Clinica
Diagnostico
Tratamiento



Clinica
Diagnéstico
Tratamiento

D. Abeck ¢ H. Cremer

Edicién espafiola

Francisco Javier Vazquez Doval

Blatt Medic



Obra original:

Hiufige Hautkrankheiten im Kindesalter
Klinik — Diagnose - Therapie

2. Auflage, 2001

Autores:

Prof. Dr. med. Dietrich Abeck
Dermatélogo

Prof. Dr. med. Hansjorg Cremer
Pediatra

Titulo en espafiol:
Dermatologia pedidtrica
Clinica — Diagnéstico - Tratamiento

Traduccién:
Dr. Lloreng Serrahima Formosa

Revisién y adaptacién:
Dr. Francisco Javier Vizquez Doval
Dermaclinic, Logrofio

© Sreinkopff Verlag Darmstadt (Alemania)
ISBN: 3-7985-1299-X (edicién alemana)

© 2003 Blatt Medic, S.L.
Auv. Josep Tarradellas, 128
08029 Barcelona

Tel. 93 419 46 38

Ninguna parte de esta publicacién, incluido el disefio de la cubierta, puede reproducirse, almacenarse o trans-
mitirse de ninguna forma, ni por ningiin medio, sea éste electrénico, quimico, mecinico, 6ptico, de graba-
cién o de fotocopia sin la previa autorizacién escrita por parte de la editorial.

Impreso por Grafinter



La atenci6n dermatolégica en la edad pediétrica se encuentra en un franco
proceso de expansién. La salud infantil es para los padres objetivo priorita-
rio y los médicos debemos esforzarnos al midximo para cumplir de manera
adecuada con las expectativas que se generan. Por estos motivos, tanto los
dermatélogos como los pediatras, nos encontramos cada vez mds interesados
en recibir formacién médica continuada en el dmbito de la salud de la piel
de nuestros hijos. Para este fin surge ahora la edicién en habla hispana del
libro Dermatologia Pedidtrica, publicado previamente en Alemania en
una edicién coordinada por los Profs. Dietrich Abeck y Hansjirg Cremer.

Mi labor como responsable de la edicién hispana ha sido revisar concienzu-
damente los diversos capitulos del libro adaptdndolos a la terminologia de
nuestra lengua. Los temas tratados abarcan desde la patologfa dermatolégica
mds frecuente en la infancia como el acné y los moluscos contagiosos hasta
otras enfermedades menos frecuentes como la borreliosis de Lyme o pitiriasis
liquenoide. En cada capitulo se exponen en la primera parte los criterios diag-
nésticos de la enfermedad y a continuacién la terapéutica més adecuada,
actual y de probada eficacia.

Deseo agradecer la colaboracién de la Dra. P. Gémez Bezares, farmacéutica
especialista en Farmacia Hospitalaria, en la adecuacién de los datos farmaco-
l6gicos originales de la edicién alemana a la farmacopea espafiola.

También agradezco a los Laboratorios Novag su contribucién a la formacién
médica continuada, patrocinando esta obra y a la editorial Blatt Medic la cui-
dada labor que ha realizado.

Finalmente quisiera que este libro contribuyese a mejorar las ya buenas
relaciones existentes entre pediatras y dermatdlogos cuyo objetivo es alcanzar
la excelencia en la atencién dermatolégica en la edad pediatrica.

Dr. F. J. Vazquez Doval
Dermaclinic
Logrofio, mayo de 2003



Prélogo

Las enfermedades cutdneas son frecuentes en pediatria y en los tltimos afios
algunas de ellas, como por ejemplo el eccema atépico han experimentado un
aumento significativo. El tratamiento de estas enfermedades corre a cargo de
diversos especialistas. Ademds de los dermatdlogos y los pediatras, también
debemos citar a los médicos de medicina general. Desgraciadamente, la cli-
nica diaria nos demuestra que incluso en el caso de las enfermedades cutdne-
as mis frecuentes, existe una gran inseguridad terapéutica, y muchas veces se
recurre a pruebas diagnésticas innecesariamente laboriosas y caras.

El principal objetivo de los autores es ofrecer a los médicos que tratan nifios
con enfermedades cutdneas una informacién competente y global sobre cada
uno de los cuadros clinicos que aparecen, su diagnéstico diferencial y las
correspondientes opciones terapéuticas. Conscientemente los autores se han
limitado a las enfermedades cutdneas mds frecuentes, que representan mds del
90% de los casos ambulatorios.

El tratamiento idéneo de estas enfermedades es precisamente el objetivo
principal de los autores. Toda nuestra experiencia personal, basada en muchos
afios de actividad en una clinica universitaria intensamente frecuentada por
nifios y en un hospital infantil municipal, se vierte en cada uno de los capi-
tulos. La valoracién de la calidad terapéutica de cada uno de los tratamientos
es uno de los aspectos practicos de este libro, tratamientos que también se
basan en la experiencia personal adquirida durante muchos afios. En esta
misma direccién se orienta el hecho de citar los principios activos avalados
por larga experiencia de su uso en la clinica. Por supuesto, esto no descarta
que otros colegas también obtengan buenos resultados con otras sustancias
que no se citan en este libro.

Los autores deseamos que este libro ayude a mejorar el cuidado competen-
te de los nifios con enfermedades cutdneas. Para alcanzar este objetivo, no
pueden tenerse en cuenta las limitaciones propias de cada especialidad, lo que
se demuestra mediante la coautoria de un dermatélogo (Dietrich Abeck) y un
pediatra (Hansjorg Cremer).

Los autores agradecemos a los colegas que han colaborado en la creacién de este
libro con la experiencia obtenida en cada una de sus consultas especializadas.



Nuestro agradecimiento a la editorial Steinkopff, especialmente a la Dra. G.
Volkert, por su extraordinaria colaboracién durante toda la elaboracién del
libro. También agradecemos especialmente la comprensién de nuestras fami-
lias, que debieron renunciar a nosotros durante el tiempo que dedicamos a tra-
bajar en este libro.

D. Abeck

H. Cremer



CAPfTULO 1 Acné

K. STROM

Epidemiologia

El acné es la enfermedad cutdnea més frecuen-
re de la adolescencia. Pero también aparecen
diversas formas de acné en los lacrantes y
nifios de corra edad. La frecuencia del acné del
recién nacido (acne neonatorum) se estima €n
un 20%. Esros pacientes rienen acné al naci-
miento o aparece durante las primeras sema-
nas de vida. En la mayorfa de los casos, sigue
un curso muy leve y autolimirado. La persis-
tencia del acne neonatorum y la aparicién de
acné en etapas mds avanzadas de la infancia, es
rara. Esta forma de acné se denomina acné
infancil (acne infantum), que también puede
presentar cuadros graves {(acné conglobata
infancil), que puede reflejar una alteracién
endocrinolégica, o ser marcador de formas
graves de acné en la pubertad. La mayoria de
los adolescentes desarrollardn formas inter-
medias de acné vulgar, También existen for-
mas exégenas de acné o erupciones acneifor-
mes en los nifios como es el acné cosmérico,
rambién conocido como acné venenata, (origi-
nado por pomadas y ungiientos faciales), acné
mecdnico (originado por los cascos y hombre-
ras en jugadores de futbol americano), acné
esteroideo y cloracné.

- .

Patogenesis

Ademds de los factores genéticos, en la paro-
génesis de esta enfermedad mulcifacrorial
también juegan un cierto papel otros factores
internos y externos. Se detectan una produc-
cién de sebo aumencada y una retencion de

queratina y lipidos en el canal folicular. Esto
favarece la colonizacién de las glindulas sebé-
ceas con Profionibacteriznm acnes. Las propioni-
bacrerias pueden provocar inflamacién acti-
vando la cascada del complemento. Ademds
también pueden ser muy importantes los fac-
tores hormonales y los factores exrernos
{medicamentos tdpicos grasos, corricoides,
derivados del cloro).

El cloracné se ha visto en nifos tras el con-
tacro accidental con dioxinas durante el acci-
dente industrial de Soveto en Italia.

Flivie=
winica

El acpé afecra exclusivamente a zonas cutdneas
con folicules pilosebiceos, por esta razén en la
infancia la enfermedad estd generalmente
limitada a la cara. El acné venenata infantil
constituye una excepcién y puede afectar a
otras zonas del cuerpo va que estd originado
por el efecto oclusivo de unglientos y pastas,
Notmalmente las lesiones cutdneas del acné
neonacal consisten en comedones cerrados
(pdpulas blancas) y pdpulo-puastulas (Figura 1).
En las primeras fases del acné vulgar, existen
comedones cerrados (blancos) y abiertos
(negros), los cuales pueden evolucionar a papu-
las inflamatorias y pdpulo-pistulas. Por lo
general, todas estas tipicas lesiones cutdneas
aparecen de manera simultdnea (Figura 2). En
la forma mds grave del acné (acné conglobara),
aparecen ademds noédulos hemorrdgicos y quis-
tes. Las lesiones inflamarorias pueden curar
dejando cicatrices puntiformes deprimidas,
cicatrices crateriformes o queloides.

Acné
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Figura 1. Acne neonatorum. Abundantes papulas y papulo-
pustulas en las mejilias y e menton.

Sintomatologia

Por regla general el acné es asintomitico. Los
grandes nédulos o quistes pueden provocar
picores locales o dolor.

Diagnéstico

Habirualmente el acné se diagnostica clinica-
mente. Normalmente no son necesarios proce-
dimientos diagnésticos especiales, No obstan-
te, la historia deberfa incluir los anrecedentes
de posibles agentes exrernos inductores. Un
acné resistente al tratamiento o de progresién
rdpida durante la infancia deberia hacernos
pensar en un trastorno hormonal, como serfan
unos niveles elevados de andrégenos secunda-

Figura 2. Acné vulgar. Comedones abiertos y cerrados mez-
clados, junto con abundantes papulas y papulo-pustulas.

rios a un exceso de hormonas oviricas o adre-
nales. En este caso, se debe analizar los niveles
de testosterona libre, dehidroepiandrosterona
(DHEA) y sulfato de dehidroepiandrosterona
(DHEAS), hormona luteinizante (LH) y hor-
mona folfculoestimulante (FSH).

Diagnéstico diferencial

Los marcadores del acné son los comedones y
una amplia variedad de lesiones inflamarorias.
En la Tabla 1 se exponen los criterios funda-
mentales sobre el diagnéstico diferencial.

El eccema seborreico del lactante recuerda a
un acné neonaral pero en €l hay ausencia de
comedones. El cuadro clinico del acné infantil
puede parecerse a la dermatitis perioral, pero
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Tabla 1. Diagnostico diferencial del acné infantil,

Diagnéstico Diagnéstico diferencial
W Eccema Descamation grasa brillante;
seborreico no hay comedones
B Dermatitis Localizacidn fundamentalmente
perioral perioral, periocular y perinasal; no
hay comedones; con frecuencia
destaca en la anamnasis un
tratamiento anterior con
corficoides topicos
B Acné rosdcea  Ademds de las papulas y papulo-

pustulas, también hay
telangiectasias y eritema
persistente de |as mejillas, 1a nariz y
el mentén; no hay comedones; con
frecuencia en |a anamnesis destaca
un tratamiento anterior con
corticoides tépicos

se distingue por su localizacién y la presencia
de comedones.

Tratamiento

La localizacién y gravedad de las lesiones cutd-
neas determinardn si es suficiente un trata-
miento estrictamente tépico o si ha de ser
complementado con un tratamiento sistémi-
co. Los comedones y pdpulo-piistulas que se
localizan principalmente en la cara habitual-
mente responden bien a una terapia exclusiva-
mente tdpica. Las lesiones cutdneas nodulares
y quisticas que aparecen sobre rtodo en el tron-
o, casi siempre requieren ademdés una terapia
sistémica. El acné conglobata de la espalda es
una afeccién esencialmente de varones jéve-
nes. La mayoria de casos de acné conglobata
infantil requieren un tratamiento sistémico.

Por el contrario, el acné neonatal casi siempre

es una afeccién cutdnea de curso leve y autoli-
mitado que en la mayoria de los casos o no
requiere tratamiento o sélo medidas conserva-
doras (Tabla 2).

Nunca se debe subestimar el impacto emo-
cional del acné en pacientes jévenes. Con fre-
cuencia, estas personas precisan tanto de un

Tabla 2. Tratamiento de las diversas formas de acné infantil y
juvenil.

M Acne
neonatorum

Narmalmente no necesita
tratamiento; eventualmente
antisépticos suaves o acido azelaico
en crema

Acné infantil Combinadién de antibiGticos/
antisépticos tdpicos y tretinoina o
atlapaleno; isotretinolna solamente
para ¢asos graves del acné
conglobata infantil

Combinacién de antibiéticos/
antisépticos tépicos y tretinofna; se
puede afiadir minocicling; en caso
de respuesta insuficiente o para el
tratamiento del acné conglobata se
empleara isotretinoina

B Acné vulgar

Eliminar las causas
desencadenantes; la tretinolna es
el tratamiento comedolitico mas
adecuado

W Acné cosmético
(venenata)

Eliminar los corticoides o disminuir
la dosis, puede ser Otil el
tratamiento t6pico con
metronitazol o retinoides

B Acné esteroideo

amigo que le pueda animar, como seguir el tra-
tamiento médico prescrito. Puede Jlegar a haber
grandes discrepancias entre el grado de afecta-
cién observada por el médico, y la propia valo-
racién que el paciente hace de su enfermedad, su
gravedad y del impacto que tiene en su vida.

W Tratamiento topico

El tratamiento local del acné se dirige hacia
varios mecanismos patogénicos como son: la
oclusién folicular, los agentes microbianos y el
exceso de produccién de sebo.

M Limpieza de la piel. A pesar de que el trata-
miento local no pueda influir sobre la activi-
dad de las glindulas sebiceas, la grasa visible
sobre la superficie de la piel acostumbra a ser
cosméticamente desagradable, lo que justifica
¢l desengrasado de la piel. Por lo tanto, por la
mafiana y por la noche, antes de aplicar medi-
camentos especificos contra el acné se debe
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hacer una limpieza meticulosa de la piel. En
los casos mds leves se puede recurrir a un der-
molimpiador exento de jabén. En las formas
de acné intensamente inflamarorias se teco-
mienda dar a continuacién unos toques sobre
la piel con soluciones ancisépticas en base alco-
holica (clorhexidina digluconate al 1% en
alcohol isopropilico al 40%).

M Tratamiento antibiotico. Los antibidticos
tépicos son eficaces para reducir la contamina-
cién con Propionibacterium acnes, v ademads tie-
nen un efecto antiinflamatorio. Sin embargo,
no deben utilizarse nunca como tratamiento
Gnico del acné porque se corre el riesgo de
generar resistencias en estas bacrerias y otros
gérmenes de la flora residente, como son los
estafilococos coagulasa negativos. Ademds, se
ha demostrado que la combinacidn del trata-
miento con un antibidtico tépico y un ancisép-
tico topico supera el resultado de cualquier
monoterapia.

Entre los antibidticos tépicos se puede
recurrir a la eritromicipa y clindarmicina.
Comercialmente, existen diversas formulacio-
nes galénicas de eritromicina y clindamicina,
como son soluciones alcohdlicas o productos en
gel. También existen soluciones que contienen
eritromicina combinada con anriinflamatorios
(acetato de zinc), antisépricos (peréxido de
benzoilo), o con tretinoina. El efecrto de la eri-
tromicina es comparable al de la clindamicina.
Normalmente no cabe esperar efectos secunda-
rios de la aplicacién tdpica. La sensibilizacién
por contacto es cxtremadamente rara.

W Tratamiento antiséptico. Los antisépticos
perdxido de benzoilo y dcide azelaico tiegen un
efecto antimicrobiano y comedolitico. El perd-
xido de benzoilo, que se elabora a concentra-
ciones del 2,59, 3% y 10%, es un antiséprico
muy eficaz. Existe en forma de gel, crema,
locién y jabén liguido. En los nifios se reco-
mienda urilizar los productos al 2,59, ya que
el efecto de las distintas concentraciones es
similat, pero su efecto irritante aumenta cuan-
to mavoer es la concentracién. Las concentra-
ciones mds altas estdn indicadas especialmente

para las pieles muy grasas, sobre todo para los
jovenes. Bs frecuente que el perdxido de ben-
zoilo prevoque irritaciones, especialmente
cuando no se aplica correctamente (demasiada
cantidad con demasiada frecuencia). Pero la
sensibifizacién por contacto frente al peréxido
de benzoilo es extremadamente rara. Ademds
del peréxido de benzoilo, también cabe citar
otro producto con efecto antiséprico: el 4cido
azelaico. El 4cido azelaico inhibe la conversién
de testosrerona en 53-Ct-dihidrotestosterona. A
pesar de que en la bibliografia se dice que el
efecto del 4cido azelaico es comparable al del
perdxido de benzoilo, en nuestra experiencia
clinica estimamos que es a2lgo menos eficaz. El
dcido azelaico se puede utilizar sobre todo en
las formas leves de acné (acné comedoniano)
con &xiro y muy poca irritacion cutdnea,

B Tratamiento antiqueratinizante y comedoli-
tico. Los derivados 4cidos de la vitamina A
(tretinoina) por via tépica normalizan los tras-
tornos foliculares de la cornificacion y por lo
tanto tienen un efecto comedolitico. Estos
productos estdn disponibles en concentracio-
nes del 0,025%, 0,05% de 0,1%, con distintas
formas galénicas (solucién, crema). Todos los
derivados dcidos de la vitamina A tienen un
efecto irritante. Producen sequedad de la piel,
eriterna y descamacidn. Debido al efecto irri-
tante y secante de la tretinofna, para iniciar el
tratamiento son preferibles los productos en
gel y en crema que las soluciones. Aparte de
esto, es frecuente que al principio del trata-
miento se observe una exacerbacién del acné,
variable entre individuos, duranre las primeras
2-G semanas. Para mantener ¢l cumplimiento
de la terapia, es imprescindible explicar exac-
tamente a los pacientes o a sus padres los efec-
tos secundarios y el curso de la enfermedad
durante el tratamienco. Ademds, debe conside-
rarse rambién el efecto forosensibilizador de
los derivados deidos de la vitamina A. Incluso
cuando la aplicacién se realice por la noche, se
debe emplear proteccién solar duranre el dia,
sobre todo en las estaciones del afic en las que
el sol es mds intenso, ya que cstas subsrancias
se absorben por via percutdnea.
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El adapaleno constituye un nuevo retinoide
sintético con menos efectos secundarios irri-
tantes y carece de fototoxicidad. El adapaleno
estd disponible en forma de gel. Sin embargo,
segilin nuestra experiencia, parece que su efec-
tividad en el tratamiento del acné es menor
que los derivados dcidos de la vitamina A y por
lo tanto, queda reservado para las formas leves
de acné pipulo-pustuloso.

B Tratamiento sistémico

B Antibiéticos. En el tratamiento del acné, el
efecto de los ancibiéricos sistémicos se basa
por un lado en la reduccién de la contamina-
cién por Propionibacterium acnes y por otro en
su efecto antiinflamatorio por inhibicién de
la quimiotaxis de los polimorfonucleares neu-
tréfilos. La efectividad méxima no se alcanza-
ré hasta las 6-8 semanas del inicio del traca-
miento. El tratamiento con antibidticos por
via oral siempre es una medida de apoyo al
tratamiento local.

La minociclina es la tetraciclina de eleccién
para el tratamiento antibidtico sistémico del
acné. El empleo de tetraciclinas en nifios de
menos de 12 afios estd contraindicado ya que
puede provocar coloraciones permanentes de
los dientes, lesiones irreversibles en el esmalte
y rectrasos del crecimiento 6seo. Alrernativa-
mente, en los nifios se pueden urilizar eritromi-
cina y clindamicina por via sistémica. Sin
embargo, en el caso de la eritrocimina, existe el
problema de la aparici6én creciente de resisten-
cias en las cepas de Propionibacterium acnes. Por
este mortivo, el tratamiento sistémico con eri-
tromicina siempre debe combinarse con un tra-
tamiento local antiséptico o antiqueratinizante.
En la infancia, la dosis de eritromicina es de 30
a 50 mg/kg, distribuido en dos a cuatro dosis
separadas. La colitis pseudomembranosa es un
efecto secundario raro perc importante de la
clindamicina. Nosotros sélo empleamos la clin-
damicina para el tratamiento oral del acné en
casos excepcionales.

M Isotretinoina. La isotretinoina (dcido 13-
cis-retinoico) es un andlogo sintético de la
vitamina A dcida que ha demostrado ser muy
atil para el tratamiento sistémico del acné.
La isotretinofna tiene un efecto comedolitico
y antiseborreico, que secundariamente pro-
voca una reduccién de Propionibacterium acnes.
Ademds, la isorretinoina tiene un marcado
efecto antciinflamatorio. Debido a sus nume-
rosos efectos secundarios, como sequedad de
piel y mucosas, hepatotoxicidad, aumento de
los triglicéridos, y lo que es mds importante,
trastornos del crecimiento y el poco frecuen-
te sindrome DISH (hiperéstosis esqueléticas
diseminadas idiopdricas), la isotretinoina
sé6lo se uriliza para el tratamiento del acné de
la infancia en casos excepcionales. Este trata-
miento sélo estd indicado en los casos raros
de acné conglobata infantil o juvenil. La
dosis de administracién de isotretinoina en
nifios es de 0,3 a 0,7 mg/kg durante un peri-
odo de 4 a 6 meses, debiendo alcanzar una
dosis total de 120 mg/kg para evirtar las reci-
divas a largo plazo.
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Carituro £ Alopecia areata

M. MOHRENSCHLAGER, L.B. WEIGL

Epidemiologia

La incidencia de la alopecia areata se estima en
unos 17 casos por 100.000 al afio. La mdxima
incidencia se da en nifios y adultos jévenes, sin
preferencia de sexo. Estd descrita cierta predis-
posicién familiar y con frecuencia también se
observa asociada a casos de eccema ardpico,
vitiligo y enfermedades tiroideas.

Patogénesis

Hasta hoy la causa de la alopecia areata es des-
conocida. Se discuten fendmenos autoinmu-
nes, trastornos endocrinolégicos, alteraciones
neurolégicas, lesiones vasculares y factores psi-
colégicos.

Cuadro clinico

En la mayoria de los casos el cuadro clinico es
caracterisrico. Bs muy tipico encontrarse con
una o varias dreas redondas u ovales claramen-
te delim_tadas, en las que ha desaparecido el
pelo por completo y se aprecian los orificios
foliculares dilatados (Figura 3). Las zonas
donde aparece con mayor frecuencia son las
dreas occipital o parietal del cuero cabellude.
A veces hay confluencia de las lesiones.

En la alopecia areara de tipo ofidsico (menocs
del 5% de los casos de alopecia areata) aparece
una zona de calvicie en forma de banda en el
borde posterior de implanracién del pelo, que
se inicia en la regién occipital v puede llegar

bilateralmente hasta ambas dreas temporales.

La alopecia areata total, que representa encre
el 5 y el 109 de los casos de alopecia areata, se
catacteriza por la pérdida de todo el pelo de la
cabeza, mientras que la alopecia areata univer-
sal (cerca del 1% de los casos de alopecia area-
ta) se caracteriza por la pérdida de pelo en rodo
el cuerpo, incluidas cejas, pestafas, pelo axilar
y pubiano.

Habitualmente, las zonas alopécicas son de
color blanco-marfil o estdn levemente enrojeci-
das y en los bordes periféricos se encuentran
pelos en signo de admiracién. Estos cabellos
estdn roftos a pocos milimetros de la superficie
cutdnea y muestran engrosamiento distal del
rallo piloso (imagen en maza).

También se encuentran alteraciones de las
uflas (piqueteado, surcos) hasta en un 66% de
los casos de alopecia areara, todo ello depen-
diendo de la meticulosidad de la exploracién
fisica. Estas alteraciones ungueales pueden
aparecer mucho antes de la calda del cabello.
En ocasiones, los nifios tienen lesiones
ungueales de piqueteado vy nunca llegan a
presentar alopecia areata. Estas alteraciones se
denominan craguioniguia (distrofia de las 20
ufias}. Entre las caracteristicas que empegran
el prondstico, destacan el inicio de la caida
del pelo durante los primeros afios de vida,
pérdida del pelo en grandes dreas o incluso
pérdidas completas de todo el pelo, eccema
atépico y alteraciones ungueales. Es impor-
tante resefiar el hecho de que cerca del 30%
de los pacientes presentan brotes repetidos de
alopecia areata, independientemente del tra-
tamiento aplicado.

Alopecia areata
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Figura 3, Alopecia areata. Zona ovalada sin pelo en el cuerp
cabelludo, conservando los orificios foliculares,

Sintomatologia

Habitualmente las lesiones del cuero cabellu-
do son asintomaticas, pero casi siempre se
observa una importante alteracidn psicolégica
que suele ser mds importante al inicio de la
enfermedad.

Diagndstico

Por regla general, el diagnéstico puede esta-
blecerse sin ninguna dificultad en funcion de
la anamnesis y del cuadro clinico. Hay gue
prestar especial atencién a los pelos en forma
de signo de admiracién en los bordes de los
focos de alopecia. La realizacién de un ttico-
grama {(que supone la obtencidn mediante
traccién de un nimero de pelos comprendido

Figura 4. Tricotloranta Adelgazamiento de los pelos de la
cabeza que presentan longitudes variables.

reate

Diagnéstico Diferencias con la alopecia areata

B Aplasia cutis  Una o varias zonas de |2 cabeza sin
pelo desde el nacimiento, Las areas
de alopécicas son cicatriciales y no
suelen aumentar de tamano

B Alopecia Zonas congémtas sin pelo en la regidn
triangular frontoternporal. Puede ser bilateral,
congénita Las dreas de alopécicas no suelen

aumentar de tamafio

W Tifia Focos eritematosos con descamacion.

ldentificacién positiva de hongos

M Tricotilomania En zonas relativamente mal
delimitadas, y casi siempre aisladas,
mezcla de pelos de longitud variable.
Hemorragias recientes en los orificios
foliculares. Con frecuencia los focos
son contralaterales a la mano
dominante

B Alopecia por  Es consecuencia de determinados
traccion peinados que provocan ratroceso de
la linea de implantacion del pelo en la
frente, sienes o nuca

B “Calvicie Pérdida de pelo occipital provocada
del lactante” por ¢l rozamiento en los lactantes que
suelen estar en posicién de dectibito
supinG

entre 25 — 50, para analizarlos al microscopio
y determinar su fase de crecimiento) no suele
ser necesario y con frecuencia provoca un cier-
to rraumatismo en los nifios pequefios. En
algunos casos, puede estar indicado la realiza-
cién de una biopsia cutdnea para diferenciar la
alopecia arcata de una cricotilomanfa y de
enfermedades que pueden causar alopecia cica-
tricial como son el liquen plano pilar y el
lupus eritematoso.

Diagnéstico diferencial

En el diagnéstico diferencial se incluyen otras
enfermedades que provocan caida del pelo en
dreas circunscritas {Tabla 3). En algunos casos el
diagnéstico diferencial con la tricotilomania
puede ser diffcil, si bien en ésta no se aprecia




Tipo de tratamiento  Procedimiento
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| Activo espectante No aplicar tratamiento alguno fras |a correspondiente explicacion a los padres sobre la causa y el

curso de la enfermedad

W Corticoides tépicos Prednicarbato (Peitel®), mometasona furoato o betametasona 17-valerato, por la noche sobire las
zonas afectadas durante fres semanas; a continuacién suspender el tratamiento durante una
sernana. Deben realizarse por lo menos tres o cuatro ciclos

B Corticoides
sistémicos

0,5 2 1,0 marka/dia de metilprednisclona durante 14 dias, y 8 continuacion administracién
intermitente a dlas alternes, reduciendo lentamente la dosis durante 4-6 semanas. Método

terapéutico con gran cantidad de efectos secundarios v elevada tasa de recidivas al suspenderlo

M Terapia de
contacto breve
con antralina

aplicacién de forma similar

en  on
ralin~  arai’:
la )
ilciclor: -

Comenzar aplicando antralina al 0,5% durante cinco minutes; cada tres dias aumentar cinco
minutos hasta alcanzar un tiempo fotal de aplicacion de 45 a 60 minutas. Posteriormente
aumentar |a concentracion a 0,75%, 1%, 1,25%, 1,5% hasta 2%, e incrementar el perfodo de

Iniciar &l tratamiento con 1/64% e ir incrementanda la concentracion a 1/32%, 1/16%, 1/8%,
/4%, 1/2%, 3/4% hasta 1%, en intervalos de dos semanas

Tras una sensibilizacion inicial con DCP al 2%, a los14 dias se parchea una bateria de parches con

concentraciones diferentes desde el 0,0001% hasta el 1% buscando la minima cencentracién gue
induzca eritema. Las aplicaciones se efectiian una vez por semana, siendo el objetiva del
tratamiento mantener un eccema de contacto leve durante unos tres dias. La duracion del

tratamiento casi siempre es de varios mases

pérdida completa de pelo y los pelos que perma-
necen presentan longicud variable (Figura 4),

B Espera activa. En aproximadamente el 60%
de los pacientes que presentan focos alopécicos
de pequefio tamafio v de aparicidn reciente, se
produce repoblacién completa sin tratamiento
en un aflo. Por lo tanto, en placas de alopecia
pequefias v recientes, es adecuado mantener
una actitud expectante, siempre y cuando los

padres entiendan y acepten esta opcién tera-
péutica {Tabla 4).

B Corticoides topicos. La aplicacién tépica de
corticoides constituye la primera opcién tera-
péurtica de la alopecia areara localizada y delimi-
tada (Tabla 4). Preferentemente se aplican corti-
coides de clase I v III (R Niedner): prednicar-
bato (Peitel®), momerasona furcato o berameta-
sona 17-valerato, una vez al dia, por la noche.
En caso de estar afectada una superficie amplia,

tarnbién se pueden aplicar bajo oclusidn con un
gorro de baflo, Puesto que Jas solucicnes tienen
una base alcohélica y por lo tanto tienen un
efecto ligeramente secante e irritante, para los
tratamientos tdpicos es preferible ucilizar los
principios activos vehiculizados en c¢rema. La
aplicacidn de los corticoides se realiza sobre la
zona alopécica y hasta aproximadamente un
centimetro alrededor de ella durante tres sema-
nas, seguida de un intervalo de una semana sin
tratamiento. Con excepcidn de alguna foliculi-
tis inducida por los corticoides, que se observa
ocasionalmente, no se han descrito efecros
secundarios con estos productos y pautas de
aplicacidn, s1 se realizan correctamente. En
general se precisan 3-4 ciclos de watamiento
para conseguir la repoblacién.

En algunos nifios de mds de 10 afios de
edad y con pocas zonas de calvicie, se pueden
administrar inyecciones intralesionales v
perilesionales de corricoides. Sin embargo,
son dolorosas, por lo que se reservan para
aquellos casos gue no respondan a los corti-
coides tépicos. Para reducir el dolot, aproxi-

Alopecia areata
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madamente una hora antes de iniciar el trata-
miento, se debe aplicar una crema a base de
lidocaina-prilocaina bajo oclusién sobre la
zona a inyectar. Se ha mostrado muy aul la
inyeccién de 0,1 ml de una suspensién crista-
lina de triamcinolona acetdnido a una con-
centracidn de 2,3 a 5> mg/ml, en incervalos de
1-2 cm, en el incerior de la lesién y en la peri-
feria, por via estrictamente intradérmica.
También pueden inducirse la formacién de
pédpulas dérmicas inyectando 0,3 a 0,4 ml del
corticoide en cada una y realizando posterior-
mente un suave masaje después de la inyec-
¢ién para permitir una buena difusién en los
tejidos. Las infilcraciones se realizan cada cua-
tro o seis semanas y 0o s¢ debe inyectar mds
de 2 ml de corticoide por sesién. En la zona
frontal anterior v en las sienes existe un ries-
go de cristales en las arverias de la retina, por
lo tanto, no deben administrarse corticoides
intralesionales en estas regiones.

B Antralina. La antralina (ditranol) es un
medicamenrto de uso estdndar en el tratamien-
to del psoriasis, que provoca una dermatitis de
contacto irritativa (Tabla 4). Hoy pensamos
que ademnds de sus efectos irritantes la antrali-
na también tiene un papel inmunomeoduladort,
blogueando las células de Langerhans,

Desde nuesteo punto de vista, el tratamien-
to con antralina es el medio de eleccidn en las
formas de alopecia areata extensas de la infan-
cia. Sin embargo, requiere una gran responsa-
bilidad por parte de los padres ya que una apli-
cacion incorrecta puede provocar irritaciones
cutdneas. El rtratamiento precisa de cierto
tiempo para aplicar la medicacién y ademds
requiere visitas médicas periddicas, pero, al
contrario del tratamiento con difenilciclopro-
penona, puede realizarse en casa 2 parcir de los
10 afios de edad. Se considera un traramiento
seguro ya que hace mds de 100 afios que se
ermnplea para el tracamiento de la alopecia area-
ta. El ditranol (antralina) puede aplicarse en
torma de terapia de contacto breve o durante la
noche. Sclemos preferir la terapia de conracto
breve con antralina al 0,5% que se aplica al
principio durante ¢inco minutos sobre la zona

a tratar, lavindose después con un champi
suave. A intervalos de tres dias, el periodo de
aplicacion se prolonga cince minutos por
sesién, hasta alcanzar un toral de 45-60 minu-
ros. Lo que se desea es provocar una ligera reac-
cién inflamatoria., Luego la concentracién va
subiendo al 0,75%, 1%, 1,25%, 1,5% v f{inal-
mente al 2%; en cada porcentaje de concentra-
ci6n se sigue un esquema de aplicacién similar
al descrito. En caso de que se aplique la antra-
lina durante la noche, la concentracién inicial
serd mucho menor, del orden del 1/649%. La
concentracién va subiendo a intervalos de dos
semanas al 1/32%, 1/16%, 1/8%, /4%,
1/12%, 3/4% hasta llegar al 1%. Puesto que la
antralina provoca manchas indelebles en la
ropa, se puede utilizar un gorro o tirar la ropa
de cama al acabar el tratamiento. También se
recomienda la utilizacién de guantes de pldsti-
co durante la aplicacién ya que los productos a
base de antralina manchan la piel de los dedos.
No obstante, la decoloracion de la piel de la
cabeza es reversible al final del tratamiento. Si
la irritacién cutdnea producida por la antralina
es demasiado intensa, puede recurrirse a un
tratamiento antiinflamatorio t6pico con corti-
coides (prednicarbato: Peitel®) durante unos
dfas, eventualmente en forma de fomentos.
Una vez reducida la reaccién inflamatoria, se
puede continuar el tratamiento con la dltima
concentracién de antralina tolerada, aumen-
tando progresivamente a las concentraciones
siguientes con precaucién.

B Difenilciclopropenona (DCP) o difenciprona.
En los tlrimos tiempos, la inumnoterapia
tépica mediante sensibilizadores de conrtacto se
utiliza cada vez mds en la alopecia areata juve-
nil (edad > 12 afios) (Tabla 4). Aunque existan
variag sustancias para llevar a2 cabo este trara-
mienta (debutiléster de dcido escudrico, dini-
troclorebenceno) habitualmente se emplea
DCP o difenciprona. Aunque DCP no este
legalmente autorizado para el tratamiento de
la alopecia areata, se considera un producto
seguro ya que mediante el rest de Ames se ha
comprobado que no es mutdgeno, y en los
experimentos con animales se ha comprobado
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que no provoca ni teratogenicidad ni toxicidad
orgdnica. Si bien, se han tracado con éxiro a
nifios de menos de 12 afios con este métedo,
quizds por motivos de seguridad, sélo se reco-
mienda la aplicacién de DCP en nifios mayo-
res de 12 afios, con una pérdida de pelo de al
menos el 309% y en los cuales orras modalida-
des rterapéuticas no han tenido éxito.
Normalmente este tipo de tratamiento estd
reservado a centros dermatclégicos con gran
experiencia en el tratamiento de la alopecia
areata infancil. Para llevarlo a cabo, primero
sensibilizamos al paciente aplicando un parche
epicutdneo de DCP al 2% sobre la superficie
del cuero cabelludo. Tranmscurridas 48 horas
levantamos el parche y 15 dfas mds tarde se
colocan en la espalda una bateria de parches de
DCP a concentraciones comprendidas entre el
1% vy el 0.0001% con el fin de determinar la
concentracidén minima que provoca irritaciéon
(eritema). Esta serd la concentracién inicial
para llevar a cabo el tratamienco. La aplicacién
de la solucién de DCP en e} cuero cabelludo se
realizard inicialmente sélo en una micad de la
cabeza, una vez por semana. Una vez se consi-
ga la repoblacién de la mitad tratada se conti-
nuard con la otra mitad. Debe evitarse que el
paciente se toque la zona con los dedos inme-
diatamente después de la aplicacién o que se
lave el pelo durante los primeros dias después
del tratamiento. De manera similar a lo que
sucede con la antralina, ocasionalmente se
puede provocar una treaccién eccematosa
grave, con aparicién de vesiculas y disemina-
¢ién a distancia. En estos casos el tratamiento
es el mismo que el descrito antériormente para
las complicaciones de la antralina, es decir,
empleando corticoides tépicos. También en
este caso, una vez desaparecida la reaccién
inflamaroria, se repite la aplicacién de DCP
con la menor concentracién rtolerada. Durante
un traramiento con DCP, algunos pacientes
presentan trastornos del suefio debidos al pru-
rito, éstos pueden controlarse mediante la
administracién de antihistaminicos con efecto
sedante, como la hidroxizina. Con frecuencia
se produce una inflamacién reversible de los
ganglios linfdricos, sobre todo los de la nuca y

retroauriculares. Esta reaccidén no obliga a fre-
nar el tratamiento, sino que al concrario dehe
animar a continuarlo.

B Administracién sistémica de corticoides. La
administracién sistémica de corticoides puede
emplearse en los casos de alopecia areara en
grandes placas de aparicién sibita, asi como
cuando fracasan otras modalidades terapéuricas
(Tabla 4). Se administran 0,5 a 1,0 mg/kg de 6-
metilprednisolona, por via oral dutante 14
dias, seguidos de la administracién a dias alcer-
nos, para ir reduciendo progresivamente la
dosis durante cuatro a seis semanas. Siguiendo
el esquema posolégico de Olsen-Carson-
Turney, se puede empezar con 0,75 mg/kg de
6-metilprednisolona durante siete dias, des-
pués se reduce progresivamente la dosis inicial
en 1/8 por semana durante 4 semanas, a conti-
nuacién se administra un 1/8 de la dosis inicial
cada 3 dfas durante 14 dfas. La administracién
sistémica de corticosteroides puede provocar
efectos secundarios importantes (hipertensién
arcerial, pseudotumor cerebral, ptirpura, retra-
so del crecimiento, estrias cutdneas, telangiec-
tasias, acné, hirsutismo, efluvio en telégeno).
Por este morivo, el tratamiento con corticoides
sistémicos requiere una valoracién muy cuida-
dosa ya que en la mitad de los casos se ha com-
probado que el pelo nuevo vuelve a caer al ter-
minar el tratamiento.

& Fotoquimioterapia topica, El tratamiento de
la alopecia areata infantil mediante foroqui-
mioterapia tépica (aplicacién de una solucién
de 8-metoxipsoraleno seguida de radiacién
UUVA) se debe valorar como ineficaz. Ademas,
existe una contraindicacién formal para el
empleo de PUVA en cualquier dermatosis en
pacientes menores de edad.

B Minoxidilo. El Minoxidilo al 2% en solucién
hidroalcohélica se encuentra comercializado y
autorizado para el tratamiento de la alopecia
androgénica. En la actualidad se estd ensayan-
do el tratamiento con solucién de minoxidilo
al 5% para combatir la alopecia areata infancil,
aplicando 0,5 ¢c/12 horas sobre la piel afecta-

Alopecia areata
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da de la cabeza. Aunque se detecta algo de
crecimuiento de pelo, en una alopecia areata
total o universal esta rerapia es incficaz. En
algunos pafses, esre rratamiento no estd auto-
rizado en nifios; asimismo, los datos conteni-
dos en la bibliograffa publicada sobre el tra-
ramiento en la infancia adn son escasos. Por
este motivo, v debido a la falta de investiga-
ciones a largo plazo, solamente se recomienda
la realizacién de los tratamientos tépicos con
minoxidilo al 3% en el marco de estudios cli-
nicamente controlados.

B Desarrollos terapéuticos futuros. Actrual-
mente se estd investigando sobre la eficacia de
numerosas modalidades terapéuricas para el
tratamiento de la alopecia areata: rratamientos
inmunomoduladores {ciclosporina A, rtacroli-
mus tépico, pimecrolimus tdpico) y citoquinas
{interferon ). No obstante, hasta que tenga-
mos resultados definitivos de los ensayos clini-
cos, no deben emplearse en nifios.

B Medidas de apoyo. Durante el periodo
agudo tras el inicio de la ca{da del pelo, e
incluse durance el tratamiento y en los casos
refracrarios a la terapia, es importante intentar
conseguit un buen resultado cosmético
mediante peinados adecuados o el uso de cin-
tas de pelo. En los casos de alopecia areata total
y universal, son necesarias las pelucas con un
sisterna especial de sujecidén por ventosa, adap-
tadas incluso a las situaciones coridianas come
es su empleo en el colegio. Nunca debernos

olvidar los graves efectos emocionales que
causa en los nifios la perdida del pele.
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Carfruro 3 Eccema atopico

A. HEIDELBERGER, D. ABECK

Epidemiologia

La dermatitis atdpica o eccema atdpico tiene
una gran importancia socioecondmica debido
al elevado coste anual por paciente. Sin
embargo, el sufrimiento individual y del
entorno familiar de los afectados tienen un
coste social que no puede expresarse en cifras.
Ademds, con mayor frecuencia, los pacientes
afecrados son precisamente los nifios ya que la
dermatitis atépica o eccema atépico, con una
prevalencia entre el 8 y el 16%, es una de las
enfermedades cutdneas mds frecuentes duran-
te la lactancia y la infancia, ¥ constituye, con
diferencia, el tipo de eccema mds frecuente.
En aproximadamente el 60% de los pacientes,
el inicio de la enfermedad aparece ya durante
el primer afio de vida. No existe preferencia
por ninguno de los sexos.

Patogénesis

En la actualidad, todavia no estd definida la
etiologia del cuadro clinico. Ademids de una
predisposicion genética (se discute una alte-
racion en el cromosoma 3g21), los factores
provocadores son decisivos para la aparicién v
el mantenimiento de la enfermedad. También
el hdbito tabdquico de la madre durante el
embarazo y durante la lacrancia aumentan
significativamente el riesgo de aparicién de
un eccerna atépico.

Cuadro clinico

El cuadro clinico depende en distinta medida
del estadio (agudo o crénico) y de la edad. La
fase aguda se caracteriza por un eritema mal
delimitado en el que aparece descamacién,
pépulo-vesiculas, zonas parcialmente exudari-
vas y parcialmente cubiertas de costras y exco-
riaciones (Figura 3). El cuadro crénico presen-
tard una liquenificacién progresiva (Figura 6),
alteraciones de la pigmentacién del ripo de
hipopigmentaciones e hiperpigmentaciones
postinflamatorias mal delimitadas e hipopig-
mentaciones redondeadas en cara y brazos
(Pityriasis altba). En mds del 90% de los
pacientes se encuentra piel seca y alipidica
generalizada. Ademds, también pueden apare-
cer los signos ya conocidos de aropia (dermo-

Figura S{llerma at6pico. Eritema de limites bien definidos en
mejillas yenton, recBB®@rto de costras amarillentas.

Eccema atopico
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Figura 6. Eccerna atopico. Eriterna claramente delimitado en
la superficie flexora del codo con apundantes excoriacionses
por rascado y liquenificacién marcada.

grafismo blanco; pliegues de Dennie-Morgan;
signo de Hertogh; mano con hiperlinealidad:
lineas de las manos mds numergsas o mds pro-
fundas). Puede aparecer una queratosis pilar
(liquen pilar) en la cara extensora de brazos y
muslos, as{ como en las mejillas.

Existe en diversas variantes clinicas del ecce-
ma tépico. Entre ¢llas, se encuentra ¢l eccema
atépico numular, gue aparece con mayor fre-
cuencia en los nifios menores de 3 afios (Figura
7) v que, segiin nuestra experiencia, se trata
mis bien de una forma leve del eccema atépi-
co. Otras variantes clfnicas son el eccema dis-
hidrosiforme de la mano y del pie, que puede
aparecer de forma aislada o combinada con
otras lesiones cutdneas eccematosas, variantes
eccematosas aisladas como el eccema labial por
lamido o el eccema infantil de los pies. Las
complicaciones del eccema atépico que pueden
provocar un ingreso hospiralario son las infec-
ciones secundarias de origen bacteriano, pro-
vocadas por Stapbylococcus aurens (eccema atdpi-
co impetiginizade); y virico, provocadas por
Herpes simplex (eccema herpético).

Figura 7. Eccema atdpico, Variante de eccema atdpico numu-
lar, Placas erjtematosas en forma de moneda, poco infiltradas
con costras y escamas.

Sintomatologia

Entre las molestias subjetivas destaca un pru-
ritg que suele ser muy intenso. Su aparicidn en
el marco de crisis agudas de rascado hace que
su. control sea muy dificil v a veces imposible.

Diagnéstico

El establecimienro del diagndstico de un ecce-
ma atépico es clinico. Para identificar los fac-
tores de provocacién, pueden estar indicados
otros procedimientos diagnésticos: andlisis de
sangre, identificacién de anticuerpos IgE espe-
cificos, pruebas alergolégicas y pruebas de pro-
vocacién o andlisis bacteriolégicos.
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Para la documentacién de la fase de grave-
dad real y para concrolar el curso, se ha
impuesto el indice internacional “SCORAD”
(Severity Scoring of Aropic Dermatiris).

El diagnéstico diferencial del eccema artdpico
de la infancia se cita en [a Tabla 5,

En los Gltimos afios se ha comprobado que el
éxito del tratamiento consiste en un plantea-
miento integral que tome en consideracion las
diversas facetas de esta enfermedad multifacto-
rial. En nuestro centro, intentamos invalucrar
en el tratamiento a psicolégos, dietistas, traba-
jadores sociales, todos ellos coordinados por el
dermatdlogo o pediatra. Ademds de un trata-
miento adecuado a la gravedad, el tratamiento
actual del eccema atépico contempla la identi-
ficacién y eviracién de los factores provocado-
res subyacentes.

En la fase eguda de agravamiento {(exacerba-
cién) se emplean los farmacos antiinflamaro-
rios. Durante los periodes libres de enferme-
dad cutdnea, los pacientes deben ser instruidos
en la eviracién indjvidual de facrores provoca-
dores (factores capaces de empeorar el eccema
atépico o incluso de provocarlo). En algunos
paises como Alemania, para los periodos libres
de enfermedad, existen los excipientes sin pro-
ductos activos, que se aplican en la piel con el
fin de mantener la hidratacién (Tabla 6).

W Tratamiento basico topico coadyuvante. El
sintoma principal de todos los nifios con ecce-
ma atépico es una sebostasis (piel seca) relati-
vamente intensa, que debe considerarse como
un signo de una alteracién de la barrera cutéd-
nea que origina el eccema arépico.

El cuidado periédico de la piel, si bien
depende de la gravedad, de la correspondien-

Tabla 5. Diagnostico diferencial del eccema atdpico.

Diagnostico Diferentiacion con el eccema
atgpico
B Eccema ebut de las manifestaciones: las
seborreico primeras semanas de vida; suele

afectar también la zona del panal;
descarnacion hitmeda; sin peurito o
en todo caso muy leve

Con frecuencia afecta también a la
zona del pafial y las manos;
descamacion laminar plateada;
antecedente familiar de psoriasis
vulgar

B Psoriasis vulgar

No suele afectar la cara;
descamacion mas marcada en los
bordes; examen micolégico
positivo

I Tifa {Tinea)

Suele afectar a Ias palmas de las
manos y plantas de los pies sin
afectar a las zonas de predileccion
tipicas del eccema atopico; papulas
y papulovesiculas dishidrosiformes;
se puede identificar el &caro

W Samao
escabiosis

Tabla 6. Esquema de tratamiento del eccema atépico,

1. Terapia dermatolégica basica de mantenimiento

B Tratamiento topico con emulsiones ¢ cremas
emolientes
- productos tépicos sin principios activos
- eventualmente anadir factores de mantenimiento
de la humedad (urea, &cido lactico, etc).
- banos oleosos (preferentemente bafos de aceites
dispersables)

2. Tratamtento antiinflamatorio de las
exacerbaciones
W Tépico
— corticosteroides {Peitel®}
— eventualmente combinado con vendajes grasos
himedos
- antisépticos/colorantes
B Sistémico
- antihistaminicos
- antibiéticos

3, Evitar los factores de provocadién
4, Formacion y orientacién de los pacientes con el

objetivo de pasar del “tratamiento del paciente” al
“autotratamiento”

Eccema atopico
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te estacién del afio y de las necesidades indi-
viduales, estd orientado a la normalizacidén
de este trastorno de la barrera curdnea. Se
debe evitar el posible efecto oclusive por la
eleccidén de excipientes grasos, con la consi-
guiente retencidén de calor, sudor e incre-
mento del prurito, sobre todo durante las
épocas mis calurosas del afio. Es conveniente
tener en cuenta las preferencias individuales
del niflo, tanto en lo que se refiere al olor
como z las caracceristicas de los productos
para el cuidado de la piel, para as{ evitar dis-
cusiones innecesarias que pueden provocar
un rechazo por parte del nifio al tratamiento,
que evitard cualquier tipe de cuidado de la
piel con el consigniente aumento del nivel
de estrés familiar.

Deben tenerse en cuenta los siguientes prin-
cipios terapéuticos:

M El tratamiento de todo el cuerpo con las
cremas para el cuidado de la piel debe rea-
lizarse por lo menos dos veces al dia.

B Los nifios no suelen aceprar las cremas
muy grasas (vaselina), sobre todo en la
cara, y también son inadecuadas en las
zonas inrercriginesas o en los meses m4s
cdlidos del afic.

B Antes de aplicar una nueva crema para la
hidratacién de la piel en una zona amplia,
debe “probarse” en una pequefia zona no
afectada (en un antebrazo) durance dos o
cres dias, para comprobar su rolerancia.

B En los nifies con eccema atdpico, la aplica-
¢ibn de cremas con urea suele causar ardor
(el llamado "efecto picadura”) aunque casi
siempre es breve, pero por otro lado son
muy eficaces en el mantenimiento de la
humedad de la piel. Explicando al nifio
este cratamiento, no suele haber problemas
de aceptacién. Sin embargo, procuratemos
no emplear cremas de urea en nifios de
menos de 5 afios.

B En la infancia las alergias de contacto son
poco frecuentes. Sin embargo, cuando
durante el tratamiento se produzcan intole-
rancias a los productos tépicos, puede ser

necesario cambiar de cremas hidratantes. No
obstante, esta intolerancia, que muchas veces
se confunde con una dermartitis de contacto,
desaparece al cabo de un cierto tiempo (por
regla general unas dos semanas), lo que per-
mite volver 2 aplicar el mismo producto
tépico sin ningan problema.

Ademis de las cremas hidratantes, los bafios
oleosos son una parte muy importante de la
terapia hidratante. Como a los nifios les suele
gustar el bafio, puede afiadirse un aceite medi-
cinal al agua para asi poder bafiarlos varias
veces por semana. Bxisten dos rtipos funda-
mentales de bafios oleosos: las emulsiones y los
dispersables. Estos tltimos se extienden en la
superficie del agua y dejan una pelicula lipidi-
ca en el paciente al salir del bafio. Este tipo de
bafio suele llevarse a cabo con aceite de almen-
dras ¢ productos con 4cidos grasos omega. Los
bafios oleosos en forma de emulsién se disuel-
ven en el agua y son menos eficaces. Es muy
importante recordar que despuds del bafio ole-
030, hay que tratar a los nifios en un plaze de
unos tres minutos con los productos tdpicos
hidratantes.

B Tratamiento antiinflamatorio de exacerba-
ciones. E] eccema atépico se caracteriza por un
curso cambiante con agravamiento individual
de las lesiones cutdneas inflamatorias agudas.
En estos casos es necesario un tratamiento
agudo gue permita dominar rdpidamente la
enfermedad. Todas las medidas terapéuricas
aplicadas en este sentido tienen por objetivo
volver cuanto antes al tratamicnto de base.

Corticoides topicos

A pesar de sus efectos secundarios conocidos,
los corticoides tépicos siguen siendo el pro-
duceo de eleccion debido a su poder antiinfla-
matorio  no
Actualmente, el médico puede recurrir a cor-
ticoides con un perfil mejorado (mayor activi-
dad antiinflamaroria) y con menos efectos

superado  hasta  ahora.
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secundarios (menor potencial de atrofia)
Como ejemplos destacamos: prednicarbaco
(Peitel®), hidrocortisona butirate, hidrocorti-
sona aceponato, metilprednisolona v momera-
sona furoato. La mala aceptacién de los corti-
coides por parte de los padres casi siempre se
debe a una explicacién insuficiente y a menu-
do inadecuada de las acciones y los efectos
secundarios de los estercides. La aplicacién de
los corricoides puede hacerse de forma escalo-
nada ¢ intermitence. En el mérodo escalona-
do, tras unos dias se reemplaza el corticoide
inicial por una concentracién menor 0 por un
corticoide mds suave. La mayoria de los médi-
cos preferimos recurrir a la terapia intermi-
tente en la cual, durante el tratamiento, no se
cambia a un esteroide de menor potencia, sino
que se realiza todo tratamiento con el esteroi-
de de la potencia escogida inicialmenre. Tras
la aplicacién diaria inicial, puede seguirse con
una aplicacion cada dos dias y finalmente cada
tres dias. A continuacidn se sigue intentando
reducir la frecuencia de aplicacién. Esto per-
mite que sea posible aplicar los esteroides una
sola vez por semana en los casos mds graves,
incluso durante meses sin que aparezcan efec-
tos secundarios. Puesto que el prurito es mds
intenso a Glomas horas de la tarde o por la
noche, se aconseja aplicar los corticoides por la
noche. En caso de que sea posible, hay que
evitar aplicar corticoides sobre la cara y en la
zona de los genicales, con excepcién de las cre-
mas con hidrecortisona.

Inmunosupresores topicos

Actualmente, en numeroses estudios clinicos,
se estd investigando la eficacia y la tolerancia
de los macrélidos tépicos como racrolimus y
pimecrolimus en adultos y nifios. Estas sustan-
cias enriquecerin el espectro de los tratamien-
tos antiinflamartorios eficaces para el eccema
atépico infantil. El tacrolimus y el pimecroli-
mus tienen un modo de accién similar a la
ciclosporina, que sélo actiia por via sistémica,
inhibiendo la transcripcion genécica de las

citoquinas en las células inmunitarias e infla-
matorias. Al contrario que los corticoides topi-
cos, la aplicacién de estos inmunosupresores
no provoca atrofia cutdnea. Sin embargo, toda-
via no se han aclarado del todo los posibles
efectos secundarios a largo plazo, como por
ejemplo la induccién de linfomas cutineos,
sobre todo tras su uso prolongade en zonas
expuestas a la radiacién UV. Por ello, miencras
dure el tratamiento con inmunosupresores
tdpicos, estin contraindicados los tratamientos
con UV. La potencia de accién de los inmuno-
supresores topicos equivale aproximadamente
a la del prednicarbato (Peitel®). Un problema
especifico del tacrolimus es que frecuenremen-
te provoca quemnazdn tras su aplicacién, aun-
que va disminuyendo 2 medida que pasan los
difas. Este problema no se ha detectado con
pimecrolimus. Actualmente, en Espafia el tra-
tamiento con tacrolimus en nifios, solamence
puede realizarse a partir de los 2 afios de edad
y debe reservarse para los casos mds graves, o
bien a localizaciones donde no estd indicado
administrar corticoides: cara, genitales, plie-
gues corporales.

B Tratamiento antibacteriano tépico. Las
zonas eccematosas humedas presentan una
densidad muy elevada de Staphylococcus
ayreus. Desde hace décadas los colorantes se
utilizan para el tratamiento tépico de estas
zonas hamedas, gracias a sus efectos antimi-
crobiano y astringente. Esto es aplicable par-
ticularmente al violeta de genciana, que
tiene un extraordinario efecto contra los gér-
menes grampositivos. Algunos autores lo
usan directamente sobre la piel de los nifios a
una concentracién de 0,25% v en las zonas
de mucosa 0 semimucosa 4 una concentracién
de 0,1%, mediante 1 aplicacién al dfa (oca-
sionalmente dos). A estas concentraciones y
frecuencia de aplicacién, no existe riesgo de
trastornos de cicatrizacién o necrosis. En los
nifios pequefios y lactantes, el problema cos-
mético de la coloracion violeta de la piel
tiene una importancia secundaria, Mientras
que el violera de genciana estd muy indicado

Eccema atopico
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para las zonas circunscritas como la cara, los
antisépticos tépicos triclosan (L-29) y clor-
hexidina digluconato (19%) son los productos
de eleccién para el tratamiento de eccemas
muy extendidos. Casi siempre puede afiadic-
se sin ningin problema el correspondiente
tratamiento hidrarante sin disminuir la efi-
cacia contra los gérmenes grampositivos. Por
el concrario, el clioquinol sélo tiene una efi-
cacia moderada contra estos gérmenes.
Debido a su espectro de efecros secundarios
(aparicién de sintomas de intoxicacién en
experimentacién animal, mayor frecuencia
de aparicién de sensibilizacién de contacto),
no es recomendable aplicarlo 2 los nifios en
extensas zonas corporales.

W Administracién sistémica de antibiéticos.
Cuando se presenta un eccema hmedo gene-
ralizado, cabe suponer que la causa es una
infeccién secundaria con Staphylococcus anreus.
En este caso, la administracién de los corres-
pondientes antibiéticos por via oral puede
proporcionar una rdpida mejorfa del cuadro
clinico. Cuando se prescriben estos antibiéti-
cos, debe tenerse en cuenta la gran resistencia
del germen a la eritromicina y recetar cefalos-
porinas orales de primera generacién (cefale-
xina) o penicilinas resistentes a la penicilina-
sa (cloxacilina). En caso de alergia a la penici-
lina se puede recurrir a la clindamicina o al
dcido fusidico.

W Tratamiento antipruriginoso con antihista-
minicos. Durante las fases de exacerbacién
del eccema, el tratamiento del prurito puede
realizarse con antithistaminicos. Por regla
general, se prefiere los anrihistaminicos con
un componente sedante, como maleato de
dimerindeno o hidroxicina, teniendo en
cuenta las dosificaciones adecuadas 2 cada
edad. Lo mejor es administrarlos por la noche
antes de irse a dormir. A pesar de que tras
una administracién prolongada suele reco-
mendarse periodos de descanso, ninguna de
las referidas susrancias presenta riesgo de
provocar dependencia, La administracién de
antihistaminicos en los nifios puede dar lugar

a un patrén de reaccién paradbjico que con-
siste en un aumento de la actividad o hipe-
ractividad. Normalmente este fenémeno se
observa con todos los fdrmacos citados por lo
que en estos casos debe evitarse la adminis-
tracién de antihistaminicos sedantes. A pesar
de que los nuevos antihistaminicos no sedan-
tes como la loracadina o cetirizina, se recetan
cada vez con mayor frecuencia para aliviar el
picor del eccema atdpico, hasta ahora no se ha
probado su eficacia,

Ml Otras medidas de apoyo. Para el tratamien-
to de los eccemas atGpicos exacerbados, los
vendajes hiimedos ha demostrado ser muy Gti-
les sobre todo en pacientes ingresados, aunque
también puede utilizarse en pacientes ambu-
lantorios. En la Tabla 7 se describe el corres-
pondiente protocole de tratamiento.

Por regla general, al cabo de pocos dias, se
comprueba un claro descenso de la inflamacién
aguda, lo que permite pasara la terapia hidra-
rante convencional.

El rascado de la piel provocado por el picor,
que se observa sobre todo por la noche, com-
porta un riesgo de infeccién bacteriana secun-
daria pero puede evitarse con un pijama de
algodén que se cierre hasta el cuello. También
existen nuevos tejidos especiales, recubiertos
interiormente de plara, que pueden llevarse
noche y dia directamente sobre la piel. Estas
prendas tienen un efecto bactericida frente a §.
aurers, y algunos estudics clinicos muestran su
superioridad frente a pijamas de algodén. En
CAsSO$ graves, 1na €stancia en un centro espe-
cializado puede ser beneficiosa, patticularmen-
te en un clima marino o de alta montafia
(Davos en Suiza) que tienen un efecco estabili-
zante. Es imporrante que en el centro se pueda
seguir un programa escolar adecuado, puesto
que este aspecto es fundamental para el trara-
miento de la enfermedad.

M Factores de provocacion del eccema atépi-
€0. Ademds de un tratamiento tépico adecua-
do en la fase del eccema, uno de los aspectos
mds importantes del tratamiento es descubrir
los factores causantes, puesto que pueden
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influir de un modo decisivo en la aparicién y el
mantenimiento de la enfermedad (Tabla 8).

Debido a la alteracién de la funcién de
barrera cutdnea provocada por el eccema at6-
pico, existe una hipersensibilidad general
inespecifica frente a factores gue pueden pro-
vocar una irritacién local de la piel (jabones,
contacto frecuente con el agua, lana, tejidos
sintéticos, sudor), que modulan el sistema
inmunitario por via sistémica (infecciones,
vacunaciones, contaminacién microbiana) o
alteran el equilibrio psicol6gico (estrés o
reacciones emocionales).

Las hipersensibilidades especificas pueden
descubrirse mediante pruebas cutdneas (prue-
bas epicutdneas y prick test), andlisis de sangre
{(RAST) y mediante pruebas de provocacidn.
En el futuro, la comercializacién de una prue-
ba epicutdnea (Pach Test) para Ja atopia
ampliard el arsenal diagnéstico.

A veces, la aparicién y el mantenimiento del
eccema se deben a una alergia de origen ali-
mentario, pero quizds su frecuencia se ha
sobreestimado. Las alergias alimenctarias rele-
vantes aparecen en el 10 al 20% de los afecta-
dos, sobre todo en lactantes y nifios pequefios,
en forma de eccema atépico moderado y a
veces grave. Tras un diagnéstico alergolégico
cuidadoso, que en los casos mds graves tam-
bién incluird la regla de oro de la provocacién
alimentaria a doble ciego controlada con pla-
cebo, el tratamiento consiste en la evitacién
del alimento identificado como causante. En la
mayoria de los casos, suele tratarse de un solo
alimento. De vez en cuando, mediante pruebas
de provocacién, hay que comprobar la necesi-
dad de seguir evitando el alimento.

En algunos pacientes el eccema atépico
puede agravarse cras el contacto con polen,
pelo de animales o 4caros del polvo doméstico.
Si se identifica una alergia a los dcaros del
polvo doméstico, pueden adoptarse medidas
de evitacién como la utilizacién de sibanas
impermeables a los 4caros, el lavado periédico
de la ropa de cama, pasar el aspirador a menu-
do, quirar moquetas y muebles acolchados,
etc.; estas medidas suelen rener un efecto posi-
tivo sobre el curso de la enfermedad.

Tabla 7. Protocolo de tratamiento y técnica de los vendajes
grasos humedos.

1. Cortar los vendajes tubulares a medida, para brazos,
piernas y tronco

2. Aplicar la crema hidratante o emoliente {sin
medicacion activa)

3. Humedecer los vendajes con agua tibia o solucion de
clorhexidina en agua al 0,5%

4. Aplicar los vendajes hiumedos y adaptarlos a los
brazos, piernas y tronco

5. Proteger los vendajes hdmedos poniendo encima un
segundo vendaje seco

6. Humedecer los vendajes cada tres horas

7. A mediodia, volver a aplicar el producto topico
hidratante ¢ emoliente

8. Por la noche, realizar un bafo oleoso
9. Volver a aplicar el producto hidratante o emoliente

10. Cambiar tos vendajes y volver a ponerlos durante la
noche (en caso de lesiones cuténeas muy intensas,
también puede aplicarse una crema de corticoides
como prednicarbato (Peitel®), mometasona furoato o
metllprednisiiona)

Si la alergia es debida a pelo animal, es fAcil
evitarlo, si por el contraric se debe al polen, es
mis problemadrtico.

Es importante comprobar cuanto antes la
situacién incrafamiliar asf como posibles facto-
res de estrés, tanto primarios debidos a la
enfermedad del nifio, como secundarios deri-
vados de la enfermedad; sobre todo es impor-
tante reorientar la relacién entre la madre y el
hijo para poder ofrecer ayuda psicolégica com-
plementaria.

En resumen, el éxito de cualquier interven-
cidén terapéutica depende de la implicacién del
nifio y de sus padres, y de su colaboracién acti-
va. Para ello, los pacientes deben incluirse en
programas de aprendizaje para aprender a
dominar su enfermedad. Mediante esta via de
aprendizaje y apoyo continuos, se consigue que

Eccema atopico
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Eccema de los labios

C. ScHNOPP

No existen datos sobre la frecuencia del ecce-
ma de labios. Sin embargo, se observa con cier-
ta regularidad en la préctica clinica diaria.

Patogenesis

En los nifios con didtesis atdpica, es frecuente
que se sequen los labios durante los meses frios
del afio. La irritacién hace que se humedezcan
continuamente en la zona perioral a base de
lamerse, lo que refuerza la sequedad. En los
lactantes, las lesiones cutdneas aparecen fre-
cuentemente en forma de eccema justo en la
zona cublerta por el chupete. Ademis, las
lesiones cutdneas también pueden estar provo-
cadas por un lamido continuo y obsesivo, en
este caso las lesiones también aparecen en
nifios sin didresis atépica concomirante. Se ha
comprobado que se rrata de un eccema de con-
tacto téxico acumulativo.

En la zona perioral, casi siempre se encuentra
un eritema que llega hasta el limbo de los
labios, claramente delimitado, ligeramente
infiltrade y con moderada formacién de esca-
mas finas, y ocasionalmente grietas y exco-
riaciones en la comisura de los labios (Figura

los labios seco, del que se desprende la piel,
con grietas y escamas. Las complicaciones
consisten en infecciones secundarias casi
siempre bacterianas (impetiginizacién con
formacién de costras amarillas), mdés rara-
mente son de naturaleza virica (herpes
labial).

stz el I|"c> labial, ligera Infilts

-Sintomatologia

El intenso prurito caracteristico del eccema
atépico no suele ser tan matcado en el eccema
labial por lamido. Como molestia subjetiva
casi siempre se cite una sensacion de tensién
en las zonas afectadas, sobre todo al levanrarse
por las mafianas.

Diagnéstico

El diagnéstico se basa en la clinica. El erice-
ma seco perioral con descaracién superficial
que afecta a los labios confirma el cuadro cli-
nico tipico.

Diagnéstico diferencial :

El diagndstico diferencial aparece en la

Tabla 9.

El tratamiento estd orfentado a normalizar la
sequedad. Varias veces al dia se aplican pro-
ductos tdpicos engrasantes (Tabla 10). Durante
la noche conviene tapar la zona afectada con
una pasta blanda. Los corticoides t6picos solo
se utilizan en caso de lesiones cutdneas infla-

Eccema atopico



22 W H. Fesq

Tabla 9. Diagnéstico diferencial del eccema labial por lamido

Diagnostico Diferencias con el eccema labial
por lamido
i Dermatitis Leslones cutdneas que
perioral habitualmente no llegan hasta el

limbo de los labios; lesiones
cuténeas perinasales y perioculares
fracuentes; por regla general,
papulas o plstulas con escasa
ederriatizacion
B Herpes labial El cuadro se caracteriza por la
agrupacion de las vesiculas, por
regla gereral las lesjones cutaneas
no son extensas

B Acrodermatitis
enteropatica

Eritemas exudativos, erosivos y
costrosos en zonas genital y
perinasal, ademas de la region
periaral, afectacién del estado
general

For regla general las lesiones
cuténeas no tieren [fmites ciaros v
se caracterizan por ur intenso
prurito; reaccién positiva @ las
priebas epicutdneas

Il Eccema alérgico
de contacio

matorias intensas, siendo preferible utilizarlos
durante la noche (Tabla 10). Como medida de
apoyo y para curar las lesiones cutdneas ecce-
marosas, se recomienda aplicar un bdlsamo
para los labios. En caso de que la causa sea un
exceso de lamido, es imprescindible conseguir
una modificacién del comporramiento.

Reblioverr=afin
BIoNOGraria

Higzins E., duVivier A, (eds.) Skin diseases in childhood and
adolesvence, pp. 51-52. Blackwell, Oxford (1996)
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Eccema podal infantil = -

Figura 9, Eccema atopico. Eccema podal infantil caracterizado
por una placa roja, no descamativa en dorso de ple y en
dedos.

Sintomatologia

En las zonas afecradas se presentan episodios
de prurito intenso, que acaban provocando la
aparicién de lesiones sangrantes debidas al
rascado.

El diagnéstico diferencial se indica en la
Tabla 11.

Tratamiento

Inicialmenre pueden aplicarse corticoides
tépicos, preferentemente por la noche, com-
plementados con la aplicacién varias veces al
dfa de productos tépicos a base de urea (Tabla
12). Posteriormente, también pueden aplicas-
se productos tépicos que contengan ictiol, pre-
ferentemente en forma de pasta.

Tahla 11. Diagnéstico diferencial del eccema podal infantil.

Normalmente |a descamacién es
mas intensa en los bordes; no
suele existir prurito; examen
micalégico positivo

B Tinea pedis

B Eccema alérgico  También aparecen vesiculas; afecta
de contacto sobre todo a |a cara dorsal del pie;
prurito muy intenso; reaccion
positiva a la prueba epicutanea

Tabla 12. Tratamiento del eccema podal infantil.

W inicial Tratar la piel vanas veces al dia,
(Dias 1-7) con urea 5% en una crema base;
adicionalmente corticoides topicos
durante la noche
W Tras la Tratar la piel varias veces al dia,

con urea 5% en una crema base;
adicionalmente durante la noche:
aceite de almendras al 10% en
pasta de zinc blanda, ictiol 5% en
pasta de zinc blanda, corticoides
tépicos dos veces por semana
{como prednicarbato (Peitel®),
mometasena furoato,
metllprednisolona}

estabilizacién

Es recomendable utilizar calzado ligero, evi-
tar las zaparillas deportivas y siempre que sea
pasible, ir descalzo.

Bibliografia
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Sindrome de
Gianotti-Crosti

La denominacién de sindrome de Gianotti-
Crosti (SGC) incluye la acrodermatitis
papulosa eruptiva infantil y el sindrome
infantil papulovesiculoso acrolocalizado de
Gianotti-Crosti, enfermedades que antigua-
mente se consideraban por separado. Ambos
cuadros son morfolégicamente idénticos y
su asociacién con el virus de la hepatitis B
(HBV) no es relevante para el diagnéstico
diferencial.

El sindrome de Gianotti-Crosti suele apa-
recer en los nifios entre 1 y 6 afios, aunque
los margenes de edad oscilan entre 3 meses y
15 afios.

Se supone que esta enfermedad es un patrén de
reaccién cutdnea a una infeccidn viral., En el
75% de los casos se ha implicado a los virus de
Epstein-Barr y citomegalovirus y en el 25% al
HBYV. No obstante, existen otras asociaciones
virales menos frecuentes.

Estas diferencias mencionadas en cuanto a
los virus implicados reflejan dnicamente las
diferencias geogrificas en las infecciones vira-
les. Asf, en paises con mayor incidencia de
hepatitis B (Corea), el sindrome de Gianotti-
Crosti se asociard a esta infeccién viral. Sin
embargo, en Europa occidental y EEUU se
asocia con mayor frecuencia al citomegalovirus
y al virus de Epstein-Barr.

Figura 10. Sindrome de Gianotti-Crosti. Multiples papulas eri-
tematosas en mejillas, mentén y pabellén auricular.

Durante un estado general habitualmente not-
mal, se produce una erupcién de pdpulas y
papulovesiculas monomotfas, rojas o de color
rosa-pardo, habitualmente de localizacién
simétrica, en ambas mejillas (Figura 10), en
situacién acral, preferentemente en las superfi-
cies extensoras de las extremidades y en los
gliteos. Ocasionalmente, las pdpulas también
pueden ser hemorrdgicas o pueden afectar las
palmas de las manos y las plantas de los pies.
El tronco solo estd afectado en los cuadros
generalizados. También pueden aparecer linfa-
denopatia simétrica, hepatomegalia y mads
raramente esplenomegalia.

Cuando se asocia a una infeccién por hepati-
tis B, su curso suele ser anictérico y dura unos
dos meses, siendo poco frecuente que se trans-
forme en un cuadro crénico. Simultineamente
a las lesiones cutdneas o unos diez dfas después
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Figura 11. Sindrome de Gianotti-Crosti. Papulas eriternatosas
en la superficie de extension del antebrazo que llegan hasta el
dorso de la mano.

del brote del exantema, puede aparecer una
elevacién de los enzimas hepdticos y de los
antigenos asociados a la hepatitis.

Ocasionalmente las lesiones cutdneas van
acompaiiadas de prurito. En los prédromos
pueden presentarse infecciones del tracto res-
piratorio superior acompafiadas de tos y fiebre.
Es importante realizar un seguimiento de los
sintomas gastrointestinales teniendo en cuenta
que puede tratarse de una hepatitis. El exante-
ma persiste durante 2 a 4 semanas, aunque en
casos excepcionales puede durar hasta 8.

El diagnéstico se basa en la imagen tipica del
exantema con papulas de distribucién simétri-
ca sobre las mejillas, superficies extensoras de
las extremidades (Figura 11) y glateos. Es
importante realizar una serologfa de hepartitis
B por las posibles consecuencias y las precau-
ciones que haya que tomar al respecto.

El diagnéstico diferencial aparece en la
Tabla 13.

Tabla 13. Diagnostico diferencial del Sindrome de Gianotti-
Crosti (SGC).

Diagnéstico Diferencias con el SGC

Casi siempre hay prurito mas
intenso que en el SGC, zonas de
asiento en las caras volares de los
antebrazos, raramente afecta a la
cara, estrias de Wickham {lineas de
color blanco lechoso, en forma de
red, en la superficie de las papulas
y la mucosa bucal)

Liquen ruber
plano

Anamenis de la medicacion;
normalmente el prurito es muy
intenso

B Reaccién
liquenoide a un
medicamento

Prurito intenso, papulas
urticariales, mejorfa répida tras
cambiar de ambiente, lesiones
similares en otros habitantes de la

B Epizoonosis

casa
Eritema Lesiones cutédneas en escarapela,
multiforme antecedentes de herpes simple o
historial terapéutico
B Urticaria Prurito intenso; habones que

desaparecen répidamente (en 24
horas)

Generalmente el tratamiento no es necesario,
aunque en caso de lesiones con inflamacién
intensa pueden aplicarse esteroides t6épicos; en
caso de prurito intenso generalizado, puede
recurrirse a los antihistaminicos o esteroides
orales (6-metilprednisolona) como terapia de
choque durante una semana, empezando por 1

mg/kg/dfa.
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xantema laterotoracico
Inilateral

Esta enfermedad casi siempre aparece en los
nifios de alrededor de 2 afios, aunque los mar-
genes de edad oscilan desde 6 meses hasta los
10 afios. Podrfa haber una mayor incidencia
estacional (durante los meses de primavera)!
predisposicién familiar y predominio del sexc
femenino.

La explicacién mds probable de este intrigante
cuado clinico es un origen viral, justificado por
su predominio estacional e in¢
Ademds, un 75% de los pac
signos y sintomas respiratorios prodrémicos
antes del inicio del exantema.

El exantema laterotordcico unilateral suele
empezar cerca de las axilas (Figura 12) o las
ingles con una marcada localizacién unilateral,
aunque a veces también puede extenderse a
nivel bilateral o mds alld de los laterales del
térax. Destacan sobre todo las pdpulas erite-
matosas que con frecuencia estdn rodeadas de
un halo pdlido. En parte las pipulas confluyen
y presentan una descamacién discreta. Casi
nunca afecta a la cara, mucosa bucal, palmas de
las manos y plantas de los pies. En més de dos
tercios de los casos se encuentra una inflama-
cién de los ganglios linf4ticos regionales.

Los sintomas generales, debidos a las infeccio-
nes respiratorias que con frecuencia acompa-
flan a este cuadro, son leves y casi nunca cugsan
con fiebre elevada. Ademds, en la mayoria de

s ~

Figura 12. Exantema | Milteral, MUltiples pdpu-
las eritematosas que parten de las axilas.

los casos hay un prurito leve. El exantema ini-
cia casi siempre su regresion a las tres semanas
y al cabo de seis semanas estd pricticamente
curado. Es poco frecuente que la evolucién lle-
gue a durar mds tiempo.

El diagnéstico se establece en funcién del cua-
dro clinico. Es caracteristico un exantema que
empieza unilateralmente, con pdpulas surgidas
de una zona casi siempre laterotordcica y en
parte confluentes (Figura 13).

El diagnéstico diferencial aparece en la Tabla
14.
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Figura 13. Exantema laterotoracico unilateral. Detalle de la
Pesencia de papulas de pequefio tamario, parcialmente con-
fluentes.

Tabla 14. Diagnéstico diferencial del exantema laterotorécico
unilateral (ELU).

tritema, papulas y vesiculas, a
menudo con prurito intenso y casi
siempre limitadas a las superficies
de contacto y algunos focos
diseminados

Lesiones eritematosas, con
collarete descamativo, periférico,
que surgen tras una lesién primaria
denominada placa Heraldo.

Pitiriasis rosada
de Gibert

M Escarlatina Papulas aterciopeladas del tamafio
de una cabeza de alfiler que
empiezan sobre todo en los
pliegues cuténeos y se distribuyen
simétricamente. Puede haber una
intensa afectacion del estado
general, casi siempre con fiebre
elevada, aunque la mayoria de los
€asos no son graves y solamente
presentan eriterna minimo en la
zona de la ropa interior inducido
por el calor

Afeccién simétrica de las
extremidades, casi siempre mas
marcada en la superficie de
extensién, asl como en Ja caray las
nalgas. Con frecuencia asociada a
EBV, CMV, Coxsackie y hepatitis B

B Sindrome de
Gianotti-Crosti

Lesiones numulares eritematosas
con bordes de crecimiento
centrifugo; casi siempre existe
contacto previo con animales
domésticos; examen micolégico
positivo

B Tinea corporis

Tratamiento

En primer lugar, el tratamientB est4 orientado
a tranquilizar a los padres que suelen preocu-
parse, explicindoles el cardcter autolimitado y
benigno del curso de la enfermedad. Los cui-
dados dermatolégicos deben incluir cremas
emolientes y en caso necesario pueden admi-
nistrarse antihistarninicos orales (cetirizina o
maleato de dimetindeno) si hay pruricto. Los
corticoides tépicos no son eficaces.

Cremer H.J.: Das halbseitenbetonte seitliche Thorax-
exanthem. piidiatrische praxis 51:257-262 (1996)

Folster-Holst R., Christophers E.: Exantheme im Kindesalter.
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tation, Exantheme unklarer Artiopathogenese. Haurarze
50:601-617 (1999)

Nelson J.S., Stone M.S.: Update on selected viral exanthems.
Current Opinion in Pediatrics 12:359-364 (2000)

Mancini A.J.: Exanthems in childhood: An update. Pediatric
Annals 27:163-170 (1998)

Strom K., Mempel M., Folster-Holst R., Abeck D.:
Unilaterales laterothorakales Exanthem im Kindesalter —
Klinische Besonderheiten und diagnostische Kriterien
bei 5 Patienten. Hautarzt 50:39—41 (1999)



== Eritema infeccioso

Epidemiologia

El eritema infeccioso, también denominado
eritema de Hutinel o quinta enfermedad
infantil, afecta sobre todo a nifios entre 4 y 10
afios y preferentemente del sexo femenino. Se
trata de una enfermedad estacional que apare-
ce sobre todo durante los meses de invierno y
primavera.

Patogénesis

Esta enfermedad estd provocada por el parvo-
virus B19 transmitido a través del tracto res-
piratorio por gotitas infectadas y con un perf-
odo de incubacién de 4-15 dfas. El virus se
mulrciplica en la médula ésea y en sangre peri-
férica, infectando los eritroblastos, hasta el
punto de que puede acabar destruyéndolos.
Por tanto, los pacientes con anemia hemoliti-
ca crénica o hemoglobinopatfa, tienen el ries-
go de sufrir una aplasia. Por otro lado, la
aplasia eritrocitaria se ha descrito en pacien-
tes con VIH/SIDA. La infeccién trasplancen-
taria del parvovirus B19 puede ocasionar
aborto o hidrops fetal en la semana 20-28 de
la gestacién.

El cuadro cldsico consiste en la aparicién de
un eritema homogéneo e intenso en las meji-
llas (Figura 14) conformando el signo de “la
mejilla abofeteada”. Pocos dias después se
produce un eritema figurado en el tronco y
sobre todo en la parte proximal de las extre-
midades. Las lesiones son de forma reticular
en guirnalda o formando circulos, que apare-
cen a partir de un eritema que va empalide-
ciendo por el centro. Con frecuencia, los
padres indican que las lesiones cutdneas se
reavivan con estimulos fisicos, como la luz

Eritema infeccioso W 29
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Figura 14. Eritema infeccioso. Eritema de las mejillas con la
tipica imagen de “cara abofeteada”.

solar, bafios de agua caliente y esfuerzos fisi-
cos, incluso aunque el exantema ya estuviese
en fase de resolucién. Este curso ondulante se
mantiene durante 1-3 semanas y acaba des-
apareciendo espontdneamente. Al principio
del periodo de incubacién la infecciosidad es
mdxima, pero al aparecer el exantema, la
enfermedad deja de ser contagiosa.

El 15% de los nifios refieren prurito. Puede
haber alteracién del estado general caracteriza-
da por una sensacién de malestar, cefalea, fie-
bre ligera, faringitis y trastornos gastrointesti-
nales. En cerca del 10% de los nifios se obser-
van dolores articulares y artritis.
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Tabla 15. Diagnéstico diferencial del eritema infeccioso.

Diferencias con el eritema

infeccioso
—_—
\rtritis juvenil  Hepatosplenomegalia, exantema
istémica superficial
B Exantema Historial terapéutico. Erupcién

farmacolégico  cutdnea en tronco y extremidades

Bl Rubéola Inflamacién de los ganglios

linfaticos occipitales y
retroauriculares; exantema
papuloso con difusién craneo-
caudal

El diagnéstico se realiza al descubrir el tipico
exantema inicial con eritema simétrico en las
mejillas, seguido de un eritema en forma de
guirnalda que va afectando a la parte proximal
de las extremidades y avanza en direccién cen-
tripeta. El diagnéstico puede confirmarse
mediante la deteccién de una elevacién de IgM
especifica frente a parvovirus B19.

debe realizarse serologifa en las mujeres emba-
razadas en las cuales se sospecha una infeccién
por parvovirus B19 o que han tenido contacto
con personas infectadas. En este caso, estaria
indicado el estudio de liquido amnidtico y

sangre fetal para detectar anticuerpos anti IgM
o DNA viral por PCR.

También es necesario realizar una serologia
o deteccién del virus ADN mediante PCR, si
existe sospecha de infeccién en personas de
riesgo, como son pacientes con hemoglobino-
patfas o anemias hemoliticas.

El diagnéstico diferencial aparece en la Tabla
15.

Por regla general no es necesario ningin trata-
miento. En caso de prurito intenso, pueden
administrarse antihistaminicos orales y en caso
de dolores articulares antiinflamatorios no
esteroideos.
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cariruio D Infeccién virica por
herpes simple

El virus del herpes simple (VHS) pertenece al
grupo de los herpes virus humanos. Tras la pri-
moinfeccién herpética, el virus permanece
latente en el cuerpo durante largos periodos de
tiempo, generalmente en el tejido neural, de
modo que cuando se producen los estimulos
adecuados aparecen las infecciones secundarias.
Se distinguen el VHS-1, que afecta a la oro-
faringe y la piel de la mitad superior del cuerpo,
y el VHS-2, que afecta a los genitales. Un estu-
dio epidemiolégico en EE.UU. revel6 que el
51% de las personas de 12 afios 0 mds eran sero-
positivas para VHS-1, el 5,3% seropositivos al
VHS-2 y el 16,6% eran seropositivos a ambos.
Sélo el 27,1% eran negativos a ambos virus. El
recién nacido puede verse afectado si la madre es
positiva al VHS-2, en cuyo caso estd indicada
una cesdrea para evitar la temible meningitis y
las sepsis herpéticas. El VHS-2 generalmente se
adquiere por transmisién sexual. La primoinfec-
cién en mujeres (vulvovaginitis herpética)
puede manifestarse como un cuadro agudo con
fiebre, dolor, edema, vesiculas y erosiones. Sin
embargo, también existen primoinfecciones
asintomadticas. En la vida adulta se manifiesta
como un herpes genital recidivante. La gingivo-
estomatitis herpética es la infeccién primaria
tipica por el VHS-1 en la infancia, con especial
incidencia en los 6 primeros meses. Se caracte-
riza por un cuadro febril agudo con gran afecta-
cién de la mucosa oral. El herpes labial es la
manifestacién mds frecuente de la infeccién
secundaria por VHS-1 y aparece con mayor fre-
cuencia en nifios mayores y en edad escolar,
generalmente sin sintomas generales.

Los virus ADN humanos VHS-1 y VHS-2 son
virus epidermotropos que se difunden por ino-
culacién directa. Las infecciones viricas afectan
a los queratinocitos.

B Cuadro clinico

Infeccién por contacto (abrazos y besos o por
uso compartido de vasos y cubiertos), que pro-
voca una reaccién inflamatoria de la mucosa
bucal con vesiculas de diversos tamafios que se
multiplican ripidamente sobre la lengua, enci-
as, mucosas yugales, labios y paladar. Las vesi-
culas se maceran y rompen, lo que da lugar a
las tipicas Glceras de 2 a 4 mm de tamafio, pla-

Figura 15. Estomatitis aftosa. Erosiones parcialmente cubier-
tas con costras hemorragicas, y otras con depésitos de fibrina
en la zona de los labios y mucosa oral. También hay algunas
vesiculas periorales y lesiones erosivas en los orificios nasales.
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nas, cubiertas con pseudomembranas blanco
amarillentas. Muchas veces las vesiculas llegan
a extenderse por fuera de la cavidad oral
(Figura 15).

Normalmente, el periodo de incubacién es
de 3 a 7 dias y la duracién de la capacidad de
contagio de varias semanas.

Sintomatologia

Las tlceras son muy dolorosas y con frecuencia
provocan un rechazo de los alimentos y difi-
cultad de deglucién. Ademds, aumenta la pro-
duccién de saliva y aparece un mal aliento tipi-
co (halitosis), linfadenitis y fiebre, todo ello
insoportable para el nifio.

Por regla general el diagndstico es clinico.
Notmalmente no es necesario identificar y
tipificar el virus. En caso de duda, puede rea-
lizarse el andlisis de un frotis de vesiculas
mediante inmunofluorescencia directa utili-
zando anticuerpos monoclonales contra las
glucoproteinas especificas de la envoltura
viral, lo que constituye un método muy ade-
cuado para identificarlos y diferenciarlos
rdpidamente.

En la Tabla 16 se recoge el diagnéstico diferen-
cial y los posibles criterios de diferenciacién.

Debe empezarse con un tratamiento antiviral
en cuanto sea posible, para lo cual se dispone
de aciclovir en forma de suspensién (Tabla 17).
La dosificacién es de 15 mg/kg que se debe
dividir en cinco tomas diarias. El tratamiento
dura 7 dias. Cuando la ingestién oral es difi-

Tabla 16. Diagnéstico diferendial de la gingivoestomatitis her-

Diferencias con I..

gingivoe  matitis herpética
M Herpangina Provocada por los virus Coxsakie A
sobre todo en nifios en edad escolar,
empieza con fiebre elevada (40° C);
al principio las vesiculas afectan al
paladar y amigdalas; ulceraciones
con depdsitos de fibrina y borde
rojo; el tamafo de las ulceraciones
puede ser similar al de la
gingivoestomatitis herpética

M Estomatitis de
la varicela

Ulceras planas con centro
hiperhémico en el fondo de la
cavidad bucal; existen lesiones
cutaneas caracteristicas diseminadas
por el cuero cabelludo y el
tegumento

B Mononucleosis Casi siempre con petequias en la

infecciosa mucosa oral; raramente acompafiada
de gingivitis; otros sintomas
acompafiantes son fiebre y
linfadenopatia
*
Gingivoesto-  Sobre todo en escolares de mayor

matitis ulcerosa edad y jovenes; las Glceras estén
necrotizante  contaminadas con diferentes
Fusobacterium, Treponema

Generalmente se observan sélo de 1
a 5 aftas (raramente mas); sobre
todo en mucosa yugal, vestibulo
oral, superficie inferior de la lengua y
paladar

B Aftas crénicas
recidivantes

cultosa o el curso es muy grave, estd indicado
un tratamiento iNtravenoso.

fiebre y una higiene bucal minuciosa.

Esta tltima debe realizarse aplicando alter-
nativamente un producto con “efecto anestési-
co” (preferentemente antes de comer) y un pro-
ducto de “higiene” (después de comer) (Tabla
16). Productos tépicos que contengan benzo-
caina deben ser administrados con precaucién
dado su gran potencial alergénico.



abucal  Enjuagues o toques {con
bastoncillos de algodén) con
- hexetidina/clorhexidina

- infusién de manzanilla

- infusién de caléndula

- infusién de hojas de salvia

Efecto anestésico

W Férmula
magistral

Lidocaina viscosa al 1%.
Precaucion al aplicar en nifios
pequefios. Usar 1/2 hora antes de
las comidas mediante toques en
cavidad oral

M Benzocaina
gel

En nifos mayores de 2 afios,
aplicar el gel 4 veces/dia

B Clorhexidina
+ benzocaina
comprimidos

Comprimidos para chupar. Se
puede utilizar a partir de 3-6 afios
con 6-8 aplicaciones/dia

B Clorhexidina
+ benzocaina
aerosol

6-8 aplicaciones/dia

Adyuvante, higiene

B Carbenoxolona Protector y cicatrizante de mucosas.
Se aplica cada 4 horas.

Es decisivo un aporte abundante de liquidos
porque la complicacién mds frecuente es el
rechazo del alimento acompafiado de exicosis,
que suele provocar hospitalizacién sobre todo
en los nifios pequefios.

B Complicaciones. Las complicaciones mds
frecuentes son rechazo a los alimentos y exi-
cosis que ocasionalmente obliga a usar una
sonda nasogédstrica en bebés. También cabe
citar infecciones secundarias bacterianas
como un impétigo contagioso del drea peri-
bucal y/o incremento de tamafio de ganglios
linféticos submandibulares. También es posi-
ble que se contagien las manos, especialmen-
te los pulgares (porque se los llevan a la boca
con frecuencia) pudiendo causar incluso un
panadizo herpético.

Figura 16. Herpes simple labial. Abundantes vesiculas en dis-
posicion herpetiforme, la mayoria llenas de pus, sobre una
base eritematosa.

B Cuadro clinico

Clfnicamente destacan unas vesiculas del
tamafio de una cabeza de alfiler, a veces aisla-
das y a veces agrupadas, sobre un fondo erite-
matoso (Figura 16). Posteriormente, puede
producirse una infeccién bacteriana secundaria
que se identifica debido a la coloracién amari-
llenta del contenido de las vesiculas. En el
curso posterior del proceso, las vesiculas con-
fluyen, rompen y se secan formando una costra
marrén o amarillenta. Casi siempre se alcanza
una curacién sin complicaciones y sin forma-
cién de cicatrices.

Muchos pacientes observan una sensacién de
tensién cutdnea o de “picotazo” de un insecto,
dolores o prurito antes de la aparicién de las
lesiones en la zona afectada. El dolor causado
por las lesiones cutdneas activas es variable.

Por regla general basta con el cuadro clinico y
no se necesitan otras pruebas diagndsticas.

feccion virica por
herpes simp!-
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Diagnéstico diferencial

En caso de infeccién bacteriana secundaria
puede ser dificil distinguirla de un impétigo
contagioso.

Cuando estd muy extendido, también puede
tomarse en consideracién un herpes zoster. En
estos casos, puede realizarse un estudio de
inmunofluorescencia directa del serotipo viral
en el exudado de las vesiculas.

Normalmente no es necesario un tratamiento
antiviral especifico, que tampoco tiene nin-
guna influencia significativa sobre la activi-
dad y duracién de la enfermedad. Estdn indi-
cados productos secantes y de prevencién de
infecciones secundarias. Preferentemente se
aplica una solucién de gluconato de clorhexi-
dina al 1% (como antiséptico) formulado en
6xido de zinc (locién alba acuosa), o en caso
de que no haya indicios de infeccién micro-
biana, puede aplicarse una locién a base de
taninos (astringente, secante). Si ya se ha pro-
ducido una impetiginizacién local, estdn
indicados productos a base de dcido fusidico o
de gentamicina, que se aplican por via tépica
3 a 4 veces al dfa.

Una posible complicacién es la aparicién de un
eritema exudativo multiforme o eritema poli-
morfo una a dos semanas después de aparecer
el herpes simple labial.

En general se recomienda que las personas con
enfermedad activa se mantengan alejadas de
los recién nacidos, especialmente de los pre-
maturos, y en caso de tener contacto con recién
nacidos (los hermanos o la madre durante la
lactancia), se recomienda el uso de mascarilla.

B Formas especiales y complicaciones de
las infecciones por VHS-1

B Herpes recidivante in loco. Las lesiones
cutdneas herpéticas aparecen de forma conti-
nuada en el mismo lugar; en los nifios se loca-
lizan principalmente en las mejillas, aunque
puede estar afectada cualquier otra zona
(Figura 17). El tratamiento es el que se ha des-
crito anteriormente.

En caso de que la frecuencia de recidivas
supere los seis episodios al afio, y las erupcio-
nes herpéticas cursen con molestias subjetivas
importantes, puede considerarse la posibilidad
de un tratamiento antiviral con aciclovir oral o
valaciclovir. Se administran de forma continua
durante un perfodo de unos seis meses, mante-
niendo la dosis al nivel minimo eficaz.

M Encefalitis por herpes simple. Un tercio de
los pacientes tienen menos de 20 afios. La leta-
lidad puede ser de hasta el 70%. Los sintomas
iniciales pueden ser leves, cursando como una
infeccién gripal. Es importante llegar cuanto
antes a un diagndstico y que el paciente sea
consciente de su situacién desde el primer
momento, debe iniciarse sin demora un trata-
miento intravenoso con aciclovir.

B Eccema herpético. En este caso se trata de
una infeccién generalizada, principalmente

__1

Figura 17. Herpes simple recidivante in Joco. Vesicula llena de
pus en la zona de la base del 4°y 5° dedos, sobre una base eri-
tematosa que la rodea.



con virus VHS-1 en nifios con un eccema
atépico.

La via de contagio es directa y casi siempre
se debe al contacto fisico con personas que a su
vez tienen un herpes labial. Por regla general,
en el nifio afectado se trata de una primera
infeccién con herpes simple, aunque también
puede aparecer en forma de afeccién secunda-
ria tras un brote herpes simple recidivante. La
rotura de la barrera cutdnea del paciente a
causa del eccema atépico es un factor favorece-
dor del cuadro, como también lo es un trata-
miento tépico con corticoides.

El cuadro clinico se manifiesta con un
empeoramiento del estado general a menudo
acompafiado de fiebre elevada, aparicién de
abundantes vesiculas del tamafio de una cabe-
za de alfiler, que después confluyen, se entur-
bian y se rompen dando un cuadro de erosio-
nes hemorrdgicas, con tendencia a la aparicién
de una infeccién bacteriana secundaria.

Las lesiones cutdneas pueden quedar limita-
das a las zonas eccematosas (eccema herpético
localizado) o bien pueden ser generalizadas.
Afecta sobre todo a las extremidades superio-
res, cuello y cara. Un eccema herpético requie-
re tratamiento sistémico (administracién oral o
intravenosa de aciclovir, 5-10 mg/kg, tres
veces al dia durante siete dias). Debe empezar-
se tan pronto como sea posible aunque sola-
mente estd justificado si existen lesiones
recientes (pipulo-vesiculas o vesiculas intac-
tas). Como tratamiento de apoyo, puede apli-
carse una solucién tépica antiséptica (triclosan
1-29) o antibidtica (Acido fusidico). En caso
de infeccién bacteriana secundaria intensa,
también puede ser necesario un tratamiento
sistémico con antibiéticos, con una cefalospo-
rina oral de primera generacién o con penicili-
na resistente a la penicilinasa.
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Bl Queratoconjuntivitis herpética. Requiere un
tratamiento inmediato lo que debe motivar
una consulta urgente al oftalmélogo. La afecta-
cién corneal produce erosiones dolorosas que
pueden causar cicatrices y defectos visuales.
Un 61% de los pacientes desarrollan un astig-
matismo secundario.

M Eritema exudativo multiforme postherpéti-
0. Por regla general aparece 1-2 semanas des-
pués de una infeccién por herpes simple, sobre
todo en el dorso de las manos; sin embargo,
también puede ser generalizado afectando
incluso a las mucosas. En los casos tipicos
genera unas lesiones en forma de escarapela,
clinicamente divididas en tres zonas: una
hemorrdgica central, una zona cianética que la
rodea y un limite periférico formado por un
eritema de color rojo claro.

El tratamiento de las lesiones cutdneas se
orienta en funcién de la sintomatologia clini-
ca. Si el paciente presenta unas pocas lesiones
y éstas no provocan ninguna molestia, puede
esperarse a su curacién espontdnea o bien rea-
lizar Ja aplicacién de corticoides tépicos (pred-
nicarbato (Peitel®) o mometasona furoato) en
las zonas afectadas. Un cuadro clinico disemi-
nado y la aparicién de lesiones en las mucosas
son indicaciones para un tratamiento sistémi-
co oral con corticoides (6-metilprednisolona, 1
mg/kg) al principio durante tres dias, obte-
niendo habitualmente una buena respuesta. La
medicacién puede reducirse al cabo de pocos
dfas pasando a 0,5 a 0,25 mg/kg, hasta elimi-
nar el corticoide. Cuando existe la certeza de
que el eritema exudativo multiforme es secun-
dario a una infeccidén herpética, el tratamiento
preventivo consiste en administrar aciclovir
oral, segiin pauta de prevencién de recidivas de
herpes simple.
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Impétigo contagioso

M. MEMPEL

Epidemiologia

El impétigo contagioso es una enfermedad
cutdnea frecuente y contagiosa que aparece casi
exclusivamente en la infancia. Alrededor del
10% de los pacientes pedidtricos presentan
esta enfermedad en la visita ambulatoria.

La enfermedad se debe a la invasién de las
capas superficiales de la epidermis con gérme-
nes piégenos en presencia de lesiones cutdneas
{microtraumatismos debidos al rascado) que
favorecen su penetracién a través de ella. El
cuadro inflamatorio se mantiene gracias a los
abundantes enzimas proinflamatorios produci-
dos por los gérmenes.

El impétigo contagioso estd provocado por
gérmenes grampositivos Staphylococcus aureus
y estreptococos casi exclusivamente del
grupo A (Streptococcus pyogemes). Por regla
general, las lesiones que aparecen no pueden
atribuirse con exactitud a un germen domi-
nante (pequeflas vesiculas: estreptococos;
grandes vesiculas: estafilococos). De la mayo-
ria de las lesiones infectadas se puede aislar
Staphylococcus anreus.

Cuadro clinico

El estadio inicial del impétigo presenta
ampollas y vesiculas sobre un fondo de piel
enrojecida, cubierta por piel a veces tensa y a
veces lacia. Estas ampollas se rompen rdpida-
mente provocando una intensa exudacién de
liquido tisular que se seca formando costras.
El cuadro clinico tipico del impétigo, tanto
bulloso como no bulloso, estd formado por
costras de color amarillo miel a marrén sobre
un fondo eritematoso (Figura 18). Afecta
principalmente a las zonas cutdneas descu-
biertas, como las manos y la cara: No es raro
que también estén afectadas las comisuras
labiales (queilitis comisural). Ademds de los
cuadros de curso localizado, muchas veces
estdn afectadas grandes zonas de piel (Figura
19). Las lesiones curan sin dejar cicatrices.
Con frecuencia se encuentran linfadenopatias
ganglionares regionales.

El espectro de las molestias subjetivas oscila
desde una ausencia relativa de sintomas hasta
una sensacién de enfermedad grave con
aumento de la temperatura, dependiendo de la
extensi6n de las lesiones cutdneas y de las posi-
bles complicaciones en érganos internos.

Gracias & su tipica imagen, el diagnéstico
puede establecerse en funcién de la clinica,
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Figura 18. Impétigo contagioso. Eritema macular cubierto por
costras de color melicérico sobre el mentén, con algunos
pequenos focos satélites eritematosos descamativos en la peri-
feria.

aunque debe confirmarse mediante pruebas
diagnésticas complementarias. A pesar de que
se inicie un tratamiento inmediatamente des-
pués de establecer el diagnéstico, debe inten-
tarse siempre un diagnéstico microbiolégico,
que en caso de que no se obtenga respuesta
adecuada al tratamiento establecido, permita
establecer una terapia especifica para el ger-
men (identificacién) y su sensibilidad especifi-
ca (antibiograma). Una vez establecido el diag-
néstico, deben hacerse controles de orina para
descartar cualquier afeccién renal, asi como
dos semanas después de acabar el tratamiento.
Esto es vilido particularmente cuando el agen-
te causal del impétigo contagioso es un estrep-
tococo del grupo A.

Figura 19. Impétigo contagioso. Afeccién diseminada por
toda la cara, afectando sobre todo al mentdn y la region
periorbital, con algunas pustulas intactas y formaciones cos-
trosas hemorrégicas y de color melicérico.

Las lesiones de color amarillento que se
observan en el cuadro clinico, junto a la edad
del paciente, casi siempre permiten establecer
un diagnéstico seguro que solamente plantea
dificultades en casos muy excepcionales
(Tabla 18).

Para el tratamiento del impétigo contagioso,
debe distinguirse claramente la posibilidad de
aplicar un tratamiento exclusivamente tépico
de la necesidad de una terapia sistémica.



Tabla 18. Diagnéstico diferencial del impétigo contagioso.

Diagn 0 uiterencias con el impeugo
contadioso

B Herpes simple

Vesiculas agrupadas al principio
con un contenido acuoso
transparente; en la anamnesis
destacan con frecuencia recidivas;
antes de la aparicién de las
primeras lesiones cutaneas se
observa una sensacién subjetiva de
ardor en la zona afectada o de
"picotazo”

Distribucion folicular de las
puUstulas; por regla general no hay
confluencia ni costras de color
melicérico

M Foliculitis

B Acné vulgar Curso predominantemente crénico

que empieza durante la pubertad;
ademas aparecen comedones

Las lesiones circunscritas y bien delimitadas
pueden tratarse perfectamente por via tépica.
En el caso de que las lesiones cutdneas afecten
a una zona amplia, se localicen simultdnea-
mente en diversas regiones corporales o vayan
acompafiadas de sintomatologia general (fie-
bre, dolores en las extremidades, linfadenopa-
tias), el tratamiento tépico ya no suele ser
suficiente, indicindose un tratamiento anti-
biético sistémico.

B Tratamiento tdpico. Debido al espectro de
gérmenes y su sensibilidad, entre los antibié-
ticos tépicos, los firmacos de eleccién son los
que contienen 4cido fusidico, que ademais per-
miten un tratamiento adecuado segin el esta-
dio del cuadro clinico gracias a las diversas
formas de presentacién (gel, crema, pomada).
El espectro de accién del 4cido fusidico abarca
sobre todo estafilococos, incluidas cepas resis-
tentes a la oxacilina. También es posible recu-
rrir a antibiéticos tépicos que contengan gen-
tamicina, en forma de productos comerciales o
férmulas magistrales. No se debe recurrir a la
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aplicacién tépica de productos que contengan
tetraciclina o eritromicina debido a que con
frecuencia aparecen resistencias contra estas
sustancias. Lo mismo puede afirmarse de pro-
ductos que contengan neomicina, que no
deben utilizarse debido a su ineficacia, apari-
cién de resistencias y riesgo de alergias. No
debe recurrirse a la aplicacién tépica de anti-
sépticos como colorantes y clorhexidina en
caso de que el germen identificado sea sensi-
ble al antibiético empleado, pero puede consi-
derarse como medida de apoyo de un trata-
miento sistémico.

Bl Tratamiento sistémico. Habitualmente hay
que escoger un antibiético antes de tener el
resultado del antibiograma. Debido al espec-
tro de gérmenes habituales, suele empezarse
el tratamiento con un antibiético eficaz con-
tra Staphylococcus aurens que a la vez sea eficaz
contra estreptococos. Los productos de elec-
ci6én son las cefalosporinas orales de primera
generacién, del tipo de la cefalexina, o la
combinacién de amoxicilina con dcido clavu-
linico (Tabla 19). En caso de alergia a la
penicilina, la clindamicina constituye una
alternativa razonable. Todas estas sustancias
también estdn disponibles en forma de solu-
ciones orales mds adecuadas para los nifios.
La eritromicina, debido a su aceptable perfil
de efectos secundarios, ha sido durante
mucho tiempo el firmaco de eleccién en
pediatria; sin embargo, actualmente sélo
debe aplicarse en caso de sensibilidad demos-
trada del germen, puesto que hasta un 30%
de gérmenes (sobre todo entre los estafiloco-
cos) llegan a presentar resistencia a esta subs-
tancia. También es vilido para los nuevos
antibiéticos macrélidos.

La duracién del tratamiento debe ser sufi-
cientemente larga, alcanzando una media de
10 dfas.

En caso de infecciones recidivantes con
Stapbylococcus aureus, es imprescindible descar-
tar la posibilidad de ser portador crénico (valo-
rar fosas nasales) y en caso positivo, aplicar el
correspondiente tratamiento. Para ello, puede
aplicarse una pomada de mupirocina al 2%
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Tabla 19. Tratamiento sistémico del impétigo contagioso.

Forma

Suspension
Capsulas 500 mg

B Amoxicilina* +
acido clavulanico

Comprimidos

Suspensién
extemporanea

Gotas

En caso de alergia a la penicilina

B Clindamicina Cépsulas 150 mg

300 mg

* Dosis expresada en amoxicilina.

sobre los orificios nasales, 2 a 3 veces al dia
durante 7 dfas.

B Posibles efectos secundarios. En general las
penicilinas resistentes a la penicilinasa y las
cefalosporinas orales tienen buena tolerancia.
Como efectos secundarios principales, destacan
sobre todo reacciones alérgicas, que se mani-
fiestan con eccemas. Con algunos productos
pueden aparecer reacciones cruzadas si ya exis-
te una alergia.

B Posibles complicaciones. Las infecciones
con estreptococos pueden provocar complica-
ciones graves en Organos internos. En este
caso, destaca la glomerulonefritis (antigeno

<ontenido

250 mg/5ml

500 mg amoxicilina y
125 mg &cido clavulanico

25 mg amoxicilina y
6,25 mg &cido clavulénico/ml

100 mg amoxicilina y
12,5 mg écido clavulanico/ml

Dosificacién minima

0-14 afios: 25-100 mg/kg/dia
0-14 afios: 25-100 mg/kg/dia

6-10 afios: 1/2-1 compr. 3 veces/dia;
nifios y jévenes > 12 ahos:
1 compr. 3 veces/dia

2-5 afios: dosis estandar 6 ml de
jarabe 3 veces/dia

6-10 arios: dosis estandar 8 mi de
jarabe 3 veces/dfa; 10-12 dias

0-2 anos: dosis estandar 37,5 mg por
kg/dia en tres tomas

Nifios: 10-20 mg/kg/dia, en 3-4 tomas

-

M de superficie de los estreprococos), la endo-
carditis postestreptocicica (con frecuencia
Streprococcus viridans) y corea menor. Se debe
explorar a los pacientes para asegurarse de que
no presenten una de estas complicaciones; en
caso de presentar sintomatologia, deben reali-
zarse los estudios correspondientes, tanto ins-
trumentales como de laboratorio.

B Medidas de apoyo. Puede limpiarse la piel
con toallitas o soluciones desinfectantes a base
de clorhexidina, hexamidina o triclosan, que
también pueden formularse como cremas.
Durante la fase aguda, los nifios no deben ir al
parvulario/colegio (hasta que dejen de aparecer
nuevas lesiones).
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Piojos

Los piojos (Pediculi capitis) pueden afectar a
cualquier persona, independientemente del
nivel social y de la edad. En la mayoria de los
casos, el contagio se debe a un contacto direc-
to de cabeza con cabeza, por lo que la maxima
prevalencia aparece en los nifios entre 3 v 11
afios. El sexo, la longitud o el color del cabello
no tienen ninguna importancia.

El contagio con piojos presenta oscilaciones
estacionales aumentando la incidencia durante
los meses de septiembre a diciembre.

En los parvularios y los colegios aparecen
epidemias periédicamente. En Europa occi-
dental es raro que los nifios se contagien con
piojos de la ropa (Pediculi vestimentorum). Estos
afectan sobre todo a las personas con medidas
higiénicas deficientes, que no se lavan habi-
tualmente o no pueden cambiarse periédica-
mente de ropa (vagabundos).

También es posible un contagio indirecto,
ya sea por el uso compartido de piezas de ropa
o por guardarlas en el mismo sitio. Los piojos
infantiles son transmisores potenciales de ric-
ketsiosis y tifus recurrente.

Ocasionalmente, se observan ladillas
(Phthirus pubis) en cejas y pestafias de los
nifios pequefios. Tras el inicio de la pubertad,
también es posible encontrarlos en la regién
genitoanal. En contra de la opinién generali-
zada de que las ladillas se transmiten exclusi-
vamente por contacto intimo, su infeccién
también es posible a través de sdbanas conta-
minadas, toallas, etc.

Los piojos buscan activamente el contacto con
la piel. Las lesiones cutdneas tipicas son la con-
secuencia de su alimentacién: provocan tanto
una irritacién mecdnica de la piel como la
inyeccién de sustancias con efecto téxico con-
tenidas en su saliva.

Patégeno causal

Los piojos son insectos dpteros chupadores de
sangre. Poseen tres pares de patas y pertenecen
al suborden Anoplura. En la zona del ovario,
tienen una gldndula accesoria que produce una
sustancia quitinosa insoluble en agua. Con
ésta, el piojo sujeta los huevos que deja (lien-
dres) en los pelos del hospedador. Aunque
habitualmente afecte al pelo de la cabeza, oca-
sionalmente los adultos pueden estar afectados
en la barba y el pubis.

La hembra del piojo mide 2-3,5 mm y puede
verse a simple vista. Durante su vida sexual
(unos 20-40 dfas), la hembra fecundada pone
entre 3 y 9 huevos diarios. Los piojos se alimen-
tan de sangre cada 4-6 horas. Fuera del hospe-
dador, solamente pueden sobrevivir un dfa.

El piojo adulto de la ropa mide hasta 4,5
mm de longitud, pone 5-14 huevos diarios y
tiene una esperanza de vida de 40 dias como
miéximo. Al contrario que el piojo de la cabeza
y la ladilla, no permanece en el cuerpo del hos-
pedador sino exclusivamente en su ropa donde
ponen las liendres en forma de corona en los



bordes y las costuras. Los piojos de la ropa
pueden sobrevivir hasta una semana sin comer.

Las ladillas alcanzan como médximo 1,7 mm
de longitud, por lo que apenas pueden verse a
simple vista. Por el contrario, las liendres son
mids faciles de identificar, porque en un mismo
pelo suelen haber varias. Afectan sobre todo a
zonas con poco pelo. Ocasionalmente, los
padres pueden transmitir las ladillas a los
nifios, afectindoles en los parpados y las cejas
(Ptiriasis palpebral).

Una vez alcanzado el estadio adulto, las
ladillas tienen una esperanza de vida de unos
30 dias durante los cuales ponen 1-3 huevos
diarios. A temperatura ambiente pueden vivir
hasta tres dfas sin alimentarse.

Cuadro clinico

El piojo de la cabeza afecta sobre todo la regién
occipital y retroauricular de las zonas de la
cabeza cubiertas de pelo. Las liendres tienen
forma de capullo, estdn adheridas al pelo
(Figura 20) y contrariamente a la caspa (pziria-
$i5 capitis), no se desprenden.

En el lugar de la picadura, en primer lugar
se desarrolla una pequefia hemorragia pete-
quial, y unas horas después aparece una lesién
eritematosa con pédpulas que producen un
intenso picor. Al rascarse las lesiones, la zona
se transforma rdpidamente en un eccema,
sobre todo en zonas de clima himedo y c4li-

y a continuacién pude aparecer una infec-
cién bacteriana secundaria (Figura 21).
Ocasionalmente, puede ir acompafiada de una
inflamacién (aumento de tamafio) de los gan-
glios linféticos cervicales y occipitales y una
intensa sensacién de malestar.

En el caso de los piojos de la ropa, apare-
cen lesiones cutdneas en forma de eritemas,
habones y nédulos en los sitios donde la ropa
estd muy pegada a la piel, como el cuello, los
hombros, la cintura y los gliteos. Producen
un intenso picor que genera excoriaciones
que frecuentemente dan lugar a sobreinfe-
ciones por Staphylococcus aureus y Streptococcus

Dyogenes.

Figura 21. Eccema por piojos con infeccién secundaria. Placa
roja, exudativa con costras amarillentas que confirman la
infeccion secundaria. También se aprecian algunas liendres.

Habitualmente, los casos de infestacién por
ladillas sélo provocan lesiones cutdneas poco
evidentes. Afectan sobre todo a la regién geni-
toanal y pubiana, donde al cabo de 8-24 horas
después de la picadura aparecen manchas del
tamafio de una lenteja a una moneda, de limi-
tes difusos y color gris azulado (mdculas cerd-
leas). Raramente hay rastro de rascados.

En los nifios pequefios, suele ser frecuente
que las ladillas afecten al pelo de la cabeza y
también a cejas y pestafias. En casos extremos,



estas ultimas pueden estar tan fuertemente
unidas entre si que impiden abrir los ojos.

El prurito no aparece hasta que el hospedador
se sensibiliza a las proteinas existentes en la
saliva del piojo, fenémeno que puede durar
varias semanas. Pero cuando se produce una
reinfestacién, aparece al cabo de pocas horas.

La infestacién por ladillas provoca un picor
moderado; por el contrario, los piojos de la
cabeza y de la ropa casi siempre provocan un
picor extremo.

El diagnéstico se confirma al identificar las lien-
dres que por regla general son mds féciles de
encontrar que los propios piojos. Generalmente
las zonas més afectadas son detrds de las orejas y
la zona de la nuca. Las liendres estdn firmemen-
te unidas a los pelos y no pueden desprenderse
de ellos mediante traccién mecénica.

Cuando se sospecha una infeccién por piojos
de la ropa, se buscan las liendres o los piojos en
los bordes y costuras de la ropa, prestando
especial atencién a la ropa interior.

Ademds de la identificacién de las liendres o
de los piojos, la presencia de méculas cerileas
en su localizacién tipica también confirma el
diagnéstico de ladillas.

Es especialmente importante en el caso de una
pediculosis de la cabeza, en la cual tiene que
descartarse otras enfermedades que afectan
sobre todo al cuero cabelludo (Tabla 20).

Existen diversos productos antiparasitarios efi-
caces para el tratamiento de los piojos. Sin

Por regla general afecta también
a las zonas de predileccion tipicas;
anamnesis familiar o individual
positiva; sin presencia de liendres

M Eccema atépico
del cuello

Prurito menos intenso; sin
presencia de liendres; lesiones
cuténeas en la zona de la linea de
crecimiento del pelo; en la
anamnesis o la exploracion clinica
hay otros indicios de psoriasis

B Psoriasis del
cuero cabelludo

Lesiones cutaneas caracteristicas
(descamacion o pustulas); prurito
menos intenso; sin presencia de
liendres; examen micoldgico
positivo

M Tinea capitis

embargo, su aplicacién, sobre todo en lactan-
tes, debe ser especialmente cuidadosa (Tabla
21). Utilizando estas substancias, es importan-
te evitar el contacto directo con las mucosas y
los ojos.

B Permetrina. Es el producto mis eficaz para el
tratamiento de los piojos de la cabeza y las
ladillas.

Después de lavar el pelo, se aplica la solu-
ci6n cuando el pelo todavia estd hiimedo, se
deja actuar durante unos 30 minutos y se eli-
mina con un nuevo lavado con agua caliente.
No lavar el pelo durante los tres dfas siguien-
tes a la aplicacién.

En el 90% de los casos de afeccién por pio-
jos, una sola aplicacién es suficiente. En caso
de pediculosis pubiana, se debe repetir el
mismo tratamiento al cabo de una semana.

M Lindano. El lindano al 0,3% posee una acti-
vidad ovicida netamente inferior a la permetri-
na. Por esta razén, en adultos y nifios mayores
de 10 afios, después de una previa limpieza del
cuerpo, se aplica el producto 3 dfas consecuti-
vos, lavindose a la maflana siguiente de su



Tabla 21. Seleccién de sustancias eficaces para tratamiento de
lcipiojos.

Sus Duracién del
tratamiento

‘ermetrina  Habitualmente Actuacién durante
una sola aplicacién 30-45 minutos

Son necesarias Durante 8-12 horas

entre2y4
aplicaciones segun
la edad del
paciente

Habitualmente Actuacién durante
una sola unos 30 minutos
aplicacién; en

nifios pequerios

y lactantes aplicar

oMo maximo

25 mi

aplicacién. En nifios de menos de 3 afios: apli-
car la emulsién en la mitad de la superficie
cutdnea los dias 1 y 3, y en la otra mitad los
dias 2 y 4.

En nifios de 3-10 afios: el tratamiento dura-
ra 2 dias consecutivos.

Extracto de piretrina. Se puede aplicar para
el tratamiento de la pediculosis de la cabeza,
del pubis y de la ropa. El pelo de la zona afec-
tada se frota con la solucién, se deja actuar
durante unos 30 minutos y se aclara. En lac-
tantes y nifios pequefios, no puede aplicarse
méds de un tercio del contenido del frasco
(equivalente a 25 ml). Los lactantes sélo pue-
den tratarse bajo control médico.

@l Procedimiento en caso de afeccion de pes-
tafias y cejas. Cuando las pestafias y/o las
cejas estdn infectadas por ladillas y liendres,
el tratamiento ideal consiste en pomadas
oftalmolégicas con fdrmacos simpédticomimé-
ticos, como pilocarpina o neostigmina. Hay
que evitar a toda costa el contacto directo del
medicamento con los 0jos porque provoca
midriasis y miopia; y por lo tanto, una inca-
pacidad temporal para conducit, si el pacien-
te es un adulto.

Alternativamente, los piojos y las liendres
también pueden eliminarse de forma mecdnica
con una pinza, tratando previamente las pesta-
fias con vaselina. Se recomienda tratar también
el pelo de la cabeza con permetrina por el posi-
ble contagio de la zona con las ladillas.

B Otras medidas terapéuticas de eficacia limi-
tada. En los casos de infeccién por piojos de la
cabeza, se pueden intentar otras medidas fisi-
cas, como por ejemplo aplicacién de calor, aun-
que su eficacia es muy poco fiable. Para ello
debe someterse al paciente a una temperatura
de 65° C o miés (por ejemplo en una sauna)
durante al menos 30 minutos.

B Eliminacion de las liendres. Antes de utilizar
un producto antiparasitario, se remoja cuidado-
samente el pelo con agua avinagrada (1 parte de
vinagre de mesa al 6% en 2 partes de agua). Se
deja actuar durante unos 60 minutos y poste-
riormente podrin eliminarse con un peine
especial para piojos de venta en las farmacias.

m control del tratamiento. 7-10 dfas después
de acabar el tratamiento, es necesario examinar
cuidadosamente al paciente y comprobar si
ain tiene piojos o liendres y en caso necesario
volver a tratarlo.

B Medidas de apoyo. La familia y todas las
personas que tengan contacto con el paciente
también tienen que tratarse, aunque no tengan
ningin sintoma ni se les hayan detectado ni
piojos ni liendres. Es importante para descar-
tar cualquier reinfeccién.

El prurito intenso que aparece con frecuen-
cia se trata muy bien mediante antihistami-
nicos sistémicos. En los nifios, son especial-
mente adecuados el maleato de dimetindeno
o la hidroxicina.

Las excoriaciones provocadas por el rascado
y la piel a menudo eccematosa debido al trata-
miento deben tratarse dos o tres veces al dfa
con cremas hidratantes o emolientes hasta su
completa regeneracién.

Ocasionalmente, en caso de lesiones irritati-
vas muy intensas, se puede recurrir a una apli-

P,



cacién tépica breve (pocos dfas) de un corticoi-
de débil o de mediana potencia.

Las infecciones secundarias bacterianas,
esencialmente producidas por estafilococos,
deben tratarse con una penicilina resistente a
la penicilinasa o una cefalosporina oral de pri-
mera generacién.

B Medidas importantes de comportamiento.
La ropa de vestir y de cama debe ser lavada a
méquina por lo menos a 60° C. Los objetos que
no pueden lavarse, como ositos de peluche o
los auriculares de walkman, pueden desconta-
minarse eficazmente congelindolos (en una
bolsa de pléstico) entre -10° C y -15° C duran-
te 24 horas. Si no se quiere recurrir a produc-
tos quimicos o si se trata de tejidos que no
pueden lavarse o solamente pueden lavarse en
frio, se puede intentar descontaminarlos dejan-
do que los pardsitos mueran de hambre. En el
caso de las ladillas, este proceso requiere por lo
menos dos dias, en el caso de los piojos de la
cabeza y de la ropa por lo menos siete.

Una vez concluido el tratamiento, los cepi-
llos y peines deben lavarse a fondo con un bafio
muy caliente y jabén durante 15 minutos, des-
pués pueden volver a utilizarse sin correr ries-
go de reinfeccién.

Durante muchos afios se ha relacionado, sin
ningin motivo, longitud del pelo y mayor

incidencia de piojos. El hecho de cortar el pelo
al cero no impide la contaminacién ni acelera

B Clases en el parvulario y en la escuela. Los
nifios deben dejar de ir a clase hasta que esté
comprobado que ya no tienen piojos. Por lo
tanto, tras realizar un tratamiento con alguno
de los productos contra piojos antes citados,
una vez se han eliminado los piojos, se puede
permitir que el nifio vuelva a la escuela aunque
todavia se detecten restos de liendres.

Braun-Falco O., Plewig G., Wolff H.H. (Hrsg.) Epizoonosen,
S. 319-334. In: Dermatologie und Venerologie, 4.
Auflage, 1. korrigierte Fassung. Springer, Berlin (1997)

Kalchoff H.: Skabies und Liuse heute. Behandlung von
Filzldusen an den Augen. Deucsches Arzteblatt 30:364
(1993)

Manske U.: Pediculosis — ein zunehmendes epidemiologisch-
soziales Problem. Aktuelle Dermatologie 23:273-278
(1997)

Meinking T.L., Taplin D.: Infestations. In: Schachner L A,
Hansen R.C. (eds.) Pediatric Dermatology, 2nd ed., pp.
1347-1367. Churchill Livingstone, New York (1995)

Meinking T.L., Taplin D.: Infestations: Pediculosis. Current
Problems in Dermatology 24:157-163 (1996)

Molinari E.: Update on the treatment of pediculosis and sca-
bies. Pediatric Nursing 18:600-602 (1992)



Carfruto 8 Liquen escleroso y atréfico

S. THOMSEN

Epidemiologia

Esta enfermedad presenta una marcada prefe-
rencia por el sexo femenino (10/1). No existen
datos exactos sobre su frecuencia de aparicién
en la infancia y ademds, muchas veces no se
diagnéstica correctamente.

Desconocida. Se encuentran tanto indicios de
una génesis bacteriana (infeccién por Borrelia
burgdorferi) como autoinmunitaria (relacién
con el complejo mayor de histocompatibilidad
—CMH-, deteccién de autoanticuerpos y enfer-
medades autoinmunes asociadas).

El liquen escleroso y atréfico anogenital es con
gran diferencia mds frecuente que el cuadro
extragenital. Las manifestaciones extragenita-
les, que pueden aparecer aisladas o simultdne-
amente con las lesiones anogenitales, solamen-
te se observan en cerca del 20% de los casos, y
exclusivamente en nifias.

Las lesiones extragenitales se encuentrar.
sobre todo en zonas sometidas a tensiones
mecéanicas, como el cuello o la cintura, y tam-
bién pueden ser indicios de una manifestacién
de un Fenémeno de Kobner. Las lesiones apa-
recen en forma de pdpulas blancas brillantes
con unos pliegues en la superficie que recuet-
dan el papel de fumar, y con aberturas folicu-
lares prominentes. En un curso posterior se

forman focos atréficos de 0,5-1 cm de didme-
tro, de color blanco porcelana o blanco azula-
do, de forma redonda a oval que no sobresalen
del nivel de la piel (Figura 22) y que a veces
presentan un eritema periférico.

En el cuadro anogenital, destacan placas
blanquecinas de perfil relativamente nitido
que a nivel central también pueden presentar
zonas de hiperqueratosis y con frecuencia en el
borde presentan un eritema més o menos mar-
cado. Los casos mds graves ademds muestran
erosiones, hemorragias y vesiculas hemorrdgi-
cas (Figura 23).

En los nifios, el liquen escleroso y atréfico
también suele manifestarse en forma de fimo-
sis cicatricial (Figura 24).

Las lesiones extragenitales acostumbran a set
asintomdticas. En el cuadro genital, es fre-

. q.rr L=<

Figura 22. Liquen escleroso y atréfico. Foco de atrofia blan-
quecino a nivel de la piel rodeado de un discreto eritema.



Figura 23. Liquen escleroso y atréfico. Zona de color blan-
quecino brillante que abarca el area de la vulva y perianal, de
I'mites relativamente nitidos, zonas eritematosas y maltiples
excoriaciones.

‘a 24. Liguen escleroso y atréfico. Fimosis debida a la
formacion esclerética de la piel.

cuente que aparezca prurito, a veces muy

intenso, y ardor al orinar. Con frecuencia se

observan infecciones secundarias bacterianas o
1icéticas en caso de afeccién anogenital.

Diagnéstico

El diagnéstico es clinico. Casi nunca es necesa-
tio realizar una biopsia de confirmacién.

Diagnéstico diferencial

En el cuadro anogenital en nifios, debe consi-
derarse el vitiligo, y en el cuadro extragenital,
la morfea (Tabla 22). De todos modos, es
importante destacar la posibilidad de coexis-
tencia de una morfea junto con el liquen escle-
roso y atréfico.

Tratamiento

Las lesiones extragenitales tienen gran tenden-
cia a curarse espontineamente. Si no existen

Tabla 22. Diagnéstico diferencial del liquen escleroso y atr6-
fico.

jnéstico Diferencias con el liquen I
escleroso y atréfico

M Cuadro genitoanal
1a genital Lesiones eritematosas
descamativas; no se observa
atrofia; prurito intenso

Vitiligo No se observa atrofia ni
afeccion epidérmica-
hiperqueratosis; acostumbra
a afectar a otras zonas del
cuerpo; sin prurito

Cuadro extragenital

Morfea No hay hiperqueratosis
folicular; “Lilac Ring” en las
lesiones iniciales

o2k



Tabla 23. Esquema terapéutico del liquen escleroso y atréfico
anogenital.

W Semana 1-4 Prednicarbato en pomada (Peitel®)
por la mafiana y por la noche;
ademas, aplicacién de productos
tépicos hidratantes varias veces al
dia, eventualmente combinados
con compresas himedas
{(impregnadas de taninos sintéticos
0 de té negro) sobre las zonas
afectadas durante 15-30 minutos.
B Semana 5-8 Aplicacién de un esteroide
diariamente por la noche; dos
aplicaciones diarias de un extracto
de timo v varias veces al dia un
emoliente

B A partir de la
8? semana

Mantener las aplicaciones del
extracto de timo y productos
hidratantes, y dependiendo del
cuadro dlinico y de las molestias
subjetivas, corticoides una vez por
semana o una vez al mes hasta la
curacién clinica completa y
desaparicion de las molestias
subjetivas

molestias subjetivas, no es necesario aplicar
ninglin tratamiento.

Hemos comprobado que, en las lesiones
anogenitales de la infancia, da buenos resulta-
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dos un procedimiento combinado que incluye
los antiinflamatorios (corticoides), inmunomo-
duladores (extracto de timo) y de restauracién
de barrera cutdnea (hidratantes/emolientes)
(Tabla 23).

En cerca del 50% de los casos, el liquen
escleroso y atréfico de la infancia se cura
antes de llegar a la pubertad. Con la inter-
vencién quirdrgica del liquen escleroso y
atréfico de los nifios, cabe esperar una cura-
cién completa.

Dalziel K.L., Wojnarowska F.: Long-term control of vulval
lichen sclerosus after treatment with a potent steroid
cream. Journal of Reproductive Medicine 38:25-27
(1993)

Hagedorn M.: Lichen Sclerosus et atrophicus: Behandlung mit
Thym-Uvocal® Creme. Akcuelle Dermatologie 13:30-33
(1987) -

Meuli M., Briner J., Hanimann B.: Lichen sclerosus et atio-
phicus causing phimosis in boys: a prospective study with
5-year follow-up after complete circumcision. Journal of
Urology 152:987-989 (1994)

Turner M.L.C.: Management of lichen sclerosus. Current
Opinion in Dermatology 3:3-9 (1996)



Borreliosis de Lyme

M. MOHRENSCHLAGER

La borreliosis de Lyme es una infeccién multi-
sistémica provocada por la espiroqueta Borrelia
burgdorferi. El principal vector de la transmi-
sién de borrelias en Europa es la garrapata
Ixodes ricinus. Entre el 8 y el 34% de las garra-
patas ix6dicas de Europa estdn contaminadas
con Borrelia burgdorferi. Aparecen infecciones
endémicas a partir de finales de primavera
hasta finales de otofio, con mayor frecuencia,
por ejemplo, en el sur de Alemania a lo largo
de los cursos de los riachuelos de los bosques y
en dreas de La Rioja (Espaiia).

En Estados Unidos, en 1999, se cita una
incidencia de borreliosis de Lyme de
6/100.000 habitantes, entre los que los nifios y
los jévenes hasta los 15 afios de edad son los
que muestran el mayor riesgo relativo de pre-
sentar la enfermedad. Puesto que no se puede
partir de la base de que se hayan registrado
todos los enfermos, las cifras reales de casos
comprobados deben ser bastante més elevadas.

La probabilidad de padecer los sintomas de
una borreliosis cutdnea tras la picadura de una
garrapata en una zona endémica de Europa es
del orden del 0,5 al 1%.

Esta enfermedad no presenta preferencias de
edad ni de sexo.

En cuanto a la patogénesis, destaca una trans-
misién horizontal de las espiroquetas a través
del tejido conjuntivo subcutdneo. Puede pro-
ducirse una reaccién local linfoproliferativa en

el punto de la picadura. En los casos no trata-
dos, cabe sefialar que seguird una difusién
hematégena del germen.

Cuadro clinico

El cuadro clinico de la borreliosis de Lyme
puede dividirse en tres estadios, aunque clini-
camente no siempre pueden distinguirse clara-
mente uno del otro, ya que se superponen.

En el estadio I, habitualmente entre 3 y 32
dias después de la picadura de una garrapata
infectada con Borrelia burgdorferi, suele formar-
se un eritema homogéneo a partir de una
pipula o una inflamacién azul-rojiza en el
punto de la picadura que se va extendiendo en
direccién centrifuga a velocidad inconstante
(“eritema migratorio”) (Figura 25). En cerca
del 80% de los pacientes, el eritema palidece
por el centro mientras el borde va avanzando
periféricamente. Las lesiones pueden llegar a
alcanzar didmetros de hasta 60 centimetros. Es
posible que aparezcan varias lesiones simulti-
neamente (Figura 26). No suelen encontrarse
alteraciones epidérmicas. Los puntos de predi-
leccién son las extremidades inferiores, y en los
nifios pequefios también la cabeza. Algunos
pacientes experimentan sintomas febriles,
dolor de cabeza, rigidez nucal, mialgias, artral-
gias, artritis y linfadenopatfa.

En general el eritema migratorio suele curar
por completo en unos dos meses (rango varia-
ble de 1 dia a 14 meses).

Transcurridas varias semanas o meses tras la
infecciébn primaria por Borrelia burgdorferi,
puede formarse un nddulo azul-rojizo, casi
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Figura 25. Borreliosis de Lyme. Eritema migratorio. Eritema
mas marcado en el borde con una pequefia papula en el cen-
tro como punto de picadura.
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las caras posteriores de ambos muslos.

Figura 27. Borreliosis de Lyme. Coloracién roja intensa unila-
teral del lobulo de la oreja.

siempre solitario y citcunscrito (frecuentemen-
te en el estadio II) que acostumbra a estar loca-
lizado en la oreja, pezén, axila, ingles o empei-
ne (Figura 27). El linfoma de la borrelia, tam-
bién llamado “linfadenosis cutdnea benigna”,
puede desaparecer espontdneamente o perma-
necer durante mis de un afio y contrariamente
a lo que se pensaba, no suele asentar en las
zonas del picotazo. En cerca del 25% de los
pacientes, también se observa una linfadenopa-
tia regional.

Durante el estadio II, también aparecen mani-
festaciones extracutdneas: pardlisis facial, com-
plicaciones neuronales, radiculoneuritis, menin-
gitis linfocitica, carditis y lesiones oculares.

En la infancia, un eritema facial unilateral
con frecuentes cambios de intensidad y sin sin-
tomas acompafiantes (Figura 28) es muy suge-
rente del eritema migratorio y debe tratarse lo
mids rdpidamente posible.

En el estadio final de la enfermedad (estadio
III), en Europa y en individuos adultos, la
infeccién cténica por Borrelia burgdorferi se
caracteriza por una piel delgada, alopécica, con
pliegues similares al papel de fumar, telan-
giectasias, flebectasias, y cambios de pigmen-
tacién (estadio atréfico de una “acrodermatitis
crénica atrofiante”). Sin embargo, en los nifios
estas lesiones cutdneas son muy poco frecuen-
tes. También pueden haber complicaciones
extracutdneas consistentes en trastornos del
sistema nervioso, tales como encefalitis y poli-
neuropatia. En EEUU, sin embargo, la sinto-



Figura 28. Borreliosis de Lyme. Eritema facial ur

matologia mis frecuente de la infeccidén créni-
ca por Borrelia burgdorferi es la artritis monoar-
ticular y oligoarticular de grandes articulacio-
nes, asi como las complicaciones neurolégicas.

En el caso del eritema migratorio, cerca de un
tercio de los pacientes se quejan de un prurito
moderado limitado a las lesiones cutdneas. Mds
raramente se cita un malestar punzante o que-
mazén en las zonas afectadas.

El diagnéstico de un eritema tipico migratorio
es en primer lugar clinico, posteriormente se
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confirma mediante la deteccién serolégica de
anticuerpos especificos contra Borrelia burgdor-
feri. Sin embargo, los anticuerpos IgM contra
Borrelia burgdorferi no pueden detectarse
mediante una prueba de ELISA hasta tres
semanas después de empezar el eritema migra-
torio, por lo que una infeccién reciente por
Borrelia no podrd detectarse con el andlisis
serolégico. Otros métodos como la identifica-
cién microscépica directa, el intento de hacer
un cultivo del germen o la deteccién del ADN
especifico de las borrelias (técnica PCR), por
ejemplo a partir de biopsias cutdneas, estdn
limitados al 4mbito cientifico y no son necesa-
rios para establecer el diagnéstico.

El linfoma de Borrelia también se diagnosti-
ca en funcién de la clinica y se confirma por
serologfa.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial y las caracteristicas
mds destacadas del eritema migratorio se reco-
gen en la Tabla 24. El linfoma de Borrelia debe
distinguirse de una reaccién persistente a una
picadura de insecto, aunque esta Gltima estd
caracterizada por un intenso prurito.
Asimismo, el linfoma de células B constituye
un posible diagnéstico diferencial, aunque
éste, al contrario que el linfoma por Borrelia,
acostumbra a ser maltiple. Tanto la reaccién
persistente a la picadura de un insecto como el
linfoma B dan resultado negativo a la serologia

La borreliosis de Lyme (estadio I) con un erite-
ma migratorio requiere un tratamiento anti-
bi6tico sistémico, para evitar la progresién
cutdnea y extracutinea de la enfermedad
(Tabla 25). Mientras que en los adultos se ha
comprobado que la administracién de tetraci-
clinas es muy eficaz, su aplicacién en nifios de
menos de nueve afios estd contraindicada (tin-
cién de los dientes e hipoplasia del esmalte).

Borreliosis d
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Tabla 24. Diagnostico diferencial del eritema migratorio.

Descamacién en €l borde;
frecuentemente maltiples focos
ademas de otros casos dentro de la
misma familia; prurito frecuente e
intenso; examen micol6gico
positivo; es frecuente que en fa
anamnesis haya contacto con
animales (gato, cobaya y otros)

@ Tinea corporis

M Eritema anular
centrifugo

Descamacion del borde; prurito
més frecuente e intenso

¥ Erisipela Eritema doloroso y caliente;
temperaturas hasta 40° C;
escalofrfos, linfadenitis; VSG muy
elevada; leucocitosis neutrofilica;
serologla de estreptococos positiva

Mécula con sensacion de tension
dolorosa sobre todo en el dorso de
la mano; en la anamnesis destaca
contacto con carne fresca,
pescado, aves

Erisipeloide

Exantema fijo
farmacolégico

Disestesia; historial terapéutico

Reaccién a Antecedente de picadura de
picadura de insecto; frecuentemente lesiones
insecto cutdneas maltiples; prurito muy

marcado

En los nifios de este grupo de edad, el trata-
miento de primera eleccién es la amoxicilina o
la cefuroxima-axetilo (Tabla 25). En caso de
alergia a las penicilinas, las alternativas son la
eritromicina o la azitromicina. Con excepcién
de esta Gltima, el tratamiento con todos los
antibidticos citados debe durar por lo menos
14 dias. En caso de persistir la sintomatologia,
el tratamiento debe prolongarse. En la Tabla
25 se presenta una relacién completa de los
antibiéticos disponibles.

El tratamiento de eleccién de la borreliosis
de Lyme crénica (estadios II y III) es la admi-
nistracién intravenosa de ceftriaxona durante
14 a 21 dfas. Alternativamente puede admi-

nistrarse cefotaxima o penicilina G por via
intravenosa. Solamente en caso de cursos clini-
cos claramente leves, debe considerarse la posi-
bilidad de la administracién oral de amoxicili-
na o doxiciclina (edad > 9 afios) (Tabla 25).

Durante los primeros tres dias de tratamien-
to especifico de Borrelia burgdorferi, puede apa-
recer la reaccién de Jarisch-Herxheimer que
también aparece en el tratamiento de la sifilis,
caracterizada por fiebre, escalofrios, intensifi-
cacién del eritema migratorio, cansancio, cefa-
lea y dolores radiculares. Sin embargo, por
regla general su curso es mucho mds leve que
en el caso de la sifilis y la mayorfa de los
pacientes no le prestan excesiva importancia.
Esta reaccién, que aparece con mayor frecuen-
cia durante el tratamiento con penicilina,
amoxicilina o doxiciclina, y con menor fre-
cuencia con la eritromicina, suele desaparecer
espontdneamente al cabo de pocos dfas.
Durante todo este tiempo el tratamiento con
antibi6ticos debe mantenerse.

B Prevencion. Se recomienda que para las
excursiones a través de bosques espesos de
zonas endémicas y durante los meses de abril
a octubre, se use ropa de colores claros para
poder descubrir ripidamente las garrapatas.
Deben llevarse pantalones largos y camisas
de manga larga con pufios eldsticos y gorra
para protegerse de las picaduras de las garra-
patas. Es importante llevar calcetines largos
que puedan ponerse por encima de los pan-
talones y llevar calzado bien cerrado. Los
repelentes contra las garrapatas pueden pro-
ducir reacciones alérgicas si se aplican direc-
tamente sobre la piel as{ como reacciones
téxicas en los nifios, por lo tanto no se reco-
miendan. Puesto que la transmisién de la
Borrelia burgdorferi requiere un contacto con
las garrapatas de un minimo de 24 horas,
adquiere gran importancia una inspeccién
diaria cuidadosa de todo el tegumento (sin
olvidar la cabeza) cuando uno se encuentra al
aire libre. En caso de encontrar una garrapa-
ta se tiene que eliminar rdpidamente. Con
una pinza se coge la garrapata por la cabeza
y se extrae. A continuacién, tiene que desin-
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Tabla 25. Tratamiento de la borreliosis de Lyme (productos a elegir).

M Estadio |
Amoxicilina 50 mg/kg
Cefuroxima axetilo 30 mgkg
Eritromicina 40 mg/kg
Azitromicina 10 mg/kg
Doxiciclina* 200 mg
Penicilina V 50.000 Ulkg
Estadio II
Ceftriaxona 20-80 mg/kg
Cefotaxima 50-100 mg/kg
Penicilina G 250.000 Ulkg
Amoxicilina’ 50 ma/kg
Doxiciclina® 200 mg
M Estadio Ill
Ceftriaxona 20-80 mg/kg
Cefotaxima 50-100 mg/kg
Penicilina G 250.000 Ulkg
Amoxicilina’ 50 mg/kg
Doxiciclina*? 200 mg

i.v. intravenosa; v.o. via oral

' Valor experimental

2 Administrar con las comidas

Administrar 1 h antes 0 2 h después de las comidas
Contraindicado en nifios < 9 afios

Administrar con abundante liquido y/o durante las comidas
Administrar 1 h antes de la comida

Sélo en caso de sintomatologfa leve

~ MmN & e

fectarse el punto de picadura. Actualmente
no estd indicado el consumo profildctico
general de antibiéticos cuando se viaje a una
zona endémica, o después de una picadura de
la garrapata. Solamente en casos de nifios
inmunodeprimidos cabe considerar la admi-
nistracién profildctica sistémica de antibié-
ticos (amoxicilina).

Se ha intentado una inmunizacién activa
de los nifios contra Borrelia burgdorferi en
estudios con colectivos relativamente peque-
fios, de edades comprendidas entre 2 y 15
afios. En Estados Unidos, desde 1998 estd
registrada una vacuna indicada a partir de los

V.0.
V.0.
V.0.
v.0.
V.0.
V.0.

Lv.
iv.
iv.
V.0.
v.0.

i.v. 21
i.v. 21
iV, 21
V.0. 21
V.0, 30

1 toma

3 tomas
4 tomas
3 tomas
2 tomas®

15 afios de edad, basada en una proteina com-
binada de superficie (OspA). En el perfil de
efectos secundarios, se incluyen dolores en el
punto de inyeccidn, mialgia, cefalea, fiebre y
escalofrios, habitualmente reversibles por
completo al cabo de pocos dfas. Las experien-
cias hasta la fecha indican que la vacuna es
segura y eficaz al menos en EE.UU. Debido a
la heterogeneidad de la proteina de superficie
OspA de las Borrelias europeas (Borrelia burg-
dorferi sensu stricto, Borvelia garinii, Borrelia
afzellii), la vacuna solamente puede adminis-
trarse con una cierta garantia de proteccién
en Estados Unidos y Canadd. Actualmente
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existen otras vacunas en fase de ensayos pre-
clinicos (OspC).

En general es bueno. En caso de tratamiento
antibidtico insuficiente o no realizado, hay que
contar con la persistencia y diseminacién de las
espiroquetas a otros 6rganos. Esto puede dar
lugar a complicaciones graves en diversos sis-
temas y aparatos.
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cariruro 10 Molusco contagioso

K. BROCKOW

El molusco contagioso aparece ampliamente
distribuido en todo el mundo y afecta prefe-
rentemente a los niflos, pacientes con eccema
atbpico y pacientes inmunodeprimidos. La cli-
matologia tropical y una higiene deficiente
facilitan el contagio epidermotropo del virus y
con €l, la aparicién de los moluscos.

El virus de los moluscos contagiosos pertenece
al grupo de los poxvirus. Es estrictamente epi-
dermotropo. El perfodo de incubacién es breve
(14-50 dfas). El contagio se produce de perso-
na a persona por toce pero raramente por via
sexual excepto en el caso de adultos con lesio-
nes en localizacién genital, donde se debe con-
siderar una ETS. Existe una mayor predisposi-
cién a la infeccién en casos de inmunodepre-
sién o alteracién de la funcién de la barrera
epidérmica, que habitualmente sucede en el
eccema atépico.

Las manifestaciones cutdneas se caracterizan
por la aparicién de miltiples pdpulas duras,
del color de la piel o blanquecinas, en forma de
hemiesferas y asintomdticas, de 3 a 5 mm de
didmetro y supetficie lisa, si bien, es caracte-
ristica la presencia de un crdter queratinoso
cencral (Figura 29). Principalmente en pacien-
tes inmunodeprimidos, pueden formarse unos

nédulos de hasta 15 mm de didmetro con el
aspecto de grandes moluscos (mollusca conta-
giosa gigantea). También aparecen moluscos
aislados o pediculados, y ocasionalmente pre-
sentan eritema periférico denominado eccema
perimolusco. Casi siempre se encuentran
varios moluscos diseminados por las extremi-
dades o el cuerpo. Entre las complicaciones,
cabe destacar una impetiginizacién secundaria
o afeccién intraorbitaria.

Aunque en la mayoria de los casos no aparecen
molestias significativas, en algunos nifios,
especialmente en los que presentan eccema
atépico, aparece un prurito intenso en las
zonas afectadas.

Figura 29. Molusco contagioso. Multiples papulas periareola-
res del color de la piel, algunas con un crater central.

usco contagioso
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Curso evolutivo

No se puede prever el curso individualmente.
Cuando aparecen pocos moluscos, pueden
extenderse a otras regiones del cuerpo. Es fre-
cuente una remisién espontdnea al cabo de 6-9
meses. Sin embargo, en nifios con limitacién
de la funcién de la barrera epidérmica, como
sucede en el eccema atépico o en la sebostasis
intensa, y con las defensas inmunitarias celula-
res alteradas, se encuentran cursos evolutivos
mis prolongados cuando es amplia la superfi-
cie cutdnea afectada.

Si bien la imagen histopatolégica de los cor-
pusculos de los moluscos que aparecen en el
centro del criter permite un diagndstico certe-
ro, el andlisis histopatolégico raramente es
necesario para establecer el diagnéstico. El
cuadro clinico con las tipicas papulas hemisfé-
ricas con crdter central suele ser suficiente.

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial aparece en la Tabla
26.

B Intervencién no invasiva/No intervencién.
Si bien el tiempo de curacién espontdnea de los
moluscos contagiosos suele durar de seis a
nueve meses, No existe ningin pardmetro que
permita predecir el curso de esta infeccién en
cada nifio. Cuando sélo hay algunos moluscos,
existe el riesgo de su extensién. A pesar de
todo, la opcién de esperar y no intervenir sigue
siendo una opcién terapéutica aceptable (Tabla
27). Sin embargo, para evitar frustraciones y
aprovechar el efecto placebo, siempre debe
aplicarse algiin tipo de tratamiento. Entre las
alternativas destacan la pseudoterapia luminica
(terapia luminica con dosis minimas de UVA)

Tabla 26. Diagndstico diferencial del molusco contagioso.

Diferencias con el molusco
contagioso

— Jermatitis
populosa juvenil

Enfermedad rara con péapulas
planas del color de la piel, en parte
confluentes, que se asocia al
eccema atopico; falta el crater
central; ausencia de corpusculos de
molusco

B Verrugas planas
juveniles

Pépulas planas con superficie
rugosa, especialmente en la cara;
distribucién lineal; casi siempre de
menor tamafio que los moluscos
B Fibroma blando Nodulos casi siempre pediculados
de consistencia blanda

Nédulos solitarios duros con
superficie lisa y color de la piel
normal o pardo-rojizo

B Histiocitoma

B Hiperplasia
sebacea

Numerosas papulas elevadas de
color amarillo, de localizacién
facial; y ocasionalmente con un
créter central

y las curas oclusivas o con laca de ufias. Otra
posibilidad es dar unos toques a los molluscum
con algiin producto antiséptico, como el viole-
ta de genciana al 0,25%. Ademds, en el caso de
un nifio con piel seca, debe procurarse una
buena hidratacién ya que la normalizacién de
la barrera cutdnea siempre dificulta la difusién
de los moluscos contagiosos.

B Curetaje. El raspado con cucharilla es el
tratamiento cldsico. En los nifios, el principal
factor limitante de este tratamiento es el
dolor. Por eso, es importante aplicar un anes-
tésico tépico (crema de lidocaina al 2,5% vy
prilocaina al 2,5%) lhora antes de la inter-
vencién (Tabla 27). Ademds, un ambiente
relajado, la distraccién del nifio y un curetaje
rdpido aumentan significativamente su acep-
tacién. Debido al mayor riesgo de absorcién
sistémica, la dosis mdxima de anestésico en
nifios pequefios debe establecerse en funcién
de su peso. Si la pomada contiene 25 mg/g de



Tabla 27. Opciones terapéuticas para el tratamiento del
molusco contagioso.

M Intervencion no activa
- odlusién
- pseudoradiacién luminica
~ violeta de genciana al 0,25%
- cuidados hidratantes y humectantes de la piel

M Curetaje, previa anestesia topica
B Crioterapia

B Otros tipo de tratamiento
apositos con acido salicilico
tretinofna

laser CO; o de colorante pulsado
KOH 5%

1

lidocaina, la dosis mdxima recomendada de 3
mg/kg de lidocaina en un lactante de 4 kg
serd de unos 2 g.

En caso de diseminacién de los moluscos
contagiosos (> 50), localizacién desfavorable
(zona genital, entorno de los ojos, cara) o en
caso de un tratamiento previo ineficaz y
doloroso, el curetaje de las lesiones deberd
realizarse mediante anestesia general o seda-
cién anestésica.

El raspado debe realizarse preferentemente
con una cucharilla afilada aunque no excesiva-
mente. Los corpisculos de los moluscos se
extraen de cada lesién y a continuacidn se le da
unos toques con un colorante (violeta de gen-
ciana 0,1-0,25% o povidona yodada).

B Crioterapia. El dolor limita la aplicacién de
crioterapia (Tabla 27). Consiste en pulverizar
mediante spray, nitrégeno liquido directamen-
te sobre la lesién, lo que provoca la destruccién
del tejido por congelacién. La reaccién oscila
desde un eritema moderado con costras hasta
vesiculas hemorrdgicas, pero no suele provocar
cicatrices. Ocasionalmente es necesario aplicar
varios ciclos de crioterapia. En general, la crio-
terapia requiere mds tiempo que el curetaje
por lo que muchos dermatélogos no la emple-
amos de manera regular.
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B Otras posibilidades terapéuticas. Como
métodos alternativos al curetaje, también se ha
empleado el ldser de CO, y el ldser de colorante
pulsado, as{ como la electrocauterizacién. Sin
embargo, nosotros no vemos ninguna ventaja en
la aplicabilidad y tolerancia subjetiva de estos
métodos respecto al curetaje tradicional.

El 4cido salicilico tiene actividad queratoliti-
ca y puede intentarse su uso en forma de apGsi-
tos oclusivos para tratar los moluscos contagio-
sos. También se ha urtilizado con éxito la apli-
cacién de vitamina A dcida (tretinoina 0,05%),
aunque puede provocar una irritacién significa-
tiva. La aplicacién tépica del inmunomodula-
dor imiquimod parece ser eficaz aunque toda-
via no se ha aceptado su uso en pediatria.
Tampoco se ha estudiado con exactitud la dura-
cién necesaria del tratamiento y su coste es
relativamente elevado. Recientemente, se ha
publicado el uso de KOH al 10% para el trata-
miento del molusco contagioso. La pauta tera-
péutica inclufa 2 aplicaciones diarias durante 4
semanas, alcanzdndose la curacién de la mayo-
ria de los pacientes 32/35. Como efectos adver-
sos caben destacar: hiperpigmentaciones, hipo-
pigmentacién y cicatrices hipertréficas. No
obstante, segiin nuestra experiencia, este trata-
miento provoca irritaciones muy importantes,
incluso aplicando la solucién de KOH al 5%,
lo que ocasiona continuas interrupciones.
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cartruro 171 Dermatitis perioral

La dermatitis perioral, que durante mucho
tiempo se ha descrito sobre todo en mujeres
jévenes, es una enfermedad cutinea, frecuen-
temente de curso crénico, que a menudo
también se observa en la infancia y que afec-
ta preferentemente a las nifias. No parece
existir asociacién con enfermedades del
espectro de la atopia.

Parece que el papel més importante de la pato-
génesis lo juega la aplicacién tépica de corti-
coides potentes, casi siempre durante periodos
prolongados de tiempo. El papel causal de cor-
ticosteroides débiles (hidrocortisona) es con-
trovertido, pues algunos autores los han apli-
cado con éxito para tratar la dermatitis perio-
ral. No parece que ningin germen infeccioso
juegue un papel en la patogénesis. Por otro
lado, también se discute la aplicacién de cos-
méticos demasiado grasos y pasta de dientes o
enjuagues bucales fluorados.

El cuadro tipico de la dermatitis perioral estd
formado por pdpulas y pdpulo-pistulas erite-
matosas agrupadas, de localizacién preferente-
mente perioral y que habitualmente alcanzan
parcialmente el bermell6n de los labios (Figura

de las lesiones, en la infancia también es fre-

cuente encontrar lesiones cutdneas perioculares
y perinasales (Figura 31). También se ha des-
crito una forma granulomatosa de dermatitis
perioral, sobre todo en nifios de piel negra.

Las lesiones cutdneas no suelen presentar nin-
gin problema subjetivo. Ocasionalmente pro-
vocan un prurito leve.

El diagnéstico se basa en la tipica distribu-
cién clinica y el tipo de lesiones cutdneas. La
dermatitis oral no precisa de ningiin diagnés-
tico especifico.

i '7."" 2 . ot ol

da de miltiples papulas y papulo-pustulas rojizas.
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Figura 31. Dermatitis perioral. Numerosas papulas y papulo-
puUstulas periorales, perinasales y perioculares sobre una piel
ligeramente inflamada.

Existe toda una serie de diagnésticos diferen-
ciales posibles (Tabla 28). La rosdcea pdpulo-
pustulosa es muy similar a la dermatitis perio-
ral, pero en la infancia aparece muy raramente,
ademds, puede tratarse muy bien con metroni-
dazol tépico. El eccema seborreico destaca por
una descamacién grasa, brillante y afecta habi-
tualmente a las zonas seborreicas. El eccema
atépico, ademiss de afectar a la cara, también
afecta a otras 4reas del cuerpo. Por otro lado, es
frecuente encontrar una sebostasis marcada y
antecedentes familiares de atopia. También
hay que pensar en un posible acné infantil o
vulgar. En algunos casos raros de dermatitis
perioral, debe descartarse una sarcoidosis.

Tabla 28, Diaanéstico diferencial de la dermatitis perioral.

n
B Rosacea Telangiectasias; posible afectacion
papulo-pustulosa de los ojos
M Eccema Descamacion grasa brillante;

afectacion de las areas
seborreicas; no se observan
papulas ni papulo-puastulas

seborreico

Antecedentes familiares de atopia;
ademés, casi siempre se observan
focos de eccema en el cuerpo;
sebostasis; prurito intenso

Eccema atopico

B Acné infantil Presencia de comedones

o vulgar

Tratamiento

El tratamiento abarca medidas causales y sin-"
tomdticas (Tabla 29). El paso mds importante
del protocolo terapéutico consiste en la retira-
da inmediata de cualquier corticoide tépico.
Es habitual que a continuacién se produzca un
claro empeoramiento del estado de la piel.
Tanto el nifio como sus padres deben ser adver-
tidos de este fenémeno por parte del médico
para que sigan las indicaciones de tratamiento.

Mientras que en los adultos el tratamiento
con tetraciclina oral ha demostrado ser eficaz,
especialmente contra el empeoramiento pos-
testeroideo del estado de la piel, en nifios de
menos de nueve afios estd contraindicado. Para
la dermatitis perioral infantil, el tratamiento
mds eficaz consiste en la eritromicina y metro-
nidazol tépicos. Preferimos el tratamiento
tépico con metronidazol y consideramos esta
sustancia eficaz y segura. Parece que el efecto
del metronidazol se deba méds a una accién
antiinflamatoria inmunosupresora que a un
efecto antimicrobiano directo. El metronidazol
se aplica con un masaje a una concentracién
del 0,75-1% en una emulsién de aceite en
agua (o/w). Debe aplicarse por la noche duran-
te una semana, y si se tolera bien, dos veces al
dfa a partir de la segunda semana. En caso de



Tabla 29. Tratamiento de la dermatitis perioral de la infancia.

Terapia causal Retirar los corticoides tépicos;
retirar productos tépicos muy
grasos y pasta de dientes o

enjuagues bucales fluorados

M Tratamiento
sintomatico

Metronidazol 0,75-1% t6pico;
inicialmente 1 vez/dia; si se tolera
bien a la segunda semana 2
veces/dia; en caso de inflamacién
intensa, aplicar fomentos
himedos con astringentes

lesiones cutdneas con mucha intensidad infla-
matoria, durante los primeros dias se pueden
afiadir compresas himedas impregnadas de té
negro o de agua. El tratamiento astringente
puede obligar a realizar algunos cuidados adi-
cionales, aunque solamente con emulsiones de

en agua (o/w). Lo mejor es utilizar las
correspondientes cremas hidratantes. No se
recomiendan productos tépicos muy engrasan-
tes. Segin experiencia, no cabe esperar
una mejoria significativa del estado de la piel
hasta transcurridas cuatro a seis semanas, y en
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algunos casos no se alcanza una remisién com-
pleta hasta los 3-6 meses. Es imprescindible
explicarlo detalladamente a los padres para
conseguir un cumplimiento idéneo del trata-
miento.
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Quemaduras/escaldaduras

En las estadisticas sobre accidentes infantiles,
las quemaduras ocupan el tercer lugar, después
de los accidentes de trifico y los ahogamientos.

Las quemaduras y escaldaduras mantienen
una cierta correlacién con la edad, el sexo y el
nivel socioeconémico.

En el grupo de edad de 0-3 afios, dominan
las escaldaduras domésticas con agua hirvien-
do. Casi siempre afectan a la cara, cuello, pecho
y brazos.

Las quemaduras que aparecen en escolares
y j6venes suelen ser debidas a juegos y a
experimentos con fuego. También en este
caso, lo més habitual es que afecten a la cara,
brazos y porcién superior del cuerpo. En
cuanto a la estacién, es més frecuente que las
quemaduras aparezcan en las épocas mis cdli-
das del afio, en parte por los accidentes con
barbacoas.

Las lesiones agudas de la epidermis y la dermis
de origen fisico liberan mediadores que provo-
can los sintomas tipicos de la inflamacién,
como eritema, calor, hinchazén (edema), dolor
y limitacién de la capacidad funcional.
Cuando actda directamente sobre la piel,
una temperatura de 45° C ya provoca la apari-
cién del eritema, 55° C provocan la aparicién

de ampollas, y por encima de 60° C aparecen
necrosis debidas a la desnaturalizacién y coa-
gulacién de proteinas.

La salida de proteinas, electrolitos y agua a
través de la pared capilar hacia el espacio extra-
vascular (intersticio) provocard edema en los
tejidos.

Cuadro cinico

Segin la intensidad de la lesién, cabe distin-
guir 4 grados de quemaduras que pueden
variar segn su evolucién:

B Grado I: eritema provocado por hiperemia y
eventualmente edema; afecta a las capas super-
ficiales de la epidermis; doloroso; curacién sin
cicatrices.

B Grado Ila: formacién de ampollas subepi-
dérmicas sobre una piel eritematosa; afecta a
todo el espesor de la epidermis; doloroso; cura-
cién sin cicatrices.

M Grado IIb: formacién de ampollas subepi-
dérmicas sobre una piel eritematosa, las zonas
que las rodean son blanquecinas; estdn afecta-
das la dermis y la epidermis, y ocasionalmente
los anejos cutdneos; muy doloroso; curacién
con cicatrizacién.

B Grado III: lesiones cutdneas gris blanqueci-
nas, casi siempre secas, cubiertas en parte con
un depésito fibrinoide y costras negras; des-
truccién de toda la piel hasta el tejido subcu-
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Figura 32. £sCaitadUra ae segundo grado. Gran ampolla con
contenido transparente, rodeada de una zona inflamada.

taneo, incluidas las terminaciones nerviosas;
dependiendo de la profundidad, también pue-
den estar alterados tejidos mds profundos o
tejido subcutdneo, tendones, musculatura y
huesos; sin dolor; los defectos curan formando
cicatrices, que pueden ser queloides y provocar
contracturas cicatriciales.

Para estimar la extensién de las quemadu-
ras, en los nifios no se sigue la regla de los 9 de
Wallace, debido a sus proporciones corporales
distintas de las de los adultos. Un método fia-
ble consiste en recurrir a las manos del pacien-
te. La superficie de la palma de la mano,
incluidos los dedos, representa aproximada-
mente el 1% de la superficie del cuerpo.

Frecuentemente la acumulacién de secrecién
dentro de la ampolla provoca una sensacién de
tensién desagradable. El grado de dolor es
variable, pero en las quemaduras de III grado
la destruccién de terminaciones nerviosas oca-
siona anestesia.

El diagndstico que se obtiene gracias al cuadro
clinico y la anamnesis, por regla general no
ofrece ninguna dificultad.

Independientemente de la magnitud y la gra-
vedad de las lesiones cutdneas térmicas, en pri-
mer lugar debe quitarse la ropa y refrigerar la
zona afectada durante por lo menos 30 minu-
tos con solucién salina fisiolégica.

Si por alguna causa no puede enfriatse la
zona, deberdn cubrirse las heridas con un ven-
daje estéril.

El tratamiento a seguir dependeri de la exten-
sién y grado de la quemadura o escaldadura.

Igual que en todas las heridas abiertas, en
caso de quemaduras de grado II y III, debe
comprobarse la adecuada proteccién vacunal
contra el tétanos.

En casos de lesiones térmicas cutdneas
poco intensas (grado I), el tratamiento se
empieza con vendajes himedos. A continua-
cién se aplica un tratamiento local con locién
alba acuosa con polidocanol al 5% o un cor-
ticoide de potencia media como prednicarba-
to (Peitel®) o hidrocortisona butirato duran-
te dos dfas.

Para controlar el dolor en los nifios, se
administran supositorios o jarabe de parace-
tamol. La dosis en nifios hasta 1 afio o hasta
10 kg es de 125 mg; hasta 8 afios o hasta 25
kg es de 250 mg; el resto se trata con 500
mg. En caso necesario estas dosis pueden
repetirse cada 6 horas.

El tratamiento con 4cido acetilsalicilico
estd especialmente indicado en las quemadu-
ras de grado I. Ademds de su marcado efecto
analgésico, su administracién precoz también
inhibe la sintesis de prostaglandinas as{ como
la formacién de eritema y edema. De todos
modos, en nifios de menos de 15 afios, los
productos a base de 4dcido acetilsalicilico
deben administrarse con precaucién puesto
que, en caso de existir una infeccién virica,
puede haber un riesgo de aparicién del sin-
drome de Reye (hepato-encefalopatia degene-
rativa). Estd absolutamente contraindicada la
administracién de 4cido acetilsalicilico en
nifios con una carencia conocida de glucosa-6
fosfato deshidrogenasa.



En caso de quemaduras o escaldaduras de
grado II, es frecuente que la aparicién de las
ampollas provoque una sensacién de tensién
desagradable. A ser posible, debe realizarse
una puncién evacuadora estéril manteniendo
la piel que cubre la ampolla en su lugar, pues-
to que constituye una proteccién natural con-
tra posibles infecciones secundarias. Ademds,
la superficie de la herida es mucho més dolo-
rosa si se quita la piel que la recubre.

El tratamiento local dependerd del estado
de la herida. Las superficies de las heridas exu-
dativas se tratan con una ldmina absorbente
estéril que a su vez se sujeta con un vendaje.
El vendaje se cambia diariamente hasta que se
seque la secreci6én. Alternativamente, y en
caso de que exista riesgo de infeccién de las
heridas, también pueden utilizarse vendajes
de gasa impregnadas de antibiético o sulfa-
diazina argéntica, una vez al dfa durante 5
dias. Los vendajes que se queden pegados a
las heridas pueden desprenderse cuidadosa-
mente y con relativo dolor para el paciente,
humedeciéndolos previamente con solucién
salina estéril (CINa al 0,9%). En caso de que
la herida siga himeda, a continuacién se
sigue el tratamiento con una pomada que
contenga enzimas hasta que empiece la ree-
pitelizacién.

En las zonas limitrofes con lesiones cutdneas
de grado I, el tratamiento local consiste en el
arriba descrito.

El tratamiento analgésico dependerd de la
magnitud de la quemadura y de las regiones
corporales afectadas, debiendo adaptarse al
estado del nifio. Para las quemaduras pequefias
(grado IIa), el paracetamol suele ser suficiente.
En caso de quemaduras extensas o de grado
IIb, casi siempre es necesaria una analgesia con
ketamina u opidceos (Tabla 30).

Por este motivo, en el cuidado de los pacien-
tes con este tipo de quemaduras, ademds de la
refrigeracién o enfriamiento cutdneo, una de
las primeras acciones a realizar es una analge-
sia adecuada. En caso de quemaduras de grado
III, también deben tratarse las lesiones doloro-
sas de grados inferiores (Ila y IIb).

Debe ponerse una via intravenosa, a ser
posible de gran calibre, a través de la que se
administran primero midazolam a 0,1 mg/kg
y a continuacién ketamina a una dosis de 0,5-
0,7 mg/kg.

En algunos nifios muy nerviosos, con fre-
cuencia no se puede colocar una cdnula intra-
venosa hasta que no se administra midazolam
intranasal 4 mg.

Si no se dispone de ketamina, una alternari-
va puede ser motfina a 0,1 mg/kg o tramadol
2 0,5-1,0 mg/kg.

Si existe riesgo de shock o sintomartologia
manifiesta del mismo, debe establecerse un
tratamiento adecuado de reposicién de volu-
men con solucién Ringer o Ringer lactato.
Para ello, se administran 20-40 ml/kg de solu-
cién de electrolitos por hora. En la medida de
lo posible, no deben utilizarse expansores de
plasma porque intensifican el edema de la
herida empeorando el riego sanguineo.

El tratamiento ambulatorio tdpico se limita
a cubrir la zona afectada con un vendaje estéril
y continuar con la refrigeracién.

Tras la cura de urgencia, es imprescindible
remitir al paciente inmediatamente a un hos-
pital, a ser posible a un centro de quemados en
el caso de tratarse de:

B Lactantes de menos de 12 meses indepen-
dientemente de la magnitud de las quema-
duras, porque en ellos la analgesia y el man-

Tabla 30. Anestésicos e hipnéticos utilizados para el trata-
miento de quemaduras y escaldaduras.

B Ketamina 0,5-1,0 mgkg  Administrar
previamente una
benzodiazepina
(midazolam)

B Midazolam 0,1 mg/kg

@l Morfina 0,1 mg/kg

B Tramadol 0,5-1,0 mgkg
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tenimiento del equilibrio hidrico son muy
dificiles.

Nifios en los que se sospecha lesiones por
inhalacién de humo.

Quemaduras de grado II a III que afecten a
mis del 10% de la supetficie corporal.
Quemaduras de la cara, las manos, los pies
o la regién anogenital.

En caso de electrocucién ya que existe el
riesgo de padecer alteraciones del ritmo
cardfaco durante las primeras 24 a 48
horas.

La complicacién miés frecuente de las que-
maduras y escaldaduras es la infeccién secun-
daria. El espectro de gérmenes abarca desde
la flora habitual fisiolégica grampositiva
(estafilococos, estreptococos) hasta bacterias
gramnegativas.

Cuando las zonas cutdneas afectadas tienen
una extensién escasa y no hay sintomatologia
general, se realiza un cultivo de una muestra
de la herida para identificar el germen y puede
administrarse un tratamiento ambulatorio
empirico con un antibiético oral de amplio
espectro como cefuroxima-axetilo. Una vez
obtenido el antibiograma, se sigue con un tra-
tamiento especifico del germen.

No debe descartarse la posibilidad de que el
paciente haya inhalado humos, especialmente
en las quemaduras domésticas. En este caso, es
frecuente que las mucosas del tracto respirato-
rio superior e inferior no empiecen a inflamar-
se hasta varias horas después. En casos extre-
mos, puede aparecer un edema pulmonar con
la consecuente insuficiencia respiratoria.

Cuando las quemaduras son muy extensas o
profundas (més del 10% de la superficie cor-
poral o grado II a III), la pérdida de liquidos
por extravasacién y el dolor de la herida pue-
den provocar un shock.

Las quemaduras circulares de las extremida-
des pueden provocar un edema con compren-
sién sobre los vasos que vascularizan la piel y

a su vez provocar isquemia. Para evitar esto,
deben realizarse a tiempo las cortespondientes
incisiones de descarga de tensién.

Entre las complicaciones tardias mds fre-
cuentes, se encuentra la formacién de cicatri-
ces hipertréficas y queloides. En caso de que-
maduras y escaldaduras extensas, existe el ries-
go de aparicién de cicatrices contréctiles.

En las quemaduras de grado IIb y III que
afecten a articulaciones, la fisioterapia debe
empezarse cuanto antes. Si el dolor adn es
intenso, ésta se realizard bajo anestesia breve
con ketamina para garantizar una analgesia
suficiente.

Para la profilaxis de la formacién de cicatri-
ces hipertréficas en los grandes quemados, se
aplican vendajes de compresién (presoterapia)
adaptados individualmente por personal espe-
cializado. Debe realizarse un control periédico
de la correcta colocacién de estos vendajes y
corregirlos en funcién del crecimiento del
nifio. Suele ser necesario llevarlos durante por
lo menos 12 meses. En caso de que empiecen
a aparecer contracturas o limitaciones funcio-
nales, es importante empezar con un trata-
miento fisioterdpico.

En caso de quemaduras pequefias de
grado IIb, la aparicién de cicatrices hiper-
tréficas y queloides puede evitarse aplicando
liminas de gel de silicona. Estas ldminas
autoadhesivas se colocan sobre la zona afec-
tada una vez que se ha epitelizado la herida.
Lo ideal es tratar las cicatrices 24 horas al
dfa con este método, aunque la ldmina debe
cambiarse aproximadamente cada 12 horas y
limpiar la cicatriz con una solucién jabono-
sa suave. La ldmina también puede lavarse
para poder reutilizarse (por regla general
durante 10-15 dias).

El tratamiento se sigue durante unos tres
meses.

No existen limitaciones de edad para el tra-
tamiento con ldminas de gel de silicona.



En casos raros provoca irritaciones y un lige-
ro enrojecimiento de la piel.

Durante el tratamiento ambulatorio de que-
maduras pequefias de grado IIb, deben practi-
carse exploraciones de control y cambio de
vendaje durante las primeras 24 a 48 horas.
Otras posibles exploraciones de control depen-
derdn del correspondiente cuadro clinico.

Quemadura solar

Sinénimos: dermatitis solar, eritema solar.

En nuestras latitudes las quemaduras solares
constituyen con diferencia las lesiones agu-
das mais frecuentes provocadas por la luz en
todos los grupos de edad. Las personas con
una piel poco pigmentada (tipo de piel I y II)
asi como los lactantes y los nifios pequefios
constituyen los grupos de mayor riesgo.
Ademids de una mayor frecuencia estacional
en verano, estas lesiones se observan a menu-
do incluso durante las épocas miés frias del
afio, debido al incremento del turismo hacia
pafses tropicales y la prdctica de deportes de
alta montafia.

No existen diferencias entre sexos.

Las regiones corporales afectadas varfan
dependiendo de la edad del nifio y de la época
del afio. Casi siempre se trata de quemaduras
grado I.

Mis del 90% de las quemaduras solares en
los nifios se producen en presencia de los
padres o de una persona que los vigila.
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Patogénesis

La dermatitis solar estd provocada por la radia-
ci6én ultravioleta de la luz solar. La radiacién
con longitudes de onda de 290 a 320 nm
(UV), en exposiciones excesivas, provoca alte-
raciones fototéxicas de los queratinocitos de la
epidermis y una reaccién inflamatoria mediada
por prostaglandinas. El eritema que se provo-
ca estd netamente delimitado y es la conse-
cuencia de una dilatacién de los vasos sangui-
neos subepidérmicos.

También se puede provocar una quemadura
solar mediante una radiacién UVA mucho
menos energética (320-400 nm). De todos
modos, para esto se necesitan dosis tan eleva-
das que no suelen alcanzarse con fuentes de luz
artificial (solariums) que emiten esencialmen-
te radiacién de onda larga.

La intensidad y el curso temporal de una der-
matitis solar dependen, entre otras cosas,
directamente de la dosis de radiacién.

Tras una quemadura solar leve, cuatro a seis
horas después de la exposicién aparece un eri-
tema claramente delimitado a la zona de la piel
expuesta, que alcanzard su punto mdximo al
cabo de 12-24 horas, y que desaparece al cabo
de 72-120 horas (Figura 33). Las quemaduras
solares mds intensas cursan con una reaccion
inflamatoria mds precoz y mds intensa alcan-
zando su punto mdximo al cabo de 24-48
horas. El eritema cutdneo se acompafia de un
edema mds o menos marcado y eventualmente
con la aparicién de vesiculas o ampollas.

Dependiendo de la gravedad de las lesiones,
durante el proceso de curacién en las zonas
afectadas se produce una hiperpigmentacién o
descamacién, y con ella, un desprendimiento
de las células epidérmicas dafiadas por el sol.

En caso de quemaduras graves con forma-
cién de ampollas, el estadio inflamatorio
empieza con una fase hiimeda antes de empe-
zar la descamacién.
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Cuando las dosis de exposicién son elevadas
y/o en caso de nifios con una piel escasamente
pigmentada (tipos I y II de la Tabla 31), pue-
den producirse ampollas que den lugar a una
curacién con cicatrices, como sucede en el caso
de las quemaduras térmicas (grado IIb).

En caso de intensa radiacién solar directa
sobre la cabeza sin proteccién, aparecen oca-
sionalmente sintomas generales como fiebre,
escalofrios, nduseas, cefaleas y rigidez del
cuello, asi como nerviosismo que conforman
el cuadro clinico de la insolacién. En casos
extremos, puede aparecer una descompensa-
cién de la regulacién térmica con alteracio-

Figura 33. Quemadura sold™ae primer grada. Eritema super-
ficial claramente delimitado en la espalda.

nes sensoriales, convulsiones y shock cardio-
circularorio.

En los lactantes y nifios pequefios, los sin-
tomas no suelen aparecer enseguida, por lo
que tras una exposicién excesiva al sol se
deben vigilar intensamente, incluso durante
la noche.

La alteracién de algunos pardmetros analiti-
cos también es una manifestacién de la afec-
cién sistémica. Es frecuente encontrar una leu-
cocitosis y en caso de deshidratacién intensa, el
hematocrito estard elevado.

Las molestias subjetivas dependerin del grado
de la quemadura. Van desde una ligera sensi-
bilidad al tacto y prurito, hasta quemazén y
dolor intenso. Cuando estdn afectadas grandes
zonas cutdneas, algunos pacientes se quejan de
na sensacién generalizada de calot.
En caso de insolacién, pueden aparecer los
‘ntomas antes descritos.

Diagnéstico

El diagnéstico se obtiene con el cuadro clinico
y la anamnesis, y por regla general no ofrece
ninguna dificultad.

Tratamiento

En la primera fase de la quemadura solar, los
vendajes hiimedos proporcionan un gran alivio
gracias a su efecto refrescante. En caso de que-
maduras extensas, el paciente puede envolver-
se en toallas hiimedas.

Igual que en las quemaduras térmicas, si es
necesario, puede mantenerse la refrigeracién
durante varias horas.

A continuacién, se sigue el tratamiento
con suspensiones refrescantes como una
locién de zinc o locién alba acuosa, eventual-
mente afiadiendo polidocanol al 5% o un
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Tabla 31. Sensibilidad a los UV de los distintos tipos de piel y factor de proteccién solar (FPS) recomendado.

M Tipo | Piel muy clara, pelo rojo o rubio, con

frecuencia ojos azules y pecas, nunca se

pone morena, siempre se quema

B Tipo I

Piel clara, pelo rubio, ojos azules o verdes,

Tipo celta FPS 15-30

Piel clara europea FPS 12-30

ocasionalmente pecas, escasamente morena,

se queman con facilidad

H Tipo Il

B Tipo IV

Piel marrén claro, pelo rubio oscuro o marrén,
0jOS grises O marrones, se pone morena
rapidamente, ocasionalmente se quema

Piel morena, pelo marrén oscuro o negro, 0jos

Piel oscura europea FPS 8-15

Tipo mediterrdneo FPS 8-12

marrones, se pone morena facilmente, raramente

se quema

B Tipo V

Piel oscura, pelo negro, 0jos marrén oscuro,

Asigticos, norteafricanos FPS 6-8

se pone morena muy facilmente, muy raramente

se quema.

B Tipo VI

Piel muy oscura, pelo negro, ojos marrén oscuro,

Negros africanos FPS 2-4

se pone morena muy rapidamente, nunca se

quema

corticoide de potencia media como predni-
carbato (Peitel®).

Para el tratamiento del dolor se recomienda
utilizar supositorios o jarabe de paracetamol. La
dosis en nifios hasta 1 afio o0 hasta 10 kg es de
125 mg; hasta 8 afios o hasta 25 kg es de 250
mg; el resto se trata con 500 mg. En caso nece-
sario, estas dosis pueden repetirse cada 6 horas.

Ademis, antes de aparecer el dolor, puede
administrarse dcido acetilsalicilico por via oral
a una dosis de 250 a 500 mg, o aplicar un cor-
ticoide de potencia media por via tépica, para
evitar la aparicién de una quemadura solar al
inhibir la sintesis de prostaglandinas.

Las quemaduras solares de grado II requie-
ren un procedimiento terapéutico como el de
las quemaduras térmicas del mismo grado (ver
quemaduras). También en este caso, si estdn
afectadas grandes zonas del cuerpo, puede pen-
sarse en llevar a cabo la vacunacién antitetdni-
ca y un tratamiento antibiético si aparecen
infecciones secundarias.

Cuando se aplican suspensiones durante
mucho tiempo, como la locién de zinc, la piel
de las zonas tratadas puede secarse mucho. En
estos casos se recomienda complementar el tra-
tamiento con una terapia relipidizante (pred-
nicarbato (Peitel®)).

La administracién de dcido acetilsalicilico
tiene algunas contraindicaciones importantes
(ver quemaduras) que deben tenerse en cuenta
imprescindiblemente.

La dermatitis solar puede evitarse mediante
sencillas medidas de proteccién y vigilando los
efectos del sol.

Especialmente durante el verano y en regio-
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nes subtropicales y tropicales, debe evitarse
que los nifios se expongan directamente a la
luz solar durante las horas del mediodfa y pri-
meras horas de la tarde.

En la piel del lactante los mecanismos de pro-
teccién natural todavia no estdn completamen-
te desarrollados, por lo que a esta edad no pue-
den exponerse nunca directamente al sol. Los
nifios pequefios solamente deben permanecer al
sol durante periodos cortos evitando el sol del
mediodfa que es el que provoca los eritemas.

La ropa puede minimizar considerablemen-
te la fraccién de luz ultravioleta perjudicial.
De todos modos, su efecto protector de la luz
depende en gran medida del color y del tipo de
tejido. Como regla general puede afirmarse
que los tejidos blancos y los transparentes per-
miten el paso de la luz visible y protegen poco
de la radiacién ultravioleta.

Puesto que el pelo de la cabeza de los lac-
tantes y niflos pequefios todavia es muy escaso,
no deben permanecer al aire libre sin cubrirse
la cabeza.

Los protectores solares son imprescindibles
para una prevencién eficaz de las quemaduras
solares. Una crema solar id6nea es la que pro-
tege de la radiacién UVA y UVB, es resisten-
te al agua, tiene un factor de proteccién solar
elevado (15-30), se adapta al tipo de pigmen-
tacién del nifio y no contiene perfumes ni
conservantes.

Los protectores solares contienen filtros qui-
micos, filtros fisicos o una combinacién de

ambos. Los protectores quimicos tienen el
inconveniente de que en los nifios pueden pro-
vocar reacciones fototéxicas, fotoalérgicas o de
alergia de contacto. Por eso, los protectores
solares con filtros fisicos (6xido de zinc, 6xido
de titanio), basados en los llamados micropig-
mentos, son los méds adecuados en pediatria.

El sol, el agua y el viento resecan mucho la
piel, por lo que los nifios con tendencia a la
sebostasis deben ser tratados por la noche con
una crema relipidizante.

No debe olvidarse la proteccidn solar labial.
Puesto que el limbo de los labios tiene muy
poco o ningin pigmento, dependiendo del
tipo de pigmentacién, corre un riesgo espe-
cialmente elevado a causa de la radiacién ultra-
violeta. Las barras de labios con factor de pro-
teccién solar son de gran utilidad.

Algunos medicamentos, como las tetracicli-
nas o los retinoides, reducen el umbral del eri-
tema y por lo tanto incrementan el riesgo de
padecer una quemadura solar. Es muy impor-
tante explicarlo a los padres para que puedan
adoptar las correspondientes medidas de pre-
caucién.

Puesto que la radiacién ultravioleta tiene
efecto inmunosupresor, puede provocar un
empeoramiento del cuadro clinico en pacientes
con infecciones viricas (herpes labial, enferme-
dades viricas infantiles). En consecuencia, en
estos casos deberdn tomarse atin mds precau-
ciones con el sol.
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Se desconoce la frecuencia de la pitiriasis
liquenoide. La padecen sobre todo los nifios
entre los 5 y los 12 afios y no hay preferencia
de sexo. Esta enfermedad se observa también
en los jévenes.

clara. Se discute la posibilidad de una vasculi-
tis cutdnea como reaccién a una infeccién,
sefialando casi siempre las infecciones viricas
como factores desencadenantes.

El cuadro estd determinado por dos estadfos
diferentes. Las lesiones caracteristicas del estadio
agudo son unas papulas rojizas que pueden tene

una necrosis central (Figura 34). La curacién casj
siempre deja pequefias cicatrices varioliformes.
Si predominan estas lesiones cutdneas, el cuadro
de la enfermedad se denomina Pitiriasis lique-
noide y varioliforme aguda (Pityriasis lichenoides
et varioliformis acuta, PLEVA). En la pitiriasis
liquenoide crénica (Pityriasis lichenoides chronica,
PLC), las lesiones cutdneas son menos promi-
nentes. Predominan pdpulas pequefias, poco
inflamadas, cubiertas por una escama central
caracteristica en forma de oblea, que a menudo
puede retirarse mecanicamente para dejar en su
lugar una hipopigmentacién o a veces una
hiperpigmentacién (Figura 35).

En general, en los nifios enfermos aparecen
al mismo tiempo las lesiones cutdneas de una
PLEVA y las de una PLC, de tal forma que
actualmente, estas dos enfermedades son inter-
pretadas como los dos polos de un espectro cli-
nico (Figura 36). Las lesiones cutdpeas de la
PLC pueden persistir durante afios afectando
preferentemente al tronco y las partes proxi-

-

Aunque una parte de las lesiones cutdneas pue-
den ser muy evidentes, a menudo falta por com-
pleto la sintomatologia subjetiva. En algunas
ocasiones, se observan fiebre e inflamacién de

Ea 34. Pitiriasis liguenoide varioliforme aguda (PLEVA).
inacién de pequeiias papulas rojizas que evolucionan
hacia la formacién de costras parduscas.
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Figura 35. Pitiriasis liquenoide crénica. Muitiples lesiones
papulosas, eritematosas, con leve descamacion superficial.

El diagndstico es clinico y se basa en la exis-
tencia de lesiones cutdneas tipicas en nifios que
por lo demds estdn sanos. Ningiin anilisis de
laboratorio especifico confirma el diagnéstico,
pero puede ser conveniente realizar una biop-
sia para andlisis histopatolégico.

Diagnéstico diferencial

Ademds del diagnéstico diferencial descrito en
la Tabla 32, también es necesario realizar el
diagnéstico diferencial con la papulosis linfo-
matoide. La enfermedad es mucho menos fre-
cuente y es una rareza en los nifios de menos de
10 afios. Las pdpulas necréticas de color
marrén-rojizo, que también aparecen con esta-
do general sano, se mantienen hasta 8 semanas,
antes de involucionar de manera espontinea.
Habitualmente el niimero de lesiones cutdneas
es menor que en la PLEVA y su curso es muy
crénico. En casos de duda, estd indicada una
biopsia para realizar estudio inmunopatolégi-

Tabla 32. Diagnéstico diferencial de la pitiriasis liquenoide.

liquenoide

o a8
P T I A ]
Papula por lo general de color rojo
y sin centro necrético; lesiones
cuténeas normalmente
acompaniadas de prurito intenso

N Liquen ruber
plano

W Pitiriasis rosada Lesiones cutaneas caracterizadas
por descarmacién rugosa marginal,
en forma de collarete; disposicién
tipica siguiendo las lineas de la
piel; al principio aparece con
frecuencia una placa heraldo

3027
B Psoriasis vulgar
de tipo
- . exantematico
- (guttata)

Figura 36. Pitiriasis liquenoide varioliforme aguda en trénsito
a pitiriasis liquenoide crénica. Lesiones eritematosas, papulas
inflamadas e infiltradas que, en algunas ocasiones, muestran
la descamacion caracteristica en forma de oblea.

Con frecuencia antecedentes
familiares positivos; a menudo
preceden infecciones del tracto
respiratorio superior; prurito
generalmente intenso; afecta con
frecuencia también la cara y el
cuero cabelludo; ausencia de
necrosis centrales en las lesiones
aisladas



Tabla 33. Tratamiento de los cuadros de pitiriasis liquenoide.

M Procedimiento
de espera

Sin sintomatologia general, se
prescinde del tratamiento después
de haber explicado las causas y el
prondstico de la enfermedad a los
padres

B Corticosteroides
topicos

Algunas lesiones muy inflamadas y
aisladas reaccionan a un
tratamiento topico con
corticosteroides (prednicarbato en
crema (Peitel®) o hidrocortisona
butirato en crema), aplicado 1
vez/dia, preferentemente por la
noche

B Tratamiento
con rayos UV

Una estancia de 3 semanas en una
regién soleada (helioterapia) suele
producir la curacién. Alternativa:
tratamiento dermatoldgico con UV
de espectro estrecho, 311 nm, o
con UV de espectro amplio,
durante 4-6 semanas

Eritromicina durante 4-8 semanas
o roxitromicina durante 14 dfas,
especialmente en caso de que se
observe el empeoramiento de las
lesiones cuténeas por alguna
infeccién

B Administracion
de macrélidos

co e histopatolégico. En la papulosis linfoma-
toide, la biopsia muestra un cuadro histopato-
l6gico maligno con infiltrados densos de linfo-
citos T colaboradores y linfocitos atipicos.

Después de haber explicado la causa y el pro-
néstico de la enfermedad a los padres, se
renuncia con frecuencia al tratamiento activo
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(Tabla 33) sabiendo que es conveniente hacer
una revisién cada seis meses. Algunas lesiones
cutdneas reaccionan bien al tratamiento tépico
con corticoides como prednicarbato en crema
(Peitel®) o hidrocortisona butirato en crema
(Tabla 33).

Si la afeccién estd diseminada puede provo-
car un estrés importante, que con frecuencia se
debe a la reaccién de los compafieros de escue-
la, en este caso se recomiendan unas vacaciones
en una zona soleada (helioterapia). Si esa posi-
bilidad no es viable, puede aplicarse un trata-
miento de fototerapia. Con frecuencia, la
radiacién de espectro estrecho o amplio, suele
llevar a la curacién de las lesiones cutdneas en
un plazo de 4 a 6 semanas. Cuando las lesiones
cutdneas aparecen o empeoran a causa de infec-
ciones, estd especialmente indicado el trata-
miento por via oral con eritromicina o con
algidn nuevo antibiético macrélido, debiéndo-
se su eficacia tanto a su efecto antibiético
directo como a su efecto antiinflamatorio.
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M. MOHRENSCHLAGER

La pitiriasis rosada es una enfermedad cutdnea
papuloescamosa autolimitada, benigna, ubicua
y aguda, que puede observarse en el 2% de los
pacientes de una consulta dermatolégica.
Aunque la enfermedad puede presentarse a
cualquier edad, el pico de incidencia se sitda
entre los adolescentes y los adultos jévenes
hasta los 35 afios. El sexo femenino parece
afectarse algo mds frecuentemente. Puede
observarse un mayor nimero de casos en pri-
mavera, otofio e invierno,

ﬁéfagénesis

Todavia no estd clara. Se sospecha que el agen-
te causal es un virus (el virus humano herpes 7)
o que se trata de un fenémeno de autoinmuni-
dad, inducido por la ingesta de fidrmacos o fac-
tores psicégenos.

Cuadro clinico

En la mayoria de los casos, el cuadro clinico es
caracteristico, sin embargo, en los cursos atipi-
cos, el diagnéstico diferencial puede causar
grandes problemas.

Al principio, en més del 50 % de los casos,
se presenta una mdcula o pdpula Gnica en el
cuello o en el tronco, de color rojo claro y bien
delimitada. Durante los dias siguientes, como
consecuencia de un aumento de tamafio, se
forma una mancha oval de color salmén o una
placa de 2 a 10 cm de didmetro, que se deno-

mina “placa primaria”, “medallén primario” o
“placa heraldo” (Figura 37). Muestra un centro
algo deprimido con descamacién pitiriasifor-
me. El borde, que suele estar ligeramente ele-
vado, tiene a veces una descamacién rugosa
(“collarete descamativo”) orientada hacia al
centro. En raras ocasiones se forman varias pla-
cas primarias.

De 7 a 14 dfas después de aparecer la placa
primaria (los limites de tiempo oscilan entre
unas horas y tres meses) surgen multiples
mdculas, pdpulas y placas de forma oval, de 0,5
hasta 1,5 c¢m de didmetro, con distribucién
simétrica y bilateral, especialmente en el tron-
co y las zonas proximales de las extremidades
(Figura 38). Las lesiones son de color rojo
claro, bien delimitadas y de tamafios diferen-
tes. Ademads, igual que el medallén primario,
muestran una descamacién pitiriasiforme cen-
tral, sobre una zona pseudoatréfica con aspec-
to de papel de fumar y una descamacién mar-
ginal en forma de collarete.

Figura 37. Pitiriasis rosada. Placa primaria o placa heraldo.
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Figumriasis rosada. Diseminacion de lesiones eritema-

tosas palidas del tamario de una moneda, con collarete desca-
mativo periférico.

En las evoluciones atipicas, especialmente
en nifios pequeiios, el cuadro clinico estd pre-
sidido por pédpulas, vesiculas, pistulas, ron-
chas, lesiones parecidas a las de la purpura,
ampollas y lesiones liquenoides, en las que
puede faltar la descamacién caracteristica en
forma de collarete.

El eje longitudinal de las lesiones ovales dis-
curre paralelo a los pliegues cutdneos, lo cual
produce la tipica distribucién de las lesiones
cutdneas “en forma de abeto”.

La forma de pitiriasis rosada inversa se
observa con frecuencia en los nifios y afecta
preferentemente a la cara y a las partes distales
de las extremidades.

Es raro encontrar formas localizadas de piti-
riasis rosada (p.e. afectacién circunscrita a la
mitad inferior del abdomen, a la cabeza, a las

palmas de las manos y a las plantas de los pies).

También se describen formas abortivas, en
las que las lesiones cutdneas estdn limitadas a
la aparicién del medallén primario, y casos de
distribucién unilateral de las lesiones.

En la pitiriasis gigante, se encuentran pocas
lesiones que ocupan amplias zonas de la super-
ficie cutinea. La confluencia de estos focos
grandes caracteriza las pitiriasis circinata y
marginata, que es poco frecuente.

Aproximadamente dos semanas después de
que empiecen a aparecer las primeras lesiones
cutdneas, en el tronco y en las extremidades
pueden brotar nuevas lesiones. La curacién
completa se produce casi siempre en las dos a
cuatro semanas siguientes. Sin embargo, son
posibles cursos evolutivos que duran varios
meses. Es poco frecuente, aunque no se exclu-
ye, que el mismo individuo tenga de nuevo la
enfermedad. Pueden quedar hipopigmentacio-
nes e hiperpigmentaciones postinflamatorias.

También se ve afectada la mucosa bucal,
especialmente en los nifios con extensa afecta-
cién cutdnea. Pueden haber hemorragias pun-
tiformes, ulceraciones, placas y maculas erite-
matosas, vesiculas y ampollas.

En las lesiones cutdneas extensas, pueden faltar
las molestias subjetivas. En estos casos, se
acude al médico por un sentimiento de intran-
quilidad causado por unas lesiones cutdneas
desconocidas hasta este momento.

Uno de cada 4 pacientes se queja de pruri-
to, que, en parte, puede ser muy intenso. En
el 5% de los casos se observan cefaleas, moles-
tias gastrointestinales, fiebre, malestar y
artralgias, que preceden a las lesiones cutdne-
as. Las lesiones de la mucosa bucal suelen ser
asintomdcicas.

Diagndsticc

El diagnéstico puede realizarse por la anamne-
sis y por el cuadro clinico. El diagnéstico se
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confirma especialmente por la existencia de un  cos diferenciales. En algunos casos, los andlisis

medallén primario o placa heraldo. de laboratorio pueden ser dtiles para excluir
una enfermedad virica o bacteriana. La prueba
TPHA (Treponema pallidum Haemaglutination
Assay) se realiza en caso de sospecha de infec-
cién por Treponema pallidum.

Habitualmente el diagndstico de la enferme-

dad no supone ningtn problema. Sin embargo, .

a la pitiriasis rosada as{ como a la borreliosis de Tratamiento

Lyme y a la sifilis, antes muy frecuente, se las

denomina enfermedades camalednicas (simula- El tratamiento de la pitiriasis rosada debe

doras) por la diversidad de sus cuadros clinicos.  tener en cuenta el cardcter autolimitado de la

La Tabla 34 relaciona los principales diagnésti-  enfermedad. El paciente y los padres deben ser

Tabla 34. Diagnéstico diferencial de la pitiriasis rosa~>

difer asconia f)liirias »saaa ' ‘

M Tinea corporis  Lesiones escamosas eritematosas, con remision central y avance periférico; sin relacién con los
pliegues cuténeos; en la anamnesis con frecuencia hay contacto previo con animales (gatos, perros);
deteccién positiva del hongo en la preparacion con KOH al 20% vy en el cultivo

Rt SR Cr |
Diagnostico

H Psoriasis En la anamnesis, es frecuente el antecedente de una infeccion de las vias respiratorias superiores por
punctata/ estreptococos, virus del sarampién o de la gripe; descamacion blanco-plateada; fenémeno de la
guttata bujia de cera, signo de Duncan-Bulckley y rocio hemorrégico de Auspitz; sin relacion con los pliegues

cuténeos

B Eccema numular Papulo-vesiculas mas bien redondeadas que evolucionan hacfa la exudacion; formacién de costras
amarillentas y escamocostras; los lugares de predileccién de las lesiones son sobre todo las piernas;
con frecuencia comienza en el dorso de la mano y en los antebrazos; no afecta a las mucosas; sin
relacién con los pliegues cutaneos

W sifilis secundaria En la anamnesis se destacan los antecedentes de chancro primario y bubén no doloroso; sifflide
maculosa de la ldes Il con méculas monomorfas, casi siempre redondeadas, del tamario de una
lenteja, mal delimitadas, de color éxido; frecuente afeccién de las palmas de las manos y de las
plantas de los pies; casi siempre linfadenopatias generalizadas; serologia positiva de Treponema
pallidum mediante la prueba FTA-ABS (absorcién de anticuerpos treponémicos fluorescentes)

B Liquen ruber Pépulas poligonales de color rojizo, el tamafio puede alcanzar un grano de arroz, estrias de

plano Wickham; los lugares de predileccién son sobre todo las superficies flexoras de las muiecas, los
antebrazos y la regién lateral del cuello; a menudo intenso prurito; sin relacién con los pliegues
cutaneos
M Eccema Lesiones circunscritas eritematosas con descamacion pitiriasiforme, grasienta y amarillenta o placas
seborreico de escamocostras, preferentemente en el cuero cabelludo, en la zona centrofacial y retroauricular y

sin afeccién de la mucosa oral; sin relacién con los pliegues cuténeos

W Exantema viral  Casi siempre ausencia de descamacion; con frecuencia fiebre y linfadenopatia; deteccion serolégica
especifica de anticuerpos (mediante ELISA); sin relacion con los pliegues cutaneos

M Exantema Lesiones pequefias y con frecuencia numerosas, casi siempre sin afectacién de la epidermis; en la
farmacoldgico  anamnesis destaca el consumo de farmacos; diagndstico dificil
simulador de la
Pitiriasis rosada
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Tabla 35. Tratamiento de la pitiriasis rosada en la infancia.

] Intensidad de I

-~*ermedad
Ausencia de NINGUNO, siempre que se acepte
nolestias este procedimiento y después de
subjetivas haber explicado al nifio y a sus

padres las causas y el curso de la
enfermedad

R Pocas lesiones
pruriginosas

Productos topicos que contengan
prednicarbato (Peitel®) o
mometasona furoato (pomada),

1 vez al dia més locién alba acuosa

B Numerosas
lesiones con
prurito

Productos tpicos que contengan
prednicatbato (Peitel®) o
mometasona furoato (pomada),

1 vez al dia més locién alba
acuosa; ademds hidroxizina
(jarabe)

B Prurito muy
intenso y
generalizado

6-metilprednisolona (comprimidos),
al principio 0,5 mg/kg durante 3
dias, a continuacién 0,25 mg/kg
durante otros 3 dias; ademés
maleato de dimetindeno o
hidroxizina (jarabe)

informados del curso benigno. En caso de
ausencia de molestias subjetivas, la actitud
expectante se justifica aunque esté afectada
una zona extensa del tegumento (Tabla 35).
Ya que la pitiriasis rosada es una dermatosis
irritable, deben evitarse el uso de jabones per-
fumados o ropa sintética ajustada. La ducha
puede producir irritacién y debe limitarse a 2-
3 veces por semana. Con frecuencia la piel de
los pacientes es sebostética, y por tanto, es itil
aplicar un tratamiento hidratante/emoliente.
Sin embargo, las lesiones cutdneas eccema-
tosas y pruriginosas necesitan tratamiento con
corticoides (Tabla 35). Se aplican esteroides del
grupo II y III (Niedner), como por ejemplo
productos: a base de prednicarbato (Peitel®),
hidrocortisona butirato o mometasona furoato.
Ademds, puede aplicarse sobre las lesiones una
suspensién de zinc antipruriginosa (locién alba

acuosa). Para la higiene, se recomienda la urili-
zacién de productos que contengan polidocanol
y componentes reengrasantes (aceite de ducha
con polidocanol al 2%), que puede usarse de 2
a 3 veces por semana. En caso de prurito inten-
s0, se recomienda ademds la administracién de
antihistaminicos con efecto sedante por via
oral; habiendo sido muy efectivos en los nifios
hidroxizina y maleato de dimetindeno.

Las lesiones de la mucosa de la zona de la
boca se tratan con la aplicacién tépica de una
pomada con aceténido de triamcinolona for-
mulada en un excipiente adhesivo, hasta que
empiece la involucién de las lesiones de la
mucosa.

Cuando hay lesiones cutdneas generalizadas
y acompafiadas de intenso prurito, también
puede estar indicado el tratamiento con corti-
coides por via oral. Una dosis diaria de 0,5
mg/kg de 6-metilprednisolona durante 3 dias
y la administracién posterior de 0,25 mg/kg
durante otros tres dfas produce una mejoria
espectacular del cuadro clinico y ausencia del
efecto rebote después de finalizar el trata-
miento esteroideo.

En un estudio a doble ciego, randomizado
controlado con placebo, se administré 25-40
mg/kg/dia de eritromicina, repartida en 4
dosis, durante 14 dias a pacientes con una
infeccién previa inmediata de las vias respira-
torias y con reactantes de fase aguda elevados
en el suero. Se observé que, en los nifios, se
obtenfa un aumento significativo del nimero
de curaciones completas en el plazo de 6
semanas, frente al grupo de control no trata-
do. Antes de recomendar este tratamiento de
forma rutinaria, nuevos estudios deben con-
firmar esta interesante opcién terapéutica.
No consideramos indicada la fototerapia UV
en la infancia.

Evitar duchas y bafios excesivos y cuidar la piel
regularmente con productos tépicos de hidra-
tantes y emolientes.
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cariruzo 1D Psoriasis vulgar

Con una prevalencia del 1-2%, la psoriasis
vulgar es una de las enfermedades cutidneas
mds frecuentes. La psoriasis infantil tampoco
es una enfermedad rara. En los nifios, la pri-
mera lesién aparece por término medio a los
ocho afios, y es raro que aparezca antes de los
dos afios. Al contrario de lo que sucede en los
adultos, en la infancia las nifias se afectan con
mas frecuencia que los nifios, y en el 25 % de
las afectadas, la psoriasis surge por primera
vez antes de los 15 afios. En mds de la mitad
de los casos, existe una historia familiar posi-
tiva. Los nifios en los que la enfermedad
comienza precozmente y en los que el tronco
y la cara se ven afectados en primer lugar, casi
siempre presentan un curso grave evolutivo
de la enfermedad.

Aunque en los dltimos afios se han realizado
grandes avances en el campo de la inmunolo-
gfa, hasta hoy no estd suficientemente clara la
patogénesis de la enfermedad. La hiperprolife-
racién y la alteracién de la diferenciacién epi-
dérmica que caracterizan a la enfermedad es
consecuencia de una reaccién inflamatoria
compleja controlada por células TH1.

Las lesiones cutdneas estdn caracterizadas por
placas enrojecidas muy delimitadas, de confi-

guracién variable, con descamacién caracte-
ristica de color gris plateado. La variabilidad
clinica de la enfermedad es muy grande. En
muchos casos, sélo se observan unas pocas
lesiones eritematoso-escamosas caracteristi-
cas, preferentemente en los lugares de predi-
leccidén como los codos, las rodillas, la regidn
lumbar, el cuero cabelludo (Figura 39) y la
zona retroauricular. Pero el cuadro clinico
también puede caracterizarse por lesiones en
forma de gotas diseminadas (psoriasis gutta-
ta, psoriasis exantemdtica aguda) que pueden
confluir en grandes placas (Figura 40) o
extenderse por todo el tegumento (eritroder-
mia psoridsica). El curso evolutivo es crénico.
En la infancia se encuentran principalmente
focos numulares, aunque también es frecuen-
te la psoriasis guttata, que suele estar asocia-
da a una infeccién por estreptococos. Las loca-
lizaciones mds frecuentes son el cuero cabe-
lludo y la cara. Por el contrario, en la infancia
raramente se ven afectadas las ufias, las pal-
mas de las manos y las plantas de los pies, no
aparecen formas eritrodérmicas o pustulosas,
ni artropatia psoridsica.

Sintomatol

Las alteraciones cutdneas llevan asociado pruri-
to en el 20-40% de los casos, aunque su inten-
sidad puede presentar gran variabilidad indi-
vidual.
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Figura 39. Psoriasis vulgar. Grandes placas eritemato-escamo-
sas en el interior del cuero cabelludo. Lesiones satélites en la
periferia. Las lesiones muestran descamacion blanca y costras
amarillentas.

En los casos tipicos el diagndstico clinico es
sencillo. La confirmacién histopatolégica del
diagnéstico estd indicada s6lo en casos excep-
cionales.

En la anamnesis se trata de averiguar si exis-
ten lesiones cutdneas en la familia. Si se sospe-
cha de psoriasis, se examinard el cuero cabellu-
do, los conductos auditivos, las regiones lum-
bar, umbilical, perianal, el pene, las rodillas y
las ufias por si hubiera lesiones especificas. En
una placa tipica de psoriasis, pueden observar-
se los signos del “raspado metédico de Brocq™:
si Se rasca Con una cureta, aparece en primer

Figura 40. Psoriasis vulgar. Placas eritemato-escamosas mini-
mamente infiltradas, bien delimitadas, diseminadas por el
tronco y por las caras extensoras de las extremidades; una

parte de las lesiones confluyen en grandes placas, algunas
cubiertas por una descamacion plateada.

lugar el fenémeno de la bujfa de cera, después
la membrana de Duncan-Bulckley y finalmen-
te pequeflas gotas de sangre, que constituyen
el rocio hemorrigico de Auspitz.

Diagnéstico di

Si la zona mds afectada es el tronco, el diag-
néstico diferencial deberd establecerse con un
eccema psoriasiforme, una pitiriasis liquenoide
crénica, una pitiriasis rosada o una pitiriasis
rubra pilaris. Una sffilis secundaria o la tinea
corporis también pueden causar lesiones cutéd-
neas eritemato-escamosas (Tabla 36).



Tabla 36. Diagnéstico diferencial de la psoriasis vulgar

infantil.

M Liguen ruber
plano

B pitiriasis rosada

M Eccema
sehorreico

M pitiriasis
liqguenoide
cronica

B Pitiriasis rubra
pilaris

M sifilis (estadio
secundario)

W Tifa del cuerpo

Pépulas poligonales; a menudo
estan afectadas fas mucosas;
ausencia de descamacion; prurito
intenso

Descamacion fina y marginal; una
placa heraldo grande precede a la
erupcion

Descamacion grasienta en el cuero
cabelludo; a menudo estan
afectadas las cejas y zonas
perinasales

Méculas eritematosas en el tronco,
después del raspado puede verse
una descamacion fina en forma de
oblea

Pépulas queratosicas foliculares;
lesiones eritematosas, en placa, de
color rojo-amarillento que dejan
entre ellas zonas de piel sana;
descamacién fina

Pequefias papulas diseminadas,
escamosas y simétricas; algunas
veces persiste la lesion primaria;
afeccion de las membranas
mucosas; alopecia en cuero
cabelludo; antecedentes psoridsicos
negativos; ausencia de picor;
serologia luética positiva

Lesiones numulares o anulares
pruriginosas con descamacién fina
y marginal; examen micolégico
positivo en la preparacién con KOH
al 20% y en cultivo

La psoriasis no puede curarse pero a las fases
activas de la enfermedad pueden suceder inter-
valos libres de sintomatologia que duran meses
o afios. El tratamiento estd orientado a frenar
un brote activo. Las principales opciones tera-
péuticas, ademds de la eliminacién de los posi-
bles factores desencadenantes, son el trata-
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miento tépico intenso, s6lo o combinado con
fototerapia o con un tratamiento por via sisté-
mica. En la infancia, el tratamiento de eleccién
es exclusivamente tdpico ya que su efecto es
similar al tratamiento sistémico y lo aventaja
claramente ya que tiene menos efectos secun-
darios. La fototerapia en los nifios debe apli-
carse con precaucién debido al peligro de pro-
ducir lesiones a largo plazo, siempre se realiza
en combinacién con un tratamiento tépico. El
tratamiento sistémico sélo estd indicado en
caso de un curso evolutivo muy grave. Un pro-
blema observado con frecuencia en los nifios es
la aceptacién de la enfermedad, lo cual exige
una estrecha colaboracién entre paciente,
padres y médico.

M Eliminacion de posibles factores desencade-
nantes. En la forma guttata de la psoriasis, las
investigaciones se centran en la infeccién por
estreptococos B-hemoliticos. Los andlisis de
laboratorio necesarios incluyen un cultivo
faringeo, una determinacién serolégica del
titulo de antiestreptolisina (ASL) y andlisis de
orina. Si se detecta una infeccién aguda por
estreptococos, se trata con penicilina oral
durante 10 dfas (fenoximetilpenicilina; lactan-
tes: 150.000 Ul, 1-6 afios de edad: 300.000
UI, > 6 afios: 500.000 UI, en todos los casos 3
veces/dia) o eritromicina (lactantes, nifios
pequeflos y nifios en edad escolar 30-50
mg/kg/dfa, via oral, distribuido en 2-4 tomas).
Si aparecen nuevos brotes recurrentes asociados
a infecciones potr estreptococos, acompafiados
de dolor de garganta y aumento del tamafio de
las amigdalas, estd indicada la tonsilectomia,
pudiendo mejorar el curso clinico, aunque fal-
tan datos bien documentados al respecto.
También es conveniente sanear los dientes
cariados y preguntar por otros posibles agentes
desencadenantes: los traumas exégenos de tipo
fisico, quimico o inflamatorio asi como otras
enfermedades infecciosas agudas que pueden
provocar psoriasis. Sin embargo, cuando los
factores desencadenantes se encuentran en el
dmbito psicoldgico y emocional, el tratamien-
to se abordard con la colaboracién del especia-
lista indicado.
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Independientemente del cuadro clinico, el
tratamiento de la psoriasis conlleva el conse-
cuente cuidado de la piel basado en la aplica-
cién de emolientes e hidratantes. Ademis,
debe aplicarse un tratamiento especifico de
las lesiones psoridsicas. En caso de psoriasis
del tipo crénico estacionario, ademds de
medidas queratoliticas con productos tépicos
a base de 4cido salicilico y de urea, se tratardn
las dreas afectadas con antralina (bien con la
terapia de contacto breve o tratamiento
durante la noche) o andlogos de la vitamina
D; (calcipotriol); en el cuero cabelludo tam-
bién suelen aplicarse corticoides tépicos en
locién. Si la psoriasis vulgar es de curso exan-
temdtico (psoriasis guttata) y el cuadro estd
activado por estreptococos, estd indicado el
correspondiente tratamiento antibibtico via
oral. Otras medidas terapéuticas consisten en
aplicar corticoides tépicos o andlogos de la
vitamina Dj; durante periodos breves. En
casos de respuesta insuficiente, también
puede plantearse la fototerapia.

Ml Cuidados cutaneos

La psoriasis puede empeorar ripidamente por
irritacién mecdnica debido a un fenémeno iso-
morfo (Kdbner), por tanto es de extraordinaria
importancia cuidar la piel regularmente con
productos tépicos relipidizantes y con bafios
oleaginosos, de dos a tres veces por semana.

B Descamacion. Antes de empezar un trata-
miento dermatolégico especifico, deben eli-
minarse las numerosas capas de escamas que
impiden el contacto de la piel con los medi-
camentos. Actualmente, el tratamiento mds
efectivo sigue siendo la aplicacién, durante
tres dfas seguidos, de 4dcido salicilico al (3 - 5
- 10%) en una emulsién w/o de 1 a 2 veces al
dfa, o vaselina (Tabla 37). En caso de desca-
macién pertinaz, se recomienda llevar a cabo
curas oclusivas nocturnas con 4cido salicilico.
Si se aplica 4cido salicilico a los nifios en
dreas extensas, existe el riesgo de intoxicacién

por salicilatos; por eso se recomienda en pri-
mer lugar un tratamiento hemicorporal.
Nosotros no empleamos queratoliticos prepa-~
rados a base de dcido salicilico en los nifios de
menos de 3 afios. Los productos tépicos a
base de urea pueden ser utilizados como
alternativa en estos pacientes. Los bafios dia-
rios con sal comin (5-10%) (bafios hiperténi-
cos) o bafios oleosos ayudan a conseguir un
efecto descamativo.

M Ditranol. El tratamiento con ditranol (antra-
lina) es muy efectivo en el tratamiento tépico
de la psoriasis. Si se aplica correctamente tiene
muy pocos efectos secundarios pero exige una
gran experiencia dermatolégica. Produce una
irritacién de la piel perilesional por su efecto
citostético (“La psoriasis se consume en el fuego
de la antralina”). La curacién es mds rdpida y
proporciona periodos de remisién mds prolon-

Tabla 37. Productos t6picos utilizados con frecuencia en el tra-
tamiento de la psoriasis vulgar infantil.

1. Queratoliticos

B Pomada descamativa
Dp/ &cido salicilico (3,0-5,0-10,0 g)
Vaselina c.s.p. 100 g

B Aceite salicilico
Dp/ &cido salicilico 3,0 g-5,0 g
Aceite de ricino 20 g
Aceite de oliva ¢.s.p. 100 ¢

2. Tratamiento con ditranol

M Pomada con ditranol
Dp/ Ditranol al 1/16 g-2 g
Acido salicflico 3,0-5,0g
Vaselina amarilla B.P ¢.s.p. 100 g

B Tratamiento de contacto breve
Ditranol crema al 1%, 3%
0
Ditranol 0,5 g-2 g
Acido salicflico 3,0 g
Vaslina amarilla B.P ¢.s.p 100 g

3. Tintura de Castellani (modificada), para el
tratamiento de la psoriasis en éreas intertriginosas
Clorhexidina gluconato 5,0 g
Acetona 5,0 g
Solucién etandlica de fucsina al 4% 10,0 g
Agua purificada csp 100,0



gados que con otros fArmacos. El mayor incon-
veniente del ditranol es que, a causa de sus pro-
ductos oxidantes, tifie la piel circundante
durante varios dfas y la ropa permanentemente.
Por este motivo, se recomienda realizar el tra-
tamiento durante la noche. Indicamos a los
pacientes que apliquen el ditranol justo sobre
las lesiones y que usen pijamas y ropa de cama
viejos ya que quedardn teflidos. A la mafiana
siguiente, el medicamento se elimina con agua
y un dermolimpiador sin jabén en la ducha o
en el bafio. Para hidratar la piel, puede exten-
derse un aceite sobre la piel htimeda o afiadirlo
al agua del bafio. Con el tratamiento se preten-
de provocar una ligera irritacién cutdnea, pero
no una irritacién cutdnea masiva del tipo de
una dermatitis téxica de contacto. Si se produ-
ce una irritacidén cutdnea mds intensa, el trata-
miento debe detenerse durante 1 a 3 dias y/o
tratar las dreas afectadas con corticosteroides
tépicos (como por ejemplo prednicarbato
(Peitel®) o hidrocortisona butirato). Para llevar
a cabo el tratamiento, se recomienda explicar
detalladamente la forma de aplicacién a los
pacientes y a sus padres por escrito. La forma
ideal de hacerlo serfa con un breve ingteso para
ser instruidos por personal sanitario experi-
mentado. El ditranol se receta a una concentra-
cién creciente, empezando con 1/64% junto
con un 3% de 4cido salicilico en una emulsién
o/w (Tabla 37). Después de 3-4 dias, depen-
diendo de su tolerancia, se duplica la concen-
tracién hasta alcanzar una concentracién méxi-
ma del 2%, o hasta que las lesiones estén cura-
das. La cara y los codos suelen ser més sensibles
por lo que se tratan con upa concentracién
menor. Tras algunos incrementos de la concen-
tracién, se comprueba la eficacia al observar un
retroceso del infiltrado inflamatorio. Con fre-
cuencia, tras finalizar el tratamiento, se observa
una decoloracién de la piel, una pseudoleuco-
dermia, en los lugares donde estaban las lesio-
nes de psoriasis.

Para continuar el tratamiento, sélo es nece-
sario cuidar la piel regularmente con emulsio-
nes reengrasantes.

Como alternativa, también puede aplicarse
ditranol en concentraciones superiores, en
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terapia de contacto breve al 1%-3%. En este
caso, el ditranol se aplica sobre las lesiones
psoridsicas una vez al dfa, aumentando conti-
nuamente la duracién de la aplicacién (cada
tres dfas se aumentan 5 minutos). A continua-
cién se lavan o se limpian en la ducha y se
aplica el tratamiento hidratante. Cuando el
tiempo de contacto alcanza los 30-45 minu-
tos, se suele pasar a la siguiente concentracién.

Bl Anaélogos de la vitamina Ds. La vitamina D;
estimula la diferenciacién e inhibe la prolifera-
cién de queratinocitos. El calcipotriol y el
tacalcitol son derivados sintéticos de la vitami-
na D, adecuados para el tratamiento de la pso-
riasis, especialmente de las formas exantemdti-
cas agudas (psoriasis guttata) poco infiltradas.
Como ventaja esencial respecto al ditranol, se
menciona su fdcil manejo y comodidad para el
paciente (no tifie la piel ni la ropa). No se han
descrito efectos secundarios sistémicos en los
adultos cuando se han aplicado las dosis méxi-
mas recomendadas de 100 mg por semana; sin
embargo, si estdin documentadas hipercalce-
mias en casos de sobredosis. Aiin no estd eva-
luada la dosis mdxima segura para nifios. A
partir de los 6 afios, los nifios pueden ser trata-
dos con calcipotriol en forma de pomada,
mientras que el tacalcitol sélo estd autorizado
a partir de los 12 afios. Estas substancias pue-
den provocar irritaciones cutdneas, especial-
mente en la cara y en los codos, y por ello
deben utilizarse con cuidado en esas zonas. A
pesar de que algunos estudios clinicos han
demostrado la superioridad del calcipotriol
frente al valerato de betametasona y al ditra-
nol, en nuestra opinién, los efectos clinicos son
menores y coinciden exactamente con los
resultados de un estudio realizado en nifios, en
el cual en un tratamiento con calcipotriol sola-
mente pudo demostrarse una ligera mejoria en
comparacién con un tratamiento higiénico
hidratante. Utilizamos calcipotriol sélo en
lesiones con infiltracién minima, que se apre-
cian en el marco de brotes agudos y con fre-
cuencia en la forma guttata. El calcitriol
(pomada) es la forma fisiolégica activa de la
vitamina D; pero no existe experiencia para su



aplicacién en nifios. Tampoco puede tratarse
con esta substancia diariamente mds del 35%
de la superficie corporal.

Breas. Por su moderado efecto antipsoridsi-
co, antes solfa aplicarse la brea como trata-
miento Gnico o en combinacién con fototera-
pia de Gockermann. Hoy los productos a base
de brea sélo se utilizan en raras ocasiones ya
que su olor es desagradable, manchan la ropa y
ademds tienen un cierto potencial cancerigeno.
Actualmente no utilizamos ningtn producto
que contenga brea para el tratamiento de la
psoriasis infantil.

M Corticosteroides. En Estados Unidos, los
corticosteroides de uso tépico son los produc-
tos terapéuticos prescritos con mds frecuencia
para la psoriasis. La efectividad de los produc-
tos mds potentes, especialmente cuando se
aplican en cura oclusiva (con una ldmina de
pléstico) es impresionante. Sin embargo, debi-
do a un marcado efecto rebote después de su
supresién y a los efectos secundarios locales
(atrofia cutdnea y telangiectasias), su aplicabi-
lidad es tan limitada que como tratamiento
prolongado sélo puede ser utilizado en locali-
zaciones especiales (cuero cabelludo, psoriasis
de las ufias o de manos y pies). En relacién a
los efectos secundarios, se tendrd en cuenta
que algunas dreas en el cuerpo tienen mayor
sensibilidad a los corticosteroides (cara, geni-
tales, zonas intertriginosas), mientras que las
palmas de las manos, las plantas de los pies y
el cuero cabelludo son muy insensibles a los
esteroides. En los Gltimos afios se han desarro-
llado nuevos esteroides con una marcada acti-
vidad antiinflamatoria y menor riesgo de atro-
fia (prednicarbato (Peitel®), mometasona furo-
ato, metilprednisolona aceponato), que tam-
bién permiten un uso seguro en nifios duran-
te poco tiempo.

roductos fitoterapéuticos. Algunas investi-
gaciones clinicas han documentado el efecto
antipsoridsico y antiflogistico de la Mahonia
aquifolium. Segiin nuestra experiencia, su prin-
cipio activo es muy poco efectivo por lo que

s6lo parece adecuado aplicarla en lesiones poco
infileradas y poco extensas (tratamiento de las
dreas afectadas por la mafiana y por la noche),
especialmente en combinacién con la terapia de
contacto breve con antralina (preferentemente a
dltima hora de la tarde o por la noche).

B Particularidades del tratamiento t6pico en
determinadas localizaciones. Para quitar las
escamas del cuero cabelludo a los nifios, utili-
zamos 4cido salicilico al 3%, que se mezcla con
aceite de oliva o aceite de almendras y se aplica
durante la noche cubriendo la cabeza con un
gorro de ducha (Tabla 37). Como alternativa,
también es adecuado un producto a base de
urea al 10%. Por la mafiana siguiente, se qui-
tan las escamas lavando la cabeza con un cham-
pa4 para la descamacién del cuero cabelludo.
Después de algunos dias, cuando el cuero cabe-
lludo estd descamado, pueden utilizarse dife-
rentes productos terapéuticos. Teniendo en
cuenta los efectos atrofiantes, que siempre son
poco relevantes en el cuero cabelludo, suele
continuarse el tratamiento con corticoides
como prednicarbato (Peitel aplicador®), hidro-
cortisona butirato o solucién de mometasona
furoato. Se friccionan estas substancias sobre el
cuero cabelludo, y en algunas ocasiones, se apli-
ca ademds una emulsién de esteroides (predni-
carbato crema -Peitel®- o hidrocortisona buti-
rato en locién o crema), que puede reforzar el
efecto antiinflamatorio inicialmente. Después
de unos dfas con el tratamiento descamativo y
antiinflamatorio, casi siempre se puede reducir
o suprimir el tratamiento.

También se ha mostrado efectiva la combi-
nacién con andlogos tépicos de la vitamina D;,
comercializados en forma de solucién, para el
tratamiento del cuero cabelludo.

Sin embargo, la curacién completa de las
lesiones suele exigir un tratamiento continua-
do durante varios meses.

Si estdn afecrados el pabell6n auricular y el
conducto auditivo externo, se aplican preferen-
temente los corticoides en pomadas que con-
tengan prednisolona al 1-2,5%.

A menudo, la cara es un drea muy sensible al
tratamiento tépico. En esta zona, el tratamien-



to de la psoriasis consiste, en primer lugar, en
la aplicacién de productos tépicos hidratantes
sin principios activos, que se aplican regular-
mente varias veces al dfa.

En las zonas intertriginosas son dtiles los colo-
rantes, especialmente la tintura de Castellani,
que hoy se prepara en una forma modificada sin
resorcina ni clorocresol (Tabla 37).

B Fototerapia. En caso de resultados insatis-
factorios con el tratamiento exclusivamente
tépico, es efectivo el tratamiento con fototera-
pia UV combinado con ditranol o con produc-
tos derivados de la vitamina D. Recientemente
se han desarrollado aparatos de emisién de
radiacién de banda estrecha UV de una longi-
tud de onda de 311 nm (Phillips TLO1), que
emiten en un tramo de longitud de onda ideal
para e] tratamiento de la psoriasis. Sin embar-
g0, en nifios siempre debe ser aplicada con
precaucién, algunos autores incluso contrain-
dican la fototerapia antes de los 18 afios. El
riesgo de induccién de un melanoma maligno
o el desarrollo de carcinomas escamosos es en
los nifios mucho mids alto que en adultos,
debido a su larga perspectiva de vida. Por este
motivo, a pesar de su alta efectividad, nosotros
no aplicamos la fotoquimioterapia (PUVA) en
la edad infantil.

B Tratamiento sistémico. El cratamiento de la
psoriasis infantil por via interna es necesario
en pocas ocasiones. Los corticosteroides por
via sistémica estdn contraindicados por el
peligro de desarrollar una eritrodermia pso-
ridsica después de su supresién. El metrotexa-
to ya ha sido utilizado con éxito en nifios, sin
embargo, por su hepatotoxicidad y otros efec-

tos secundarios, estd indicado sélo en las for-
mas mds graves (la artropatia psoridsica
grave). Lo mismo vale para otros citostiticos
(hidroxiurea, azatioprina) y para la ciclospori-
na. Los retinoides orales (acitetrina 0,5
mg/kg/dia) son efectivos en las formas psorid-
sicas pustulosas y en la eritrodermia psoridsi-
ca. Incluso en los casos de tratamientos pro-
longados a altas dosis, se tendrd en cuenta su
efecto sobre el sistema Gseo (cierre prematuro
de las lineas epifisarias). Existe suficiente
experiencia en nifios con eritroqueratoder-
mia, como para que en los casos graves se con-
sidere la posibilidad de administrar las dosis
efectivas mds bajas de retinoides, controlando
constantemente los efectos secundarios.
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carituio 10 Eccema seborreico del

lactante

El eccema seborreico del lactante, también
llamado dermatitis seborreica del lactante,
tiene un caracteristico pico de incidencia en
los tres primeros meses de vida (semanas 2-
12), pero se han documentado manifestacio-
nes tardfas hasta la edad de un afio y medio.
Aunque se sigue discutiendo sobre los antece-
dentes familiares y su asociacién con el ecce-
ma atépico y con el psoriasis vulgar, hasta
ahora no se ha podido demostrar ningiin tipo
cierto de herencia. En nuestra opinién, el
eccema seborreico tiene un cuadro clinico pro-
pio con un prondstico muy bueno, ya que es
posible la curacién espontdnea en el transcur-
so de unas pocas semanas (de 6 a 8 por térmi-
no medio). Las recidivas son muy poco fre-
cuentes, excepto en la zona del pafial. En la
actualidad, el eccema seborreico del lactante
es poco frecuente, al contrario del eccema até-
pico que cada vez aparece con mucha mis fre-
cuencia en los Gltimos afios,

Todavia no estd clara la patogénesis. Se discu-
te sobre la influencia de diversos factores.
Entre otros, un incremento en la produccién
de sebo en las gldndulas sebdceas, ocasionado
por las hormonas maternas o por un estimulo
androgénico temporal de la corteza suprarre-
nal en el lactante. También se ha considerado
una alteracién del metabolismo de los dcidos
grasos esenciales, por un déficit de delta-6
desaturasa, debido a la falta de madurez enzi-

mdtica y factores climadticos o de alimentacién
(las lesiones cutdneas mejoran en verano,
junto al mar y en la alta montafia). Durante
mucho tiempo, se ha creido que la coloniza-
cién con Malassezia furfur (Pityrosporum ovale,
Pytirosporum orbiculare) tenfa una gran relevan-
cia patogenética, pero esto no ha podido con-
firmarse en estudios recientes.

Cuadro clinico

El cuero cabelludo y la zona del pafial son las
dos zonas mds afectadas (Figuras 41 y 42). En
el cuero cabelludo, especialmente sobre la fon-
tanela anterior, puede verse la llamada “costra
ldctea”. Son lesiones cutineas que forman
capas de escamas grasientas, sélidas, amari-
llentas y cuarteadas por fisuras, sin eritema
inflamatorio periférico. La “costra ldctea”
puede ser el dnico signo de la dermatitis sebo-
rreica infantil y remitir espontdneamente.
Atn cuando el cuero cabelludo se vea intensa-
mente afectado, no hay riesgo de una pérdida
permanente de cabello. Por otra parte, cuando
se afectan otras 4reas tegumentarias, se aprecia
descamacién o formacién de escamocostras
amarillentas, grasientas y brillantes, sobre
placas rojizas y eccematosas (Figura 41). Las
lesiones cutdneas pueden ser polimorfas, mos-
trando formas numulares, policiclicas o anula-
res. En las zonas intertriginosas, se encuentran
a menudo 4reas exudativas y fisuras dolorosas.
Tampoco es raro encontrar en el tronco lesio-
nes diseminadas, numulares, como manchas
pequefias, que mds tarde confluyen en superfi-
cies de mayor tamaiio.
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FigT.. Eccema seborreico del lactante. Eritema pélido,
diseminado, afectando al mismo tiempo la cara, la zona del
pafial y tronco. Se aprecia descamacion hiimeda en léminas
finas y de tamafio mediano.

T iMeENE -
Figura 42. Eccema seborreico del lactante. Pueden observarse
areas de eritema himedo con escamas de mediano tamaiio.
Las lesiones son muy pronunciadas en la cara con un color
rosado, y en la zona del pafal, de color rojo més intenso.
Pocas lesiones afectan el tronco.

En las lesiones cutdneas muy extensas faltan
con frecuencia los sintomas subjetivos.
Solamente al principio o en los cursos evoluti-
vos graves puede haber ocasionalmente prurito
ligero o moderado.

El diagnéstico se basa en las manifestaciones cli-
nicas y el momento de aparicién (cronologia).

El diagnéstico diferencial del eccema seborrei-
co del lactante puede verse en la Tabla 38.

La enfermedad de Leiner (eritrodermia des-
camativa) es una variante grave de la dermati-
tis seborreica infantil, que cursa con eritroder-
mia y sintomatologia sistémica: falta de des-
arrollo, fiebre, anemia, vémitos, diarrea y lin-
fadenopatia. Esta enfermedad es muy rara y su
etiologfa oscura, combindndose diversos facto-

Tabla ; nostico diferencial del eccema seborreico del
lactantgd 7 o
Diagnéstico Delimitacién del eccema

N ' seborreico del lactante

Con frecuencia las lesiones
cutdneas aparecen sélo a partir del
2°y 3= mes de vida; generalmente
prurito intenso; se localizan
preferentemente en la cara sin
afectar a la zona del panal;
anamnesis familiar positiva

:cema atdpico

B Psoriasis vulgar Infrecuente en la infancia,
preferentemente con descamacion
seca y plateada, signo de Auspitz
positivo

M sarna Prurito intenso, preferentemente
por la noche; formacién de
papulas o papulovesiculas tipicas;
deteccion del acaro

B Eccema numular Generalmente no afecta a la zona
del pafial; focos numulares muy
delimitados con tipicas
escamocostras amarillentas y
seropapulas aisladas

H Tiaa Lesiones anulares con borde de

crecimiento y aclaramiento central;

deteccion del hongo causal

mediante preparacion con KOH y

cultivo; infrecuente en nifios

pequefos



res que determinan el dramdtico cuadro clini-
co. Se han establecido anomalias en el comple-
mento (inhibidor del C5 o déficit de C4a) y en
la quimiotaxis neutrofilica. Suele haber
sobreinfecciones bacterianas y fangicas que
ocasionan el fallecimiento.

La Tabla 39 recopila el procedimiento tera-
péutico en el eccema seborreico del lactante.
Cada medida terapéutica debe ser introduci-

Tabla 39. Tratamiento del eccema seborreico del lactante.

Directrices generales - Estancias
- Ropa

- Dieta
- Cuidados corporales:

Higiene
Bafios

M Tratamiento tépico -
- Lesiones de la cabeza

Desprendimiento de las
escamas de la cabeza

Tratamiento antiinflamatorio
- Tratamiento antimicético

- Lavados de cabeza
Corticoides t6picos

- Lesiones del cuerpo

- Antimic6ticos
(imidazélicos)
- Zonas intertriginosas

B Tratamiento por - Antihistaminicos
via sistémica - Antimicéticos
- Antibidticos
- Corticoides

B Tratamiento
alternativo:
Aceite de borraja
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da teniendo siempre en cuenta que, en la
mayoria de los casos, las lesiones remiten
espontineamente.

B Recomendaciones generales de tratamien-
to. Es aconsejable estar al aire libre y llevar ropa
ligera que no oprima, preferentemente de lino o
de algodén y cambiarla con frecuencia. Ademds,
hay que ingerir abundantes liquidos. La piel
debe limpiarse utilizando solamente dermolim-
piadores no jabonosos o dcidos. También ayudan
los bafios tibios con efecto antiflogistico (extrac-
to de avena o de salvado de trigo, alblimina l4c-

Aire libre

Ropa ligera, no poner paiales, no usar fibras de peridn,
nylon o lana

Beber abundantemente, en caso necesario equilibrar la
desnutricién/sobrealimentacién

2 veces/dia como minimo
Dermolimpiadores acidos/neutros

avena, salvado de trigo, albumina lactea,
bafios oleaginosos

w

Aplicar aceite de oliva o de almendras; en caso de escamo-
costras adherentes emplear el tratamiento descostrante rica
en grasa, utilizando pomadas o ungiientos

Hidrocortisona al 1% en excipiente graso

Crema de ketoconazol al 2%, champU con ketoconazol,

2 veces/semana, durante 2-4 semanas, posteriormente
tratamiento intermitente 1 vez/semana

Champt suave

Hidrocortisona al 1%, eligiendo un excipiente adecuado a la
naturaleza de la lesién (prednicarbato (Peitel®))

Ketoconazol en crema al 2%, 2 veces/dia;

Clotrimazol al 1%, en emulsidn oleo-acuosa

Pasta con imidazélico; solucién acuosa de violeta de genciana
al 0,1%, 1-2 veces/dia

Maleato de dimetindeno, jarabe
Nistatina, si existe una candidiasis enteral
En sobreinfecciones segun antibiograma

6-Metilprednisolona 1,0 mg/kg durante unos dfas, s6lo en los
cuadros mas graves (Enfermedad de Leiner)

Aplicar 0,5 ml en la zona del pafial, 2 veces/dia; a los 10-12
dias continuar con un tratamiento de mantenimiento, con
2-3 aplicaciones semanales, durante aprox. 6 meses



Schmidt

tea) y los bafios oleaginosos; al principio se
puede tomar 1 bafio al dfa.

atamiento topico especifico. El desprendi-
miento de las escamas de la cabeza puede rea-
lizarse utilizando aceite de oliva o de almen-
dras. Como los aceites tardan algunas horas en
producir efecto, generalmente se aplican por la
noche, lavindose la cabeza por la maiflana
siguiente. En los casos pertinaces, puede hacer-
se un tratamiento hidratante y de alto conteni-
do en grasa aplicando una pomada y poniendo
un pafio hiimedo sobre las lesiones cutdneas
localizadas o un gorrito hiimedo en la cabeza si
las lesiones son generalizadas. Esta medida
tarda entre 3 y 5 horas en hacer efecto. Una vez
desprendidas las escamas de la cabeza, si la piel
aparece muy inflamada, se continda con un
tratamiento antiinflamatorio, utilizando corti-
costeroides no halogenados en una crema base
(prednicarbato (Peitel®), hidrocortisona al 1-
2% en ungiiento emulgente acuoso). El trata-
miento con una crema de ketoconazol al 2%
tiene a menudo un efecto equivalente, lo que
puede deberse sobre todo a su efecto antiinfla-
matorio. El uso de champt que contenga keto-
conazol al 2% se muestra como extraordinaria-
mente efectivo con una tasa de curacién del
88% (2 veces por semana durante 2 a 4 sema-
nas, posteriormente hacer un tratamiento
intermitente 1 vez por semana).

M Lesiones corporales. El clotrimazol o el
ketoconazol (crema), aplicados 2 veces al dia
en los lugares afectados, provocan en unos
pocos dfas una mejoria visible de las lesiones
cutdneas, debido sobre todo a su actividad
antiinflamatoria.

En caso de que la reaccién inflamatoria sea
intensa, el eccema seborreico del lactante
puede tratarse con corticosteroides no haloge-
nados en forma de crema (Tabla 39).
Generalmente se aplica una vez al dia y nor-
malmente durante cinco a diez dfas. En caso de

sobreinfeccién bacteriana simultdnea, se pue-
den emplear substancias antisépticas o antibié-
ticos tépicos.

M Tratamiento de las zonas intertriginosas. La
aplicacién 2 veces al dia de una pasta con clo-
trimazol ha resultado efectiva en el tratamien-
to de las zonas intertriginosas (Tabla 39). Los
focos exudativos reaccionan bien a la aplica-
cién tépica de colorantes (una o dos aplicacio-
nes diarias de solucién al 0,1% de violeta cris-
tal o violeta de genciana).

_ Tratamiento topico con aceite de borraja. Es
un nuevo tratamiento fitofarmacolégico con-
sistente en la aplicacién de aceite de semillas
de borraja, que contiene hasta un 24% de
dcido gamma-linolénico (Tabla 39). Segin
estudios recientes, ha resultado efectiva la apli-
cacién de 0,5 ml de aceite de borraja, 2 veces
al dfa, exclusivamente en la zona del pafial. En
el plazo de 10-12 dfas también se curan com-
pletamente las lesiones cutdneas en las dreas no
tratadas. Después de la curacién, se recomien-
da la aplicacién del aceite de forma intermi-
tentemente 2-3 veces por semana, ya que pue-
den producirse recidivas. El tratamiento debe
continuarse durante unos 6 & 7 meses.
Consideramos que esta forma de tratamiento,
por su efectividad, tolerancia y coste minimo,
es actualmente el tratamiento de eleccién.

& Tratamiento por via sistémica. En caso de
prurito intenso, pueden administrarse duran-
te un corto espacio de tiempo antihistamini-
cos sedantes (hidroxizina). Los antimicéticos
deben ser administrados tinicamente en caso
de candidiasis enteral demostrada (nistatina o
anfotericina B). El empleo de antibiéticos
s6lo estd indicado en sobreinfecciones bacte-
rianas demostradas. Casi siempre se puede
prescindir de los corticosteroides por via sis-
témica (Tabla 39), excepto en el caso de una
enfermedad de Leiner.
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La sarna (sinénimo: escabiosis) es una enferme-
dad infecciosa extendida por todo el mundo,
que desde hace unos afios se observa cada vez
con mis frecuencia en Europa.

El sexo, la edad, raza y el status socioeconé-
mico no son significativos en esta enfermedad.

El contagio de los 4caros se produce casi
siempre por contacto directo. Por eso, los
nifios, y sobre todo los nifios de corta edad,
tienen un riesgo de infeccién mayor que los
adultos. También tienen un mayor riesgo de
contagio las madres de los lactantes, las per-
sonas que viven en espacios muy reducidos y
los pacientes con el sistema inmunolégico
alterado.

Las lesiones cutdneas causadas por infeccién
de dcaros asi como el prurito son expresién de
una reaccién alérgica (Tipo IV segiin la clasi-
ficacién de Coombs y Gell) del hospedador a
los antigenos del 4caro contenidos en la sali-
va y en los excrementos. Esta se produce s6lo
tras la sensibilizacién del hospedador, lo cual
dura de 2 a 6 semanas. En una segunda infec-
cién, el prurito se manifiesta ya a las pocas
horas del contacto. Los dcaros pueden trans-
mitirse a otras personas incluso antes de que
se desarrollen las lesiones cutdneas o antes de
que se produzca el prurito.

El causante de la sarna es el dcaro denominado
Sarcoptes scabiei variatio hominis, que pertenece
al orden Acari, suborden Acaridida.

La hembra adulta tiene un cuerpo semiesfé-
rico de 0,3-0,4 mm de longitud y se puede
identificar a simple vista. El macho tiene sélo
la mitad de tamafio. Como todos los ardcnidos,
los 4caros también poseen cuatro pares de
patas, con la particularidad de que las dos pos-
teriores poseen una espicula.

El macho muere después de la cépula, mien-
tras que la hembra busca un lugar adecuado
sobre la supetficie corporal del hospedador
para introducirse en el estrato cérneo ayuddn-
dose de sus fuertes mandibulas. En las capas
inferiores del estrato cérneo avanza diariamen-
te de 0,5-5 mm. En el tinel asi{ formado, el
dcaro deposita de dos a tres huevos al dfa. Las
larvas hexdpodas eclosionan de tres a siete dias
maés tarde, pasando durante el desarrollo por
un estado de ninfa hasta alcanzar la madurez
sexual, convirtiéndose en machos o hembras de
ocho patas. Las hembras pueden llegar a vivir
hasta dos meses.

Por término medio en una persona infecta-
da, pueden detectarse de 10-15 dcaros, siendo
mayor el nimero de 4caros en los bebés, en los
pacientes inmunosuprimidos y en el caso de la
llamada sarna Noruega.

Aunque el hombre se puede infectar con
dcaros de animales (casi siempre procedentes
del perro), debido a la alta especificidad del
hospedador estd descartada su reproduccién en
la piel humana.

Sarna
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Por lo tanto, las infecciones con especies de
dcaros impropios del hospedador dan lugar a
cuadros autolimitados.

En los nifios mds mayores, en los jévenes y en
los adultos, ademds de marcadas excoriaciones
producidas por rascado (Figura 43), se encuen-
tran pédpulas eritematosas, nédulos y tdneles
de dcaros, especialmente en las zonas intertri-
ginosas, en los pezones, en las de las
mamas, en la regién umbilical y en la cintura,
asi como en el borde interior del pie (Figura
44) y en la regién genital. La cabeza y el cue-
llo generalmente no se ven afectados.

En los bebés y en los nifios pequefios, por el
contrario, puede verse infectado todo el tegu-
mento, incluyendo la cara y el cuero cabelludo.
El cuadro clinico estd caracterizado por papu-
las, pistulas, vesiculas y miltiples excoriacio-
nes por rascado, ademds de por los tiineles de
los dcaros, inflamados y enrojecidos. Casi
siempre estdn afectadas las mufiecas, los espa-
cios interdigitales y la regién Interglitea.
También las palmas de las manos y las plantas
de los pies son zonas tipicas de asiento (Figura
44) y muestran casi siempre un nimero de 4dca-
ros especialmente alto.

La eccematizacibén y las lesiones secundarias
producidas por el rascado, junto a las lesiones
cutdneas arriba descritas, forman un cuadro
polimorfo. Por eso, es especialmente dificil
encontrar los taneles de los 4caros, en ocasio-
nes resulta incluso imposible.

A veces las sobreinfecciones causadas con
Staphylococcus auveus o Streptococcus pyogenes en
las lesiones por rascado provocan un impéti-
go. En este caso, es necesario administrar
antibidticos por via sistémica para prevenir
otras complicaciones (glomerulonefritis, el
sindrome de piel escaldada estafilocécica). Las
infecciones por estreptococos se tratan prefe-
rentemente con penicilina G, y las infeccio-
nes con estafilococos con penicilinas resisten-
tes a la penicilinasa (penicilinas isoxazélicas).
Las cefalosporinas de primera generacién son

g
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Figura 43. Sarna. Multiples excoriaciones producidas al ras-
carse, diseminadas en todo el tegumento como signo del pru-
rito insoportable.

Figura 44. Sarna. Papulas purulentas, pustulas, excoriaciones
y escamocostras en la planta del pie.

tan efectivas frente a estreptococos como
frente a estafilococos.

Una forma especial de la enfermedad es la
sarna Noruega o costrosa. Se caracteriza por
una infeccién masiva de 4dcaros (desde cientos a
millones) y por tanto, por una alta capacidad
de contagio, afectando siempre a la totalidad
del tegumento. La sarna Noruega es relativa-
mente comin en pacientes con SIDA o VIH +,
pero también puede afectar a enfermos con sin-
drome de Down o que tengan alguna inmuno-
depresién.

Por el contrario, existe una sarna denomina-
da “de los limpios”. Son individuos que con fre-
cuencia y de manera cuidadosa lavan su piel y
es extremadamente dificil encontrar d4caros.



Estos pacientes se quejan de prurito nocturno y
presentan algunas excoriaciones. En pacientes
que han recibido corticoides sistémicos o tépi-
cos, el prurito y las lesiones inflamatorias pue-
den encontrarse ausentes (scabiosis incognita),
siendo individuos altamente contagiosos.

Tanto en la sarna normal como en la sarna
Noruega, atin después de un tratamiento
efectivo, las lesiones cutdneas pueden persis-
tir durante meses en forma de nédulos
marrén-rojizos. Estas lesiones suelen radicar
en la zona genito-anal y axilar, y microscépi-
camente se caracterizan por un denso infiltra-
do linfocitico que hace que se diagnostique
de pseudolinfoma.

Independientemente de la edad del paciente,
el sintoma cardinal de la enfermedad es el
intenso prurito, que con el calor de la cama
aumenta hasta ser insoportable. Como conse-
cuencia, el descanso nocturno se ve alterado y
disminuye la concentracidn, lo que conlleva
una mayor irritabilidad.

En los bebés la irritacién por el prurito
puede ser tan extrema que rechacen la toma de
alimentos transformdndose para ellos en una
enfermedad potencialmente mortal. Una vez
que se ha tratado la infestacién, el prurito no
desaparece hasta pasados 3-7 dfas.

Ld satha debe sospecharse ante cualquier caso
de prurito no explicado, particularmente si
empeora por la noche (en la cama) o si estd pre-
sente en varios miembros de la familia. Para
confirmar el presunto diagnéstico, es necesario
identificar los 4caros (Sarcoptes scabiei), huevos
de 4caros o excrementos.

Si un tdnel de 4caro no puede identificarse
inequivocamente, entonces se recomienda
hacer la “prueba de la tinta”. Para ello se
extiende un poco de tinta procedente de una
pluma estilografica en los lugares en los que se
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sospecha la presencia de dcaros. A continua-
cién se elimina la tinta con cuidado con un
pafiuelo de papel himedo. La tinta queda
impregnada en los tineles de los dcaros hacién-
dolos visibles. El mejor lugar para encontrar el
dcaro es el final del tdnel, el cudl se aprecia
ligeramente sobreelevado, de pocos mm a 1
cm de longitud. En su extremo final se
encuentra la hembra de 4caro, como un peque-
fio punto negro.

La microscopia de epiluminiscencia es un
procedimiento que ha encontrado una gran
aceptacién para llegar al diagnéstico de mane-
ra ripida, econdémica y no invasiva. El derma-
toscopio se aplica directamente sobre la piel y
permite el examen rédpido de las lesiones cutd-
neas sospechosas. También puede ponerse acei-
te de parafina sobre la piel haciendo la capa
c6tnea mds transparente y permitiendo una
buena identificacién de los 4caros.

Cuando se ha identificado el lugar donde se
sospecha la presencia de 4caros, se humedece
con una gota de aceite mineral 'y con una aguja
pequefia se escarifica la capa cérnea de la piel
situada por encima del tdnel hasta llegar al
suelo del mismo. En cuanto la aguja los toca,
el dcaro, sus huevos o sus excrementos quedan
pegados a ella, se extienden en un portaobjetos
y se estudian microscépicamente.

Entre los diversos diagnésticos diferenciales, la
distincién frente a la dermatitis atépica es de
especial importancia en la prictica diaria
(Tabla 40).

Si hay lesiones pustulosas palmoplantares es
importante diferenciarlas de la acropustulosis
infantil y de la dishidrosis.

Con frecuencia es imposible detectar el dcaro
Sarcoptes Scabiei que nos permita realizar un
diagnéstico seguro. Por tanto, cuando tenemos
una fundada sospecha clinica (prurito con
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Tabla 40, Diagnostico diferencial de la sarna

Dermatitis
atépica
identifican &caros

B Dermatitis
seborreica

M Dermatitis de
contacto

M Picaduras de

insectos repentina y simultanea

Lesiones pustulosas palmoplantares

W Acropustulosis
infantil

M Dishidrosis

Focos eccematosos de predominio en los pliegues de los brazos y de las piernas; la zona del paial
generalmente no se ve afectada; lesiones papulosas més bien infrecuentes; prurito intenso; no se

Ligero prurito; en los lactantes lesiones escamosas de aspecto grasiento o costras; en los nifios
mayores es rara; no se puede identificar ningiin agente causal

Muy raras en bebés y nifios pequeos; con frecuencia las lesiones cutdneas son localizadas

Lesiones cuténeas predominantemente papulosas, con picadura central;, generalmente de aparicion

Ausencia de lesiones cuténeas en otros lugares del cuerpo; primeras lesiones cuténeas ya en el
nacimiento; ausencia de prurito en otros miembros de la familia

Enfermedad rara en los nifios pequenos; frecuentemente vesiculas de tamafo de la cabeza de un

alfiler localizadas en caras laterales de los dedos de la mano

empeoramiento nocturno, prurito en varios
miembros de la familia), serfa correcto iniciar
el tratamiento especifico de la enfermedad. Sin
embargo, nosotros nunca repetimos el trata-
miento sin hallar el 4dcaro.

Se deben tratar no sélo el paciente sino
también todos sus contactos. Esto significa
tratar a toda la familia e incluso al resto de los
nifios de la guarderfa. En los nifios mayores,
adolescentes y adultos, el tratamiento se apli-
ca del cuello hacia abajo con uno de los esca-
bicidas que se mencionan mds adelante. Sin
embargo, en los nifios pequefios es mis pro-
blemdtico ya que debe cubrirse todo el cuer-
po (incluyendo cara y cuero cabelludo) evi-
tando la zona perioral y periorbital para evi-
tar la irritacién de las mucosas. Ademis, no
todos los medicamentos escabicidas son segu-
ros en la infancia.

B Permetrina. La permetrina es el producto
mds utilizado actualmente para el tratamien-
to de la sarna en los lactantes y nifios (Tabla
41). Apenas se absorbe por via trascutdnea
(menos del 2%). Raramente provoca irrita-
ciones, consiguiendo desde la primera aplica-
cién una completa eliminacién de todos los

Tabla 41. Tratamiento de la sarna.

_ .'ermetrina  Por regla general (8-12 horas)
una (nica
aplicacion

B Lindano Por regla general (8-12 horas)
una Gnica aplicacién;
en nifnos pequerios
dividida en dos veces

M Benzoato 2 veces al dia Durante tres

de bencilo dias

consecutivos

dcaros y de sus huevos en mids del 90% de los
pacientes.

Los lactantes a partir de los dos meses y los
nifios hasta cinco afios se tratan por la noche
antes de ir a dormir y después del dltimo cam-
bio de pafial, con una crema de permetrina al
2,5%; los pacientes de mdés edad se tratan con
una crema al 5%. Esta se deja durante 8-12
horas sobre la piel y a la mafiana siguiente se



retira lavando a fondo la piel con agua tem-
plada y jabén.

Si estdn contagiadas las palmas de las manos
y las plantas de los pies, el tratamiento debe
repetirse a los 10 dias. Debido a la dureza de la
capa cérnea de estas regiones, el escabicida
llega con dificultad hasta los 4caros y sus hue-
vos, y a menudo todavia se detectan tras un
ciclo terapéutico.

En muy raras ocasiones la aplicacién de per-
metrina puede producir irritaciones locales en
forma de rubefacciones y urticaria. Por regla
general, no se producen otros efectos secunda-
rios en caso de un ndmero excesivo de aplica-
ciones, ya que este principio activo tiene un
potencial téxico muy escaso.

Por este motivo, puede ser utilizado sin pro-
blemas durante el embarazo y durante la lac-
tancia as{ como en pacientes con enfermedades
neurolégicas. En este sentido el lindano pre-
senta cierto grado de neurotoxicidad.

La permetrina no tiene aceptada su indica-
cién en nifios menores de 2 meses de edad, sin
embargo, quizds sea la mejor opcién terapéuti-
ca en este grupo de edad. En nifios muy peque-
fios, se debe tratar cada mitad corporal en dias
consecutivos.

M Lindano (hexacloruro de gamma benceno).
Al igual que la permetrina, el lindano se apli-
ca en la piel, y al dia siguiente después de 8-12
horas, se elimina con el lavado.

Aunque no hay consenso sobre la pauta de
tratamiento, éste suele realizarse durante
tres noches seguidas, sin embargo, los
manuales angloamericanos afirman que una
Gnica aplicacién es suficiente y eficaz. En
EE.UU. el lindano se comercializa al 1% vy
en Alemania al 0,3%.

En los nifios pequefios, siempre deberfa
aplicarse el tratamiento en dos veces, empe-
zando por la parte superior del cuerpo. El lin-
dano tiene menor efecto insecticida que la per-
metrina. En algunas ocasiones, se observan
resistencias contra esta substancia.

Durante la aplicacién de lindano, pueden
presentarse efectos secundarios neurotéxicos
en forma de dolores de cabeza, mareo y nduse-

as, pero s6lo tras su ingestién por via oral o tras
una sobredosis.

A causa de la alta tasa de absorcién petcu-
tdnea (aprox. 10%), no se debe aplicar este
producto en nifios menores de tres afios, en
aquellos que tengan poco tejido adiposo sub-
cutdneo, as{ como en pacientes con una
barrera cutdnea muy alterada (dermatitis até-
pica o psoriasis).

La tasa de absorcién del lindano a través de
la piel himeda aumenta significativamente,
por lo cual hay que evitar la ducha o el bafio
antes de su aplicacién. No debe emplearse en
embarazadas ni en madres lactantes. Ademds
al ser muy irritante, el prurito puede incre-
mentar a pesar de haber eliminado al 4caro.
Por ello, es muy 1til emplear emolientes o cot-
ticoides de baja o media potencia después del
tercer dfa de tratamiento.

B Benzoato de bencilo. El benzoato de ben-
cilo es el escabicida mids popular en los pai-
ses en vias de desarrollo y se presenta en una
concentracién del 10% al 25%. Se aplica a
los nifios 2 veces al dia durante 3 dias segui-
dos. El 4° dfa se elimina con una ducha o con
un bafio completo. Para el tratamiento de
adultos, se comercializa en una concentra-
cién mds alta.

Esta sustancia es intrinsecamente irritante y
por ello su utilizacién estd asociada con fre-
cuencia a la aparicién de dermatitis irritativa,
urticaria e irritacién conjuntival y mds rara-
mente con alergias de contacto.

B Crotamiton. El crotamiton posee un escaso
efecto escabicida. Por ello, esta substancia debe
aplicarse durante 5 dias seguidos para obtener
una eliminacién segura de los dcaros.

El crotamiton tiene un marcado efecto anti-
pruriginoso y es el dnico escabicida aceptado
para su uso en lactantes y embarazadas.

M Tratamiento sistémico

En el tratamiento sistémico de la sarna se
aconseja el uso de ivermectina, un macrélido
inicialmente empleado en veterinaria para el
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tratamiento de la oncocercosis producida por
filiarias. Una dosis tinica de 200 mg/kg cura
cerca del 80% de los pacientes. La ivermectina
puede emplearse con seguridad y efectividad
en nifios mayores.

Sin embargo, no debe usarse ivermectina en
el tratamiento de la sarna en nifios menores de
5 afios o con un peso inferior a 15 kg, ya que
existe el peligro de efectos adversos que afectan
el sistema nervioso central (depresién, tem-
blor, ataxia, coma).

Hay que examinar de nuevo al paciente a las
2 y a las 4 semanas después de finalizar e] tra-
tamiento, para ver los resultados obtenidos.
Si las lesiones de la piel no ha mejorado y
contintian apareciendo otras nuevas, significa
que el tratamiento ha fracasado. Es importan-
te dejar claro al paciente que el prurito y
algunas lesiones, especialmente los nédulos,
pueden permanecer durante varias semanas,
incluso después de haber realizado un trata-
miento eficaz.

Antes de tener un diagndstico cietto, ya debe-
ria empezarse a tratar el prurito con un anti-
histaminico de efecto sistémico. La hidroxizi-
na o la mizolastina se han mostrado especial-
mente efectivas.

Las lesiones cutdneas exudativas o sobrein-
fectadas con bacterias pueden experimentar
una gran mejoria, antes de empezar el trata-
miento escabicida, con una aplicacién tépica
de corticoides durante 1 a 2 dfas y si es nece-
sario administrando antibidticos por via sisté-
mica, de tal forma que se pueda tolerar las

posibles irritaciones que provoca el tratamien-
to de la sarna.

Después de cada tratamiento escabicida rea-
lizado, y debido al efecto irritativo y secante de
las substancias empleadas, es necesario un tra-
tamiento de la piel con productos emolientes y
con bafios oleaginosos.

Si a pesar de la administracién de un anti-
histaminico no se pudiera controlar el prurito,
se pueden tratar las pdpulas mds pruriginosas
con un corticoide tépico, como prednicarbato
{Peitel®) o hidrocortisona butirato.

Lavar la ropa personal y ]a de cama con agua Io
mds caliente posible, limpiarla con productos
quimicos y no utilizarla al menos durante 1
semana y guardarla en un lugar donde nadie
pueda tocarla. Aspirar las tapicerias y las alfom-
bras y en el caso de una sospecha de contamina-
cién masiva, lavarlas con producros adecuados.

Para evitar las excoriaciones y las posibles
sobreinfecciones asociadas, se recomienda lim-
piarse los dedos periédicamente y mantener
cortas las ufias. Ademds, los restos cutdneos
presentes bajo las ufias deben ser eliminados,
ya que podrian ser vehiculos de trasmisién de
la infeccién.

Para evitar reinfecciones, es necesario examinar
todas las personas con las que se tenga contac-
to directo y tratarlas simultdneamente.

Si se sospecha que la infeccién pudiera ser
debida a los animales domésticos, éstos deben
ser examinados por un veterinario y si es nece-
sario tratarlos convenientemente.
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caritoro 18 Manifestaciones cutaneas
de las picaduras

R. REMLING

Las reacciones a las picaduras en el marco de la
epizoonosis estdn causadas en su mayorfa por
artrépodos, que gracias a su capacidad de adap-
tacién se encuentran en todas partes, siendo el
ndmero y la diversidad de las especies pat6genas
para las personas mucho mayor en los climas
cdlidos. Este capitulo se limita a las reacciones a
las picaduras causadas por los artrépodos que
viven en las zonas de las latitudes templadas.
Aunque puede verse afectado cualquier indivi-
duo, las condiciones poco higiénicas y las
viviendas de dimensiones reducidas favorecen la
aparicién de estas reacciones.

B Reacciones inmunolégicas

Las respectivas reacciones tras la picadura son
debidas a las siguientes reacciones inmunolé-
gicas:

B Reacciones del Tipo I mediadas por IgE,
con formacién de habén wurticarial y
posible anafilaxia.

B Reacciones del Tipo III mediadas por IgG,
con vasculitis localizada y generalizada.
Reacciones del Tipo IV mediadas por
linfocitos T sensibilizados, con formacién
de eccemas.

Habitualmente, el curso de las reacciones alérgi-
cas locales se caracteriza en primer lugar por la
ausencia de reaccién tras la primera exposicién,
con una reaccién tardia a las 24-48 horas. En la
segunda exposicién se forman ronchas con posi-

bles reacciones tardfas en forma de dermatitis.
En caso de nuevas exposiciones periddicas, puede
producirse una reaccién de rolerancia.

Las reacciones cutdneas pseudolinfomatosas
en forma de reacciones persistentes a las pica-
duras constituyen una forma especial que se
presenta tipicamente tras infecciones por sarna
y por picadura de garrapata o pulga, y, depen-
diendo de las circunstancias, pueden permane-
cer durante largo tiempo.

M Reacciones no inmunoldgicas

B Reacciones téxicas a sustancias con
actividad farmacolégica contenidas en la
secrecién salivar o en el veneno del
artrépodo, que pueden producir efectos
locales (chinches de campo, arafias) o
sistémicos (escorpiones).

M Traumatismos mecdnicos por lesiones

cutdneas ocasionadas durante la ingestién

de sangre (tdbanos, garrapatas, moscas tse-
tse) o reacciones de defensa (arafias,
escorpiones).

Infestacién cutdnea por Sarcoptes Scabiei.

Infecciones secundarias de la herida bien

por bacterias trasmitidas por el insecto

(avispas 0 moscas) o secundariamente por

raspado.

B Transmisién de enfermedades (garrapatas,
mosca tse-tse, anofeles).

Las reacciones cutdneas a las picaduras por
artrépodos dependen por un lado del tipo de



artrépodo, y por otro del grado de sensibiliza-
ci6én y de la situacién inmunolégica del
paciente, asi como de la localizacién de la
picadura. El diagnéstico se basa en la correla-
cidn del cuadro clinico con la anamnesis.

B Piojos (ver Capitulo 7)

| Chinches (cimicosis): Las chinches de la
cama, de 3-5 mm de longitud (Cimex lectula-
rius), son activos durante la noche, chupan san-
gre una vez a la semana aproximadamente, y
por eso suelen dejarse caer desde el techo sobre
el huésped. Como lugar de estancia durante el
dfa, utilizan los muebles viejos o los marcos de
los cuadros, con lo cual pueden ser importadas
a la vivienda desde los mercados de antigiieda-
des. Las caracteristicas principales de las for-
mas de mordedura causadas por estos artrépo-
dos son ronchas muy pruriginosas en las partes
cutdneas expuestas durante la noche, agrupa-
das de formas diversas o en linea (rastros de las
chinches) (Figura 45). Presionando con una
espdtula de cristal, se puede comprobar la exis-
tencia de una hemorragia central. La inspec-
ci6n de las sdbanas, en las cuales se observan
manchas de sangre, puede ayudar a establecer
el diagnéstico.

[~ Pulgas (pulicosis). La especificidad de hués-
ped de las pulgas es escasa, de tal forma que la
pulga del hombre puede afectar también a los
animales y viceversa. La pulga del hombzre
(Pulex irritans) puede picar varias veces al dia 'y
extraer la sangre en unos segundos. A pesar de
medir como mdximo 7 mm, puede dar saltos
de 60 cm de largo y 50 cm de alto. Debido a
su fotofobia, se mantiene escondida en las grie-
tas del suelo y bajo las alfombras mal aspira-
das, y al contrario que los chinches, prefiere
chupar en las zonas cubiertas del cuerpo.

Las picaduras de las pulgas también causan
ronchas. Casi siempre se observa en el lugar de
la picadura una hemorragia azul-rojiza (pir-
pura pulicosa) siendo posible también una
distribucién asimétrica en el cuerpo. En los
nifios, la afectacién extensa puede ir asociada a

papula central o papulovesicula en la mejilla, la barbilla y el
cuello.

la formacién de papulovesiculas y con ello,
puede causar dificultades para establecer el
diagnéstico diferencial con respecto al pririgo
estréfulo infantil.

B Himenodpteros. Entre los himenépteros se
cuentan abejas, avispas, avispones y abejorros,
que poseen dos pares de alas, estando las pos-
teriores unidas a las anteriores con espiculas.
La picadura con el aguijén, que se localiza
en el abdomen, sirve de defensa cuando el
insecto se siente amenazado. La picadura de las
abejas se produce con frecuencia en la planta
del pie, al caminar descalzo por una pradera
con flores. En este caso, hay que comprobar si
el aguijén todavia estd retenido dentro de la
piel, pues el mecanismo de bombeo puede
seguir introduciendo veneno de forma auténo-



ma. Es recomendable retirarlo con cuidado con
unas pinzas, respetando la ampolla del veneno.
Las avispas pican con mds frecuencia en las
extremidades superiores, ya que se posan all{
preferentemente, atraidas por el dulce olor de
la comida de los platos y los vasos.

La reaccién local se exterioriza con un dolor
inmediato punzante y ardiente, as{ como con
un rdpido enrojecimiento e hinchazén hasta la
formacién de una ampolla, lo cual, en caso de
picadura en la mucosa bucal puede provoca
una obstruccién de las vias respiratorias. La
picadura de todos los himenépteros, ademds de
reacciones locales, también puede provocar
reacciones generalizadas a los pocos minutos,
en forma de prurito y urticaria, asi como reac-
ciones anafildcticas e incluso colapso cardiocir-
culatorio mortal.

B Dipteros. A este grupo pertenecen el mos-
quito, la mosca de los establos y el tdbano. La
picadura de estos artrépodos también se pro-
duce con motivo de la succién de sangre,
viéndose afectadas zonas corporales expues-
tas. Su actividad es mayor durante las horas
mds frescas del amanecer y del atardecer de
los meses de verano. El nlimero de mosquitos
es especialmente alto en las zonas hiimedas
que sirven para la puesta de los huevos y la
reproduccién.

En los nifios se forma un habén en el lugar
de la picadura, en parte acompafiado de una
ampolla, y después se forma una pdpula pru-
riginosa. En algunos casos muy raros, cabe
sefialar la aparicién de reacciones locales
extensas, en forma de eritemas edematosos,
ardientes y dolorosos, especialmente en las
extremidades (Figura 46). Al rascarse es posi-
ble que se produzcan sobreinfecciones, casi
siempre con Staphylococcus aureus, que se
manifiestan como costras amarillentas sobre
la pépula excoriada.

B Sarna (ver Capitulo 17)

B Trombiculosis. El trombiculus auntunalis se
reproduce en los meses cdlidos del verano y en
el otofio. La picadura de las larvas al succionar
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Figura 46. Reaccién vesiculosa a una picadura. Ampolla tensa
y llena de contenido seroso sobre base eritematosa.

la sangre provoca la formacién de un habén
tras algunas horas de latencia, casi siempre sin
hemorragia reconocible. Cuando los pacientes
estan al aire libre, las larvas trepan por las
extremidades bajo la ropa, hasta llegar a loca-
lizaciones desde las que es dificil seguir avan-
zando, chupan sangre y a continuacién se
dejan  caer rdpidamente del cuerpo.
Clinicamente se puede observar un conjunto
de ronchas y pdpulas o seropdpulas a lo largo
de las gomas de la ropa interior, de los tirantes
de los pantalones o del cinturén. Las lesiones
cutdneas pruriginosas pueden persistir durante
mds de dos semanas y apenas se pueden modi-
ficar con ningdn tratamiento.

B Cheyletiellosis. Los 4caros de las especies
de Cheyletiella viven libremente en el pelaje
de ciertos mamiferos, y por ello el contagio
se produce sobre todo a través de los perros,
los gatos y los caballos, as{ como otros mami-
feros salvajes (zorros o ardillas). Tras un
periodo de latencia de sélo 1-2 dfas, aparecen
las lesiones papulosas o papulovesiculosas,
foliculares y muy pruriginosas, las cuales con
frecuencia estdn diseminadas. No pueden
identificarse estructuras tuneliformes como
en la sarna. La anamnesis nos orienta decisi-
vamente sobre la patogénesis de las lesiones
cutdneas. Con frecuencia los animales afecta-
dos muestran una descamacién furfurdcea o
incluso pérdida de pelaje.



W Acaro rojo de las aves (Dermanyssus galli-
nae seu avium). El 4caro rojo de las aves per-
manece durante el dfa en los nidos para chu-
par la sangre a su hospedador durante la
noche. El contagio al hombre se produce al
limpiar las jaulas. Clinicamente se muestran
exantemas en forma de pequefias manchas,
eritematosos, urticariales y también papulo-
vesiculosas con intenso prurito. En caso de
contactos frecuentes, las lesiones cutdneas
pueden transformarse en un eccema de origen
alérgico. También puede aparecer asma alér-

gica acompafiada de los sintomas cutdneos. La
anamnesis es orientativa.

B Garrapatas (ver Capitulo 9)

Diagnadst

El diagnéstico de reacciones a las picaduras es
clinico. Sin embargo, hay que llevar a cabo una
anamnesis precisa para dejar claro las causas

Tabla 42. Diagnéstico diferencial de las picaduras mas frecuentes.

Historia social. Deteccién de piojos o liendres en las zonas
cubiertas de pelo. Sobre todo en la nuca. Posible dermatitis

en el cuello
“hinches Historia social y del ocio; ronchas agrupadas o lineales con
hemorragia central (rastros de los chinches); zonas
expuestas durante la noche
# Pulgas Patrén asimétrico de picaduras en la piel cubierta; ronchas

con hemorragia central regular, papulovesiculas

| Hin'ienépteros

abejorros, como posibles reacciones anafilacticas de tipo inmediato
avispones)
@ Dipteros Anamnesis; ronchas, papulas eritematosas casi siempre sin
(mosquitos, hemorragia reconocible, en las zonas expuestas;
tabanos) excoriaciones del rascado con posibles costras de color
miel (impetiginizacién)
N Sarna Anamnesis familiar; identificacion de &caros mediante

dermatoscopia; papulas eritematosas, estructuras
tuneliformes de localizacién interdigital, perimamilar,
umbilical, con excoriaciones por rascado; en los nifios

Anamnesis; eritema edematoso eventualmente con
(abejas, avispas, formacion de ampolla y dolor; urticaria generalizada asi

Dermatitis atépica en el cuello,
dermatitis de contacto, tinea capitis,
psoriasis del cuero cabelludo

Urticaria, prarigo estréfulo infanti,
exantema medicamentoso, otras
reacciones a picaduras

Urticaria, prarigo estréfulo infanti,
varicela

Urticaria, erisipela, dermatitis téxica;
reacciones anafildcticas de otra
etiologfa

Urticaria, prarigo estréfulo infantil,
impétigo contagioso, otras reacciones
a las picaduras

Eccema atbpico; eccema seborreico;
eccema de contacto; con afeccién
palmoplantar: acropustulosis,
dermatitis dishidrosiforme

tipicas papulas eritematosas palmoplantares; eccematizacién

B Trombiculosis

de la piel; sin hemorragias

Meses de verano; tipo del ocio; ronchas, més tarde papulas
y seropapulas a lo largo de la ropa interior y en los pliegues

Urticaria, prarigo estréfulo o prarigo
simplex acuta

B Urticaria Antecedente de contacto con mamiferos domésticos; papulas
papulosa por y papulovesiculas eritematosas foliculares, localizadas en los
Cheyletiella  los brazos y en el tronco o diseminadas con 1-2 dfas de

W Acaro rojo
de las aves

B Garrapatas

latencia con respecto a la exposicion; sin estructuras en tdnel

Informacion del ocio y profesional; exantema papulovesiculoso;
en caso de exposicién crénica hay eccematizacion

Historia profesional y del ocio; deteccién de la garrapata

Exantema medicamentoso, pririgo
estrofulo o prurigo simplex acuta

Urticaria, exantema medicamentoso,
eccema de contacto

Otras reacciones a las picaduras,
pseudolinfomas



patogenéticas exactas. La historia social, fami-
liar, profesional y del ocio es especialmente
atil (ver también “Cuadro clinico”).

El sintoma principal de las reacciones a las
picaduras es el prurito intenso que casi siem-
pre lleva asociado. Entre los diversos diag-
ndsticos diferenciales de la reaccién aguda a
las picaduras, estdn la urticaria, el prdrigo
estr6fulo infantil y el eritema multiforme,
que casi siempre pueden diagnosticarse por
la anamnesis, reveladora del antecedente de
procesos infecciosos, herpes simple o toma de
medicamentos.

El pririgo estréfulo (prurigo simplex
acuta) es un proceso dificil de conceptuar,
tras la picadura de un artrépodo, el paciente
que generalmente es un nifio, desarrolla
numerosas papulo-vesiculas pruriginosas que
evolucionan hacia costras. Es dificil diferen-
ciar el pririgo estréfulo de las multiples

Tabla 43. Tratamiento de las reacciones a las picaduras de
insectos.

B Localizado, picaduras
aisladas

Corticoides tdpicos
(prednicarbato (Peitel®) +
locién alba acuosa

B Numerosas picaduras  Corticoides tépicos
diseminadas (prednicarbato (Peitel®) +
locién alba acuosa y
antihistaminicos (maleato de
dimetindeno, cetirizina)
M Picaduras Corticoides tdpicos

generalizadas (prednicarbato (Peitel®) +
locién alba acuosa e inyeccion
de esteroides de accion corta
(6-metilprednisolona,
inicialmente 1 mg/kg/dia
durante 3 dfas, con reduccién
de la dosis a la mitad durante
otros 3 dfas) o betametasona
(0,1 mg/kg/dia durante tres
dias con reduccidn de la dosis
a la mitad durante otros 3 dias)

Manifestaciones cutaneas de las picadurar = 112

picaduras de insecto. Otras opciones diag-
nésticas son los exantemas virales y toxider-
mias medicamentosas, que en ocasiones son
papulo-vesiculas.

Las reacciones eccematosas secundarias a
picaduras de larga evolucién pueden recordar a
un eccema de contacto o incluso a lesiones
similares a un pririgo dentro de una dermati-
tis atépica. La obtencién de una prueba epicu-
tinea negativa puede ser orientativa.

La diferenciacién de las reacciones a las
picaduras para cada tipo de artrépodo tiene

Tabla 44. Medidas de apoyo para evitar los episodios de pica-
duras segun el agente causal.

M Chinches Saneamiento de la vivienda con
insecticidas, utilizacion de
repelentes

Pulgas Saneamiento de la vivienda con
insecticidas, tratamiento de
animales domésticos con pelo,
utilizacién de repelentes

B Abejas, Avispas,  Llevar ropa adecuada, no

Abejorros, caminar descalzos por praderas

Avispones con flores; precaucidn especial

durante las comidas al aire libre
en los meses célidos; en caso de
reacciones generales, emplear
tratamiento con corticoides y
antihistaminicos por via
parenteral y eventualmente
tratamiento de
hiposensibilizacion

Ropa adecuada; se consigue una

clara disminucién de los sintomas
mediante la toma profilactica de

cetirizina o loratadina; utilizacién
de repelentes

B Mosquitos,
tabanos

B Trombiculosis Evitar praderas y arbustos;

utilizacidn de repelentes

Tratamiento de los animales,
alejarlos transitoriamente del
hogar

B Cheyletiella

Tratamiento de los animales,
saneamiento de las jaulas; en
caso de sintomatologia asmética,
isaneamiento de las jaulas; Prick-
Test y RAST

B Acaro rojo de
las aves

e

—
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gran importancia para evitar recidivas o una
extensién dentro del circulo de personas
expuestas (Tabla 42).

El tratamiento de las reacciones a las picaduras
de insectos se establece en primer lugar segiin
los sintomas y signos, asi como segtin las
molestias subjetivas referidas por el paciente
(Tabla 43).

Para uso infantil, los botiquines de emergen-
cia en estas situaciones deben tener un antihis-
taminico (maleato de dimetindeno o celestami-
na) y un corticoesteroide para administracién
por via parenteral. Asi mismo, debe contener
un broncodilatador en inhalador.

En la alergia por veneno de himendptero, es
absolutamente aconsejable el tratamiento de
hiposensibilizacién alcanzdndose una tasa de
respuesta superior al 90%.

Tras el diagnéstico de reaccién a las picaduras
de insecto, el tratamiento deberfa consistir no
s6lo en combeatir los sintomas, sino que, una vez
identificado el 4caro causante, deberfa incluir
también medidas profildcticas que hagan
improbable una ripida recidiva o una propaga-
cién dentro del circulo de personas expuestas.
En la actualidad existen numerosos repelentes
de insectos comercializados en nuestro pafs: die-
tiltoluamida, citriodiol, dimetilftalato, etc.
Estos productos mantienen alejados de sus posi-
bles victimas a los artrépodos y otros insectos.

En la Tabla 44 de este capitulo se encuen-
tran descritas las medidas complementarias
para evitar las picaduras de artrépodos.
Informacién adicional sobre la prevencién de

piojos, sarna y garrapatas, se encuentran en sus
correspondientes capitulos.

B Vacaciones en zonas de riesgo. En el caso de
nifios con graves reacciones frente a la picadu-
ra de artrépodos, al someterse a situaciones de
riesgo, como pueden ser en acampadas de vera-
no, etc., es conveniente realizar un tratamien-
to profildctico con antihistaminicos no sedan-
tes de efecto prolongado como son cetirizina o
loratadina. También es muy 1itil el empleo de
vestimenta adecuada.
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carituro 19 Tifia del cuero cabelludo

La tifia del cuero cabelludo es una enfermedad
que se presenta predominantemente en nifios,
siendo mis frecuente entre los 5 y los 8 afios y
preferentemente en el sexo femenino.

Actualmente, el agente causal mis frecuente en
nuestras latitudes es Microsporam canis (aprox. el
50% de todas las infecciones), produciéndose la
mayorfa de ellas por contacto con los gatos
(sobre todo en los paises del sur de Europa). Sin
embargo, la enfermedad también puede ser
causada por otros agentes como por ejemplo
Trichophyton verrucosum, T. violaceum, T. menta-
grophytes, o T. rubrum. El agente causal no puede
determinarse exclusivamente por medio del
cuadro clinico. Los hongos causan una reaccién
inflamatoria neutrofilica y una respuesta de la
inmunidad celular.

Los pelos afectados suelen aparecer rotos a
unos 2-3 mm sobre la superficie del cuero
cabelludo. Puede que no hayan sintomas
inflamatorios (Figura 47), que sean poco pro-
nunciados o que se manifiesten claramente
(Figura 48). Si existe una micosis tricofitica
profunda, se pueden ver zonas cutdneas infil-
tradas con reblandecimiento y supuracién del
foliculo piloso, determinando el cuadro clini-
co caracteristico del Querién de Celso (Figura

49). Con frecuencia se observa una sobrein-
feccién bacteriana.

Con frecuencia las lesiones de la piel son asin-
tomdticas, especialmente cuando son poco pro-
nunciadas.

El prurito, extremadamente molesto, apare-
ce generalmente en las afecciones mds exten-
sas. El Querién de Celso se asocia frecuente-
mente a una inflamacién de los ganglios linfa-
ticos y en algunas circunstancias también a
sintomas generales como fiebre, dolor de cabe-
za, malestar general y vémitos.

El diagnéstico es clinico, confirmdndose
mediante pruebas diagnésticas. El estudio con

Figura 47. Tina del cuero cabelludo. Avea circUTar alopécica
con descamacién fina y sin sintomas de inflamacién. Agente
causal: Microsporum canis.
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Figura 48. Tifia del cuero cabelludo. Area eritematosa alopé-
cica con escamocostras amarillentas en el margen. Agente
causal: Microsporum canis.

Figura 49. :.ma profum @ €l CUero cabelludo (Querion ae

Celso). Placa eritematosa con alopecia y numerosas pustulas
foliculares. Agente causal: Microsporum canis.

la ldmpara de Wood, en caso de resultado posi-
tivo (fluorescencia amarillo-verdosa), es
demostrativo de la existencia de una infeccién
microspérica, pero en caso negativo, no se
puede excluir completamente el diagnéstico.
La confirmacién diagnéstica se obtiene en

cién, identificando el agente causal mediante
cultivo. Antes de la toma de muestras, es nece-
sario realizar una desinfeccién superficial de la
piel con alcohol etilico al 70% o alcohol iso-
propilico al 50% para evitar contaminaciones
bacterianas. Para examinar la preparacién con
KOH al 20%, se toman escamas y pelos, los
cuales, en caso de una micosis, se desprenden

mds ficilmente. En caso de lesiones pustulosas,
también se analiza el contenido de la pustula.
Si el examen micolégico con KOH al 20% es
claramente positivo, puede iniciarse el trata-
miento antifiingico mientras se espera el resul-
tado del cultivo que tardard 3 semanas.

Procedimiento en los casos
previamente tratados con un

antimirrnhiann

Haber realizado un tratamiento tépico previo
con antibacterianos, antisépticos o antimicéti-
cos, puede originar problemas para confirmar
el diagnéstico.

En estos casos, para poder realizar el diag-
néstico microbiolégico, primero se recomien-
da suspender el tratamiento durante aproxima-
damente una semana o bien hacerlo sin medi-
camentos activos. Este tratamiento puede efec-
tuarse aplicando una crema emoliente. En caso
de lesiones costrosas, hay que aplicar un trata-
miento tépico con pomadas o ungiientos, que
se efectuard preferentemente durante la noche,
y compresas humedecidas en suero fisioldgico
(NaCl 0,9%). En estos casos, se lavari el cuero
cabelludo por la mafiana con un champa ade-
cuado para eliminar las escamas y costras.

La tifia del cuero cabelludo puede presentar
problemas en el diagnéstico diferencial, por
ejemplo frente a la dermatitis atépica o el pso-
riasis vulgar (Tabla 45).

La tifia del cuero cabelludo obliga siempre a
realizar una terapia sistémica que debe acom-
pafiarse de medidas terapéuticas tépicas loca-
les. Mientras que el tratamiento sistémico se
dirige a la erradicacién del agente causal, el
tratamiento tépico, realizado simultdneamen-
te, sirve para minimizar el riesgo de contagio.



Tabla 45. Diagnéstico diferencial de la tifia de la cabeza.

— Psoriasis vulgar  Generalmente no hay lesiones
cuténeas pustulosas; las lesiones
son planas y sobrepasan por lo
general la linea de crecimiento del
pelo en la frente; ausencia de
atrofia; no se detecta el hongo
causal; con frecuencia se detectan
lesiones cutaneas tipicas de la
psoriasis también en otras partes

del cuerpo
B Dermatitis Generalmente prurito intenso; no
atopica se detecta el agente fungico;

ausencia de atrofia; normalmente
se ven focos eccematosos tipicos
en otras partes del cuerpo
B Alopecia areata Lesiones cutdneas no escamosas;
ausencia de atrofia

E;dsten_lesiones cuténeag '
cicatriciales desde el nacimiento;
ausencia de descamacién

M Aplasia cutis

Tabla 46. Tratamiento sistémico de la tifa def cuero cabelludo.

tratamiento

SOFELEL
M Griseofulvina 10 mg/kg 8 semanas
(eventualmente {ocasionalmente
20-40 mg/kg) una  también durante
vez al dia después  varios meses)
de la comida
ltraconazol < 20 kg: 50 mg 4 semanas
> 20 kg: 100 mg
una vez al dfa
después de la
comida principal
Terbinafina  20-40 kg: 125mg 4 semanas

> 40 kg: 250 mg
una vez al dfa

Para el tratamiento en los nifios se ha utili-
zado desde hace tiempo la griseofulvina (Tabla
46); sin embargo, en los dltimos afios han sur-
gido alternativas mds efectivas.

La dosificacién de griseofulvina es de 10
mg/kg, pero en caso de no ser efectiva puede
aumentarse hasta 20-40 mg/kg. La duracién
del tratamiento no deberfa ser inferior a 8
semanas, siendo necesario con frecuencia pro-
longarlo durante varios meses.
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Numerosos estudios han confirmado que
itraconazol (derivado azélico) y terbinafina
(alilamina), cuya dosis depende del peso cor-
poral, son mis efectivos que la griseofulvina
(Tabla 46). Si se realiza un tratamiento con
estos medicamentos, es recomendable comuni-
cérselo a los padres con claridad y dejar cons-
tancia documental (consentimiento informa-
do), ya que estos firmacos no tienen una indi-
caci6én autorizada para su empleo en nifios. No
obstante, en Espafia se acepta terbinafina para
nifios de més de 5 afios, con peso de 20-40 kg,
a una dosis de 125 mg/dfa. Con mds de 40 kg,
la dosis es de 250 mg/dia. En la mayoria de los
casos, el tratamiento durante cuatto semanas
con cualquiera de ambas substancias es sufi-
ciente. Fluconazol estd aprobado para el trata-
miento antifdngico sistémico en candidosis y
criptococosis en nifios de mds de 1 afio de
edad, pero no asi para las infecciones por der-
matofitos. En la actualidad, la experiencia en
el tratamiento de tinea capitis con fluconazol
es muy limitada.

En los mds de 40 nifios que hemos tratado
en los Gltimos 5 afios con tifia del cuero cabe-
lludo mediante itraconazol como firmaco de
primera eleccién, no se produjo ni un solo caso
de efectos secundarios graves que hiciera nece-
sario la interrupcién del tratamiento. Las
molestias intestinales y estomacales indicadas
en algunas ocasiones fueron en todos los casos
leves y pasajeras. Los andlisis de laboratorio
realizados de forma rutinaria por motivos de
seguridad (hemograma, enzimas hepdticas) no
revelaron en ninguno de los pacientes, una vez
finalizado el tratamiento, alteraciones signifi-
cativas. El esquema terapéutico, que actual-
mente se aplica en nuestro centro, se puede ver
esquematizado en la Figura 50. Una vez obte-
nido el diagnéstico, se efectta en primer lugar
un tratamiento con itraconazol durante 4
semanas, acompaifiado de un tratamiento tépi-
co antimicético con ciclopiroxolamina. La pri-
mera revisién se realiza 2 semanas después de
finalizar el tratamiento oral. Si en aquel
momento y en el segundo control (2 semanas
después) el cultivo micolégico es negativo, el
nifio estd curado. En caso de que el resultado

Tifia del cuere cabelludo
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Figura 50. Procedimiento diagnéstico-terapéutico de las tifias
del cuero cabelludo llevado a cabo en la unidad de tratamien-
to ambulatorio de nifios y mujeres de la Clinica y Policlinica de
Dermatologia y Alergologia en Biederstein de la Universidad
Técnica de Munich (Alemania).

sea positivo, se sigue con itraconazol, esta vez
durante dos semanas, y se controla de nuevo al
paciente al cabo de 2 y 4 semanas.

Después de realizar un tratamiento con itra-
conazol durante cuatro semanas, la tasa de
curacién de los casos de tifia del cuero cabellu-
do no causada por Microsporum canis era del
96% y la de los casos provocados por
Microsporum canis del 88%. Aunque terbinafi-
na es también muy eficaz para el tratamiento
de la tinea capitis tricofitica, las tasas de cura-
cién son menores en infecciones por M. canis.

& Posibles efectos secundarios. Generalmente,
tanto itraconazol como terbinafina se toleran
muy bien. En muy raras ocasiones en los nifios
pueden presentarse nduseas, dolor de cabeza o

exantemas medicamentosos. El itraconazol es
incompatible con la tetfenadina, el astemizol,
la eritromicina u otros fdrmacos metabolizados
por el citocromo P450-3A4, ya que se podrian
provocar efectos secundarios cardiovasculares
con aparicién de extrasistoles ventriculares.
Terbinafina puede alterar los niveles de cime-
tidina, algunos antidepresivos y warfarina. Los
exantemas son raros, aunque mds frecuentes
por el empleo de terbinafina.

B Andlisis de laboratorio. Los anilisis de labo-
ratorio no son obligatorios en caso de adminis-
tracién de itraconazol o terbinafina. Sin
embargo, se recomienda realizar andlisis de
sangre (hemograma) y de enzimas hepiticos al
comienzo vy al final del tratamiento de 4 sema-
nas. El principal problema del tratamiento con
itraconazol y terbinafina es la hepatotoxicidad,
y por tanto no deben emplearse en pacientes
con alteraciones de la funcién hepética o ante-
cedente de hepatitis por firmacos.

La efectividad de un tratamiento se confirma
por medio del cultivo micolégico, ya que las
dreas afectadas de micosis pueden seguir mos-
trando una intensa descamacién incluso duran-
te algunas semanas después de terminar el tra-
tamiento. El cuadro clinico por sf solo no es un
pardmetro suficiente para determinar la efecti-
vidad del tratamiento.

El primer cultivo de control se efectda, o
bien al finalizar el tratamiento de cuatro sema-
nas, o una o dos semanas después de haberlo
finalizado. En este momento, todavia es posi-
ble que la preparacién con KOH revele un
resultado positivo, pero no significa que el tra-
tamiento haya fracasado, siempre que el resul-
tado del cultivo sea negativo. En caso de que
un segundo cultivo de control a los 14 dfas,
que hay que pedir obligatoriamente, arroje un
resultado negativo, puede concluirse que el
tratamiento ha sido efectivo.

Si el andlisis del cultivo, después del trata-
miento inicial de 4 semanas, da un resultado



positivo, habrd que efectuar un nuevo trata-
miento sistémico durante 14 dfas. Sélo nuevos
cultivos, negativos dos veces seguidas y con un
intervalo de 14 dfas, nos permitirdn concluir
que el tratamiento ha sido efectivo.

Para evitar el contagio se recomienda, al
menos durante la primera semana, un trata-
miento tépico adicional de las 4reas afectadas
con un producto que contenga ciclopiroxola-
mina. Es conveniente el uso de champis que
contengan sertaconazol (Dermofix®), ketoco-
nazol o disulfuro de selenio efectuando lavados
de cabeza cada dos dias. Como tratamiento
inicial antiinflamatorio y antipruriginoso de
un Querién de Celso (generalmente los prime-
ros tres - cinco dfas), también pueden aplicar-
se por las mafianas y por las noches corticoides
tépicos en solucién como el prednicarbato
(Peitel solucién®) o hidrocortisona butirato,
eventualmente en combinacién con un anti-
bidtico (o un antimicético).

En los casos muy graves de una tifia profun-
da que vayan asociados con fiebre alta, intensa
afectacién del estado general y linfadenopatia,
también puede ser adecuada la administracién
inicial por via oral de corticoides durante un
plazo breve, 3-6 dfias (6- metilprednisolona, 1-
1/5 mg/kg/dia durante 3 dfas y si es necesario,
durante los tres dias siguientes, reduciendo la
dosis a 0,5-0,75 mg/kg), al mismo tiempo que
el tratamiento oral antimicético.

En caso de intenso prurito, se recomienda
administrar antihistaminicos con efecto sedan-
te como puede ser hidroxizina.

Evitar el uso compartido de peines, cepillos,
toallas o almohadas.

Generalmente no es necesario que los nifios
dejen de ir a la guarderia o a la escuela mien-
tras siguen el tratamiento tépico o sistémico.
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Sin embargo, se recomienda la no asistencia en
caso de la presencia de las lesiones exudativas
que acompafian a un Querién de Celso.

B Identificacion de la fuente de infeccion.
Siempre se tiene que examinar las posibles
fuentes de infeccién. Es recomendable exami-
nar a los miembros de la familia y confirmar
las lesiones sospechosas mediante cultivo. Los
animales domésticos deben ser examinados con
mucho cuidado por veterinarios expertos en
micologia, vy en caso de que exista una infec-
cién fingica, también deben ser tratados con-
secuentemente.

No se debe olvidar que también hay porta-
dores asintomadticos, como en el caso de gatos
infectados por M. canis. En la actualidad, exis-
ten vacunas para administrar a las mascotas y
que previenen la mayoria de las infecciones por
dermatofitos.
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caritoro 20 Urticaria

K. BROCKOW

La urticaria es una de las enfermedades mds
frecuentes de la infancia, afectando a las nifias
con mis frecuencia que a los nifios. No se
conoce la incidencia exacta, sin embargo, el
20% de todos los nifios hasta la edad adulta
experimentan al menos un episodio.

La urticaria puede estar causada por factores
muy diversos como infecciones viricas, bacte-
rianas y parasitarias, fidrmacos, alimentos,
factores ffsicos, enfermedades autoinmunes
asi{ como tumores malignos. Las infecciones
son la causa mds frecuente de la urticaria
aguda en la edad infantil. En un andlisis
retrospectivo de 76 casos, se encontraron
indicios de infeccidén en el 60%, intolerancia
farmacolégica en el 10% e intolerancia ali-
mentaria en el 5%. El 17% de los casos fue-
ron clasificados como idiopéticos. Otro estu-
dio, con 75 nifios con urticaria crénica, men-
ciona las infecciones como la causa mis fre-
cuente (36%), seguido de los alimentos
(33%), alergenos inhalados y firmacos. Por el
contrario, raras veces se observa una urticaria
fisica en la edad infantil, que es la provocada
por estimulos fisicos, como por ejemplo cau-
sas mecanicas (roces, presién) o térmicas
(frio, calor). Seglin nuestra experiencia, no se
encuentra ningtn agente etiolégico en mds
de la mitad de todos los casos de urticaria
crénica no infecciosa, a pesar de realizar una
exhaustiva labor diagnéstica.

La urticaria se caracteriza por miltiples habo-
nes aislados que tienen una vida muy corta
(< 24-48 horas). En el curso de la enfermedad,
van desapareciendo unos y apareciendo otros
diseminados por la piel. Pueden tener grandes
variaciones, tanto en la forma como en el tama-
flo. Pueden tener el tamafio de una lenteja y
estar aislados, o cubrir grandes dreas del cuer-
po (Figura 51) y por confluencia, adquirir
aspectos en forma de mapa, anulares o serpigi-
nosos (Figura 52). Si se forma edema en el teji-
do cutdneo profundo y subcutineo, y no en la
dermis superior, aparece una hinchazén casi
siempre del color de la piel que se denomina
urticaria profunda (Figura 53) o angioedema y
en la mayor parte de los casos estd asociado a
una urticaria. No siempre es posible diferen-
ciar nitidamente un angioedema de una urti-
caria. Una forma especial del angioedema es el
angioedema hereditario (edema de Quincke),
cuya causa se encuentra en un defecto heredi-
tario de la funcién del inhibidor Cl-esterasa.

Si la urticaria es mds intensa, pueden pre-
sentarse también episodios de shock, acompa-
fiados de crisis de asma, dolores abdominales o
shock circulatorio.

El prurito es el sintoma predominante de los
habones. Suele presentarse por la noche y en las
primeras horas de la mafiana produciéndose
por tanto, en milltiples ocasiones, una sensible
alteracién del descanso nocturno.



Figura 51. Urticaria aguda. Habones rojos diseminados.

Segin la forma de evolucién, puede difer...
ciarse una urticaria aguda (duracién inferior a
6 semanas) de una urticaria crénica (duracién
superior a 6 semanas), pudiendo cursar ésta
altima de forma crénica recidivante (con inter-
valos sin lesiones de mds de un dia de dura-
cién) o crénica continuada (con intervalos de
menos de 24 horas sin manifestaciones cutdne-
as). La forma de evolucién aguda es la mis fre-
cuente. A menudo la enfermedad cura espon-
tdneamente y a veces s necesario el tratamien-
to médico. En la primera parte de la infancia,
las urticarias crénicas son muy raras, presen-
tindose con frecuencia creciente en los nifios
mayores y en los adultos.

Figura 52. Urticaria aguda. Formaci6n de estructuras anulares
por involucién central de los habones enrojecidos (urticaria
anular).

o
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Figura 53. Urticaria profunda o angioedema. Hinchazén del
color de la piel en el dorso de la mano.

o

El diagnéstico se produce por la clinica con la
identificacién de los habones, los cuales pali-



decen con la presién de un vidrio de reloj
(vitropresién). El criterio mds importante para
establecer el diagnéstico diferencial es la tran-
sitoriedad de los habones que dejan tras de s{
una piel de aspecto normal, mientras que en
otras enfermedades las lesiones persisten mds
de 24-48 horas (exantemas viricos y farmaco-
l6gicos, dermatitis o picaduras de insectos).
En caso de sospecha de vasculitis urticarial,
estd indicado realizar una biopsia para confir-
mar el diagnéstico.

La Tabla 47 indica los cuadros clinicos més
importantes que delimitan el diagnéstico dife-
rencial.

El diagnéstico de una urticaria aguda conlle-
va un examen preciso y una anamnesis deta-
llada, que incluye el cuadro clinico, didtesis
atbpica, reacciones anteriores de intolerancia
medicamentosa, enfermedades bdsicas, medi-
cacién, alimentacién y otras circunstancias
especiales en el momento de desencadenarse
la urticaria. Como hay una alta tasa de cura-
cién espontdnea, en un primer MmMOMENto
puede mantenerse una actitud expectante
mientras se sigue el proceso diagnéstico. En
los casos de urticaria aguda, las pruebas de
laboratorio complejas y exhaustivas no estin
justificadas. Si hubiese sintomas o signos de
un proceso infeccioso subyacente, s{ estarfa
justificado ciertos andlisis como: hemograma;
VSG; serologia de hepatitis A, B, C. Si se sos-
pecha una reaccién medicamentosa o alérgica
a un alimento, entonces deben retirarse las
sustancias sospechosas, y una vez que ha cedi-
do el cuadro urticarial, efectuar unas pruebas
alérgicas o remitir al paciente al alergélogo.
En caso de urticaria crénica de origen desco-
nocido, el procedimiento diagnéstico incluye
exdmenes complementarios y andlisis de labo-
ratorio que variaran segin la sospecha y la

Tabla 47. Diagnéstico diferencial de la urticaria.

Diagnésticc
B Vasculitis Lesiones purpuricas > 24 horas de
urticarial persistencia de las lesiones
urticariales aisladas (en caso de
duda rodear con un circulo);
ocasionalmente artralgias y fiebre
‘ritema Lesiones circulares de 1-3 cm,
:xudativo parecidas a una diana (escarapela)
multiforme con un reborde urticarial y el centro

palido, parcialmente vesiculoso

M Eritema anular
reumatico

Ausencia de picor; eritemas
anulares policiclicos

M Eritema anular  Lesiones eritematosas, anulares con

centrifugo borde periférico escamoso; las
alteraciones cuténeas permanecen
durante dias y semanas; leve prurito

M Urticaria Méculas o papulas de color rojo-

pigmentosa parduzco; edema al frotar (signo de
Darier); aparecen principalmente en
nifios pequenos

idema de Con frecuencia incidencia familiar;

Quincke sintomas periddicos; sélo

hereditario angioedema, no urticaria; sin

prurito; ocasionalmente molestias
gastrointestinales

sintomatologia. Es conveniente que la bis-
queda de la causa esté bien dirigida, efec-
tuando pruebas alérgicas, valorando medidas
dietéticas y solicitando al paciente un listado
cronoldgico de los sintomas y su posible
causa. La urticaria fisica puede manifestarse
por la existencia de dermografismo rojo, urti-
caria por presién o urticaria por frio. En estos
pacientes, una historia clinica meticulosa
suele dar la clave diagnéstica. Asi mismo, la
aparicién de lesiones tras ejercicio fisico reve-
la una urticaria colinérgica. Pueden efectuar-
se diferentes pruebas en estos pacientes que
confirmardn el diagnéstico y tipo de urticaria
fisica (test del “cubo de hielo”, ejercicio fisi-
co, etc.) permitiéndonos obtener un control

icaria

r



Tabla 48. Procedimiento para la identificacion de los factores
que causan la urticaria.

1. Exploracién bésica de la urticaria crénica y
circunstancialmente de la urticaria aguda

— Anamnesis

— Reconocimiento cutaneo

— Laboratorio de rutina (anélisis de sangre, VSG, IgE,
serologia de Les, coproparasitario, C1 INH y C4 en
caso de sospecha)

— Pruebas fisicas (dermografismo, presion, calor, frio,
esfuerzo)

— Prueba de la alergia (Prick test con los alergenos
estandar)

— Valoracion de medicamentos sospechosos

2. Exploracion de la urticaria cronica

Diario de sintomas y dietas

- Busqueda del foco dientes, boca y mandibula; ORL;

infeccioso: ecograffa del abdomen, radiologia

de torax

cultivos y serologfa (virica,

bacteriana y fungica)

Autoanticuerpos (ANA,

crioglobulinas, crioglutininas)

Otros (electrolitos, proteinograma,

creatinina, hormonas tiroideas, etc.)

~ Pruebas de alergia: Prick test, RAST, en su caso prueba
epicuténea abierta, especialmente
de nutrientes y medicamentos.

- Ampliacién de la
analitica:

3. Provocacién en caso de sospecha de intolerancia
alimenticia

- Dieta de eliminacién, en caso de mejoria seguir con
dieta de prueba (en el hospital)

- Prueba de provocacidn oral en caso de idiosincrasia
(OPTI)

— Pruebas de provocacion si es necesario

basal de la enfermedad y la subsiguiente
monitorizacién del tratamiento y curso de la
urticaria (Tabla 48).

B Tratamiento de la urticaria aguda y del
angioedema. Generalmente los sintomas
leves de la urticaria no necesitan ningdn tra-
tamiento o solamente un tratamiento con
antihistaminicos H1 no sedantes como cetiri-
zina o loratadina.

Nosotros solemos prescribir en primer lugar
antihistaminicos H;, recomendando una toma
continuada del preparado al principio durante
10-14 dfas, atn cuando la sintomatologia
aguda haya remitido en unos pocos dfas. A
partir de ese momento se suspende el medica-
mento. La mayoria de las formas de urticaria
aguda cesan en este periodo de tiempo y no
necesitan ningdn tratamiento posterior.

Para combatir el picor, en todas las formas
de wurticaria, pueden realizarse aplicaciones
externas de una suspensién de 6xido de zinc
con polidocanol, una suspensién a base de
taninos o vendajes hdmedos.

La urticaria muy pruriginosa que curse de
una forma generalizada, se trata por via oral
con antihistdminicos sedantes, (clemastina,
difenhidramina) y en algunas circunstancias y
durante pocos dias con 6-metilprednisolona
(1 mg/kg).

En caso de angioedema con obstruccién de
las vias respiratorias o sintomas de anafilaxia,
€s necesario un tratamiento con un antihista-
minico y una dosis alta (bolus) de 6-metil-
prednisolona (2-5 mg/kg) y si es necesario
adrenalina (1:1000, diluida 1:10 en NaCl al
0,9%, a la dosis de 0,1 ml/kg, por via intrave-
nosa pudiéndose repetir a los 20 minutos;
dosis mdxima 5 ml).

B Tratamiento del angioedema hereditario.
£n caso de crisis aguda, se realiza un trata-
miento con concentrado del inhibidor C;-este-
rasa (1.000-2.000 unidades), infusién de plas-
ma fresco (400-2.000 ml), substitucién de
liquidos por via intravenosa y control y man-
tenimiento de las vias respiratorias. Como tra-
tamiento profildctico antes de una interven-
cién quirdrgica o a largo plazo, ademds del
inhibidor C,-esterasa, se administran andrdge-
nos sintéticos danazol y estanozolol asi como
dcido aminocapréico.

B Tratamiento de la urticaria crénica. El trata-
miento ideal de la urticaria es la identificacién
y eliminacién de los factores desencadenantes.
El tratamiento sintomdtico deberfa tener en
cuenta que, debido a la heterogeneidad de la



Tabla 49. Tratamiento de la urticaria crénica.

W Identificacion/eliminacién del estimulo desencadenante
W Aplicacién de antihistaminicos no sedantes

B Aplicacién de antihistaminicos sedantes o
combinaciones

B Combinacién de antihistaminicos H, y
antihistamfnicos Hz

B Combinacién con simpaticomiméticos 3,

B Ocasionalmente administracién de glucocorticosteroides

patogénesis de la urticaria, existen grandes
diferencias individuales en la respuesta a cada
medicamento concreto, de tal manera que es
necesario cambiar frecuentemente el trata-
miento hasta conseguir una respuesta satisfac-
toria (Tabla 49).

Los antihistaminicos orales son la terapia
mdés importante en el tratamiento de la urtica-
ria crénica. Son mds potentes en la prevencién
de las reacciones histaminérgicas que en el tra-
tamiento de los habones ya existentes, por lo
que deberian ser tomados sin interrupcién. En
el caso de que se desarrolle una taquifilaxia,
deberia cambiarse el medicamento.

Cuando se trata de nifios en edad escolar,
para evitar que la atencién y la percepcién se
sientan perjudicadas, aplicamos primeramente
antihistaminicos no sedantes como cetirizina o
loratadina. Si el resultado del tratamiento no
es efectivo, deberfa finalmente administrarse
otros antihistaminicos sedantes (maleato de
dimetindeno o clemastina). En caso de sinto-
matologia preferentemente nocturna, los anti-
histaminicos son los medicamentos de elec-
cién. El tratamiento con un antihistaminico
sedante debe iniciarse con una dosis baja, para
ir aumentandola en funcién de la tolerancia.

El efecto secundario més frecuente, especial-
mente en el caso de los antihistaminicos mds
antiguos, es la sedacién. Sin embargo, precisa-
mente en nifios pequefios, puede aparecer un
estimulo paradéjico del SNC con insomnio,
intranquilidad y temblor, que obliga a suspen-
der el medicamento. Hay que evitar los anti-

histaminicos sedantes en los nifios prematuros
y recién nacidos. Ademds, pueden presentarse
sintomas intestinales como nduseas, vémitos,
diarreas, dolor de cabeza asi como sintomas
anticolinérgicos como sequedad bucal. En los
nifios también pueden aparecer arritmias car-
diacas, causadas especialmente por algunos
antihistaminicos no sedantes cuando se sobre-
pasan las dosis méximas o cuando aumentan
los niveles del medicamento debido al bloqueo
de la via del catabolismo hepitico propia de las
enfermedades hepdticas o la medicacién simul-
tdnea con medicamentos metabolizados por el
citocromo P450, (antifingicos imidazélicos o
antibiéticos macrélidos como la eritromicina).

H Otras posibilidades de tratamiento. En el
caso de que un antihistaminico dnico no sea
suficiente, pueden combinarse dos anti-Hj,
incrementar la dosis o afiadir un bloqueante H,
(cimetidina). Aunque algunos estudios sugie-
ren que estas combinaciones son muy efectivas,
otros trabajos no han podido demostrar estos
resultados. Los principales efectos secundarios
conocidos de los antihistaminicos H, son las
interacciones con firmacos metabolizados por
la via del citocromo P450 (teofilina, carbama-
zepina y antimicéticos orales), ademds, pueden
provocar ginecomastia y azoospermia. El anti-
depresivo triciclico doxepina (25-50 mg/dfa)
posee tanto actividad anti H1 como H, y se
administra a los nifios a partir de los 12 afios en
urticarias refractarias al tratamiento. Los efec-
tos secundarios son diversos y consisten espe-
cialmente en sequedad bucal, estrefiimiento y
cansancio. El ketotifeno (dosis méxima 1 mg, 2
veces/dfa, en nifios de 2-10 afios y 2 mg, 2
veces/dfa, en nifios de mds de 10 afios) también
tiene efectos bloqueantes anti H, y H,.

Otra posibilidad terapéutica es el empleo de
simpaticomiméticos B, como terbutalina (0,5
— 0,75 mg, 2 veces/dfa, en nifios menores de 2
afios; 0,75 — 1,5 mg, 2 veces/dfa en nifios de 2-
6 afios y 1,5 — 3 mg, 2 veces/dia en nifios de
7—-14 afios) asociada a antihistaminicos HI o
ketotifeno. La administracién subcutdnea de
terbutalina (0,5 mg, 2 veces/dfa, en nifios de
menos de 2 afios; 0,1 mg, 2 veces/dfa, en nifios



de 2-6 afios; 0,15 mg, 2 veces/dia en nifios de
7-14 afios) es mucho mds eficaz que su admi-
nistracién oral

Los corticosteroides orales no deben formar
parte del tratamiento de la urticaria de mane-
ra rutinaria. Si en casos excepcionales su admi-
nistracién es necesaria, deberfa comenzarse con
6-metilprednisolona a una dosis de aproxima-
da 0,5 mg/kg y rebajdndola en dias alternos
hasta una dosis minima de mantenimiento.

M Tratamiento de la urticaria fisica. En la urti-
caria fisica, el tratamiento consiste principal-
mente en evitar el agente causal. En la urtica-
ria por frio, la ciproheptadina (2-4 mg, 3
veces/dia) produce una mejoria de los sinto-
mas. Sin embargo, este firmaco puede produ-
cir un notable aumento del apetito. Algunos
pacientes con urticaria por vibracién, calor, luz
o frio han descrito como efectivo el seguimien-
to de una pauta de adaptacién, exponiéndose
repetidamente al estimulo. La hidroxizina es
especialmente efectiva en el tratamiento de la
urticaria colinérgica. En el dermografismo rojo
urticarial se reduce el tamafio de los habones
con antihistaminicos antiH, y la combinacién
de antiH, y antiH,. El propranolol se utiliza

en la urticaria adrenérgica. El tratamiento de
la urticaria solar (poco frecuente) consiste en la
administracién de antihistaminicos H, as{
como induciendo tolerancia a la luz por medio
de un procedimiento de fototerapia y fotoqui-
mioterapia (UV, UVA, PUVA).

Los antihistaminicos son de poca utilidad en
la urticaria por presién, de tal manera que en
algunas ocasiones es necesario recurrir a la
administracién sistémica de corticoides.
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Enfermedades causadas por
el virus varicela-zoster

A. HEIDELBERGER, H. CREMER

El agente causal es el virus epidermotrépico
varicela-zoster (VVZ), un virus ADN que per-
tenece al grupo de los virus herpes patégenos
para los humanos. La primoinfeccién produce
un brote de varicela, y la segunda infeccién
que se debe a una reactivacién endégena, pro-
duce el cuadro de herpes zoster. El VVZ tiene
la mayor inefectividad entre todos los virus
herpes, habiéndose observado sélo epidemias
de varicela y nunca de herpes zoster. A partir
de los 12 afios, mds del 90% de los nifios son
seropositivos al VVZ.

— Varicela

La varicela pertenece al grupo de enfermedades
infantiles de declaracién obligatoria extendi-
das por todo el mundo. El 90% de las infec-
ciones se presentan antes de los 15 afios en
EE.UU. (en Japén antes de los 10), observidn-
dose la mayor frecuencia entre los 2 y los G
afios. En el 30% de los casos, se produce la
infeccién antes del 5° mes de vida, a conse-
cuencia de la pérdida de los anticuerpos mater-
nos en los 4 primeros meses de vida.

Patogénesis

La infeccién se produce por via aérea, por con-
tacto directo con el nifio enfermo contagiado,

sobre todo en los primeros dias de la enferme-
dad, en los que el virus todavia estd presente en
la secrecién nasal y bucal. La contagiosidad
alcanza su grado méximo desde 1 dfa antes del
brote del exantema hasta el 4° dia de la enfer-
medad. Se ha descrito la transmisién de la
infeccién a mds 10 m de distancia favorecida
por el viento, una ventana abierta, etc.

Puede llegar a las 4 semanas, pero el término
medio es de 14 dfas.

Comienza 1-2 dfas antes del brote de la enfer-
medad y continGa aproximadamente hasta el
6° dfa del exantema. Segtn algunos autores, se
puede considerar a los enfermos como infeccio-
sos hasta la desaparicién de las costras. Como
regla, nosotros consideramos que la capacidad
de contagio dura hasta un dfa después de la
aparicién de la dltima vesicula. Es preferible
que los nifios enfermos permanezcan en casa.

El cuadro clinico estd caracterizado por un
curso en forma de brotes con las lesiones cut4-
neas tipicas, no confluentes, y en un estadio de
evolucién diferente (Figura 54). Esta pleo-
morffa de las lesiones también se designa
como “ Mapa estelar de Heubner”. Tras un
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Figura 54. Varicela. Mdltiples lesiones en diferentes estadios
que incluyen papulas, papulo-vesiculas y ampollas

Figura 55. Varicela. Vesiculas con halo rojo periférico.

primer exantema pasajero, aparecen unas
manchas rojas diseminadas que se transforman
en pequefias pdpulas, y posteriormente, en
unas pocas horas, en ampollas del tamafio de
un grano de arroz. Al principio, el contenido
de las ampollas es transparente y es caracteris-
tico un halo rojo periférico (Figura 55).
Posteriormente se transforman en pdstulas y
finalmente en costras. La zona mds afectada es
el tronco pero en algunos casos tipicos apare-
cen lesiones cutdneas en el pecho y en la espal-
da. Por orden de frecuencia le siguen el rostro,
el cuero cabelludo y las extremidades (difu-
sién centripeta). Segin el caso, las manos y los
pies pueden quedar al margen. También es
caracteristica la afectacién de las mucosas de la

Figura 56. Varicela. Erosiones aftoides en el paladar.

boca y de la faringe, las conjuntivas y las de la
zona genital (Figura 56). Las lesiones cutdne-
as pueden localizarse en los lugares donde la
piel estd irritada, en la zona de los paifiales o
incluso en los puntos donde se ha administra-
do una vacuna. Una caracteristica peculiar de
la varicela es su ocasional limitacién a las 4reas
de exposicién solar, denomindndose en este
caso varicela actinica.

Subjetivamente se produce con frecuencia un
prurito intenso. Puede aparecer fiebre alta
durante los 3 primeros dias de la enfermedad.



El diagnéstico es clinico. Si existe sospecha de
varicela, es necesario examinar el cuero cabe-
lludo y la mucosa bucal.

El diagnéstico diferencial puede verse en la
Tabla 50.

En los nifios inmunocompetentes, una vez
superada la etapa de recién nacido, el trata-
miento debe ser sintomdtico; significa bajar la
fiebre, aportar suficientes liquidos y, para evi-
tar sobreinfecciones bacterianas, aplicar un tra-
tamiento tépico suave con una locién de 6xido
de zinc adicionando gluconato de clorhexidina
al 1% (Tabla 51). No se recomienda utilizar
polvos, ya que no se deben aplicar sobre lesio-
nes abiertas y exudativas.

Los productos tépicos liquidos que conten-
gan taninos son muy adecuados en bafios pat-
ciales (p. ej. en la zona genital) o para realizar
bafios completos en el estadfo inicial ya que
tiene un efecto astringente y vasoconstrictor.

No obstante, segin el tipo de lesiones, se
pueden utilizar otros tipos de excipientes.

La ropa debe ser de algodén suave, transpirable
y no debe rozar (a fin de evirar las irritaciones,
que aumentan el prurito). Las ufias deben man-
tenerse cortas y limpias (para evitar heridas por
rascado y sobreinfecciones). Las lesiones cutdne-
as se lavan con agua templada (sin jabén).

Las complicaciones en la infancia son mds
raras que en la edad adulta, pudiéndose pre-
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Tabla 50. Diagndstico diferencial de la varicela.

Exafitetnia preferentemente
maculopapuloso, més raramente
vesiculoso; las lesiones son
monomorfas

B Infecciones
por el virus
Coxsackie

Las lesiones se encuentran en e/
mismo estadio de evolucién; son
més densas donde el eccema es
més intenso (generalmente cara y
pliegues flexores)

B Viruela Difusién centrifuga (sobre todo

antebrazos y piernas); afecta a las
palmas de las manos v las plantas
de los pies; afecta a prominencias
6seas, en caso de duda debemos
analizar directamente el liquido
vesicular

sentar neumonias, hepatitis, encefalitis y pir-~
pura fulminante, ademds de las sobreinfeccio-
nes causadas por Staphylococcus aureus y
Streptococcus pyogenes.

Los recién nacidos, cuyas madres hayan pade-
cido varicela de 4 a 7 dias antes del parto y
hasta 2 dias después del mismo asi como los
prematuros que se hayan contagiado después
del nacimiento, pertenecen al grupo de alto
riesgo, al igual que los nifios con pocas defen-
sas que estdn siendo tratados con corticosteroi-
des o citostdticos. La inmunizacién pasiva estd
indicada para cualquiera de los grupos, siem-
pre que exista sospecha; también estd indicado
el tratamiento antiviral con aciclovir para los
dos dltimos grupos de riesgo mencionados.

La inmunizacién activa con una vacuna ate-
nuada contra el virus de la varicela puede lle-
varse a cabo en todos los grupos de riesgo.
Actualmente en Espafia sélo se encuentra
comercializada una vacuna para la varicela:
Varilrix®.



Tabla 51. Procedimiento terapéutico.

Principios Basicos ~ Reduccion sintomatica de la fiebre (paracetamol)
- Aporte de fluidos
~ Calmar el prurito (impedir sobreinfecciones bacterianas)

1. Tratamiento t6pico en evolucién sin complicaciones

B Suspension de 6xido de - refrescante, secante
zinc/Locién Alba Acuosa ~ con polidocanol al 5%: antipruriginoso (precaucién: mancha mucho)
- con gluconato de corhexidina al 1%: desinfectante (precaucién: evitar el
contacto con los ojos)

B Tanino sintético disponible en locién/suspensién, forma liquida o en polvo

2. Sobreinfecciones

B Via tépica — aplicacion desinfectante de gluconato de clorhexidina al 1%
~ soluciones colorantes (eosina al 0,5%, violeta de genciana al 0,1% en las
mucosas y al 0,25% en la piel)
- &cido fusidico

B Via sistémica - Fucloxacilina*
suspension extemporanea: 40-50 mg/kg repartido en 3 tomas; se puede
aumentar hasta un méaximo de 100 mg/kg, reduciendo la dosis en caso de
insuficiencia renal
- Cefalexina
jarabe: lactantes y nifios pequefios 25-100 mg/kg, distribuido en varias tomas

3. En caso de prurito intenso

B Via topica Polidocanol al 5% o al 10%

a) Polidocanol al 5% en locién Alba Acuosa pudiendo incrementarse su
concentracion hasta el 10% en nifios mayores de 6 anos de edad. No obstante
este farmaco no se comercializa en Espaia mas que como esclerosante de
varices

b) Maleato de dimetindeno, como antihistaminico tépico

B Via sistémica Antihistaminico (maleato de dimetindeno). No administrar a nifios < de 1 afio
La seguridad y eficacia no se han establecido antes de los 6 aiios
Precaucién: efecto paradéjico (hiperexcitabilidad) y depresién respiratoria
Formas de administracion:
- Gotas {contenido de alcohol 5,9% vol.)
1 ml = 20 gotas = 1 mg de maleato de dimetindeno
Nifos 1-8 afos: de 10-15 gotas 3 veces/dia
Nifios > 8 afos: 20 gotas 3 veces/dia
- Jarabe {contenido de alcohol 7,2% vol.)
1 mi corresponde a: 0,122 mg de maleato de dimetindeno
Nifios de 1-8 afios: 1 cucharadita de café 3 veces/dia
Nifios > 8 afios: 1 1/2 cucharadita de café 3 veces/dia
- Grageas
1 gragea = 1 mg de maleato de dimetindeno
Niftos > 3 afios: 1 gragea 3 veces/dia (no esta autorizado en menos de 3 afos)
- Comprimidos
1 comprimido = 2,5 mg de maleato de dimetindeno

Nifos > 6 afios: 1 comprimido, 2 veces/dfa (a ser posible 1 comprimido por la
nache)



b) Antihistaminico
- Solucién

0.5 mg/5 ml de clemastina
Nifios de <3 afos: 0.25 mg/12 h. Dosis méxima 0.75 mg/12 h.
Nifos de 3-11 afios: 0.5 mg/12 h. Dosis méaxima 1.5 mg/12 h.

- Comprimidos 1 comprimido = 1mg de clemastina
Los lactantes y los nifios pequeiios son muy sensibles a los efectos adversos
de los antihistaminicos (excitacién del SNC y convulsiones). En nifios mayores
tratados con dosis elevadas puede haber hiperexcitabilidad, como efecto

paradéaico.
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El hetpes zoster es poco frecuente eni 1a infan-
cia. Estd documentado en nifios de menos de 9
afios con una incidencia del 0,74 por cada
1.000 nifios.

Patogénesis

Sélo los nifios que ya han tenido una primoin-
feccién por varicela sufren también una infec-
cién por herpes zoster. Se trata de una reacti-
vacién de los VVZ latentes, que en el curso de
la primoinfeccién producida unos afios antes,
habrfan afectado a las células ganglionares
espinales. Sin embargo, algunos nifios afectos
de herpes zoster pudieron haber sido infecta-
dos con el VVZ por un hermano, casi siempre
en la primera etapa de lacrance, en un momen-
to en el que todavia disponfan de una cierta
inmunidad pasiva proveniente de sus madres.
La consecuencia de ello es que, por una parte,
la enfermedad (varicela) habria transcurrido
suavemente o sin ser notada y por otra, que no
se desarrollaria inmunidad suficiente. En estos
casos, la falta de una adecuada respuesta inmu-
ne harfa que estos pacientes desarrollasen con
mis probabilidad un herpes zoster. Este riesgo
también es mayor en nifios con inmunodefi-
ciencias primarias, o secundarias a VIH/SIDA
o tratamientos citostaticos.

- == ~u lugar puede emplearse cloxacilina 12-25 mg/kg, cada 6 horas.

En primer lugar aparecen lesiones eritemato-
sas con distribucién metamérica y en el curso
posterior pédpulas y ampollas agrupadas
(Figura 57). Las lesiones cutdneas pueder
producirse en el tronco, en las extremidades
y también en la cara (Figura 58), en la que
pueden estar afectadas varias ramas del ner-
vio trigémino.

Sintomatologia

Al principio y durante unos pocos dias hay
algunas molestias limitadas a la metdmera
correspondiente y dificiles de tipificar (dolores
y ardor) que pueden preceder a las lesiones
cutdneas. Generalmente, las lesiones cutdneas
en si no causan ninguna molestia a los nifios
inmunocompetentes.

El diagnéstico es clinico y generalmente no
supone ningdn problema si las lesiones cuti-
neas son las tipicas.

En algunas ocasiones, la diferenciacidn cés res-
pecto a una infeccién por herpes simple puede
presentar dificultades (Tabla 52).
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Figura 57. Herpes zoster. Vesiculas sobre placas eritematosas
de distribucién metamérica unilateral y con disposicién herpe-
tiforme.

Figura 58. Herpes zoster. Pequefias vesiculas, transparentes
sobre piel eritematosa con disposicion herpetiforme, localiza-
cién unilateral. En algunos casos el contenido de las vesfculas
puede ser hemorrégico. Edema del parpado superior e inferior
homolateral.

Tabla 52. Diagndstico diferencial del Herpes zoster.

_esiones cutaneas no metaméricas;
por regla general solamente en un
foco Gnico; segin la anamnesis es
frecuente su recidiva en la zona
afectada

B Dermatitis de Las lesiones cutaneas

contacto generalmente producen picor;
ausencia de distribucion
metamérica; anamnesis tipica

Erisipela Lesiones cutaneas no metaméricas;

en la mayorfa de los casos s6lo
placas rojas; segun la anamnesis
con frecuencia escalofrios previos;
fiebre

B Culicosis bullosa Lesiones cutaneas generalmente

diseminadas: prurito muy intenso;
presionando con una espéatula de
cristal se suelen ver los puntos de
las picaduras.

Con la identificacién del virus herpes sim-
pie en las lesiones mediante la inmunofluo-
rescencia directa, se puede prescindir de
otras pruebas diagnésticas para la deteccién
del VVZ y de la realizacién de los andlisis
serolégicos correspondientes (Serologia de
Herpes-VVZ).

Un Herpes zoster sin complicaciones y sin
molestias subjetivas no necesita la administra-
cién por via oral de aciclovir (Tabla 53), pero s{
se recomienda en el Herpes zoster oftdlmico,
debiendo ser tratado ademds con una pomada
oftdlmica y con otra pomada antibidtica, al
igual que en el Herpes zoster 6tico. Por el con-
trario, en pacientes inmunocomprimidos, el
tratamiento debe ser parenteral.

El tratamiento tépico tiene la finalidad de
impedir la aparicién de sobreinfecciones bacte-
rianas y puede hacerse con antihistaminicos;
gluconato de clorhexidina al 1% crema; viole-



Tabla 53. Indicaciones para la administracién de aciclovir en la
infeccién por herpes zoster en la infancia.

Inmunidad Inmunidad
intacta reducida
Localizacion del zoster
W Tronco/extremidades - intravenosa
I Zoster oftalmico oral intravenosa
B Zoster Gtico oral intravenosa

ta de genciana (al 0,1% en las mucosas y en las
semimucosas y al 0,25% en la piel).

El zoster oftdlmico puede afectar las estructu-
ras oculares y producirse una queratitis. El zos-
ter 6tico puede afectar a los nervios craneales y
como consecuencia puede producirse pérdida
auditiva y pardlisis facial en el lado afectado.
El zoster generalizado se produce raras veces y
casi siempre va asociado a un trastorno inmu-
nolégico.

Habrd que esperar para comprobar si una vacu-
na de reciente aparicién activa contra la varice-
la protegerd también de un zoster tardfo.

7in A.M. Progress in the treatment and ptevention of vari=
cella. Current Opinion in Infectious Diseases 6:553=557
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carituoro 22 Tumores vasculares
("Hemangiomas")
naevi flammei

Las anomalfas vasculares incluyen tanto a los
tumores vasculares como a las malformaciones
vasculares. Sin embargo, no hace mucho tiem-
po ambas enfermedades no estaban claramente
diferenciadas y esta clara diferencjacién no ha
sido definitiva hasta fechas recientes.
Actualmente, siguiendo los criterios que en
1996 dict6 la ISSVA (International Society for the
Study of Vascular Anomalies) se ha sustituido la
denominacién “hemangioma” por la denomi-
nacién més amplia de “tumor vascular”.

Tumores vasculares
("hemangiomas")

Ta gran mayoria de los tumores vasculares
estd constituida, con gran diferencia, por los
“hemangiomas cldsicos” que representan mds
del 90% y estin subdivididos en superficia-
les, profundos y mixtos. Ademds, existen for-
mas clinicas raras que desde el punto de vista
clinico, curso, histopatologia y de pronéstico
se distinguen de los “hemangiomas cldsicos”.
Para facilitar la comprensién de las diferen-
tes formas de tumores vasculares, se han cla-

Dentro de este capitulo se deberfan revisar y
explicar detalladamente las diversas formas de

tumores vasculates, sin embargo, se mencio-
nardn principalmente los “Hemangiomas
Cldsicos Localizados (HCL)” que coinciden con
las definiciones de hemangioma de Mulliken
y Glowaki. Los datos porcentuales se refieren
a nuestras propias cifras sobre 1.000 pacien-
tes con HCL.

Hemangiomas clasicos
localizados

Sobre el 85% de los HCL son supetficiales
(rojo brillante), cerca del 13% mixtos y sola-
mente el 2% son profundos (color azulado).

En el 95% de los casos, se trata de H(
superficiales bien delimitados, solitarios y algo
elevados (Figura 59). Raramente se encuentran
otras lesiones como los “hemangiomas blan-
cos” (precursores de los hemangiomas, Figura
60), hemangiomas difusos planos eritematosos
de borde irregular (Figura 61), pdpulas
hemangiomatosas agrupadas —hemangioma
agminado- (Figura 62) o hemangiomas telan-
glectdsicos (Figura 63).

E' TTT TSNS

Los datos sobre la frecuencia oscilan entre el
2% y el 10%. En los recién nacidos con un
peso al nacer inferior a 1.000 g, la incidencia
aumenta hasta el 30%. Presentan una mayor
predileccién por el sexo femenino alcanzdn-
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Figura 59. Hemangioma solitario, sobreelevado, de bordes
definidos.

Figura 61. HCL plano difuso de bordes irregulares.

dose una relacién de 3:1. Desde el punto de
vista de la patogénesis, los hemangiomas son
tumores benignos derivados de las células
endoteliales proliferantes de los capilares san-

Figura 62. Papulas hemangiomatosas agrupadas (hemangio-
mas agminados).

FEa

Figura 63. Hemangioma telangiectésico.

guineos. Su origen no estd totalmente clarifi-
cado y se considera que varios factores angio-
génicos juegan un papel importante tanto iz
utero como tras el nacimiento.

Cuadro clinico

Aunque en el momento del nacimiento puede
no ser todavia evidente la lesidn, cerca del 90%
de los HCL superficiales ya se observan a los
dos meses, casi siempre en forma de lesiones
maculosas de color rojo claro. Al principio van
creciendo durante algunas semanas con mayor
o menor rapidez. Al cabo de unas semanas o
meses, se alcanza una fase de meseta (entre los
6-9 meses), que en un gran ndmero de casos
(cerca del 70%), va seguida de una regresi6n
de los tumores vasculares. La involucién inicial



Tabla 54. Clasificacion de los tumores vasculares (segun
Cremer).

1. Hemangiomas clésicos localizados (HCL)
1.1 HCL superficiales (mas del 85% del total)
1.1.1 HCL solitario, de bordes bien definidos y
sobreelevado (cerca del 95% del total)
1.1.2 Precursores de los HCL (“hemangioma
blanco”)
1.1.3 HCL plano difuso de borde irregular
1.1.4 Papulas hemangiomatosas agrupadas
(hemangioma agminado)
1.1.5 Formas telangiectésicas de HCL
1.2 HCL profundos (solamente 1-2% del total)
1.3 HCL mixtos (cerca del 13% del total)

2 Hemangiomatosis neonatales
2.1 Hemangiomatosis neonatales benignas
2.2 Hemangiomatosis diseminadas

3 Formas especiales de hemangioma

3.1 Hemangioma extenso afectando a la zona craneo-
facial (con o sin afeccion visceral)

3.2 Hemangioma en ia zona del cuello/mentén/labios
(“zona de la barba”) {con o sin afeccién
simultinea de la respiracién debido a un
hemangioma en las vias respiratorias superiores)

3.3 Hemangiomas “tumorales” del recién nacido
totalmente desarrollados en el momento del
nacimiento {(Figura 64)

3.3.a) de involucién rapida
3.3.0) de involucion lenta
3.3.¢) no involutivos

4 Hemangiomas combinados con malformaciones

de otros drganos

4.1 Hemangiomas lumbosacro asociados a médula
espinal enclavada, malformaciones urogenitales,
lipomeningocele y anomalfas del sacro

4.2 Extensos hemangiomas en la cara, més
malformaciones de la fosa posterior

4.3 Otras combinaciones

5. Otros tumores vasculares:
5.1 Angioma eruptivo
5.2 Sindrome de Kasabach-Merritt
5.3 Angioma en penacho (Tufted angioma)
5.4 Hemangiopericitoma
5.5 Hemangioendotelima Kaposiforme
5.6 Otras formas inclasificables

se identifica clinicamente por una coloracién
grisdcea de la superficie de las lesiones seguida
de un aplanamiento de las mismas. Los com-

Figura 64. Hemangioma “tumoral” del recién nacido total-
mente desarrollado en el momento del nacimiento.

ponentes superficiales desaparecen con mayor
velocidad que los profundos.

En ocasiones, junto a dreas de regresién de
las lesiones, encontraremos zonas que todavia
estdn creciendo. Tras la regresién, quedan en
la piel diferentes tipos de secuelas: telangiec-
tasias, fibrosis, hipopigmentacién o cicatri-
ces. Algunos hemangiomas han alcanzado su
desarrollo completo al nacimiento y no mues-
tran tendencia a la regresién. Estas lesiones se
denominan hemangiomas congénitos no
involutivos.

Habitualmente, el dermatdlogo puede diag-
nosticar los hemangiomas superficiales
pequefios a simple vista sin necesidad de nin-
guna técnica diagnéstica complementaria.
Los HCL extensos y profundos, las formas
mixtas asi como los HCL de las “zonas pro-
blemdticas” tienen que investigarse mis deta-
lladamente mediante ecografia, resonancia
magnética y/o ecograffa doppler. En caso de
prever una embolizacién seguida de una
intervencién quirdrgica, también serd necesa-
ria una angiografia.

En la Tabla 55 pueden verse las caracteristicas
que distinguen los hemangiomas de las mal-
formaciones vasculares mds importantes.



Tabla 55. Diferencias entre hemangiomas y malformaciones vasculares.

B Fem./masc. 1:1

B Ya existen al nacer (aunque no siempre se manifiestan
clinicamente)

W Crecimiento proporcional al crecimiento corporal

B No regresan

B Puede estar dilatado, pero casi siempre se observa el
endotelio normal, a veces shunts a-v

B No hay coloracién parenquimatosa, distincion entre
zonas de alto y bajo flujo

‘em./masc. 3:1
Aparicién unos dias o semanas después del nacimiento

Al principio crecimiento rdpido
después, gran tendencia a la regresion
‘ndotelio proliferativo, incremento de mastocitos

‘n la angiograffa, tincién parenquimatosa intensa y
yresencia de los vasos nutricionales

Tabla 56. Posibilidades de tratamiento de los hemangiomas y anomalias vasculares.

Forma de tratar 1to Indicacién - Y TN ké;\lizacién, riesgos, particulari

A | 1 1

m Laser ge colorante pulsado

.4ser Nd-YAG (superficial)

@ Laser Nd-YAG (intersticiaf)

Tatamiento con corticoides

Hemangiomas superficiales iniciales,
naevi flammei, estimulo de regresion
de los hemangiomas profundos

Hemangiomas superficiales clasicos,
aplicacion correcta no hay riesgo de
hemangiomas ulcerados

Hemangiomas superficiales o
semiprofundos; estimulo para la
regresién de los hemangiomas
profundos

Hemangiomas grandes y profundos

Hemangiomas grandes y profundos
o malformaciones vasculares

Proteccion de estructuras vitales o
amenazadas; cosmética, en lesiones
con una situacién favorable para

la cirugla

Hemangiomas extensos o muitiples,
eventualmente con complicaciones
(sindrome de Kasabach-Merritt)

Gracias a la breve duracién del pulso,
précticamente no hay lesiones epidérmicas

Preservacion de los queratinocitos; con una
necrosis

Mayor riesgo de cicatrices que con el
método anterior

Para evitar una escisién o como
preparacion de la misma, con el fin de
minimizar el riesgo de hemorragia.

Para evitar una escisién o como
preparacién de la misma, con el fin de
minimizar el riesgo de hemorragia
Tratamiento répido aunque con formacion
obligada de cicatrices

Efectos secundarios de los corticoides; al
acabar el tratamiento es posible que vuelva
a crecer
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Figura 65. Hemangioma ulcerado en la zona de la vulva.

Tratamiento

Los criterios de tratamiento de los HCL en la
infancia se han modificado considerablemente
durante los Gltimos afios. A ello han contri-
buido, por un lado la introduccién de nuevos

procedimientos terapéuticos conservadores, y

por otro lado, la toma en consideracién de las

consecuencias psicosociales de las lesiones vas-
culares o sus secuelas residuales.

Segtn los conocimientos actuales, se reco-
mienda realizar un tratamiento precoz en los
siguientes casos:

B Hemangiomas en zonas cosméticas criticas
(cara).

B Hemangiomas en zonas problemiticas:
periocular debido al riesgo de ceguera; en
labios debido a su regresién a menudo
incompleta y los problemas de alimenta-
cién que conlleva; en zona nasal donde pro-
voca importantes alteraciones morfolégicas;
y zona anogenital debido al riesgo de ulce-
raciones (Figura 65).

Tumores de crecimiento répido.

Para alcanzar el mejor resultado cosmético, es
muy importante que el tratamiento sea lo mds
precoz posible.

La mayorfa de los tratamientos pueden rea-
lizarse de forma ambulatoria.

El principal objetivo del tratamiento no
es la eliminacién de los hemangiomas, sino
detener lo mds rdpidamente posible su creci-

miento y estimular su regresién.

La eleccién del procedimiento terapéutico
idéneo dependerd en gran medida del tamafio,
localizacién, velocidad de crecimiento de la
lesién y de un diagnéstico preciso mediante un
doppler a color, ecograffa y/o resonancia mag-
nética. Ademds, el tratamiento también va a
depender de la experiencia del médico. Segin
la disposicién superficial o profunda de las
lesiones, existen las siguientes posibilidades:

I Criocirugia de contacto. Es especialmente
adecuada sobre todo para el tratamiento de
HCL superficiales del tipo “Hemangioma ais-
lado elevado con limites definidos” (el 95% de
los HCL). Esta técnica puede aplicarse con una
terminal metdlica congelada hasta -196° C
mediante nitrégeno liquido (que se aplicard
con una presién controlada durante 5-10
segundos sobre el hemangioma). La criocirugia
destruye las células endoteliales del angioma
(endotelio vascular) durante la fase de congela-
cién, mientras que por el contrario, el tejido
conjuntivo y los queratinocitos epidérmicos
permanecen relativamente conservados, de
manera que cuando la técnica se aplica correc-
tamente y en un perfodo de contacto no dema-
siado largo, no provoca cicatrices. El empleo
de criocirugia con aplicador en spray con fre-
cuencia causa cicatrices. Para evitar que el
aplicador del aparato de criocirugia se quede
pegado a la piel, nosotros congelamos previa-
mente el aplicador y seguidamente lo aplica-
mos sobre la piel hasta alcanzar el frente de
congelacién deseado. En las lesiones de menor
tamafio, no se necesita anestesia, sin embargo,
cuando son mayores, vale la pena aplicar una
crema con lidocaina y prilocaina bajo oclusién
1 hora antes para evitar el dolor.

Casi siempre es suficiente un tratamiento
tinico, aunque a veces es necesario repetirlo al
cabo de cuatro semanas.

B Laser de colorante pulsado o flashlamp
pumped dye laser (FPDL). Este l4ser, cuya lon-
gitud de onda es de 585-595 nm, es absorbido
casi por completo por la hemoglobina y provo-
ca una fototermolisis selectiva de los vasos
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ammei
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intracutdneos. La profundidad de accién es
escasa (2 mm).

El FPDL constituye la terapia de eleccién
para el tratamiento de los naevus telangiectd-
sicos (naevi flammei) o manchas en Vino de
Oporto, aunque también es adecuado para el
tratamiento de hemangiomas superficiales
extensos. En cuanto a sus efectos secundarios,
ocasionalmente se han observado hipopigmen-
taciones e hiperpigmentaciones.

Laser de Neodimio: YAG. El ldser de
Neodimio: YAG (longitud de onda 1.064 nm),
por el contrario, posee propiedades fisicas com-
pletamente distintas. Tiene una profundidad de
penetracién relativamente elevada pudiendo
alcanzar hasta 7 mm. De esta forma, con este
laser pueden tratarse hemangiomas de gran
tamafio sobre todo voluminosos, que con la crio-
cirugia de contacto o con el ldser de colorante
pulsado no pueden abordarse. En los hemangio-
mas profundos, ha demostrado ser de utilidad
enfriarlos previamente con cubitos de hielo a tra-
vés de los cuales se dirige el rayo ldser. No obs-
tante, algunos aparatos disponen de procedi-
mientos mds sofisticados de enfriamiento cutd-
neo. Puesto que su aplicacién es dolorosa, sola-
mente puede utilizarse con anestesia general.

Finalmente, debemos llamar la atencién a
nuestros lectores recorddndoles que el campo
de la terapéutica ldser evoluciona tan rdpida-
mente que es necesario realizar actualizaciones
peribdicas en las revistas de cirugia dermatolé-
gica y los tratados especializados, para poder
dar un correcto consejo terapéutico a los
pacientes y sus padres.

'ratamiento quirdrgico. El tratamiento qui-
rirgico primario se aplica en casos excepciona-
les, esencialmente para extirpar grandes
hemangiomas de la zona de los parpados y evi-
tar una pérdida de visién permanente. El tra-

tamiento quirdrgico también se aplica en la
eliminacién de las lesiones cicatriciales tras
una terapia con ldser Neodimio: YAG. Por lo
tanto, debe considerarse como un tratamiento
complementario.

Nota del revisor de la edicién espariola

La aseveracion por la cual el tratamiento quirdrgi-
co de los hemangiomas debe reservarse a casos excep-
cionales, cada vex es compartida por un nsimero
menor de cirujanos dermatolégicos. En este sentidb,
muchos pensamos que no tieme sentido mantener
durante aflos un hemangioma, con la grave repercu-
sidn psicoldgica que conlleva a los padres y al
paciente, y que finalmente se operard en todo caso por
las secuelas cicarriciales vesultantes de la involucion
espontanea.

& Tratamiento con corticoides e interferén-
alfa-2a. El tratamiento sistémico con corticoi-
des estd indicado en los siguientes casos:
B sindrome de Kasabach-Merritt,
B hemangiomatosis diseminadas,
hemangiomas cldsicos que, debido a una
obstruccién, pueden constituir un obstdcu-
lo (vias respiratorias) o provocar un trastor-
no permanente (ceguera funcional al impe-
dir abrir los pédrpados), y que no pueden
tratarse ni con ldser ni con intervencién
quirdrgica.
Las dosis recomendadas oscilan entre 2-3
mg/kg/dia y 5 mg/kg/dia, con una duracién
minima de tratamiento entre 6 y 12 semanas.
Si no se obtiene una respuesta satisfactoria,
estd indicado intentar el tratamiento con inter-
fer6n-alfa-2a (3 millones de Ul/m2/semana
durante varias semanas) y, en determinadas cir-
cunstancias, la combinacién de ambos trata-
mientos, sin olvidar los inevitables efectos
secundarios de ambos. Esta forma de trata-
miento debe reservarse para los centros con
experiencia en estos farmacos.

R .



Figura 66. Naevi flammei lateral.

== Naevi flammei

Al contrario de lo que sucede con los heman-
giomas, los naevi flammei laterales constitu-
yen un ejemplo de malformaciones vasculares.

Los naevi flammei laterales o naevus telangiec-
tdsico o mancha en vino de Oporto (Figura 66)
estdn casi siempre localizados en la cara, aun-
que ocasionalmente también pueden aparecer
en el cuerpo o las extremidades, con una deli-
mitacién a menudo segmentaria. Las lesiones,
inicialmente de color rojo claro, adoptan des-

pués un color rojo palido. En edades mis avan-
zadas, surgen con frecuencia lesiones vascula-
res tuberosas de la zona afectada.

Los naevi flammei laterales pueden aparecer
aislados o asociados con otras malformaciones
en los vasos profundos. Ademds de dilataciones
y shunts, también se encuentran malformacio-
nes venosas, arteriovenosas y ocasionalmente
linfiticas. Las malformaciones vasculares de
color azulado aparecen ya desde el momento
del nacimiento, aunque a veces no son visibles
en la primera inspeccién. Aumentan de tama-
fio, sobre todo durante el crecimiento normal
del cuerpo, aunque también pueden crecer a
consecuencia de dilataciones debidas a la pre-
sién subyacente (shunts a-v).

Las diversas asociaciones de naevi flammei
laterales con malformaciones de vasos profundos
se recogen con diversos nombres sindrémicos:

B Sindrome de Sturge-Weber-Krabbe, un
naevus flammeus o mancha en vino de
Oporto afecta a un segmento facial inerva-
do por el nervio trigémino. Puede asociarse
a lesiones leptomeningeas (convulsiones,
retraso mental) y lesiones oculares (glauco-
ma). Cuando se afecta la primera rama del
nervio trigémino (V-1), el riesgo de lesiones
profundas y glaucoma es del 75%. Las pro-
babilidades disminuyen si la afectacién es
de V-2 0 V-3.
Sindrome de Hippel-Lindau en el que ade-
mds de malformaciones vasculares en la
retina y el cerebelo, también se observan
quistes renales, tumores y una amplia varie-
dad de malformaciones. Las lesiones cutd-
neas suelen ser insignificantes.

En el sindrome de Klippel-Trenaunay se
encuentra un naevus flammeus lateral que
afecta a una extremidad inferior con mal-
formacién en los vasos profundos. Con fre-
cuencia esto provoca una hipertrofia de la
zona afectada.

En el sindrome de Parkes-Weber, ademds
de la sintomatologia del sindrome de
Klippel-Trenaunay, se encuentran fistulas
arteriovenosas.

Tumores vasculares
("Hemangiomas”)

r
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En caso de que se encuentre en una zona de la
cara con afectacién cosmética, el naevus flam-
meus lateral debe tratarse durante el primer
afio de vida con el ldser de colorante pulsado.
Suelen ser necesarias varias sesiones. Sin
embargo, casi nunca se consigue eliminarlo
por completo, aunque si un aclarado significa-
tivo. Suele tener menos éxito el tratamiento de
los nevos fldmeos. En las extremidades o en el
tronco, el éxito del tratamiento de los naevi
flammei es variable.

En caso de sospecha de malformaciones en
los vasos profundos, es imprescindible estable-
cer previamente el diagnéstico mediante las
exploraciones necesarias, incluida una angio-
graffa. El tratamiento quirdrgico vascular se
llevard a cabo cuando ya se hayan cumplido
tres afios y siempre en un centro especializado.

El naevus flammeus medial, que en los
recién nacidos se encuentra sobre todo en la
zona de la nuca (“mordedura de la cigiiefia”) u
ocasionalmente también en las cejas o en la
base de la nariz (regresién antes de cumplir dos
afios), no va a precisar tratamiento.
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Con una incidencia de aproximiadamente el
10%, las verrugas son, en todo el mundo, una
de las enfermedades infecciosas mds frecuentes
en los nifios y en los jévenes. Puesto que la
enfermedad con frecuencia pasa desapercibida
por su alta tasa de curacién espontinea y sus
escasas complicaciones, puede suponerse que el
namero real de casos nuevos es mucho mds
alto. Probablemente, casi todas las personas
tendrin alguna vez verrugas antes de los 20
afios. Generalmente dan lugar a una inmuni-
dad parcial que ofrece una cierta proteccién
frente a la reinfeccién.

Las verrugas son una infeccién por el papilo-
mavirus (virus del papiloma humano, VPH) y
pueden afectar todo el tegumento y las muco-
sas. Se presentan en diferentes regiones del
cuerpo y tienen diversas morfologias, depen-
diendo del tipo de VPH. Histolégicamente, se
caracterizan por una hiperplasia epitelial rever-
sible con cambios tipicos en los queratinocitos
(coilocitos por degeneracién balonizante). Las
verrugas vulgares (Verrucae vulgares) son la
forma mds frecuente de verrugas. En ellas se
pueden identificar los tipos VPH 1, 2, 4 o mds
raramente el 7. Las verrugas planas juveniles
(Verrucae planae) son producidas por el VHP 3
6 10. El contagio del virus de las verrugas se
produce casi siempre por contacto directo
entre personas, pero no es raro el contacto a

través de objetos contaminados (por andar des-
calzo en centros deportivos y piscinas, etc.).
Los papilomavirus no tienen un huésped espe-
cifico, por eso es posible que el VPH también
se contagie al hombre a través de los animales
domésticos afectados. Con frecuencia se obser-
van lesiones por autoinoculaciones sobre todo
cuando las verrugas, debido a rascados repeti-
dos, siguen una distribucién lineal (fenémeno
de Kobner).

El periodo de incubacién puede alcanzar de
cuatro semanas hasta varios meses y depende
de diversos factores. El estado de la piel del
paciente y su situacidén inmunitaria tienen
especial importancia. La acrocianosis, la hiper-
hidrosis, el eccema y otras infecciones cutdne-

Al principio del cuadro, en los nifios destaca
una verruga vulgar solitaria, llamada verruga
madre, localizada sélo en el dorso de la mano
o en la zona periungueal, con forma de nodu-
lillo hemiesférico no mds grande que una
cabeza de alfiler, del color de la piel, duro,
bien delimitado y con la superficie lisa. En el
curso subsiguiente, el tumor suele aumentar
de tamafio rdpidamente y su supetficie se
vuelve cada vez mds dspera por la queratiniza-
cién e hiperplasia epitelial. Un hallazgo carac-
teristico es la presencia de pequefios puntos
negros dentro de las verrugas que representan
capilares tronbosados en dermis papilar
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Figura 67. Verrugas vulgares. Pépulas hiperqueratésicas agru-
padas con punteado hemorrégico, en localizacién periun-
gueal.
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Figura 68. Verrugas vulgares. Lesiones filiformes con superfi-
cie queratésica, en la zona del labio inferior y de la barbilla.

(Figura 67). La morfologia de las verrugas,
que pueden ser papilomatosas, filiformes
(Figura 68) o en forma de mosaico, est4 deter-
minada por su localizacién y las presiones
mecdnicas que se ejercen sobre ella. Por autoi-
noculacién o tras el tratamiento se pueden for-
mar otras verrugas (denominadas verrugas
hijas), casi siempre localizadas muy cerca de la
lesién primaria.

Las verrugas plantates (Verrucae plantares)
también pertenecen al grupo de las verrugas
comunes, y son aplanadas debido a la carga de
la presién determinada por su localizacién.
Cuando se produce la confluencia de varias
verrugas plantares aparece un patrén en mosai-
co. Las verrugas plantares estdn caracterizadas

Figura 69. Verrugas planas juveniles. Numerosas papulas apla-
nadas y amarillas. La disposicion lineal refleja el rascado y el
subsiguiente fenémeno de Kdbner.

por una hiperqueratosis reactiva que las cubre
y numerosos puntos o estrias oscuras. Las dlti-
mas son la expresién de una hemorragia de los
capilares dérmicos en el epitelio de la verruga
(hemorragias de las verrugas). El diagnéstico
diferencial debe realizarse con los clavos
(Clavi) y callos (Callus).

Las verrugas planas son clinicamente dife-
rentes a las anteriores, su didmetro oscila de 1
a 4 mm, son pequefias pdpulas aplanadas que
se localizan preferentemente en la cara (Figura
69), en el dorso de la mano y de los dedos, en
las mufiecas y en las zonas distales de las
extremidades. Este tipo de verruga se caracte-
riza por presentarse de forma maltiple y dise-
minada, ademds de por su forma redondeada
(raras veces oval), poligonal, por su tonalidad
color piel y en algunas ocasiones, también
desde amarillenta hasta amarronada.

Mientras que en el caso de las verrugas vulga-
res y planas casi siempre preocupan mdés los
problemas estéticos, en el caso de las verrugas
plantares los pacientes suelen quejarse del
marcado dolor debido a la presién y la limita-
cién funcional que causa en el pie afectado.

Las quejas habituales son por prurito y
hemorragias que surgen después de una irrita-
cién espontdnea o mecinica.



Las verrugas ofrecen casi siempre un cuadro
clinico caracteristico por lo que el diagnéstico
no suele presentar problemas.

Diagnéstico diferencial...
Para las verrugas vulgares, se tienen en cuenta
diversos diagnésticos diferenciales, dependien-

do del cuadro clinico de las lesiones y de la
localizacién (Tabla 57).

Generalmente, en la infancia y en la juventud
las verrugas no necesitan ningin tratamiento,
siempre que no existan molestias, ya que la
tasa de curacién espontdnea sin dejar cicatriz,
en los tipos anteriormente descritos, es muy
alta (Tabla 58). Aproximadamente en los 2/3
de los nifios afectados se produce una involu-
cién espontdnea en el plazo de 2 afios. Este
hecho justifica, por tanto, una actitud de espe-
ra en todos los casos de verrugas viricas que no
causen molestias subjetivas o limitacién fun-
cional.

Sin embargo, en caso de que el nifio este
preocupado, incluso un tratamiento doloroso
puede ser menos traumdtico psiquicamente
que las consecuencias de las verrugas, que
afean y estigmatizan al paciente.

En caso de que se decida seguir un trata-
miento, debe dejarse claro al paciente y a sus
padres que ninguno de los numerosos proce-
dimientos terapéuticos existentes puede
garantizar el éxito al cien por cien. La forma
de tratamiento se elige segin la localizacién,
el nimero y tamaifio de las verrugas viricas y
el tipo de verruga.

B Terapia de sugestion. Los nifios, sobre todo
aquellos entre cinco y diez afios, estdn espe-
cialmente dispuestos a aceptar los métodos
terapéuticos de sugestién (Tabla 58). Para ello
se les transmite la impresién de que las verru-

Verrugas (Verrucae

Tabla 57. Diagndstico diferencial de las verrugas.

B Liquen plano
hipertréfico o

Diferencias con las verrugas
comunes

Multiples nédulos verrugosos entre
el tamafio de un guisante y el de
una judia, en las superficies
extensoras de las piernas y en la
zona del tobillo, de color marrén
10jizo; casi siempre con intenso
prurito; aparecen en la edad adufta

Diferencias con las verrugas
plantares

Pequenia lesion redondeada (5-8
mm), hiperqueratésica, con una
zona central dara; su causa es la
presién sobre excrecencias 0seas,
sobre articulaciones o entre los
dedos; sin hemorragias
puntiformes

M Clavo
(Clavus)

Presencia en las zonas de roce
Mecanico; casi siempre con
tonalidad amarillenta; ausencia de
fas “hemorragias de las verrugas”

H Callo
(Callus)

Diferencias con las verrugas
planas juveniles

Lesiones cuténeas papulosas que
aparecen casi siempre en la edad
adulta; desarrolfo de nuevas
lesiones por estimulo mecénico;
superficies brillantes; después de
limpiar las papulas con agua o
aceite se aprecia una fina reticula
blanquecina (estrias de Wickhamy;
suele observarse prurito intenso

B Liquen ruber
plano

M Liquen nitidus  Papulas brillantes, milimétricas,

poco elevadas sobre el nivel de la
piel; localizadas casi siempre en el
cuerpo del pene, glande, partes
flexoras de los antebrazos y en el
cuello; ocasionales lesiones
hemorrégicas

gas pueden ser destruidas por medio de una
radiacién indolora de rayos X o UV (“radiacién
solar artificial intensa”). La ldmpara de Wood
o de infrarrojos puede servir como fuente de
radiacién. Para conformar el escenario de
manera que cause impresién al nifio, ademds
de oscurecer la habitacién, ha demostrado ser



Tabla 58. Posibilidades terapéuticas para el tratamiento de las
verrugas.

Tratamiento de eleccion en todas

W Activo
expectante las verrugas que no producen
molestias subjetivas ni limitacion
funcional
erapia de Alternativa terapéutica sin efectos
ugestion secundarios en nifios

predispuestos.

Queratoliticos

— Acido salicilico, en cura abierta u
oclusiva

— Bafios de jaboén de potasa

— Decapado mecénico, con una
cuchilla para cortar las durezas

+

B Tratamiento
topico

A Antralina Aplicar en forma de pomada
(antralina 0,5 g; cido salicilico
12,5 g; parafina lfquida 2,5 g;

vaselina blanca ¢sp 50,0 g)

B Glutaraldehido  Aplicar en forma de solucién al
10% en agua apirdgena para

inyecciones

C 5-Fluorouracilo  Aplicar en forma de solucién

D Podofilina Aplicada por un médico utilizando
una solucién al 25%, o por el
paciente utilizando una
preparacién de podofilotoxina al

0,5%

Aplicar en forma de crema,
3 veces por semana, durante
la noche

Imiquimod

‘rocedimientos quirGrgicos
Crioterapia
Terapia con laser (CO;, colorante pulsado)

B Tratamiento sistémico
Cimetidina

muy til ponerse unas gafas protectoras contra
los rayos UV. Con frecuencia, también es efec-
tiva la sugestién verbal, como por ejemplo
decir unos conjuros a determinadas horas
(antes de irse a la cama), que servirdn para la
destruccidén de las verrugas. Estos procedi-
mientos son adecuados tanto para las verrugas
vulgares inicas como para las maltiples.

B Tratamiento queratolitico y mecanico. En
los nifios con los que no se ha podido abordar
la terapia de sugestién o que la han rechazado,
se ha mostrado efectivo la extirpacién de las
verrugas comunes, después de ablandarlas pre-
viamente con un queratolitico (generalmente
4cido salicilico) (Tabla 58). La verruga se cubre
con tiritas (parches) que contengan aproxima-
damente un 40% de 4cido salicilico, teniendo
el cuidado de incluir los mérgenes aparente-
mente no afectados ya que en estas zonas toda-
via se detectan virus que pueden provocar las
recidivas.

Después de 3 a 4 dfas, se levantan las tiritas
y las capas c6rneas ablandadas se retiran con
una cuchilla para las durezas. En caso de que no
estuvieran suficientemente blandas, se repite el
proceso. Un bafio con jabén de potasa también
produce el ablandamiento de las masas cérneas,
que a continuacién se pueden eliminar fdcil-
mente con una cuchilla para las durezas.

M Procedimientos combinados. Ademis de eli-
minar el virus por medio del procedimiento
queratolitico y mecdnico, puede considerarse
el tratamiento antiviral con: antralina, el glu-
taraldehido y ocasionalmente con podofilino y
el S-fluorouracilo (Tabla 58).

B Antralina. Después de rebanar parcialmente
las verrugas, se continua el tratamiento con
una pasta para verrugas (antralina 0,5 g; dcido
salicilico 12,5 g; parafina liquida 2,5 g; vaseli-
na blanca csp 50,0 g), 2 veces al dfa durante 10
dias. Puesto que la antralina mancha mucho,
se recomienda poner un vendaje de esparadra-
po. En algunas ocasiones, se producen irrita-
ciones locales como una ligera quemazén o un
discreto eritema.

M Glutaraldehido. El tratamiento de las verru-
gas con una solucién de gluraraldehido al 10%
-Glutaraldehido 10% (m/m)- en agua apirége-
na para inyecciones se ha mostrado muy efec-
tivo. El tratamiento se realiza una vez al dfa.
La solucién se deja 20 minutos sobre la verru-
ga y a continuacién se lava, preferiblemente
mediante un bafio de jabdn de potasa. Después



se elimina el material hiperqueratésico con
una cuchilla para las durezas. Generalmente,
un tratamiento de 8 semanas es suficiente para
conseguir la curacién completa.

B Podofilina. La podofilina, que produce efec-
tos citotéxicos, debe ser aplicada por el médico
en forma de solucién al 25% y no puede rece-
tarse para el autotratamiento. Para pacientes,
existe una solucién comercializada que contie-
ne podofilotoxina al 0,5%, que se aplica por la
maifiana y por la noche durante tres dias segui-
dos sobre las zonas cutdneas afectadas. Después
de una pausa de cuatro dias en el tratamiento,
éste se repite de dos a cinco veces mis.

‘5-fluorouracilo. El citostitico S-fluorouraci-
10 se aplica en una concentracién del 0,5%, en
combinacién con 4cido salicilico al 10%. Este
preparado se administra de dos a tres veces al
dfa durante varias semanas. Si s6lo se tratan
ireas delimitadas, la tasa de efectos secunda-
rios suele der muy pequefia, sin embargo, este
tratamiento no es completamente efectivo.

B Imiquimod. Este inmunomodulador tépico
estd comercializado en Espafia en forma de
crema al 5%. La indicacién aceptada hasta
ahora es el tratamiento de condilomas acumi-
nados en la zona perianal y genital. Sin
embargo, se han publicado articulos que tra-
tan del efecto positivo de este inmunomodu-
lador tépico en las verrugas vulgares. Segtn
nuestra experiencia, el imiquimod debe apli-
carse en combinacién con un tratamiento que-
ratolitico. El inconveniente de este medica-
mento, que por lo general es bien tolerado, es
su elevado precio y el cierto grado de irrita-
cién que provoca.

M Tretinoina como forma de tratamiento efi-
caz contra las verrugas planas juveniles. Para
el tratamiento de las verrugas planas juveniles
se ha mostrado muy efectiva una crema que
contenga tretinoina al 0,025%. El preparado
se aplica en las zonas afectadas, durante los
siete primeros dias de tratamiento, al principio
una vez al dfa, por la noche, y dependiendo de

la tolerancia también por la mafiana. Casi
siempre es suficiente un ciclo de tratamiento
de cuatro a seis semanas para eliminar las
verrugas planas juveniles.

B Procedimiento crioterapéutico. Como alter-
nativa a la pasta con antralina para verrugas,
después de ablandar la capa cérnea, las verru-
gas también pueden ser tratadas por medio de
crioterapia, con nitrégeno liquido (-196° C).
Este tratamiento se realiza mediante el spray
de nitrégeno liquido o tocando las verrugas
durante aproximadamente 5-10 segundos
(dependiendo de la localizacién de la verruga y
de la edad del paciente) con un hisopo de algo-
dén empapado en nitrégeno liquido, de esta
forma se produce una ampolla subepidérmica,
en cuyo interior deberd quedar englobada la
verruga. El resultado del tratamiento se con-
trola aproximadamente a las 24-36 horas para
poder repetir el tratamiento en caso de que las
verrugas no se hayan desprendido.

Estas medidas terapéuticas no son adecuadas
para los nifios con muchas verrugas o con loca-
lizaciones comprometidas en la cara: zonas
periocular y perioral. No debe olvidarse que la
crioterapia, dependiendo de la resistencia indi-
vidual al dolor, es percibida por los nifios mds
pequefios como extraordinariamente incémo-
da. Si la aplicacién dura demasiado tiempo, se
pueden formar desde eritemas dolorosos hasta
ampollas hemorrégicas.

B Tratamiento con laser. Un nuevo procedi-
miento terapéutico es el tratamiento de los
papilomavirus con ldser. Pueden lograrse bue-
nos resultados con el ldser de CO; y con el ldser
de colorante pulsado. Dependiendo de las loca-
lizaciones, el 82-99% de los pacientes pueden
verse libres de sus verrugas después de dos a
tres ciclos de tratamiento y de la aplicacién de
altas dosis de energia (7,0 y 9,5 J/m?).

La eliminacién de las verrugas por medio de
la cirugia con léiser, casi siempre muy dolorosa,
es mucho mejor tolerada por los nifios si apro-
ximadamente una hora antes de iniciar la tera-
pia se le aplica anestesia local con una crema
con lidocaina y prilocaina, bajo oclusién. En



caso de afectacién intensa y con localizacién
anatémica complicada, puede estar indicado el
tratamiento de las verrugas con anestesia gene-
ral. Este tipo de tratamiento solamente debe
realizarse en quiréfanos con un sistema de
aspiracién de gases que funcione correctamen-
te, ya que se han detectado particulas virales en
los gases que se desprenden en el tratamiento
con ldser CO,, lo que puede representar un
riesgo de infeccién en vias respiratorias para el
médico y para el paciente.

Extirpacion quirdrgica. La extirpacién qui-
rirgica, tanto de las verrugas vulgares como de
las planas juveniles con cucharilla (diseccién
roma) o con un electrocauterio, solo es adecua-
da cuando se trata de un niéimero escaso de
verrugas aisladas. El tratamiento se realiza con
anestesia local o tras congelacién. Las pequefias
hemorragias que eventualmente pueden apare-
cer, pueden detenerse rdpidamente dando unos
toques con una torunda de algodén empapada
en agua oxigenada o mediante cauterizacién.

Las verrugas plantares no deben ser trata-
das mediante cirugfa con bistur{. Ademds de
un alto riesgo de recidiva, existe el peligro de
que aparezcan cicatrices dolorosas en la plan-
ta del pie.

Bl Tratamiento de las verrugas por via sisté-
mica. El tratamiento de las verrugas por via
sistémica s6lo se realiza en caso de lesiones
diseminadas que no son accesibles a un trata-
miento local o que después de diversos inten-
tos no han mostrado ninguna respuesta. La
cimetidina representa el tratamiento de elec-
cién (Tabla 58).

La administracién por via sistémica de la
cimetidina, antagonista de los receptores de
H,, para el tratamiento de las verrugas viricas
es motivo de controversia. Cuando existen
muleiples verrugas en una localizacién anaté-
micamente dificil, por ejemplo subungueal o
periungueal, nosotros también aplicamos este
tipo de tratamiento. Aunque esta sustancia
puede considerarse como inocua, en los nifios
se han observado trastornos del comporta-

miento, si bien sélo en raras ocasiones. La
administracién de este medicamento a una
dosis de 20-40 mg/kg, repartido en 3-4 dosis
durante 4-8 semanas ha sido muy efectiva.

M Medidas terapéuticas de apoyo. Un trata-
miento quirdrgico o farmacol6égico debe ser
completado con medidas higiénicas cuando
existen factores que predisponen a la forma-
cién de verrugas. Si existe acrocianosis, se
recomienda la aplicacién diaria y regular de
bafios alternos calientes/frios segin el método
de Kneipp, con los que se puede mejorar sen-
siblemente el riego sanguineo de la extremi-
dad afectada. Segiin este método, se sumergen
los pies en un bafio con agua caliente durante
3 minutos y a continuacién en agua fria
durante 15-20 segundos, se repite el procedi-
miento 3 a 5 veces.

Para evitar el contagio del VPH a otras perso-
nas, se recomienda no compartir toallas, cre-
mas, zapatos, zapatillas de ducha, etc.

En caso de verrugas plantares, sélo se per-
mitird al paciente ir descalzo cuando las 4reas
afectadas se hayan cubierto previamente con
esparadrapo.

Existe el riesgo de contagio, especialmente en
el caso de las verrugas plantares, tras el uso
compartido de instalaciones deportivas. A
pesar de todo, las verrugas viricas no son un
motivo para excluir a los nifios de las clases de
gimnasia, ya que se puede evitar el contagio
del virus de forma muy eficiente llevando cal-
cetines de proteccién especial (pueden com-
prarse en farmacias y en centros deportivos) o
cubriendo la zona infectada con esparadrapo
resistente al agua. Esto dltimo también vale
para las verrugas en otras regiones cuando se
practican deportes de contacto.
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cartruro 24 Dermatitis del panal

La dermatitis del pafial es una enfermedad
cutinea muy frecuente en lactantes y en nifios
pequefios. El 50% de los nifios la padecen
alguna vez en su vida. La mayor incidencia se
encuentra entre los 9 y los 12 meses de edad.

Patogénesis

Diversos factores fisicos, irritantes, enzimdati-
cos y microbianos causan y mantienen la der-
matitis del pafial. El estrato cérneo, hidrata-
do por la oclusién del pafial, se puede dafiar
facilmente con el roce. Se producen macera-
ciones que favorecen la colonizacién con
Candida albicans y casi siempre con bacterias
grampositivas, especialmente Staphylococcus
anreus. El amoniaco de la orina, formado por
las bacterias que descomponen la urea, puede
provocar una mayor irritacién, inflamacién y
disminucién del pH, lo cual aumenta la acti-
vidad de las proteasas y lipasas contenidas en
las heces, que también tienen un efecto irri-
tante e inflamatotio.

Cuadro clinico

En la zona cubierta por el pafial se encuentran
eritemas confluentes que a menudo tienen una
superficie brillante (Figura 70). En el curso
postetior se forman pdpulas eritematosas y des-
camacién caracteristica en forma de collarete. Si

pépulas estdn dispersas por la periferia se
considera un sintoma de sobreinfeccién por

candida (figura 71). El drea afectada estd ede-
matosa. Una forma grave de cursar la dermati-
tis del pafial es la llamada Dermatitis de
Jaquet, caracterizada por erosiones y tlceras.

Figura 70 Dernmauits del panai. critema perianal muy deli-

mitado.

Fig iEIEEIED ermatitis delfi@al. Gran namero de papulas
purdfeTtas en la vulva, cBftfuentes en algunas zonas, con

diseminacion tipica en la periferia, sintoma de candidiasis
asociada.

il panal

1



A veces, cuando las lesiones cutdneas son muy
marcadas, las molestias subjetivas consisten en
un prurito intenso.

La dermatitis del pafial se diagnostica por la
clinica. Debido a las frecuentes sobreinfeccio-
nes, es necesario tomar diferentes muestras
para realizar estudio bacteriolégico y micolé-
gico, especialmente si las dreas cutdneas estin
exudativas.

El diagnéstico diferencial estd expuesto en la
Tabla 59. El intértrigo es especialmente dificil
de diferenciar de la dermatitis del pafial y tam-
bién puede ser considerado como una forma
temprana de ésta. La candidiasis y el impétigo
pueden ser tanto una complicacién de la der-
matitis del pafial como también una afeccién
primaria de esta zona. En cursos muy graves y
resistentes al tratamiento, deben considerarse
otras enfermedades poco frecuentes entre el
diagnéstico diferencial, como la dermatitis de
contacto, sarna, varicela e incluso el abuso

sexual infancil.

B Medidas generales

Para mantener la zona del pafial lo mis seca
posible, el cambio del pafial debe realizarse al
menos cada dos horas durante el dfa y en las
evoluciones pertinaces al menos una vez por
la noche. Los pafiales deben ser superabsor-
bentes ya que han dado mejores resultados
que los pafiales de hilo con celulosa. Si es
posible, es beneficioso dejar al nifio sin pafial
durante algunas horas. Para limpiar la zona
del pafial, pueden utilizarse toallitas impreg-
nadas de crema. Sélo se debe limpiar con agua

Tabla 59. Diagndstico diferencial de la dermatitis del panal.

lesiones cutaneas simultén

otras zonas intertriginosas w...

las axilas y el ombligo
B Eccema atépico  Lesiones cutaneas generalmente
no limitadas a la zona del pafal,
también se encuentran en las
zonas de predileccién como la cara
y la parte superior del tronco; con
frecuencia antecedentes familiares

positivos
M Eccema Aparece generalmente en las
seborreico primeras 12 semanas de vida,

afectando simultdneamente a otras
partes del cuerpo como la caray el
tronco
B Psoriasis vulgar Lesiones cutdneas generalmente
no limitadas a la zona del pafial,
también se encuentran en la
cabeza y en la cara; con frecuencia
antecedentes familiares d&

psoriasis
B Dermatitis Lesiones cuténeas localizadas sobre
perianal por todo en la zona perianal; deteccién
estreptococos  microbiolégica de estreptococos B-

hemoliticos

y un dermolimpiador sin jab6n después de
una defecacién.

B Las medidas dietéticas influyen en el pH de
Ia deposicién. En la deposicién de los nifios
que beben leche materna, se origina un pH
mds bajo, que a su vez determina una menor
actividad de los enzimas fecales, por lo que
estos nifios raramente tienen dermatitis del
pafial. También se puede bajar el pH de la
orina administrando 120-160 ml de zumos a
base de citricos.

B Tratamiento especifico

El principio del tratamiento tépico de la der-
matitis del pafial consiste, en primer lugar, en



proteger la piel de la humedad y de agentes
irritantes o microbianos y restablecer la barre-
ra cutdnea fisiolégica (Tabla 60). Es importan-
te elegir los productos dermatolégicos con
relacién a su galénica. En estadios no exudati-
vos de la dermatitis del pafial, deben utilizarse
pastas para proteger la piel de la humedad
(pasta blanda de zinc o pastas absorbentes del
tipo O/W o W/O).

En estadios exudativos-erosivos el trata-
miento inicial consiste en substancias coloran-
tes (violeta de genciana al 0,1%, 1 vez al dia)
y compresas empapadas en substancias de efec-
to astringente, como el té negro o taninos sin-
téticos. Las compresas se mantienen durante
unos 30 minutos. Alternativamente, también
pueden aplicarse cremas con substancias anti-
sépticas o antimicéticas.

B Tratamiento antiinflamatorio. Para que el
tratamiento de la dermatitis del pafial sea

Tabla 60. Tratamiento de la dermatitis del panal.

B Medidas
generales

Cambiar el pafal con frecuencia
Usar pafiales superabsorbentes;

limpiar con cuidado la zona del

pafial con toallitas oleosas

B Tratamiento
de base

Utilizar polvos absorbentes o pastas
protectoras (pasta de zinc blanda o
pasta Lassar): 6xido de zinc,
almidon de trigo a partes iguales
25g, vaselina blanca c.s.p. 100 g.
En algunas ocasiones se emplean
compresas humedecidas en
substancias astringentes

B Tratamiento Hidrocortisona tépica (0,5 6 1,0%
antiinflamatorio en crema) o corticoides no
fluorados (crema) (prednicarbato
(Peitel®), hidrocortisona butirato)

B Tratamiento
antimicrobiano

Violeta de genciana al 0,1%;
clorhexidina en solucién acuosa al
3%; gluconato de clorhexidina en
crema al 1%

8l Tratamiento Utilizacién tépica de derivados del

antimicético imidazol (crema, polvo o solucion)
H Tratamiento Uso tépico de 4cido fusidico;
antibiético cloxacilina o cefalexina por via
sistémica
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efectivo, es necesario establecer unos cuidados
correctos y regulares acompafiados de la apli-
cacién de substancias con efecto astringente y
antiséptico. En casos resistentes al tratamien-
to, también puede aplicarse hidrocortisona o
corticoides no fluorados del grupo 2 segin
Niedner (prednicarbato (Peitel®)), hidrocor-
tisona butirato), 1-2 veces al dfa, durante
unos pocos dfas. No se recomiendan corticoi-
des mis potentes, especialmente bajo el efec-
to oclusivo del pafial.

B Tratamiento antimicrobiano. Las substancias
colorantes, especialmente violeta de genciana,
ademds de tener un efecto antimicrobiano tie-
nen un efecto astringente. Debe aplicarse la
solucién acuosa de violeta de genciana en la
zona genital una vez al dfa, a la concentracién
del 0,1%; otras aplicaciones mds frecuentes y
concentraciones superiores pueden producir
necrosis. El gluconato de clorhexidina es otro
antiséptico, que puede ser preparado en pastas
(crema) y suspensiones, en una concentracién
del 1% (gluconato de clorhexidina 0,5 g;
locién de zinc c.s.p. 50 g).

Los eritemas relativamente delimitados con
intensa descamacién en los bordes y las papu-
las y pastulas satélites son sintomas clinicos de
candidiasis, que en la mayoria de los casos estd
asociada a la dermatitis del pafial. Los deriva-
dos del azol como el sertaconazol (Dermofix®),
clottimazol, econazol y ketoconazol asi como
los de las piridonas (ciclopirox (Ciclochem®))
son substancias potentes que pueden aplicarse
por via tépica. En las formas muy inflamato-
rias, pueden utilizarse de forma combinada
antimicéticos con hidrocortisona tépica
(crema), o corticosteroides del grupo 2 de
Niedner. Generalmente, un tratamiento anti-
micético por via sistémica no es necesario,
pero si estd indicado en caso de dermatitis del
pafial grave asociada a una candidiasis o una
afeccién del tracto gastrointestinal. En estos
casos, estin indicados los antimicdticos: nista-
tina (suspensién, 200.000 UI que correspon-
den a 2 ml, 4 veces/dfa, durante 7 dfas).

En caso de sobreinfeccién bacteriana con
Staphylococcus aunreus, el firmaco de eleccién es



el 4cido fusidico, que se comercializa en forma
de crema y pomada. Si se sospecha sobreinfec-
cién simultanea con Candida albicans, pueden
administrarse productos a base de imidazol, ya
que tienen efecto antimicdtico y antibacteria-
no, especialmente contra las bacterias grampo-
sitivas.

Si la dermatitis del paifial se complica y pro-
voca una pustulosis producida por estafiloco-
cos 0 un impétigo, serd necesario un trata-
miento con antibidticos por via sistémica.
Actualmente, se considera que las penicilinas
resistentes a la penicilinasa, como cloxacilina,
o las cefalosporinas orales, como la cefalexina,
representan el tratamiento mds adecuado para
las infecciones producidas por Staphylococcus
aureus. Por la elevada tasa de resistencias bac-
terianas, s6lo se recomienda eritromicina en
casos de sensibilidad demostrada de los agen-
tes causales. En pacientes alérgicos a la penici-

lina, puede emplearse clindamicina como
alternativa terapéutica.
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CAPITULO 25 Anexo



Seleccidon de vehiculos adecuados

a cada estadio

Para la aplicacién de productos tépicos, la
seleccién de la base, es decir del vehiculo,
tiene una gran importancia, puesto que la
base ya tiene por s{ misma efectos sobre la
piel, y muchas veces simplemente su aplica-
cién permite mejorar el resultado del trata-
miento. El cuadro clinico sobre el cual se debe
actuar, el tipo de piel y su localizacién condi-
cionan la seleccién del vehiculo, mientras que
dependiendo de la enfermedad a tratar, pue-
den afladirse los correspondientes principios
activos. La aplicacién del vehiculo adecuado
favorece la curacién, sin embargo, un vehicu-
lo incorrecto puede agravarla. La Tabla 61 cita

las bases més o menos adecuadas dependiendo
del estado de la piel.

Ademds del cuadro clinico, la seleccidén del
vehiculo también se basa en el tipo de piel y en
la localizaci6n a tratar. Para pacientes con pie-
les grasas (seborrea) y enfermedades de tipo
seborreico como el acné vulgar, deben utilizar-
se bases acuosas; en pacientes de piel seca y
enfermedades de tipo sebostatico como la ictio-
sis vulgar, deben utilizarse bases muy engra-
santes, como emulsiones del tipo agua/aceite
(W/QO). En las localizaciones intertriginosas, los
vehiculos muy grasos como las emulsiones del
tipo (W/O) se toleran mal. En este caso, es pre-

Tabla 61. Cuadro dfnico y su influencia sobre la seleccién de bases adecuadas o menos adecuadas.

Rac

W Lesiones cutaneas
papulovesiculosas

M Lesiones cuténeas excoriadas
y himedas

B Localizacién intertriginosa

B Lesiones cuténeas costrosas

B Infiltracién inflamatoria crénica
y liguenificacién

B Sebostasis

Suspensién, vendaje himedo,
emulsiones O/W

Vendaje himedo, suspension,
emulsiones O/W

Vendaje hiimedo, vendaje
humedo-graso

Vendaje hiimedo, pastas absorbentes
Vendaje htimedo, pomadas

Pastas blandas, pomadas,
emulsiones W/O

Emulsiones O/W 6 W/O, pomadas

Emulsiones W/O, pomadas, pastas,
polvo

Emulsiones W/Q, pomadas, pastas,
polvo

Pomadas, pastas, polvo,
suspension

Pomadas, suspension

Pastas, emulsiones O/W, polvo,
suspension

Emulsiones O/W, liquidos, polvo,
suspension

Polvo, pastas, suspensién



ferible elegir vehiculos muy acuosos para apli-
car en fomentos o pastas absorbentes del tipo
(O/W) o0 (W/O). Para tratar la cabeza, es prefe-
rible utilizar bases muy acuosas como solucio-
nes o emulsiones del tipo (O/W); de este modo,
se facilita el lavado posterior del pelo.

La prescripcién de un vehiculo puede hacer-
se tanto con un producto comercial acabado,
como en férmula magistral. Los productos de
base o vehiculos de produccién industrial
acostumbran a ser de mejor calidad que las
férmulas magistrales y suelen tener una cadu-
cidad mds larga.

Por otro lado, en el mercado casi siempre
existe un nimero mds que suficiente de espe-
cialidades farmacéuticas que llevan incluidos

los principios activos y la base, pero si a un
vehiculo se le debe afiadir un principio activo,
existen tablas de compatibilidad para las tera-
pias mds habituales, que son proporcionadas
por la mayoria de fabricantes, en las que tam-
bién suelen incluitse datos sobre duracién y
estabilidad galénica.

Abeck D., Cremer H., Pflugshauptfep I BYStadienorien-
tierte Auswahl dermarologischer Grundlagen ("Vehikel")
bei der drtlichen Therapie des atopisches Ekzems. pédia-
trische praxix 52:113-121 (1997)

Garbe C., Reimann H., Sander-Bihr C.: Rationelle dermatolo-
gische Rezeptur. Thieme, Stuttgart 1996

Korting H.C: Dermatotherapie. Springer, Berlin, 1995
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Seleccion de antibioticos utilizados con
mayor frecuencia para el tratamiento de
enfermedades cutaneas de la infancia

Al recetar antibibticos a nifios, se presta-*
especial atencién a que la forma farmacéutica
sea la adecuada para la edad correspondiente,
aunque afortunadamente la mayoria de las sus-
tancias que suelen emplearse no tienen ningin
riesgo, incluso en nifios muy pequefios.

La Tabla 62 proporciona informacién sobre
algunos pardmetros de las sustancias que se
utilizan con mayor frecuencia en el tratamien-
to de las enfermedades cutédneas de la infancia.

Abeck D., Korting H.C., Mempel M.: Pyodermien. Hautarzt
49:243-252 (1998)

Epstein M.E., Amodio-Groton M., Sadick N.S.: Antimicrobial
agents for dermatologist. I. -lactam antibiotics and relg-
ted compounds. Journal of the American Academy of
Dermatology 37:149-165 (1997)

Epstein M.E., Amodio-Groton M., Sadick N.S.: Antimicrobial
agents for dermatologist. II. Macrolides, fluoroquinolo~
nes, rifamycins, tetracyclines, trimethoprim-sulfametho-
xazole, and clindamycin. Journal of the American
Academy of Dermatology 37:365-381 (1997)

Gloor M., Ringelmann R.: Antibiotika in der Dermatologie.
Zeitschrift fiir Haue- und Geschlechtskrankheiten
71:672-677 (1996)

Simon C., Stille W.: Antibiotika-Therapie in Klinik und
Praxis, 10. Auflage. Schattaver, Stuttgart New York
(2000)
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Tabla 62. Antibiticos mas importantes utilizados para el tratamiento de enfermedades infantiles debidas a gérmenes o asocia-

das a ell~-

Penicilinas
B Penicilina V

B Penicilina V
benzatina

W Ampicilina

Cépsulas

Sobres

Suspension
extemporénea

Comprimidos

Cépsulas

Suspensién
extemporanea

Penicilinas resistentes a penicilinasa

W Cloxacilina

Cefalosporinas
W Cefalexina

Cépsulas

Suspension
extemporéanea

Capsulas

Jarabe

Comprimidos

Jarabe

Sobres

600.000 UI

400.000 UI

50.000 Ul/ml

1.000 mg

50 mg/ml

50 mg/ml

125 mg
250 mg
500 mg

25 mg/ml
50 mg/ml

Recién nacidos: 100.000 UI, 2-3
veces/dia

Lactantes: 150.000 Ul, 3 veces/dia
1-6 afios: 300.000 Ul, 3 veces/dia
> 6 anos: 600.000 U, 3 veces/dia

Lactantes (hasta 12 meses):
187.500 Ul, 2 veces/dia

Nifos pequefios (hasta 6 afos):
375.000 VI, 2 veces/dia

Escolares (hasta 12 afos): 750.000
Ul, 2 veces/dfa.

Jovenes (> 12 aftos): 1.500.000 UL,
2 veces/dia

Niitos hasta 5 kg: 2,5-5 ml,

4 veces/dia

Hasta 10 kg: 5-10 ml, 4 veces/dia
Hasta 15 kg: 7,5-15 ml,

4 veces/dia

Nifios > 6 anos: 3-6 g/dia, dividido
en 3-4 tomas

0-2 afios: 40-50 mg/kg/dia
2-10 aos: 0,75-1 g/dia

> 10 afios: 1,5-2 g/dia
siempre dividido en 3-4 tomas
diarias

0-14 afios: 25-100 mg/kg/dia
2 14 anos: 1,5-3 g/dia, siempre
dividido en 3-4 tomas

3 meses - 5 aftos; 20 mg/kg/dia,
dividido en 2 tomas

5-12 afios: 250 mg/dia,

en 2 tomas

2 12 afios: 500 mg/dia,

en 2 tomas



Tabla 62. (Continuacién)

- N
Sustancia

Macrélidos
B Eritromicina

W Roxitromicina

B Claritromicina

Lincosamidas
W Clindamicina

B Acido fusidico

Forma farmacéutice

Suspensién
extemporénea

Gotas

Sobres

Comprimidos

Sobres

Jarabe

Sobres

Comprimidos

Cépsulas

Comprimidos

~ontenido antibidtico

25 mg/ml
50 mg/ml

100 mg/ml

250 mg
500 mg

50 mg

150 mg
300 mg

250 mg

Lactantes, nifios pequefos y
escolares: oral 30-50 mg/kg/dfa,
en 2-4 tomas

Nifios de 14-26 kg: 50mg,

2 veces/dia

Nifios de 27-40 kg: 100 mg,

2 veces/dia

Jovenes > 40 kg: 150 mg,

2 veces/dfa, 6 300 mg, 1 vez/dfa,
siempre antes de las comidas

Nifios de 1-12 afos: 7.5 mg/kg,
2 veces/dias

>12 afios: 250-500 mg,

2 veces/dia

Nifios (méas de 4 semanas). 10-20
mg/kg/dia, dividido en 3-4 tomas



Principales antihistaminicos utilizados en tratamientos infantiles W 161

Principales antihistaminicos utilizados en
tratamientos infantiles

Los antihistaminicos del tipo H, encuentran
multiples aplicaciones para el tratamiento de
las enfermedades cutineas infantiles (Tabla
63). Todo lo relativo al potencial de sedacién
de cada sustancia concreta es especialmente
importante para su aplicacién clinica.

Los antihistaminicos constituyen un trata-
miento sintomético muy eficaz de la urticaria
aguda y crénica y permiten conseguir una
buena reduccién del prurito asi como del
nimero y de la duracién de las lesiones. Los
antihistaminicos no sedantes como loratadina
y cetirizina constituyen con frecuencia los pro-
ductos de primera eleccién en estos casos, gra-
cias a su débil potencial sedante. Por motivos
de seguridad, no deben recetarse antihistami-
nicos que contengan terfenadina. Si se desea
obtener un efecto sedante, como por ejemplo
para aliviar exacerbaciones agudas de un ecce-
ma atépico, preferimos recurrir a antihistami-
nicos antiguos y sedantes como el fumarato de
clemastina, maleato de dimetindeno o hidroxi-
cina. Desde principios del 2003, disponemos
de otro antihistaminico, desloratadina, que
puede aplicarse a partir de los 12 afios de edad.

Los antihistaminicos se consideran sustancias
muy seguras, con un amplio margen terapéuti-
co y con efectos secundarios significativos rela-
tivamente escasos. Entre los efectos indeseables

muy raros, cabe destacar la posibilidad de que
provoquen arritmias ventriculares con prolon-
gacién del intervalo QT y “torsade de peintes”.
Se han descrito con dosis elevadas de terfenadi-
na (también se observé con astemizol, reciente-
mente suspendida su comercializacién por sus
elevados riesgos arritmogénicos), o cuando se
recetan simultineamente otros firmacos que
interfieren con la eliminacién por la via del cito-
cromo Pyso. Es lo que sucede por ejemplo cuan-
do se receta simultineamente terfenadina con
antibidticos macrélidos (eritromicina, en menor
grado claritromicina, no con azitromicina) o
derivados del imidazol (fluconazol, itraconazol),
que actdan como inhibidores del citrocromo
Pyso. Estos efectos adversos no se han relaciona-
do con los antihistaminicos cldsicos ni con otros
antihistaminicos no sedantes.

Abeck D., Werfel S., Brockow K., Ring J., Die Behandlung
des atopisches Ekzems im Kindesalter. Hautarze 48:379-
383 (1998)

Goldschmith P, Dowd PM.: The new H1 antihistamines.
Dermatologic Clinics 11:87-95 (1993)

Reider N., Zloczower M., Fritsch P, Kofler H.:
Antihistaminika, Teil I. Haucarzt 49:674-681 (1998)

Reider N., Zloczower M., Fritsch P.,, Kofler H.:
Antihistaminika, Teil [I. Hautarzt 49:734-742 (1998)
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Tabla 63. Antihistaminicos H1 més importantes usados en el tratamiento de las enfermedades cutaneas infantiles.

Cetirizina

Clemastina, fumarato

B Maleato de dimetindeno

M Hidroxicina

B Loratadina

B Desloratadina

|
Jarabe 5 mg/5 ml

Comprimidos 10 mg

Jarabe 0.5 mg/5 ml

Comprimidos 1 mg

Gotas 1 mg/ml
Comprimidos 1 mg
Jarabe 10 mg/5 ml
Comprimidos 25 mg
Jarabe 5 mg/5 ml
Comprimidos 10 mg

Comprimidos 5 mg

Nifios de 2-6 anos < 20 kg: 2.5 mgpor g
noche

Nifios de 2-6 afios > 20 kg: 5 mg por la noche
Nifios de 6-12 afios < 30 kg: 5 mg por la noche
Nifios de 6-12 afios > 30 kg: 10 mg por la
noche

Nifios > 12 afos: 10 mg por la noche

Nifios de 2-12 afios > 30 kg: 1 comprimido por
la noche

Nifios de 2-12 afos < 30 kg: 1/2 comprimido
por la noche

Jovenes a partir de 12 afos: 1 comprimido por
la noche

Nifos de 1-3 afios: 0,25 mg, 2 veces/dia
Nifios de 4-6 afios: 0,25 ~ 0,5 mg, 2 veces/dia
Nifos de 7-12 afios: 0,5 mg, 2 veces/dia
Nifos > 12 ainos: 1 mg, 2 veces/dia

Nifios de 6-12 afios: 0,5 mg, 3 veces/dia

Nifos > 12 afos; 1 mg, 3 veces/dia

Nifios < 6 afos; 12,5 mg, 3 veces/dia
Nifos > 6 afos: 12,5 — 25 mg, 3 veces/dia

Nifios de 2-12 aios > 30 kg: 10 mg, 1 vez/dia
Nifios de 2-12 afios < 30 kg: 5 mg, 1 vez/dia
A partir de 12 afios: 10 mg, 1 vez/dia

Nifos >12 afos: 5 mg, 1 vez/dia
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Seleccion de corticoides topicos que se
aplican con frecuencia en las
enfermedades cutaneas de la infancia

Los corticoides t6picos juegan un importante
papel en el tratamiento de un gran nimero de
dermatosis inflamatorias. En la Tabla 64 apa-
rece una lista de sustancias aplicadas con fre-
cuencia cuya clasificacién en la clase corres-
pondiente sigue la divisién de Niedner.
Escoger concretamente un corticoide u otro
depende de un gran nimero de factores, como
por ejemplo la edad del nifio, la localizacién de
las lesiones cutédneas, el cuadro clinico de las
lesiones a tratar (ver seleccién de los vehiculos
adecuada al estadio) asf como la extensién por-
centual de las lesiones cutdneas. Debe prestar-
se especial atencién a la aplicacién de corticoi~
des tépicos en la cara y en la zona genital,
puesto que su tasa de penetracién es muy ele-
vada y por lo tanto, aparecen con mayor fre-

cuencia los efectos secundarios cutdneos cono-
cidos y temidos de los esteroides, como atrofia,
enrojecimiento y telangiectasias.

La cantidad recetada debe tener en cuenta la
extensidn de las lesiones cutdneas y la duracién
de la aplicacién. Puesto que los corticoides
quedan absorbidos al estrato cérneo y forman
ahi un reservorio, suele ser suficiente una apli-
cacién diaria. Para estimular la liberacién del
corticoide, conviene aplicar un producto emo-
liente pocas horas después en la zona tratada.

Korting H.C.: Dermatotherapie. Springer, Berlin (1995)
Niedner R. (Hrsg.): Kortikoide in der Dermatologie. UNI-
MED, Bremen (1998)
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Tabla 64. Corticoides tépicos més importantes usados en el tratamiento de las enfermedades cuténeas infantiles.

Princiiio activi iliii

W Prednicarbato (Peitel®)

W Hidrocortisona

Fluocortina butilo
Metilprednisolona aceponato
Hidrocortisona butirato,
propionato

B Fluticasona propionato

Mometasona furoato

* Clasificacién seguin Niedner

0,25

0,5
1

0,750

0,1

0,1

0,05

0,005

0.1

Crema, pomada, ungiiento

Locién, crema
Crema, pomada, locién

Crema, pomada,

Crema, pomada, ungiiento, emulsion,
solucién

Crema, pomada
Crema
Pomada

Crema, unguento, solucion



5-0i-dihidrotestosterona, 4
Abeja, 110, 112,113
Abejorro, 110, 112, 113
Acari, 101
Acaridida, 101
Acaro, 19, 20, 101-105, 114
rojo de las aves, 112, 113
Aceite
de almendras, 16, 22, 23, 92, 97,
98
de borraja, 22, 97, 98
de oliva, 90, 92, 97, 98
de parafina, 103
de ricino, 90
Acetona, 90
Aciclovir, 32, 34, 35, 129, 132, 133
Acido
acetilsalicilico, 68, 69, 73
aminocapréico, 124
azelaico, 3, 4
clavulédnico, 39, 40
de la vitamina A, 4, 5, 61
fusidico, 18, 34, 35, 39, 130,
153, 160
gamma-linolénico, 98
graso, 95
graso omega, 16
salicilico, 61, 90, 91, 146
Acitetrina, 93
Acné, 1-5, 11, 64
vulgar, 39, 64, 156
Acrocianosis, 143, 148
Acrodermatitis
crénica atrofiante, 54
enteropdtica, 22
papulosa eruptiva infantil, 25
Acropustulosis infancil, 103, 104,
112
Adapaleno, 3, 5
Adrenalina, 124
Aftas, 32
Albimina lictea, 97, 98

Alcohol
etilico, 116
isopropilico, 4
Alergia, 39, 40, 56, 109
a la penicilina, 18, 39, 40
alimentaria, 19, 20, 123
de contacto, 16, 20, 74, 105
por veneno, 114
Alopecia
androgénica, 11
areata, 7-12, 117
por traccién, 8
triangular congénita, 8
Ampicilina, 159
Amoxicilina, 39, 40, 56, 57
Anafilaxia, 109, 124
Anemia, 96
hemolitica crénica, 29, 30
Anfotericina, 98
Angioedema, 121-124
hereditario, 121, 124
Angioma
en penacho, 137
eruprivo, 137
Antibiéticos, 3-5, 15, 18, 35, 39, 40,
55, 58, 69, 70, 73, 79, 90, 97,
98, 102, 106, 119, 125, 153,
154, 158-161
Aatiftingicos, 116, 117, 125
Antihistaminicos, 11, 15, 18, 26, 28,
30, 46, 84, 97, 98, 106, 113,
114, 119, 124, 126, 130-132,
161, 162
Antisépticos, 3-5, 15, 18, 34, 39, 60,
116, 153
Antralina, 9, 10, 11, 90, 92, 146,
147
Aplasia, 29
cutis, 8, 117
Arédcnidos, 101
Arafia, 109
Arritmias
cardiacas, 125
ventriculares, 161

Artralgia, 53, 82

Arcritis, 53, 55

Artropatia psoridsica, 87, 93
Artrépodo, 109-114

Asma alérgica, 112
Astemizol, 118, 161
Astigmatismo, 35

Ataxia, 106

Atopia, 64

Atrofia cutdnea, 92, 163
Avena, 97, 98

Avispa, 109, 110, 112, 113
Avispén, 110, 112, 113
Azatioprina, 93
Azitromicina, 56, 57, 161
Azoospermia, 125

Bafio hiperténico, 90

Basrera cutédnea, 15, 16, 19, 35, 51,
60, 105, 153

Benzatina, 159

Benzoato de bencilo, 104, 105

Benzocaina, 32, 33

Betametasona 17-valerato, 9, 91

Biopsia cutédnea, 8

Borrelia afzellii, 57

Borrelia burgdorferi, 49, 53-57

Borrelia garinii, 57

Borreliosis de Lyme, 53-58, 83

Breas, 92

Broncodilatador, 114

Calcipotriol, 90, 91
Calcitriol, 92

Caléndula, infusién, 33
Callo (Callus), 144, 145
Calvicie del lactante, 8
Canal folicular, 1

Candida albicans, 151, 154



ndire analiticn

Candidiasis, 97, 98, 152, 153

Candidosis, 117

Carbamazepina, 125

Carbenoxolona, 33

Carcinoma escamoso, 93

Cefalea, 56, 57, 72, 82, 105, 115,
118, 125

Cefalexina, 18, 39, 40, 130, 153,
154, 159

Cefalosporinas, 18, 35, 39, 40, 47,
102, 154, 159

Ceftriaxona, 56, 57

Cefuroxima-axetilo, 56, 57, 70, 159

Cefotaxima, 56, 57

Celestamina, 114

Células de Langerhans, 10

Cetirizina, 18, 28, 113, 114, 124,
125, 161, 162

Cheyletiella, 111, 113

Chinche, 110, 112, 113

Ciclochem®, 153

Ciclopirox, 153

Ciclopiroxolamina, 117-119

Ciclosporina, 12, 17, 93

Cimetidina, 125, 146, 148

Cimex lectularius, 110

Cimicosis, 110

Ciproheptadina, 126

Citocromo P450, 125, 161

Citomegalovirus, 25

Citoquina, 12, 17

Citostdticos, 93

Citriodiol, 114

Claritromicina, 160, 161

Clavo (Clavus), 144, 145

Clemastina, 124, 125, 131
fumarato, 161, 162

Clindamicina, 4, 5, 18, 39, 40, 154,
160

Clioquinol, 18

Cloracné, 1

Clorhexidina, 33, 39, 40
digluconato, 4, 18, 19, 22
gluconaro, 34, 90, 129, 130,

133, 153

Clorocresol, 93

Clotrimazol, 97, 98, 153

Cloxacilina, 18, 131, 153, 154, 159

Colapso cardjocirculatorio, 111

Colitis pseudomembranosa, 5

Coma, 106

Coombs y Gell, clasificacién, 101

Corticoides 3, 9, 11, 16, 17, 20, 21,
23, 26, 35, 47, 51, 63-65, 79,
84, 90-93, 103, 106, 113, 114,
125, 126, 129, 138, 140, 153

Costra ldctea, 95

Coxsackie, virus, 28, 32, 129
Crecimiento, retraso del, 11
Criocirugfa de contacto, 138-140
Crioterapia, 61, 146, 147
Criptococosis, 117

Cromosoma 3q21, 13
Crotamiton, 105

Culicosis bullosa, 132

Curetaje, 60, 61

Danazol, 124
Debutiléster de dcido escudrico, 10
Dehidroepiandrosterona, 2
Delta-6 desaturasa, 95
Dennie-Morgan, pliegues de, 13
Depresién, 106
Dermanyssus gallinae seu avium, 112
Dermatitis
atdpica, 13-23, 103-105, 112,
113, 116, 117
de contacto, 10, 16, 28, 104,
112,132, 152
de Jaquet, 151
del paiial, 151-154
dishidrosiforme, 112
irritativa, 105
perianal por estreptococos, 152
perioral, 2, 3, 22, 63-65
populosa juvenil, 60
seborreica, 104
seborreica del lactante, 95-98
solat, 71-74
téxica, 112
Dermofix®, 119, 153
Dermografismo
blanco, 13
rojo, 123, 126
Desloratadina, 161, 162
Diarrea, 96, 125
Dietiltoluamida, 114
Difenciprona, 10
Difenhidramina, 124
Difenilciclopropenona, 9, 10
Dimetilftalaco, 114
Dinitroclorebenceno, 10
Dioxina, 1
Diptero, 111, 112
Dishidrosis, 103, 104
Disulfuro de selenio, 119
Ditranol, 90, 91, 93
Down, sindrome de, 102
Doxepina, 125
Doxiciclina, 56, 57
Duncan-Bulckley, signo de, 83, 88

Eccema
atépico, 7, 13-23, 34, 35, 59, 60,
64, 95, 96, 112, 152, 161
atépico del cuello, 45
atépico impetiginizado, 14
atépico numular, 14
de contacto, 21, 22, 23, 112
de los labios, 21, 22
dishidrosiforme, 14
genital, 50
herpético, 14, 34, 35, 129
infantil de los pies, 14
labial por lamido, 14, 21, 22
numular, 83, 96
perimolusco, 59
podal infantil, 22, 23
psoriasiforme, 88
seborreico, 3, 15, 64, 83, 89,
112, 152
sebotreico del lactante, 95-98
Econazol, 153
Edema
de Quincke, 121, 123
pulmonar, 70
Efluvio en telégeno, 11
Electrocauterizacién, 61
Embolizacién, 138
Encefalitis, 34, 54, 129
Enfermedad de Leiner, 96, 98
Epizoonosis, 26, 109
Epstein-Barr, virus, 25
Erisipela, 56, 112, 132
Erisipeloide, 56
Eritema
anular centrifugo, 56, 123
anular reumdtico, 123
de Hutinel, 29, 30
exudativo, 35, 123
facial, 55
infeccioso, 29, 30
macular, 38
migratorio, 53, 55, 56
multiforme, 26, 113
solar, 71-74
Eritroblastos, 29
Eritrodermia
descamativa, 96
psoridsica, 87, 93
Eritromicina, 4, 5, 18, 39, 56,
57, 64, 79, 84, 89, 118,
125, 154, 160, 161
Eritroqueratodermia, 93
Escabiosis, 15, 101-106
Escaldaduras, 67-71
Escarlatina, 28



Escisién, 138
Escorpién, 109
Esplenomegalia, 25
Estanozolol, 124
Estomaticis
aftosa, 31-33
de la varicela, 32
Estrias
cutdneas, 11
de Wickham, 26, 145
ETS, 59
Exantema, 25-30
fijo farmacolégico, 56, 83, 112,
118
laterotoricico unilateral, 27, 28
viral, 83, 113
Exicosis, 33

S-Fluorouracilo, 146, 147

Fibroma blando, 60

Fibrosis, 137

Fiebre herpética, 33

Fisioterapia, 70

Fitoterapia, 92, 98

Flebecrasia, 54

Fluconazol, 117, 161

Fluocortina butilo, 164

Fluticasona propionato, 164

Foliculitis, 9, 39

Foliculos pilosebéceos, 1

Fotoquimioterapia, 11, 93, 126

Fototerapia, 79, 89, 90, 93, 126
de Géckermann, 92

Fucloxacilina, 130

Ganglios linféticos, 27, 33, 44, 77,
115
Garrapata, 56, 109, 112, 114
Gentamicina, 34, 39
Gérmenes piégenos, 37
Gianotti-Crosti, sindrome de, 25, 26,
28
Ginecomastia, 125
Gingivoestomatitis
herpética, 31-33
ulcerosa necrotizante, 32
Glindula sebdcea, 1, 3, 95
Glaucoma, 141
Glomerulonefritis, 40, 102
Glutaraldehido, 146
Griseofulvina, 117

Halitosis, 32
Helioterapia, 79
Hemangioma cldsico localizado, 135-
141
agminado, 135-137
blanco, 135-137
difuso, 135-137
mixto, 137
profundo, 137
solitario, 136, 137
telangiectésico, 135-137
Hemangioma
congénito, 137
extenso, 138
profundo, 138
tumoral, 137
ulcerado, 138, 139
Hemangiocendotelima Kaposiforme,
137
Hemangiomatosis, 137, 140
Hemangiopericitoma, 137
Hemoglobinopatia, 29, 30
Hemorragia, 49, 110, 112
de la verruga, 144
petequial, 44
puntiforme, 82
Hepatitis, 25, 26, 28, 129
Hepatomegalia, 25
Herpangina, 32
Herpes
genital, 31
labial, 21, 22, 31, 35, 74
recidivante in loco, 34
simple, 39, 113, 132
simple labial, 33-36
zoster, 34, 127, 131-133
zoster generalizado, 133
zoster oftdlmico, 132, 133
zoster 6tico, 133
Herpes simplex, 14, 20, 31-36,
Hertogh, signo de, 13
Hexamidina, 40
Hezxetidina, 33
Hidrocortisona, 17, 63, 97, 98, 164
aceponato, 17
butirato, 17, 68, 79, 84, 92, 106,
119, 153, 164
Hidrops fetal, 29
Hidroxiurea, 93
Hidroxizina, 11, 18, 46, 84, 98, 106,
119, 126, 161, 162
Himenéptero, 110-114
Hipercalcemia, 91
Hiperhidrosis, 143
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idiopatica, 5
Hiperpigmentacién, 13, 61, 71, 77,
82, 140
Hiperplasia sebdcea, 60
Hiperqueratosis, 49, 50
Hipertensién arterial, 11
Hipopigmentacién, 13, 61, 77, 82,
137, 140
Hipoplasia del esmalre, 55
Hippel-Lindau, sindrome, 141
Hirsutismo, 11
Histiocitoma, 60
Hongo, 115-117
Hormona
adrenal, 2
folfculoestimulante,
luteinizante, 2
ovirica, 2

Ictiol, 23
Ictiosis vulgar, 156
Idiosincrasia, 20
Imidazol, 125, 153, 154
Imiquimod, 61, 146, 147
Impétigo, 102, 152, 154
contagioso, 33, 34, 37-40, 112
Infusién
de caléndula, 33
de hojas de salvia, 33
de manzanilla, 33
Inhibidor
Cl-esterasa, 121, 124
G5, 97
Inmunomoduladores, 51
Inmunosupresores t6picos, 17
Insolacién, 72
Insomnio, 125
Interferén , 12, 138, 140
Intérerigo, 152
Intolerancia
alimentaria, 121, 124
farmacolégica, 121
Isotretinoina, 3, 5
Isquemia, 70
Itraconazol, 117, 118
Ivermectina, 106
Ixodes ricinus, 53

Jarisch-Herxheimer, reaccién de,
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K

Kasabach-Mesritt, sindrome, 137,
138, 140

Ketamina, 69, 70
Ketoconazol, 97, 98, 119, 153
Ketotifeno, 125
Klippel-Trenaunay, sindrome, 141
Ké&bner, fenémeno, 49, 90, 143
KOH, 61, 83, 89, 96, 116, 118

L

Ladillas, 43-47
Limpara de Wood, 116, 145
Léser
CO,, 61, 146, 147
de colorante pulsado, 61, 138-
140, 141, 146, 147
de Neodimio YAG, 138, 140
Leiner, enfermedad de, 96, 98
Leucocitosis, 72
10, 33, 60, 61, 139, 147
Liendres, 43-47
Lincosamidas, 160
Lindano, 45, 46, 104, 105
Linfadenitis, 32
Linfadenopatia, 39, 53, 83, 96, 119
ganglionar, 37
regional, 54
simétrica, 25
Linfadenosis cutdnea benigna, 54
Linfocitos
atipicos, 79
T, 79, 109
Linfoma
cutdneo, 17
de células B, 55
Liquen
escloroso y atréfico, 49-51
nitidus, 145
plano hipertréfico, 145
plano pilar, 8, 14
ruber plano, 26, 78, 83, 89, 145
Loratadina, 18, 113, 114, 124, 125,
161, 162
Lupus eritematoso, 8

6-metilprednisolona, 26, 35, 84, 97,
113, 119, 124, 126

8-metoxipsoraleno, 11

Macrélidos, 17, 39, 79, 106, 125,
160

Mahonia aquifolium, 92

Malassezia furfur, 95

Maleato de dimetindeno, 18, 28, 46,
84, 97, 113, 114, 125, 130, 161,
162

Manzanilla, infusién, 33

Médula 6sea, 29

Melanoma maligno, 93

Metilprednisolona, 11, 17, 19, 23
aceponato, 92, 164

Metronidazol, 3, 64, 65

Metrotexato, 93

Mialgia, 53, 57

Micosis, 116
tricofftica, 115

Microscopfa de epiluminiscencia, 103

Microsporum canis, 115,118, 119

Midazolam, 69

Midriasis, 46

Minociclina, 3, 5

Minoxidilo, 11

Miopia, 46

Mizolastina, 106

Molusco contagioso, 59-62

Mometasona furoato, 9, 17, 19, 23,
35, 84, 92, 164

Mononucleosis infecciosa, 32

Morfea, 50

Morfina, 69

Mosca, 109
de los establos, 111
tse tse, 109

Mosquito, 111-113

Muporicina, 40

N

Naevi flammei, 138, 140-142
Niuseas, 72, 105, 118, 125
Neomicina, 39

Neostigmina, 46

Nervio trigémino, 141
Neumonia, 129

Nistarina, 97, 98, 153
Nitrégeno liquido, 61, 147
Nédulo hemorrigico, 1

o

Oclusién folicular, 3
Olsen-Carson-Turney, 11
Oncocercosis, 106
Opidceos, 69

OspA, 57

Ogxacilina, 39

Oxido de zinc, 34

Panadizo herpético, 33
Papilomavirus, 143
Papulosis linfomatoide, 78, 79
Paracetamol, 68, 73, 130
Parafina, 146
Parilisis facial, 54, 133
Packes-Weber, sindrome, 141
Parvovirus B19, 29, 30
Pediculi capitis, 43-47
Pediculi vestimentorum, 43
Peitel®, 9, 10, 15, 17, 19, 22, 23,
35,51, 68, 73, 79, 84, 91, 92,
97,98, 106, 113, 119, 153, 164
Pelo de animales, 19, 20
Penicilinas, 18, 35, 40, 47, 56, 57,
89, 102, 154, 159
Permetrina, 45, 46, 104, 105
Peréxido de benzoilo, 4
Phihirus pubis, 43
Picaduras de insectos, 109-114, 123
Pilocatpina, 46
Pimecrolimus t6pico, 12, 17
Piojos, 43-47, 112, 114
Piretrina, 46
Pititiasis
circinata, 82
gigante y marginata, 82
liquenoide crénica, 77-79, 88, 89
rosada 28, 78, 81-84, 88, 89
rubra pilaris, 88, 89
Pityriasis
alba, 13
lichenoides chronica, 77
Lichenoides et varioliformis acuta, 77
Pityrosporum
orbiculare, 95
ovale, 20, 95
Plasma fresco, 124
PLEVA, 77
Pliegues de Dennie-Morgan, 13
Podofilina, 146, 147
Polen, 19
Polidocanol, 68, 73, 84, 124, 130
Polineuropatfa, 54
Povidona yodada, 61
Poxvirus, 59
Prednicarbato, 9, 10, 15, 17, 19, 22,
23, 35,51, 68,73,79, 84,91,
92, 97, 98, 106, 113, 119, 153,
164
Prednisolona, 93
Presoterapia, 70
Prilocaina, 10, 60, 139, 147
Propionibacterias, 1
Propionibacterium acnes, 1, 4, 5



Propranolol, 126
Prostaglandinas, 68, 71, 73
Proteccién solar, 71-74
Prueba de la tinia, 103
Pririgo estréfulo, 112, 113
Pseudoleucodermia, 91
Pseudorterapia luminica, 60, 61
Pseudotumor cerebral, 11
Psoriasis, 10, 105
del cuero cabelludo, 45, 112
exantemérica aguda, 87
punctata/guttata, 83, 87, 89-92
vulgar, 15, 78, 87-93, 95, 96,
116, 117, 152
Ptiriasis capitis, 44
Ptiriasis palpebral, 44
Pulex irvitans, 110
Pulga, 109, 110, 112, 113
Pulicosis, 110
Pirpura, 11
fulminante, 129

Queilitis

comisural, 37

descamativa, 21
Quemadura, 67-74

grado I, 67

grado Ila, 67

grado IIb, 67

grado III, 68

solar, 71-74
Queratitis, 133
Queraroliticos, 90
Queratina, 1
Queratoconjuntivitis herpérica, 35
Queratosis pilar, 14
Querién de Celso, 115, 116, 119
Quimiortaxis neutrofilica, 97
Quiste, 1, 2

Radiacién
uv, 17,71, 74, 79
UVA, 11,71, 74
UVB, 74
Raspado metddico de Brocq, 88
Resorcina, 93
Retinoides, 3, 5, 74, 93
Rigidez nucal, 53, 72
Ringer lactato, 69
Rocio hemorrigico de Auspitz, 83,
88, 96
Rosécea pipulo-pustulosa, 64

Roxitromicina, 79, 160

Salvado de trigo, 97, 98
Salvia hojas, infusién, 33
Sarampién, 83
Sarcoidosis, 64
Sarcoptes scabiei, 103, 104, 109
variatio hominis, 101
Sarna, 15, 96, 101-106, 109, 112,
114, 152
“de los limpios”, 102
noruega, 102
Scabiosis incognita, 103
SCORAD, 15
Sebostasis, 15, 60, 64, 156
Sertaconazol, 119, 153
Shock cardiocirculatorio, 72, 121
Sida, 29, 102, 131
Stfilis, 56, 83, 88, 89
Silicona, 70, 71
Simpacticomiméticos 2, 125
Sindrome de
Down, 102
Gianotti-Crosti, 25, 26, 28
Hippel-Lindau, 141
Kasabach-Merritt, 137, 138, 140
Klippel-Trenaunay, 141
Parkes-Weber, 141
Reye, 69
Sturge-Weber-Krabbe, 141
Solucién
de electrolitos, 69
etandlica de fucsina, 90
salina estéril, 69
salina fisiolégica, 68
Staphylococcus aureus, 14, 17, 18, 20,
37, 39, 40, 44, 102, 111, 129,
151, 153, 154
Streptococcus pyogenes, 37, 44, 102, 129
Streptococcus viridans, 40
Sturge-Weber-Krabbe, sindrome,
141
Suero fisiolégico, 116
Sulfadiazina argéntica, 69

Tébano, 109, 111-113
Tacalcitrol, 91

Tacrolimus tépico, 12, 17
Tanino, 51, 124, 130, 153
Taquifilaxia, 125

Té negro, 65, 153

Telangiectasia, 3, 11, 54, 64, 92,
137, 163
Temblor, 106, 125
Teofilina, 125
Terbinafina, 117, 118
Terbutalina, 125
Terfenadina, 118, 161
Test de Ames, 10
Testosterona libre, 2
Tétanos, 68, 73
Tetraciclina, 5, 39, 55, 64, 74
Tinea
capitis, 45, 112, 115-119
corporis, 28, 56, 83, 88, 89
pedis, 23
Tifia, 8, 15, 96
del cuero cabelludo, 115-119
Tintura de Castellani, 90, 92
Titanio, éxido, 74
Tonsilectomia, 89
Torsades de pointes, 161
Toxidermia medicamentosa, 113
Tramadol, 69
Traquioniquia, 7
Trastorno folicular, 4
Treponema pallidum, 83
Tretinoina, 3, 4, 61, 147
Triamcinolona, 10, 84
Trichophyron
mentagrophytes, 115
rubrum, 115
verruscosum, 115
violaceum, 115
Triclosan, 18, 35, 40
Tricograma, 8
Tricotilomania, 8
Trombiculosis, 111-113
Trombiculus autunalis, 111
Tumor vascular, 135-141

Utrea, crema, 23, 90, 92
Utrticaria, 26, 105, 111-113, 121-
126
adrenérgica, 126
aguda, 121-124, 161
colinérgica, 123, 126
crénica, 122-125, 161
fisica, 123, 126
papulosa por Cheyletiella, 112
pigmentosa, 123
por frio, 123, 126
por presién, 123
profunda, 121, 122
pruriginosa, 124
solar, 126
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Vacunacién, 20, 114, 129, 133
Valaciclovir, 32, 34
Varicela, 112, 127-131, 152
Vasculitis

cutdnea, 77

localizada, 109

urticarial, 123
Vaselina, 16, 90, 146, 153
Verrucae

planae, 143-148

vulgares, 143-148
Verruga, 143-148

plantar, 143-148

plana juvenil, 60, 143-148
virica, 148
vulgar, 143-148
vulgar solitaria, 143
VHS-1/VSH-2, 31, 34
VIH, 29, 102, 131
Vinagre, 46
Violeta de genciana, 17, 60, 61, 97,
98, 130, 133, 153
Viruela, 129
Vitamina D3, 90-92
Viriligo, 7, 50
Vitropresién, 123
Vémirto, 96
Vulvovaginitis herpética, 31

Zinc

acetaro, 4

locién, 73, 153

6xido, 74, 124, 129, 130, 153
pasta, 22, 23, 153

suspensién, 84

o
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