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FACTORES DESENCADENANTES DEL ERITEMA MULTIFORME

Infecciones (90%)

Víricas

Å VHS (VHS-1, VHS-

2)

Å Parapoxvirus

Bacterianas

Å Mycoplasma

pneumoniae

Micóticas

Å Histoplasma

capsulatum

Fármacos AINES, sulfamidas, antiepiépticos , 

alopurinol , antibióticos ( aminopenicilinas)

Exposiciones Hiedra venenosa

Enfermedad 

sistémicas

Å EII

Å LES (síndrome de Rowell)

Å Enfermedad de Behçet



ERITEMA MULTIFORME

FACTORES DESENCADENANTES DEL ERITEMA MULTIFORME

Infecciones (90%)

Víricas

Å VHS (VHS-1, VHS-

2)

Å Parapoxvirus

Bacterianas

Å Mycoplasma

pneumoniae

Micóticas

Å Histoplasma

capsulatum

Fármacos AINES, sulfamidas, antiepiépticos , 

alopurinol , antibióticos ( aminopenicilinas)

Exposiciones Hiedra venenosa

Enfermedad 

sistémicas

Å EII

Å LES (síndrome de Rowell)

Å Enfermedad de Behçet



ERITEMA MULTIFORME

FACTORES DESENCADENANTES DEL ERITEMA MULTIFORME

Infecciones (90%)

Víricas

Å VHS (VHS-1, VHS-

2)

Å Parapoxvirus

Bacterianas

Å Mycoplasma

pneumoniae

Micóticas

Å Histoplasma

capsulatum

Fármacos AINES, sulfamidas, antiepiépticos , 

alopurinol , antibióticos ( aminopenicilinas)

Exposiciones Hiedra venenosa

Enfermedad 

sistémicas

Å EII

Å LES (síndrome de Rowell)

Å Enfermedad de Behçet

Å VVZ

Å Adenovirus

Å VEB

Å CMB

Å VHB

Å Parvovirus B19

Å VIH



ERITEMA MULTIFORME

FACTORES DESENCADENANTES DEL ERITEMA MULTIFORME

Infecciones (90%)

Víricas

Å VHS (VHS-1, VHS-

2)

Å Parapoxvirus

Bacterianas

Å Mycoplasma

pneumoniae

Micóticas

Å Histoplasma

capsulatum

Fármacos AINES, sulfamidas, antiepiépticos , 

alopurinol , antibióticos ( aminopenicilinas)

Exposiciones Hiedra venenosa

Enfermedad 

sistémicas

Å EII

Å LES (síndrome de Rowell)

Å Enfermedad de Behçet



ERITEMA MULTIFORME

FACTORES DESENCADENANTES DEL ERITEMA MULTIFORME

Infecciones (90%)

Víricas

Å VHS (VHS-1, VHS-

2)

Å Parapoxvirus

Bacterianas

Å Mycoplasma

pneumoniae

Micóticas

Å Histoplasma

capsulatum

Fármacos AINES, sulfamidas, antiepiépticos , 

alopurinol , antibióticos ( aminopenicilinas)

Exposiciones Hiedra venenosa

Enfermedad 

sistémicas

Å EII

Å LES (síndrome de Rowell)

Å Enfermedad de Behçet

Å SSJ

Å Mucositis

oral 

aislada



ERITEMA MULTIFORME

FACTORES DESENCADENANTES DEL ERITEMA MULTIFORME

Infecciones (90%)

Víricas

Å VHS (VHS-1, VHS-

2)

Å Parapoxvirus

Bacterianas

Å Mycoplasma

pneumoniae

Micóticas

Å Histoplasma

capsulatum

Fármacos AINES, sulfamidas, antiepiépticos , 

alopurinol , antibióticos ( aminopenicilinas)

Exposiciones Hiedra venenosa

Enfermedad 

sistémicas

Å EII

Å LES (síndrome de Rowell)

Å Enfermedad de Behçet



DxD: Urticaria multiforme

Å Lesiones urticariales duran < 24h.

Å Zona central es piel sana u oscura temporalmente. 

Å Aparecen a diario lesiones nuevas.

Å Puede asociarse a angioedema.

Å La administración de adrenalina sc. elimina las lesiones en 20 min.



TRATAMIENTO

Å EM Menor: sintomático 

- Antisépticos tópicos, antihistamínicos, soluciones anestésicas para 

las lesiones orales.

- Afectación ocular: Colirios (Oftalmología).

Å EM Mayor: 

- Prednisona0,5-1 mg/kg/día 3 -5 días. 

- Pulsos de Metilprednisolona 20 mg/kg/día 3 días.

*Riesgo de recaídas frecuentes: PROFILAXIS 6 MESES

- Aciclovir oral 10 mg/kg/día

- Valaciclovir 500-1000 mg/día

- Famciclovir 250 mg dos veces al día.

Å EM Recidivante, grave, resistente: 

- Azatioprina 100 mg/día meses

- Prednisona0,5 mg/kg/día meses

- Talidomida, dapsona, ciclosporina, micofenolato , PUVA. 



ERITEMA MULTIFORME

ÅInicio repentino de lesiones òen dianaó papulosas

Å Aparecen casi todas en 24h

Å Remite espontáneamente, puede recidivar

Å Zonas acrofaciales

Å Adultos jóvenes, raro en niños. 

Å EM menor: sin afectación de la mucosa, sin síntomas sistémicos.

Å Tratamiento sintomático 

Å EM mayor: afectación intensa de la mucosa y sistémica.

Å Corticoterapia sistémica

Å Factor desencadenante: Infección VHS

NO CONLLEVA PROGRESIÓN A NET

PUNTOS CLAVE
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ROSACEA

Å Comopasó con el acné vulgar, al principio se pensaba que la rosácea tenía 

una patogenia «seborreica»

Å Es una dermatosis inflamatoria crónica de curso recidivante .

Å Prevalencia 1-22%.

Å Gran impacto en la calidad de vida.

Wilkin J, Dahl M, Detmar M, Drake L, Feinstein A, Odom R, Powell F. Standard classification of rosacea: Report of the National Rosacea Society 

ExpertCommittee on the Classificationand Staging of Rosacea. JAm Acad Dermatol. 2002Apr;46(4):584-7. doi: 10.1067/mjd.2002.120625.

+ Aparece entre los 30-50 años

+Afecta antes y más frecuentemente a mujeres

+¡No en niños! -> Dermatitis periorificial, rosácea corticoidea



ROSACEA

Predisposición genética + desencadenantes ambientales

ÅHLA-DRB1*03:01;HLA-DQA1*05:01;HLA-DQB1*02:01; SNP rs763035

ÅCalor,alcohol, picantes, tabaco, luz UV (incremento ROS y secreciónVEGFpor los 

queratinocitos)ê

ÅDesregulación neurovascular -> manifestacionesvasculares

ÅRespuesta inmunitaria innata (y adaptativa) anómala -> cambios inflamatorios

ÅMás pronunciados cercade la región proliferativa del folículo pilosebáceo,donde 
las células madre tienen un perfil de expresión superponible con el del SI innato

ÅDisfunción barrera cutánea: aumento pérdida de agua, disminución del umbral de 

irritación, perfil alterado de ácidos grasos

ÅAumento de las poblaciones de Demodex (folliculorum y brevis)

Factores y vías principales :

Presdisposicion genética y factores ambientales
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ROSACEA

Formas clínicas

Wilkin J, Dahl M, Detmar M, Drake L, Feinstein A, Odom R, Powell F. Standard classification of rosacea: Report of the National Rosacea Society ExpertCommittee on the Classificationand Staging

of Rosacea. JAm Acad Dermatol. 2002Apr;46(4):584-7. doi: 10.1067/mjd.2002.120625.

4 subtipos (2002)1. Pueden coexistir y evolucionar.

1) R. eritemato -telangiectásica (RETT).

2) R. papulo -pustulosa (RPP).

3) R. fimatosa .

4) R.ocular



Eritematotelangiectasica Papulopustulosa

Fimatosa Ocular





Principales entidades a considerar 
en el diagnóstico diferencial

Imagen Cortesía Dr. Ruiz-Carrascosa

National Rosacea Society Expert Committee:

òLapresenciade al menosuna de las siguientes 

características primariasen una distribución central 

en la cara esdiagnósticade rosacea:flushing 

(eritema transitorio), eritema permanente, 

pápulas y p¼stulas, telangiectasiasê
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A) Dermatitis perifolicular / perioral & dermatitis 

rosaceiforme : pápulas rosadasen el mismo estadio,

fina descamación. ¡Usode corticoides!

B) Erupción papulopustulosa acneiforme causada

por inhibidores del receptor del factor de

crecimiento (EGFR)

C) La enfermedad de Morbihan es un trastorno

facial infrecuente que se caracteriza por una 

inflamación progresiva y persistente, asintomática 

y sin prurito de la parte superior central de la

cara, que se asocia con un eritema facial fijo.

ROSACEA

Patologías relacionadas



1 van Zuuren EJ. Rosacea. N Engl J Med. 2017 Nov 2;377(18):1754-1764.doi: 10.1056/NEJMcp1506630. PMID: 29091565

ROSACEA

Tratamiento







ROSACEA

Å Formas clínicas diferenciadas

Å No compromiso exclusivo de la piel (Compromiso oftalmológico)

Å Patologías relacionadas (Dermatitis perioral )

Å Efecto rebote por el uso de corticoides tópicos

Å Predominio femenino

Å Tratamiento adaptado a la forma clínica presentada

Å Tópico: Metronidazol, ácido azelaico, ivermectina

Å Sistémico: Tetraciclinas, Azitromicina, Isotretinoina

PUNTOS CLAVE
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ÁEnfermedad inflamatoria crónica

ÁCausadesconocida. Infección

Mecanismoinmunológico Linf T CD8

Factores psicológicos

VHC

Fármacos

Á1%población

ÁAdultos jóvenes

ÁAutolimitado

ÁAfectación piel, mucosas(50%), pelo, uñas

LIQUEN PLANO



Afectación cutánea :

ÁCara flexora muñecas y antebrazos

ÁSimétrica y bilateral

ÁAnular, lineal, zosteriforme

ÁPrurito +/ - (hipertrófico +++)

ÁEstrías de Wickham

ÁFenómeno de Koebner

ÁHiperpigmentación residual meses o años - permanente

Á20% asintomáticos

- Pápulas 2-5 mm ðplacas

- Poligonales

- Planas

- Púrpuras

- Pruriginosas

LIQUEN PLANO



Mucosa oral Genitales Uñas Folicular

Å 2/3 y en un 15 -35% 

puede ser la única 

manifestación

Å Mucosa yugal

Å Reticular, erosiva y 

atrófica

Å Sobreinfección por 

Candida

Å VHC

Å 25%

Å Pápulas anulares o estrías blancas 

lineales, erosiva , hipertrófica

Å Sinequias y atrofia

Å Ulceración infrecuente

Å Picor, quemazón, dispareunia, 

leucorrea hemorrágica

Å Sd vulvovaginal -gingival

Å 10-25% 

Å Surcos 

longitudinales, 

onicosquicia, 

onicomadesis, 

decoloración 

marronácea, y 

ocasionalmente la 

atrofia progresiva, 

hiperqueratosis 

subunqueal, 

onicolisis, fisuras, 

aplanamiento, 

pterigium dorsal

Å Pápulas 

foliculares 

+/ - alopecia 

cicatricial

LIQUEN PLANO



Hipertrófico Liquen plano 

pilaris

Lineal Vesiculo-

ampolloso

Erosivo-

ulcerativo

Actínico Inverso

Å Placas 

verrugosas, 

firmes

Å Área pretibial

Å Prurito+++

Å Hiperpigmentaci

ón + atrofia

Å Pápulas 

perifoliculares 

queratósicas + 

eritema 

perifolicular

Å Alopecia 

cicatricial

Å Biopsia

Å Alopecia frontal 

fibrosante

Å Infancia

Å Koebner

Å Líneas de 

Blaschko

Å Benigno

Å Pigmentación

Liquen plano 

ampolloso 

Liquen Plano 

Penfigoide

Å Dolor++

Å Resistente al 

tto

Å Oriente 

Medio, India, 

África

Å Áreas 

fotoexpuestas

Å Pacas 

numulares, (DD 

melasma), 

forma 

discrómica

Å Fotoprotección

Å Pliegues

Å Hiperpigmentax

Å Erosiones

LIQUEN PLANO
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LIQUEN PLANO

Agudas: Prurito intenso, dificultad para comer en el caso de liquen plano 

oral, predisposición a infecciones por C. albicans, y disfunción sexual en 

casos de liquen plano genital erosivo.

Crónicas: Pigmentación postinflamatoria en la piel afectada.

Cáncer:Transformación en carcinoma de células escamosas

Sistémicas: Infecciones, osteoporosis, insuficiencia adrenal, supresión de 

médula ósea, insuficiencia renal y dislipidemia (yatrogénicas)

Complicaciones



LIQUEN PLANO

Tratamiento



LIQUEN PLANO

Tratamiento


