga
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una progresión rápida y extensa, afectando a menudo la

piel, mucosas y órganos internos [18]. En estos casos, la

introducción de TAR ha mejorado el pronóstico,

reduciendo significativamente la incidencia y la

mortalidad del SK en pacientes VIH positivos [19].

El SK iatrogénico se observa en pacientes

inmunosuprimidos, generalmente trasplantados, debido a

la terapia inmunosupresora. Este tipo de SK puede

remitir espontáneamente con la reducción de la

inmunosupresión, aunque en algunos casos se requiere

intervención terapéutica específica [20]. La gravedad del

SK iatrogénico varía según el tipo de trasplante y el

régimen inmunosupresor utilizado, con mayor incidencia

en trasplantes de órgano sólido que en médula ósea [21].

Es importante considerar la clasificación del SK al

definir el tratamiento, ya que cada tipo responde de

manera distinta. En particular, el uso de TAR en

pacientes con VIH y la modificación de la

inmunosupresión en casos iatrogénicos son estrategias
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fundamentales para el manejo adecuado de la

enfermedad [22].

Diagnóstico

El diagnóstico de SK se realiza mediante una

combinación de evaluación clínica, biopsia y estudios

moleculares. Clínicamente, el SK se presenta como

lesiones maculosas, papulosas o nodulares de color

violáceo, que suelen aparecer en las extremidades, la

mucosa oral y, en casos avanzados, en órganos internos

[23]. Estas lesiones pueden ulcerarse, causando dolor y

sangrado, especialmente cuando afectan el tracto

gastrointestinal o los pulmones [24].

El examen histopatológico de una biopsia cutánea es

esencial para confirmar el diagnóstico. Las

características histológicas incluyen proliferación de

células fusiformes, espacios vasculares anfractuosos y

hemorragias internas, hallazgos que diferencian al SK de

otras neoplasias vasculares [25]. La inmunohistoquímica

para el marcador LANA-1 (Latent Nuclear Antigen 1),

específico de HHV-8, ayuda a confirmar la presencia del
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virus en el tejido, siendo este un hallazgo

patognomónico del SK [26].

Además de la biopsia, en pacientes con sospecha de

compromiso visceral, las pruebas de imagen son

fundamentales. La tomografía computarizada (TC) y la

resonancia magnética (RM) permiten la detección y

evaluación de la extensión de las lesiones en órganos

internos, particularmente en casos de SK visceral [27].

La endoscopia también puede ser útil en el diagnóstico

de SK en el tracto gastrointestinal, especialmente en

aquellos pacientes que presentan anemia o hemorragia

digestiva [28].

Recientemente, las técnicas moleculares, como la PCR

para HHV-8, han mejorado la precisión diagnóstica,

especialmente en lesiones atípicas o difíciles de biopsiar.

La combinación de técnicas clínicas, histopatológicas y

moleculares permite un diagnóstico integral y una

evaluación precisa de la extensión y agresividad del SK

[29].
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Conclusión

Para concluir, el Sarcoma de Kaposi (SK) es una

neoplasia multifacética que presenta una etiología

compleja, implicando factores virales, inmunológicos y

genéticos que determinan su desarrollo y progresión.

Como enfermedad asociada frecuentemente con el virus

del herpes humano 8 (HHV-8) y factores de

inmunosupresión, el SK destaca no solo por sus

manifestaciones cutáneas, sino también por su capacidad

de afectar múltiples órganos, complicando su tratamiento

y pronóstico. La variabilidad en la presentación clínica y

la patogénesis del SK en distintos contextos, como el SK

clásico, endémico, relacionado con el trasplante y

asociado a VIH/SIDA, subraya la necesidad de enfoques

de manejo diferenciados y personalizados.

El tratamiento del SK ha avanzado significativamente,

especialmente con la introducción de la terapia

antirretroviral de gran actividad (TARGA), que ha

cambiado el curso de la enfermedad en pacientes con

VIH. No obstante, la enfermedad sigue siendo un desafío
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clínico, particularmente en pacientes inmunosuprimidos

y aquellos sin infección por VIH, donde el tratamiento

convencional es menos efectivo. La quimioterapia,

radioterapia y terapias antivirales, aunque útiles,

requieren ajuste según las características individuales del

paciente, la etapa de la enfermedad y la respuesta al

tratamiento, lo que enfatiza la importancia de una

evaluación integral.

A futuro, el desarrollo de terapias dirigidas basadas en la

comprensión molecular de la oncogénesis del SK podría

ofrecer alternativas más efectivas y menos tóxicas. La

investigación sobre vacunas y terapias

inmunomoduladoras sigue siendo una prioridad para

reducir la incidencia y mejorar el pronóstico en

poblaciones vulnerables. Además, la detección temprana

y el monitoreo regular de individuos en riesgo, como

pacientes con inmunosupresión, es esencial para un

mejor control de la enfermedad.

En resumen, aunque el conocimiento sobre el SK y su

tratamiento ha progresado, persisten importantes brechas
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en el manejo óptimo de la enfermedad. La investigación

continua y los avances en inmunoterapia, junto con la

integración de terapias antirretrovirales e

inmunosupresoras, ofrecen la esperanza de un

tratamiento más efectivo y mejores resultados para los

pacientes con Sarcoma de Kaposi.
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Introducción

El melanoma acral es una variante de melanoma cutáneo

que afecta principalmente las palmas, las plantas de los

pies y el lecho ungueal. Es más común en individuos con

fototipos de piel más oscuros y representa una forma de

melanoma con características clínicas y moleculares

particulares [1]. A diferencia de otras variantes de

melanoma, el melanoma acral no tiene una relación

directa con la exposición solar, lo que sugiere que su

patogenia está influenciada por otros factores intrínsecos

[2].

Aunque el melanoma acral es menos frecuente que otros

tipos de melanoma, su presentación es más común en

ciertas etnias y regiones geográficas, lo que podría estar

relacionado con factores genéticos y epigenéticos [3].

Esta variante de melanoma también se presenta con

mayor frecuencia en personas mayores, y se ha

observado que el diagnóstico suele retrasarse debido a su

localización y a la falta de sospecha clínica inicial [4].
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La localización del melanoma acral en áreas de presión y

traumatismo, como las plantas de los pies, plantea la

hipótesis de que los factores mecánicos podrían jugar un

papel en su desarrollo [1]. Sin embargo, los mecanismos

específicos siguen siendo poco comprendidos, y se

requieren más estudios para dilucidar los factores

patogénicos y moleculares involucrados en su aparición

[2].

Debido a su presentación clínica atípica y a la

posibilidad de que se confunda con otras lesiones

benignas, el diagnóstico temprano del melanoma acral es

un reto importante. Su reconocimiento adecuado es

fundamental para iniciar un tratamiento oportuno y

mejorar el pronóstico del paciente [3].

Factores de Riesgo

Los factores de riesgo para el desarrollo de melanoma

acral difieren significativamente de los que predisponen

a otras variantes de melanoma. La predisposición

genética es uno de los principales factores, ya que se ha

encontrado una mayor prevalencia en personas de etnias
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con fototipos más oscuros, como afroamericanos y

asiáticos, lo que sugiere una predisposición no

relacionada con la exposición solar [4]. Las mutaciones

genéticas específicas, como las mutaciones KIT y BRAF,

han sido identificadas en algunos casos, aunque son

menos comunes en esta variante [5].

La ubicación en áreas sujetas a traumatismo crónico y

presión, como las plantas de los pies y las palmas de las

manos, también parece desempeñar un papel en el

desarrollo del melanoma acral [6]. Estas áreas de alta

fricción y presión podrían contribuir a la mutación de

células melanocíticas debido a microtraumatismos

repetidos. Aunque esta relación no está completamente

establecida, estudios recientes han sugerido una posible

conexión [7].

La edad también es un factor importante en la aparición

del melanoma acral, siendo más común en personas

mayores de 50 años [8]. Esta correlación con la edad

podría estar relacionada con la acumulación de daños

celulares y mutaciones genéticas, aunque los
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mecanismos exactos aún no se han determinado

completamente. También se ha observado que la

prevalencia es ligeramente mayor en mujeres,

especialmente en el melanoma acral lentiginoso [9].

La genética y los antecedentes familiares de melanoma

juegan un rol menor en el melanoma acral, en

comparación con otros subtipos de melanoma. No

obstante, se ha identificado que la presencia de algunas

variantes genéticas puede predisponer al desarrollo de

este tipo de cáncer cutáneo en áreas no expuestas al sol

[10].

Manifestaciones Clínicas

El melanoma acral presenta características clínicas

distintivas, dependiendo de su ubicación. Cuando afecta

el lecho ungueal, el melanoma acral se manifiesta como

una pigmentación lineal longitudinal en la uña,

denominada melanoniquia estriada, que puede progresar

a decoloración difusa y destrucción de la uña [11]. Esta

manifestación suele ser indolora en las etapas iniciales,

lo que contribuye al retraso en el diagnóstico [12].
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En las plantas de los pies o las palmas, el melanoma

acral puede presentarse como una mácula o nódulo

pigmentado de bordes irregulares y con variación de

coloración que va desde el marrón oscuro al negro. A

medida que progresa, el melanoma acral puede

desarrollar ulceración, sangrado y sensibilidad

aumentada, indicativos de invasión local [13]. Este tipo

de presentación clínica puede llevar a confusión con

otras patologías como verrugas plantares o queratosis

seborreicas [14].

Los signos de alarma que los clínicos deben observar

incluyen cambios en el tamaño, forma y coloración de

las lesiones pigmentadas en áreas acrales, así como el

desarrollo de nódulos o ulceraciones en áreas

previamente lisas [15]. La presencia de síntomas como

dolor, hemorragia o prurito debe aumentar la sospecha

clínica y justificar una evaluación más exhaustiva [16].

La dermatoscopia es una herramienta clave para la

evaluación de las lesiones sospechosas de melanoma

acral. Características como la "huella digital paralela" y
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la presencia de áreas pigmentadas irregulares pueden

ayudar a diferenciar el melanoma acral de otras lesiones

benignas [17]. El uso de esta técnica ha demostrado

mejorar la precisión diagnóstica y reducir el número de

biopsias innecesarias [18].

Diagnóstico

El diagnóstico del melanoma acral implica una

combinación de técnicas clínicas, dermatoscópicas y

patológicas. La biopsia excisional es el estándar de oro

para confirmar la presencia de melanoma acral,

permitiendo el análisis histopatológico que define las

características celulares y el nivel de invasión de la

lesión [19]. Los hallazgos patológicos incluyen

proliferación melanocítica atípica y crecimiento

pagetoide, los cuales son indicativos de malignidad [20].

En cuanto a la dermatoscopia, esta es esencial para

identificar patrones pigmentarios característicos del

melanoma acral. La presencia de líneas paralelas en las

crestas de las huellas digitales es un hallazgo

dermatoscópico característico de melanoma, lo que
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permite su diferenciación de otras lesiones pigmentadas

benignas [21]. Los estudios de imágenes como la

ecografía pueden ser útiles en la evaluación de la

profundidad tumoral y la afectación de estructuras

subyacentes [22].

Además de las técnicas mencionadas, la

inmunohistoquímica también tiene un rol en el

diagnóstico. Marcadores como S-100, HMB-45 y

Melan-A son esenciales para confirmar la naturaleza

melanocítica de las células tumorales, especialmente en

casos donde el diagnóstico clínico es incierto [23]. Estos

marcadores permiten diferenciar el melanoma acral de

otros tumores de partes blandas que pueden presentar

características similares [24].

En etapas avanzadas, los estudios de imagen como

tomografía computarizada (TC) y resonancia magnética

(RM) pueden ser necesarios para evaluar la diseminación

metastásica, en particular en los ganglios linfáticos

regionales y órganos distantes [25]. La evaluación
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integral es crucial para establecer el estadio tumoral y

guiar el manejo terapéutico apropiado [26].

Conclusión

El melanoma acral, aunque infrecuente en comparación

con otras variantes de melanoma, representa un desafío

diagnóstico y terapéutico significativo debido a sus

características clínicas y moleculares particulares. Su

presentación en áreas de piel gruesa y poco accesibles,

como las palmas, las plantas y el lecho ungueal,

frecuentemente provoca un retraso en el diagnóstico, lo

que contribuye a un pronóstico menos favorable en

comparación con otros subtipos de melanoma [1].

Además, su escasa relación con la exposición solar

plantea preguntas sobre los factores etiológicos

específicos, lo cual requiere mayor investigación para

clarificar los mecanismos implicados en su desarrollo

[2].

La importancia del diagnóstico precoz en el melanoma

acral no puede subestimarse, ya que el pronóstico se ve

directamente afectado por la profundidad de invasión en

32



La Piel y el Cáncer: Conexiones y Avances en Dermatología Oncológica Tomo 1

el momento de la detección. Herramientas como la

dermatoscopia han demostrado ser valiosas para

identificar patrones sospechosos y diferenciar el

melanoma acral de otras lesiones benignas de la piel [3].

Sin embargo, la complejidad de su presentación clínica,

junto con su localización poco habitual, exige una

elevada sospecha clínica y un conocimiento

especializado para optimizar los resultados en los

pacientes [4].

En cuanto al tratamiento, la cirugía sigue siendo la

piedra angular en el manejo del melanoma acral en sus

primeras etapas, con resección local amplia y evaluación

de los ganglios linfáticos para los casos avanzados. No

obstante, los tratamientos adyuvantes, como la

inmunoterapia y las terapias dirigidas, han mostrado

beneficios significativos en pacientes con enfermedad

metastásica o irresecable, lo cual está transformando el

enfoque terapéutico y mejorando la supervivencia a largo

plazo [5]. El desarrollo de terapias moleculares

específicas y el empleo de biomarcadores permitirá en el

futuro una mejor personalización del tratamiento.
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En resumen, el melanoma acral es una entidad compleja

que requiere un enfoque diagnóstico y terapéutico

multidisciplinario. El conocimiento avanzado de sus

características clínicas, factores de riesgo y opciones de

tratamiento resulta fundamental para mejorar los

resultados y el pronóstico de los pacientes. La

investigación en áreas como la genética y las terapias

dirigidas continúa siendo clave para avanzar en el

manejo de esta patología y ofrecer alternativas

terapéuticas que se ajusten a las características únicas del

melanoma acral [6].
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Introducción

La dermatosis inducida por quimioterapia es un campo

amplio en dermatología oncológica, enfocado en las

alteraciones cutáneas derivadas de los tratamientos

antineoplásicos. Estas manifestaciones, que pueden

variar en severidad, frecuencia y pronóstico, impactan

significativamente la calidad de vida de los pacientes y

su adherencia al tratamiento. A continuación, se abordan

los principales aspectos de estas dermatosis.

Patogénesis

Los mecanismos que originan las dermatosis inducidas

por quimioterapia son complejos y multifactoriales,

involucrando principalmente daño directo sobre los

queratinocitos y alteración del ciclo celular. La mayoría

de los agentes quimioterapéuticos inducen apoptosis

celular en tejidos de rápida proliferación, como la

epidermis, lo cual genera reacciones adversas cutáneas.

Esta disrupción celular se relaciona estrechamente con la

alteración de los procesos de renovación y diferenciación

de los queratinocitos, así como con el estrés oxidativo
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resultante de la exposición prolongada a medicamentos

citotóxicos [1].

Los efectos secundarios cutáneos varían según el tipo de

quimioterapia empleada y la dosis. Por ejemplo, los

agentes alquilantes y las antraciclinas están asociados a

alopecia y toxicidad ungueal, mientras que los

antimetabolitos provocan erupciones morbiliformes y

pigmentación cutánea. La fototoxicidad y las erupciones

acneiformes son comunes con inhibidores de tirosina

cinasa y anticuerpos monoclonales. Estos efectos pueden

aparecer en forma aguda o crónica, dependiendo de

factores intrínsecos del paciente, como la genética y el

estado de inmunosupresión [2].

La toxicidad cutánea también se relaciona con la vía de

administración de la quimioterapia. Los medicamentos

intravenosos tienen una distribución sistémica que puede

desencadenar reacciones generalizadas, mientras que los

agentes tópicos afectan directamente el área de

aplicación. Asimismo, la combinación de diferentes tipos

de quimioterapia potencia la incidencia de dermatosis, ya
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que se producen interacciones que afectan negativamente

a la piel y sus anexos [3].

En este contexto, la prevención y el manejo temprano de

estas alteraciones cutáneas son cruciales, ya que evitan la

progresión de las lesiones y mejoran la calidad de vida

del paciente. El monitoreo continuo y la educación del

paciente en relación con las manifestaciones cutáneas

ayudan a reconocer los signos tempranos de toxicidad,

permitiendo una intervención rápida y efectiva [4].

Manifestaciones Clínicas

Las dermatosis inducidas por quimioterapia se presentan

en una amplia variedad de formas clínicas, desde

erupciones leves hasta reacciones severas que requieren

suspender el tratamiento. Una de las manifestaciones

más comunes es la alopecia, que afecta

aproximadamente al 65% de los pacientes tratados con

agentes quimioterapéuticos citotóxicos, como las

antraciclinas y los taxanos. La pérdida de cabello puede

ser parcial o total, y generalmente es reversible al
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finalizar el tratamiento, aunque en algunos casos puede

persistir debido al daño en los folículos pilosos [5].

Otra presentación frecuente es la toxicidad ungueal,

caracterizada por onicólisis, fragilidad ungueal y

pigmentación, especialmente en pacientes que reciben

taxanos y doxorubicina. La hiperpigmentación, común

en quimioterapias con agentes alquilantes, afecta no solo

a la piel sino también a las mucosas y uñas. Esta

hiperpigmentación suele ser reversible, aunque puede

persistir en algunos pacientes debido a la acumulación de

pigmento en los melanocitos [6].

Las erupciones acneiformes son características de los

inhibidores de tirosina cinasa y anticuerpos

monoclonales dirigidos contra el receptor del factor de

crecimiento epidérmico (EGFR). Estas erupciones

simulan el acné vulgar y afectan especialmente el rostro,

el cuello y el tronco superior. Además de su impacto

estético, pueden causar prurito e incomodidad

significativa, afectando la calidad de vida de los

pacientes [7].
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Finalmente, los fenómenos de fototoxicidad y fotoalergia

son comunes en pacientes tratados con análogos de

platino y fluorouracilo, quienes deben evitar la

exposición directa al sol. Estas reacciones pueden

provocar eritema, vesículas y descamación en áreas

expuestas a la luz solar, siendo una causa frecuente de

suspensión temporal del tratamiento en pacientes con

fototipo bajo [8].

Diagnóstico

El diagnóstico de las dermatosis inducidas por

quimioterapia se basa en la correlación clínica entre la

aparición de las lesiones cutáneas y el inicio del

tratamiento quimioterapéutico. La historia clínica

detallada es esencial, incluyendo información sobre el

tipo de quimioterapia, la dosis, la vía de administración y

el tiempo transcurrido desde el inicio de la terapia. La

evaluación dermatológica se complementa con la

dermatoscopia, que permite una visualización detallada

de las lesiones cutáneas, facilitando el diagnóstico

diferencial [9].
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En ciertos casos, se requiere una biopsia cutánea para

confirmar el diagnóstico, especialmente cuando la

presentación clínica es atípica o grave. El estudio

histopatológico puede revelar hallazgos característicos,

como daño de queratinocitos, infiltrados inflamatorios y

apoptosis, permitiendo distinguir entre los diferentes

tipos de dermatosis inducidas por quimioterapia. La

inmunohistoquímica y los estudios de microscopía

electrónica también pueden ser útiles en algunos casos

complejos [10].

Las pruebas de fotoparche son indicadas en pacientes

con sospecha de fotoalergia inducida por quimioterapia,

lo cual confirma el diagnóstico y permite identificar el

agente responsable. Este tipo de prueba es especialmente

relevante en pacientes que desarrollan reacciones

fototóxicas o fotoalérgicas tras la exposición solar, ya

que permite establecer pautas de fotoprotección

específicas para cada caso [11].

La participación de un equipo multidisciplinario,

incluyendo dermatólogos, oncólogos y farmacólogos, es
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fundamental para un diagnóstico preciso y una atención

integral. La identificación temprana de estas

manifestaciones permite al equipo médico ajustar el

tratamiento, reduciendo así la toxicidad cutánea sin

comprometer la efectividad del tratamiento

antineoplásico [12].

Tratamiento y Manejo

El manejo de las dermatosis inducidas por quimioterapia

incluye medidas preventivas, tratamiento sintomático y

modificaciones en la terapia antineoplásica cuando es

necesario. La prevención es clave y se basa en la

educación del paciente sobre el cuidado de la piel, la

fotoprotección y la hidratación regular para prevenir la

sequedad y el daño cutáneo. Se recomienda el uso de

emolientes y cremas específicas para reducir la

incidencia de erupciones y lesiones cutáneas [13].

En los casos de erupciones acneiformes y toxicidad

ungueal, el tratamiento tópico con antibióticos y

corticosteroides puede ser eficaz. Para los pacientes con

alopecia, existen tratamientos emergentes como la
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crioterapia capilar, que reduce la pérdida de cabello al

disminuir la perfusión sanguínea en el cuero cabelludo

durante la infusión de quimioterapia. Sin embargo, su

uso está limitado a ciertos tipos de quimioterapia y no es

efectivo en todos los pacientes [14].

La fototoxicidad y la hiperpigmentación pueden

controlarse mediante la fotoprotección estricta y el uso

de cremas despigmentantes. En casos severos, es

necesario reducir la dosis o suspender temporalmente el

tratamiento para permitir la recuperación cutánea. Esta

decisión debe tomarse en conjunto con el oncólogo

tratante, evaluando el riesgo de progresión tumoral y la

calidad de vida del paciente [15].

En última instancia, el manejo de estas dermatosis

requiere un enfoque individualizado, considerando las

necesidades específicas del paciente y el tipo de

quimioterapia empleada. La intervención temprana y el

tratamiento sintomático permiten una mejor tolerancia al

tratamiento oncológico, favoreciendo la adherencia y
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reduciendo el impacto negativo de las manifestaciones

cutáneas en la calidad de vida [16].

Conclusión

La dermatosis inducida por quimioterapia representa un

reto significativo en la atención dermatológica de

pacientes oncológicos, ya que afecta tanto la calidad de

vida como la adherencia al tratamiento. Estas

manifestaciones cutáneas, que abarcan desde alopecia y

toxicidad ungueal hasta erupciones acneiformes y

reacciones fototóxicas, derivan de los mecanismos

citotóxicos de los tratamientos antineoplásicos que dañan

tejidos de rápida proliferación, como la epidermis y sus

anexos. Comprender las bases fisiopatológicas y los

factores predisponentes es fundamental para el abordaje

integral y preventivo de estas condiciones [1].

El diagnóstico temprano, basado en la correlación clínica

y el uso de herramientas dermatológicas como la

dermatoscopia y la biopsia cutánea, permite identificar y

clasificar adecuadamente estas manifestaciones. Este

proceso, apoyado en un enfoque multidisciplinario, es
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crucial para distinguir las dermatosis inducidas de otras

enfermedades dermatológicas o infecciones cutáneas que

pueden coexistir en pacientes inmunocomprometidos. La

precisión en el diagnóstico contribuye a tomar decisiones

terapéuticas personalizadas y oportunas [2].

El manejo de estas dermatosis requiere un abordaje

integral que incluya medidas preventivas, como el

cuidado de la piel y la fotoprotección, así como

tratamientos específicos adaptados a cada tipo de lesión.

La implementación de estrategias terapéuticas eficaces,

como el uso de emolientes, antibióticos tópicos,

corticosteroides y, en casos específicos, crioterapia

capilar, no solo minimiza la severidad de las lesiones

cutáneas sino que también mejora la tolerancia al

tratamiento oncológico, promoviendo una mejor calidad

de vida para el paciente [3].

En conclusión, la gestión efectiva de la dermatosis

inducida por quimioterapia se centra en la prevención, el

diagnóstico precoz y el tratamiento individualizado,

elementos que son esenciales para maximizar los
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beneficios del tratamiento antineoplásico mientras se

minimizan sus efectos adversos. Esto subraya la

importancia de una colaboración estrecha entre

dermatólogos y oncólogos en la atención de pacientes

oncológicos, promoviendo un manejo centrado en el

paciente que equilibre la eficacia terapéutica con la

reducción de la toxicidad cutánea [4].
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