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Resumen. La dermatitis de contacto es una condicion inflamatoria de la piel comun caracterizada por lesiones cutaneas
eritematosas y pruriginosas que ocurren después del contacto con una sustancia extraiia. Hay dos tipos de dermatitis de
contacto: irritantes y alérgicas. La dermatitis de contacto irritante es causada por la irritacién modulada no inmune de
la piel. La dermatitis de contacto alérgica es una reaccion de hipersensibilidad retardada en el que una sustancia extrafia
entra en contacto con la piel; los cambios en la piel ocurren después de la re-exposicion a la sustancia.

Una condicion medica que se refiere a “dermatitis por el calzado” es una forma de dermatitis causada por el contacto
del pie con partes del zapato debido a estos materiales. La dermatitis por el calzado supone un reto en el diagndstico
y en la terapia, y es un tipo comun de dermatitis de contacto. Es fundamental que el especialista se familiarice con el
reconocimiento de los signos y sintomas de dicha dermatitis, de manera que sus pacientes puedan ser diagnosticados
con precision con el fin de evitar infecciones secundarias y la discapacidad. Esta revision presentara en primer lugar
los factores para la etiologia de la dermatitis por el calzado basada en las evidencias médicas que se encuentran en
la literatura médica. En segundo lugar, se presentara una descripcion de los signos y sintomas de la dermatitis por el
calzado en forma narrativa. Por ultimo, el especialista ofrecera ambas opciones de tratamiento y las medidas preventivas
para evitar la dermatitis del calzado.

Palabras clave: Dermatitis de contacto; Dermatitis por el calzado; Tratamiento.

[en] Contact dermatitis from shoes: an update

Abstract. Contact dermatitis is a common inflammatory skin condition characterized by erythematous and pruritic skin
lesions that occur after contact with a foreign substance. There are two forms of contact dermatitis: irritant and allergic.
Irritant contact dermatitis is caused by the non—immune-modulated irritation of the skin by a substance, leading to skin
changes. Allergic contact dermatitis is a delayed hypersensitivity reaction in which a foreign substance comes into
contact with the skin; skin changes occur after reexposure to the substance.

A medical condition referred to as “shoe dermatitis” is a form of contact dermatitis caused by the contact of the
foot with parts of the shoe due to these materials. Shoe dermatitis is a diagnostic and therapeutic challenge and is a
common type of contact dermatitis. It is imperative the foot and ankle physician become familiar with recognizing
signs and symptoms of shoe dermatitis so that their patients can be accurately diagnosis and appropriately treated to
avoid secondary infections and disability. This review will first present causative factors for the etiology of shoe contact
dermatitis supported by clinical-based evidence as found in the medical literature. Secondly, a description of the signs
and symptoms of shoe contact dermatitis will be presented in a narrative fashion. Finally, both treatment options and
preventative measures to avoid shoe.
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1. Introduccion

Anatomicamente, la piel se compone de varias
capas. El estrato corneo proporciona gran parte
de la proteccion. La parte superficial, que es de
10-20 mm de espesor proporciona la barrera
principal a la absorcion percutanea de los com-
puestos, asi como a la pérdida de agua. Deba-
jo, se encuentra la epidermis (50-100 mm de
espesor), que es responsable de la generacion
de la capa cornea. La dermis (1-2 mm de espe-
sor) es directamente contigua a la epidermis y
proporciona el soporte mecanico para la piel.
La epidermis es un epitelio estratificado que
consiste en capas de células basales, espino-
sas y granulares. Cada capa esta definida por
la posicion, forma, morfologia y estado de di-
ferenciacion de los queranocitos. La epidermis
es un proceso dinamico, que consta de auto-
renovacion de tejidos, en el que una pérdida de
las células de la superficie del estrato corneo
(descamacion) se equilibra con el crecimiento
celular en la epidermis inferior. Al salir de la
capa basal, empiezan a diferenciarse durante
la migracién, el estrato espinoso y granulo-
so se someten a un nimero de cambios tanto
en la estructura como en la composicion. Los
queranocitos se sintetizan y expresan nimeros
diferentes de proteinas estructurales y lipidos
durante la maduracion. Las ultimas fases de
diferenciacion de los queranocitos se asocian
con cambios profundos en su estructura, que
resultan en su transformacion en escamas cor-
nificadas quimica y fisicamente resistentes del
estrato corneo, llamados corneocitos. Los cor-
neocitos estan rodeados por lipidos no polares
extracelulares. La interconexion entre los cor-
neocitos consiste en estructuras de proteinas,
conocidos como desmosomas'?.

Los términos “eccema” y “dermatitis” se
emplean habitualmente como sinénimos para
definir un estado inflamatorio cutaneo, clini-
camente polimorfo, que varia desde el eritema
y vesiculacion en las fases agudas, hasta la li-
quenificacion, fisuracion y sequedad, caracte-
risticas de fases mas cronicas. La dermatitis de
contacto (DC) hace referencia a la aparicion
de patrones inflamatorios de dermatitis o ecce-
ma como respuesta a la interaccion con agen-
tes externos, tanto por efecto irritativo direc-
to, como por la estimulacion de una respuesta
inmunomediada. La respuesta que se produce
debida al contacto con sustancias externas de-
pende en gran medida de las caracteristicas
quimicas de los contactantes y de la suscep-
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tibilidad personal de cada individuo, de forma
que la clinica cutanea resultante puede ser muy
amplia’. Desde el punto de vista histologico,
la DC esta definida por la presencia de espon-
giosis en la epidermis. Es decir, por la apari-
cion de edema entre los queratinocitos, lo que
produce un aumento del espacio intercelular,
llegando en ocasiones a producir una rotura de
los desmosomas y aparicion de ampollas in-
traepidérmicas.

La actividad humana, sobre todo en el mun-
do laboral, conlleva a la exposicion de multi-
ples sustancias quimicas o fisicas que poten-
cialmente tienen la capacidad de influir noci-
vamente en la salud del individuo, siendo la
piel, como 6rgano protector externo, la diana
principal de los efectos de esas sustancias'.

Todo ello hace que la DC se haya converti-
do en una de las principales causas de consulta
en Atencion Primaria, lo que se traduce en una
carga econdmica y asistencial muy importante.
Las DC suponen un 4-7 % del total de las con-
sultas dermatoldgicas'*. En consecuencia, un
adecuado manejo clinico y terapéutico de esta
entidad se estima primordial.

2. Material y métodos

En esta revision se ha formulado una pregunta
clinica utilizando el formato PICO con la pos-
terior seleccion de una pregunta, determinara
los criterios de inclusion/exclusion de los es-
tudios objeto de nuestra busqueda, asi como
del tipo de estudio mas apropiado. La pregunta
planteada fue “En pacientes con dermatitis de
contacto por el calzado, cudl es el tratamiento
mas efectivo?”

Esta pregunta fue separada en términos de
busqueda en cuatro bases de datos distintas
(Pubmed, Medline, Enfispo, Bucea) desde los
afios 2004 hasta 2014 utilizando las palabras
clave “Contact dermatitis”, “Contact dermati-
tis and foot”, “Contact dermatitis and shoes”,
“Treatment of Contact Dermatitis” “Allergic
contact dermatitis”, “Irritant contact dermati-
tis” (Tabla 1).

Se han extraido Trescientos Cincuenta y
Dos articulos, de los cuales Doscientos No-
venta y Dos han sido excluidos de acuerdo a
la criterios de inclusion/exclusion. Una vez
realizada la revision del texto completo, se
han encontrado Cincuenta y Cinco articulos de
gran relevancia; de éstos, Treinta y Seis publi-
caciones se han incluido dentro de la revision y
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Tabla 1. Resultados de la estrategia de busqueda en diferentes bases de datos.

Términos de la bisqueda BUCea Enfispo Pubmed Medline
Contact Dermatitis 31 45 33417 204
Contact Dermatitis and Foot 2348 0 486 59
Contact Dermatitis and shoes 1633 0 228 1
Treatment of Contact Dermatitis 2 1 11445 159
Allergic Contact Dermatitis 5 0 31502 161
Irritant Contact Dermatitis 2 0 164 0

Titulos y resimenes
seleccionados

(352)

Documentos excluidos después de evaluar
los titulos y resumenes

(n 297)

Documentos
potencialmente relevantes
seleccionados para evaluar|
el texto completo (55)

Documentos excluidos después de
evaluar el texto completo (9)

‘Revision de la literatura narrativa (6)
-Opinién del autor sobre el tratamiento

Documentos )
incluidos en la
revision
(n=36 )

Figura 1. Revision de la literatura.
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otros Diecinueve se han descartado, de los que
Nueve son Documentos excluidos después de
evaluar el texto completo; Seis corresponden a
la revision de la literatura narrativa; y Cuatro
hacen mencion a la opinion del autor sobre el
tratamiento (Figura 1).

3. Dermatitis de contacto alérgica

La DC alérgica (DCA) es secundaria a una res-
puesta de hipersensibilidad retardada tipo IV en
la que los agentes externos actuan como alér-
genos o haptenos®‘. Se produce solo después
de la re-exposicion al alérgeno especifico en
un paciente sensibilizado previamente’. Los
factores ambientales tales como la friccidn,
el calor, la humedad y la presion estdn impli-
cados en la dermatitis de contacto alérgica al
traspasar la piel. La maceracion que ocurre al
estar la piel constantemente humeda y luego
secarla (por ejemplo, lavarse las manos) pro-
duce fisuras en ella permitiendo la entrada de
alérgenos e irritantes®.

Su etiologia puede ser sugerida por los si-
tios del cuerpo de la participacion, la historia
de la exposicion y la morfologia y distribucion
de las lesiones de la piel’.

Para generar una reaccion inmune al alér-
geno el individuo debe ser genéticamente sus-
ceptible, tener un contacto suficiente para ge-
nerar sensibilidad quimica y tener un contacto
repetido con la sustancia’.

Cuando se manifiesta como eccema, histo-
logicamente estan presentes la formacion de
espongiosis y microvesiculas en la zona epidér-
mica, edema en la dermis papilar superior y un
infiltrado mononuclear en dermis y epidermis’.

Las lesiones tipicas de las DCA son en for-
ma de erupciones eccematosas bien delimi-
tadas que clinicamente varian en funcion del
tiempo de evolucion. Las formas agudas se
caracterizan por presencia de eritema y forma-
cion de ampollas, mientras que las formas cro-
nicas asocian hiperqueratosis y liquenificacion
tipicamente*!?.

Existen una serie de etapas que deben de-
sarrollarse para desencadenar la dermatitis por
contacto alérgica:

1. Penetracion del agente o alérgeno a través
de la capa cornea.

2. Interaccion con las células epidérmicas o
dérmicas.

3. Interaccion con el sistema inmune.
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4. Respuesta inflamatoria.

Los posibles alérgenos deben ser sustancias
de pequefio tamaiio (< 500 daltons), electrofi-
licos, liposolubles y deben unirse en su mayor
parte a proteinas transportadoras mediante en-
laces de tipo covalente para formar un antige-
no completo antes de poder sensibilizar. Los
compuestos quimicos deben cumplir una serie
de criterios para servir como alérgenos de con-
tacto:

a) Capacidad de penetrar en el estrato corneo,

b) Convertirse en un antigeno y

c¢) Capacidad de activar y ocasionar una proli-
feracion clonal de las células T especificas
de antigeno.

La alteracion en la barrera cutanea produ-
ce una respuesta de citosinas y un incremento
en la densidad de las CL epidérmicas, por lo
que no solamente se modifica la penetracion
de los contactantes, sino que se puede iniciar
una respuesta inflamatoria. Las CL son células
epidérmicas que expresan los antigenos de cla-
se II (HLA-DR) en su superficie. Dependiendo
del hapteno, las CL pueden actuar uniéndolo
directamente a los antigenos de clase II de su
superficie o internalizandolo y “procesandolo”
hasta formar un antigeno completo. Este mé-
todo de procesamiento implica la ingestion del
alérgeno por endocitosis (pinocitosis), la de-
gradacion no lisosomal del alérgeno y la union
de los péptidos antigénicos al HLA-DR. Para
proceder a la sensibilizacion, las CL que llevan
el antigeno deben interaccionar con células T
CD4+ (cooperadoras) que posean receptores
especificos para los antigenos de clase I y el
alérgeno de contacto''. El receptor del antigeno
en las células T consiste en una proteina trans-
ductora CD3 unida a una proteincinasa C, que
se encuentra en todas las células T, acoplada a
una proteina heterodimérica (Ti) cuya region
variable tiene una especificidad para unirse al
antigeno. Durante la sensibilizacion inicial, las
CL presentan el antigeno a las células T CD4+
que todavia no han sido sensibilizadas. La
apropiada presentacion del antigeno ocasiona
la expansion clonal de las células especificas
de antigeno. Durante esta proliferacion, las cé-
lulas T se convierten en efectoras de memoria.
En la diferenciacion de las células T, las células
presentadoras de antigeno desempefian un pa-
pel crucial. Las CL producen ademas de inter-
leucina-6 (IL-6) y factor de crecimiento trans-
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formador beta (TGF-beta), IL-1 que dirige el
desarrollo de las células T hacia la clase TH1
de memoria. Las células TH1 secretan prefe-
rentemente IL-2 e interferon (IFN) gamma,
entre otras citosinas. La [L-2 actia de modo
inespecifico para estimular las células T con o
sin receptores especificos de antigeno, ocasio-
nando su proliferacion, a expresar los antigenos
DR y para secretar IFN gamma y otras citosi-
nas. La presentacion del antigeno es referida
como fase aferente de la inmunidad mediada
por células. En la estimulacién inmune de la
epidermis, las CL que llevan el antigeno emi-
gran hacia los ganglios linfaticos. En la fase
eferente, las células T de memoria especificas
de antigeno y otras células inflamatorias en-
tran en la piel, causando la reaccion conocida
como DCA. El hecho de que la reaccion quede
limitada a la zona de contacto se explicaria gra-
cias a la existencia de moléculas de adhesion
intercelular. Los linfocitos expresan una molé-
cula de adhesion llamada antigeno asociado a
funcion linfocitaria- 1 (LFA-1) que se une al
ICAM-1 (molécula de adhesion intercelular)
expresado por los queratinocitos y las células
endoteliales, provocando una migracion celular
y ocasionando la localizacion de la respuesta
inmune a la zona de contacto con el alérgeno.
Ademas los mastocitos y basoéfilos participa-
rian en el proceso de resolucion de la DCA. Los
macrofagos también pueden participar, ya que
bajo estimulacion con IFN gamma, producen
prostaglandinas, especialmente de la serie E,
que inhiben la produccion de IL-2 y la expre-
sion de la IL-2R. Los queratinocitos actuarian
asimismo en la DCA, ya que no serian una cé-
lula puramente estructural, sino funcional. Las
actividades del queratinocito podrian resumirse
en: 1. Secrecion de citosinas IL-1 alfa y beta,
IL-6, IL-10, IL-12, IL-13, GM-CSF, etc. con
capacidad inflamatoria (excepto IL-10 y TGF
beta). 2. Colaboracion en la migracion de los
linfocitos hacia la epidermis. 3. Regulacion de
la respuesta inmune (secrecion de IL- 10 y TGF
b). La oclusion y la alteracion de la piel faci-
litan la absorcion percutdnea y posiblemente
expliquen la alta tasa de incidencia del eccema
por contacto iatrogénico (por ejemplo a corti-
coides) observado en la dermatitis de estasis,
dermatitis perianal, etc. Se debe tener en cuen-
ta que la sensibilizacion presupone ademas una
susceptibilidad individual. Existen personas
mas susceptibles a sensibilizarse a una sustan-
cia en concreto que otras, y ello puede ser de-
bido a una base genética. Se ha descrito, por
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ejemplo, que la DCA al niquel se asocia a un
fragmento de un alelo del HLA DQA.

La DCA puede afectar a cualquier indi-
viduo, en cualquier momento de su vida. En
numeros absolutos, no hay una especial predi-
leccion por razas o sexos, si bien cada alérge-
no tiene unas caracteristicas epidemiologicas
especificas, en relacion con los productos en
los que se encuentra y las caracteristicas de los
individuos que los emplean (caso del niquel,
ampliamente empleado en bisuteria por lo que,
en consecuencia, afecta con mas frecuencia a
las mujeres). La ocupacion laboral tiene un pa-
pel epidemioldgico fundamental, hasta el pun-
to de que la DCA constituye una de las causas
principales de dermatosis ocupacionales, con
un elevado impacto socioecondmico.

Las dermatitis sistémicas de contacto son
un subgrupo incluido dentro de las DCA. El
contacto con agentes externos produce una
sensibilizacion por el mecanismo descrito pre-
viamente. Los individuos sensibilizados frente
a un hapteno concreto presentan una reaccion
difusa tras una re-exposicion sistémica a esos
agentes (via oral, intravenosa, intranasal, etc.).
Algunos ejemplos de agentes que causan este
tipo de reacciones son los antibidticos, los me-
tales o el propilenglicol. También se descri-
ben cada vez con mayor frecuencia casos de
dermatitis sistémica de contacto a diferentes
alimentos, caso de los frutos secos (cacahue-
tes, anacardos, etc.) o algunas frutas como el
mango>®.

4. Dermatitis de contacto irritativa

La dermatitis de contacto irritativa (DCI) es
una reaccion inflamatoria no inmunoldgica de
la piel después de la exposicion a un agente
externo irritante. El irritante deteriora la piel
por accion directa a través de mecanismos no
inmunologicos, pero las circunstancias meca-
nicas, térmicas y climaticas son cofactores im-
portantes en su desencadenamiento'?.

Un irritante es aquella sustancia que provo-
ca dafio en la piel por accion directa a través
de mecanismos constituidos por mediadores li-
berados por células T activadas “inespecifica-
mente”’, no inmunes. Los factores que influyen
en la DCI son variados y engloban tanto los
procedentes del medio (humedad, temperatu-
ra, tipo de sustancia, etc.) como por parte del
individuo (localizacién anatomica, edad, sexo,
etc.). Los irritantes pueden ser de tipo quimi-
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co, mecanico o bioldgico, pero generalmente
los trabajos publicados se refieren a sustancias
quimicas’’.

Las DCI son la causa mas frecuente de ec-
cema de contacto, siendo origen del 80 % de
las DC ocupacionales®'°.

Histologicamente, segiin en qué fase de re-
spuesta se encuentre el estadio clinico, puede
observarse la presencia de un infiltrado inflam-
atorio perivascular y superficial compuesto por
neutrofilos, linfocitos e histiocitos, con leve es-
pongiosis, con balonizacién de los queratinoci-
tos epidérmicos y necrosis variable epidérmica
e incluso ulceracion si la gravedad del proceso
es importante'.

Las manifestaciones clinicas de la DCI de-
penden, en gran medida, de las propiedades
del agente irritante y de factores medioambi-
entales. Dentro de estos ultimos se incluyen la
temperatura, concentracion, presion, humedad,
pH y duracion del contacto. Por ejemplo, los
ambientes externos poco humedos y frios con-
tribuyen a la pérdida de agua en el estrato cor-
neo. Consecuentemente se produce una mayor
permeabilidad a diferentes agentes como jabo-
nes, detergentes o disolventes que pueden pro-
ducir la irritacion cutanea*.

Por otro lado, existen diferentes caracter-
isticas individuales que predisponen o no a la
aparicion de DCI tales como edad, sexo, raza,
presencia o no de enfermedad cutanea previa
0 zona anatomica expuesta. Los niflos y ancia-
nos constituyen los grupos etarios que con mas
frecuencia se ven afectados por esta entidad,
debido a un menor grosor de su barrera epidér-
mica. Las personas con piel clara tienen ten-
dencia a padecer mas DC, asi como aquellos
afectos previamente por dermatitis atopica®*.

La patogénesis de la DCI y sus manifes-
taciones clinicas secundarias difieren radical-
mente en funcidon de la duracion del proceso.
En las DCI agudas, el mecanismo patogénico
se inicia mediante la penetracion de la sustan-
cia irritante a través de la barrera, con poste-
rior dafio de los queratinocitos y produccion de
mediadores inflamatorios como TNF-a, [L-6 y
1b, que potencian la expresion de moléculas de
adhesion intercelular como el ICAM-1. Todo
ello conduce a una activacion de las células T
que puede persistir a pesar del cese del contac-
to con el antigeno exdgeno. En las fases croni-
cas de las DCI se produce una disrupcion del
estrato corneo por dafio en su capa lipidica y
por pérdida de la cohesion de los corneocitos.
Esto se traducira en un aumento de la pérdida

Dadlani Ramchandani, NM. Rev. int. cienc. podol. 11(1) 2017: 63-75

transepidérmica de agua, aumento de la des-
camacion y evolucion a una fase eccematosa
cronica'>!é,

5. Dermatitis de contacto por el calzado

El poddlogo ha reconocido que hay una varie-
dad de estilos de calzado: casual, formal, de
trabajo y atléticos, hechos por todo el mundo
de algodon, goma y otros materiales sintéticos.
Por esta razon es imposible identificar con pre-
cision todos sus componentes. Una gran can-
tidad de quimicos potencialmente sensitivos
se usan para manufacturar y para el acabado
del calzado. “Dermatitis por el calzado” es una
condicion médica que consiste en una forma
de dermatitis de contacto causada por el con-
tacto del pie con partes del calzado debido a las
sustancias quimicas'”'®.

A pesar del calido y himedo ambiente den-
tro del calzado, la dermatitis por el calzado es
relativamente poco frecuente. Dermatitis por
calzado es un reto diagnostico y terapéutico y
es una forma comun de dermatitis de contacto
afectando a nifios y adultos independientemen-
te de la raza. Por esta razon, es importante que
el podologo se familiarice al reconocer los sig-
nos y sintomas de la dermatitis por el calzado
para que sus pacientes puedan ser diagnosti-
cados con precision y tratados apropiadamente
para evitar infecciones secundarias e invalidez.

Etiologia

La dermatitis de contacto alérgica es causada
por la reaccion del cuerpo ante algo que con-
tacta directamente con la piel. Una gran can-
tidad de sustancias diferentes pueden causar
dermatitis de contacto alérgica, y son conoci-
das como “alérgenos”. Segin Cronin, histori-
camente, entre 1930 y 1940 el cuero y los co-
lorantes causaron la mayor parte de los casos
que se presentan de dermatitis de contacto por
el calzado®. Para los afios 1950 y 1960, los
alérgenos de goma se convirtieron en la cau-
sa identificable mas comun de dermatitis del
pie'®!?. Hoy en dia, la dermatitis por el calzado
puede ocurrirle a una persona si es sensible a
la goma o componentes elasticos en el calzado,
por plantillas, o pegamentos elasticos usados
para unir componentes del calzado. Las otras
causas identificables de dermatitis por el cal-
zado son cementos, discromatos utilizado en el
curtido, colorantes, agentes anti-moho, form-
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aldehido, y ojales de niquel o soportes para el
arco.

El alérgeno es por lo general un antioxidan-
te o Acelerador de goma utilizado en la fabri-
cacion de caucho en lugar de caucho o latex.
La goma continua siendo una causa comun de
dermatitis por el calzado, especialmente cuan-
do la hidroquinona monobencil antioxidante
estd presente'?, Este antioxidante también
puede causar hipopigmentacion de la piel®. El
grupo parafenilendiamina de aditivos de goma
son las causas importantes de la dermatitis in-
dustrial. La dermatitis por el calzado es gene-
ralmente causada por el adhesivo de goma que
se utiliza para pegar las piezas juntas. Por otra
parte, adhesivos, tanto de goma y no de goma,
pueden causar problemas tanto es asi, que in-
cluso los zapatos de cuero pueden contener
productos que causan dermatitis por el calza-
do. Los cromatos son compuestos que contie-
nen cromo y son frecuentemente responsables
de la dermatitis de contacto alérgica por con-
tacto con cemento, cuero, unas cerillas, pintu-
ras y compuestos antioxidantes. Los cromatos
son usados para tefiir cuero para el calzado y la
ropa. El cromo se libera gradualmente de cola-
geno de cuero por la accion de acidos hidroxilo
en el sudor, especialmente cuando los zapatos
son usados sin medias®.

Las zapatillas de deporte de atletismo, asi
como las aletas para nadar contienen acelera-
dores de goma, antioxidantes y otros aditivos
de caucho que son causas comunes de la der-
matitis del pie*'. Estos compuestos incluyen:
dioxido de tiourea, tiuram, carbamatos, N-
isopropil-N-fenil-p-fenilendiamina y mercap-
tobenzotiazol?!. En cuanto a otro calzado, el
colorante en las plantillas de algunos zapatos
para correr ha causado dermatitis de contacto
en corredores. Otras opciones alternativas in-
cluyen calzados hechos principalmente de po-
liuretano®'.

Signos y sintomas

En general las sustancias que causan la der-
matitis por contacto en el calzado no supo-
nen ningin problema para la mayor parte de
la poblacién, y puede incluso no ser notado a
la primera por una persona afectada. Pero una
vez que la piel se vuelve sensible o alérgica a
alguna sustancia etiologica, cualquier exposi-
cion producird una erupcion'®?, La erupcion
normalmente no se inicia pasados uno o dos
dias, pero puede comenzar al cabo de horas,
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o0 incluso semanas después®. La historia de la
aparicion de los sintomas y ausencia de histo-
rial previo de enfermedades de la piel y la po-
sible relacion temporal con el uso de zapatos
nuevos puede ayudar al profesional a distin-
guir la dermatitis del calzado de otras enfer-
medades dermatoldgicas. La dermatitis por el
calzado, por lo general se muestra como enro-
jecimiento, hinchazéon y ampollas de agua. El
tamario de estas ampollas varia de muy peque-
flo a grande, también, pueden romperse y for-
mar costras y escamas. Sin tratamiento, la piel
puede oscurecerse y volverse seca y agrietada.
La dermatitis de contacto alérgica puede ser
dificil de distinguir frente a otras erupciones
si no ha sido identificada a tiempo. La derma-
titis puede tener lugar en las zonas que sopor-
tan el peso, los talones, los lados de los pies y
otras zonas de presion y friccion®. El sitio mas
comun donde aparece la dermatitis del calzado
es la superficie dorsal del hallux y el empeine,
y posteriormente se extiende por difusion a los
otros dedos y la cara dorsal del pie®. Las lesio-
nes cutaneas pueden ser agudas, presentandose
como enrojecimiento, formaciéon de ampollas,
exudacion y generalmente simétrica'®?’. Los
sintomas clinicos de la dermatitis por contacto
del calzado pueden variar de leves, como sar-
pullido con picor, a severo como hinchazén y
pequenas ampollas'®. Por otro lado, las lesiones
cronicas son liquenificacion (engrosamiento de
la piel debido al picor), y sequedad de la piel,
y en casos severos, aparicion de llagas abiertas
que pueden dar lugar a infecciones bacterianas
secundarias'®?. Por ultimo, un parametro de
diagnostico importante utilizado por los espe-
cialistas es la presencia de piel normal no en
contacto con el zapato entre las zonas eccema-
tosas'®. El disefio del zapato determina en gran
medida la aparicion de la dermatitis de calza-
do??. El especialista puede tener esta observa-
cioén en mente para una evaluacion médica. Si
no se trata de una infeccion secundaria puede
provocar hinchazén, mayor sensibilidad y pus.

Diagnostico

El especialista y el paciente analizaran los ma-
teriales que entrardn en contacto con la piel
de la persona en el trabajo y el hogar para
identificar el alérgeno. Dado el historial y el
examen fisico, no seran suficiente para con-
firmar el diagnostico de alergia por dermatitis
de contacto; Freeman recomienda que todos
los pacientes con dermatitis en el pie que no
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responden al tratamiento debe ser parcheado
a modo de prueba para excluir la alergia de
calzado®. Un especialista puede detectar la
sensibilizacion de la piel responsable de la der-
matitis del calzado mediante la realizacion de
la “prueba de parche”. En primer lugar, se de-
scribe por Josef Jadassohn en 1895, la prueba
del parche es un método seguro y rapido para
diagnosticar las alergias de contacto y sigue
siendo el patron de oro para el diagnostico de
la dermatitis de contacto*.

La prueba del parche es el método aceptado
universalmente para la deteccion de alérgenos
de contacto. Dicha prueba con resultado po-
sitivo produce una dermatitis de contacto ex-
perimental sobre un area limitada de la piel.
Una buena prueba de parche indica una sensi-
bilizacion por contacto de relevancia pasada o
presente y no produce reaccion falsa. Sobre la
base de los principios de la medicina basada en
la evidencia, esta prueba es rentable solo si los
pacientes son seleccionados en los fundamen-
tos de la sospecha clinica de alergia de con-
tacto y solo si los pacientes son examinados
con productos quimicos relacionados con el
problema®.

Una pequena cantidad de alérgeno sospe-
choso se aplica sobre la piel durante un tiempo
determinado®. Los parches comerciales dis-
ponibles contienen alérgenos comunes que se
sabe que causan dermatitis de contacto'®. Hay
dos métodos para la prueba del parche. El pri-
mero es el componente 24, capa fina, uso ra-
pido, herramienta de pruebas epicutaneas?’. El
segundo método es la prueba del parche com-
pleto, que implica la creacion de pruebas per-
sonalizadas basadas en la historia clinica del
paciente’’. También se puede hacer la prueba
mediante el uso de muestras del zapato empa-
pado en agua y se aplica bajo oclusion en el
antebrazo medial o la espalda durante 48 ho-
ras. Por tltimo, la prueba del parche de objetos
solidos puede ser realizada por el recorte de
una pequefia muestra de entre 0,5 y 1 cm? y
aplicar la muestra a la piel. La posibilidad de
seleccionar los alérgenos especificos da mayor
poder como herramienta de diagnoéstico, debi-
do a la posibilidad de tener una tasa mas alta de
identificar el alérgeno de interés, lo que habria
pasado por alto mediante el uso de una herra-
mienta mas limitada?’.

Esta prueba no es la prueba de eleccion
para el diagnostico de la alergia de Tipo I1%.
Después de removerse los parches, el especia-
lista puede comprobar si hay alguna reaccion
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alérgica en pocos dias'®. Un alérgeno positivo
producira una reaccidén con prurito, eritema,
edema e incluso vesiculacion. Si las pruebas
determinan positiva la dermatitis de contacto
del calzado, el médico debe documentar este
tipo de alergia en la historia clinica del pacien-
te y asegurar y proporcionar instrucciones al
paciente para dejar de usar el calzado que pro-
voca dicha reaccion.

Diagnostico Diferencial

El diagnostico diferencial de la dermatitis del
pie es desafiante e incluye la dermatitis alér-
gica de contacto (DAC), dermatitis irritante,
deshidratacion, psoriasis, tifia de los pies, li-
quen plano, dermatosis plantar juvenil y auto-
eczematizacion. Histopatologicamente, la ma-
yoria de las dermatitis de los pies demuestran
un componente de espongiosis con hiperplasia
epidérmica psoriasiforme, lo que limita la ca-
pacidad de diagnostico de una biopsia. Ade-
mas, no todos los casos de DAC se producen
como reacciones eccematosas y viceversa.
Para complicar el cuadro clinico, la dermatitis
alérgica de contacto se puede expandir mas alla
del foco principal de la exposicion mediante
contacto involuntario® o por auto-sensibili-
zacion?*y puede dar lugar a una enfermedad
comun, como la psoriasis. Por ultimo, DAC
puede suponer una complicacion iatrogénica
debido a un proceso no alérgico primario®.

Dermatitis plantar juvenil afecta fundamen-
talmente a la superficie distal de las plantas y
los dedos de los pies, en especial el primer
dedo, y respeta el arco plantar. Se caracteriza
por eritema intenso, con posteriores descama-
cion, fisuracion y finalmente grietas sobre una
piel de aspecto liso y brillante. Se produce por
roce y friccion, ayudados por la oclusion del
calzado, que causa maceracion de la piel®!. Se
asocia a hiperhidrosis, uso de calcetines de
fibra, suelas de goma, zapatillas de deporte
u otro calzado no transpirable. Hay que dife-
renciarla de DAC, micosis, psoriasis, eccema
endogeno y queratodermias plantares. Puede
observarse también DIC de caracter pustuloso
en los pies, producidas por restos de limpiad-
ores de los zapatos®.

Tratamiento
El principal objetivo es la concienciacion de

los pacientes a través de la educacion para
evitar el antigeno que afecta, es la base de la
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gestion de la dermatitis por el calzado. Des-
afortunadamente, evitar estos antigenos por
parte de los pacientes es dificil ya que al final
resulta en una dermatitis del calzado. Una vez
diagnosticada dicha dermatitis, los objetivos
de la gestion del tratamiento incluyen el alivio
de prurito y el tratamiento de la inflamacion.
El especialista debe hacer hincapié en el cui-
dado basico de la piel con el uso de productos
de limpieza y emolientes hidratantes sin jabon
como complemento para el tratamiento de la
dermatitis®’.

El tratamiento debe comenzar con un en-
foque no farmacoldgico e incorporar medica-
mentos recetados cuando sea necesario. Con
el fin de tratar la dermatitis del calzado, el
especialista debe entender el mecanismo y la
fisiopatologia de la dermatitis de contacto. En
primer lugar, la dermatitis de contacto se debe
a la exposicion a agentes exogenos. Entonces
el sistema de clasificacion de Zellar y Warshaw
puede ser utilizado para identificar la dermati-
tis de contacto si la reaccion es de dos tipos: no
inmunologica e inmunologica®. La dermatitis
por el calzado se considera como dermatitis de
contacto ya que es una reaccion inmunologica
mediada por células retardadas que requieren
sensibilizacion previa al antigeno infractor®.
Los alérgenos son procesados por las células
que presentan antigenos, conocidos como cé-
lulas de Langerhans; con los receptores espe-
cificos para el antigeno, reconocen el antigeno,
se unen a ella y se activan®. Posteriormente, el
contacto entre el antigeno y la piel provoca una
cascada inflamatoria que se manifiesta clinica-
mente en un plazo de 24-72 horas®. La piel
afectada por dermatitis de contacto mostrara
la inflamacion correspondiente al grado de po-
tencia y la reaccion inmune al alérgeno?. La
sintesis de los enfoques tanto farmacologicos
como no farmacologicos se ofrecera con un
énfasis en el mecanismo de las acciones, los
efectos adversos con mayor potencial y las
consideraciones del paciente!®273,

En primer lugar, las compresas himedas
pueden ser utilizadas para mejorar el secado
de zonas bien localizadas de las lesiones exu-
dativas agudas. La compresa humeda y fresca
se empapa y se aplica durante 5-10 minutos,
seguidos de un secado al aire, consiguiendo
reducir significativamente el drenaje del pie
afectado. En segundo lugar, aunque se desco-
nozca el mecanismo exacto, se puede utilizar
un paiio himedo y absorbente con solucion fi-
sioldgica salina, solucion de aluminio de etilo-
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sulfato de calcio que es una solucion astringen-
te, nitrato de plata o el agua de grifo aplicado
durante 20-30 minutos varias veces al dia para
reducir la inflamacion y proporcionar alivio de
los sintomas irritantes de la dermatitis de cal-
zado?’. Por 1ltimo, a la piel de la extremidad
inferior que esta seca, caliente y endurecida, se
le puede aplicar una capa delgada de vaselina
blanca seguida de una compresa fria?’.

Los emolientes se han prescrito para el trat-
amiento de la dermatitis por el calzado ya que
proporcionan oclusiéon e hidratacion?’. Esta
oclusion de los emolientes proporciona una
capa selladora en la superficie de la piel para
reducir la perdida de agua®. Por otro lado, la
propiedad hidratante proporciona un aumento
de la “capacidad de retencion de agua” de la
capa cornea y, por tanto, el aumento de la hi-
dratacion de la piel”. Los lipidos conocidos
como ceramidas, se consideran como emoli-
entes hidratantes puesto que refuerzan la bar-
rera de la piel en la zona inflamada mediante
la mejora de la bicapa de lipido estructural del
estrato corneo?’. Por ultimo, la urea, la glic-
erina, el acido pirrolidona carboxilico, acidos
a-hidroxi como acido lactico y acido glicolico
son ejemplos de humectantes de bajo peso mo-
lecular que se han afnadido a los emolientes?’.

La prescripcion y aplicacion de corticoste-
roides topicos es un estandar de la atencion
médica en el tratamiento de la dermatitis por el
calzado'®. Los corticosteroides son conocidos
por interferir ante la respuesta inflamatoria. El
papel terapéutico fundamental de los cortico-
steroides en el tratamiento de la dermatitis de
contacto es su capacidad para inhibir la acti-
vacion de células T y la migracion de leucoci-
tos*. Informes recientes publican que utilizan
modelos de hipersensibilidad por contacto en
ratones y han propuesto que los efectos tera-
péuticos de los corticosteroides y las dianas
celulares para la inmunidad en alergias de con-
tacto, también pueden afectar a los macrofagos
y neutrofilos?’*,

Los glucocorticoides topicos (corticoste-
roides) derivan de adrenocorticosteroides in-
corporados en un medio para ser aplicado a la
piel y las membranas mucosas externas'®. Los
corticosteroides tienden a penetrar la piel hu-
mana que conduce lentamente a un efecto de
depdsito!'®*, La absorcion del farmaco en la
piel es una funcion de la naturaleza del farma-
co, el comportamiento del medio y el estado de
la piel. La absorcion del farmaco se incremen-
ta con un aumento del contenido de agua del
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estrato corneo'®. Las diferencias en la tasa de
absorcion de diferentes farmacos topicos o el
mismo farmaco en un medio diferente depen-
den de tres variables: la concentracion de far-
maco en el medio, el coeficiente de particion
del farmaco entre el estrato corneo y el medio,
y el coeficiente de difusion del farmaco en el
estrato corneo'®. El coeficiente de difusion es
el grado en que la matriz de la barrera restringe
la movilidad del farmaco's. Al aumentar el
tamafio molecular del farmaco se incrementa
la resistencia a la friccion y se disminuye el co-
eficiente de difusion'®. La aplicacion topica de
los corticoesteroides a través de la membrana
celular por difusion, interactua con los recep-
tores citoplasmicos situados en las células dér-
micas e intradérmicas.

Los efectos terapéuticos primarios de los
corticosteroides topicos son debido a su ac-
tividad antiinflamatoria no especifica. Los
glucocorticoides aumentan o fuerzan la trans-
cripcion de genes contenidos en casi todas las
células que participan en la respuesta inmune
e inflamatoria a través de la interaccion de re-
ceptores de las células localizadas en la mem-
brana celular'®*7.,

La accidn antiinflamatoria de los esteroides
esta regulada por la accion del cortisol, ya que
induce la produccion de lipocortinas a través
del mecanismo del receptor de glucocorticoi-
des para inhibir la actividad de la fosfolipasa
A28, Esta accion altera la produccion de pros-
taglandina y leucotrienos, los mediadores de la
inflamacion, a través de la accion de la ciclo-
oxigenasa sobre el acido araquidonico'®7.

Hay una variedad de corticosteroides topi-
cos disponibles en varios medios y de varias
potencias. La potencia relativa de un producto
depende de varios factores, incluyendo las ca-
racteristicas y la concentracion del farmaco y
el medio usado'®. Los ensayos de vasoconstric-
cion se utilizan para medir la potencia relativa
de los productos comerciales disponibles'®. El
especialista debe estar familiarizado con las
cinco clasificaciones de potencias relativas de
los productos disponibles a medida. Una vez
que se considera la seleccion de un agente de
corticosteroides topicos, el médico debe deci-
dir sobre el sistema de entrega mas adecuado,
por lo tanto la eleccion del medio en una for-
mulacion topica es de elevada importancia'®.
El medio ideal tiene las siguientes caracteristi-
cas: es facil de poner y quitar, cosméticamente
aceptable, no irritante, compatible con el prin-
cipio activo, y libera facilmente el farmaco
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activo'®. Los corticosteroides topicos estan
disponibles en medios como geles, lociones,
soluciones, cremas y ungilientos'®3’,

Una ventaja de utilizar cremas o emulsiones
de aceite en agua es que son absorbibles y son
medios que pueden ser de secado®. Las cremas
miscibles en agua pueden ser mas apropiadas
para las lesiones humedas o exudativas®. Las
bases de pomada se complican, ya sea como
bases insolubles en agua como vaselina o ba-
ses solubles en agua tales como polietilengli-
col, o pueden ser emulsionados con agua®. Un
ungiiento es una emulsion de agua-aceite. Se
observa como el agente hidratante es mas efi-
caz. Se considera mas potente y eficaz debi-
do a su naturaleza oclusiva de penetracion de
coricosteroides®. Los ungiientos son el medio
mas eficaz para el tratamiento de erupciones de
espesor, fisuradas, liquenificadas, secas y esca-
mosas®. Las lociones se formulan como polvo
en suspension de agua y se consideran agentes
de suspension menos lipofilos®. Las lociones se
utilizan para tratar las dermatosis superficiales
sobre todo si hay una ligera supuracion. Los
geles son polimeros semi-solidos que contie-
nen bolsas de liquidos que tienden a permitir
una mayor penetracion en comparacion con
las lociones. Los geles son mas utiles cuan-
do se aplican en areas con vello u otras areas
donde se considera estéticamente inaceptable
tener residuos de un medio en la piel®. La for-
mulacion de geles y ungiientos se consideran
mas potentes que las cremas y lociones porque
restringen la pérdida de agua y conservan la
hidratacion de la capa cornea®.

Aunque los corticosteroides topicos son ge-
neralmente bien tolerados para un uso a corto
plazo; el sofisticado método de entrega de los
corticosteroides topicos no se libra de efectos
adversos. El uso a largo plazo puede dar lugar
a efectos adversos agrupados en cuatro catego-
rias: cambios cutaneos, infecciones cutaneas e
infestaciones, alteraciones oculares y efectos
sistémicos®. Los efectos adversos sistémicos
incluyen la supresion del eje hipotalamo-hi-
pofisis, la hiperglucemia y la necrosis vascu-
lar''?’. Por lo tanto, las intervenciones tera-
péuticas alternativas para el tratamiento de la
dermatitis del calzado deben ser consideradas.

Los inmunomoduladores topicos se han in-
vestigado como una opcion para el tratamiento
de trastornos inflamatorios de la piel®’. Tanto
la pomada de tacrolimus y pimecrolimus ac-
tuan inhibiendo la proteina calcineurina, que
posteriormente previene la defosforilacion del
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factor nuclear de las células T activadas, es
un factor de transcripcion. Esto hace que las
vias de transduccion de sefiales en las células
T para ser bloqueadas y la produccion de cito-
quinas inflamatorias se inhibe?**. Experimen-
talmente, tanto el tacrolimus y el pimecrolimus
han demostrado eficacia en el tratamiento de
la dermatitis de contacto inducidas por el
niquel?’. El tacrolimus y el pimecrolimts de-
ben limitarse a un uso a corto plazo. Las re-
acciones adversas asociadas con el tacrolimus
incluyen prurito, sensacion de ardor en la piel
y la alopecia. Los efectos adversos asociados
con el uso de pimecrolimus incluyen una sen-
sacion de ardor en la piel, dolor de cabeza y
riesgo de infeccion. Estos agentes deben ser
considerados cuando las terapias convencio-
nales han fracasado. Estos dos agentes indican
advertencia haciendo hincapié en su potencial
de riesgo de cancer?’.

La terapia sistémica puede ser reservada
para la dermatitis de contacto por el calzado
severa y cronica. Los tratamientos sistémicos
pueden incluir el uso de los siguientes agentes
orales: antihistaminicos H1, corticosteroides
sistémicos, azatioprina, metotrexato y micofe-
nolato de mofetilo?”. Los antihistaminicos ora-
les tienen un efecto sobre el prurito severo al
combatir con la histamina libre para la unién
en los sitios de los receptores H1. Los antihis-
taminicos utilizados mas comunes para tratar la
dermatitis incluyen cetirizina, difenhidramina,
clorfeniramina y loratadina. Los efectos adver-
sos de los antihistaminicos incluyen sequedad
de la boca y somnolencia. El tratamiento con
corticosteroides sistémicos ha demostrado una
alta eficacia en el tratamiento de la dermatitis
alérgica aguda, ya que mejoran la inflamacion
de la piel; sin embargo, causan los mismos
efectos adversos que en pacientes con derma-
titis cronica a los que se les suministra dosis
repetidas de corticosteroides; la terapia inmu-
nosupresora sistémica de esteroides fue inves-
tigada®’. La seleccion de estos agentes depende
de la presentacion clinica del paciente asi como
la salud y las contraindicaciones que pueda pre-
sentar el paciente. La azatioprina es un antime-
tabolito especifico del ciclo celular que afecta
la funcion de las células destructivas naturales,
la indicacion de las células T, la produccion de
prostaglandinas y la actividad de los neutrofi-
los. Se ha estudiado que la azitioprina revela
la resolucion de la dermatitis de contacto?. El
metotrexato ejerce una actividad citotoxica a
través de un ciclo celular, antimetabolito-S, lo
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que provoca la inhibicion de la quimiotaxis de
neutrofilos y la inhibicion de TNF-a, IL-1, IL-6
e IL-8. El micofenolato de mofetilo no inhibe a
la enzima inosina 5 -monofosfato deshidroge-
nasa, bloqueando preferentemente la isoforma
de Tipo 11, en la via de sintesis de novo de pu-
rina. Tanto el metotrexato y el micofenolato
mofetilo han sido reconocidos como las opcio-
nes de tratamiento mas eficaces para la enfer-
medad de la piel?”.

La parte mas importante para elaborar un
plan de tratamiento para la dermatitis del cal-
zado es la de impedir el alérgeno una vez se
conoce. El especialista puede concienciar a sus
pacientes para la eleccion de un calzado sin
materiales que puedan causar la dermatitis de
calzado. Los productos que se utilizan como
sustituyentes a dichos materiales disminuiran
la probabilidad de futuros episodios de derma-
titis del calzado.

En segundo lugar, el médico puede ofrecer
una iniciativa educativa al paciente para evitar
el calzado retefiido'®*°. Los pacientes con der-
matitis por el calzado pueden utilizar tipos es-
peciales de zapatos elaborados a partir de sus-
tancias no sensibles. Adams sugiere medidas
para controlar la sudoracion, ya que puede ser
muy util para el paciente que sufre de este tipo
de dermatitis®. Los polvos medicinales admi-
nistrados una o dos veces al dia sirven para
controlar la transpiracion de los pies, lo cual
pueden ser utiles para la prevencion de la der-
matitis por el calzado. Los especialistas pueden
sugerir medias de algodon absorbentes que el
paciente debe usar siempre después de un epi-
sodio de dermatitis por el calzado'®. Ademas,
el medico puede sugerir cambiar los calcetines
dos o tres veces al dia, asi como el uso de dife-
rentes zapatos para el trabajo y el hogar para
prevenir la dermatitis®>. Por ultimo, la vision
puede ser extraida de un informe reciente en
el que Borghesan y Bellotti describen el trata-
miento con €xito de una dermatitis de contacto
en un trabajador del sector de la construccion
de 50 afios con “calcetines barrera™*. Estos au-
tores describen tanto una mejora en la calidad
de vida de sus pacientes, como una reduccion
comparativa en costos al comparar sus obser-
vaciones con la terapia topica tradicional®®.

6. Conclusiones

1. El tratamiento debe iniciarse con el cuida-
do basico de la piel con el uso de produc-
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tos de limpieza y emolientes hidratantes
sin jabon como complemento para el trata-
miento de la dermatitis.

Para reducir el drenaje del pie afectado pu-
eden ser utilizadas compresas himedas.
La prescripcion y aplicacion de corticoes-
teroides topicos es un estandar de la aten-
cion médica en el tratamiento de la derma-
titis del calzado.

Sin embargo hay que considerar los efec-
tos adversos de los corticoides tales como
cambios cutaneos, infecciones cutaneas e
infestaciones, alteraciones oculares y efec-
tos sistémicos, por lo tanto las intervencio-
nes terapéuticas alternativas deberan ser
consideradas.

La terapia sistémica puede ser reservada
para la dermatitis del calzado severa y
cronica entre los cuales destacan los anti-
histaminicos H1 y corticoides sistémicos.
El tratamiento con corticoesteroides sis-
témicos, a pesar de haber demostrado una
alta eficacia para la dermatitis alérgica,
causan los mismos efectos adversos que en
pacientes con dermatitis cronica a los que
se les suministra dosis repetidas de corti-
coesteroides.

La parte mas importante para elaborar un
plan de tratamiento para la dermatitis del
calzado es la de impedir el alérgeno una
vez se conoce. El especialista puede con-
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