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La atenci6n dermatoldgica en la edad pediiitrica se encuentra en un franco 
proceso de expansi6n. La salud infantil es para 10s padres objetivo priorita- 
rio y 10s medicos debemos esforzarnos a1 miiximo para cumplir de manera 
adecuada con las expectativas que se generan. Por estos motivos, tanto 10s 
dermat6logos como 10s pediatras, nos encontramos cada vez m b  interesados 
en recibir formaci6n m6dica continuada en el Gmbito de la salud de la pie1 
de nuestros hijos. Para este fin surge ahora la edici6n en habla hispana del 
libro Dermatologia Pediitrica, publicado previamente en Alemania en 
una edici6n coordinada por 10s Profs. Dietrich Abeck y Hansjiirg Cremer. 

Mi labor como responsable de la edici6n hispana ha sido revisar concienzu- 
damente 10s diversos capitulos del libro adaptiindolos a la terminologia de 
nuestra lengua. Los temas tratados abarcan desde la patologia dermatol6gica 
mAs frecuente en la infancia como el acn6 y 10s moluscos contagiosos hasta 
otras enfermedades menos frecuentes como la borreliosis de Lyme o pitiriasis 
liquenoide. En cada capitulo se exponen en la primera parte 10s criterios diag- 
n6sticos de la enfermedad y a continuaci6n la terapkutica miis adecuada, 
actual y de probada eficacia. 

Deseo agradecer la colaboraci6n de la Dra. P. G6mez Bezares, farmaceutica 
especialista en Farmacia Hospitalaria, en la adecuaci6n de 10s datos farmaco- 
16gicos originales de la edici6n alemana a la farmacopea espafiola. 

TambiCn agradezco a 10s Laboratorios Novag su contribuci6n a la formaci6n 
mkdica 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 atenci6n dermatol6gica en la edad pediiitrica. 

Dr. F. J. Vizquez Doval 
Dermaclinic 

Logrofio, mayo de 2003 



Prologo 

Las enfermedades cutbneas son frecuentes en pediatria y en 10s 6ltimos aiios 
algunas de ellas, como por ejemplo el eccema at6pico han experimentado un 
aumento significativo. El tratamiento de estas enfermedades corre a cargo de 
diversos especialistas. Ademb de 10s dermat6logos y 10s pediatras, tambitn 
debemos citar a 10s medicos de medicina general. Desgraciadamente, la cli- 
nica diaria nos demuestra que incluso en el caso de las enfermedades cutiine- 
as m& frecuentes, existe una gran inseguridad terapCutica, y muchas veces se 
recurre a pruebas diagn6sticas innecesariamente laboriosas y caras. 

El principal objetivo de 10s autores es ofrecer a 10s me'dicos que tratan niiios 
con enfermedades cutiineas una informaci6n competente y global sobre cada 
uno de 10s cuadros clinicos que aparecen, su diagn6stico diferencial y las 
correspondientes opciones teraptuticas. Conscientemente 10s autores se han 
limitado a las enfermedades cutbneas mbs frecuentes, que representan miis del 
90% de 10s casos arnbulatorios. 

El tratamiento id6neo de estas enfermedades es precisamente el objetivo 
principal de 10s autores. Toda nuestra experiencia personal, basada en muchos 
afios de actividad en una clinica universitaria intensamente frecuentada por 
niiios y en un hospital infantil municipal, se vierte en cada uno de 10s capi- 
tulos. La valoraci6n de la calidad terape'utica de cada uno de 10s tratamientos 
es uno de 10s aspectos prdcticos de este libro, tratamientos que tambie'n se 
basan en la experiencia personal adquirida durante muchos aiios. En esta 
misma direcci6n se orienta el hecho de citar 10s principios activos avalados 
por larga experiencia de su uso en la clinica. Por supuesto, esto no descarta 
que otros colegas tambiCn 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 10s niiios con enfermedades cutbneas. Para alcanzar este objetivo, no 
pueden tenerse en cuenta las limitaciones propias de cada especialidad, lo que 
se demuestra mediante la coautoria de un dermat6logo (Dietrich Abeck) y un 
pediatra (Hansjorg Cremer). 

Los autores agradecemos a 10s colegas que han colaborado en la creaci6n 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 colaboraci6n durante toda la elaboraci6n del 
libro. TambiCn agradecemos especialmente la comprensi6n de nuestras farni- 
lias, que debieron renunciar a nosotros durante el tiempo que dedicamos a tra- 
bajar en este libro. 

D. Abeck 
H. Cremer 



CAP~TULO 1 Acne 
K. STROM 

El acne es la enfermedad cutrinea mds frecuen- 
te de la adolescencia. Pero tambien aparecen 
diversas formas de acne en 10s lactantes y 
nifios de corta edad. La frecuencia del acne del 
recien nacido (acne neonatorum) se estima en 
un 20%. Estos pacientes tienen acne a1 naci- 
miento o aparece durante las primeras sema- 
nas de vida. En la mayoria de 10s casos, sigue 
un curso muy leve y autolimitado. La persis- 
tencia del acne neonatorum y la aparici6n de 
acne en etapas m b  avanzadas de la infancia, es 
rara. Esta forma de acne se denomina acne 
infantil (acne infantum), que tambien puede 
presentar cuadros graves (acne conglobata 
infantil), que puede reflejar una alteracidn 
endocrinolcigica, o ser marcador de formas 
graves de acne en la pubertad. La mayoria de 
10s adolescentes desarrolladn formas inter- 
medias de acne vulgar. Tambien existen for- 
mas ex6genas de acne o erupciones acneifor- 
mes en 10s nifios como es el acne cosmetico, 
tambien conocido como acne venenata, (origi- 
nado por pomadas y unguentos faciales), acne 
mecrinico (originado por 10s cascos y hombre- 
ras en jugadores de futbol americano), acne 
esteroideo y cloracnk. 

Ademb de 10s factores geneticos, en la pato- 
genesis de esta enfermedad multifactorial 
tambien juegan un cierto papel otros factores 
internos y externos. Se detectan una produc- 
ci6n de sebo aumentada y una retenci6n de 

queratina y lipidos en el canal folicular. Esto 
favorece la colonizaci6n de las glrindulas sebri- 
ceas con Propionibacterizlm ames. Las propioni- 
bacterias pueden provocar inflamaci6n acti- 
vando la cascada del complemento. Ademb 
tambikn pueden ser muy importantes 10s fac- 
tores hormonales y 10s factores externos 
(medicamentos t6picos grasos, corticoides, 
derivados del cloro). 

El cloracne se ha visto en nifios tras el con- 
tacto accidental con dioxinas durante el acci- 
dente industrial de Soveto en Italia. 

El acne afecta exclusivamente a zonas cutdneas 
con foliculos pilosebbceos, por esta raz6n en la 
infancia la enfermedad estsi generalmente 
limitada a la cara. El acne venenata infantil 
constituye una excepci6n y puede afectar a 
otras zonas del cuerpo ya que estsi originado 
por el efecto oclusivo de unguentos y pastas. 
Normalmente las lesiones cutdneas del acne 
neonatal consisten en comedones cerrados 
(pdpulas blancas) y pdpulo-plistulas (Figura 1). 
En las primeras fases del acne vulgar, existen 
comedones cerrados (blancos) y abiertos 
(negros), 10s cuales pueden evolucionar a psipu- 
las inflamatorias y psipulo-pGstulas. Por lo 
general, todas estas tipicas lesiones cutsineas 
aparecen de manera simultdnea (Figura 2). En 
la forma m b  grave del acne (acne conglobata), 
aparecen ademh n6dulos hemorrdgicos y quis- 
tes. Las lesiones inflamatorias pueden curar 
dejando cicatrices puntiformes deprimidas, 
cicatrices crateriformes o queloides. 



Figura 1. Acne neonatorum, Abundantes pdpulas y pdpulo- Figura 2. Acne vulgar. Comedones abiertos y cerrados mez- 
pustulas en las mejillas y el ment6n. clados, junto con abundantes pdpulas y pdpulo-pustulas. 

sfntomatologla rios a un exceso de hormonas ovajicas o adre- 
nales. En este caso, se debe analizar 10s niveles 

Por regla general el acnC es asintomiitico. Los de testosterona libre, dehidroepiandrosterona 
grandes n6dulos o quistes pueden provocar (DHEA) y sulfato de dehidroepiandrosterona 
picores locales o dolor. (DHEAS), hormona luteinizante (LH) y hor- 

mona foliculoestimulante (FSH). 

Habitualmente el acne se diagnostica clinica- 
mente. Normalmente no son necesarios proce- 
dimientos diagn6sticos especiales. No obstan- 
te, la historia deberia incluir 10s antecedentes 
de posibles agentes externos inductores. Un 
acnC resistente a1 tratamiento o de progresidn 
rhpida durante la infancia deberia hacernos 
pensar en un trastorno hormonal, como serian 
unos niveles elevados de andrcigenos secunda- 

Los marcadores del acnC son 10s comedones y 
una amplia variedad de lesiones inflamatorias. 
En la Tabla 1 se exponen 10s criterios funda- 
mentales sobre el diagncistico diferencial. 

El eccema seborreico del lactante recuerda a 
un acne neonatal pero en 61 hay ausencia de 
comedones. El cuadro clinic0 del acne infantil 
puede parecerse a la dermatitis perioral, pero 



Tabla 1. Diagn6stico diferencial del acne infantil. 

u 
- 

I Eccema 
seborreico 

ulagnosrlco r encia1 ,' ' 
-- . , - .. 

Descamaci6n grasa brillante; 
no hay comedones 

I Dermatitis Localizaci6n fundamentalmente 
perioral perioral, periocular y perinasal; no 

hay comedones; con frecuencia 
destaca en la anamnesis un 
tratamiento anterior con 
corticoides t6picos 

1 Acne roshcea Ademds de las pdpulas y pdpulo- 
pustulas, tambien hay 
telangiectasias y eritema 
persistente de las mejillas, la nariz y 
el ment6n; no hay comedones; con 
frecuencia en la anamnesis destaca 

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

Acne Normalmente no necesita 
neonatorurn tratamiento; eventualmente 

antisepticos suaves o dcido azelaico 
en crema r 

Acne infantil Combinaci6n de antibi6ticosl 
antisepticos t6picos y tretinoina o 
adapaleno; isotretinoina solamente 
para casos graves del acne 
conglobata infantil 

I Acne vulgar Combinaci6n de antibi6ticosl 
antisepticos t6picos y tretinofna; se 
puede aliadir minociclina; en caso 
de respuesta insuficiente o para el 
tratamiento del acne conglobata se 
empleard isotretinoina 

un tratamiento anterlor con 
corticoides t6picos I Acne cosmetico Eliminar las causas 

(venenata) desencadenantes; la tretinoina es 
el tratamiento comedolitico mds 
adecuado 

se distingue por su localizaci6n y la presencia I Acne esteroideo Eliminar 10s corticoides o disminuir 
de cornedones. la dosis. puede ser util el 

tratamiento t6pico con 
metronidazol o retinoides 

. . 
- - - - - - - - - - 

La localizaci6n y gravedad de las lesiones cutd- arnigo que le pueda animar, como seguir el tra- 
neas deterrninardn si es suficiente un trata- tamiento rnCdico prescrito. Puede llegar a haber 
miento estrictarnente t6pico o si ha de ser grandes discrepancias entre el grado de afecta- 
complementado con un tratarniento sistemi- ci6n observada por el medico, y la propia valo- 
co. Los comedones y pdpulo-p6stulas que se raci6n que el paciente hace de su enfermedad, su 
localizan principalmente en la cara habitual- gravedad y del irnpacto que tiene en su vida. 
mente responden bien a una terapia exclusiva- 
mente tbpica. Las lesiones cutdneas nodulares I Tratamiento topico 
y quisticas que aparecen sobre todo en el tron- 
co, casi siernpre requieren adernb una terapia El tratamiento local del acnC se dirige hacia 
sistemica. El acni conglobata de la espalda es varios mecanismos patogenicos como son: la 
una afecci6n esencialmente de varones j6ve- oclusi6n folicular, 10s agentes microbianos y el 
nes. La mayoria de casos de acne conglobata exceso de produccidn de sebo. 
infantil requieren un tratamiento sisternico. 
Por el contrario, el acnC neonatal casi siempre . Limpieza de la piel. A pesar de que el trata- 
es una afecci6n cutgnea de curso leve y autoli- rniento local no pueda influir sobre la activi- 
mitado que en la rnayoria de 10s casos o no dad de las gldndulas sebdceas, la grasa visible 
requiere tratamiento o s61o medidas conserva- sobre la superficie de la pie1 acostumbra a ser 
doras (Tabla 2). cosmCticamente desagradable, lo que justifica 

Nunca se debe subestirnar el impact0 erno- el desengrasado de la piel. Por lo tanto, pot la 
cional del acne en pacientes j6venes. Con fre- rnaiiana y por la noche, antes de aplicar rnedi- 
cuencia, estas personas precisan tanto de un carnentos especificos contra el acnC se debe 



hater una lirnpieza rneticulosa de la piel. En 
10s casos rnb  leves se puede recurrir a un der- 
rnolirnpiador exento de jab6n. En las forrnas 
de acnC intensamente inflarnatorias se reco- 
rnienda dar a continuaci6n unos toques sobre 
la pie1 con soluciones antisepticas en base alco- 
h6lica (clorhexidina digluconato al 1% en 
alcohol isopropilico a1 40%). 

Tratamiento antibiotico. Los antibi6ticos 
t6picos son eficaces para reducir la contamina- 
ci6n con Propionibacterizlm ames, y ademsis tie- 
nen un efecto antiinflarnatorio. Sin embargo, 
no deben utilizarse nunca corno tratamiento 
finico del acnC porque se corre el riesgo de 
generar resistencias en estas bacteria y otros 
gCrrnenes de la flora residente, corno son 10s 
estafilococos coagulasa negativos. Adernb, se 
ha dernostrado que la cornbinaci6n del trata- 
rniento con un antibi6tico t6pico y un antisip- 
tic0 t6pico supera el resultado de cualquier 
monoterapia. 

Entre 10s antibi6ticos tdpicos se puede 
recurrir a la eritromicina y clindamicina. 
Cornercialmente, existen diversas formulacio- 
nes galenicas de eritrornicina y clindarnicina, 
como son soluciones alcoh6licas o productos en 
gel. TarnbiCn existen soluciones que contienen 
eritrornicina combinada con antiinflarnatorios 
(acetato de zinc), antisCpticos (per6xido de 
benzoilo), o con tretinoina. El efecto de la eri- 
trornicina es comparable a1 de la clindarnicina. 
Normalrnente no cabe esperar efectos secunda- 
rios de la aplicaci6n t6pica. La sensibilizaci6n 
por contacto es extremadamente rara. 

Tratamiento antiseptico. Los antistpticos 
per6xido de benzoilo y Bcido azelaico tienen un 
efecto antirnicrobiano y cornedolitico. El per6- 
xido de benzoilo, que se elabora a concentra- 
ciones del 2,5%, 5% y lo%, es un antiseptic0 
rnuy eficaz. Existe en forma de gel, crerna, 
loci6n y jabdn liquido. En 10s nifios se reco- 
rnienda utilizar 10s productos a1 2,5%, ya que 
el efecto de las distintas concentraciones es 
similar, per0 su efecto irritante aurnenta cuan- 
to mayor es la concentraci6n. Las concentra- 
ciones rnBs altas estBn indicadas especialrnente 

para las pieles muy grasas, sobre todo para 10s 
jdvenes. Es frecuente que el per6xido de ben- 
zoilo provoque irritaciones, especialrnente 
cuando no se aplica correctarnente (demasiada 
cantidad con demasiada frecuencia). Pero la 
sensibilizacidn por contacto frente a1 per6xido 
de benzoilo es extrernadamente rara. Adernb 
del per6xido de benzoilo, tambien cabe citar 
otro product0 con efecto antiseptico: el dcido 
azelaico. El sicido azelaico inhibe la conversi6n 
de testosterona en 5-a-dihidrotestosterona. A 
pesar de que en la bibliografia se dice que el 
efecto del sicido azelaico es comparable a1 del 
perdxido de benzoilo, en nuestra experiencia 
clinica estirnarnos que es algo menos eficaz. El 
sicido azelaico se puede utilizar sobre todo en 
las formas leves de acne (acne cornedoniano) 
con exito y muy poca irritaci6n cutsinea. 

I Tratamiento antiqueratinizante y comedoli- 
tico. Los derivados sicidos de la vitarnina A 
(tretinoina) por via t6pica norrnalizan 10s tras- 
tornos foliculares de la cornificaci6n y por lo 
tanto tienen un efecto cornedolitico. Estos 
productos estsin disponibles en concentracio- 
nes del0,025%, 0,05% de 0,1%, con distintas 
forrnas galCnicas (soluci6n, crerna). Todos 10s 
derivados sicidos de la vitamina A tienen un 
efecto irritante. Producen sequedad de la piel, 
eriterna y descarnaci6n. Debido a1 efecto irri- 
tante y secante de la tretinoina, para iniciar el 
tratarniento son preferibles 10s productos en 
gel y en crerna que las soluciones. Aparte de 
esto, es frecuente que a1 principio del trata- 
miento se observe una exacerbaci6n del acne, 
variable entre individuos, durante las prirneras 
2-6 sernanas. Para mantener el curnplirniento 
de la terapia, es imprescindible explicar exac- 
tamente a 10s pacientes o a sus padres 10s efec- 
tos secundarios y el curso de la enferrnedad 
durante el tratamiento. Ademsis, debe conside- 
rarse tarnbien el efecto fotosensibilizador de 
10s derivados Bcidos de la vitarnina A. Incluso 
cuando la aplicaci6n se realice por la noche, se 
debe ernplear protecci6n solar durante el dia, 
sobre todo en las estaciones del afio en las que 
el sol es rnb  intenso, ya que estas substancias 
se absorben por via percutsinea. 



El adapaleno constituye un nuevo retinoide 
sintCtico con menos efectos secundarios irri- 
tantes y carece de fototoxicidad. El adapaleno 
estl disponible en forma de gel. Sin embargo, 
seg6n nuestra experiencia, parece que su efec- 
tividad en el tratamiento del acnC es menor 
que 10s derivados dcidos de la vitamina A y por 
lo tanto, queda reservado para las formas leves 
de acne pLpulo-pustuloso. 

I Tratamiento sistemico 

I Antibioticos. En el tratamiento del acne, el 
efecto de 10s antibi6ticos sistCmicos se basa 
por un lado en la reducci6n de la contamina- 
ci6n por Propionibacterizlm acnes y por otro en 
su efecto antiinflamatorio por inhibicidn de 
la quimiotaxis de 10s polimorfonucleares neu- 
tr6filos. La efectividad mlxima no se alcanza- 
rd hasta las 6-8 semanas del inicio del trata- 
miento. El tratamiento con antibi6ticos por 
via oral siempre es una medida de apoyo a1 
tratamiento local. 

La minociclina es la tetraciclina de elecci6n 
para el tratamiento antibi6tico sistCmico del 
acnC. El empleo de tetraciclinas en nifios de 
menos de 12 aHos estl contraindicado ya que 
puede provocar coloraciones permanentes de 
10s dientes, lesiones irreversibles en el esmalte 
y retrasos del crecimiento 6seo. Alternativa- 
mente, en 10s nifios se pueden utilizar eritromi- - 

cina y clindamicina por via sistCmica. Sin 
embargo, en el caso de la eritrocimina, existe el 
problema de la aparici6n creciente de resisten- 
cias en las cepas de Propionibacterium amu. Por 
este motivo, el tratamiento sistCmico con eri- 
tromicina siempre debe combinarse con un tra- 
tamiento local antisgptico o antiqueratinizante. 
En la infancia, la dosis de eritromicina es de 30 
a 50 mgtkg, distribuido en dos a cuatro dosis 
separadas. La colitis pseudomembranosa es un 
efecto secundario raro per0 importante de la 
clindamicina. Nosotros s610 empleamos la clin- 
damicina para el tratamiento oral del acni en 
casos excepcionales . 

sotretinoina. La isotretinoina (8cido 13- 
cis-retinoico) es un anllogo sintCtico de la 
vitamina A a'cida que ha demostrado ser muy 
Gtil para el tratamiento sistemico del acnC. 
La isotretinoina tiene un efecto comedolitico 
y antiseborreico, que secundariamente pro- 
voca una reducci6n de Propionibacterium acnes. 
AdemLs, la isotretinoina tiene un marcado 
efecto antiinflamatorio. Debido a sus nume- 
rosos efectos secundarios, como sequedad de 
pie1 y mucosas, hepatotoxicidad, aumento de 
10s triglicCridos, y lo que es mds importante, 
trastornos del crecimiento y el poco frecuen- 
te sindrome DISH (hiperbstosis esquelkticas 
diseminadas idiopa'ticas), la isotretinoina 
s610 se utiliza para el tratamiento del acne de 
la infancia en casos excepcionales. Este trata- 
miento s610 estL indicado en 10s casos raros 
de acne conglobata infantil o juvenil. La 
dosis de administraci6n de isotretinoina en 
niiios 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 mglkg para evitar las reci- 
divas a largo plazo. 
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c AP~TULO 2 Alopecia areata 

La incidencia de la alopecia areata se estima en 
unos 17 casos por 100.000 a1 afio. La msixima 
incidencia se da en niiios y adultos jcivenes, sin 
preferencia de sexo. Estd descrita cierta predis- 
posici6n familiar y con frecuencia tambien se 
observa asociada a casos de eccema atbpico, 
vitiligo y enfermedades tiroideas. 

Hasta hoy la causa de la alopecia areata es des- 
conocida. Se discuten fendmenos autoinmu- 
nes, trastornos endocrinol6gicos, alteraciones 
neurol6gicas, lesiones vasculares y factores psi- 
col6gicos. 

En la mayoria de 10s casos el cuadro clinic0 es 
caracteristico. Es muy tipico encontrarse con 
una o varias Areas redondas u ovales claramen- 
te delimkadas, en las que ha desaparecido el 
pel0 por completo y se aprecian 10s orificios 
foliculares dilatados (Figura 3). Las zonas 
donde aparece con mayor frecuencia son las 
Areas occipital o parietal del cuero cabelludo. 
A veces hay confluencia de las lesiones. 

En la alopecia areata de tip0 ofiAsico (menos 
del 5% de 10s casos de alopecia areata) aparece 
una zona de calvicie en forma de banda en el 
borde posterior de implantaci6n del pelo, que 
se inicia en la regicin occipital y puede llegar 

bilateralmente hasta ambas dreas temporales. 
La alopecia areata total, que representa entre 

el 5 y el 10% de 10s casos de alopecia areata, se 
caracteriza por la perdida de todo el pel0 de la 
cabeza, mientras que la alopecia areata univer- 
sal (cerca del 1 % de 10s casos de alopecia area- 
ta) se caracteriza por la perdida de pel0 en todo 
el cuerpo, incluidas cejas, pestaiias, pel0 axilar 
y pubiano. 

Habitualmente, las zonas alopecicas son de 
color blanco-marfil o estAn levemente enrojeci- 
das y en 10s bordes perifericos se encuentran 
pelos en signo de admiraci6n. Estos cabellos 
estAn rotos a pocos milimetros de la superficie 
cutAnea y muestran engrosamiento distal del 
tallo piloso (imagen en maza). 

Tambikn se encuentran alteraciones de las 
ufias (piqueteado, surcos) hasta en un 66% de 
10s casos de alopecia areata, todo ello depen- 
diendo de la meticulosidad de la exploraci6n 
fisica. Estas alteraciones ungueales pueden 
aparecer mucho antes de la caida del cabello. 
En ocasiones, 10s nifios tienen lesiones 
ungueales de piqueteado y nunca llegan a 
presentar alopecia areata. Estas alteraciones se 
denominan traquioniquia (distrofia de las 20 
uiias). Entre las caracteristicas que empeoran 
el pron6stic0, destacan el inicio de la caida 
del pel0 durante 10s primeros afios de vida, 
perdida del pel0 en grandes Areas o incluso 
perdidas completas de todo el pelo, eccema 
at6pico y alteraciones ungueales. Es impor- 
tante reseiiar el hecho de que cerca del 30% 
de 10s pacientes presentan brotes repetidos de 
alopecia areata, independientemente del tra- 
tamiento aplicado. 
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Figura 3. Alopecia areata. Zona ovaladz 
cabelludo, conservando 10s orificios folic~ 

Tabla 3. Diagnbstico y diagndstico diferencial de la alopecia 
a L 

Diferencias con la alopecia areata 

pelo en el cuero 

Habitualmente las lesiones del cuero cabellu- 
do son asintomiiticas, per0 casi siempre se 
observa una importante alteraci6n psicoldgica 
que suele ser mLs importante al inicio de la 
enfermedad. 

I Aplasia cutis Una o varias zonas de la cabeza sin 
pelo desde el nacimiento. Las Areas 
de alopecicas son cicatriciales y no 
suelen aumentar de tamalio 

I Alopecia Zonas congenitas sin pelo en la regi6n 
triangular frontotemporal. Puede ser bilateral. 
congbnita Las Areas de alopecicas no suelen 

aumentar de tamalio 

I Tiiia Focos eritematosos con descamacidn. 
Identificaci6n positiva de hongos 

I Tricotilomania En zonas relativamente ma1 
delimitadas, y casi siempre aisladas, 
mezcla de pelos de longitud variable. 
Hemorragias recientes en 10s orificios 
foliculares. Con frecuencia 10s focos 
son contralaterales a la mano 
dominante 

I Alopecia por Es consecuencia de determinados 
tracci6n peinados que provocan retroceso de 

la linea de implantaci6n del pelo en la 
frente, sienes o nuca 

Calvicie Perdida de pelo occipital provocada 
el lactante" por el rozamiento en 10s lactantes que 

suelen estar en posici6n de decubito 
supino Por regla general, el diagn6stico puede esta- 

blecerse sin ninguna dificultad en funci6n de 
la anamnesis y del cuadro clinico. Hay que 
prestar especial atenci6n a 10s pelos en forma entre 25 - 50, para analizarlos a1 microscopio 
de signo de admiracidn en 10s bordes de 10s y determinar su fase de crecimiento) no suele 
focos de alopecia. La realizaci6n de un trico- ser necesario y con frecuencia provoca un cier- 
grarna (que supone la obtenci6n mediante to traumatismo en 10s niiios pequeiios. En 
tracci6n de un nlimero de pelos comprendido algunos casos, puede estar indicado la realiza- 

ci6n de una biopsia cutdnea para diferenciar la 

tricial como son el liquen plano pilar y el 
lupus eritematoso. 

I 
7n el diagn6stico diferencial se incluyen otras 
~nfermedades que provocan caida del pel0 en 

I Areas circunscri& (Tabla 3). En algunosiasos el 

Figura 4. Tricotiloman~d. fidelgazamiento de 10s pelos dc '- diagn6stico diferencial con la tricotilomania 
cabeza que presentan longitudes variables. uede ser dificil, si bien en 6sta no se aprecia 
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Tabla 4. Posibilidades de tratamiento de la alopecia areata en la infancia. - 
Prnr 

Activo espectante No aplicar tratamiento alguno tras la correspondiente explicaci6n a 10s padres sobre la causa y el 
curso de la enfermedad 

I Corticoides tdpicos Prednicarbato (Peiteles), mometasona furoato o betametasona 17-valerato, por la noche sobre las 
zonas afectadas durante tres semanas; a continuaci6n suspender el tratamiento durante una 
semana. Deben realizarse por lo menos tres o cuatro ciclos 

I Corticoides 
sist~rnicos 

I Terapia de 
contacto breve 
con antralina 

0,s a 1,O mg/kg/dla de metilprednisolona durante 14 dias, y a continuaci6n administraci6n 
intermitente a dias alternos, reduciendo lentamente la dosis durante 4-6 semanas. Metodo 
terapeutico con gran cantidad de efectos secundarios y elevada tasa de recidivas al suspenderlo 

Comenzar aplicando antralina al 0 5 %  durante cinco minutos; cada tres dlas aumentar cinco 
minutos hasta alcanzar un tiempo total de aplicaci6n de 45 a 60 minutos. Posteriormente 
aumentar la concentraci6n a 0,75%, I%,  1,25%, 1 5 %  hasta 2%, e incrementar el period0 de 
aplicaci6n de forma similar 

I Tratarniento con lniciar el tratamlento con 1164% e ir incrementando la concentraci6n a 1/32%, 1116%, 118%, 
antralina durante 1/4%, 1/2%, 314% hasta 1 %, en intervalos de dos semanas 
la noche 

I Difenilciclopro- 
penona (DCP) 

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 concentracidn que 
induzca eritema. Las aplicaciones se efectljan una vez por semana, siendo el objetivo del 
tratamiento mantener un eccema de contacto leve durante unos tres dias. La duraci6n del 
tratamiento casi siempre es de varios meses 

pirdida completa de pel0 y 10s pelos que perma- 
necen presentan longitud variable (Figura 4). 

I Espera activa. En aproximadamente el 60% 
de 10s pacientes que presentan focos alop6cicos 
de pequefio tamafio y de aparici6n reciente, se 
produce repoblaci6n completa sin tratamiento 
en un aiio. Por lo tanto, en placas de alopecia 
pequeiias y recientes, es adecuado mantener 
una actitud expectante, siempre y cuando 10s 
padres entiendan y acepten esta opci6n tera- 
pCutica (Tabla 4). 

I Corticoides topicos. La aplicaci6n t6pica de 
corticoides constituye la primera opcidn tera- 
pCutica de la alopecia areata localizada y delimi- 
tada (Tabla 4). Preferentemente se aplican corti- 
coides de clase I1 y 111 (R. Niednev): prednicar- 
bat0 (Peitela), mometasona furoato o betameta- 
sona 17-valerato, una vez a1 dia, por la noche. 
En caso de estar afectada una superficie amplia, 

tambiin se pueden aplicar bajo oclusi6n con un 
gorro de bafio. Puesto que las soluciones tienen 
una base alcoh6lica y por lo tanto tienen un 
efecto ligeramente secante e irritante, para 10s 
tratamientos tdpicos es preferible utilizar 10s 
principios activos vehiculizados en crema. La 
aplicaci6n de 10s corticoides se realiza sobre la 
zona alopicica y hasta aproximadamente un 
centimetro alrededor de ella durante tres sema- 
nas, seguida de un interval0 de una semana sin 
tratamiento. Con excepci6n de alguna foliculi- 
tis inducida por 10s corticoides, que se observa 
ocasionalmente, no se han descrito efectos 
secundarios con estos productos y pautas de 
aplicacicin, si se realizan correctamente. En 
general se precisan 3-4 ciclos de tratamiento 
para conseguir la repoblaci6n. 

En algunos niiios de m h  de 10 aiios de 
edad y con pocas zonas de calvicie, se pueden 
administrar inyecciones intralesionales y 
perilesionales de corticoides. Sin embargo, 
son dolorosas, por lo que se reservan para 
aquellos casos que no respondan a 10s corti- 
coides t6picos. Para reducir el dolor, aproxi- 



madamente una hora antes de iniciar el trata- 
miento, se debe aplicar una crema a base de 
lidocaina-prilocaina bajo oclusi6n sobre la 
zona a inyectar. Se ha mostrado muy 6til la 
inyecci6n de 0, l  ml de una suspensi6n crista- 
lina de triamcinolona acet6nido a una con- 
centraci6n de 2,5 a 5 mglml, en intervalos de 
1-2 cm, en el interior de la lesi6n y en la peri- 
feria, por via estrictamente intradermica. 
Tambien pueden inducirse la formaci6n de 
pdpulas ddrmicas inyectando 0,3 a 0,4 ml del 
corticoide en cada una y realizando posterior- 
mente un suave masaje despuds de la inyec- 
ci6n para permitir una buena difusi6n en 10s 
tejidos. Las infiltraciones se realizan cada cua- 
tro o seis semanas y no se debe inyectar mds 
de 2 ml de corticoide por sesidn. En la zona 
frontal anterior y en las sienes existe un ries- 
go de cristales en las arterias de la retina, por 
lo tanto, no deben administrarse corticoides 
intralesionales en estas regiones. 

I Antralina. La antralina (ditranol) es un 
medicamento de uso estQndar en el tratamien- 
to del psoriasis, que provoca una dermatitis de 
contacto irritativa (Tabla 4). Hoy pensamos 
que ademds de sus efectos irritantes la antrali- 
na tambien tiene un papel inmunomodulador, 
bloqueando las celulas de Langerhans. 

Desde nuestro punto de vista, el tratamien- 
to con antralina es el medio de elecci6n en las 
formas de alopecia areata extensas de la infan- 
cia. Sin embargo, requiere una gran responsa- 
bilidad por parte de 10s padres ya que una apli- 
caci6n incorrecta puede provocar irritaciones 
cutheas. El tratamiento precisa de cierto 
tiempo para aplicar la medicaci6n y adem& 
requiere visitas medicas peri6dicas, pero, a1 
contrario del tratarniento con difenilciclopro- 
penona, puede realizarse en casa a partir de 10s 
10 afios de edad. Se considera un tratamiento 
seguro ya que hace m& de 100 afios que se 
emplea para el tratamiento de la alopecia area- 
ta. El ditranol (antralina) puede aplicarse en 
forma de terapia de contacto breve o durante la 
noche. Solemos preferir la terapia de contacto 
breve con antralina a1 0,5% que se aplica a1 
principio durante cinco minutos sobre la zona 

a tratar, lavdndose despuds con un champ6 
suave. A intervalos de tres dias, el periodo de 
aplicaci6n se prolonga cinco minutos por 
sesihn, hasta alcanzar un total de 45-60 minu- 
tos. Lo que se desea es provocar una ligera reac- 
ci6n inflamatoria. Luego la concentraci6n va 
subiendo al 0,75%, 1%, 1,25%, 1,5% y final- 
mente a1 2%; en cada porcentaje de concentra- 
ci6n se sigue un esquema de aplicaci6n similar 
a1 descrito. En caso de que se aplique la antra- 
lina durante la noche, la concentraci6n inicial 
ser6 mucho menor, del orden del 1164%. La 
concentraci6n va subiendo a intervalos de dos 
semanas a1 1/32%, 1/16%, 1/8%, 1/4%, 
1/2%, 314% hasta llegar a1 1%. Puesto que la 
antralina provoca manchas indelebles en la 
ropa, se puede utilizar un gorro o tirar la ropa 
de cama a1 acabar el tratamiento. Tambien se 
recomienda la utilizaci6n de guantes de plbti- 
co durante la aplicaci6n ya que 10s productos a 
base de antralina manchan la pie1 de 10s dedos. 
No obstante, la decoloraci6n de la pie1 de la 
cabeza es reversible a1 final del tratamiento. Si 
la irritaci6n cuthnea producida por la antralina 
es demasiado intensa, puede recurrirse a un 
tratamiento antiinflamatorio t6pico con corti- 
coides (prednicarbato: PeitelB) durante unos 
dias, eventualmente en forma de fomentos. 
Una vez reducida la reacci6n inflamatoria, se 
puede continuar el tratamiento con la dltima 
concentraci6n de antralina tolerada, aumen- 
tando progresivamente a las concentraciones 
siguientes con precauci6n. 

I Difenilciclopropenona (DCP) o difenciprona. 
En 10s filtimos tiempos, la inumnoterapia 
t6pica mediante sensibilizadores de contacto se 
utiliza cada vez mds en la alopecia areata juve- 
nil (edad > 12 afios) (Tabla 4). Aunque existan 
varias sustancias para llevar a cab0 este trata- 
miento (debutilester de Qcido escuPrico, dini- 
troclorebenceno) habitualmente se emplea 
DCP o difenciprona. Aunque DCP no este 
legalmente autorizado para el tratamiento de 
la alopecia areata, se considera un product0 
seguro ya que mediante el test de Ames se ha 
comprobado que no es mutiigeno, y en 10s 
experimentos con animales se ha comprobado 



que no provoca ni teratogenicidad ni toxicidad 
orgdnica. Si bien, se han tratado con exit0 a 
nifios de rnenos de 12 aiios con este metodo, 
quiz& por rnotivos de seguridad, s610 se reco- 
rnienda la aplicaci6n de DCP en nifios mayo- 
res de 12 aiios, con una pCrdida de pelo de a1 
menos el 30% y en 10s cuales otras rnodalida- 
des terapeuticas no han tenido Cxito. 
Norrnalrnente este tip0 de tratarniento estd 
reservado a centros derrnatol6gicos con gran 
experiencia en el tratarniento de la alopecia 
areata infantil. Para llevarlo a cabo, prirnero 
sensibilizarnos a1 paciente aplicando un parche 
epicutiineo de DCP a1 2% sobre la superficie 
del cuero cabelludo. Transcurridas 48 horas 
levantarnos el parche y 15 dias mds tarde se 
colocan en la espalda una bateria de parches de 
DCP a concentraciones cornprendidas entre el 
1% y el 0.0001% con el fin de deterrninar la 
concentracidn minima que provoca irritaci6n 
(eriterna). Esta serd la concentraci6n inicial 
para llevar a cab0 el tratarniento. La aplicaci6n 
de la solucidn de DCP en el cuero cabelludo se 
realizard inicialmente s610 en una mitad de la 
cabeza, una vez por sernana. Una vez se consi- 
ga la repoblaci6n de la rnitad tratada se conti- 
nuard con la otra rnitad. Debe evitarse que el 
paciente se toque la zona con 10s dedos inme- 
diatamente despues de la aplicaci6n o que se 
lave el pel0 durante 10s primeros dias despues 
del tratamiento. De manera similar a lo que 
sucede con la antralina, ocasionalmente se 
puede provocar una reaccidn eccematosa 
grave, con aparici6n de vesiculas y disernina- 
ci6n a distancia. En estos casos el tratarniento 
es el rnisrno que el descrito anteriorrnente para 
las cornplicaciones de la antralina, es decir, 
ernpleando corticoides t6picos. TambiCn en 
este caso, una vez desaparecida la reacci6n 
inflarnatoria, se repite la aplicacidn de DCP 
con la rnenor concentraci6n tolerada. Durante 
un tratarniento con DCP, algunos pacientes 
presentan trastornos del suefio debidos a1 pru- 
rito, estos pueden controlarse mediante la 
adrninistracihn de antihistaminicos con efecto 
sedante, corno la hidroxizina. Con frecuencia 
se produce una inflamacidn reversible de 10s 
ganglios linfdticos, sobre todo 10s de la nuca y 

retroauriculares. Esta reaccidn no obliga a fre- 
nar el tratarniento, sin0 que a1 contrario debe 
anirnar a continuarlo. 

idministracion sistemica de corticoides. La 
adrninistraci6n sistemica de corticoides puede 
ernplearse en 10s casos de alopecia areata en 
grandes placas de aparici6n stibita, asi corno 
cuando fracasan otras modalidades terapeuticas 
(Tabla 4). Se administran 0,5 a 1 ,O rnglkg de 6- 
rnetilprednisolona, por via oral durante 14 
dias, seguidos de la adrninistraci6n a dias alter- 
nos, para ir reduciendo progresivarnente la 
dosis durante cuatro a seis sernanas. Siguiendo 
el esquema posol6gico de Olsen-Carson- 
Turney, se puede ernpezar con 0,75 rnglkg de 
6-rnetilprednisolona durante siete dias, des- 
puCs se reduce progresivarnente la dosis inicial 
en 118 por sernana durante 4 sernanas, a conti- 
nuaci6n se adrninistra un 118 de la dosis inicial 
cada 3 dias durante 14 dias. La adrninistracidn 
sisternica de corticosteroides puede provocar 
efectos secundarios irnportantes (hipertensi6n 
arterial, pseudoturnor cerebral, piirpura, retra- 
so del crecimiento, estrias cutheas, telangiec- 
tasias, acne, hirsutisrno, efluvio en tel6geno). 
Por este rnotivo, el tratamiento con corticoides 
sisternicos requiere una valoraci6n rnuy cuida- 
dosa ya que en la rnitad de 10s casos se ha corn- 
probado que el pelo nuevo vuelve a caer a1 ter- 
rninar el tratarniento. 

L . otoquimioterapia topica. El tratarniento de 
la alopecia areata infantil mediante fotoqui- 
rnioterapia t6pica (aplicaci6n de una soluci6n 
de 8-metoxipsoraleno seguida de radiaci6n 
UVA) se debe valorar corno ineficaz. Aderniis, 
existe una contraindicacidn formal para el 
empleo de PUVA en cualquier derrnatosis en 
pacientes menores de edad. 

I Minoxidilo. El Minoxidilo a1 2% en soluci6n 
hidroalcoh6lica se encuentra cornercializado y 
autorizado para el tratarniento de la alopecia 
androgknica. En la actualidad se estd ensayan- 
do el tratamiento con soluci6n de rninoxidilo 
a1 5% para cornbatir la alopecia areata infantil, 
aplicando 0,5 cc112 horas sobre la pie1 afecta- 
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da de la cabeza. Aunque se detecta algo de 
crecimiento de pelo, en una alopecia areata 
total o universal esta terapia es ineficaz. En 
algunos paises, este tratamiento no est6 auto- 
rizado en nifios; asimismo, 10s datos conteni- 
dos en la bibliografia publicada sobre el tra- 
tamiento en la infancia alin son escasos. Por 
este motivo, y debido a la falta de investiga- 
ciones a largo plazo, solamente se recomienda 
la realizacicin de 10s tratamientos tcipicos con 
minoxidilo a1 5% en el marco de estudios cli- 
nicamente controlados. 

I Desarrollos terapeuticos futuros. Actual- 
mente se estg investigando sobre la eficacia de 
numerosas modalidades terapCuticas para el 
tratamiento de la alopecia areata: tratarnientos 
inmunomoduladores (ciclosporina A, tacroli- 
mus tdpico, pimecrolimus tdpico) y citoquinas 
(interferon a). No obstante, hasta que tenga- 
mos resultados definitivos de 10s ensayos clini- 
cos, no deben emplearse en nifios. 

I Medidas de apoyo. Durante el period0 
agudo tras el inicio de la caida del pelo, e 
incluso durante el tratamiento y en 10s casos 
refractarios a la terapia, es importante intentar 
conseguir un buen resultado cosm6tico 
mediante peinados adecuados o el uso de cin- 
tas de pelo. En 10s casos de alopecia areata total 
y universal, son necesarias las pelucas con un 
sistema especial de sujecicin por ventosa, adap- 
tadas incluso a las situaciones cotidianas como 
es su empleo en el colegio. Nunca debemos 

olvidar 10s graves efectos emocionales que 
causa en 10s nifios la perdida del pelo. 
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CAP~TULO 3 Eccema atopico 
A. HEIDELBERGER, D. ABECK 

La dermatitis at6pica o eccema at6pico tiene 
una gran importancia socioecon6mica debido 
a1 elevado coste anual por paciente. Sin 
embargo, el sufrimiento individual y del 
entorno familiar de 10s afectados tienen un 
coste social que no puede expresarse en cifras. 
Ademb, con mayor frecuencia, 10s pacientes 
afectados son precisamente 10s niAos ya que la 
dermatitis at6pica o eccema at6pic0, con una 
prevalencia entre el 8 y el 16%, es una de las 
enfermedades cutineas mis frecuentes duran- 
te la lactancia y la infancia, y constituye, con 
diferencia, el tip0 de eccema m b  frecuente. 
En aproximadamente el 60% de 10s pacientes, 
el inicio de la enfermedad aparece ya durante 
el primer aiio de vida. No existe preferencia 
por ninguno de 10s sexos. 

El cuadro clinico depende em distinta medida 
del estadio (agudo o cr6nico) y de la edad. La 
fase aguda se caracteriza por un eritema ma1 
delimitado en el que aparece descamacibn, 
pipulo-vesiculas, zonas parcialmente exudati- 
vas y parcialmente cubiertas de costras y exco- 
riaciones (Figura 5). El cuadro cr6nico presen- 
tar6 una liquenificaci6n progresiva (Figura 6), 
alteraciones de la pigmentaci6n del tip0 de 
hipopigmentaciones e hiperpigmentaciones 
postinflamatorias ma1 delimitadas e hipopig- 
mentaciones redondeadas en cara y brazos 
(Pityriasis alba). En m b  del 90% de 10s 
pacientes se encuentra pie1 seca y alipidica 
generalizada. Ademsis, tambiCn pueden apare- 
cer 10s signos ya conocidos de atopia (dermo- 

En la actualidad, todavia no est6 definida la 
etiologia del cuadro clinico. Ademds de una 
predisposici6n genCtica (se discute una alte- 
raci6n en el cromosoma 3q21), 10s factores 
provocadores son decisivos para la aparici6n y 
el mantenimiento de la enfermedad. TambiCn 
el hAbito tabiquico de la madre durante el 
embarazo y durante la lactancia aumentan 

un eccema at6pico. 

L 
significativamente el riesgo de aparici6n de Figura 5 :ema at61 Eritema de lfmites bien definidos en 

mejillas y lllrntbn, recuulrrto de costras amarillentas. 
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Figura 6. Eccema atopico. Eritema claramente 
la superficie flexora del cod0 con abundantes 
por rascado y liquenificacibn marcada. 

delimitado en 
excoriaciones 

grafismo blanco; pliegues de Dennie-Morgan; I 
signo de ~ ~ ~ ~ ~ ~ h ;  mano con hiperlinealidad: Figura 7. Eccema atopico. Variante de eccema at6pico numu- 

lar. Placas eritematosas en forma de moneda, poco infiltradas lineas de las manos mLs numerosas o m& pro- con costras examas, 
fundas). Puede aparecer una queratosis pilar 
(liquen pilar) en la cara extensora de brazos y 
muslos, asi como en las mejillas. 

Existe en diversas variantes clinicas del ecce- 
ma t6pico. Entre ellas, se encuentra el eccema Sint~matol~gb 
at6pico numular, que aparece con mayor fre- 
cuencia en 10s nifios menores de 3 aiios (Figura Entre las molestias subjetivas destaca un pru- 
7) y que, segdn nuestra experiencia, se trata rito que suele ser muy intenso. Su aparici6n en 
m6s bien de una forma leve del eccema at6pi- el marco de crisis agudas de rascado hace que 
co. Otras variantes clinicas son el eccema dis- su control sea muy dificil y a veces imposible. 
hidrosiforme de la mano y del pie, que puede 
aparecer de forma aislada o combinada con 
otras lesiones cutrineas eccematosas, variantes Diagnhstico 
eccematosas aisladas como el eccema labial por 
larnido o el eccema infantil de 10s pies. Las El establecimiento del diagn6stico de un ecce- 
complicaciones del eccema at6pico que pueden ma at6pico es clinico. Para identificar 10s fac- 
provocar un ingreso hospitalario son las infec- tores de provocaci6n, pueden estar indicados 
ciones secundarias de origen bacteriano, pro- otros procedimientos diagn6sticos: anrilisis de 
vocadas por Staphylococcus anreas (eccema at6pi- sangre, identificaci6n de anticuerpos IgE espe- 
co impetiginizado); y virico, provocadas por cificos, pruebas alergol6gicas y pruebas de pro- 
Hetpes simplex (eccema herp6tico). vocaci6n o anrilisis bacteriol6gicos. 



Para la documentaci6n de la fase de grave- Tabla 5. Diagn6stico diferencial d ~ l  errcma athnirn 

dad real y para controlar el curso, se ha 
D~agnostico Diferenclaclon con el eccema 

impuesto el indice internacional "SCORAD" atoaica 
(Severity Scoring of Atopic Demzatitis). - - 

W Eccema 
seborreico 

Diagnostic0 diferenaal 

El diagn6stico diferencial del eccema at6pico 
de la infancia se cita en la Tabla 5. 

l'ratamiento actual del eccema 
atdpico 

En 10s 6ltimos afios se ha comprobado que el 
6xito del tratamiento consiste en un plantea- 
miento integral que tome en consideraci6n las 
diversas facetas de esta enfermedad multifacto- 
rial. En nuestro centro, intentamos involucrar 
en el tratamiento a psicol6gos, dietistas, traba- 
jadores sociales, todos ellos coordinados por el 
dermatdlogo o pediatra. Ademb de un trata- 
miento adecuado a la gravedad, el tratamiento 
actual del eccema at6pico contempla la identi- 
ficaci6n y evitaci6n de 10s factores provocado- 
res subyacentes. 

En la fase aguda de agravamiento (exacerba- 
ci6n) se emplean 10s fdrmacos antiinflamato- 
rios. Durante 10s periodos libres de enferme- 
dad cutiinea, 10s pacientes deben ser instruidos 
en la evitaci6n individual de factores provoca- 
dores (factores capaces de empeorar el eccema 
atdpico o incluso de provocarlo). En algunos 
paises como Alemania, para 10s periodos libres 
de enfermedad, existen 10s excipientes sin pro- 
ductos activos, que se aplican en la pie1 con el 
fin de mantener la hidrataci6n (Tabla 6). 

I Tratamiento basico topico coadyuvante. El 
sintoma principal de todos 10s niiios con ecce- 
ma at6pico es una sebostasis (pie1 seca) relati- 
vamente intensa, que debe considerarse como 
un signo de una alteraci6n de la barrera cutd- 
nea que origina el eccema at6pico. 

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

Debut de las manrtestacrones: \as 
primeras semanas de vida; suele 
afectar tambikn la zona del patial; 
descamaci6n homeda; sin prurito o 
en todo caso muy leve 

I Psoriasis vulgar Con frecuencia afecta tambikn a la 
zona del patial y las manos; 
descamacion laminar plateada; 
antecedente familiar de psoriasis 
vulgar 

No suele afectar la cara; 
descamacion m6s marcada en 10s 
bordes; examen rnicol6gico 
positivo 

I Sarna o 
escabiosis 

Suele afectar a las palmas de las 
manos y plantas de 10s pies sin 
afectar a las zonas de predilecci6n 
tlpicas del eccema at6pico; pdpulas 
y papuloveslculas dishidrosiformes; 
se puede identificar el dcaro 

-- .. 

Tabla 6. Esquema de tratamiento del eccema at6pico. 

1. Terapia dermatologica blsica de mantenimiento 
Tratamiento t6pico con emulsiones o cremas 
emolientes 
- productos t6picos sin principios activos 
- eventualmente afiadir factores de mantenimiento 

de la humedad (urea, 6cido Itictico, etc). 
- batios oleosos (preferentemente banos de aceites 

dispersables) 

2. Tratamiento antiinflamatorio de las 
exacerbaciones 
I T6pico 

- corticosteroides (Peitel? 
- eventualmente combinado con vendajes grasos 

hiimedos 
- antiskpticos/colorantes 
I Sistkmico 

- antihistamlnicos 
- antibidticos 

3. Evitar 10s factores de provocacion 

4. Formation y orientacion de 10s pacientes con el 
objetivo de pasar del "tratamiento del paciente" al 
"autotratamiento" 
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te estaci6n del afio y de las necesidades indi- 
viduales, estsi orientado a la normalizaci6n 
de este trastorno de la barrera cutsinea. Se 
debe evitar el posible efecto oclusivo por la 
elecci6n de excipientes grasos, con la consi- 
guiente retenci6n de calor, sudor e incre- 
mento del prurito, sobre todo durante las 
6pocas msis calurosas del afio. Es convenience 
tener en cuenta las preferencias individuales 
del nifio, tanto en lo que se refiere a1 olor 
como a las caracteristicas de 10s productos 
para el cuidado de la piel, para asi evitar dis- 
cusiones innecesarias que pueden provocar 
un rechazo por parte del nifio a1 tratamiento, 
que evitarfi cualquier tip0 de cuidado de la 
pie1 con el consiguiente aumento del nivel 
de estrCs familiar. 

Deben tenerse en cuenta 10s siguientes prin- 
cipios terap6uticos: 

El tratamiento de todo el cuerpo con las 
cremas para el cuidado de la pie1 debe rea- 
lizarse por lo menos dos veces a1 dia. 
I Los nifios no suelen aceptar las cremas 

muy grasas (vaselina), sobre todo en la 
cara, y tambien son inadecuadas en las 
zonas intertriginosas o en 10s meses msis 
csilidos del afio. 
I Antes de aplicar una nueva crema para la 

hidrataci6n de la pie1 en una zona amplia, 
debe "probarse" en una pequefia zona no 
afectada (en un antebrazo) durante dos o 
tres dias, para comprobar su tolerancia. 
En 10s nifios con eccema at6pic0, la aplica- 
:i6n 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 a1 nifio 
este tratamiento, no suele haber problemas 
de aceptaci6n. Sin embargo, procuraremos 
no emplear cremas de urea en nifios de 
menos de 5 afios. 
I En la infancia las alergias de contacto son 

poco frecuentes. Sin embargo, cuando 
durante el tratamiento se produzcan intole- 
rancias a 10s productos tbpicos, puede ser 

necesario cambiar de cremas hidratantes. No 
obstante, esta intolerancia, que muchas veces 
se confunde con una dermatitis de contacto, 
desaparece a1 cab0 de un cierto tiempo (por 
regla general unas dos semanas), lo que per- 
mite volver a aplicar el mismo product0 
t6pico sin ningtin problema. 

Ademris de las cremas hidratantes, 10s bafios 
oleosos son una parte muy importante de la 
terapia hidratante. Como a 10s nifios les suele 
gustar el bafio, puede afiadirse un aceite medi- 
cinal al agua para asi poder bafiarlos varias 
veces por semana. Existen dos tipos funda- 
mentales de bafios oleosos: las emulsiones y 10s 
dispersables. Estos tiltimos se extienden en la 
superficie del agua y dejan una pelicula lipidi- 
ca en el paciente a1 salir del bafio. Este tip0 de 
bafio suele llevarse a cab0 con aceite de almen- 
dras o productos con ficidos grasos omega. Los 
bafios oleosos en forma de emulsi6n se disuel- 
ven en el agua y son menos eficaces. Es muy 
importante recordar que despu6s del bafio ole- 
o s ~ ,  hay que tratar a 10s nifios en un plazo de 
unos tres minutos con 10s productos t6picos 
hidratantes. 

I Tratamiento antiinflamatorio de exacerba- 
ciones. El eccema at6pico se caracteriza pot un 
curso cambiante con agravamiento individual 
de las lesiones cutsineas inflamatorias agudas. 
En estos casos es necesario un tratamiento 
agudo que permita dominar rfipidamente la 
enfermedad. Todas las medidas terapeuticas 
aplicadas en este sentido tienen por objetivo 
volver cuanto antes al tratamiento de base. 

A pesar de sus efectos secundarios conocidos, 
10s corticoides t6picos siguen siendo el pro- 
ducto de elecci6n debido a su poder antiinfla- 
matorio no superado hasta ahora. 
Actualmente, el m6dico puede recurrir a cor- 
ticoides con un perfil mejorado (mayor activi- 
dad antiinflamatoria) y con menos efectos 
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secundarios (menor potencial de atrofia). 
Como ejemplos destacamos: prednicarbato 
(Peitela), hidrocortisona butirato, hidrocorti- 
sona aceponato, metilprednisolona y mometa- 
sona furoato. La mala aceptaci6n de 10s corti- 
coides por parte de 10s padres casi siempre se 
debe a una explicaci6n insuficiente y a menu- 
do inadecuada de las acciones y 10s efectos 
secundarios de 10s esteroides. La aplicaci6n de 
10s corticoides puede hacerse de forma escalo- 
nada o intermitente. En el metodo escalona- 
do, tras unos dias se reemplaza el corticoide 
inicial por una concentraci6n menor o por un 
corticoide mb suave. La mayoria de 10s midi- 
cos preferimos recurrir a la terapia intermi- 
tente en la cual, durante el tratamiento, no se 
cambia a un esteroide de menor potencia, sin0 
que se realiza todo tratamiento con el esteroi- 
de de la potencia escogida inicialmente. Tras 
la aplicaci6n diaria inicial, puede seguirse con 
una aplicaci6n cada dos dias y finalmente cada 
tres dias. A continuaci6n se sigue intentando 
reducir la frecuencia de aplicaci6n. Esto per- 
mite que sea posible aplicar 10s esteroides una 
sola vez por semana en 10s casos msis graves, 
incluso durante meses sin que aparezcan efec- 
tos secundarios. Puesto que el prurito es mds 
intenso a liltimas horas de la tarde o por la 
noche, se aconseja aplicar 10s corticoides por la 
noche. En caso de que sea posible, hay que 
evitar aplicar corticoides sobre la cara y en la 
zona de 10s genitales, con excepci6n de las cre- 
mas con hidrocortisona. 

Actualmente, en numerosos estudios clinicos, 
se estsi investigando la eficacia y la tolerancia 
de 10s macr6lidos tdpicos como tacrolimus y 
pimecrolimus en adultos y niiios. Estas sustan- 
cias enriquecerh el espectro de 10s tratamien- 
tos antiinflamatorios eficaces para el eccema 
at6pico infantil. El tacrolimus y el pimecroli- 
mus tienen un mod0 de acci6n similar a la 
ciclosporina, que s6lo actfia por via sistemica, 
inhibiendo la transcripci6n genCtica de las 

citoquinas en las cilulas inmunitarias e infla- 
matorias. A1 contrario que 10s corticoides t6pi- 
cos, la aplicaci6n de estos inmunosupresores 
no provoca atrofia cutrinea. Sin embargo, toda- 
via no se han aclarado del todo 10s posibles 
efectos secundarios a largo plazo, como por 
ejemplo la inducci6n de linfomas cutdneos, 
sobre todo tras su uso prolongado en zonas 
expuestas a la radiaci6n UV. Por ello, mientras 
dure el tratamiento con inmunosupresores 
tdpicos, estdn contraindicados 10s tratamientos 
con UV. La potencia de acci6n de 10s inmuno- 
supresores t6picos equivale aproximadamente 
a la del prednicarbato (Peitelm). Un problema 
especifico del tacrolimus es que frecuentemen- 
te provoca quemaz6n tras su aplicaci611, aun- 
que va disminuyendo a medida que pasan 10s 
dias. Este problema no se ha detectado con 
pimecrolimus. Actualmente, en Espafia el tra- 
tarniento con tacrolimus en niiios, solamente 
puede realizarse a partir de 10s 2 aiios de edad 
y debe reservarse para 10s casos m b  graves, o 
bien a localizaciones donde no estL indicado 
administrar corticoides: cara, genitales, plie- 
gues corporales. 

I Tratamiento antibacteriano topico. Las 
zonas eccematosas hlimedas presentan una 
densidad muy elevada de Staphylococcus 
aureus. Desde hace decadas 10s colorantes se 
utilizan para el tratamiento t6pico de estas 
zonas hlimedas, gracias a sus efectos antimi- 
crobiano y astringente. Esto es aplicable par- 
ticularmente a1 violeta de genciana, que 
tiene un extraordinario efecto contra 10s gCr- 
menes grampositivos. Algunos autores lo 
usan directamente sobre la pie1 de 10s nifios a 
una concentracidn de 0,25% y en las zonas 
de mucosa o semimucosa a una concentraci6n 
de 0,1%, mediante 1 aplicaci6n a1 dia (oca- 
sionalmente dos). A estas concentraciones y 
frecuencia de aplicacibn, no existe riesgo de 
trastornos de cicatrizaci6n o necrosis. En 10s 
niiios pequeiios y lactantes, el problema cos- 
mCtico de la coloraci6n violeta de la pie1 
tiene una importancia secundaria. Mientras 
que el violeta de genciana estri muy indicado 



para las zonas circunscritas corno la cara, 10s 
antisCpticos t6picos triclosan (1-2%) y clor- 
hexidina digluconato (1%) son 10s productos 
de eleccidn para el tratarniento de eccernas 
muy extendidos. Casi siernpre puede afiadir- 
se sin ninglin problerna el correspondiente 
tratamiento hidratante sin disminuir la efi- 
cacia contra 10s g6rrnenes grarnpositivos. Por 
el contrario, el clioquinol s61o tiene una efi- 
cacia rnoderada contra estos gCrrnenes. 
Debido a su espectro de efectos secundarios 
(aparici6n de sintornas de intoxicaci6n en 
experirnentaci6n animal, mayor frecuencia 
de aparici6n de sensibilizaci6n de contacto), 
no es recomendable aplicarlo a 10s nifios en 
extensas zonas corporales. 

I Administracion sistemica de antibioticos. 
Zuando se presenta un eccerna h6rnedo gene- 
ralizado, cabe suponer que la causa es una 
infeccidn secundaria con StapbyZococcc uurezls. 
En este caso, la adrninistracidn de 10s corres- 
pondientes antibidticos por via oral puede 
proporcionar una r6pida rnejoria del cuadro 
clinico. Cuando se prescriben estos antibidti- 
cos, debe tenerse en cuenta la gran resistencia 
del gerrnen a la eritrornicina y recetar cefalos- 
porinas orales de primera generaci6n (cefale- 
xina) o penicilinas resistentes a la penicilina- 
sa (cloxacilina). En caso de alergia a la penici- 
lina se puede recurrir a la clindarnicina o a1 
Bcido fusidico. 

Tratamiento antipruriginoso con antihista- 
minicos. Durante las fases de exacerbaci6n 
del eccerna, el tratarniento del prurito puede 
realizarse con antihistaminicos. Por regla 
general, se prefiere 10s antihistaminicos con 
un componente sedante, corno rnaleato de 
dimetindeno o hidroxicina, teniendo en 
cuenta las dosificaciones adecuadas a cada 
edad. Lo rnejor es administrarlos por la noche 
antes de irse a dorrnir. A pesar de que tras 
una adrninistracibn prolongada suele reco- 
rnendarse periodos de descanso, ninguna de 
las referidas sustancias presenta riesgo de 
provocar dependencia. La adrninistraci6n de 
antihistarninicos en 10s nifios puede dar lugar 

a un patr6n de reaccidn paraddjico que con- 
siste en un aurnento de la actividad o hipe- 
ractividad. Norrnalrnente este fen6rneno se 
observa con todos 10s fdrmacos citados por lo 
que en estos casos debe evitarse la adrninis- 
traci6n de antihistaminicos sedantes. A pesar 
de que 10s nuevos antihistarninicos no sedan- 
tes corno la loratadina o cetirizina, se recetan 
cada vez con mayor frecuencia para aliviar el 
picor del eccerna at6pic0, hasta ahora no se ha 
probado su eficacia. 

I Otras medidas de apoyo. Para el tratarnien- 
to de 10s eccernas at6picos exacerbados, 10s 
vendajes hGmedos ha dernostrado ser muy 6ti- 
les sobre todo en pacientes ingresados, aunque 
tarnbien puede utilizarse en pacientes ambu- 
lantorios. En la Tabla 7 se describe el corres- 
pondiente protocolo de tratamiento. 

Por regla general, a1 cab0 de pocos dias, se 
cornprueba un claro descenso de la inflamacidn 
aguda, lo que perrnite pasar a la terapia hidra- 
tante convencional. 

El rascado de la pie1 provocado por el picor, 
que se observa sobre todo por la noche, corn- 
porta un riesgo de infecci6n bacteriana secun- 
daria pero puede evitarse con un pijarna de 
algod6n que se cierre hasta el cuello. Tambien 
existen nuevos tejidos especiales, recubiertos 
interiormente de plata, que pueden llevarse 
noche y dia directamente sobre la piel. Estas 
prendas tienen un efecto bactericida frente a S. 
aureus, y algunos estudios clinicos rnuestran su 
superioridad frente a pijamas de algodbn. En 
casos graves, una estancia en un centro espe- 
cializado puede ser beneficiosa, particularrnen- 
te en un clirna marino o de alta rnontafia 
(Davos en Suiza) que tienen un efecto estabili- 
zante. Es importante que en el centro se pueda 
seguir un programa escolar adecuado, puesto 
que este aspect0 es fundamental para el trata- 
rniento de la enferrnedad. 

I Factores de provocacion del eccema atopi- 
co. Adem6s de un tratarniento tdpico adecua- 
do en la fase del eccerna, uno de 10s aspectos 
rnb  importantes del tratarniento es descubrir 
10s factores causantes, puesto que pueden 



influir de un rnodo decisivo en la aparici6n y el 
mantenirniento de la enfermedad (Tabla 8). 

Debido a la alteraci6n de la funci6n de 
barrera cutinea provocada por el eccema at6- 
pico, existe una hipersensibilidad general 
inespecifica frente a factores que pueden pro- 
vocar una irritaci6n local de la pie1 (jabones, 
contacto frecuente con el agua, lana, tejidos 
sinttticos, sudor), que modulan el sistema 
inrnunitario por via sisternica (infecciones, 
vacunaciones, contaminaci6n microbiana) o 
alteran el equilibrio psicol6gico (estr6 o 
reacciones emocionales). 

Las hipersensibilidades especificas pueden 
descubrirse rnediante pruebas cutineas (prue- 
bas epicutineas y prick test), anilisis de sangre 
(RAST) y rnediante pruebas de provocacibn. 
En el futuro, la comercializaci6n de una prue- 
ba epicutsinea (Pach Test) para la atopia 
arnpliarsi el arsenal diagn6stico. 

A veces, la aparici6n y el rnantenirniento del 
eccema se deben a una alergia de origen ali- 
mentario, per0 quizhs su frecuencia se ha 
sobreestirnado. Las alergias alirnentarias rele- 
vantes aparecen en el 10 a1 20% de 10s afecta- 
dos, sobre todo en lactantes y nifios pequefios, 
en forma de eccerna at6pico rnoderado y a 
veces grave. Tras un diagn6stico alergol6gico 
cuidadoso, que en 10s casos rnis graves tarn- 
bitn incluirsi la regla de oro de la provocaci6n 
alimentaria a doble ciego controlada con pla- 
cebo, el tratarniento consiste en la evitaci6n 
del alirnento identificado corno causante. En la 
rnayoria de 10s casos, suele tratarse de un solo 
alimento. De vez en cuando, mediante pruebas 
de provocaci6n, hay que comprobar la necesi- 
dad de seguir evitando el alimento. 

En algunos pacientes el eccema at6pico 
puede agravarse tras el contacto con polen, 
pel0 de animales o icaros del polvo domestico. 
Si se identifica una alergia a 10s 6caros del 
polvo dombtico, pueden adoptarse medidas 
de evitaci6n corno la utilizaci6n de sibanas 
irnpermeables a 10s sicaros, el lavado peri6dico 
de la ropa de carna, pasar el aspirador a menu- 
do, quitar rnoquetas y rnuebles acolchados, 
etc.; estas rnedidas suelen tener un efecto posi- 
tivo sobre el curso de la enfermedad. 

Tabla 7. Protocolo de tratamiento y tecnica de 10s vendajes 
grasos hlimedos. 

1. Cortar 10s vendajes tubulares a medida, para brazos, 
piernas y tronco 

2 .  Aplicar la crema hidratante o emoliente (sin 
medicaci6n activa) 

3. Humedecer 10s vendajes con agua tibia o soluci6n de 
clorhexidina en agua al 0,5% 

4. Aplicar 10s vendajes humedos y adaptarlos a 10s 
brazos, piernas y tronco 

5. Proteger 10s vendajes hljmedos poniendo encima un 
segundo vendaje seco 

6. Hurnedecer 10s vendajes cada tres horas 

7. A mediodla, volver a aplicar el product0 t6pico 
hidratante o emoliente 

8. Por la noche, realizar un bat70 oleoso 

9. Volver a aplicar el produao hidratante o emoliente 

10. Cambiar 10s vendajes y volver a ponerlos durante la 
noche (en caso de lesiones cutdneas muy'iiitensas, 
tambien puede aplicarse una crema de corticoides 
corno prednicarbato (Peitel@"), mometasona furoato o 
metilprednisilona) 

Si la alergia es debida a pel0 animal, es fsicil 
evitarlo, si por el contrario se debe a1 polen, es 
mds problemhtico. 

Es irnportante comprobar cuanto antes la 
situaci6n intrafmiliar asi corno posibles facto- 
res de estrts, tanto prirnarios debidos a la 
enferrnedad del nifio, corno secundarios deri- 
vados de la enferrnedad; sobre todo es irnpor- 
tante reorientar la relaci6n entre la madre y el 
hijo para poder ofrecer ayuda psicol6gica corn- 
plementaria. 

En resumen, el exit0 de cualquier interven- 
ci6n teraptutica depende de la implicaci6n del 
nifio y de sus padres, y de su colaboraci6n acti- 
va. Para ello, 10s pacientes deben incluirse en 
programas de aprendizaje para aprender a 
dorninar su enferrnedad. Mediante esta via de 
aprendizaje y apoyo continuos, se consigue que 
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10s pacientes Sean "expertos" en su propia 
enfermedad y en el tratamiento. 

Tabla 8. Factores provocadores mds importantes del eccema 
atbpico. 

En principio, para 10s niiios con eccema atdpi- 
co, incluso aunque sea generalizado, no existe 
ninguna limitaci6n para vacunarlos. 
Ocasionalmente puede observarse un ligero 
empeoramiento de las lesiones cutdneas poco 
despuks de la administracidn de la vacuna, 
pero se puede controlar con facilidad. En caso 
de aparecer una exacerbaci6n aguda, o si se est6 
tratando con corticoides orales con efecto 
inmunosupresor, no se debe administrar la 
vacuna, debiendo esperar a que se estabilice el 
eccema atbpico. 

Factores de provocaci6n inespecificos 
(hipersensibilidad general) 
- Irritantes: dureza del agua, ropa, hdbitos 

inadecuados de baAo 
- Estimulos inmunitarios: infecciones, vacunas 
- Contaminacibn microbiana cutanea: 5taphylococcus 

aureus, Herpes simplex o Pityrosporum ovale 
- Clima, particularmente en el caso del eccema at6pico 

fotosensible 
- EstrOs psiquico, factores emocionales 

I Factores de provocaci6n especificos 
(hipersensibilidad individual) 
- Alergias: alimentos, dcaros del polvo domestico, 

pelos de animales, polen 
- Alergias de contact0 
- Pseudoalergia (idiosincrasia, intolerancia): provocadas 

por conservantes o citricos 
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Frrema de 10s labios 

- :;;??;@7#i Eccema de 10s labios -szes 

Epidemiologia 

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

Fiaura 8. Eccema at6~ico. Eccema labial por lamido. Eritema 
q ie  llega hasta el l i i b o  labial, ligera 1niiltraci6n cutdnea y 
algunas escamas. 

En 10s nifios con diLtesis at6pica, es frecuente . 
que se sequen 10s labios durante 10s meses frios . 
del aiio. La irritaci6n hace que se humedezcan 
continuamente en la zona perioral a base de El intenso prurlto caracteristico del eccema 
lamerse, lo que refuerza la sequedad. En 10s at6pico no suele ser tan marcado en el eccema 
lactantes, las lesiones cutdneas aparecen fre- labial por lamido. Como molestia subjetiva 
cuentemente en forma de eccema justo en la casi siempre se cita una sensaci6n de tensi6n 
zona cubierta por el chupete. Adem&, las en las zonas afectadas, sobre todo a1 levantarse 
lesiones cutsineas tambikn pueden estar provo- por las mafianas. 
cadas por un lamido continuo y obsesivo, en 
este caso las lesiones tambiCn aparecen en 

L. . . , -, 
. r &?>, ' , 

nifios sin disltesis atdpica concomitante. Se ha D ~ w ~ s * o  - - < ,. - , , , , ,. JG . &*, ,Is, 
- 

comprobado que se trata de un eccema de con- 
tacto t6xico acurnulativo. El diagn6stico se basa en la clinica. El erite- 

ma seco perioral con descamaci6n superficial 
que afecta a 10s labios confirma el cuadro cli- 
n i c ~  tipico. 

,-, :.. 
I @dm dfnico 

En la zona perioral, casi siempre se encuentra . . ',; % I  :. 
un eritema que llega hasta el limbo de 10s afh&bdm dkm~klf - . - , - ' ,. d , . . . ,,.4A,w, -. - 
labios, claramente delimitado, ligeramente 
infiltrado y con moderada formaci6n de esca- El diagn6stico diferencial aparece en la 
mas finas, y ocasionalmente grietas y exco- Tabla 9. 
riaciones en la comisura de 10s labios (Figura 
8). Ademh, casi siempre cursa con queilitis :I.W~$&~, - -- , - . .. ..+- .$Y~-, 

y$.> <,LC . > -<\ ,. :>< z$-q$&;f 
descamativa y, por lo tanto, con el limbo de L I 4 . b 5 ,  .-.> . . L h , y 7 b  

10s labios seco, del que se desprende la piel, 
con grietas y escamas. Las complicaciones El tratamiento estsi orientado a normalizar la 
consisten en infecciones secundarias casi sequedad. Varias veces a1 dia se aplican pro- 
siempre bacterianas (impetiginizaci6n con ductos t6picos engrasantes (Tabla 10). Durante 
formaci6n de costras amarillas), msls rara- la noche conviene tapar la zona afectada con 
mente son de naturaleza virica (herpes una pasta blanda. Los corticoides t6picos solo 
labial). se utilizan en caso de lesiones cutLneas infla- 
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Tabla 9. Diagn6stico diferencial del eccema labial por lamido. Tabla 10. Tratamiento del eccema labial por lamido. 

1 3ermatitis 
perioral 

Lesiones cutdneas qllr 
habitualmente no llegan hasta el 
limbo de 10s labios; lesiones 
cutdneas perinasales y perioculares 
frecuentes; por regla general, 
pepulas o pbstulas con exasa 
edematizaci6n 

I Herpes labial El cuadro se caraderiza por la 
agrupaci6n de las vesiculas; por 
regla general las lesiones cutdneas 
no son extensas 

I Acrodermatitis Eritemas exudativos, erosivos y 
enteropatica costrosos en zonas genital y 

perinasal, ademds de la region 
perioral; afectacidn del estado 
general 

I Eccema albrgico Por regla general las lesiones 
de contact0 cuthneas no tienen llmites claros y 

I Durante el dia Aplicaciones repetidas (> 5) de 
pomada de aceite de almendras o 
aceite de borraja al 10% 

I Por la noche Cubrir con clorhexidina 
digluconato 1 % o aceite de 
almendras 5% con pasta de zinc 

En caso de inflamacion intensa 
I Por la noche Aplicaci6n de prednicarbato 

(Peitelm) durante 3-5 dias 

Eccema podal infantil 

H. FESQ 

se caracterizan por un intenso Esta enfermedad afecta sobre todo a niiios 
prurito; reacci6n positiva a las 
pruebas epicutdneas entre 8 y 14 afios, aunque no se dispone de 

datos exactos sobre su frecuencia de aparici6n. 

matorias intensas, siendo preferible utilizarlos 
durante la noche (Tabla 10). Como medida de 
apoyo y para curar las lesiones cutiineas ecce- 
matosas, se recomienda aplicar un bPlsamo 
para 10s labios. En caso de que la causa sea un 
exceso de lamido, es imprescindible conseguir 
una modificacidn del comportamiento. 

Bibliqrafia 
Higgins E., duVivier A. (eds.) Skin diseases in childhood and 

adolescence, pp. 51-52. Blackwell, Oxford (1996) 

El eccema podal infantil aparece tanto en el 
marco de un eccema at6pico como sin predis- 
posici6n at6pica. Se Cree que el hecho de llevar 
frecuentemente zapatos de material sintCtico, 
la amplia difusi6n de las zapatillas deportivas 
y, por lo tanto, el favorecimiento de las condi- 
ciones de oclusi6n constituyen un factor de 
provocaci6n. 

Cuadro d i n ~ o  

Destaca la aparicidn de un eritema extenso, 
poco infiltrado, unilateral o bilateral de la 
zona dorsal anterior del pie. A veces tambien 
afecta a1 dorso de 10s dedos (Figura 9). 
Habitualmente se observan excoriaciones y 
prurito de aparici6n intermitente. Ademsis, 
tambiCn pueden aparecer grietas que provo- 
can dolor intenso. 



Eccema podal infantil rn 

Tabla 11. Diagn6stico diferencial del eccema podal infantil. 

I Tinea pedis Normalmente la descamaci6n es 
m6s intensa en 10s bordes; no 
suele existir prurito; examen 
micol6gico positivo 

1 
W Eccema alergico Tambikn aparecen vesiculas; afecta 

de contact0 sobre todo a la cara dorsal del pie; 
prurito muy intenso; reacci6n 
positiva a la prueba epicutdnea 

Figura 9. Eccema at6pico. Eccema podal infantil caraderizado Tabla 12. Tratamiento del eccema pedal infantil, 
por una placa roja, no descamativa en dorso de pie y en 
dedos. I lnicial Tratar la piel varias veces al dia, 

(Dias 1-7) con urea 5% en una crema base; 

En las zonas afectadas se presentan episodios 
de prurito intenso, que acaban provocando la 
aparici6n de lesiones sangrantes debidas a1 
rascado. 

Diagndstlco diferencial 

I Tras la 
estabilizaci6n 

adicionalmente corticoides t6picos 
durante la noche 

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 
t6picos dos veces por semana 
(como prednicarbato (Peitel?, 
mometasona furoato. - 

metilprednisolona) 

El diagn6stico diferencial se indica en la 
Tabla 11. 

Es recomendable utilizar calzado ligero, evi- - 

tar las zapatillas deportivas y siempre que sea 
Inicialmente pueden aplicarse corticoides posible, ir descalzo. 
t6picos, preferentemente por la noche, com- 
plementados con la aplicacidn varias veces a1 
dia de productos t6picos a base de urea (Tabla Bibliograff a 

Posteriormente, tambiCn pueden aplicar- Jones S.K., English J.S.C., Forsyth A., Mackie R.M.: Juvenile 
se productos t6picos que contengan ictiol, pre- plantar dermacosis - an 8 year follow-up of 102 patients. 
ferentemente en forma de pasta. Clinical and Experimental Dermatology 12:5-7 (1987) 



Sindrome de 
Gianotti-Crosti 

Exantemas 
L.B. WEIGL 

La denominaci6n 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 morfol6gicamente idCnticos y 
su asociaci6n con el virus de la hepatitis B 
(HBV) no es relevante para el diagn6stico 
diferencial. 

El sindrome de Gianotti-Crosti suele apa- 
recer en 10s nifios entre 1 y G aiios, aunque 
10s mdrgenes de edad oscilan entre 3 meses y 
15 aiios. 

Se supone que esta enfermedad es un patr6n de 
reacci6n cutdnea a una infeccidn viral. En el 
75 % de 10s casos se ha implicado a 10s virus de 
Epstein-Barr y citomegalovirus y en el 25% a1 
HBV. No obstante, existen otras asociaciones 
virales menos frecuentes. 

Estas diferencias mencionadas en cuanto a 
10s virus implicados reflejan Gnicamente las 
diferencias geogrficas en las infecciones vira- 
les. Asi, en paises con mayor incidencia de 
hepatitis B (Corea), el sindrome de Gianotti- 
Crosti se asociard a esta infecci6n viral. Sin 
embargo, en Europa occidental y EEUU se 
asocia con mayor frecuencia a1 citomegalovirus 
y al virus de Epstein-Barr. 

Figura 10. Sindrome de Gianotti-Crosti. Mdltiples pdpulas eri- 
tematosas en mejillas, ment6n y pabell6n auricular. 

Durante un estado general habitualmente nor- 
mal, se produce una erupci6n de pdpulas y 
papulovesiculas monomorfas, rojas o de color 
rosa-pardo, habitualmente de localizacidn 
simetrica, en ambas mejillas (Figura lo), en 
situacibn acral, preferentemente en las superfi- 
cies extensoras de las extremidades y en 10s 
glGteos. Ocasionalmente, las pApulas tarnbien 
pueden ser hemorrhgicas o pueden afectar las 
palmas de las manos y las plantas de 10s pies. 
El tronco solo estsi afectado en 10s cuadros 
generalizados. Tambien pueden aparecer linfa- 
denopatia simCtrica, hepatomegalia y m& 
raramente esplenomegalia. 

Cuando se asocia a una infeccidn por hepati- 
tis B, su curso suele ser anicterico y dura unos 
dos meses, siendo poco frecuente que se trans- 
forme en un cuadro cr6nico. Simultgneamente 
a las lesiones cutheas o unos diez dias despues 
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Tabla 13. Diagn6stico diferencial del Sfndrome de Gianotti- 
Crosti (SGC). 

Figura 11. Sindrome de Gianotti-Crost,. , "pulas eritematosas 
en la superficie de extensi6n del antebrazo que llegan hasta el 
dorso de la mano. 

del brote del exanterna, puede aparecer una 
elevaci6n de 10s enzirnas hepfiticos y de 10s 
antigenos asociados a la hepatitis. 

Ocasionalrnente las lesiones cutfineas van 
acornpafiadas de prurito. En 10s pr6drornos 
pueden presentarse infecciones del tracto res- 
piratorio superior acornpafiadas de tos y fiebre. 
Es importante realizar un seguirniento de 10s 
sintornas gastrointestinales teniendo en cuenta 
que puede tratarse de una hepatitis. El exante- 
ma persiste durante 2 a 4 sernanas, aunque en 
casos excepcionales puede durar hasta 8. 

El diagn6stico se basa en la irnagen tipica del 
exantema con p6pulas de distribuci6n simCtri- 
ca sobre las mejillas, superficies extensoras de 
las extrernidades (Figura 11) y glbteos. Es 
importante realizar una serologia de hepatitis 
B por las posibles consecuencias y las precau- 
ciones que haya que tomar a1 respecto. 

El diagn6stico diferencial aparece en la 
Tabla 13. 

Diagnostic0 Diferencias con el SGC 

Liquen ruber Casi siempre hay prurito mds 
plano intenso que en el SGC, zonas de 

asiento en las caras volares de 10s 
antebrazos, raramente afecta a la 
cara, estrlas de Wickham (lineas de 
color blanco lechoso, en forma de 
red, en la superficie de las pdpulas 
y la mucosa bucal) 

I Reacci6n Anamenis de la medicacibn; 
liquenoide a un normalmente el prurito es muy 
medicamento intenso 

I Epizoonosis Prurito intenso, ptlpulas 
urticariales, mejoria rdpida tras 
cambiar de ambiente, lesiones 
similares en otros habitantes de la 
casa 

Eritema 
multiforme 

Lesiones cutdneas en escarapela, 
antecedentes de herpes simple o 
historial terapeutico 

I Urticaria Prurito intenso; habones que 
desaparecen rtlpidamme (en 24 
horas) 

Tratamienta 

Generalmente el tratarniento no es necesario, 
aunque en caso de lesiones con inflamaci6n 
intensa pueden aplicarse esteroides t6picos; en 
caso de prurito intenso generalizado, puede 
recurrirse a 10s antihistaminicos o esteroides 
orales (6-metilprednisolona) corno terapia de 
choque durante una sernana, empezando por 1 
mgtkgldia. 

Boeck K., Mempel M.,  Schmidt T., Abeck D.: Gianotti- 
Crosti-syndrome: clinical, serologic and therapeutic data 
from nine children. Cutis 62:271-274 (1998) 

Folster-Holst R., Christophers E.: Exantheme im Kindesalter 
Teil 1: Exantheme durch Viren. Hautarzt 50:5 15-531 
(1999) 

Nelson J.S., Stone MS.: 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) 



5xantema laterotoracico 
milateral 

Epidemiolog b 

Esta enfermedad casi siempre aparece en 10s 
niiios de alrededor de 2 aiios, aunque 10s rnsir- 

10 aiios. Podria haber una mayor incidencia 
estacional (durante 10s meses de primavera)] 

genes de edad oscilan desde 6 meses hasta 10s ,,:a 
I 

predisposici6n familiar y predominio del sex 
femenino. 

L: . 

:.a 

La explicaci6n m& probable de este intrigante 
:: .$$, ,I 

cuado clinico es un origen viral, justificado por * ,g+.~-- 
mini 
un 

- 

nal e in( 
10s pac 

signos y sintomas respiratorios prodrdmicos 
, . antes del inicio del exantema. 

Cuadro cllnico 

El exantema laterotor6cico unilateral suele 
empezar cerca de las axilas (Figura 12) o las 
ingles con una marcada localizacidn unilateral, 
aunque a veces tambien puede extenderse a 
nivel bilateral o mis all6 de 10s laterales del 
t6rax. Destacan sobre todo las p&pulas erite- 
matosas que con frecuencia estsin rodeadas de 
un halo pilido. En parte las psipulas confluyen 
y presentan una descarnaci6n discreta. Casi 
nunca afecta a la cara, mucosa bucal, palmas de 
las manos y plantas de 10s pies. En m& de dos 
tercios de 10s casos se encuentra una inflama- 
ci6n de 10s ganglios linfiticos regionales. 

Los slntomas generales, debidos a las infeccio- 
nes respiratorias que con frecuencia acompa- 
iian a este cuadro, son leves y casi nunca cursan 
con fiebre elevada. AdemQ, en la mayoria de 

Figura 12. Exantellla IatcIuivsauLu UIIII(I1cIal. Mhltiplca ,,6p~- 
1a;eritematosas que parten de las axilas. 

10s casos hay un prurito leve. El exantema ini- 
cia casi siempre su regresi6n a las tres semanas 
y a1 cab0 de seis semanas esti prsicticamente 
curado. Es poco frecuente que la evoluci6n lle- 
gue a durar msis tiempo. 

El diagndstico se establece en funci6n del cua- 
dro clinico. Es caracteristico un exantema que 
empieza unilateralmente, con psipulas surgidas 
de una zona casi siempre laterotorkica y en 
parte confluentes (Figura 13). 

El diagndstico diferencial aparece en la Tabla 
14. 
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4 I 

Tratamiento . 
En primer lugar, el tratamientv cstd orientado 
a tranquilizar a 10s padres que suelen preocu- 
parse, explic6ndoles el caricter autolimitado y 
benign0 del curso de la enfermedad. Los cui- - 

I dados dermatol6gicos deben incluir cremas 

I emolientes y en &so necesario pueden admi- 
nistrarse antihistarninicos orales (cetirizina o 
maleato de dimetindeno) si hay prurito. Los 

- corticoides t6picos no son eficaces. 
ura 13. Exantema laterotorhcico unilateral. Detalle de la 

r ~ ~ s e n ~ i a  de pdpulas de pequeRo tamatio, parcialmente con- . . , . %. 

fluentes. 
,. . 

Cremer H.J,: Das halbseitenbetonte seitliche Thorax- 
Tabla 14. Diagn6stico diferencial del exantema laterotordcico exanthem. pzdiatrische praxis 5 1:257-262 (1996) 
unilateral (ELU). Folster-Holst R., Christophers E.: Exantheme im Kindesalter. 

tritema, pdpulas y vesiculas, a 
menudo con prurito intenso y casi 
iempre limitadas a las superficies 
e contacto y algunos focos 
iseminados 

Teil 2: Bakterien- und medikamenteninduzierte 
Exantheme, Exantheme nach Knochenmarkstransplan- 
cation, Exantheme unklarer ~tiopatho~enese. Hautant 
50:601-617 (1999) 

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

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

Pitiriasis rosada Lesiones eritematosas, con Suam K.,  Mempel M.,  F8lster-Holst R.,  Abeck D.: 

de Gibert collarete descamativo, perifkrico, Unilaterales laterothorakales Exanthem im Kindesalter - 
que surgen tras una lesi6n primaria Klinische Besonderheiten und diagnostische Kriterien 
denominada placa Heraldo. bei 5 Patienten. Hautarzt 50 :3941  (1999) 

I Escarlatina Pdpulas aterciopeladas del tamafio 
de una cabeza de alfiler que 
empiezan sobre todo en 10s 
pliegues cutdneos y se distribuyen 
simktricamente. Puede haber una 
intensa afectaci6n del estado 
general, casi siempre con fiebre 
elevada, aunque la mayoria de 10s 
casos no son graves y solamente 
presentan eritema minimo en la 
zona de la ropa interior inducido 
por el calor 

I Sindrome de Afecci6n simetrica de las 
Gianotti-Crosti extremidades, casi siempre mds 

marcada en la superficie de 
extensi6n, asi como en la cara y las 
nalgas. Con frecuencia asociada a 
EBV, CMV, Coxsackie y hepatitis B 

I Tinea corporis Lesiones numulares eritematosas 
con bordes de crecimiento 
centrifugo; casi siempre existe 
contacto previo con animales 
dom6sticos; examen micol6gico 
positivo 
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Eritema infeccioso 

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

Esta enfermedad estsi provocada por el parvo- 
virus B 19 transmitido a travCs del tracto res- 
piratorio por gotitas infectadas y con un peri- 
odo de incubaci6n de 4-15 dias. El virus se 
multiplica en la mCdula 6sea y en sangre peri- 
firica, infectando 10s eritroblastos, hasta el 
punto de que puede acabar destruyendolos. 
Por tanto, 10s pacientes con anemia hemoliti- 
ca cr6nica o hemoglobinopatia, tienen el ries- 
go de sufrir una aplasia. Por otro lado, la 
aplasia eritrocitaria se ha descrito en pacien- 
tes con VIHISIDA. La infeccidn trasplancen- 
taria del parvovirus B19 puede ocasionar 
aborto o hidrops fetal en la semana 20-28 de 
la gestaci6n. 

El cuadro clsisico consiste en la aparici6n de 
un eritema homogCneo e intenso en las meji- 
llas (Figura 14) conformando el signo de "la 
mejilla abofeteada". Pocos dias despuCs 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, 10s 
padres indican que las lesiones cutsineas se 
reavivan con estimulos fisicos, como la luz 

Figura 14. Eritema infeccioso. Eritema de las mejillas con la 
tipica imagen de "cara abofeteada". 

solar, baiios de agua caliente y esfuerzos fisi- 
cos, incluso aunque el exantema ya estuviese 
en fase de resoluci6n. Este curso ondulante se 
mantiene durante 1-3 semanas y acaba des- 
apareciendo espontsineamente. A1 principio 
del period0 de incubacidn la infecciosidad es 
mhima,  pero a1 aparecer el exantema, la 
enfermedad deja de ser contagiosa. 

El 15% de 10s nifios refieren prurito. Puede 
haber alteraci6n del estado general caracteriza- 
da por una sensacidn de malestar, cefalea, fie- 
bre ligera, faringitis y trastornos gastrointesti- 
nales. En cerca del 10% de 10s nifios se obser- 
van dolores articulares y artritis. 
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Tabla 15. DiagnQtico diferencial del eritema infeccioso. 

Diferencias con el eritema 
infeccioso - 

Lrtritis juven.. Hepatosplenomegalia, exantema 
istemica superficial 

Exantema Historial terapeutico. Erupci6n 
farmacologico cutdnea en tronco y extremidades 

Rubeola Inflamaci6n de 10s ganglios 
linfdticos occipitales y 
retroauriculares; exantema 
papuloso con difusi6n crdneo- 
caudal 

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

Tarnbien es necesario realizar una serologia 
o detecci6n del virus ADN rnediante PCR, si 
existe sospecha de infecci6n en personas de 
riesgo, como son pacientes con hernoglobino- 
patias o anemias hernoliticas. 

Diagnhico diferencial 

El diagndstico diferencial aparece en la Tabla 
15. 

Tratamiento 

Por regla general no es necesario ningGn trata- 
El diagncistico se realiza a1 descubrir el tipico rniento. En caso de prurito intenso, pueden 
exanterna inicial con eriterna sirndtrico en las adrninistrarse antihistarninicos orales y en caso 
mejillas, seguido de un eritema en forrna de de dolores articulares antiinflarnatorios no 
guirnalda que va afectando a la parte proximal esteroideos. 
de las extrernidades y avanza en direcci6n cen- 
tripeta. El diagn6stico puede confirrnarse 
rnediante la detecci6n de una elevaci6n de IgM Bibliograf ia 
especifica frente a parvovirus 9. F6lster-Holst R., Christophers E.: Exancherne im Kindesalter. 
debe realizarse serologia en las rnujeres ernba- Teil 1: Exancheme dutch Viren. Hautarzt 50:5 15-531 - 

razadas en las cuales se sos~echa una infecci6n (1999) 
Nelson J.S., Stone MS.: Update on selected viral exanchems. 

PO' ~arvovirus '19 0 que 'an tenid0 contact0 current opinion in Pediac,.ics 12:359-3a (2000) 
personas infectadas. En este case, estaria Mancini A.T.: Exanthems in childhood: An u~date.  Pediatric 

indicado el estudio de liquido arnni6tico y ~ n n a l s  27: 163-170 (1998) 



CAP~TULO S infeccion virica por - 

herpes simple 

Epidemiologh Patogenesis 

El virus del herpes simple (VHS) pertenece a1 Los virus ADN humanos VHS-1 y VHS-2 son 
grupo de 10s herpes virus humanos. Tras la pri- virus epidermotropos que se difunden por ino- 
moinfecci6n herpetica, el virus permanece culaci6n directa. Las infecciones viricas afectan 
latente en el cuerpo durante largos periodos de a 10s queratinocitos. 
tiernpo, generalmente en el tejido neural, de 
mod0 que cuando se producen 10s estirnulos 
adecuados aparecen las infecciones secundarias. 

Se distinguen el VHS-1, que afecta a la oro- 
faringe y la pie1 de la mitad superior del cuerpo, 
y el VHS-2, que afecta a 10s genitales. Un estu- 
dio epiderniol6gico en EE.UU, revel6 que el 
5 1 % de las personas de 12 afios o msis eran sero- 
positivas para VHS-1, el 5,3% seropositivos a1 
VHS-2 y el 16,6% eran seropositivos a ambos. 
S610 el 27,1% eran negativos a arnbos virus. El 
reciCn nacido puede verse afectado si la rnadre es 
positiva a1 VHS-2, en cuyo caso esti indicada 
una cesirea para evitar la temible meningitis y 
las sepsis herpeticas. El VHS-2 generalrnente se 
adquiere por transmisi6n sexual. La primoinfec- 
ci6n en rnujeres (vulvovaginitis herpetica) 
puede manifestarse corno un cuadro agudo con 
fiebre, dolor, edema, vesiculas y erosiones. Sin 
embargo, tambiCn existen primoinfecciones 
asintomsiticas. En la vida adulta se manifiesta 
corno un herpes genital recidivante. La gingivo- 
estornatitis herpCtica es la infecci6n prirnaria 
tipica por el VHS-1 en la infancia, con especial 
incidencia en 10s 6 prirneros rneses. Se caracte- 
riza por un cuadro febril agudo con gran afecta- 
ci6n de la mucosa oral. El herpes labial es la 

I Cuadro clinic0 
Infecci6n por contact0 (abrazos y besos o por 
uso cornpartido de vasos y cubiertos), que pro- 
voca una reacci6n inflamatoria de la mucosa 
bucal con vesiculas de diversos tamafios que se 
multiplican rsipidamente sobre la lengua, enci- 
as, mucosas yugales, labios y paladar. Las vesi- 
culas se maceran y rornpen, lo que da lugar a 
las tipicas filceras de 2 a 4 rnrn de tamafio, pla- 

rnanifestaci6n rnsis frecuente de la infecci6n - 
secundaria por VHS-1 y aparece con mayor fre- Figura 15. Estomatitis aftosa. Erosiones parcialmente cubier- 

tas con costras hemorrdgicas, y otras con depbitos de fibrina 
cuencia en nifios mayores Y en edad escolar, en la zona de 10s labios y mucosa oral. Tambien hay algunas 
generalmente sin sintomas generales. vesiculas periorales y lesiones erosivas en 10s 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 period0 de incubaci6n es 
de 3 a 7 dias y la duraci6n de la capacidad de 
contagio de varias semanas. 

Sintomatologia 

Las Glceras son muy dolorosas y con frecuencia 
provocan un rechazo de 10s alimentos y difi- 
cultad de deglucibn. Ademb, aumenta la pro- 
ducci6n de saliva y aparece un ma1 aliento tipi- 
co (halitosis), linfadenitis y fiebre, todo ello 
insoportable para el nifio. 

Por regla general el diagn6stico es clinico. 
Normalmente no es necesario identificar y 
tipificar el virus. En caso de duda, puede rea- 
lizarse el anLlisis de un frotis de vesiculas 
mediante inmunofluorescencia directa utili- 
zando anticuerpos monoclonales contra las 
glucoproteinas especificas de la envoltura 
viral, lo que constituye un metodo muy ade- 
cuado para identificarlos y diferenciarlos 
rsipidamente. 

Tabla 16. DiagnQtico diferencial de la gingivoestomatitis her- 

Diferencias con I- 
gingivoe natitis herpetica 

Aerpangina Provocada por 10s viru: ,,-,.,e A 
sobre todo en niiios en edad escola 
empieza con fiebre elevada (40" C); 
al principio las veslculas afectan a1 
paladar y amlgdalas; ulceraciones 
con dep6sitos de fibrina y borde 
rojo; el tamario de las ulceraciones 
puede ser similar al de la 
gingivoestomatitis herpetica 

4 Estomatitis de ulceras planas con centro 
la varicela hiperhemico en el fondo de la 

cavidad bucal; existen lesiones 
cutdneas caracteristicas diseminadas 
por el cuero cabelludo y el 
tegument0 

4 Mononucleosis Casi siempre con petequias en la 
infecciosa mucosa oral; raramente acompafiada 

de gingivitis; otros slntomas 
acompahantes son fiebre y 
linfadenopatla 

Gingivoesto- Sobre todo en escolares Efgmayor 
matitis ulcerosa edad y j6venes; las Cllceras eddn 
necrotizante contaminadas con diferentes 

Fusobacterium, Treponema 

' 4ftas cronicas Generalmente se observan s61o de 1 
recidivantes a 5 aftas (raramente m6s); sobre 

todo en mucosa yugal, vestlbulo 
oral, superficie inferior de la lengua y 
paladar 

En la Tabla 16 se recoge el diagn6stico diferen- cultosa o el curso es muy grave, estsi indicado 
cia1 y 10s posibles criterios de diferenciacibn. un tratamiento intravenoso. 

?. -* ,  
, , I- I Otras medidas terapeuticas. Ademsis, debe 

Tmtamiento.: . .,, -. . destacarse la importancia de la reducci6n de la 
fiebre y una higiene bucal minuciosa. 

Esta Gltima debe realizarse aplicando alter- 
Debe empezarse con un tratamiento antiviral nativamente un product0 con "efecto anestesi- 
en cuanto sea posible, para lo cual se dispone con (preferentemente antes de comer) y un pro- 
de aciclovir en forma de suspensi6n (Tabla 17). ducto de "higiene" (despuis de comer) (Tabla 
La dosificaci6n es de 15 mglkg que se debe 16). Productos t6picos que contengan benzo- 
dividir en cinco tomas diarias. El tratamiento caina deben ser administrados con precauci6n 
dura 7 dias. Cuando la ingesti6n oral es difi- dado su gran potencial alergenico. 



bucal Enjuagues o toques (con 
bastoncillos de algod6n) con 
- hexetidina/clorhexidina 
- infusi6n de manzanilla 
- infusi6n de calendula 
- infusi6n de hojas de salvia 

Efecto anestesico 

F6rmula Lidocaina viscosa al 1 %. 
magistral Precauci6n al aplicar en niRos 

pequehos. Usar l/2 hora antes de 
las comidas mediante toques en 
cavidad oral 

I Benzocaina En nirios mayores de 2 anos, 
gel aplicar el gel 4 vecesldia 

Clorhexidina Comprimidos para chupar. Se 
+ benzocaina puede utilizar a partir de 3-6 aRos 
comprirnidos con 6-8 aplicacionesldia 

I Clorhexidina 6-8 aplicacionesldia 
+ benzocaina 
aerosol 

Adyuvante, higiene 

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

Es decisivo un aporte abundante de liquidos 
porque la complicaci6n msis frecuente es el 
rechazo del aliment0 acompafiado de exicosis, 
que suele provocar hospitalizacidn sobre todo 
en 10s nifios pequefios. 

Complicaciones. Las complicaciones m 6  
frecuentes son rechazo a 10s alimentos y exi- 
cosis que ocasionalmente obliga a usar una 
sonda nasogdstrica en bebes. TambiCn cabe 
citar infecciones secundarias bacterianas 
como un impetigo contagioso del Area peri- 
bucal y/o increment0 de tamafio de ganglios 
linfsiticos submandibulares. TambiCn es posi- 
ble que se contagien las manos, especialmen- 
te 10s pulgares (porque se 10s llevan a la boca 
con frecuencia) pudiendo causar incluso un 
panadizo herpttico. 

I rra 16. H !s simple labial. Abundantes vesiculas en dis- 
posici6n herpetiforme, la mayoria llenas de pus, sobre una 
base eritematosa. 

I Cuadro clinic0 
Clinicamente destacan unas vesiculas del 
tamaiio de una cabeza de alfiler, a veces aisla- 
das y a veces agrupadas, sobre un fondo erite- 
matoso (Figura 16). Posteriormente, puede 
producirse una infecci6n bacteriana secundaria 
que se identifica debido a la coloraci6n amari- 
lienta del contenido de las vesiculas. En el 
curso posterior del proceso, las vesiculas con- 
fluyen, rompen y se secan formando una costra 
marr6n o amarillenta. Casi siempre se alcanza - 
una curaci6n sin complicaciones y sin forma- 
ci6n d- -:catrice- r E L ,  

$?i 
.r E .- .- > "3 

.g g .- 
8 8 
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Muchos pacientes observan una sensaci6n de 
tensi6n cutsinea o de "picotazo" de un insecto, 
dolores o prurito antes de la aparici6n de las 
lesiones en la zona afectada. El dolor causado 

L 
por las lesiones cutlneas activas es variable. 

Por regla general basta con el cuadro clinic0 y 
no se necesitan otras pruebas diagn6sticas. 



34 A. Heidelberger 

Diagnostic0 diferencial 

En caso de infecci6n bacteriana secundaria 
puede ser dificil distinguirla de un impCtigo 
contagioso. 

Cuando estB muy extendido, tambi6n puede 
tomarse en consideracicin 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 duraci6n de la enfermedad. EstBn indi- 
cados productos secantes y de prevencidn de 
infecciones secundarias. Preferentemente se 
aplica una soluci6n de gluconato de clorhexi- 
dina a1 1% (como antiseptico) formulado en 
6xido de zinc (loci611 alba acuosa), o en caso 
de que no haya indicios de infecci6n micro- 
biana, puede aplicarse una locicin a base de 
taninos (astringente, secante). Si ya se ha pro- 
ducido una impetiginizaci6n local, est6n 
indicados productos a base de Bcido fusidico o 
de gentamicina, que se aplican por via tdpica 
3 a 4 veces a1 dia. 

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

I Herpes recidivante in loco. Las lesiones 
cutheas herpCticas aparecen de forma conti- 
nuada en el mismo lugar; en 10s niiios 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 10s seis episodios a1 afio, y las erupcio- 
nes herpiticas cursen con molestias subjetivas 
importantes, puede considerarse la posibilidad 
de un tratarniento antiviral con aciclovir oral o 
valaciclovir. Se administran de forma continua 
durante un period0 de unos seis meses, mante- 
niendo la dosis a1 nivel minimo eficaz. 

I Encefalitis por herpes simple. Un tercio de 
10s pacientes tienen menos de 20 afios. La leta- 
lidad puede ser de hasta el 70%. Los sintomas 
iniciales pueden ser leves, cursando como una 
infecci6n gripal. Es importante llegar cuanto 
antes a un diagncistico y que el paciente sea 
consciente de su situacidn desde el primer 
momento, debe iniciarse sin demora un trata- 
miento intravenoso con aciclovir. 

I Eccema herpetico. En este caso se trata de 
una infecci6n generalizada, principalmente 

Una posible complicacicin es la aparici6n de un 
eritema exudativo multiforme o eritema poli- 
morfo una a dos semanas despuCs de aparecer 
el herpes simple labial. 

En general se recomienda que las personas con 
enfermedad activa se mantengan alejadas de 
10s reciCn nacidos, especialmente de 10s pre- - I 
matures, y en de tener contactO Rgura 17. Herpes simple recidivante in loco. Vesicula llena de 
r~acidos (10s ha-manos 0 la n~adre durante la pus en la zona de la base del4" y 5" dedos, sobre una base eri- 
lactancia), se recomienda el uso de mascarilla. tematosa que la rodea. 



con virus VHS-1 en nifios con un eccema 
at6pico. 

La via de contagio es directa y casi siempre 
se debe al contact0 fisico con personas que a su 
vez tienen un herpes labial. Por regla general, 
en el nifio afectado se trata de una primera 
infecci6n con herpes simple, aunque tambiCn 
puede aparecer en forma de afecci6n secunda- 
ria tras un brote herpes simple recidivante. La 
rotura de la barrera cutdnea del paciente a 
causa del eccema at6pico es un factor favorece- 
dor del cuadro, como tambiCn lo es un trata- 
miento t6pico con corticoides. 

El cuadro clinico se manifiesta con un 
empeoramiento del estado general a menudo 
acompafiado de fiebre elevada, aparici6n de 
abundantes vesiculas del tamafio de una cabe- 
za de alfiler, que despuCs confluyen, se entur- 
bian y se rompen dando un cuadro de erosio- 
nes hemorrdgicas, con tendencia a la aparici6n 
de una infecci6n bacteriana secundaria. 

Las lesiones cutdneas pueden quedar limita- 
das a las zonas eccematosas (eccema herpCtico 
localizado) o bien pueden ser generalizadas. 
Afecta sobre todo a las extremidades superio- 
res, cue110 y cara. Un eccema herpCtico requie- 
re tratamiento sistCmico (administracibn oral o 
intravenosa de aciclovir, 5-10 mglkg, tres 
veces a1 dia durante siete dias). Debe empezar- 
se tan pronto como sea posible aunque sola- 
mente estA justificado si existen lesiones 
recientes (pbpulo-vesiculas o vesiculas intac- 
tas). Como tratamiento de apoyo, puede apli- 
carse una soluci6n t6pica antiseptics (ericlosan 
1-2%) o antibi6tica (dcido fusidico). En caso 
de infecci6n bacteriana secundaria intensa, 
tarnbiCn puede ser necesario un tratamiento 
sistCmico con antibidticos, con una cefalospo- 
rina oral de primera generaci6n o con penicili- 
na resistente a la penicilinasa. 
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I Queratoconjuntivitis herpetica. Requiere un 
tratamiento inmediato lo que debe motivar 
una consulta urgente a1 oftalm6logo. La afecta- 
ci6n corneal produce erosiones dolorosas que 
pueden causar cicatrices y defectos visuales. 
Un 61% de 10s pacientes desarrollan un astig- 
m a t i s m ~  secundario. 

I Eritema exudativo multiforme postherpeti- 
co. Por regla general aparece 1-2 semanas des- 
puCs de una infecci6n por herpes simple, sobre 
todo en el dorso de las manos; sin embargo, 
tambiCn puede ser generalizado afectando 
incluso a las mucosas. En 10s casos tipicos 
genera unas lesiones en forma de escarapela, 
clinicamente divididas en tres zonas: una 
hemorrdgica central, una zona cian6tica que la 
rodea y un limite periferico formado por un 
eritema de color rojo claro. 

El tratamiento de las lesiones cutdneas se 
orienta en funci6n de la sintomatologia clini- 
ca. Si el paciente presenta unas pocas lesiones 
y Cstas no provocan ninguna molestia, puede 
esperarse a su curaci6n espontdnea o bien rea- 
lizar la aplicaci6n de corticoides t6picos (pred- 
nicarbato (Peitelm) o mometasona furoato) en 
las zonas afectadas. Un cuadro clinico disemi- 
nado y la aparici6n de lesiones en las mucosas 
son indicaciones para un tratamiento sistCmi- 
co oral con corticoides (6-metilprednisolona, 1 
mglkg) a1 principio durante tres dias, obte- 
niendo habitualmente una buena respuesta. La 
medicaci6n puede reducirse a1 cab0 de pocos 
dias pasando a 0,5 a 0,25 mglkg, hasta elimi- 
nar el corticoide. Cuando existe la certeza de 
que el eritema exudativo multiforme es secun- 
dario a una infecci6n herpgtica, el tratarniento 
preventivo consiste en administrar aciclovir 
oral, seg6n pauta de prevencidn de recidivas de 
herpes simple. 
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El impetigo contagioso es una enfermedad El estadio inicial del impetigo presenta 
cutdnea frecuente y contagiosa que aparece casi ampollas y vesiculas sobre un fondo de pie1 
exclusivamente en la infancia. Alrededor del enrojecida, cubierta por pie1 a veces tensa y a 
10% de 10s pacientes pediitricos presentan veces lacia. Estas ampollas se rompen ripida- 
esta enfermedad en la visita ambulatoria. mente provocando una intensa exudaci6n de 

liquid0 tisular que se seca formando costras. 

La enfermedad se debe a la invasidn de las 
capas superficiales de la epidermis con germe- 
nes pi6genos en presencia de lesiones cutdneas 
(microtraumatismos debidos a1 rascado) que 
favorecen su penetracidn a trav6s de ella. El 
cuadro inflamatorio se mantiene gracias a 10s 
abundantes enzimas proinflamatorios produci- 
dos por 10s germenes. 

~1-cuadro clinic; tipico del impetigo, tanto 
bulloso como no bulloso, estd formado por 
costras de color amarillo miel a marr6n sobre 
un fondo eritematoso (Figura 18). Afecta 
principalmente a las zonas cutdneas descu- 
biertas, como las manos y la cara. No es raro 
que tambien esten afectadas las comisuras 
labiales (queilitis comisural). Ademb de 10s 
cuadros de curso localizado, muchas veces 
estdn afectadas grandes zonas de pie1 (Figura 
19). Las lesiones curan sin dejar cicatrices. 
Con frecuencia se encuentran linfadenopatias 
ganglionares regionales. 

sinto",&&@,. 
El impetigo contagioso estd provocado por 
gCrmenes gramposi tivos Staphylococctls auretls 
y estreptococos casi exclusivamente del El espectro de las molestias subjetivas oscila 
grupo A (Streptococcus pyogenes). Por regla desde una ausencia relativa de sintomas hasta 
general, las lesiones que aparecen no pueden una sensaci6n de enfermedad grave con 
atribuirse con exactitud a un germen domi- aumento de la temperatura, dependiendo de la 
nante (pequefias vesiculas: estreptococos; extensidn de las lesiones cutineas y de las posi- 
grandes vesiculas: estafilococos). De la mayo- bles complicaciones en 6rganos internos. 
ria de las lesiones infectadas se puede aislar 
Staphylococctls atlretls. 

Gracias o su ripica imagen, el diagn6stico 
puede establecerse en funci6n de la clinica, 



Figura 18. Impetigo contagioso. Eritema macular cubierto por Figura 19. Impetigo contagioso. Afecci6n diseminada por 
costras de color rnelicerico sobre el ment6r-1, con algunos toda la cara, afectando sobre todo al ment6n y la regi6n 
pequerios focos satelites eritematosos descamativos en la peri- periorbital, con algunas pQstulas intactas y formaciones cos- 
feria. trosas hemorrdgicas y de color melicerico. 

aunque debe confirmarse mediante pruebas 
diagndsticas complementarias. A pesar de que 
se inicie un tratamiento inmediatamente des- 
p u 6  de establecer el diagndstico, debe inten- 
tarse siempre un diagndstico microbioldgico, 
que en caso de que no se obtenga respuesta 
adecuada a1 tratamiento establecido, permita 
establecer una terapia especifica para el ger- 
men (identificacidn) y su sensibilidad especifi- 
ca (antibiograma). Una vez establecido el diag- 
ndstico, deben hacerse controles de orina para 
descartar cualquier afeccidn renal, asi como 
dos semanas despuCs de acabar el tratamiento. 
Esto es d i d o  particularmente cuando el agen- 
te causal del impCtigo contagioso es un estrep- 
tococo del grupo A. 

Dhg nbtico diferencial 

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

Para el tratamiento del impCtigo contagioso, 
debe distinguirse claramente la posibilidad de 
aplicar un tratamiento exclusivamente t6pico 
de la necesidad de una terapia sistgmica. 
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Tabla 18. Diagnostic0 diferencial del impetigo contagioso. 

ulTerenclas con ei imper~go uiagnW contaaioso 1 
Herpes simple Vesiculas agrupadas al principio 

con un contenido acuoso 
transparente; en la anamnesis 
destacan con frecuencia recidivas; 
antes de la aparici6n de las 
primeras lesiones cutdneas se 
observa una sensaci6n subjetiva de 
ardor en la zona afectada o de 
" picotazo" 

I Foliculitis Distribucibn folicular de las 
postulas; por regla general no hay 
confluencia ni costras de color 
melic&rico 

I Acne vulgar Curso predominantemente cr6nico 
que empieza durante la pubertad; 
ademds aparecen comedones 

Las lesiones circunscritas y bien delirnitadas 
pueden tratarse perfectarnente por via tbpica. 
En el caso de que las lesiones cutlneas afecten 
a una zona arnplia, se localicen sirnulthea- 
mente en diversas regiones corporales o vayan 
acompafiadas de sintomatologia general (fie- 
bre, dolores en las extremidades, linfadenopa- 
tias), el tratarniento t6pico ya no suele ser 
suficiente, indicgndose un tratarniento anti- 
bi6tico sistemico. 

Tratamiento topico. Debido a1 espectro de 
gerrnenes y su sensibilidad, entre 10s antibib 
ticos tbpicos, 10s fsirmacos de elecci6n son 10s 
que contienen 6cido fusidico, que ademb per- 
miten un tratamiento adecuado segfin el esta- 
dio del cuadro clinic0 gracias a las diversas 
forrnas de presentaci6n (gel, crema, pomada). 
El espectro de acci6n del Bcido fusidico abarca 
sobre todo estafilococos, incluidas cepas resis- 
tentes a la oxacilina. Tarnbikn es posible recu- 
rrir a antibi6ticos t6picos que contengan gen- 
tamicina, en forrna de productos cornerciales o 
f6rmulas magistrales. No se debe recurrir a la 

aplicaci6n tdpica de productos que contengan 
tetraciclina o eritromicina debido a que con 
frecuencia aparecen resistencias contra estas 
sustancias. Lo rnismo puede afirrnarse de pro- 
ductos que contengan neomicina, que no 
deben utilizarse debido a su ineficacia, apari- 
ci6n de resistencias y riesgo de alergias. No 
debe recurrirse a la aplicaci6n t6pica de anti- 
s6pticos como colorantes y clorhexidina en 
caso de que el gerrnen identificado sea sensi- 
ble a1 antibi6tico ernpleado, pero puede consi- 
derarse como rnedida de apoyo de un trata- 
rniento sist6rnico. 

I Tratamiento sistemico. Habitualrnente hay 
que escoger un antibi6tico antes de tener el 
resultado del antibiograma. Debido a1 espec- 
tro de germenes habituales, suele empezarse 
el tratamiento con un antibi6tico eficaz con- 
tra Staphylococcus aurezls que a la vez sea eficaz 
contra estreptococos. Los productos de elec- 
ci6n son las cefalosporinas orales de prirnera 
generacibn, del tip0 de la cefalexina, o la 
cornbinaci6n de arnoxicilina con gcido clavu- 
1Bnico (Tabla 19). En caso de alergia a la 
penicilina, la clindarnicina constituye una 
alternativa razonable. Todas estas sustancias 
tambi6n estsin disponibles en forma de solu- 
ciones orales mBs adecuadas para 10s nifios. 
La eritromicina, debido a su aceptable perfil 
de efectos secundarios, ha sido durante 
mucho tiempo el fsirmaco de elecci6n en 

- 

pediatria; sin embargo, actualmente s61o 
debe aplicarse en caso de sensibilidad dernos- 
trada del gerrnen, puesto que hasta un 30% 
de gdrrnenes (sobre todo entre 10s estafiloco- 
cos) llegan a presentar resistencia a esta subs- 
tancia. Tambien es vsilido para 10s nuevos 
antibi6ticos macr6lidos. 

La duraci6n del tratarniento debe ser sufi- 
cienternente larga, alcanzando una media de 
10 dias. 

En caso de infecciones recidivantes con 
Stapbylococczls azlreus, es irnprescindible descar- 
tar la posibilidad de ser portador cr6nico (valo- 
rar fosas nasales) y en caso positivo, aplicar el 
correspondiente tratarniento. Para ello, puede 
aplicarse una pornada de rnupirocina a1 2% 
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Tabla 19. Tratamiento sistemico del impetigo contagioso. 

Forma Contenid, Dosificacion minim, 

I Cefalexina Sobres 125 mg 0-14 atios: 25-100 mg/kg/dia 

I Amoxicilina* + 
acido clavulanico 

Suspensibn 

Cdpsulas 

Comprimidos 500 mg amoxicilina y 
125 mg dcido clavuldnico 

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

0-14 atios: 25-100 mg/kg/dla 

6-10 atios: ID-1 compr. 3 veceddia; 
nitios y jbvenes > 12 atios: 
1 compr. 3 veceddia 

Suspensibn 25 mg amoxicilina y 2-5 atios: dosis estdndar 6 ml de 
extempordnea 6,25 mg dcido clavuldnico/ml jarabe 3 veceddia 

6-10 arios: dosis estdndar 8 ml de 
jarabe 3 veceddla; 10-12 dlas 

Gotas 

En caso de alergia a la penicilina 

I Clindamicina Cdpsulas 150 mg 
300 mg 

100 mg amoxicilina y 0-2 atios: dosis estdndar 37,5 mg por 
12,5 mg dcido clavuldnico/ml kg/dia en tres tomas 

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

r, 

* Dosis expresada en amoxicilina. 

sobre 10s orificios nasales, 2 a 3 veces a1 dia 
durante 7 dias. 

I 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 alergicas, que se mani- 
fiestan con eccemas. Con algunos productos 
pueden aparecer reacciones cruzadas si ya exis- 
te una alergia. 

I Posibles complicaciones. Las infecciones 
con estreptococos pueden provocar complica- 
ciones graves en drganos internos. En este 
caso, destaca la glomerulonefritis (antigen0 

M de superficie de 10s estreptococos), la endo- 
carditis postestreptocdcica (con frecuencia 
St~eptococczls viridans) y corea menor. Se debe 
explorar a 10s pacientes para asegurarse de que 
no presenten una de estas complicaciones; en 
caso de presentar sintomatologia, deben reali- 
zarse 10s estudios correspondientes, tanto ins- 
trumentales como de laboratorio. 

I Medidas de apoyo. Puede limpiarse la pie1 
con toallitas o soluciones desinfectantes a base 
de clorhexidina, hexamidina o triclosan, que 
tarnbiCn pueden formularse como cremas. 
Durante la fase aguda, 10s niiios no deben ir a1 
parvulario/colegio (hasta que dejen de aparecer 
nuevas lesiones). 
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Piojos 

Los piojos (Pedicali capitis) pueden afectar a Los piojos buscan activamente el contacto con 
cualquier persona, independientemente del la piel. Las lesiones cutsineas tipicas son la con- 
nivel social y de la edad. En la rnayoria de 10s secuencia de su alimentaci6n: provocan tanto 
casos, el contagio se debe a un contacto direc- una irritaci6n mechnica de la pie1 corno la 
to de cabeza con cabeza, por lo que la m&ima inyecci6n de sustancias con efecto t6xico con- 
prevalencia aparece en 10s nifios entre 3 y 11  tenidas en su saliva. 
afios. El sexo, la longitud o el color del cabello 
no tienen ninguna importancia. 

~1 contagio con piojos presenta oscilaciones Pst6geno tzausal 
estacionales aurnentando la incidencia durante 
10s meses de septiembre a diciembre. 

En 10s parvularios y 10s colegios aparecen 
epidemias peri6dicamente. En Europa occi- 
dental es raro que 10s niiios se contagien con 
piojos de la ropa (Pediczrli vestimentmzrm). Bstos 
afectan sobre todo a las personas con medidas 
higiknicas deficientes, que no se lavan habi- 
tualmente o no pueden cambiarse peri6dica- 
rnente de ropa (vagabundos). 

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

Ocasionalrnente, se observan ladillas 
(Phtbirzrs pzrbis) en cejas y pestafias de 10s 
nifios pequefios. Tras el inicio de la pubertad, 
tarnbien es posible encontrarlos en la regi6n 
genitoanal. En contra de la opini6n generali- 
zada de que las ladillas se transmiten exclusi- 
varnente por contacto intimo, su infecci6n 
tambien es posible a travks de ssibanas conta- 
minadas, toallas, etc. 

Los piojos son insectos sipteros chupadores de 
sangre. Poseen tres pares de patas y pertenecen 
a1 suborden Anoplura. En la zona del ovario, 
tienen una gliindula accesoria que produce una 
sustancia quitinosa insoluble en agua. Con 
ksta, el piojo sujeta 10s huevos que deja (lien- 
dres) en 10s pelos del hospedador. Aunque 
habitualmente afecte a1 pel0 de la cabeza, oca- 
sionalmente 10s 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 dias), 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 dia. 

El piojo adulto de la ropa mide hasta 4,5 
mrn de longitud, pone 5-14 huevos diarios y 
tiene una esperanza de vida de 40 dias corno 
mhirno. A1 contrario que el piojo de la cabeza 
y la ladilla, no perrnanece en el cuerpo del hos- 
pedador sin0 exclusivamente en su ropa donde 
ponen las liendres en forma de corona en 10s 



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

Las ladillas alcanzan corno rndxirno 1,7 rnrn 1 
de longitud, por lo que apenas pueden verse a 
simple vista. Por el contrario, las liendres son 1 
rn6.s fdciles de identificar, porque en un rnisrno 
pel0 suelen haber varias. Afectan sobre todo a 
zonas con poco pelo. Ocasionalrnente, 10s 
padres pueden transmitir las ladillas a 10s 
nifios, afectdndoles en 10s pirpados y las cejas 
(Ptiriasis palpebrao. I - - --- - - Una vez alcanzadO estadio adultO, las 

20. piojos de la cabeza liendres, 
ladillas tienen una esperanza de vida de unos - 

30 dias durante 10s cuales ponen 1-3 huevos 
diarios. A temperatura arnbiente pueden vivir 
hasta tres dias sin alirnentarse. 

Cuadro clhico r 
El piojo de la cabeza afecta sobre todo la regi6n 
occipital y retroauricular de las zonas de la I 
cabeza cubiertas de pelo. Las liendres tienen 
forrna de capullo, estdn adheridas a1 pel0 
(Figura 20)  y contrariamente a la caspa (ptiria- 
sis capitis), no se desprenden. 

En el lugar de la picadura, en primer lugar 
se desarrolla una pequefia hernorragia pete- 
quial, y unas horas despues aparece una lesi6n 
eriternatosa con pdpulas que producen un 
intenso picor. A1 rascarse las lesiones, la zona 

I 
I 

se transforrna ripidarnente en un eccerna, - - - 
sobre todo en zonas de clima hdrnedo y cdli- Figura 21. Eccema por piojos con infecci6n secundaria. Placa 

roja, exudativa con costras amarillentas que confirman la 
Y a c0ntinuaci6n pude aParecer una infec- infecci6n secundaria. Tambien se aprecian algunas liendres. 

ci6n bacteriana secundaria (Figura 2 1). 
Ocasionalrnente, puede ir acornpafiada de una 
inflarnaci6n (aumento de tarnafio) de 10s gan- 
glios linfhticos cervicales y occipitales y una 
intensa sensaci6n de malestar. 

En el caso de 10s piojos de la ropa, apare- 
cen lesiones cutineas en forma de eriternas, 
habones y n6dulos en 10s sitios donde la ropa 
estd muy pegada a la piel, corno el cuello, 10s 
hornbros, la cintura y 10s glbteos. Producen 
un intenso picor que genera excoriaciones 
que frecuenternente dan lugar a sobreinfe- 
ciones por Staphylococczls azlrezls y Streptococczls 
pyogenes. 

Habitualmente, 10s casos de infestaci6n por 
ladillas s61o provocan lesiones cutdneas poco 
evidentes. Afectan sobre todo a la regi6n geni- 
toanal y pubiana, donde al cab0 de 8-24 horas 
despuks de la picadura aparecen rnanchas del 
tarnafio de una lenteja a una moneda, de lirni- 
tes difusos y color gris azulado (rnkulas cerd- 
leas). Rararnente hay rastro de rascados. 

En 10s niiios pequefios, suele ser frecuente 
que las ladillas afecten a1 pel0 de la cabeza y 
tarnbie'n a cejas y pestafias. En casos extrernos, 



estas 6ltimas pueden estar tan fuertemente 
unidas entre si que impiden abrir 10s ojos. 

El prurito no aparece hasta que el hospedador 
se sensibiliza a las proteinas existentes en la 
saliva del piojo, fendmeno que puede durar 
varias semanas. Pero cuando se produce una 
reinfestacidn, aparece a1 cab0 de pocas horas. 

La infestacidn por ladillas provoca un picor 
moderado; por el contrario, 10s piojos de la 
cabeza y de la ropa casi siempre provocan un 
picor extremo. 

El diagndstico se confirma a1 identificar las lien- 
dres que por regla general son msis ficiles de 
encontrar que 10s propios piojos. Generalmente 
las zonas m b  afectadas son detrb de las orejas y 
la zona de la nuca. Las liendres estsin firmemen- 
te unidas a 10s pelos y no pueden desprenderse 
de ellos mediante traccidn rnecinica. 

Cuando se sospecha una infeccidn por piojos 
de la ropa, se buscan las liendres o 10s piojos en 
10s bordes y costuras de la ropa, prestando 
especial atencidn a la ropa interior. 

Ademsis de la identificacidn de las liendres o 
de 10s piojos, la presencia de msiculas cer6leas 
en su localizaci6n tipica tarnbiCn confirma el 
diagn6stico 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 a1 cuero cabelludo (Tabla 20). 

Existen diversos productos antiparasitarios efi- 
caces para el tratamiento de 10s piojos. Sin 

Tabla 20. DiagnQtico diferencial de la pediculosis de la 
cabeza. 

I Eccema atopico Por regla general afecta tambien 
del cuello a las zonas de predileccidn tlpicas; 

anamnesis familiar o individual 
positiva; sin presencia de liendres 

Psoriasis del Prurito menos intenso; sin 
cuero cabelludo presencia de liendres; lesiones 

cuthneas en la zona de la linea de 
crecimiento del pelo; en la 
anamnesis o la exploraci6n cllnica 
hay otros indicios de psoriasis 

I Tinea capitis Lesiones cutdneas caracteristicas 
(descamaci6n o pdstulas); prurito 
menos intenso; sin presencia de 
liendres; examen micol6gico 
~ositivo 

embargo, su aplicacidn, sobre todo en lactan- 
tes, debe set especialmente cuidadosa (Tabla 
21). Utilizando estas substancias, es importan- 
te evitar el contact0 direct0 con las mucosas y 
10s ojos. 

I Permetrina. Es el producto m b  eficaz para el 
tratamiento de 10s piojos de la cabeza y las 
ladillas. 

DespuCs de lavar el pelo, se aplica la solu- 
ci6n cuando el pel0 todavia esti hlimedo, se 
deja actuar durante unos 30 minutos y se eli- 
mina con un nuevo lavado con agua caliente. 
No lavar el pel0 durante 10s tres dias siguien- 
tes a la aplicacidn. 

En el 90% de 10s casos de afeccidn por pio- 
jos, una sola aplicacidn es suficiente. En caso 
de pediculosis pubiana, se debe repetir el 
mismo tratamiento a1 cab0 de una semana. 

I Lindano. El lindano a1 0,3% posee una acti- 
vidad ovicida netamente inferior a la permetri- 
na. Por esta razdn, en adultos y nifios mayores 
de 10 afios, despues de una previa limpieza del 
cuerpo, se aplica el producto 3 dias consecuti- 
vos, lavhndose a la mafiana siguiente de su 



Tabla 21. Selecci6n de sustancias eficaces para tratamiento de 
10s piojos. 
- 

W Duraci6n del 
tratamiento 

'ermetrina Habitualmente Actuacidn durante 
una sola aplicaci6n 30-45 minutos 

Son necesarias Durante 8-1 2 horas 
entre 2 y 4 
aplicaciones segljn 
la edad del 
paciente 

Habitualmente Actuaci6n durante 
una sola unos 30 minutos 
aplicaci6n; en 
nirios pequefios 
y lactantes aplicar 
como mdximo 
25 ml 

aplicaci6n. En niiios de menos de 3 aiios: apli- 
car la emulsi6n en la mitad de la superficie 
cutdnea 10s dias 1 y 3, y en la otra mitad 10s 
dias 2 y 4. 

En nifios de 3-10 aiios: el tratamiento dura- 
r5i 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 pel0 de la zona afec- 
tada se frota con la solucibn, se deja actuar 
durante unos 30 minutos y se aclara. En lac- 
tantes y niiios pequeiios, no puede aplicarse 
mds de un tercio del contenido del frasco 
(equivalente a 25 ml). Los lactantes s610 pue- 
den tratarse bajo control medico. 

a Procedimiento en caso de afeccion de pes- 
taiias y cejas. Cuando las pestaiias y/o las 
cejas estdn infectadas por ladillas y liendres, 
el tratamiento ideal consiste en pomadas 
oftalmol6gicas con fdrmacos simpiticomim6- 
ticos, como pilocarpina o neostigmina. Hay 
que evitar a toda costa el contacto direct0 del 
medicamento con 10s ojos porque provoca 
midriasis y miopia; y por lo tanto, una inca- 
pacidad temporal para conducir, si el pacien- 
te es un adulto. 

Alternativamente, 10s piojos y las liendres 
tambien pueden eliminarse de forma mecdnica 
con una pinza, tratando previamente las pesta- 
iias con vaselina. Se recomienda tratar tarnbien 
el pelo de la cabeza con permetrina por el posi- 
ble contagio de la zona con las ladillas. 

I Otras medidas terapeuticas de eficacia limi- 
tada. En 10s casos de infecci6n por piojos de la 
cabeza, se pueden intentar otras medidas fisi- 
cas, como por ejemplo aplicaci6n de calor, aun- 
que su eficacia es muy poco fiable. Para ello 
debe someterse al paciente a una temperatura 
de 65" C o m b  (por ejemplo en una sauna) 
durante a1 menos 30 minutos. 

I Eliminacion de las liendres. Antes de utilizar 
un product0 antiparasitario, se remoja cuidado- 
samente el pelo con agua avinagrada (1 parte de 
vinagre de mesa a1 6% en 2 partes de agua). Se 
deja actuar durante unos 60 minutos y poste- 
riormente podrdn eliminarse con un peine 
especial para piojos de venta en las farmacias. 

I ~ontro l  del tratamiento. 7-10 dias despues 
de acabar el tratamiento, es necesario examinar 
cuidadosamente a1 paciente y comprobar si 
a h  tiene piojos o liendres y en caso necesario 
volver a tratarlo. 

I Medidas de apoyo. La familia y todas las 
personas que tengan contacto con el paciente 
tambidn tienen que tratarse, aunque no tengan 
ningtin sintoma ni se les hayan detectado ni 
piojos ni liendres. Es importante para descar- 
tar cualquier reinfecci6n. 

El prurito intenso que aparece con frecuen- 
cia se trata muy bien mediante antihistami- 
nicos sistCmicos. En 10s niiios, son especial- 
mente adecuados el maleato de dimetindeno 
o la hidroxicina. 

Las excoriaciones provocadas por el rascado 
y la pie1 a menudo eccematosa debido a1 trata- 
miento deben tratarse dos o tres veces a1 dia 
con cremas hidratantes o emolientes hasta su 
completa regeneraci6n. 

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



caci6n t6pica breve (pocos dias) de un corticoi- incidencia de piojos. El hecho de cortar el pel0 
de debil o de mediana potencia. a1 cero no irnpide la contaminaci6n ni acelera 

Las infecciones secundarias bacterianas, 
esencialmente producidas por estafilococos, 
deben tratarse con una penicilina resistente a 
la penicilinasa o una cefalosporina oral de pri- 
mera generaci6n. 

I Medidas importantes de comportamiento. 
La ropa de vestir y de cama debe ser lavada a 
mAquina por lo menos a 60" C. Los objetos que 
no pueden lavarse, como ositos de peluche o 
10s auriculares de walkman, pueden desconta- 
minarse eficazmente congeldndolos (en una 
bolsa de plbtico) entre -10" C y -1 5' 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 10s pardsitos mueran de hambre. En el 
caso de las ladillas, este proceso requiere por lo 
menos dos dias, en el caso de 10s piojos de la 
cabeza y de la ropa por lo menos siete. 

Una vez concluido el tratamiento, 10s cepi- 
110s y peines deben lavarse a fondo con un baiio 
rnuy caliente y jab6n durante 15 rninutos, des- 
pues pueden volver a utilizarse sin correr ries- 
go de reinfecci6n. 

Durante muchos afios se ha relacionado, sin 
ningGn rnotivo, longitud del pel0 y mayor 

I Clases en el parvulario y en la escuela. Los 
niiios deben dejar de ir a clase hasta que este 
comprobado que ya no tienen piojos. Por lo 
tanto, tras realizar un tratamiento con alguno 
de 10s productos contra piojos antes citados, 
una vez se han eliminado 10s piojos, se puede 
permitir que el niiio vuelva a la escuela aunque 
todavia se detecten restos de liendres. 
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CAP~TULO 8 Liquen escleroso y atrofico 
S. THOMSEN 

I 
EpMemhlogla forman focos atrdficos de 0.5-1 cm de disime- 

tro, de color blanco porcelana o blanco azula- 
Esta enfermedad presenta una marcada prefe- do, de forma redonda a oval que no sobresalen 
rencia por el sex0 femenino (10/1). No existen del nivel de la pie1 (Figura 22) y que a veces 
datos exactos sobre su frecuencia de aparici6n presentan un eritema perifirico. 
en la infancia y ademb, muchas veces no se En el cuadro anogenital, destacan placas 
diagn6stica correctamente. blanquecinas de perfil relativamente nitido 

que a nivel central tambiin pueden presentar 
zonas de hiperqueratosis y con frecuencia en el 
borde presentan un eritema m b  o menos mar- 
cado. Los casos m b  graves adem& muestran 

Desconocida. Se encuentran tanto indicios de erosiones, hemorragias y vesiculas hemorrsigi- 
una genesis bacteriana (infecci6n por BoveIia cas (Figura 23). 
bnrgdorferi) como autoinmunitaria (relaci6n En 10s nifios, el liquen escleroso y atr6fico 
con el complejo mayor de histocompatibilidad tambiin suele manifestarse en forma de fimo- 
-CMH-, detecci6n de autoanticuerpos y enfer- sis cicatricial (Figura 24). 
medades autoinmunes asociadas). 

Las lesiones extragenitales acostumbran a ser 
El liquen escleroso y atr6fico anogenital es con asintomiiticas. En el cuadro genital, es fre- 
gran diferencia m b  frecuente que el cuadro 
extragenital. Las manifestaciones extragenita- 
les, que pueden aparecer aisladas o simultsine- 
amente con las lesiones anogenitales, solamen- 
te se observan en cerca del 20% de 10s casos, y 
exclusivamente en nifias. 

Las lesiones extragenitales se encuentrar. 
sobre todo en zonas sometidas a tensiones 
mecsinicas, como el cue110 o la cintura, y tam- 
biin pueden ser indicios de una manifestacibn 
de un Fendmeno de Kobner. Las lesiones apa- 
recen en forma de psipulas blancas brillantes 
con unos pliegues en la superficie que recuer- 
dan pape1 de fumarl Y aberturas folicu- Figura 22. Liquen escleroso y atrbfico. Foco de atrofia blan- 
lares prominentes. En un curso posterior se quecino a nivel de la piel rodeado de un discreto eritema. 



cuente que aparezca prurito, a veces muy 
intenso, y ardor a1 orinar. Con frecuencia se 
observan infecciones secundarias bacterianas o 

1ic6ticas en caso de afecci6n anogenital. 

El diagn6stico es clinico. Casi nunca es necesa- 
rio realizar una biopsia de confirmaci6n. 

En el cuadro anogenital en niilos, 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 atr6fico. 

Las lesiones extragenitales tienen gran tenden- 
cia a curarse esponta'neamente. Si no existen 

:igura 23. Liquen exleroso y atrbf~co. Zona de color blan- 
(uecino brillante que abarca el area de la vulva y perianal, de 
'mites relativamente nltidos, zonas eritematosas y multiples 
~xcoriaciones. Tabla 22. DiagnQtico diferencial del liquen escleroso y atr6- 

flco. 

-' jnostico Diferencia con el liquen I 
escleroso y atrofico 

uadro genitoanal 
la genital Lesiones eritematosas 

descamativas; no se observa 
atrofia; prurito intenso 

Vitlligo No se observa atrofia ni 
afeccidn epidhrmica- 
hiperqueratosis; acostumbra 
a afectar a otras zonas del 
cuerpo; sin prurito 

Cuadro extragenital 
Morfea No hay hiperqueratosis 

-a 24. Liquen exleroso y atr6fico. Fimosis debida a la folicular; "Lilac Ring" en las 

formaci6n esclerbtica de la piel. lesiones iniciales 
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Tabla 23. Esquema terapkutico del liquen escleroso y atrofico 
anogenital. 

I Semana 1-4 Prednicarbato en pomada (Peitel? 
por la manana y por la noche; 
ademas, aplicacibn de productos 
tbpicos hidratantes varias veces al 
dia, eventualmente combinados 
con compresas hirmedas 
(impregnadas de taninos sinteticos 
o de tk negro) sobre las zonas 
afectadas durante 15-30 minutos. 

I Semana 5-8 Aplicaci6n de un esteroide 
diariamente por la noche; dos 
aplicaciones diarias de un extracto 
de timo y varias veces al dia un 
emoliente 

A partir de la Mantener las aplicaciones del 
8' semana extract0 de timo y productos 

hidratantes, y dependiendo del 
cuadro clinic0 y de las molestias 
subjetivas, corticoides una vez por 
semana o una vez al mes hasta la 
curacion clinica completa y 
desaparicibn de las molestias 
subjetivas 

molestias subjetivas, no es necesario aplicar 
ningiin tratamiento. 

Hemos comprobado que, en las lesiones 
anogenitales de la infancia, da buenos resulta- 

dos un procedimiento combinado que incluye 
10s antiinflamatorios (corticoides), inmunomo- 
duladores (extracto de timo) y de restauraci6n 
de barrera cutdnea (hidratantes/emolientes) 
(Tabla 23). 

En cerca del 50% de 10s casos, el liquen 
escleroso y atr6fico de la infancia se cura 
antes de llegar a la pubertad. Con la inter- 
vencidn quirfirgica del liquen escleroso y 
atr6fico de 10s nifios, cabe esperar una cura- 
ci6n completa. 
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Borreliosis de Lyme 

La borreliosis de Lyme es una infecci6n multi- 
sistemica provocada por la espiroqueta B d i a  
burgdorferi. El principal vector de la transmi- 
sidn de borrelias en Europa es la garrapata 
Ixodes ricinus. Entre el 8 y el 34% de las garra- 
patas ixddicas de Europa estSin contarninadas 
con Boweliu burgdmferi. Aparecen infecciones 
endCmicas a partir de finales de primavera 
hasta finales de otofio, con mayor frecuencia, 
por ejemplo, en el sur de Alemania a lo largo 
de 10s cursos de 10s riachuelos de 10s bosques y 
en Sireas de La Rioja (Espafia). 

En Estados Unidos, en 1999, se cita una 
incidencia de borreliosis de Lyme de 
6/100.000 habitantes, entre 10s que 10s nifios y 
10s j6venes hasta 10s 15 afios de edad son 10s 
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 10s enfermos, las cifras reales de casos 
comprobados deben ser bastante msis elevadas. 

La probabilidad de padecer 10s sintomas de 
una borreliosis cudnea tras la picadura de una 
garrapata en una zona endCmica de Europa es 
del orden del 0,5 a1 1%. 

Esta enfermedad no presenta preferencias de 
edad ni de sexo. 

el punto de la picadura. En 10s casos no trata- 
dos, cabe sefialar que seguid una difusidn 
hemat6gena del germen. 

En cuanto a la patogenesis, destaca una trans- 
misidn horizontal de las espiroquetas a traves 
del tejido conjuntivo subcutiineo. Puede pro- 
ducirse una reaccidn local linfoproliferativa en 

El cuadro clinic0 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 despues de la picadura de una garrapata 
infectada con Borrelia burgdmferi, suele formar- 
se un eritema homogineo a partir de una 
piipula o una inflamacidn azul-rojiza en el 
punto de la picadura que se va extendiendo en 
direcci6n centrifuga a velocidad inconstante 
("eritema migratorio") (Figura 25). En cerca 
del 80% de 10s pacientes, el eritema palidece 
por el centro mientras el borde va avanzando 
perifericamente. Las lesiones pueden llegar a 
alcanzar dilmetros de hasta 60 centimetros. Es 
posible que aparezcan varias lesiones simultSi- 
neamente (Figura 26). No suelen encontrarse 
alteraciones epidCrmicas. Los puntos de predi- 
leccidn son las extremidades inferiores, y en 10s 
nifios pequefios tambien la cabeza. Algunos 
pacientes experimentan sintomas febriles, 
dolor de cabeza, rigidez nucal, mialgias, artral- 
gias, artritis y linfadenopatia. 

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 
infeccidn primaria por Borrelia burgdorfei, 
puede formarse un n6dulo azul-rojizo, casi 



Figura 25. Borreliosis de 
mds marcado en el borde 

Lyme. Eritema migratorio. Eritema 
con una ~eaueiia od~ula en el cen- 

Figura 27. Borreliosis de Lyme. Coloraci6n roja intensa unila- 
teral del I6bulo de la oreja. 

siempre solitario y circunscrito (frecuentemen- 
te en el estadio 11) que acostumbra a estar loca- 
lizado en la oreja, pez6n, axila, ingles o empei- 
ne (Figura 27). El linfoma de la borrelia, tam- 
biCn llamado "linfadenosis cutiinea benigna", 
puede desaparecer espontiineamente o perma- 
necer durante m 6  de un aiio y contrariamente 
a lo que se pensaba, no suele asentar en las 
zonas del picotazo. En cerca del 25% de 10s 
pacientes, tambiCn se obsema una linfadenopa- 
tia regional. 

Durante el estadio 11, tambien aparecen mani- . , . , 
tro como punto de picadura. festaciones extracutiineas: pardisis 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- 

las caras posteriores de ambos muslos. 

tomas acompafiantes (Figura 28) es muy suge- 
rente del eritema migratorio y debe tratarse lo 
miis riipidamente posible. 

En el estadio final de la enfermedad (estadio 
111), en Europa y en individuos adultos, la 
infecci6n cr6nica por BoweIia bwgdmferi se 
caracteriza por una pie1 delgada, alopCcica, con 
pliegues similates a1 papel de fumar, telan- - - 

I rriectasias, flebectasias, v cambios de ~ igmen-  , , 4. - 
taci6n (estadio atr6fico de una "acrodermatitis 
cr6nica atrofiante"). Sin embargo, en 10s nifios - 
estas lesiones cutAneas son muy poco frecuen- 
tes. Tambien pueden haber complicaciones - - 4  

' extracutineas consistentes en trastornos del 

,,grate, ,-, en sistema nemioso, tales como encefalitis y poli- 
neuropatia. En EEUU, sin embargo, la sinto- 
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ura 28. Borreliosis de Lyme. Eritema facial ur 

confirma mediante la detecci6n serol6gica de 
anticuerpos especificos contra Bonelia btlrgdm- 
feri. Sin embargo, 10s anticuerpos IgM contra 
Borrelia btlrgdorferi no pueden detectarse 
mediante una prueba de ELISA hasta tres 
semanas despu6 de empezar el eritema migra- 
torio, por lo que una infecci6n reciente por 
Bmelia no podrd detectarse con el andlisis 
serol6gico. Otros metodos como la identifica- 
ci6n microsc6pica directa, el intento de hacer 
un cultivo del germen o la deteccibn del ADN 
especifico de las borrelias (ttcnica PCR), por 
ejemplo a partir de biopsias cutdneas, estdn 
limitados al dmbito cientifico y no son necesa- 
rios para establecer el diagnbstico. 

El linfoma de Bmelia tarnbien se diagnosti- 
ca en funci6n de la clinica y se confirma por 
serologia. 

El diagn6stico diferencial y las caracteristicas 
m b  destacadas del eritema rnigratorio se reco- 
gen en la Tabla 24. El linfoma de Bonelia debe 
distinguirse de una reacci6n persistente a una 
picadura de insecto, aunque esta 6ltima esti 
caracterizada por un intenso prurito. 
Asimismo, el linfoma de ctlulas B constituye 

matologia m& frecuente de la infecci6n cr6ni- un posible diagn6stico diferencial, aunque 
ca por Bmelia btlrgdorferi es la artritis monoar- Cste, al contrario que el linfoma por B d i a ,  
ticular y oligoarticular de grandes articulacio- acostumbra a ser mfiltiple. Tanto la reacci6n 
nes, asi como las complicaciones neurol6gicas. persistente a la picadura de un insecto como el 

linfoma B dan resultado negativo a la serologia 

En el caso del eritema migratorio, cerca de un 
tercio de 10s pacientes se quejan de un prurito 
moderado limitado a las lesiones cutdneas. M b  
raramente se cita un malestar punzante o que- 
maz6n en las zonas afectadas. 

El diagnbstico de un eritema tipico migratorio 
es en primer lugar clinico, posteriormente se 

La borreliosis de Lyme (estadio I) con un erite- 
ma migratorio requiere un tratamiento anti- 
bi6tico sisttmico, para evitar la progresi6n 
cutdnea y extracutdnea de la enfermedad 
(Tabla 25). Mientras que en 10s adultos se ha 
comprobado que la administraci6n de tetraci- 
clinas es muy eficaz, su aplicaci6n en niiios de 
menos de nueve afios estd contraindicada (tin- 
cidn de 10s dientes e hipoplasia del esmalte). 
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Tabla 24. Diapnbstico diferencial del eritema migratorio. 

I I lnea corporis Descamacibn en el borde; 
frecuentemente mhltiples focos 
ademds de otros casos dentro de la 
misma familia; prurito frecuente e 
intenso; examen micol6gico 
positivo; es frecuente que en la 
anamnesis haya contacto con 
animales (gato, cobaya y otros) 

I Eritema anular Descamaci6n del borde; prurito 
centrifuge mds frecuente e intenso 

I Erisipela Eritema doloroso y caliente; 
temperaturas hasta 40" C; 
escalofrlos, linfadenitis; VSG muy 
elevada; leucocitosis neutrofilica; 
serologla de estreptococos positiva 

Erisipeloide Mdcula con sensaci6n de tensi6n 
dolorosa sobre todo en el dorso de 
la mano; en la anamnesis destaca 
contacto con carne fresca, 
pescado, aves 

Exantema fijo Disestesia; historial terapkutico 
farmacol6gico 

Reaccion a 
picadura de 
insecto 

Antecedente de picadura de 
insecto; frecuentemente lesiones 
cutdneas mljltiples; prurito muy 
marcado 

En 10s niiios de este grupo de edad, el trata- 
miento de primera eleccidn 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 excepci6n 
de esta filtima, el tratamiento con todos 10s 
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 relaci6n completa de 10s 
antibi6ticos disponibles. 

El tratamiento de eleccidn de la borreliosis 
de Lyme crdnica (estadios I1 y 111) es la admi- 
nistraci6n intravenosa de ceftriaxona durante 
14 a 21 dias. 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 administraci6n oral de amoxicili- 
na o doxiciclina (edad > 9 afios) (Tabla 25). 

Durante 10s primeros tres dias de tratamien- 
to especifico de Bmrelia bzlrgdmferi, puede apa- 
recer la reacci6n de Jarisch-Herxheimer que 
tambien aparece en el tratamiento de la sifilis, 
caracterizada por fiebre, escalofrios, intensifi- 
caci6n del eritema migratorio, cansancio, cefa- 
lea y dolores radiculares. Sin embargo, por 
regla general su curso es mucho m& leve que 
en el caso de la sifilis y la mayoria de 10s 
pacientes no le prestan excesiva importancia. 
Esta reaccidn, que aparece con mayor frecuen- 
cia durante el tratamiento con penicilina, 
amoxicilina o doxiciclina, y con menor fre- 
cuencia con la eritromicina, suele desaparecer 
espontsineamente a1 cab0 de pocos dias. 
Durante todo este tiempo el tratamiento con 
antibidticos debe mantenerse. 

I Prevencion. Se recomienda que para las 
excursiones a traves de bosques espesos de 
zonas endemicas y durante 10s meses de abril 
a octubre, se use ropa de colores claros para 
poder descubrir riipidamente las garrapatas. 
Deben llevarse pantalones largos y camisas 
de manga larga con pufios elsisticos y gorra 
para protegerse de las picaduras de las garra- 
patas. Es importante llevar calcetines largos 
que puedan ponerse por encima de 10s pan- 
talones y llevar calzado bien cerrado. Los 
repelentes contra las garrapatas pueden pro- 
ducir reacciones alergicas si se aplican direc- 
tamente sobre la pie1 asi como reacciones 
t6xicas en 10s niiios, por lo tanto no se reco- 
miendan. Puesto que la transmisidn de la 
Borrelza bzlrgdorferz requiere un contacto con 
las garrapatas de un minimo de 24 horas, 
adquiere gran importancia una inspeccidn 
diaria cuidadosa de todo el tegument0 (sin 
olvidar la cabeza) cuando uno se encuentra a1 
aire libre. En caso de encontrar una garrapa- 
ta se tiene que eliminar riipidamente. Con 
una pinza se coge la garrapata por la cabeza 
y se extrae. A continuacidn, tiene que desin- 
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Tabla 25. Tratamiento de la borreliosis de Lyme (productos a elegir). 

l Estadio l 
Amoxicilina 
Cefuroxima axetilo 
Eritromicina 
Azitromicina 
Doxiciclina4 
Penicilina V 

Estadio II 
Ceftriaxona 
Cefotaxima 
Penicilina G 
Amoxicilina7 
Do~iciclina~.~ 

50 mg/kg 
30 mg/kg 
40 mg/kg 

10 mgkg 
200 mg 
50.000 UVkg 

20-80 mg/kg 
50-1 00 mgJkg 
250.000 UVkg 

50 mg/kg 
200 mg 

V.O. 

V.O. 

V.O. 

V.O. 
V.O. 
V.O. 

i.v. 
i.v. 
i.v. 
V.O. 

V.O. 

I Estadio Ill 
Ceftriaxona 20-80 mgkg i.v. 2 1 1 toma 
Cefotaxima 50-1 00 mgkg i .v. 21 3 tomas 
Penicilina G 250.000 UVkg i.v. 21 4 tomas 
Amoxicilina7 50 mg/kg V.O. 2 1 3 tomas 
Doxi~iclina~,~ 200 mg V.O. 30 2 tomas5 

i.v. intravenosa; V.O. via oral 
Valor experimental 
Adrninistrar con las comidas 
Administrar 1 h antes o 2 h despues de las cornidas 
Contraindicado en nitios < 9 atios 
Administrar con abundante llquido ylo durante las comidas 
Administrar 1 h antes de la comida 
5610 en cam de sintomatologia leve 

fectarse el punto de picadura. Actualmente 
no estd indicado el consumo profil6ctico 
general de antibi6ticos cuando se viaje a una 
zona endimica, o despuis de una picadura de 
la garrapata. Solamente en casos de nifios 
inmunodeprimidos cabe considerar la admi- 
nistraci6n profil6ctica sistCmica de antibib- 
ticos (amoxicilina). 

Se ha intentado una inmunizaci6n activa 
de 10s niiios contra Bmrelia burgdor-ri en 
estudios con colectivos relativamente peque- 
fios, de edades comprendidas entre 2 y 15 
afios. En Estados Unidos, desde 1998 est6 
registrada una vacuna indicada a partir de 10s 

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 inyeccibn, mialgia, cefalea, fiebre y 
escalofrios, habitualmente reversibles por 
completo a1 cab0 de pocos dias. Las experien- 
cias hasta la fecha indican que la vacuna es 
segura y eficaz a1 menos en EE.UU. Debido a 
la heterogeneidad de la proteina de superficie 
OspA de las Borrelias europeas (Borrelia burg- 
dorferi sensszl stricto, Borrelia garinii, Bowelia 
afzellii), la vacuna solamente puede adminis- 
trarse con una cierta garantia de protecci6n 
en Estados Unidos y Canad6. Actualmente 
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existen otras vacunas en fase de ensayos pre- 
clinicos (OspC). 

En general es bueno. En caso de tratamiento 
antibi6tico insuficiente o no realizado, hay que 
contar con la persistencia y diseminaci6n de las 
espiroquetas a otros Brganos. Esto puede dar 
lugar a complicaciones graves en diversos sis- 
temas y aparatos. 
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CAP~TULO 1 0 ~ o ~ u s c o  contagioso 

El molusco contagioso aparece ampliamente 
distribuido en todo el mundo y afecta prefe- 
rentemente a 10s nifios, pacientes con eccema 
at6pico y pacientes inmunodeprimidos. La cli- 
matologia tropical y una higiene deficiente 
facilitan el contagio epidermotropo del virus y 
con 61, la aparici6n de 10s moluscos. 

Pat ag4nne31s 

nddulos de hasta 15 mm de dibmetro con el 
aspect0 de grandes rnoluscos (rnollusca conta- 
giosa gigantea). TambiCn aparecen moluscos 
aislados o pediculados, y ocasionalmente pre- 
sentan eritema perifirico denominado eccema 
perimolusco. Casi siempre se encuentran 
varios moluscos diseminados por las extremi- 
dades o el cuerpo. Entre las complicaciones, 
cabe destacar una impetiginizacicin secundaria 
o afecci6n intraorbitaria. 

El virus de 10s moluscos contagiosos pertenece 
a1 grupo de 10s poxvirus. Es estrictamente epi- Aunque en la mayoria de 10s casos no aparecen .i 
dermotropo. El period0 de incubacidn es breve molestias significativas, en algunos niiios, .,- P s 
(14-50 dias). El contagio se produce de perso- especialmente en 10s que presentan eccema S 

S na a persona por roce per0 raramente por via at6pic0, aparece un prurito intenso en las g 
sexual except0 en el caso de adultos con lesio- zonas afectadas. 
nes en localizaci6n genital, donde se debe con- 
siderar una ETS. Existe una mayor predisposi- 
cidn a la infeccidn en casos de inmunodepre- 
si6n o alteraci6n de la funci6n de la barrera 
epidermica, que habitualmente sucede en el 
eccema at6pico. 

Cuadro clinic0 

Las manifestaciones cutbneas se caracterizan 
por la aparici6n de mtiltiples pbpulas duras, 
del color de la pie1 o blanquecinas, en forma de 
hemiesferas y asintombticas, de 3 a 5 mm de 
d i h e t r o  y superficie lisa, si bien, es caracte- 
ristica la presencia de un crbter queratinoso 

I mil 
(Figura 29)- en pacien- Figura 29. Molusco cc,,,,.jioso. Mdltiples pdpulas periareola- 

tes inmunodeprimidos, pueden formarse unos res del color de la piel, algunas con un crdter central. 
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Curso evolutivo 

No se puede prever el curso individualrnente. 
Cuando aparecen pocos rnoluscos, pueden 
extenderse a otras regiones del cuerpo. Es fre- 
cuente una rernisi6n espontsinea a1 cab0 de 6-9 
rneses. Sin embargo, en nifios con lirnitaci6n 
de la funci6n de la barrera epiddrrnica, corno 
sucede en el eccema at6pico o en la sebostasis 
intensa, y con las defensas inmunitarias celula- 
res alteradas, se encuentran cursos evolutivos 
rnsis prolongados cuando es arnplia la superfi- 
cie cutsinea afectada. 

Si bien la irnagen histopatoldgica de 10s cor- 
pdsculos de 10s moluscos que aparecen en el 
centro del crsiter permite un diagndstico certe- 
ro, el ansilisis histopatoldgico rararnente es 
necesario para establecer el diagnbstico. El 
cuadro clinic0 con las tipicas psipulas hernisf6- 
ricas con crsiter central suele ser suficiente. 

Diagm5stico diferencial 

El diagn6stico diferencial aparece en la Tabla 
26. 

Intervention no invasiva1No intervention. 
Si bien el tiernpo de curaci6n espontsinea de 10s 
moluscos contagiosos suele durar de seis a 
nueve rneses, no existe ningdn parlrnetro que 
permita predecir el curso de esta infeccibn en 
cada nifio. Cuando s610 hay algunos moluscos, 
existe el riesgo de su extensidn. A pesar de 
todo, la opci6n de esperar y no intervenir sigue 
siendo una opci6n terape'utica aceptable (Tabla 
27). Sin embargo, para evitar frustraciones y 
aprovechar el efecto placebo, siempre debe 
aplicarse algdn tip0 de tratarniento. Entre las 
alternativas destacan la pseudoterapia lurninica 
(terapia lurninica con dosis minirnas de UVA) 

Tabla 26. Diagn6stico diferencial del molusco contagioso. 

Diferencias con el molusco 
contagioso 

- Jermatitis Enfermedad rara con pdpulas 
populosa juvenil planas del color de la piel, en parte 

confluentes, que se asocia al 
eccema at6pico; falta el crdter 
central; ausencia de corplisculos de 
molusco 

I Verrugas planas Pdpulas planas con superficie 
juveniles rugosa, especialmente en la cara; 

distribuci6n lineal; casi siempre de 
menor tamatio que 10s moluscos 

I Fibroma blando N6dulos casi siempre pediculados 
de consistencia blanda 

I Histiocitoma 

I Hiperplasia 
seblcea 

N6dulos solitarios duros con 
superficie lisa y color de la piel 
normal o pardo-rojizo 

Numerosas pdpulas elevadas de 
color amarillo, de localizaci6n 
facial; y ocasionalmente con un 
crdter central 

y las curas oclusivas o con laca de ufias. Otra 
posibilidad es dar unos toques a 10s molluscum 
con algdn product0 antisCptico, corno el viole- 
ta de genciana a1 0,25%. Adern&, en el caso de 
un nifio con pie1 seca, debe procurarse una 
buena hidratacidn ya que la norrnalizaci6n de 
la barrera cutsinea siernpre dificulta la difusi6n 
de 10s moluscos contagiosos. 

I Curetaje. El raspado con cucharilla es el 
tratarniento clsisico. En 10s nifios, el principal 
factor lirnitante de este tratamiento es el 
dolor. Por eso, es irnportante aplicar un anes- 
tCsico t6pico (crerna de lidocaina a1 2,5% y 
prilocaina a1 2,5%) lhora antes de la inter- 
venci6n (Tabla 27). Adernis, un ambiente 
relajado, la distracci6n del nifio y un curetaje 
rfipido aurnentan significativarnente su acep- 
tacidn. Debido a1 mayor riesgo de absorci6n 
sistCrnica, la dosis mhxirna de anestCsico en 
nifios pequefios debe establecerse en funci6n 
de su peso. Si la pomada contiene 25 rng/g de 
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Tabla 27. Opciones terapeuticas para el tratamiento del 
molusco contagioso. 

Intervention no adiva 
- oclusi6n 
- pseudoradiaci6n luminica 
- violeta de genciana al 0,25% 
- cuidados hidratantes y humectantes de la piel 

I Curetaje, previa anestesia t6pica 

I Crioterapia 

I Otros tip0 de tratamiento 
- ap6sitos con dcido salicilico 
- tretinolna 
- ldser CO2 o de colorante pulsado 
- KOH 5% 

lidocaina, la dosis mfixima recomendada de 3 
mglkg de lidocaina en un lactante de 4 kg 
serfi de unos 2 g. 

En caso de diseminaci6n de 10s moluscos 
contagiosos (> 50), localizaci6n desfavorable 
(zona genital, entorno de 10s ojos, cara) o en 
caso de un tratamiento previo ineficaz y 
doloroso, el curetaje de las lesiones deberd 
realizarse mediante anestesia general o seda- 
ci6n anestksica. 

El raspado debe realizarse preferentemente 
con una cucharilla afilada aunque no excesiva- 
mente. Los corpdsculos de 10s moluscos se 
extraen de cada lesi6n y a continuaci6n se le da 
unos toques con un colorante (violeta de gen- 
ciana 0,l-0,2 5 % o povidona yodada). 

I Crioterapia. El dolor limita la aplicacidn de 
crioterapia (Tabla 27). Consiste en pulverizar 
mediante spray, nitrdgeno liquid0 directamen- 
te sobre la lesidn, lo que provoca la destrucci6n 
del tejido por congelaci6n. La reacci6n oscila 
desde un eritema moderado con costras hasta 
vesiculas hemorrdgicas, per0 no suele provocar 
cicatrices. Ocasionalmente es necesario aplicar 
varios ciclos de crioterapia. En general, la crio- 
terapia requiere msis tiempo que el curetaje 
por lo que muchos dermat6logos no la emple- 
amos de manera regular. 

I Otras posibilidades terapeuticas. Como 
mktodos alternativos a1 curetaje, tambiin se ha 
empleado el lsiser de C02 y el lsiser de colorante 
pulsado, asi como la electrocauterizaci6n. Sin 
embargo, nosotros no vemos ninguna ventaja en 
la aplicabilidad y tolerancia subjetiva de estos 
mktodos respecto a1 curetaje traditional. 

El k ido  salicilico tiene actividad queratoliti- 
ca y puede intentarse su uso en forma de ap6si- 
tos oclusivos para tratar 10s moluscos contagio- 
sos. Tambien se ha utilizado con exit0 la apli- 
caci6n de vitamina A k ida  (tretinoina 0,05%), 
aunque puede provocar una irritaci6n significa- 
tiva. La aplicaci6n t6pica 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- 
cidn 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- - 

peutica incluia 2 aplicaciones diarias durante 4 
semanas, alcanzdndose la curaci6n de la mayo- 
ria de 10s pacientes 32/35. Como efectos adver- 
sos caben destacar: hiperpigmentaciones, hipo- 
pigmentaci6n y cicatrices hipertr6ficas. No 
obstante, segGn nuestra experiencia, este trata- 
miento provoca irritaciones muy importantes, 
incluso aplicando la soluci6n de KOH al 5%, 
lo que ocasiona continuas interrupciones. 
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CAP~TULO 1 1 Dermatitis perioral 

La dermatitis perioral, que durante mucho 
tiempo se ha descrito sobre todo en mujeres 
jbvenes, es una enfermedad cutbnea, frecuen- 
temente de curso crbnico, que a menudo 
tambien se observa en la infancia y que afec- 
ta preferentemente a las niiias. No parece 
existir asociacidn con enfermedades del 
espectro de la atopia. 

Parece que el papel m b  importante de la pato- 
g6nesis lo juega la aplicacibn t6pica de corti- 
coides potentes, casi siempre durante periodos 
prolongados de tiempo. El papel causal de cor- 
ticosteroides dibiles (hidrocortisona) es con- 
trovertido, pues algunos autores 10s han apli- 
cad0 con Cxito para tratar la dermatitis perio- 
ral. No parece que ningGn germen infeccioso 
juegue un papel en la patogenesis. Por otro 
lado, tambien se discute la aplicaci6n de cos- 
mCticos demasiado grasos y pasta de dientes o 
enjuagues bucales fluorados. 

Cuadro dlnico 

cuente encontrar lesiones cuthneas perioculares 
y perinasales (Figura 31). TarnbiCn se ha des- 
crito una forma granulomatosa de dermatitis 
perioral, sobre todo en niiios de pie1 negra. 

Las lesiones cut6neas no suelen presentar nin- 
g6n problema subjetivo. Ocasionalmente pro- 
vocan un prurito leve. 

El diagn6stico se basa en la tipica distribu- 
cidn clinica y el tip0 de lesiones cut4neas. La 
dermatitis oral no precisa de ning6n diagnbs- 
tic0 especifico. 

El cuadro tipico de la dermatitis perioral estb 
formado por pbpulas y pApulo-p6stulas erite- 
matosas agrupadas, de localizaci6n preferente- 
mente perioral y que habitualmente alcanzan 
parcialmente el bermelldn de 10s labios (Figura - 
de las lesiones, en la infancia tambiCn es fre- da de mirltiples pdpulas y pdpulo-pirstulas rojizas. 
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I Tabla 28. DiaanQtico diferencial de la dermatitis perioral. 

m 
b noshcea Telangiectasias; posible afectaci6n 

phpulo-pustulosa de 10s ojos 

I Eccema Descamaci6n grasa brillante; 
seborreico afectacibn de las Areas 

seborreicas; no se observan 
phpulas ni papulo-pustulas 

Eccema at6pico Antecedentes familiares de atopia; 
ademas, casi siempre se observan 
focos de eccema en el cuerpo; 
sebostasis; prurito intenso 

I Acne infantil 
o vulgar 

Presencia de comedones 

El tratamiento abarca medidas causales y sin-' 
tomdticas (Tabla 29). El paso m b  importante 
del protocolo terapCutico consiste en la retira- 
da inmediata de cualquier corticoide t6pico. 

Figura 31. Dermatitis perioral. Numerosas pdpulas y pdpulo- E~ habitual que a continuacidn se produzca un 
plistulas periorales, perinasales y perioculares sobre una piel claro empeoramiento del estado de la piel. 
ligeramente inflamada. Tanto el nifio como sus padres deben ser adver- 

tidos de este fendmeno por parte del medico 
para que sigan las indicaciones de tratamiento. 

Diagn6stico diferencial 

Existe toda una serie de diagn6sticos diferen- 
ciales posibles (Tabla 28). La rosdcea psipulo- 
pustulosa es muy similar a la dermatitis perio- 
ral, pero en la infancia aparece muy raramente, 
ademb, puede tratarse muy bien con metroni- 
dazol tdpico. El eccema seborreico destaca por 
una descamacidn grasa, brillante y afecta habi- 
tualmente a las zonas seborreicas. El eccema 
atdpico, ademds de afectar a la cara, tambien 
afecta a otras dreas del cuerpo. Por otro lado, es 
frecuente encontrar una sebostasis marcada y 
antecedentes familiares de atopia. TambiCn 
hay que pensar en un posible acne infantil o 
vulgar. En algunos casos raros de dermatitis 
perioral, debe descartarse una sarcoidosis. 

- - 

Mientras que en 10s 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 tdpicos. Preferimos el tratamiento - 

tdpico con metronidazol y consideramos esta 
sustancia eficaz y segura. Parece que el efecto 
del metronidazol se deba m b  a una acci6n 
antiinflamatoria inmunosupresora que a un 
efecto antimicrobiano directo. El metronidazol 
se aplica con un masaje a una concentracidn 
del 0,75-1% en una emulsi6n de aceite en 
agua (olw). Debe aplicarse por la noche duran- 
te una semana, y si se tolera bien, dos veces a1 
dia a partir de la segunda semana. En caso de 
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Tabla 29. Tratamiento de la dermatitis perioral de la infancia. algunos cases no se alcanza una remisi6n 
Terapia causal Retirar 10s corticoides t6picos; pleta hasta 10s 3-6 meses. Es imprescindible 

retirar productos t6picos muy explicarlo detalladamente a 10s padres para 
grasos y pasta de dientes o 
enjuagues bucales fluorados 

conseguir un cumplimiento id6neo del trata- 
miento. 

Tratamiento Metronidazol 0,75-1% t6pico; 
sintomhtico inicialmente 1 vezldia; si se tolera 

bien a la segunda semana 2 
vecestdla; en caso de inflamacidn 
intensa, aplicar fomentos 
htjmedos con astringentes 
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CAP~TULO 1 2 Lesiones cutineas provocadas 
por agentes fisicos 
B. HEIDTMANN, 0. BRANDT 

Quemaduras/escaldaduras de ampollas, y por encima de 60" c aparecen 
necrosis debidas a la desnaturalizaci6n y coa- 
gulaci6n de proteinas. 

La salida de proteinas, electrolitos y agua a 
traves de la pared capilar hacia el espacio extra- 

En las estadisticas sobre accidentes infantiles, vascular (intersticio) provocard edema en 10s 
las quemaduras ocupan el tercer lugar, despues tejidos. 
de 10s accidentes de trdfico y 10s ahogamientos. 

Las quemaduras y escaldaduras mantienen 
una cierta correlaci6n con la edad, el sex0 y el C~adr0 dink0 
nivel socioecon6mico. 

En el grupo de edad de 0-3 afios, dominan 
las escaldaduras domesticas con agua himien- 
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. Tambien en este 
caso, lo mds habitual es que afecten a la cara, 
brazos y porci6n superior del cuerpo. En 
cuanto a la estaci6n7 es m b  frecuente que las 
quemaduras aparezcan en las epocas mbs c61i- 
das del afio, en parte por 10s accidentes con 
barbacoas. 

Las lesiones agudas de la epidermis y la dermis 
de origen fisico liberan mediadores que provo- 
can 10s sintomas tipicos de la inflamacibn, 
como eritema, calor, hinchaz6n (edema), dolor 
y limitaci6n de la capacidad funcional. 

Cuando actGa directamente sobre la piel, 
una temperatura de 45" C ya provoca la apari- 
ci6n del eritema, 55" C provocan la aparicidn 

Seglin la intensidad de la lesibn, cabe distin- 
guir 4 grados de quemaduras que pueden 
variar seglin su evoluci6n: 

I Grado I: eritema provocado por hiperemia y 
eventualmente edema; afecta a las capas super- 
ficiales de la epidermis; doloroso; curaci6n sin 
cicatrices. 

I Grado IIa: formaci6n de ampollas subepi- 
dermicas sobre una pie1 eritematosa; afecta a 
todo el espesor de la epidermis; doloroso; cura- 
cidn sin cicatrices. 

I Grado IIb: formaci6n de ampollas subepi- 
dermicas sobre una pie1 eritematosa, las zonas 
que las rodean son blanquecinas; estdn afecta- 
das la dermis y la epidermis, y ocasionalmente 
10s anejos cutdneos; muy doloroso; curacidn 
con cicatrizaci6n. 

I Grado 111: lesiones cutdneas gris blanqueci- 
nas, casi siempre secas, cubiertas en parte con 
un depdsito fibrinoide y costras negras; des- 
trucci6n de toda la pie1 hasta el tejido subcu- 
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Independientemente de la magnitud y la gra- 
vedad de las lesiones cutdneas tCrmicas, en pri- 
mer lugar debe quitarse la ropa y refrigerar la 
zona afectada durante por lo menos 30 minu- 
tos con solucidn salina fisiol6gica. 

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

El tratamiento a seguir dependersi de la exten- 
Figura 32. tscalaaaura ae segunao grado. Gran ampolla con sidn y grado de la quemadura o escaldadura. 
contenido transparente, rodeada de una zona inflamada. Igual que en todas las heridas abiertas, en 

caso de quemaduras de grado I1 y 111, debe 
comprobarse la adecuada proteccidn vacunal 

tdneo, incluidas las terminaciones nerviosas; contra el tktanos. 
dependiendo de la prohndidad, tarnbih pue- En casos de lesiones tCrmicas cutdneas 
den estar alterados tejidos m& profundos o poco intensas (grado I), el tratamiento se 
tejido subcutdneo, tendones, musculatura y empieza con vendajes h6medos. A continua- 
huesos; sin dolor; 10s defectos curan formando cidn se aplica un tratamiento local con locidn 
cicatrices, que pueden ser queloides y provocar 
contracturas cicatriciales. 

Para estimar la extensidn de las quemadu- 
ras, en 10s niiios no se sigue la regla de 10s 9 de 
Wallace, debido a sus proporciones corporales 
distintas de las de 10s adultos. Un mktodo fia- 
ble consiste en recurrir a las manos del pacien- 
te. La superficie de la palma de la mano, 
incluidos 10s dedos, representa aproximada- 
mente el 1% de la superficie del cuerpo. 

alba acuosa con polidocanol a1 5% o un cor- 
ticoide de potencia media como prednicarba- 
to (Peitelm) o hidrocortisona butirato duran- 
te dos dias. 

Para controlar el dolor en 10s niiios, se 
administran supositorios o jarabe de parace- 
tarnol. La dosis en niiios 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 Acido acetilsalicilico 
estd especialmente indicado en las quemadu- 
ras de grado I. Adem& de su marcado efecto 

Frecuentemente la acumulacidn de secrecidn analgesico, su administracidn precoz tambiin 
dentro de la ampolla provoca una sensaci6n de inhibe la sintesis de prostaglandinas asi como 
tensi6n desagradable. El grado de dolor es la formaci6n de eritema y edema. De todos 
variable, per0 en las quemaduras de I11 grado modos, en niiios de menos de 15 afios, 10s 
la destrucci6n de terminaciones nerviosas oca- productos a base de Bcido acetilsalicilico 
siona anestesia. deben administrarse con precaucidn puesto 

que, en caso de existir una infeccidn virica, 
puede haber un riesgo de aparici6n del sin- 
drome de Reye (hepato-encefalopatia degene- 
rativa). Estd absolutamente contraindicada la 

El diagn6stico que se obtiene gracias a1 cuadro administracidn de Acido acetilsalicilico en 
clinic0 y la anamnesis, por regla general no niiios con una carencia conocida de glucosa-6 
ofrece ninguna dificultad. fosfato deshidrogenasa. 



En caso de quernaduras o escaldaduras de 
grado 11, es frecuente que la aparici6n de las 
arnpollas provoque una sensaci6n de tensidn 
desagradable. A ser posible, debe realizarse 
una punci6n evacuadora estCril manteniendo 
la pie1 que cubre la ampolla en su lugar, pues- 
to que constituye una protecci6n natural con- 
tra posibles infecciones secundarias. Adernb, 
la superficie de la herida es rnucho m b  dolo- 

Debe ponerse una via intravenosa, a ser 
posible de gran calibre, a travCs de la que se 
adrninistran prirnero midazolarn a 0,l  mg/kg 
y a continuaci6n ketamina a una dosis de 0,5- 
0,7 rnglkg. 

En algunos nifios rnuy nerviosos, con fre- 
cuencia no se puede colocar una csinula intra- 
venosa hasta que no se administra midazolarn 
intranasal4 rng. 

rosa si se quita la pie1 que la recubre. 
El tratarniento local dependerd del estado 

de la herida. Las superficies de las heridas exu- 
dativas se tratan con una lsirnina absorbente 
esteril que a su vez se sujeta con un vendaje. 
El vendaje se cambia diariarnente hasta que se 
seque la secreci6n. Alternativamente, y en 
caso de que exista riesgo de infeccidn de las 
heridas, tarnbiCn pueden utilizarse vendajes 

Si no se dispone de ketamina, una alternati- 
va puede ser morfina a 0,l mg/kg o tramadol 
a 0,5-1,O rnglkg. 

Si existe riesgo de shock o sintornatologia 
manifiesta del rnisrno, debe establecerse un 
tratarniento adecuado de reposici6n de volu- 
men con soluci6n Ringer o Ringer lactato. 
Para ello, se adrninistran 20-40 rnllkg de solu- 
ci6n de electrolitos por hora. En la rnedida de 

de gasa impregnadas de antibi6tico o sulfa- 
diazina argCntica, una vez a1 dia durante 5 
dias. Los vendajes que se queden pegados a 
las heridas pueden desprenderse cuidadosa- 
rnente y con relativo dolor para el paciente, 
hurnedeciCndolos previamente con soluci6n 
salina esteril (ClNa a1 0,9%). En caso de que 
la herida siga htimeda, a continuaci6n se 
sigue el tratamiento con una pornada que 
contenga enzimas hasta que ernpiece la ree- 
pitelizaci6n. 

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

El tratarniento analgCsico dependersi de la 
rnagnitud de la quernadura y de las regiones 
corporales afectadas, debiendo adaptarse a1 
estado del niiio. Para las quemaduras pequefias 
(grado IIa), el paracetamol suele ser suficiente. 
En caso de quemaduras extensas o de grado 
IIb, casi siernpre es necesaria una analgesia con 
ketarnina u opisiceos (Tabla 30). 

Por este rnotivo, en el cuidado de 10s pacien- 
tes con este tip0 de quemaduras, adernb de la 
refrigeracihn o enfriamiento cutsineo, una de 
las primeras acciones a realizar es una analge- 
sia adecuada. En caso de quernaduras de grado 
111, tarnbien deben tratarse las lesiones doloro- 
sas de grados inferiores (IIa y IIb). 

lo posible, no deben utilizarse expansores de 
plasma porque intensifican el edema de la 
herida ernpeorando el riego sanguineo. 

El tratamiento arnbulatorio t6pico se lirnita 
a cubrir la zona afectada con un vendaje estCril 
y continuar con la refrigeraci6n. 

Tras la cura de urgencia, es imprescindible 
rernitir a1 paciente inrnediatamente a un hos- 
pital, a ser posible a un centro de quemados en 
el caso de tratarse de: 
I Lactantes de rnenos de 12 rneses indepen- 

dienternente de la rnagnitud de las querna- 
duras, porque en ellos la analgesia y el rnan- 

Tabla 30. Anestesicos e hipn6ticos utilizados para el trata- 
mi~rlto do nllemaduras y escaldaduras. 

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

I Midazolam 0,l mgtkg 

I Morfina 0,1 mgkg 

I Tramadol 0,s-1,O mgkg 
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tenimiento del equilibrio hidrico son muy 
dificiles. 

I Nifios en 10s que se sospecha lesiones por 
inhalaci6n de humo. 
I Quemaduras de grado I1 a I11 que afecten a 

msis del 10% de la superficie corporal. 
1 Quemaduras de la cara, las manos, 10s pies 

o la regi6n anogenital. 
I En caso de electrocuci6n ya que existe el 

riesgo de padecer alteraciones del ritmo 
cardiac0 durante las primeras 24 a 48 
horas. 

Complicaciones 

La complicaci6n mds frecuente de las que- 
maduras y escaldaduras es la infecci6n secun- 
daria. El espectro de germenes abarca desde 
la flora habitual fisiol6gica grampositiva 
(estafilococos, estreptococos) hasta bacterias 
gramnegativas. 

Cuando las zonas cutdneas afectadas tienen 
una extensi6n 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 antibi6tico 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 domCsticas. En este caso, es 
frecuente que las mucosas del tracto respirato- 
rio superior e inferior no empiecen a inflarnar- 
se hasta varias horas despub. En casos extre- 
mos, puede aparecer un edema pulmonar con 
la consecuente insuficiencia respiratoria. 

Cuando las quemaduras son muy extensas o 
profundas (msis del 10% de la superficie cor- 
poral o grado I1 a III), la perdida de liquidos 
por extravasacidn y el dolor de la herida pue- 
den provocar un shock. 

Las quemaduras circulares de las extremida- 
des pueden provocar un edema con compren- 
si6n sobre 10s vasos que vascularizan la pie1 y 

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

Entre las complicaciones tardias m 6  fre- 
cuentes, se encuentra la formaci6n de cicatri- 
ces hipertrcificas y queloides. En caso de que- 
maduras y escaldaduras extensas, existe el ries- 
go de aparicidn de cicatrices contrdctiles. 

Medidas de apoyo 

En las quemaduras de grado IIb y 111 que 
afecten a articulaciones, la fisioterapia debe 
empezarse cuanto antes. Si el dolor aiin es 
intenso, Csta se realizard bajo anestesia breve 
con ketamina para garantizar una analgesia 
suficiente. 

Para la profilaxis de la formaci6n de cicatri- 
ces hipertr6ficas en 10s grandes quemados, se 
aplican vendajes de compresi6n (presoterapia) 
adaptados individualmente por personal espe- 
cialitado. Debe realizarse un control peri6dico 
de la correcta colocaci6n de estos vendajes y 
corregirlos en funci6n 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 aparici6n de cicatrices hiper- 
trdficas y queloides puede evitarse aplicando 
ldminas 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 a1 
dia con este metodo, aunque la ldmina debe 
cambiarse aproximadamente cada 12 horas y 
limpiar la cicatriz con una soluci6n jabono- 
sa suave. La ldmina tambiCn puede lavarse 
para poder reutilizarse (por regla general 
durante 10-1 5 dias). 

El tratamiento se sigue durante unos tres 
meses. 

No existen limitaciones de edad para el tra- 
tamiento con ldminas de gel de silicona. 
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En casos raros provoca irritaciones y un lige- Patog6nesis 
ro enrojecimiento de la piel. 

La dermatitis solar est4 provocada por la radia- 

Cantml del . , ,  

ci6n ultravioleta de la luz solar. La radiaci6n 
con longitudes de onda de 290 a 320 nrn 
(UV), en exposiciones excesivas, provoca alte- 

Durante el tratamiento ambulatorio de que- raciones fotot6xicas de 10s queratinocitos de la 
rnaduras pequeiias de grado IIb, deben practi- epidermis y una reacci6n inflamatoria rnediada 
carse exploraciones de control y cambio de por prostaglandinas. El eriterna que se provo- 
vendaje durante las primeras 24 a 48 horas. ca estd netamente delirnitado y es la conse- 
Otras posibles exploraciones de control depen- cuencia de una dilataci6n de 10s vasos sangui- 
dedn del correspondiente cuadro clinico. neos subepidCrmicos. 

Tarnbien se puede provocar una quernadura 
solar rnediante una radiaci6n UVA mucho 

Quemadura solar menos energetics (320-400 nm). De todos 
modos, para esto se necesitan dosis tan eleva- 
das que no suelen alcanzarse con fuentes de luz 

Sinbnimos: dermatitis solar, eritenza solar. artificial (solariurns) que erniten esencialmen- 
te radiaci6n de onda larga. 

En nuestras latitudes las quernaduras solares 
constituyen con diferencia las lesiones agu- 
das m4s frecuentes provocadas por la luz en 
todos 10s grupos de edad. Las personas con 
una pie1 poco pigrnentada (tipo de pie1 I y 11) 
asi como 10s lactantes y 10s niiios pequeiios 
constituyen 10s grupos de mayor riesgo. 
Adern4s de una mayor frecuencia estacional 
en verano, estas lesiones se observan a rnenu- 
do incluso durante las Cpocas r n b  frias del 
aiio, debido a1 increment0 del turisrno hacia 
paises tropicales y la pdctica de deportes de 
alta rnontafia. 

No existen diferencias entre sexos. 
Las regiones corporales afectadas varian 

dependiendo de la edad del niiio y de la 6poca 
del aiio. Casi siernpre se trata de quernaduras 
grado I. 

M b  del 90% de las quernaduras solares en 
10s nifios se producen en presencia de 10s 
padres o de una persona que 10s vigila. 

La intensidad y el curso temporal de una der- 
matitis solar dependen, entre otras cosas, 
directamente de la dosis de radiaci6n. 

Tras una quernadura solar leve, cuatro a seis 
horas despues de la exposiciBn aparece un eri- 
terna claramente delimitado a la zona de la pie1 
expuesta, que alcanzard su punto rnajrimo a1 
cab0 de 12-24 horas, y que desaparece a1 cab0 
de 72-120 horas (Figura 33). Las quernaduras 
solares rnb  intensas cursan con una reaccidn 
inflamatoria m b  precoz y rnb  intensa alcan- 
zando su punto mixirno a1 cab0 de 24-48 
horas. El eriterna cut4neo se acornpaiia de un 
edema m& o rnenos rnarcado y eventualmente 
con la aparici6n de vesiculas o ampollas. 

Dependiendo de la gravedad de las lesiones, 
durante el proceso de curaci6n en las zonas 
afectadas se produce una hiperpigrnentaci6n o 
descarnaci6n, y con ella, un desprendimiento 
de las cClulas epidCrmicas daiiadas por el sol. 

En caso de quernaduras graves con forrna- 
ci6n de ampollas, el estadio inflarnatorio 
ernpieza con una fase hGrneda antes de ernpe- i 
zar la descamaci6n. !!lM 
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Cuando las dosis de exposicidn son elevadas 
ylo en caso de nifios con una pie1 escasarnente 
pigmentada (tipos I y I1 de la Tabla 31), pue- 
den producirse ampollas que den lugar a una 
curacidn con cicatrices, como sucede en el caso 
de las quemaduras tCrmicas (grado IIb). 

En caso de intensa radiacidn solar directa 
sobre la cabeza sin proteccidn, aparecen oca- 
sionalmente sintomas generales como fiebre, 
escalofrios, nhuseas, cefaleas y rigidez del 
cuello, asi como nerviosismo que conforman 
el cuadro clinico de la insolaci6n. En casos 
extremos, puede aparecer una descompensa- 
cidn de la regulacidn tCrmica con alteracio- 

Las molestias subjetivas dependerh del grado 
de la quemadura. Van desde una ligera sensi- 
bilidad a1 tacto y prurito, hasta quemazdn y 
dolor intenso. Cuando esthn afectadas grandes 
zonas cutdneas, algunos pacientes se quejan de 

na sensacidn generalizada de calor. 
En caso de insolacidn, pueden aparecer 10s 

htomas antes descritos. 

nes sensoriales, convulsiones y shock cardio- 
circulatorio. 

En 10s lactantes y niiios pequefios, 10s sin- 
tomas no suelen aparecer enseguida, por lo 
que tras una exposicidn excesiva a1 sol se 
deben vigilar intensamente, incluso durante 
la noche. 

La alteraci6n de algunos parhetros  analiti- 
cos tambiCn es una manifestaci6n de la afec- 
cidn sistbmica. Es frecuente encontrar una leu- 
cocitosis y en caso de deshidrataci6n intensa, el 
hematocrito estarh elevado. 

En la primera fase de la quemadura solar, 10s 
endajes hcrnedos proporcionan un gran alivio 

gracias a su efecto refrescante. En caso de que- 
maduras extensas, el paciente puede envolver- 
se en toallas htimedas. 

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

A continuaci61-1, se sigue el tratamiento 

; "" con suspensiones refrescantes como una 
rigura 33. Quemadura solal ue p ~ ~ ~ t i e r  grada. E r i m  super- loci611 de zinc o loci611 alba acuosa, eventual- 
ficial claramente delimitado en la espalda. mente afiadiendo polidocanol a1 5% o un 

El diagn6stico se obtiene con el cuadro clinico 
y la anamnesis, y por regla general no ofrece 
ninguna dificultad. 
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Tabla 31. Sensibilidad a 10s UV de 10s distintos tipos de piel y factor de protection solar (FPS) recomendado. 

I Tipo I Piel muy clara, pelo rojo o rubio, con Tipo celta FPS 15-30 
frecuencia ojos azules y pecas, nunca se 
pone morena, siempre se quema 

I Tipo I1 Piel clara, pelo rubio, ojos azules o verdes, 
ocasionalmente pecas, escasamente morena, 
se queman con facilidad 

Piel clara europea FPS 12-30 

I Tipo Ill Piel marr6n claro, pelo rubio oscuro o marron, 
ojos grises o marrones, se pone morena 
rdpidamente, ocasionalmente se quema 

Piel oscura europea FPS 8-1 5 

I Tipo IV Piel morena, pelo marr6n oscuro o negro, ojos Tipo mediterrdneo 
marrones, se pone morena fdcilmente, raramente 
se quema 

FPS 8-12 

I Tipo V Piel oscura, pelo negro, ojos marron oscuro, Asihticos, norteafricanos FPS 6-8 
se pone morena muy fdcilmente, muy raramente 
se quema. 

I Tipo VI Piel muy oscura, pelo negro, ojos marr6n oscuro, Negros africanos 
se pone morena muy rhpidamente, nunca se 
quema 

FPS 2-4 

corticoide de potencia media corno predni- 
carbato (Peitela). 

Para el tratamiento del dolor se recornienda 
utilizar supositorios o jarabe de paracetamol. La 
dosis en niiios hasta 1 aiio o hasta 10 kg es de 
125 rng; hasta 8 afios o hasta 2 5 kg es de 250 
mg; el resto se trata con 500 rng. En caso nece- 
sario, estas dosis pueden repetirse cada 6 horas. 

AdemQ, antes de aparecer el dolor, puede 
administrarse sicido acetilsalicilico por via oral 
a una dosis de 250 a 500 mg, o aplicar un cor- 
ticoide de potencia media por via tcipica, para 
evitar la aparici6n de una quemadura solar a1 
inhibir la sintesis de prostaglandinas. 

Las quernaduras solares de grado I1 requie- 
ren un procedimiento terapeutico corno el de 
las quemaduras tCrmicas del mismo grado (ver 
quernaduras). TarnbiCn en este caso, si estdn 
afectadas grandes zonas del cuerpo, puede pen- 
sarse en llevar a cab0 la vacunacicin antitetsini- 
ca y un tratamiento antibicitico si aparecen 
infecciones secundarias. 

Cuando se aplican suspensiones durante 
rnucho tiernpo, corno la locicin de zinc, la pie1 
de las zonas tratadas puede secarse mucho. En 
estos casos se recomienda cornplernentar el tra- 
tarniento con una terapia relipidizante (pred- 
nicarbato (Peitelm)). 

La administracicin de sicido acetilsalicilico 
tiene algunas contraindicaciones irnportantes 
(ver quernaduras) que deben tenerse en cuenta 
imprescindiblernente. 

La dermatitis solar puede evitarse mediante 
sencillas rnedidas de proteccicin y vigilando 10s 
efectos del sol. 

Especialmente durante el verano y en regio- 
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nes subtropicales y tropicales, debe evitarse 
que 10s nifios se expongan directamente a la 
luz solar durante las horas del mediodia y pri- 
meras horas de la tarde. 

En la pie1 del lactante 10s rnecanisrnos de pro- 
tecci6n natural todavia no estiin completamen- 
te desarrollados, por lo que a esta edad no pue- 
den exponerse nunca directamente a1 sol. Los 
nifios pequefios solamente deben permanecer al 
sol durante periodos cortos evitando el sol del 
mediodia que es el que provoca 10s eriternas. 

La ropa puede minimizar considerablemen- 
te la fracci6n de luz ultravioleta perjudicial. 
De todos modos, su efecto protector de la luz 
depende en gran medida del color y del tip0 de 
tejido. Como regla general puede &rmarse 
que 10s tejidos blancos y 10s transparentes per- 
miten el paso de la luz visible y protegen poco 
de la radiacidn ultravioleta. 

Puesto que el pelo de la cabeza de 10s lac- 
tantes y niiios pequeiios todavia es muy escaso, 
no deben perrnanecer a1 aire libre sin cubrirse 
la cabeza. 

Los protectores solares son irnprescindibles 
para una prevenci6n eficaz de las quernaduras 
solares. Una crerna solar id6nea es la que pro- 
tege de la radiacibn UVA y UVB, es resisten- 
te a1 agua, tiene un factor de protecci6n solar 
elevado (15-30), se adapta a1 tip0 de pigmen- 
taci6n del nifio y no contiene perfumes ni 
conservantes. 

Los protectores solares contienen filtros qui- 
micos, filtros fisicos o una combinaci6n de 

ambos. Los protectores quimicos tienen el 
inconveniente de que en 10s nifios pueden pro- 
vocar reacciones fotot6xicas, fotoalCrgicas o de 
alergia de contacto. Por eso, 10s protectores 
solares con filtros fisicos (6xido de zinc, 6xido 
de titanio), basados en 10s llarnados micropig- 
rnentos, son 10s rnsis adecuados en pediatria. 

El sol, el agua y el viento resecan mucho la 
piel, por lo que 10s nifios con tendencia a la 
sebostasis deben ser tratados por la noche con 
una crema relipidizante. 

No debe olvidarse la protecci6n solar labial. 
Puesto que el limbo de 10s labios tiene muy 
poco o ning6n pigmento, dependiendo del 
tip0 de pigmentacibn, corre un riesgo espe- 
cialmente elevado a causa de la radiaci6n ultra- 
violeta. Las barras de labios con factor de pro- 
tecci6n solar son de gran utilidad. 

Algunos rnedicamentos, como las tetracicli- 
nas o 10s 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 10s padres para que puedan 
adoptar las correspondientes medidas de pre- 
cauci6n. 

Puesto que la radiaci6n ultravioleta tiene 
efecto inmunosupresor, puede provocar un 
ernpeoramiento del cuadro clinic0 en pacientes 
con infecciones viricas (herpes labial, enferme- 
dades viricas infantiles). En consecuencia, en 
estos casos deber6n tomarse a6n m6s precau- 
ciones con el sol. 
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CAP~TULO 13 Pitiriasis liquenoide 

En general, en 10s niiios enfermos aparecen 
a1 mismo tiempo las lesiones cutdneas de una 

Se desconoce la frecuencia de la pitiriasis PLEVA y las de una PLC, de tal forma que 
liquenoide. La padecen sobre todo 10s niiios actualmente, estas dos enfermedades son inter- 
entre 10s 5 y 10s 12 aiios y no hay preferencia pretadas como 10s dos polos de un espectro cli- 
de sexo. Esta enfermedad se observa tarnbien n i c ~  (Figura 36). Las lesiones cutdneas de la 
en 10s j6venes. PLC pueden persistir durante aiios afectando 

preferentemente al tronco y las partes proxi- 
.,.- ~ ' ' 9., ' j - =' , : .>'+ <:.::;::,,l'>,. :. , > .,<;/-. >.,'.< ,,.-* ;.,* ;. males de las extremidades. 
Patog&mis . : , '  .. . . ,? c ;.=:..:,: - .:-,;<::, -.: :;!::...,:;-. ,% ,& . .:+& . .... , ; ., . ~ g ;  2, . 

nt* mar6 Trn 
La etiologia de la enfermedad sigue sin estar 
clara. Se discute la posibilidad de una vasculi- - e 
tis cutdnea como reacci6n a una infeccibn, Aunque una parte de las lesiones cutheas pue- 
seiialando casi siempre las infecciones viricas den ser muy evidentes, a menudo falta por com- 
como factores desencadenantes. pleto la sintomatologia subjetiva. En algunas 

ocasiones, se observan fiebre e inflamaci6n de 
.. . .-. . .  ).> -... , -,. . , , 10s ganglios linfiiticos a1 iniciarse las lesiones . . .. .'.: .,v .:,w& ... ' >:;*,.p ; $5, ,, 

, , ..I. -..:.%-!,.,!.,A~ ,- , , . - .  . . . . : cutheas caracteristicas de una PLEVA. 

El cuadro estsi determinado por dos estadi'os 
diferentes. Las lesiones caracteristicas del estadio 
agudo son unas piipulas rojizas que pueden tener 
una necrosis central (Figldra 34). La curaci6n casj 
siempre deja pequeiias cicatrices varioliformes. 
Si predominan estas lesiones cutsineas, el cuadro 
de la enfermedad se denomina Pitiriasis lique- ~ 
noide y varioliforme aguda (Pityviasis licbenoiaks 
et variolifmmis acata, PLEVA). En la pitiriasis 
liquenoide cr6nica (Pityriasir licbenoiah chrolaica, 
PLC), las lesiones cutiineas son menos promi- 
nentes. Predominan pdpulas pequeiias, poco 
inflarnadas, cubiertas por una escama central 
caracteristica en forma de oblea, que a menudo 
puede retirarse meciinicamente para dejar en su 
lugar una hipopigmentaci6n o a veces una 
hiperpigmentaci6n (Figura 3 5). 

ra 34. Pitiriasis liquenoide varioliforme aguda (PLEVA). 
v~,,;ninacion de pequetias papulas rojizas que evolucionan 
hacia la formaci6n de costras parduscas. 
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El diagn6stico es clinic0 y se basa en la exis- 
tencia de lesiones cutsineas tipicas en nifios que 
por lo demsis estdn sanos. Ning6n andisis de 
laboratorio especifico confirma el diagn6stic0, 
per0 puede ser conveniente realizar una biop- 
sia para andlisis histopatol6gico. 

Diag nMco diierencial L J 

> , L  ,, . 

Ademb del diagndstico diferencial descrito en 
la Tabla 32, tambien es necesario realizar el 
diagn6stico diferencial con la papulosis linfo- 
matoide. La enfermedad es mucho menos fre- 
cuente y es una rareza en 10s nifios de menos de 
10 afios. Las psipulas necrdticas de color 
marrbn-rojizo, que tambien aparecen con esta- 
do general sano, se mantienen hasta 8 semanas, 
antes de involucionar de manera espontsinea. 
Habitualmente el ntimero de lesiones cutsineas 
es menor que en la PLEVA y su curso es muy 
cr6nico. En casos de duda, estsi indicada una 
biopsia para realizar estudio inmunopatol6gi- 

Figura 35. Pitiriasis liquenoide cr6nica. Mirltiples lesiones 
papulosas, eritematosas, con leve descamacion superficial. 

Tabla 32. -' ' 'ico diferencial de la pitiriasis liquenoide. 

I Liquen ruber 
plano 

liquenoide , 2 ,  
. . . I  . .  . . . . . . . . . I .  

Pdpula por lo general de color rojo 
y sin centro necr6tico; lesiones 
cutdneas normalmente 
acornpanadas de prurito intenso 

I Pitiriasis rosada Lesiones cutdneas caracterizadas 
por descamacidn rugosa marginal, 
en forma de collarete; disposici6n 
tipica siguiendo las llneas de la 
piel; al principio aparece con 
frecuencia una placa herald0 

1 Psoriasis vulgar Con frecuencia antecedentes 
de tip0 familiares positivos; a menudo 
exantematico preceden infecciones del tracto 
(guttata) respiratorio superior; prurito 

aeneralmente intenso: afecta con 

Figura 36. Pitiriasis liquenoide varioliforme aguda en trdnsito frecuencia tambien la.cara y el 

a pitiriasis liquenoide cr6nica. Lesiones eritematosas, pdpulas cuero cabelludo; ausencia de 
necrosis centrales en las lesiones 

inflamadas e infiltradas que, en algunas ocasiones, muestran 
la descamaci6n caracteristica en forma de oblea. aisladas 
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Tabla 33. Tratamiento de 10s cuadros de pitiriasis liquenoide. 

Procedimiento 
de espera 

I Corticosteroides 
topicos 

1 Tratamiento 
con rayos UV 

I Administraci6n 
de macrolidos 

Sin sintomatologia general, se 
prescinde del tratamiento despues 
de haber explicado las causas y el 
pron6stico de la enfermedad a 10s 
padres 

Algunas lesiones muy inflamadas y 
aisladas reaccionan a un 
tratamiento t6pico con 
corticosteroides (prednicarbato en 
crema (Peitela) o hidrocortisona 
butirato en crema), aplicado 1 
vezldia, preferentemente por la 
noche 

Una estancia de 3 semanas en una 
regi6n soleada (helioterapia) suele 
producir la curaci6n. Alternativa: 
tratamiento dermatol6gico con UV 
de espectro estrecho, 31 1 nm, o 
con UV de espectro amplio, 
durante 4-6 semanas 

Eritromicina durante 4-8 semanas 
o roxitromicina durante 14 dfas, 
especialmente en cam de que se 
observe el empeoramiento de las 
lesiones cutdneas por alguna 
infecci6n 

(Tabla 33) sabiendo que es conveniente hacer 
una revisidn cada seis meses. Algunas lesiones 
cutheas reaccionan bien a1 tratarniento tcipico 
con corticoides como prednicarbato en crema 
(Peitela) o hidrocortisona butirato en crema 
(Tabla 33). 

Si la afeccicin estfi diseminada puede provo- 
car un estres importante, que con frecuencia se 
debe a la reacci6n de 10s 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 
radiaci6n de espectro estrecho o amplio, suele 
llevar a la curaci6n de las lesiones cutrineas en 
un plazo de 4 a 6 semanas. Cuando las lesiones 
cutrineas aparecen o empeoran a causa de infec- 
ciones, estfi especialmente indicado el trata- 
miento por via oral con eritromicina o con 
algfin nuevo antibi6tico macr6lid0, debiendo- 
se su eficacia tanto a su efecto antibi6tico 
direct0 como a su efecto antiinflamatorio. 

Folster-Holst R.: Parapsoriasisgruppe, S. 479-483. In: Traupe 
H., Hamrn H. (Hrsg.) Padiatrische Dermatologie. 

co e histopatol6gico. En la papulosis linfoma- Springer, Berlin (1999) 
toide, la biopsia muestra un cuadro histopato- Gelmetti C., Rigoni C., Alessi E., Ermacora E., Berti E., 

16gico malign0 con infiltrados densos de linfo- Caputo R.: Pityriasis lichenoides in children: a long-term 
follow-up of eighty-nine cases. Journal of the American 

citos T colaboradores y linfocitos atipicos. Academy of Dermatology 23:473-478 (1990) -. 
Romani J., Puig L., Fernandez-Figueras M., de Moragas J.M.: 

Pityriasis lichenoides in children: clinicopathologic 
review of 22 patients. Pediatric Dermatology 15: 1-6 
(1 998) 

Truhan A.P., Herbert A.A., Esterly N.B.: Pityriasis lichenoi- 
DespuCs de haber explicado la y pro- des in children: therapeutic response to erythromycin. 
n6stico de la enfermedad a 10s padres, se Journal of the American Academy of Dermatolony 
renuncia con frecuencia a1 tratamiento activo 



CAP~TULO 1 4 Pitiriasis rosada 

La pitiriasis rosada es una enfermedad cutdnea 
papuloescamosa autolimitada, benigna, ubicua 
y aguda, que puede observarse en el 2% de 10s 
pacientes de una consulta dermatol6gica. 
Aunque la enfermedad puede presentarse a 
cualquier edad, el pic0 de incidencia se sitda 
entre 10s adolescentes y 10s adultos j6venes 
hasta 10s 35 aiios. El sexo femenino parece 
afectarse algo mds frecuentemente. Puede 
observarse un mayor ntimero de casos en pri- 
mavera, otoiio e invierno. 

mina "placa primaria", "medall6n primario" o 
"placa heraldo" (Figura 37). Muestra un centro 
algo deprimido con descamaci6n pitiriasifor- 
me. El borde, que suele estar ligeramente ele- 
vado, tiene a veces una descamaci6n rugosa 
("collarete descamativo") orientada hacia a1 
centro. En raras ocasiones se forman varias pla- 
cas primarias. 

De 7 a 14 dias despuCs de aparecer la placa 
primaria (10s limites de tiempo oscilan entre 
unas horas y tres meses) surgen m6ltiples 
mlculas, piipulas y placas de forma oval, de 0,5 
hasta 1,5 cm de d ihe t ro ,  con distribucicin 
simCtrica y bilateral, especialmente en el tron- - 

. ,-a*. 
, . , - I  co y las zonas proximales de las extremidades 

P & & ~ ~ " ~ S [ S  . - 
(Figura 38). Las lesiones son de color rojo 
claro, bien delimitadas y de tarnafios diferen- 

Todavia no estd clara. Se sospecha que el agen- tes. Ademb, igual que el medalldn primario, 
te causal es un virus (el virus humano herpes 7) muestran una descamaci6n pitiriasiforme cen- 
o que se trata de un fencimeno de autoinmuni- tral, sobre una zona pseudoatr6fica con aspec- 
dad, inducido por la ingesta de fdrmacos o fac- to de papel de fumar y una descamaci6n mar- 
tores psic6genos. ginal en forma de collarete. 

En la mayoria de 10s casos, el cuadro clinic0 es 
caracteristico, sin embargo, en 10s cursos atipi- 
cos, el diagn6stico diferencial puede causar 
grandes problemas. 

A1 principio, en mds del 50 % de 10s casos, 
se presenta una mdcula o pdpula dnica en el 
cue110 o en el tronco, de color rojo claro y bien 
delimitada. Durante 10s dias siguientes, como 
consecuencia de un aumento de tarnafio, se 
forma una mancha oval de color salmcin o una 
placa de 2 a 10 cm de didmetro, que se deno- Figura 37. Pitiriasis rosada. Placa primaria o placa herald~. 
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palmas de las manos y a las plantas de 10s pies). 
TambiCn se describen formas abortivas, en 

las que las lesiones cutsineas estsin limitadas a 
la aparici6n del medal1611 primario, y casos de 
distribuci6n unilateral de las lesiones. 

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

Aproximadamente dos semanas despuCs de 
que empiecen a aparecer las primeras lesiones 
cutheas, en el tronco y en las extremidades 
pueden brotar nuevas lesiones. La curaci6n 
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. 

TambiCn se ve afectada la mucosa bucal, 
especialmente en 10s nifios con extensa afecta- ICk, ci6n cutsinea. Pueden haber hemorragias pun- 
tiformes, ulceraciones, placas y msiculas erite- 

Figu '. ' riasis rosada. Diseminaci6n de les~ones eritema- matosas, vesiculas y ampollas. 
tosas palidas del tamaAo de una moneda, con collarete desca- 
mativo perifkrico. 

En las evoluciones atipicas, especialmente 
en niiios pequefios, el cuadro clinico estsi pre- 
sidido por psipulas, vesiculas, plistulas, ron- 
chas, lesiones parecidas a las de la plirpura, 
ampollas y lesiones liquenoides, en las que 
puede faltar la descamaci6n caracteristica en 
forma de collarete. 

El eje longitudinal de las lesiones ovales dis- 
curre paralelo a 10s pliegues cutlneos, lo cual 
produce la tipica distribuci6n de las lesiones 
cutsineas "en forma de abeto". 

En las lesiones cutsineas extensas, pueden faltar 
las molestias subjetivas. En estos casos, se 
acude al medico por un sentimiento de intran- 
quilidad causado por unas lesiones cutsineas 
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 10s casos se observan cefaleas, moles- 
tias gastrointestinales, fiebre, malestar y 
artralgias, que preceden a las lesiones cutsine- 
as. Las lesiones de la mucosa bucal suelen ser 

La forma de pitiriasis rosada inversa se asintombticas. 
observa con frecuencia en 10s niiios y afecta 
preferentemente a la cara y a las partes distales 
de las extremidades. Dlagn &kc 

Es raro encontrar formas localizadas de piti- 
riasis rosada (p.e. afectaci6n circunscrita a la El diagn6stico puede realizarse por la anamne- 
mitad inferior del abdomen, a la cabeza, a las sis y por el cuadro clinico. El diagn6stico se 
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confirma especialmente por la existencia de un cos diferenciales. En algunos casos, 10s andlisis 
medall6n primario o placa heraldo. de laboratorio pueden ser iitiles para excluir 

una enfermedad virica o bacteriana. La prueba 
TPHA (Treponema pallidtlm Haemagltltination 
Assay) se realiza en caso de sospecha de infec- 
ci6n por Treponema pallidzam. 

Habitualmente el diagndstico de la enferme- 
dad no supone ningiin problema. Sin embargo, 
a la pitiriasis rosada asi como a la borreliosis de Tratamknto 
Lyme y a la sifilis, antes muy frecuente, se las 
denomina enfermedades camale6nicas (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 10s principales diagn6sti- enfermedad. El paciente y 10s padres deben ser 

Tabla 34. Dlagn6stico diferenc~al rln l3 n n + n v  ias~s rosaA3 
- - -  -A!- c. h , f i  

tjiagnostG as con l a m  ~sa a 
. , I 

I Tinea corporis Lesiones escamosas eritematosas, con remisi6n central y avance perifkrico; sin relaci6n con 10s 
pliegues cutdneos; en la anamnesis con frecuencia hay contact0 previo con animales (gatos, perros); 
detecci6n positiva del hongo en la preparaci6n con KOH a1 20% y en el cultivo 

I Psoriasis 
punctatal 
guttata 

En la anamnesis, es frecuente el antecedente de una infeccibn de las vlas respiratorias superiores por 
estreptococos, virus del sarampi6n o de la gripe; descamaci6n blanco-plateada; fen6meno de la 
bujla de cera, signo de Duncan-Bulckley y rocio hemorrdgico de Auspitz; sin relaci6n con 10s pliegues 
cutdneos 

I Eccema numular Pdpulo-veslculas mds bien redondeadas que evolucionan hacla la exudacibn; formaci6n de costras 
amarillentas y escamocostras; 10s lugares de predilecci6n de las lesiones son sobre todo las piernas; 
con frecuencia comienza en el dorso de la mano y en 10s antebrazos; no afecta a las mucosas; sin 
relaci6n con 10s pliegues cutdneos 

I Sifilis secundaria En la anamnesis se destacan 10s antecedentes de chancro primario y bub6n no doloroso; sifilide 
maculosa de la lues II con mdculas monomorfas, casi siempre redondeadas, del tamario de una 
lenteja, ma1 delimitadas, de color 6xido; frecuente afecci6n de las palmas de las manos y de las 
plantas de 10s pies; casi siempre linfadenopatias generalizadas; serologia positiva de Treponerna 
pallidurn mediante la prueba FTA-ABS (absorci6n de anticuerpos treponemicos fluorescentes) 

I Liquen ruber Pdpulas poligonales de color rojizo, el tamario puede alcanzar un grano de arroz, estrias de 
plano Wickham; 10s lugares de predilecci6n son sobre todo las superficies flexoras de las muriecas, 10s 

antebrazos y la regi6n lateral del cuello; a menudo intenso prurito; sin relaci6n con 10s pliegues 
cutdneos 

I Eccema Lesiones circunscritas eritematosas con descamaci6n pitiriasiforme, grasienta y amarillenta o placas 
seborreico de escamocostras, preferentemente en el cuero cabelludo, en la zona centrofacial y retroauricular y 

sin afecci6n de la mucosa oral; sin relaci6n con 10s pliegues cutdneos 

I Exantema viral Casi siempre ausencia de descamaci6n; con frecuencia fiebre y linfadenopatia; detecci6n serol6gica 
especlfica de anticuerpos (mediante ELISA); sin relaci6n con 10s pliegues cutdneos 

I Exantema Lesiones pequeAas y con frecuencia numerosas, casi siempre sin afectaci6n de la epidermis; en la 
farmacologico anamnesis destaca el consumo de fdrmacos; diagn6stico diflcil 
simulador de la 
Pitiriasis rosada 
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Tabla 35. Tratamiento de la pitiriasis rosada en la infancia. 

1 Intensidad de I; 
ermedad 

4usencia de 
nolestias 
subjetivas 

NINGUNO, siempre que se acepte 
este procedimiento y despues de 
haber explicado al niiio y a sus 
padres las causas y el curso de la 
enfermedad 

I Pocas lesiones Productos t6picos que contengan 
pruriginosas prednicarbato (Peitel? o 

mometasona furoato (pomada), 
1 vez al dia m6s loci6n alba acuosa 

I Numerosas 
lesiones con 
prurito 

Productos t6picos que contengan 
prednicarbato (Peitela) o 
mometasona furoato (pomada), 
1 vez al dia mds loci6n alba 
acuosa; ademas hidroxizina 
(jarabe) 

I Prurito muy 6-metilprednisolona (comprimidos), 
intenso y a1 principio 0'5 mgikg durante 3 
generalizado dias, a continuaci6n 0,25 mgikg 

durante otros 3 dias; ademis 
maleato de dimetindeno o 
hidroxizina (jarabe) 

informados del curso benigno. En caso de 
ausencia de molestias subjetivas, la actitud 
expectante se justifica aunque estC afectada 
una zona extensa del tegument0 (Tabla 35). 

Ya que la pitiriasis rosada es una dermatosis 
irritable, deben evitarse el uso de jabones per- 
fumados o ropa sintCtica ajustada. La ducha 
puede producir irritaci6n y debe limitarse a 2- 
3 veces por semana. Con frecuencia la pie1 de 
10s pacientes es sebostsitica, y por tanto, es Gtil 
aplicar un tratamiento hidratantelemoliente. 

Sin embargo, las lesiones cutsineas eccema- 
tosas y pruriginosas necesitan tratamiento con 
corticoides (Tabla 35). Se aplican esteroides del 
grupo I1 y I11 (Niedner), como por ejemplo 
productos a base de prednicarbato (Peitelm), 
hidrocortisona butirato o mometasona furoato. 
Ademb, puede aplicarse sobre las lesiones una 
suspensidn de zinc antipruriginosa (locidn alba 

acuosa). Para la higiene, se recomienda la utili- 
zaci6n 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- 
so, se recomienda ademb la administraci6n de 
antihistaminicos con efecto sedante por via 
oral; habiendo sido muy efectivos en 10s nifios 
hidroxizina y maleato de dimetindeno. 

Las lesiones de la mucosa de la zona de la 
boca se tratan con la aplicaci6n tdpica de una 
pomada con acet6nido de triamcinolona for- 
mulada en un excipiente adhesivo, hasta que 
empiece la involuci6n de las lesiones de la 
mucosa. 

Cuando hay lesiones cutheas generalizadas 
y acompafiadas de intenso prurito, tarnbien 
puede estar indicado el tratamiento con corti- 
coides por via oral. Una dosis diaria de 0,5 
mglkg de 6-metilprednisolona durante 3 dias 
y la administracidn posterior de 0,25 mglkg 
durante otros tres dias produce una mejoria 
espectacular del cuadro clinic0 y ausencia del 
efecto rebote despues de finalizar el trata- 
miento esteroideo. 

En un estudio a doble ciego, randomitado 
controlado con placebo, se administr6 25-40 
mglkgldia de eritromicina, repartida en 4 
dosis, durante 14 dias a pacientes con una 
infeccidn previa inmediata de las vias respira- 
torias y con reactantes de fase aguda elevados 
en el suero. Se observ6 que, en 10s niiios, se 
obtenia un aumento significativo del nGmero 
de curaciones completas en el plazo de 6 
semanas, frente a1 grupo de control no trata- 
do. Antes de recomendar este tratamiento de 
forma rutinaria, nuevos estudios deben con- 
firmar esta interesante opci6n terapgutica. 
No consideramos indicada la fototerapia UV 
en la infancia. 

Evitar duchas y baiios excesivos y cuidar la pie1 
regularmente con productos t6picos de hidra- 
tantes y emolientes. 



'itiriasis rosada H 85 

Allen R.A., Janniger C.K., Schwartz R.A.: Pityriasis rosea 
Cutis 56:198-202 (1995) 

Arndt K.A., Paul B.S., Stern R.S., Parrish J.A.: Treatment of 
pityriasis rosea with UV radiation. Archives of 
Dermatology 119:381-382 (1983) 

Bjijtnberg A.: Pitytiasis rosea, pp. 11 17-1 128. In: Fitzpatrick 
T.B., Eisen A.Z., Wolff K. ec al. (eds) Dermatology in 
General Medicine. McGraw-Hill, New York (1993) 

Bjornberg A., Hellgren I..: Pityriasis rosea. A statistical, clini- 
cal and laboratory investigation of 826 patients and mat- 
ched healthy controls. Acta Dermato-Venereologica 42 
(Suppl 5O):l-68 (1962) 

Kanon D.T., Hayner N.S., Winkelstein W. Jr., Barron A.L.: 
An epidemic of aseptic meningitis syndrome due to Echo 
virus type 6: a clinical study of Echo 6 infection. 
Pediatrics 29:418431 (1962) 

Korting H.C.: Dermatotherapie. Springer, Berlin (1995) 

Leenutaphong V., Jiamton S.: UVB phococherapy for pityria- 
sis rosea: a bilateral comparison study. Journal of the 
American Academy of Dermatology 33:996-999 (1995) 

Leonfone J.F.: Pityriasis rosea: exacerbation with corticoste- 
roid treatment. Dermatology 163:480-481 (1980) 

Niedner R.: Glukokortikosteroide in der Dermatologie. 
Deutsches b t e b l a t t  93:A-2868-2872 (1996) 

Parson J.M.: Pityriasis rosea update 1986. Journal of the 
American Academy of Dermatology 15: 159-167 (1986) 

Prinz J.: Pityriasis rosea, S. 540-541. In: Braun-Falco O., 
Plewig G., Wolff H.H. (Hrsg.) Dermatologie und 
Venerologie, 4. Auflage, 1. korrigierce Nachdruck. 
Springer, Berlin (1997) 

Rubins S.,Jamiger C.K., Schwartz R.A.: Congenital and early 
acquired syphilis. Cutis 56:132-136 (1995) 

Sherma P.K., Yadav T.P., Gautam R.K., Taneja N., Sat- 
yanarayana L.: Erythromycin in pityriasis rosea: a double 
blind, placebo-controlled clinical trial. Journal of the 
American Academy of Dermatology 42:241-244 (2000) 



CAP~TULO 1 5 Psoriasis vulgar 

guraci6n variable, con descamaci6n caracte- 
ristica de color gris plateado. La variabilidad 

Con una prevalencia del 1-2%, la psoriasis 
vulgar es una de las enfermedades cutdneas 
mds frecuentes. La psoriasis infantil tampoco 
es una enfermedad rara. En 10s niiios, la pri- 
mera lesi6n aparece por tkrmino medio a 10s 
ocho afios, y es raro que aparezca antes de 10s 
dos aiios. A1 contrario de lo que sucede en 10s 
adultos, en la infancia las nifias se afectan con 
mds frecuencia que 10s niiios, y en el 25 % de 
las afectadas, la psoriasis surge por primera 
vez antes de 10s 15 aiios. En rnds de la mitad 
de 10s casos, existe una historia familiar posi- 
tiva. Los niiios en 10s que la enfermedad 
comienza precozmente y en 10s que el tronco 
y la cara se ven afectados en primer lugar, casi 
siempre presentan un curso grave evolutivo 
de la enfermedad. 

clinica de la enfermedad es muy grande. En 
muchos casos, s610 se observan unas pocas 
lesiones eritematoso-escamosas caracteristi- 
cas, preferentemente en 10s lugares de predi- 
lecci6n como 10s codos, las rodillas, la regi6n 
lumbar, el cuero cabelludo (Figura 39) y la 
zona retroauricular. Pero el cuadro clinic0 
tambikn 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 tegument0 (eritroder- 
mia psoridsica). El curso evolutivo es cr6nico. 
En la infancia se encuentran principalmente 
focos numulares, aunque tambiCn es frecuen- 
te la psoriasis guttata, que suele estar asocia- 
da a una infecci6n por estreptococos. Las loca- 
lizaciones mbs frecuentes son el cuero cabe- 

. lludo y la cara. Por el contrario, en la infancia 
3' 

v J  raramente se ven afectadas las ufias, las pal- 
mas de las manos y las plantas de 10s pies, no 

Aunque en 10s Gltimos aiios se han realizado aparecen formas eritrodermicas o pustulosas, 
grandes avances en el carnpo de la inmunolo- ni artropatia psoribica. - - 

gia, hasta hoy no estd suficientemente clara la 
patogenesis de la enfermedad. La hiperprolife- 
raci6n y la alteraci6n de la diferenciaci6n epi- fjntomatol 
dkrmica que caracterizan a la enfermedad es 
consecuencia de una reacci6n inflamatoria Las alteraciones cutdneas llevan asociado pruri- 
compleja controlada por cClulas TH1. to en el 20-40% de 10s casos, aunque su inten- 

sidad puede presentar gran variabilidad indi- 

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

vidual. 
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Figura 39. Psoriasis vulgar. Grandes placas er,,,,, ,ato-escarno- Figura 40. Psoriasis vulgar. Placas eritemato-escarnosas rnini- 
sas en el interior del cuero cabelludo. Lesiones satelites en la mamente infiltradas, bien delimitadas, diseminadas por el 
periferia. Las lesiones muestran descarnaci6n blanca y costras tronco y por las caras extensoras de las extrernidades; una 
amarillentas. parte de las lesiones confluyen en grandes placas, algunas 

cubiertas por una descarnaci6n plateada. 

lugar el fen6meno de la bujia de cera, despu6s 
la membrana de Duncan-Bulckley y finalmen- 

En 10s casos tipicos el diagn6stico clinic0 es te pequeiias gotas de sangre, que constituyen 
sencillo. La confirmaci6n histopatol6gica del el rocio hemorrhgico de Auspitz. 
diagn6stico estsi indicada s610 en casos excep- 
cionales. 

En la anamnesis se trata de averiauar si exis- f#iagn6s#(t&.flif~enr:Eal 
- 

ten lesiones cutsineas en la familia. Si se sospe- 
cha de psoriasis, se examinarsi el cuero cabellu- Si la zona msis afectada es el tronco, el diag- 
do, 10s conductos auditivos, las regiones lum- n6stico diferencial deberh establecerse con un 
bar, umbilical, perianal, el pene, las rodillas y eccema psoriasiforme, una pitiriasis liquenoide 
las ufias por si hubiera lesiones especificas. En crbnica, una pitiriasis rosada o una pitiriasis 
una placa tipica de psoriasis, pueden observar- rubra pilaris. Una sifilis secundaria o la tinea 
se 10s signos del "raspado met6dico de Brocq": corporis tambien pueden causar lesiones cutsi- 
si se rasca con una cureta, aparece en primer neas eritemato-escamosas (Tabla 36). 
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Tabla 36. Diagn6stlco diferencial de la psoriasis vulgar 
infantil. 

Diagnostic0 liferencias con la psoriasis 

1 l iquen ruber Pdpulas poligonales; a menudo 
plano estdn afectadas las mucosas; 

ausencia de descamaci6n; prurito 
intenso 

n Pitiriasis rosada Descamaci6n fina y marginal; una 
placa heraldo grande precede a la 
erupcion 

I Eccema 
seborreico 

Descamaci6n grasienta en el cuero 
cabelludo; a menudo estan 
afectadas las cejas y zonas 
perinasales 

I Pitiriasis 
liquenoide 
cronica 

Mdculas eritematosas en el tronco, 
despues del raspado puede verse 
una descamaci6n fina en forma de 
oblea 

I Pitiriasis rubra Pdpulas querat6sicas foliculares; 
pilaris lesiones eritematosas, en placa, de 

color rojo-amarillento que dejan 
entre ellas zonas de piel sana; 
descamacibn fina 

I Sifilis (estadio Pequeiias pdpulas diseminadas, 
secundario) escamosas y simktricas; algunas 

veces persiste la lesi6n primaria; 
afecci6n de las membranas 
mucosas; alopecia en cuero 
cabelludo; antecedentes psoribicos 
negativos; ausencia de picor; 
serologia luetica positiva 

l ~ i r i a  del cuerpo Lesiones numulares o anulares 
pruriginosas con descamaci6n fina 
y marginal; examen micol6gico 
positivo en la preparacibn 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 aiios. El tratamiento estsi orientado a frenar 
un brote activo. Las principales opciones tera- 
p6uticas, ademsis de la eliminaci6n de 10s posi- 
bles factores desencadenantes, son el trata- 

miento t6pico intenso, s610 o combinado con 
fototerapia o con un tratarniento por via sist6- 
mica. En la infancia, el tratarniento de elecci6n 
es exclusivamente t6pico ya que su efecto es 
similar a1 tratamiento sistkmico y lo aventaja 
claramente ya que tiene menos efectos secun- 
darios. La fototerapia en 10s niiios debe apli- 
carse con precauci6n debido a1 peligro de pro- 
ducir lesiones a largo plazo, siempre se realiza 
en combinaci6n con un tratamiento t6pico. El 
tratamiento sistimico s610 est6 indicado en 
caso de un curso evolutivo muy grave. Un pro- 
blema observado con frecuencia en 10s nifios es 
la aceptaci6n de la enfermedad, lo cual exige 
una estrecha colaboraci6n entre paciente, 
padres y mCdico. 

I Elimination de posibles factores desencade- 
nantes. En la forma guttata de la psoriasis, las 
investigaciones se centran en la infecci6n por 
estreptococos R-hemoliticos. Los anaisis de 
laboratorio necesarios incluyen un cultivo 
faringeo, una determinacidn seroldgica del 
titulo de antiestreptolisina (ASL) y an6lisis de 
orina. Si se detecta una infeccibn aguda por 
estreptococos, se trata con penicilina oral 
durante 10 dias (fenoximetilpenicilina; lactan- 
tes: 150.000 UI, 1-6 aiios de edad: 300.000 
UI, > 6 afios: 500.000 UI, en todos 10s casos 3 
vecesldia) o eritromicina (lactantes, nifios 
pequefios y nifios en edad escolar 30-50 
mg/kg/dia, via oral, distribuido en 2-4 tomas). 
Si aparecen nuevos brotes recurrentes asociados 
a infecciones por estreptococos, acompaiiados 
de dolor de garganta y aumento del tarnafio de 
las amigdalas, estsi indicada la tonsilectomia, 
pudiendo mejorar el curso clinico, aunque fal- 
tan datos bien documentados a1 respecto. 
Tambi6n es conveniente sanear 10s dientes 
cariados y preguntar por otros posibles agentes 
desencadenantes: 10s traumas ex6genos de tip0 
fisico, quimico o inflamatorio asi como otras 
enfermedades infecciosas agudas que pueden 
provocar psoriasis. Sin embargo, cuando 10s 
factores desencadenantes se encuentran en el 
h b i t o  psicol6gico y emotional, el tratamien- 
to se abordar6 con la colaboraci6n del especia- 
lista indicado. 
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Independientemente del cuadro clinico, el 
tratarniento de la psoriasis conlleva el conse- 
cuente cuidado de la pie1 basado en la aplica- 
ci6n de emolientes e hidratantes. Ademk, 
debe aplicarse un tratamiento especifico de 
las lesiones psorikicas. En caso de psoriasis 
del tip0 cr6nico estacionario, ademsis de 
medidas queratoliticas con productos t6picos 
a base de sicido salicilico y de urea, se t ra tarh 
las sireas afectadas con antralina (bien con la 
terapia de contacto breve o tratamiento 
durante la noche) o andlogos de la vitamina 
D3 (calcipotriol); en el cuero cabelludo tam- 
bien suelen aplicarse corticoides t6picos en 
loci6n. Si la psoriasis vulgar es de curso exan- 
temsitico (psoriasis guttata) y el cuadro estsi 
activado por estreptococos, estsi indicado el 
correspondiente tratarniento antibi6tico via 
oral. Otras medidas terapeuticas consisten en 
aplicar corticoides t6picos o andlogos de la 
vitamina Dj durante periodos breves. En 
casos de respuesta insuficiente, tambien 
puede plantearse la fototerapia. 

I Cuidados cutaneos 

La psoriasis puede empeorar rsipidamente por 
irritacidn mecsinica debido a un fen6meno iso- 
morfo (Kobner), por tanto es de extraordinaria 
importancia cuidar la pie1 regularmente con 
productos tdpicos relipidizantes y con bafios 
oleaginosos, de dos a tres veces por semana. 

I Descamaci6n. Antes de empezar un trata- 
miento dermatol6gico especifico, deben eli- 
minarse las numerosas capas de escamas que 
impiden el contacto de la pie1 con 10s medi- 
camentos. Actualmente, el tratamiento msis 
efectivo sigue siendo la aplicacibn, durante 
tres dias seguidos, de sicido salicilico a1 (3 - 5 
- 10%) en una emulsi6n w/o de 1 a 2 veces a1 
dia, o vaselina (Tabla 37). En caso de desca- 
maci6n pertinaz, se recomienda llevar a cab0 
curas oclusivas nocturnas con sicido salicilico. 
Si se aplica sicido salicilico a 10s nifios en 
Areas extensas, existe el riesgo de intoxicaci6n 

por salicilatos; por eso se recomienda en pri- 
mer lugar un tratamiento hemicorporal. 
Nosotros no empleamos queratoliticos prepa- 
rados a base de sicido salicilico en 10s nifios de 
menos de 3 afios. Los productos t6picos a 
base de urea pueden ser utilizados como 
alternativa en estos pacientes. Los bafios dia- 
rios con sal comtin (5-10%) (bafios hipertbni- 
COS) o baiios oleosos ayudan a conseguir un 
efecto descamativo. 

I Ditranol. El tratamiento con ditranol (antra- 
lina) es muy efectivo en el tratarniento t6pico 
de la psoriasis. Si se aplica correctamente tiene 
muy pocos efectos secundarios pero exige una 
gran experiencia dermatol6gica. Produce una 
irritaci6n de la pie1 perilesional por su efecto 
citostsitico ("La psoriasis se consume en el fuego 
de la antralina"). La curaci6n es m b  rdpida y 
proporciona periodos de remisi6n m b  prolon- 

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

1. Queratoliticos 

I Pomada descamativa 
Dp/ dcido salicilico (3,O-5,O-10,O g) 
Vaselina c.s.p. 100 g 

I Aceite salicilico 
Dp/ dcido salicilico 3,O g-5,O g 
Aceite de ricino 20 g 
Aceite de oliva c.s.p. 100 g 

2. Tratamiento con ditranol 

I Pomada con ditranol 
Dp/ Ditranol al 1/16 9-2 g 
Acido salicilico 3,O-5,Og 
Vaselina amarilla B.P c.s.p. 100 g 
I Tratarniento de contacto breve 

Ditranol crerna al 1 %, 3% 
0 

Ditranol 0,s 9-2 g 
Acido salicilico 3,O g 
Vaslina amarilla B.P c.s.p 100 g 

3. Tintura de Castellani (modificada), para el 
tratamiento de la psoriasis en dreas intertriginosas 
Clorhexidina gluconato 5.0 g 
Acetona 5,O g 
Soluci6n etan6lica de fuuina a1 4% 10,O g 
Agua purificada u p  100,O 
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gados que con otros fdrmacos. El mayor incon- 
veniente del ditranol es que, a causa de sus pro- 
ductos oxidantes, tiiie la pie1 circundante 
durante varios dias y la ropa permanentemente. 
Por este motivo, se recomienda realizar el tra- 
tamiento durante la noche. Indicamos a 10s 
pacientes que apliquen el ditranol justo sobre 
las lesiones y que usen pijamas y ropa de cama 
viejos ya que quedartin tefiidos. A la maiiana 
siguiente, el medicamento se elimina con agua 
y un dermolimpiador sin jabdn en la ducha o 
en el baiio. Para hidratar la piel, puede exten- 
derse un aceite sobre la pie1 hGmeda o aiiadirlo 
a1 agua del baiio. Con el tratamiento se preten- 
de provocar una ligera irritaci6n cuttinea, pero 
no una irritaci6n cut%nea masiva del tip0 de 
una dermatitis t6xica de contacto. Si se produ- 
ce una irritaci6n cutdnea m& intensa, el trata- 
miento debe detenerse durante 1 a 3 dias ylo 
tratar las Areas afectadas con corticosteroides 
t6picos (como por ejemplo prednicarbato 
(Peitelm) o hidrocortisona butirato). Para llevar 
a cab0 el tratamiento, se recomienda explicar 
detalladamente la forma de aplicaci6n a 10s 
pacientes y a sus padres por escrito. La forma 
ideal de hacerlo seria con un breve ingreso para 
ser instruidos por personal sanitario experi- 
mentado. El ditranol se receta a una concentra- 
ci6n creciente, empezando con 1164% junto 
con un 3% de dcido salicilico en una emulsi6n 
OIW (Tabla 37). Despue's de 3-4 dias, depen- 
diendo de su tolerancia, se duplica la concen- 
traci6n hasta alcanzar una concentraci6n m h i -  
ma del 2%, o hasta que las lesiones este'n cura- 
das. La cara y 10s codos suelen ser m b  sensibles 
por lo que se tratan con una concentracirin 
menor. Tras algunos incrementos de la concen- 
traci6n, se comprueba la eficacia al observar un 
retroceso del infiltrado inflamatorio. Con fre- 
cuencia, tras finalizar el tratamiento, se observa 
una decoloraci6n de la piel, una pseudoleuco- 
dermia, en 10s lugares donde estaban las lesio- 
nes de psoriasis. 

Para continuar el tratamiento, s610 es nece- 
sario cuidar la pie1 regularmente con emulsio- 
nes reengrasantes. 

Como alternativa, tambiin puede aplicarse 
ditranol en concentraciones superiores, en 

terapia de contacto breve a1 1%-3%. En este 
caso, el ditranol se aplica sobre las lesiones 
psoridsicas una vez a1 dia, aumentando conti- 
nuamente la duraci6n de la aplicacidn (cada 
tres dias se aumentan 5 minutos). A continua- 
ci6n se lavan o se limpian en la ducha y se 
aplica el tratamiento hidratante. Cuando el 
tiempo de contacto alcanza 10s 30-45 minu- 
tos, se suele pasar a la siguiente concentraci6n. 

I Analogos de la vitamina D3. La vitamina D3 
estimula la diferenciacidn e inhibe la prolifera- 
ci6n de queratinocitos. El calcipotriol y el 
tacalcitol son derivados sintCticos de la vitami- 
na D,  adecuados para el tratarniento de la pso- 
riasis, especialmente de las formas exantem6ti- 
cas agudas (psoriasis guttata) poco infiltradas. 
Como ventaja esencial respecto a1 ditranol, se 
menciona su f%cil manejo y comodidad para el 
paciente (no tifie la pie1 ni la ropa). No se han 
descrito efectos secundarios sistCmicos en 10s 
adultos cuando se han aplicado las dosis m h i -  
mas recomendadas de 100 mg por semana; sin 
embargo, si estdn documentadas hipercalce- 
mias en casos de sobredosis. Adn no estsi eva- 
luada la dosis mhima segura para nifios. A 
partir de 10s 6 aiios, 10s ni?los pueden ser trata- 
dos con calcipotriol en forma de pomada, 
mientras que el tacalcitol s610 estsi autorizado 
a partir de 10s 12 aiios. Estas substancias pue- 
den provocar irritaciones cutdneas, especial- 
mente en la cara y en 10s 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 a1 valerato de betametasona y a1 ditra- 
nol, en nuestra opinidn, 10s efectos clinicos son 
menores y coinciden exactamente con 10s 
resultados de un estudio realizado en niiios, en 
el cual en un tratamiento con calcipotriol sola- 
mente pudo demostrarse una ligera mejoria en 
comparaci6n con un tratamiento higiinico 
hidratante. Utilizamos calcipotriol s610 en 
lesiones con infiltracibn 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 fisiol6gica activa de la 
vitamina D3 per0 no existe experiencia para su 



aplicaci6n en nifios. Tampoco puede tratarse 
con esta substancia diariamente m b  del 3 5 % 
de la superficie corporal. 

Breas. Por su moderado efecto antipsoribi- 
co, antes solia aplicarse la brea como trata- 
miento 6nico o en combinaci6n con fototera- 
pia de Gockermann. Hoy 10s productos a base 
de brea s610 se utilizan en raras ocasiones ya 
que su olor es desagradable, manchan la ropa y 
ademb tienen un cierto potencial cancerigeno. 
Actualmente no utilizamos ningfin producto 
que contenga brea para el tratamiento de la 
psoriasis infantil. 

Corticosteroides. En Estados Unidos, 10s 
corticosteroides de uso t6pico son 10s produc- 
tos terapCuticos prescritos con m b  frecuencia 
para la psoriasis. La efectividad de 10s produc- 
tos mAs potentes, especialmente cuando se 
aplican en cura oclusiva (con una IAmina de 
pldstico) es impresionante. Sin embargo, debi- 
do a un marcado efecto rebote despuCs de su 
supresi6n y a 10s efectos secundarios locales 
(atrofia cutAnea y telangiectasias), su aplicabi- 
lidad es tan limitada que como tratamiento 
prolongado s610 puede ser utilizado en locali- 
zaciones especiales (cuero cabelludo, psoriasis 
de las ufias o de manos y pies). En relaci6n a 
10s efectos secundarios, se tendrA en cuenta 
que algunas Areas en el cuerpo tienen mayor 
sensibilidad a 10s corticosteroides (cara, geni- 
tales, zonas intertriginosas), mientras que las 
palmas de las manos, las plantas de 10s pies y 
el cuero cabelludo son muy insensibles a 10s 
esteroides. En 10s filtimos afios se han desarro- 
llado nuevos esteroides con una marcada acti- 
vidad antiinflamatoria y menor riesgo de atro- 
fia (prednicarbato (PeitelB), mometasona furo- 
ato, metilprednisolona aceponato), que tam- 
biCn permiten un uso seguro en nifios duran- 
te poco tiempo. 

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

s610 parece adecuado aplicarla en lesiones poco 
infiltradas y poco extensas (tratamiento de las 
Areas afectadas por la mafiana y por la noche), 
especialmente en combinaci6n con la terapia de 
contact0 breve con antralina (preferentemente a 
6ltima hora de la tarde o por la noche). 

I Particularidades del tratamiento topico en 
determinadas localizaciones. Para quitar las 
escamas del cuero cabelludo a 10s nifios, utili- 
zarnos Acido salicilico a1 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, 
tambien es adecuado un producto a base de 
urea a1 10%. Por la mafiana siguiente, se qui- 
tan las escamas lavando la cabeza con un cham- 
pfi para la descamaci6n del cuero cabelludo. 
DespuCs de algunos dias, cuando el cuero cabe- 
lludo estd descamado, pueden utilizarse dife- 
rentes productos terapCuticos. Teniendo en 
cuenta 10s efectos atrofiantes, que siempre son 
poco relevantes en el cuero cabelludo, suele 
continuarse el tratamiento con corticoides 
como prednicarbato (Peitel aplicadorB), hidro- 
cortisona butirato o soluci6n de mometasona 
furoato. Se friccionan estas substancias sobre el 
cuero cabelludo, y en algunas ocasiones, se apli- 
ca ademb una emulsi6n de esteroides (predni- 
carbato crema -Peitela- o hidrocortisona buti- 
rato en loci6n o crema), que puede reforzar el 
efecto antiinflamatorio inicialmente. DespuCs 
de unos dias con el tratamiento descamativo y 
antiinflamatorio, casi siempre se puede reducir 
o suprimir el tratamiento. 

TambiCn se ha mostrado efectiva la combi- 
naci6n con anglogos t6picos de la vitamina D3, 
comercializados en forma de soluci6n, para el 
tratamiento del cuero cabelludo. 

Sin embargo, la curaci6n completa de las 
lesiones suele exigir un tratamiento continua- 
do durante varios meses. 

Si estdn afectados el pabelldn auricular y el 
conduct0 auditivo externo, se aplican preferen- 
temente 10s corticoides en pomadas que con- 
tengan prednisolona a1 1-2,5 %. 

A menudo, la cara es un Area muy sensible a1 
tratamiento t6pico. En esta zona, el tratamien- 



to de la psoriasis consiste, en primer lugar, en 
la aplicaci6n de productos t6picos hidratantes 
sin principios activos, que se aplican regular- 
mente varias veces a1 dia. 

En las zonas intertriginosas son Gtiles 10s colo- 
rantes, especialmente la tintura de Castellani, 
que hoy se prepara en una forma modificada sin 
resorcina ni clorocresol (Tabla 37). 

I Fototerapia. En caso de resultados insatis- 
factorios con el tratamiento exclusivamente 
tcipico, es efectivo el tratamiento con fototera- 
pia UV combinado con ditranol o con produc- 
tos derivados de la vitarnina D. Recientemente 
se han desarrollado aparatos de emisi6n de 
radiaci6n de banda estrecha UV de una longi- 
tud de onda de 3 11 nm (Phillips TLOl), que 
emiten en un tramo de longitud de onda ideal 
para el tratamiento de la psoriasis. Sin embar- 
go, en nifios siempre debe ser aplicada con 
precauci6n, algunos autores incluso contrain- 
dican la fototerapia antes de 10s 18 afios. El 
riesgo de induccibn de un melanoma malign0 
o el desarrollo de carcinomas escamosos es en 
10s nifios mucho miis alto que en adultos, 

tos secundarios, estL indicado s610 en las for- 
mas mis graves (la artropatia psoriisica 
grave). Lo mismo vale para otros citosthicos 
(hidroxiurea, azatioprina) y para la ciclospori- 
na. Los retinoides orales (acitetrina 0,5 
mg/kg/dia) son efectivos en las formas psorii- 
sicas pustulosas y en la eritrodermia psoriiisi- 
ca. Incluso en 10s casos de tratamientos pro- 
longados a altas dosis, se tendrL en cuenta su 
efecto sobre el sistema 6seo (cierre prematuro 
de las lineas epifisarias). Existe suficiente 
experiencia en nifios con eritroqueratoder- 
mia, como para que en 10s casos graves se con- 
sidere la posibilidad de administrar las dosis 
efectivas m& bajas de retinoides, controlando 
constantemente 10s efectos secundarios. 
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 CAP^ TULO I 6 Eccema seborreico del 
lactante 

El eccema seborreico del lactante, tambiCn 
llamado dermatitis seborreica del lactante, 
tiene un caracteristico pic0 de incidencia en 
10s tres primeros meses de vida (semanas 2- 
12), per0 se han documentado manifestacio- 
nes tardias hasta la edad de un aiio y medio. 
Aunque se sigue discutiendo sobre 10s antece- 
dentes familiares y su asociaci6n con el ecce- 
ma at6pico y con el psoriasis vulgar, hasta 
ahora no se ha podido demostrar ninglin tip0 
cierto de herencia. En nuestra opini6n, el 
eccema seborreico tiene un cuadro clinic0 pro- 
pio con un pron6stico muy bueno, ya que es 
posible la curaci6n esponta'nea en el transcur- 
so de unas pocas semanas (de 6 a 8 por tCrmi- 
no medio). Las recidivas son muy poco fre- 
cuentes, except0 en la zona del pafial. En la 
actualidad, el eccema seborreico del lactante 
es poco frecuente, a1 contrario del eccema at6- 
pic0 que cada vez aparece con mucha m& fre- 
cuencia en 10s Gltimos a6os. 

Todavia no esta' clara la patogenesis. Se discu- 
te sobre la influencia de diversos factores. 
Entre otros, un increment0 en la producci6n 
de sebo en las glbndulas sebkeas, ocasionado 
por las hormonas maternas o por un estimulo 
androgenic0 temporal de la corteza suprarre- 
nal en el lactante. TambiCn se ha considerado 
una alteraci6n del metabolismo de 10s bcidos 
grasos esenciales, por un dCficit de delta-6 
desaturasa, debido a la falta de madurez enzi- 

mbtica y factores clima'ticos o de alimentaci6n 
(las lesiones cutbeas mejoran en verano, 
junto a1 mar y en la alta montaTia). Durante 
mucho tiempo, se ha creido que la coloniza- 
ci6n con Malassezia furfar (Pityrospo~.zlm wale, 
Pytirosporzlm orbiczllare) tenia una gran relevan- 
cia patogenetica, per0 esto no ha podido con- 
firmarse en estudios recientes. 

Cuadro clinico 

El cuero cabelludo y la zona del pafial son las 
dos zonas m b  afectadas (Figuras 41 y 42). En 
el cuero cabelludo, especialmente sobre la fon- 
tanela anterior, puede verse la llarnada "costra 
lbctea". Son lesiones cuta'neas que forman 
capas de escamas grasientas, sblidas, amari- 
llentas y cuarteadas por fisuras, sin eritema 
inflamatorio perifCrico. La "costra lktea" 
puede ser el linico signo de la dermatitis sebo- 
rreica infantil y remitir esponta'neamente. 
Alin cuando el cuero cabelludo se vea intensa- 
mente afectado, no hay riesgo de una pkrdida 
permanente de cabello. Por otra parte, cuando 
se afectan otras a'reas tegumentarias, se aprecia 
descamaci6n o formaci6n de escamocostras 
amarillentas, grasientas y brillantes, sobre 
placas rojizas y eccematosas (Figura 41). Las 
lesiones cutbneas pueden ser polimorfas, mos- 
trando formas numulares, policiclicas o anula- 
res. En las zonas intertriginosas, se encuentran 
a menudo Breas exudativas y fisuras dolorosas. 
Tampoco es raro encontrar en el tronco lesio- 
nes diseminadas, numulares, como rnanchas 
pequefias, que ma's tarde confluyen en superfi- 
cies de mayor tamaiio. 
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El diagndstico 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 sistimica: falta de des- 
Figuri . Eccema seborreico del bctante Eritema pdlido, arrollo, fiebre, anemia, v6mitos, diarrea lin- 
diseminado, afectando al mismo tiempo la cara, la zona del 
patial y tronco. Se aprecia descamacibn hrjmeda en IBminas fadenopatfa. Esta mferrnedad es muY rara Y su 
finas y de tamano mediano. etiologia oscura, combinPndose diversos facto- 

I 

lgura 42. Eccema seborreico den ,,.;ante. Pueden obselvarse 
,eas de eritema homedo con escamas de rnediano tamatio. 

Las lesiones son muy pronunciadas en la cara con un color 
rosado, y en la zona del pahal, de color rojo mds intenso. 
Pocas lesiones afectan el tronco. 

Tabla . ndstico diferencial del eccema seborreico del 
tactante;. - - 

Diagnostic0 Delimitacion del eccema 
' seborreico del lactante 

I ,  

:cema atopico Con frecuencia las lesiones 
cutdneas aparecen 5610 a partir del 
2 O  y 3" mes de vida; generalmente 
prurito intenso; se localizan 
preferentemente en la cara sin 
afectar a la zona del paAal; 
anamnesis familiar positiva 

4 Psoriasis vulgar lnfrecuente en la infancia, 
preferentemente con descamaci6n 
seca y plateada, signo de Auspik 
positivo 

I Sarna 

En las lesiones cutheas muy extensas faltan 
con frecuencia 10s sintomas subjetivos. 
Solamente al principio o en 10s cursos evoluti- 
vos graves puede haber ocasionalmente prurito 
ligero o moderado. 

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

Prurito intenso, preferentemente 
por la noche; formaci6n de 
pdpulas o papulovesiculas tlpicas; 
detecci6n del dcaro 

4 Eccema numular Generalmente no afecta a la zona 
del panal; focos numulares muy 
delimitados con tlpicas 
escamocostras amarillentas y 
seropapulas aisladas 

Lesiones anulares con borde de 
crecimiento y aclaramiento central; 
detecci6n del hongo causal 
mediante preparaci6n con KOH y 
cultivo; infrecuente en ninos 
peque Aos 
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res que determinan el dramsitico cuadro clini- 
co. Se han establecido anomalias en el comple- 
mento (inhibidor del C5 o deficit de C4a) y en 
la quimiotaxis neutrofilica. Suele haber 
sobreinfecciones bacterianas y fiingicas que 
ocasionan el fallecimiento. 

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

Tabla 39. Tratamiento del eccema seborreico del lactante. 

Directrices generales - Estancias 
- Ropa 

- Dieta 

- Cuidados corporales: 
Higiene 
Bafios 

ITratamiento t6pico - Desprendimiento de las 
- Lesiones de la cabeza escamas de la cabeza 

- Tratamiento antiinflamatorio 
- Tratamiento antimic6tico 

- Lavados de cabeza 
- Lesiones del cuerpo - Corticoides t6picos 

- Antimic6ticos 
(imidaz6licos) 

- Zonas intertriginosas 

N Tratamiento por 
via sistbmica 

I Tratamiento 
alternativo: 
Aceite de borraja 

- Antihistaminicos 
- Antimic6ticos 
- Antibi6ticos 
- Corticoides 

da teniendo siempre en cuenta que, en la 
mayoria de 10s casos, las lesiones remiten 
espontsineamente. 

N Recomendaciones generales de tratamien- 
to. Es aconsejable estar al aire libre y llevar ropa 
ligera que no oprima, preferentemente de lino o 
de algod6n y cambiarla con frecuencia. Adem&, 
hay que ingerir abundantes liquidos. La pie1 
debe limpiarse utilizando solamente dermolim- 
piadores no jabonosos o icidos. Tambien ayudan 
10s baiios tibios con efecto antiflogistico (extrac- 
to de avena o de salvado de trigo, a l b h i n a  1L- 

Aire libre 
Ropa ligera, no poner patiales, no usar fibras de perlbn, 
nylon o lana 
Beber abundantemente, en caso necesario equilibrar la 
desnutrici6n/sobrealimentaci6n 
2 vecesfdla como mfnimo 
Dermolimpiadores dcidodneutros 
avena, salvado de trigo, albOmina Idctea, 
bafios oleaginosos 

Aplicar aceite de oliva o de almendras; en caso de escamo- 
costras adherentes emplear el tratamiento descostrante rica 
en grasa, utilizando pomadas o ungilentos 
Hidrocortisona al 1 % en excipiente graso 
Crema de ketoconazol at 2%, champO con ketoconazol, 
2 vecedsemana, durante 2-4 semanas, posteriormente 
tratamiento interrnitente 1 veidsemana 
Champlj suave 
Hidrocortisona al 1 %, eligiendo un excipiente adecuado a la 
naturaleza de la lesi6n (prednicarbato (PeiteP)) 
Ketoconazol en crema al 2%, 2 vecesfdfa; 
Clotrimazol a1 1 %, en emulsi6n oleo-acuosa 
Pasta con imidaz6lico; soluci6n acuosa de violeta de genciana 
al0,1%, 1-2 vecesfdla 

Maleato de dimetindeno, jarabe 
Nistatina, si existe una candidiasis enteral 
En sobreinfecciones segon antibiograma 
6-Metilprednisolona 1,O mgkg durante unos dlas, s61o en 10s 
cuadros mds graves (Enfermedad de Leiner) 

Aplicar 0.5 ml en la zona del pafial, 2 veceddla; a 10s 10-1 2 
dias continuar con un tratarniento de mantenimiento, con 
2-3 aplicaciones semanales, durante aprox. 6 meses 
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tea) y 10s baiios oleaginosos; a1 principio se 
puede tornar 1 baiio a1 dia. 

atamiento topico especifico. El desprendi- 
miento de las escarnas de la cabeza puede rea- 
lizarse utilizando aceite de oliva o de alrnen- 
dras. Corno 10s aceites tardan algunas horas en 
producir efecto, generalrnente se aplican por la 
noche, lavhdose la cabeza por la mafiana 
siguiente. En 10s casos pertinaces, puede hacer- 
se un tratamiento hidratante y de alto conteni- 
do en grasa aplicando una pomada y poniendo 
un paiio hdmedo sobre las lesiones cutsineas 
localizadas o un gorrito hdmedo en la cabeza si 
las lesiones son generalizadas. Esta medida 
tarda entre 3 y 5 horas en hacer efecto. Una vez 
desprendidas las escarnas de la cabeza, si la pie1 
aparece rnuy inflarnada, se continGa con un 
tratamiento antiinflarnatorio, utilizando corti- 
costeroides no halogenados en una crema base 
(prednicarbato (Peitela), hidrocortisona a1 1- 
2% en ungiiento emulgente acuoso). El trata- 
rniento con una crema de ketoconazol a1 2% 
tiene a rnenudo un efecto equivalente, lo que 
puede deberse sobre todo a su efecto antiinfla- 
rnatorio. El uso de champd que contenga keto- 
conazol a1 2% se rnuestra como extraordinaria- 
mente efectivo con una tasa de curaci6n del 
88% (2 veces por sernana durante 2 a 4 serna- 
nas, posteriorrnente hacer un tratamiento 
interrnitente 1 vez por sernana). 

I Lesiones corporales. El clotrirnazol o el 
ketoconazol (crema), aplicados 2 veces a1 dia 
en 10s lugares afectados, provocan en unos 
pocos dias una rnejoria visible de las lesiones 
cutsineas, debido sobre todo a su actividad 
antiinflarnatoria. 

En caso de que la reacci6n inflamatoria sea 
intensa, el eccema seborreico del lactante 
puede tratarse con corticosteroides no haloge- 
nados en forma de crema (Tabla 39). 
Generalrnente se aplica una vez a1 dia y nor- 
rnalrnente durante cinco a diet dias. En caso de 

sobreinfecci6n bacteriana sirnultinea, se pue- 
den emplear substancias antisepticas o antibi6- 
ticos t6picos. 

I Tratamiento de las zonas intertriginosas. La 
aplicaci6n 2 veces a1 dia de una pasta con clo- 
trirnazol ha resultado efectiva en el tratarnien- 
to de las zonas intertriginosas (Tabla 39). Los 
focos exudativos reaccionan bien a la aplica- 
ci6n t6pica de colorantes (una o dos aplicacio- 
nes diarias de soluci6n a1 0,1% de violeta cris- 
tal o violeta de genciana). 

Tratamiento topico con aceite de borraja. Es 
un nuevo tratamiento fitofarrnacol6gico con- 
sistente en la aplicacidn de aceite de semillas 
de borraja, que contiene hasta un 24% de 
dcido gamma-linolCnico (Tabla 39). S e g h  
estudios recientes, ha resultado efectiva la apli- 
caci6n de 0,5 rnl de aceite de borraja, 2 veces 
a1 dia, exclusivamente en la zona del pafial. En 
el plazo de 10-12 dias tarnbien se curan corn- 
pletamente las lesiones cutdneas en las 6reas no 
tratadas. Despue's de la curaci61-1, se recomien- 
da la aplicaci6n del aceite de forrna intermi- 
tentemente 2-3 veces por semana, ya que pue- 
den producirse recidivas. El tratarniento debe 
continuarse durante unos 6 6 7 meses. 
Consideramos que esta forma de tratarniento, 
por su efectividad, tolerancia y coste rninirno, 
es actualrnente el tratamiento de elecci6n. 

I Tratamiento por via sistemica. En caso de 
prurito intenso, pueden adrninistrarse duran- 
te un corto espacio de tiernpo antihistarnini- 
cos sedantes (hidroxizina). Los antirnicdticos 
deben ser adrninistrados Gnicamente en caso 
de candidiasis enteral dernostrada (nistatina o 
anfotericina B). El ernpleo de antibidticos 
s610 estd indicado en sobreinfecciones bacte- 
rianas dernostradas. Casi siernpre se puede 
prescindir de 10s corticosteroides por via sis- 
tCmica (Tabla 39), except0 en el caso de una 
enferrnedad de Leiner. 
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La sarna (sindnimo: escabiosis) es una enferme- 
dad infecciosa extendida por todo el mundo, 
que desde hace unos afios se observa cada vez 
con m b  frecuencia en Europa. 

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

El contagio de 10s Acaros se produce casi 
siempre pot contacto directo. Por eso, 10s 
niiios, y sobre todo 10s niiios de corta edad, 
tienen un riesgo de infeccidn mayor que 10s 
adultos. TarnbiCn tienen un mayor riesgo de 
contagio las madres de 10s lactantes, las per- 
sonas que viven en espacios muy reducidos y 
10s pacientes con el sistema inmunoldgico 
alterado. 

Las lesiones cutBneas causadas por infeccidn 
de Bcaros asi como el prurito son expresidn de 
una reaccidn alCrgica (Tipo IV segiin la clasi- 
ficacidn de Coombs y Gell) del hospedador a 
10s antigenos del Acaro contenidos en la sali- 
va y en 10s excrementos. Esta se produce s610 
tras la sensibilizaci6n del hospedador, lo cual 
dura de 2 a 6 semanas. En una segunda infec- 
cidn, el prurito se manifiesta ya a las pocas 
horas del contacto. Los lcaros pueden trans- 
mitirse a otras personas incluso antes de que 
se desarrollen las lesiones cuttineas o antes de 
que se produzca el prurito. 

El causante de la sarna es el sicaro denominado 
S a r c o p t ~  scabiei variatio horninis, que pertenece 
a1 orden Acari, suborden Acaridida. 

La hembra adulta tiene un cuerpo semiesfe- 
rico de 0,3-0,4 mm de longitud y se puede 
identificar a simple vista. El macho tiene s610 
la mitad de tamafio. Como todos 10s arBcnidos, 
10s Acaros tarnbiin poseen cuatro pares de 
patas, con la particularidad de que las dos pos- 
teriores poseen una espicula. 

El macho muere despuCs de la cdpula, mien- 
tras que la hembra busca un lugar adecuado 
sobre la superficie corporal del hospedador 
para introducirse en el estrato cdrneo ayudh- 
dose de sus fuertes mandibulas. En las capas 
inferiores del estrato cdrneo avanza diariamen- 
te de 0,5-5 mm. En el tlinel asi formado, el 
Acaro deposita de dos a tres huevos a1 dia. Las 
larvas hexslpodas eclosionan de tres a siete dias 
mb tarde, pasando durante el desarrollo por 
un estado de ninfa hasta alcanzar la madurez 
sexual, convirtiCndose en machos o hembras de 
ocho patas. Las hembras pueden llegar a vivir 
hasta dos meses. 

Por termino medio en una persona infecta- 
da, pueden detectarse de 10-15 karos, siendo 
mayor el niimero de Acaros en 10s bebks, en 10s 
pacientes inmunosuprimidos y en el caso de la 
llamada sarna Noruega. 

Aunque el hombre se puede infectar con 
Acaros de animales (casi siempre procedentes 
del perro), debido a la alta especificidad del 
hospedador estsi descartada su reproduccidn en 
la pie1 hurnana. 
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Por lo tanto, las infecciones con especies de 

Qcaros impropios del hospedador dan lugar a 
cuadros autolimitados. 

.L 

En 10s niiios mds mayores, en 10s j6venes y en 
10s adultos, adem& de marcadas excoriaciones 
producidas por rascado (Figura 43), se encuen- I % 
tran p6pulas eritematosas, nddulos y thneles 
de Qcaros, especialmente en las zonas intertri- 

w,, .;:;&:&5 
Figura 43. Sarna. Multiples excorlaciones producidas al ras- ginosas, en los pezones, en las de las cam, d~sem~nadas en todo el tegurnento como signo del pru- 

mamas, en la regi6n umbilical y en la cintura, rite insoportable, 
asi como en el borde interior del pie (Figura 
44) y en la regi6n genital. La cabeza y el cue- 
110 generalmente no se ven afectados. 

7 En 10s beb6 y en 10s niiios pequefios, por el 
contrario, puede verse infectado todo el tegu- 
mento, incluyendo la cara y el cuero cabelludo. 
El cuadro clinic0 estd caracterizado por pdpu- 
las, phstulas, vesiculas y mbltiples excoriacio- 
nes por rascado, ademQs de por 10s thneles de 
10s Qcaros, inflamados y enrojecidos. Casi 
siempre e s t h  afectadas las mufiecas, 10s espa- 
cios interdigitales y la regi6n Interglbtea. I 

Tambien las palmas de las manos y las plantas w- .,&L , ,  .Cd', . q 
de 10s pies son zonas tipicas de asiento (Figura L--- I I 

--- ---.= -7 -=...---- - 
44) y muestran siempre un nhmero de La- Figura 44. ~arna. Phpulas purulentas, pdstulas, excoriac~aner 
ros especialmente alto. y escamocostras en la planta del pie. 

La eccematizaci6n y las lesiones secundarias 
producidas por el rascado, junto a las lesiones 
cutQneas arriba descritas, forman un cuadro tan efectivas frente a estreptococos como 
polimorfo. Por eso, es especialmente dificil frente a estafilococos. 
encontrar 10s t6neles de 10s dcaros, en ocasio- Una forma especial de la enfermedad es la 
nes resulta incluso imposible. sarna Noruega o costrosa. Se caracteriza por 

A veces las sobreinfecciones causadas con una infecci6n masiva de Qcaros (desde cientos a 
Staphylococczts aztrezls o Streptococcus pyogenes en millones) y por tanto, por una alta capacidad 
las lesiones por rascado provocan un impeti- de contagio, afectando siempre a la totalidad 
go. En este caso, es necesario administrar del tegumento. La sarna Noruega es relativa- 
antibi6ticos por via sistemica para prevenir mente cornfin en pacientes con SIDA o VIH+, 
otras complicaciones (glomerulonefritis, el per0 tambien puede afectar a enfermos con sin- 
sindrome de pie1 escaldada estafiloc6cica). Las drome de Down o que tengan alguna inmuno- 
infecciones por estreptococos se tratan prefe- depresi6n. 
rentemente con penicilina G, y las infeccio- Por el contrario, existe una sarna denomina- 
nes con estafilococos con penicilinas resisten- da "de 10s limpios". Son individuos que con fre- 
tes a la penicilinasa (penicilinas isoxaz6licas). cuencia y de manera cuidadosa lavan su pie1 y 
Las cefalosporinas de primera generaci6n son es extremadamente dificil encontrar Qcaros. 
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Estos pacientes se quejan de prurito nocturno y 
presentan algunas excoriaciones. En pacientes 
que han recibido corticoides sist6micos o t6pi- 
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, alin despu6s de un tratamiento 
efectivo, las lesiones cutheas pueden persis- 
tir durante meses en forma de n6dulos 
marr6n-rojizos. Estas lesiones suelen radicar 
en la zona genito-anal y axilar, y microsc6pi- 
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 concentraci6n, lo que conlleva 
una mayor irritabilidad. 

En 10s beb6s la irritaci6n por el prurito 
puede ser tan extrema que rechacen la toma de 
alimentos transformdndose para ellos en una 
enfermedad potencialmente mortal. Una vet 
que se ha tratado la infestacibn, el prurito no 
desaparece hasta pasados 3-7 dias. 

La sarna debe sospecharse ante cualquier caso 
de prurito no explicado, particularmente si 
empeora por la noche (en la cama) o si estB pre- 
sente en varios miembros de la familia. Para 
confirmar el presunto diagn6stic0, es necesario 
identificar 10s dcaros (Surcopte~ scabiei), huevos 
de dcaros o excrementos. 

Si un tlinel de Bcaro 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 estilogrBfica en 10s lugares en 10s que se 

sospecha la presencia de Bcaros. A continua- 
ci6n se elimina la tinta con cuidado con un 
paiiuelo de papel h6medo. La tinta queda 
impregnada en 10s tGneles de 10s Bcaros haci6n- 
dolos visibles. El mejor lugar para encontrar el 
Acaro es el final del t6ne1, el cud se aprecia 
ligeramente sobreelevado, de pocos mm a 1 
cm de longitud. En su extremo final se 
encuentra la hembra de dcaro, como un peque- 
iio punto negro. 

La microscopia de epiluminiscencia es un 
procedimiento que ha encontrado una gran 
aceptaci6n para llegar a1 diagn6stico de mane- 
ra ripida, econ6mica y no invasiva. El derma- 
toscopio se aplica directamente sobre la pie1 y 
permite el examen rBpido de las lesiones cutd- 
neas sospechosas. Tambien puede ponerse acei- 
te de parafina sobre la pie1 haciendo la capa 
c6rnea mAs transparente y permitiendo una 
buena identificaci6n de 10s Acaros. 

Cuando se ha identificado el lugar donde se 
sospecha la presencia de Acaros, se humedece 
con una gota de aceite mineral y con una aguja 
pequefia se escarifica la capa c6rnea de la pie1 
situada por encima del tlinel hasta llegar al 
suelo del mismo. En cuanto la aguja 10s toca, 
el Acaro, sus huevos o sus excrementos quedan 
pegados a ella, se extienden en un portaobjetos 
y se estudian microsc6picamente. 

Entre 10s diversos diagn6sticos diferenciales, la 
distincibn frente a la dermatitis attipica es de 
especial importancia en la prdctica 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 Acaro 
Sarcoptes Scabiei que nos permita realizar un 
diagn6stico seguro. Por tanto, cuando tenemos 
una fundada sospecha clinica (prurito con 
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Tabla 40. DiagnQtico diferencial de la sarna 

Dermatitis Focos eccematosos de predominio en 10s pliegues de 10s brazos y de las piernas; la zona del patial 
at6pica generalmente no se ve afedada; lesiones papulosas mds bien infrecuentes; prurito intenso; no se 

identifican dcaros 

I Dermatitis 
seborreica 

Ligero prurito; en 10s lactantes lesiones escamosas de aspect0 grasiento o costras; en 10s nilios 
mayores es rara; no se puede identificar ningdn agente causal 

I Dermatitis de Muy raras en bebes y nitios pequetios; con frecuencia las lesiones cutaneas son localizadas 
contact0 

I Picaduras de Lesiones cutdneas predominantemente papulosas, con picadura central; generalmente de aparicidn 
insectos repentina y simultdnea 

Lesiones pustulosas palmoplantares 

I Acropustulosis Ausencia de lesiones cutdneas en otros lugares del cuerpo; primeras lesiones cutdneas ya en el 
infantil nacimiento; ausencia de prurito en otros miembros de la familia 

I Dishidrosis Enfermedad rara en 10s niiios pequetios; frecuentemente vesiculas de tamatio de la cabeza de un 
alfiler localizadas en caras laterales de 10s dedos de la mano 

ernpeorarniento nocturno, prurito en varios Tabla 41. Tratamiento de la sarna. 
rniernbros de la familia), seria correct0 iniciar 
el tratarniento especifico de la enferrnedad. Sin 
embargo, nosotros nunca repetirnos el trata- 
rniento sin hallar el Qcaro. 

Se deben tratar no s610 el paciente sin0 
tarnbien todos sus contactos. Esto significa 

- . 'ermetrina Por regla general (8-1 2 horas) 
una Dnica 
aplicaci6n 

tratar a toda la farnilia e incluso a1 resto de 10s 
nifios de la guarderia. En 10s niiios rnayores, 
adolescentes y adultos, el tratamiento se apli- 
ca del cue110 hacia abajo con uno de 10s esca- 

I Lindano Por regla general (8-1 2 horas) 
una dnica aplicaci6n; 
en nitios pequetios 
dividida en dos veces 

bicidas que se rnencionan rnQs adelante. Sin 
embargo, en 10s niiios pequeiios es rnk  pro- 
blernQtico ya que debe cubrirse todo el cuer- 

I Benzoato 2 veces al dla 
de bencilo 

Durante tres 
dias 
consecutivos 

po (incluyendo cara y cuero cabelludo) evi- - 
tando la zona perioral y periorbital para evi- 
tar la irritaci6n de las rnucosas. Adernbs, no 
todos 10s rnedicamentos escabicidas son segu- 
ros en la infancia. 

Permetrina. La perrnetrina es el product0 
rnQs utilizado actualrnente para el tratamien- 
to de la sarna en 10s lactantes y niiios (Tabla 
41). Apenas se absorbe por via trascutiinea 
(rnenos del 2%). Rararnente provoca irrita- 
ciones, consiguiendo desde la prirnera aplica- 
ci6n una cornpleta elirninaci6n de todos 10s 

Acaros y de sus huevos en rnQs del 90% de 10s 
pacientes. 

Los lactantes a partir de 10s dos rneses y 10s 
nifios hasta cinco aiios se tratan por la noche 
antes de ir a dorrnir y despu4s del6ltimo cam- 
bio de pafial, con una crerna de perrnetrina a1 
2,5%; 10s pacientes de rniis edad se tratan con 
una crerna a1 5%. ~ s t a  se deja durante 8-12 
horas sobre la pie1 y a la rnaiiana siguiente se 



retira lavando a fondo la pie1 con agua tern- 
plada y jab6n. 

Si estsin contagiadas las palrnas de las rnanos 
y las plantas de 10s pies, el tratamiento debe 
repetirse a 10s 10 dias. Debido a la dureza de la 
capa c6rnea de estas regiones, el escabicida 
llega con dificultad hasta 10s sicaros y sus hue- 
vos, y a menudo todavia se detectan tras un 
ciclo terapkutico. 

En rnuy raras ocasiones la aplicacidn de per- 
metrina puede producir irritaciones locales en 
forrna de rubefacciones y urticaria. Por regla 
general, no se producen otros efectos secunda- 
rios en caso de un niimero excesivo de aplica- 
ciones, ya que este principio activo tiene un 
potencial t6xico rnuy escaso. 

Por este rnotivo, puede ser utilizado sin pro- 
blemas durante el ernbarazo y durante la lac- 
tancia asi corno en pacientes con enfermedades 
neurol6gicas. En este sentido el lindano pre- 
senta cierto grado de neurotoxicidad. 

La perrnetrina no tiene aceptada su indica- 
ci6n en nifios menores de 2 rneses de edad, sin 
embargo, quiz& sea la mejor opci6n terapkuti- 
ca en este grupo de edad. En nifios rnuy peque- 
fios, se debe tratar cada rnitad corporal en dias 
consecutivos. 

I Lindano (hexacloruro de gamma benceno). 
A1 igual que la permetrina, el lindano se apli- 
ca en la piel, y a1 dia siguiente despuks de 8-12 
horas, se elirnina con el lavado. 

Aunque no hay consenso sobre la pauta de 
tratarniento, 6ste suele realizarse durante 
tres noches seguidas, sin embargo, 10s 
manuales angloamericanos afirrnan que una 
iinica aplicaci6n es suficiente y eficaz. En 
EE.UU. el lindano se cornercializa a1 1% y 
en Alernania a1 0,3%. 

En 10s nifios pequefios, siempre deberia 
aplicarse el tratarniento en dos veces, empe- 
zando por la parte superior del cuerpo. El lin- 
dano tiene rnenor efecto insecticida que la per- 
rnetrina. En algunas ocasiones, se observan 
resistencias contra esta substancia. 

Durante la aplicaci6n de lindano, pueden 
presentarse efectos secundarios neurot6xicos 
en forrna de dolores de cabeza, mareo y nsiuse- 

as, per0 s610 tras su ingesti6n por via oral o tras 
una sobredosis. 

A causa de la alta tasa de absorci6n percu- 
tdnea (aprox. lo%), no se debe aplicar este 
product0 en nifios menores de tres afios, en 
aquellos que tengan poco tejido adiposo sub- 
cutineo, asi corno en pacientes con una 
barrera cutdnea rnuy alterada (dermatitis at6- 
pica o psoriasis). 

La tasa de absorci6n del lindano a travks de 
la pie1 hiimeda aumenta significativamente, 
por lo cual hay que evitar la ducha o el bafio 
antes de su aplicaci6n. No debe emplearse en 
embarazadas ni en madres lactantes. Ademb 
al ser rnuy irritante, el prurito puede incre- 
rnentar a pesar de haber elirninado a1 icaro. 
Por ello, es rnuy 6til ernplear ernolientes o cor- 
ticoides de baja o media potencia despuCs del 
tercer dia de tratarniento. 

I Benzoato de bencilo. El benzoato de ben- 
cilo es el escabicida rna's popular en 10s pai- 
ses en vias de desarrollo y se presenta en una 
concentraci6n del 10% a1 25%. Se aplica a 
10s nifios 2 veces a1 dia durante 3 dias segui- 
dos. El 4" dia se elirnina con una ducha o con 
un bafio completo. Para el tratamiento de 
adultos, se cornercializa en una concentra- 
cidn rnis alta. 

Esta sustancia es intrinsecamente irritante y 
por ello su utilizaci6n estsi asociada con fre- 
cuencia a la aparici6n de dermatitis irritativa, 
urticaria e irritaci6n conjuntival y rnb  rara- 
mente con alergias de contacto. 

I Crotamiton. El crotarniton posee un escaso: 
efecto escabicida. Por ello, esta substancia debe 
aplicarse durante 5 dias seguidos para obtener 
una elirninaci6n segura de 10s Bcaros. 

El crotarniton tiene un rnarcado efecto anti- 
pruriginoso y es el tinico escabicida aceptado 
para su uso en lactantes y embarazadas. 

I Tratamiento sistemico 

En el tratamiento sistkrnico de la sarna se 
aconseja el uso de iverrnectina, un rnacr6lido 
inicialmente empleado en veterinaria para el 
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tratamiento de la oncocercosis producida pot 
filiarias. Una dosis finica de 200 mglkg cura 
cerca del80% de 10s pacientes. La ivermectina 
puede emplearse con seguridad y efectividad 
en niiios mayores. 

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

Hay que examinar de nuevo a1 paciente a las 
2 y a las 4 semanas despuis de finalizar el tra- 
tamiento, para ver 10s resultados obtenidos. 
Si las lesiones de la pie1 no ha mejorado y 
continfian apareciendo otras nuevas, significa 
que el tratamiento ha fracasado. Es importan- 
te dejar claro a1 paciente que el prurito y 
algunas lesiones, especialmente 10s n6dulos, 
pueden permanecer durante varias semanas, 
incluso despuCs de haber realizado un trata- 
miento eficaz. 

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

DespuCs de cada tratamiento escabicida tea- 
lizado, y debido a1 efecto irritativo y secante de 
las substancias empleadas, es necesario un tra- 
tamiento de la pie1 con productos emolientes y 
con baiios oleaginosos. 

Si a pesar de la administraci6n de un anti- 
histaminic0 no se pudiera controlar el prurito, 
se pueden tratar las pdpulas mds pruriginosas 
on un corticoide t6pic0, como prednicarbato 

%Peitelm) o hidrocorti--a b.l+;*ato. 

Anres de tener un diagn6stico cierta, ya debe- 
ria empezarse a tratar el prurito con un anti- 
histaminic0 de efecto sistimico. La hidroxizi- 
na o la mizolastina se han mostrado especial- 
mente efectivas. 

Las lesiones cutdneas exudativas o sobrein- 
fectadas con bacteria pueden experimentar 
una gran mejoria, antes de empezar el trata- 
miento escabicida, con una aplicaci6n t6pica 
de corticoides durante 1 a 2 dias y si es nece- 
sario administrando antibi6ticos por via sist.6- 
mica, de tal forma que se pueda tolerar las 

Lavar la ropa personal y la de cama con agua Io 
m h  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- 
ci6n masiva, lavarlas con productos adecuados. 

Para evitar las excoriaciones y las posibles 
sobreinfecciones asociadas, se recomienda lim- 
piarse 10s dedos peri6dicamente y mantener 
cortas las ufias. Ademh, 10s restos cutdneos 
presentes bajo las ufias deben ser eliminados, 
ya que podrian ser vehiculos de trasmisi6n de 
la infecci6n. 

Para evitar reinfecciones, es necesario examinar 
todas las personas con las que se tenga contac- 
to direct0 y tratarlas simultdneamente. 

Si se sospecha que la infecci6n pudiera ser 
debida a 10s animales domCsticos, Cstos deben 
ser exarninados por un veterinario y si es nece- 
sario tratarlos convenientemente. 
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 CAP^ TULO 18 Manifestaciones cutaneas 
de las picaduras 
R. REMLING 

Las reacciones a las picaduras en el rnarco de la 
epizoonosis estiin causadas en su rnayoria por 
artrcipodos, que gracias a su capacidad de adap- 
tacicin se encuentran en todas partes, siendo el 
n h e r o  y la diversidad de las especies patcigenas 
para las personas rnucho mayor en 10s climas 
cdidos. Este capitulo se lirnita a las reacciones a 
las picaduras causadas por 10s artrcipodos que 
viven en las zonas de las latitudes templadas. 
Aunque puede verse afectado cualquier indivi- 
duo, las condiciones poco higiCnicas y las 
viviendas de dirnensiones reducidas favorecen la 
aparicicin de estas reacciones. 

- Reacciones inmunologicas 
Las respectivas reacciones tras la picadura son 
debidas a las siguientes reacciones inrnunol6- 
gicas: 
I Reacciones del Tipo I rnediadas por IgE, 

con formacicin de habcin urticaria1 y 
posible anafilaxia. 
Reacciones del Tipo 111 rnediadas por IgG, 
con vasculitis localizada y generalizada. 
Reacciones del Tipo IV rnediadas por 
linfocitos T sensibilizados, con forrnacicin 
de eccernas. 

Habitualmente, el curso de las reacciones ale'rgi- 
cas locales se caracteriza en primer lugar por la 
ausencia de reaccicin tras la prirnera exposicicin, 
con una reacci6n tardia a las 24-48 horas. En la 
segunda exposicicin se forrnan ronchas con posi- 

bles reacciones tardias en forrna de dermatitis. 
En caso de nuevas exposiciones periddicas, puede 
producirse una reaccicin de tolerancia. 

Las reacciones cutfineas pseudolinfornatosas 
en forrna de reacciones persistentes a las pica- 
duras constituyen una forrna especial que se 
presenta tipicamente tras infecciones por sarna 
y por picadura de garrapata o pulga, y, depen- 
diendo de las circunstancias, pueden perrnane- 
cer durante largo tiernpo. 

I Reacciones no inmunologicas 

4 Reacciones t6xicas a sustancias con 
actividad farrnacol6gica contenidas en la 
secrecicin salivar o en el veneno del 
artrcipodo, que pueden producir efectos 
locales (chinches de carnpo, araiias) o 
sistCrnicos (escorpiones). 

I Traurnatisrnos rnecfinicos por lesiones 
cutsineas ocasionadas durante la ingesticin 
de sangre (tsibanos, garrapatas, rnoscas tse- 
tse) o reacciones de defensa (araiias, 
escorpiones). 

1 Infestacicin cutsinea por Sarcoptes Scabiei. 
4 Infecciones secundarias de la herida bien 

por bacteria trasrnitidas por el insect0 
(avispas o rnoscas) o secundariamente por 
raspado. 

I Transmisicin de enferrnedades (garrapatas, 
rnosca tse-tse, anofeles). 

Las reacciones cutAneas a las picaduras por 
artrdpodos dependen por un lado del tip0 de 



artr6pod0, y por otro del grado de sensibiliza- 
ci6n y de la situaci6n inrnunol6gica del 
paciente, asi corno de la localizaci6n de la 
picadura. El diagn6stico se basa en la correla- 
ci6n del cuadro clinic0 con la anarnnesis. 

I Piojos (ver Capitulo 7) 

I Chinches (cimicosis): Las chinches de la 
carna, de 3-5 rnrn de longitud (Cimex lectula- 
r k ) ,  son activos durante la noche, chupan san- 
gre una vez a la sernana aproxirnadarnente, y 
por eso suelen dejarse caer desde el techo sobre 
el hdsped. Corno lugar de estancia durante el 
dia, utilizan 10s muebles viejos o 10s rnarcos de 
10s cuadros, con lo cual pueden ser importadas 
a la vivienda desde 10s rnercados de antigiieda- 
des. Las caracteristicas principales de las for- 
mas de rnordedura causadas por estos artr6po- 
dos son ronchas rnuy pruriginosas en las partes . - 

cutgneas expuestas durante la noche, agrupa- 
das de forrnas diversas o en linea (rastros de las 
chinches) (Figura 45). Presionando con una 
esp&tula de cristal, se puede cornprobar la exis- Figura 45. Picaduras de chinche. Eriternas numulares con 

tencia de una hernorragia central. L~ inspec- papula central o papulovesicula en la rnejilla, la barbilla y el 
cuello. 

ci6n de las dbanas, en las cuales se observan 
manchas de sangre, puede ayudar a establecer 
el diagn6stico. 

rulgas (pulicosis). La especificidad de hues- la forrnaci6n de papulovesiculas y con ello, 
ped de las pulgas es escasa, de tal forrna que la puede causar dificultades para establecer el 
pulga del hombre puede afectar tarnbibn a 10s diagn6stico diferencial con respecto a1 prGrigo 
animales y viceversa. La pulga del hombre estr6fulo infantil. 
(Pulex iwituns) puede picar varias veces a1 dia y 
extraer la sangre en unos segundos. A pesar de Himenopteros. Entre 10s hirnen6pteros se 
rnedir corno rn&irno 7 rnrn, puede dar saltos cuentan abejas, avispas, avispones y abejorros, 
de 60 crn de largo y 50 crn de alto. Debido a que poseen dos pares de alas, estando las pos- 
su fotofobia, se rnantiene escondida en las grie- teriores unidas a las anteriores con espiculas. 
tas del suelo y bajo las alfornbras ma1 aspira- La picadura con el aguijbn, que se localiza 
das, y a1 contrario que 10s chinches, prefiere en el abdomen, sirve de defensa cuando el 
chupar en las zonas cubiertas del cuerpo. insect0 se siente amenazado. La picadura de las 

Las picaduras de las pulgas tarnbien causan abejas se produce con frecuencia en la planta 
ronchas. Casi siernpre se observa en el lugar de del pie, al carninar descalzo por una pradera 
la picadura una hernorragia azul-rojiza (pGr- con flores. En este caso, hay que cornprobar si 
pura pulicosa) siendo posible tarnbien una el aguij6n todavia estd retenido dentro de la 
distribucicin asirnetrica en el cuerpo. En 10s piel, pues el rnecanisrno de bornbeo puede 
nifios, la afectaci6n extensa puede ir asociada a seguir introduciendo veneno de forma aut6no- 



ma. Es recomendable retirarlo con cuidado con 
unas pinzas, respetando la ampolla del veneno. 
Las avispas pican con m b  frecuencia en las 
extremidades superiores, ya que se posan alli 
preferentemente, atraidas por el dulce olor de 
la comida de 10s platos y 10s vasos. 

La reaccidn local se exterioriza con un dolor 
inmediato punzante y ardiente, asi como con 
un rsipido enrojecimiento e hinchaz6n hasta la 
formaci6n de una ampolla, lo cual, en caso de 
picadura en la mucosa bucal puede provocal 
una obstruccidn de las vias respiratorias. La 
picadura de todos 10s himendpteros, ademsis de 
reacciones locales, tambiCn puede provocar 
reacciones generalizadas a 10s pocos minutos, 
en forma de prurito y urticaria, asi como reac- 
ciones anafilsicticas e incluso colapso cardiocir- 
culatorio mortal. 

Lqnifestaciones cutaneas de las picadura! l 

I Dipteros. A este grupo pertenecen el mos- 
quito, la mosca de 10s establos y el tsibano. La 
picadura de estos artr6podos tambien se pro- 
duce con motivo de la succi6n de sangre, 
viCndose afectadas zonas corporales expues- 
tas. Su actividad es mayor durante las horas 
msis frescas del amanecer y del atardecer de 
10s meses de verano. El nfimero de mosquitos 
es especialmente alto en las zonas hdmedas 
que sirven para la puesta de 10s huevos y la 
reproduccidn. 

En 10s nifios se forma un hab6n en el lugar 
de la picadura, en parte acompafiado de una 
arnpolla, y despues se forma una psipula pru- 
riginosa. En algunos casos muy raros, cabe 
sefialar la aparici6n de reacciones locales 
extensas, en forma de eritemas edematosos, 
ardientes y dolorosos, especialmente en las 
extremidades (Figura 46). A1 rascarse es posi- 
ble que se produzcan sobreinfecciones, casi 
siempre con Staphylococcus aureus, que se 
manifiestan como costras amarillentas sobre 
la psipula excoriada. 

Figura 46. Reacci6n vesiculosa a una picadura. Ampolla tensa 
y llena de contenido seroso sobre base eritematosa. 

la sangre provoca la formaci6n de un habdn 
tras algunas horas de latencia, casi siempre sin 
hemorragia reconocible. Cuando 10s pacientes 
estrin a1 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 continuacidn se 
dejan caer rsipidamente del cuerpo. 
Clinicamente se puede observar un conjunto 
de ronchas y psipulas o seropdpulas a lo largo 
de las gomas de la ropa interior, de 10s tirantes 
de 10s pantalones o del cinturdn. Las lesiones 
cutsineas pruriginosas pueden persistir durante 
m b  de dos semanas y apenas se pueden modi- 
ficar con ninglin tratamiento. 

I Cheyletiellosis. Los dcaros de las especies 
de Cheyletiella viven libremente en el pelaje 
de ciertos mamiferos, y por ello el contagio 
se produce sobre todo a travCs de 10s perros, 
10s gatos y 10s caballos, asi como otros mami- 
feros salvajes (zorros o ardillas). Tras un 
period0 de latencia de s610 1-2 dias, aparecen 
las lesiones papulosas o papulovesiculosas, 
foliculares y muy pruriginosas, las cuales con 
frecuencia estsin diseminadas. No pueden 
identificarse estructuras tuneliformes como 

W Sarna (ver Capitulo 17) en la sarna. La anamnesis nos orienta decisi- 
vamente sobre la patogenesis de las lesiones 

W Trombiculosis. El trombicdzls autanalzs se cutsineas. Con frecuencia 10s animales afecta- 
reproduce en 10s meses csilidos del verano y en dos muestran una descamacidn furfursicea o 
el otofio. La picadura de las larvas al succionar incluso perdida de pelaje. 



I ~ c a r o  rojo de las aves (Dermanyssus galli- gica acompafiada de 10s sintomas cutineos. La 
nae seu avium). El icaro rojo de las aves per- anamnesis es orientativa. 
manece durante el dia en 10s nidos para chu- 
par la sangre a su hospedador durante la rn G~~~~~~~~~ (ver ~ ~ ~ i ~ ~ l ~  9) 
noche. El contagio a1 hombre se produce a1 
limpiar las jaulas. Clinicamente se muestran 
exantemas en forma de pequefias manchas, 
eritematosos, urticariales y tambien papulo- Diagn&t 
vesiculosas con intenso prurito. En caso de 
contactos frecuentes, las lesiones cutdneas El diagn6stico de reacciones a las picaduras es 
pueden transformarse en un eccema de origen clinico. Sin embargo, hay que llevar a cab0 una 
alergico. Tambien puede aparecer asma al6r- anamnesis precisa para dejar claro las causas 

Tabla 42. Diagndstico diferencial de las picaduras mds frecuentes. 

Historia social. Detecci6n de piojos o liendres en las zonas 
cubiertas de pelo. Sobre todo en la nuca. Posible dermatitis 
en el cuello 

Dermatitis at6pica en el cuello, 
dermatitis de contacto, tinea capitis, 
psoriasis del cuero cabelludo 

:hinches Historia social y del ocio; ronchas agrupadas o lineales con 
hemorragia central (rastros de 10s chinches); zonas 
expuestas durante la noche 

Urticaria, prdrigo estr6fulo infantil, 
exantema medicamentoso, otras 
reacciones a picaduras 

I Pulgas Patr6n asimetrico de picaduras en la piel cubierta; ronchas 
con hemorragia central regular, papuloveslculas 

I ~imen6~ te ros  Anamnesis; eritema edematoso eventualmente con 
(abejas, avispas, formaci6n de ampolla y dolor; urticaria generalizada asl 
abejorros, como posibles reacciones anafildcticas de tipo inmediato 
avispones) 

I Dipteros Anamnesis; ronchas, pdpulas eritematosas casi siempre sin 
(mosquitos, hemorragia reconocible, en las zonas expuestas; 
tdbanos) excoriaciones del rascado con posibles costras de color 

miel (impetiginizaci6n) 

I Sarna Anamnesis familiar; identificaci6n de dcaros mediante 
dermatoscopia; pdpulas eritematosas, estructuras 
tuneliformes de localizaci6n interdigital, perimamilar, 
umbilical, con excoriaciones por rascado; en 10s nihos 
tfpicas pdpulas eritematosas palmoplantares; eccematizacidn 

I Trombiculosis Meses de verano; tip0 del ocio; ronchas, mds tarde pdpulas 
y seropdpulas a lo largo de la ropa interior y en 10s pliegues 
de la piel; sin hemorragias 

I Urticaria Antecedente de contacto con mamlferos domesticos; pdpulas 
papulosa por y papuloveslculas eritematosas foliculares, localizadas en 10s 
Cheyletiella 10s brazos y en el tronco o diseminadas con 1-2 dlas de 

latencia con respecto a la exposici6n; sin estructuras en tdnel 

I Acaro rojo Informaci6n del ocio y profesional; exantema papulovesiculoso; 
de las aves en caso de exposici6n cr6nica hay eccematizaci6n 

Garrapatas Historia profesional y del ocio; deteccidn de la garrapata 

Urticaria, prdrigo estr6fulo inhntil, 
varicela 

Urticaria, erisipela, dermatitis t6xica; 
reacciones anafildcticas de otra 
etiologla 

Urticaria, prSlrigo estr6fulo infantil, 
impetigo contagioso, otras reacciones 
a las picaduras 

Eccema at6pico; eccema seborreico; 
eccema de contacto; con afecci6n 
palmoplantar: acropustulosis, 
dermatitis dishidrosiforme 

Urticaria, prdrigo estrbfulo o prdrigo 
simplex acuta 

Exantema medicamentoso, prdrigo 
estrbfulo o prdrigo simplex acuta 

Urticaria, exantema medicamentoso, 
eccema de contaao 

Otras reacciones a las picaduras, 
pseudolinfomas 



Mmifestaciones cutdneas de lac picadura! q 2  - 
patogen6ticas exactas. La historia social, fami- picaduras de insecto. Otras opciones diag- 
liar, profesional y del ocio es especialmente ndsticas son 10s exantemas virales y toxider- 
6til (ver tambi6n "Cuadro clinico"). rnias rnedicarnentosas, que en ocasiones son 

pdpulo-vesiculas. 
Las reacciones eccematosas secundarias a 

picaduras de larga evoluci6n pueden recordar a 
un eccema de contact0 o incluso a lesiones 

El sintoma principal de las reacciones a las similares a un pr6rigo dentro de una dermati- 
picaduras es el prurito intenso que casi siem- tis at6pica. La obtenci6n de una prueba epicu- 
pre lleva asociado. Entre 10s diversos diag- tdnea negativa puede ser orientativa. 
n6sticos diferenciales de la reacci6n aguda a La diferenciaci6n de las reacciones a las 
las picaduras, estsin la urticaria, el prlirigo 
estr6fulo infantil y el eritema multiforme, 
que casi siernpre pueden diagnosticarse por 
la anamnesis, reveladora del antecedente de 
procesos infecciosos, herpes simple o toma de 
medicamentos. 

El pr6rigo estr6fulo (prurigo simplex 
acuta) es un proceso dificil de conceptuar, 
tras la picadura de un artrbpodo, el paciente 
que generalmente es un nifio, desarrolla 
numerosas pdpulo-vesiculas pruriginosas que 
evolucionan hacia costras. Es dificil diferen- 

picaduras para cada tip0 de artr6podo tiene 

Tabla 44. Medidas de apoyo para evitar 10s episodios de pica- 
duras segljn el agente causal. 

I Chinches Saneamiento de la vivienda con 
insecticidas, utilizaci6n de 
repelentes 

Pulgas Saneamiento de la vivienda con 
insecticidas, tratamiento de 
animales dom6sticos con pelo, 
utilizaci6n de repelentes 

ciar el prdrigo estr6fu10 de las m61ti~1es I Abejas, Avispas, Llevar ropa adecuada, no 
Abejorros, caminar descalzos por praderas 
Avispones con flores; precaucibn especial 

Tabla 43. Tratamiento de las reacciones a las picaduras de 
insectos. 

I ~~a l i zado ,  picaduras Corticoides t 6 p l c ~  
aisladas (prednicarbato (Peitel? t 

loci6n alba acuosa 

I Numerosas picaduras Corticoides t6picos 
diseminadas (prednicarbato (Peitel? + 

loci6n alba acuosa y 
antihistamlnicos (maleato de 
dimetindeno, cetirizina) 

I Picaduras 
generalizadas 

Corticoides t6picos 
(prednicarbato (Peitel? + 
loci6n alba acuosa e inyecci6n 
de esteroides de acci6n corta 
(6-metilprednisolona, 
inicialmente 1 mg/kg/dla 
durante 3 dias, con reducci6n 
de la dosis a la mitad durante 
otros 3 dlas) o betametasona 
(0,l mg/kg/dla durante tres 
dlas con reduccidn de la dosis 
a la mitad durante otros 3 dlas) 

I Mosquitos, 
tabanos 

durante las'comidas al aire libre 
en 10s meses cdlidos; en caso de 
reacciones generales, emplear 
tratarniento con corticoides y 
antihistaminicos por via 
parenteral y eventualmente 
tratamiento de 
hiposensibilizaci6n 

Ropa adecuada; se consigue una 
clara disminuci6n de 10s sintomas 
mediante la toma profildctica de 
cetirizina o loratadina; utilizaci6n 
de repelentes 

I Trombiculosis Evitar praderas y arbustos; 
utilizaci6n de repelentes 

I Cheyletiella Tratamiento de 10s animales, 
alejarlos transitoriamente del 
hogar 

: 
I Acaro rojo de Tratamiento de 10s animales, I 

las aves saneamiento de las jaulas; en t 

case de sintomatoloaia asmdtica, ! 
f mneamiento de las Gulas; Prick- 

Test y RAST 
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gran importancia para evitar recidivas o una 
extensi6n dentro del circulo de personas 
expuestas (Tabla 42). 

El tratamiento de las reacciones a las picaduras 
de insectos se establece en primer lugar seg6n 
10s sintomas y signos, asi como seg6n las 
molestias subjetivas referidas por el paciente 
(Tabla 43). 

Para uso infantil, 10s botiquines de emergen- 
cia en estas situaciones deben tener un antihis- 
taminico (maleato de dimetindeno o celestami- 
na) y un corticoesteroide para administraci6n 
por via parenteral. Asi mismo, debe contener 
un broncodilatador en inhalador. 

En la alergia por veneno de himenbptero, es 
absolutamente aconsejable el tratamiento de 
hiposensibilizaci6n alcanzsindose una tasa de 
respuesta superior a1 90%. 

Tras el diagn6stico de reacci6n a las picaduras 
de insecto, el tratamiento deberia consistir no 
s61o en combatir 10s sintomas, sino que, una vez 
identificado el karo causante, deberia incluir 
tambiin medidas profilicticas que hagan 
improbable una rsipida recidiva o una propaga- 
ci6n dentro del circulo de personas expuestas. 
En la actualidad existen numerosos repelentes 
de insectos comercializados en nuestro pais: die- 
tiltoluamida, citriodiol, dimetilftalato, etc. 
Estos productos mantienen alejados de sus posi- 
bles victimas a 10s artrdpodos y otros insectos. 

En la Tabla 44 de este capitulo se encuen- 
tran descritas las medidas complementarias 
para evitar las picaduras de artr6podos. 
Informaci6n adicional sobre la prevenci6n de 

piojos, sarna y garrapatas, se encuentran en sus 
correspondientes capitulos. 

Vacaciones en zonas de riesgo. En el caso de 
nifios con graves reacciones frente a la picadu- 
ra de artr6podos, a1 someterse a situaciones de 
riesgo, como pueden ser en acampadas de vera- 
no, etc., es conveniente realizar un tratamien- 
to profilictico con antihistaminicos no sedan- 
tes de efecto prolongado como son cetirizina o 
loratadina. TambiCn es muy 6til el empleo de 
vestimenta adecuada. 
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CAP~TULO 19 Tiha del cuero cabelludo 

La tiiia del cuero cabelludo es una enfermedad 
que se presenta predominantemente en niiios, 
siendo m&s frecuente entre 10s 5 y 10s 8 afios y 
preferentemente en el sexo femenino. 

Actualmente, el agente causal m k  frecuente en 
nuestras latitudes es Mimosporum canis (aprox, el 
50% de todas las infecciones), produciendose la 
mayoria de ellas por contact0 con 10s gatos 
(sobre todo en 10s paises del sur de Europa). Sin 
embargo, la enfermedad tarnbien puede ser 
causada por otros agentes como por ejemplo 
Trichophyton vmcosum, T. violaceam, T menta- 
grophytes, o ?: rubrum. El agente causal no puede 
determinarse exclusivamente por medio del 
cuadro clinico. Los hongos causan una reacci6n 
inflarnatoria neutrofilica y una respuesta de la 
inmunidad celular. 

49). Con frecuencia se observa una sobrein- 
fecci6n bacteriana. 

Con frecuencia las lesiones de la pie1 son asin- 
tombticas, especialmente cuando son poco pro- 
nunciadas. 

El prurito, extremadamente molesto, apare- 
ce generalmente en las afecciones m b  exten- 
sas. El Queri6n de Celso se asocia frecuente- 
mente a una inflamaci6n de 10s ganglios linfb- 
ticos y en algunas circunstancias tambiin a 
sintomas generales como fiebre, dolor de cabe- 
za, malestar general y v6mitos. 

El diagn6stico es clinico, confirmsindose 
mediante  rueb bas diagn6sticas. El estudio con 

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 cutbneas infil- 
tradas con reblandecimiento y supuraci6n del 
foliculo piloso, determinando el cuadro clini- 
co caracteristico del Queri6n de Celso (Figura 

plgura 41. I iAa del cuero cabelludo. Area circular alopecica 
con descamaci6n fina y sin sintomas de inflamacibn. Agente 
causal: Microsporum canis. 



m h  fsicilmente. En caso de lesiones pustulosas, 
tambitn se analiza el contenido de la ptistula. 
Si el examen micol6gico con KOH a1 20% es 
claramente positivo, puede iniciarse el trata- 
niento antifiingico mientras se espera el resul- 

.ado del cultivo que tardarsi 3 semanas. 

m 
Figura 48. TiAa del cuero cabelludo. Area eritematosa alope- 
cica con escamocostras amarillentas en el margen. Agente 
causal: Microsporum canis. 

pi"' ..: . 11 
Figura 49. Ina profunaa ael cuero caoelluao (Querlon ae 
Celso). Placa eritematosa con alopecia y numerosas plistulas 
foliculares. Agente causal: Microsporum canis. 

Haber realizado un tratamiento t6pico previo 
con antibacterianos, antistpticos o antimidti- 
cos, puede originar problemas para confirmar 
el diagnbstico. 

En estos casos, para poder realizar el diag- 
n6stico microbiol6gic0, primer0 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 t6pico con pomadas o ungiientos, que 
se efectuarsi preferentemente durante la noche, 
y compresas humedecidas en suero fisiol6gico 
(NaC1 O,9%). En estos casos, se lavarsi el cuero 
cabelludo por la maiiana con un champti ade- 
cuado para eliminar las escamas y costras. 

la lPmpara de Wood, en caso de resultado posi- 
tivo (fluorescencia amarillo-verdosa), es La tifia del cuero cabelludo puede presentar 
demostrativo de la existencia de una infecci6n problemas en el diagndstico diferencial, por 
microsp6rica, per0 en caso negativo, no se ejemplo frente a la dermatitis at6pica o el pso- 
puede excluir completamente el diagn6stico. riasis vulgar (Tabla 45). 

La confirmaci6n diagn6stica se obtiene en 

ci6n, identificando el agente causal mediante 
cultivo. Antes de la toma de muestras, es nece- La tifia del cuero cabelludo obliga siempre a 
sario realizar una desinfecci6n superficial de la realizar una terapia sistCmica que debe acom- 
pie1 con alcohol etilico a1 70% o alcohol iso- paiiarse de medidas teraptuticas t6picas loca- 
propilico a1 50% para evitar contaminaciones les. Mientras que el tratamiento sisttmico se 
bacterianas. Para examinar la preparaci6n con dirige a la erradicaci6n del agente causal, el 
KOH al 20%, se toman escamas y pelos, 10s tratamiento thpico, realizado simultsineamen- 
cuales, en caso de una micosis, se desprenden te, sirve para minimizar el riesgo de contagio. 
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Tabla 45. Diagn6stico diferencial de la tiiia de la cabeza. 

, Psoriasi, .Agar Generalmente no hay lesiones 
cutdneas pustulosas; las lesiones 
son planas y sobrepasan por lo 
general la linea de crecimiento del 
pel0 en la frente; ausencia de 
atrofia; no se detecta el hongo 
causal; con frecuencia se detectan 
lesiones cutdneas tipicas de la 
psoriasis tambikn en otras partes 
del cuerpo 

I Dermatitis 
atbpica 

Generalmente prurito intenso; no 
se detecta el agente firngico; 
ausencia de atrofia; normalmente 
se ven focos eccematosos tipicos 
en otras partes del cuerpo 

I Alopecia areata Lesiones cuaneas no escamosas; 
ausencia de atrofia 

I Aplasia cutis Existen lesiones cutdneas 
cicatriciales desde el nacimiento; 
ausencia de descamaci6n 

Tabla 46. Tratamiento sistkmico de la tiiia del cuero cabelludo. 

tratamiento - 
Griseofulvina 10 mgkg 

(eventualmente (ocasionalmente 
20-40 mg/kg) una tambien durante 
vez al dla despues varios meses) 
de la comida 

ltraconazol c 20 kg: 50 mg 4 semanas 
> 20 kg: 100 mg 
una vez a1 dla 
despuks de la 
comida principal 

Terbinafina 20-40 kg: 125 mg 4 semanas 
> 40 kg: 250 mg 
una vez al dla 

Para el tratamiento en 10s nifios se ha utili- 
zado desde hace tiempo la griseofulvina (Tabla 
46); sin embargo, en 10s dltimos afios han sur- 
gido alternativas m b  efectivas. 

La dosificaci6n de griseofulvina es de 10 
mg/kg, per0 en caso de no ser efectiva puede 
aumentarse hasta 20-40 mg/kg. La duraci6n 
del tratamiento no deberia ser inferior a 8 
semanas, siendo necesario con frecuencia pro- 
longarlo durante varios meses. 

Numerosos estudios han confirmado que ,I m 
itraconazol (derivado az6lico) y terbinafina 2 

a, 

(alilamina), cuya dosis depende del peso cor- a s 
poral, son m b  efectivos que la griseofulvina 

aJ 
(Tabla 46). Si se realiza un tratamiento con 5 - 

aJ estos medicamentos, es recomendable comuni- rr 
m 

cdrselo a 10s padres con claridad y dejar cons- 
tancia documental (consentimiento informa- 
do), ya que estos firmacos no tienen una indi- 
cacidn autorizada para su empleo en nifios. No 
obstante, en Espafia se acepta terbinafina para 
nifios de m b  de 5 afios, con peso de 20-40 kg, 
a una dosis de 125 mgtdia. Con m b  de 40 kg, 
la dosis es de 250 mgldia. En la mayoria de 10s 
casos, el tratamiento durante cuatro semanas 
con cualquiera de ambas substancias es sufi- 
ciente. Fluconazol estL aprobado para el trata- 
miento antifingico sistemico en candidosis y 
criptococosis en nifios de m b  de 1 afio de 
edad, per0 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 10s m b  de 40 nifios que hemos tratado 
en 10s Gltimos 5 aiios con tifia del cuero cabe- 
lludo mediante itraconazol como fajmaco de 
primera elecci6n, no se produjo ni un solo caso 
de efectos secundarios graves que hiciera nece- 
sario la interrupci6n del tratamiento. Las 
molestias intestinales y estomacales indicadas 
en algunas ocasiones fueron en todos 10s casos 
leves y pasajeras. Los andlisis de laboratorio 
realizados de forma rutinaria por motivos de 
seguridad (hemograma, enzimas hepdticas) no 
revelaron en ninguno de 10s pacientes, una vez 
finalizado el tratamiento, alteraciones signifi- 
cativas. El esquema terapeutico, que actual- 
mente se aplica en nuestro centro, se puede ver 
esquematizado en la Figura 50. Una vez obte- 
nido el diagn6stic0, se efectda en primer lugar 
un tratamiento con itraconazol durante 4 
semanas, acompafiado de un tratamiento t6pi- 
co antimic6tico con ciclopiroxolamina. La pri- 
mera revisi6n se realiza 2 semanas despues de 
finalizar el tratamiento oral. Si en aquel 
momento y en el segundo control (2 semanas 
despues) el cultivo micoldgico es negativo, el 
nifio estl curado. En caso de que el resultado 
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2" andlisis de control I 
despues de 14 dias 

f 
KOH- 

I KOH- 
-ultivo - 

1 exantemas medicamentosos. El itraconazol es 
incompatible con la terfenadina, el astemizol, 
la eritromicina u otros fsirmacos metabolizados 
por el citocromo P450-3A4, ya que se podrian 
provocar efectos secundarios cardiovasculares 
con aparicidn de extrasistoles ventriculares. 
Terbinafina puede alterar 10s niveles de cime- 
tidina, algunos antidepresivos y warfarina. Los 

I I exantemas son raros, aunque m& frecuentes 
8 8 

por el empleo de terbin&na. 

I Analisis de laboratorio. Los ansilisis de labo- 

, ratorio no son obligatorios en caso de adminis- 
, I traci6n de itraconazol o terbinafina. Sin 

embargo, se recomienda realizar ansilisis de 
sangre (hemograma) y de enzimas hepiiticos a1 
comienzo y al final del tratamiento de 4 sema- 

d I k' 
folver a seguir el mismo 
xocedimiento arriba indicado 

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 funci6n hepiitica o ante- 
cedente de hepatitis por fkmacos. 

Figura 50. Procedimiento diagn6stico-terapeutico de las titias 
del cuero cabelludo llevado a cab0 en la unidad de tratamlen- 
to ambulatorlo de ninos y mujeres de la Clln~ca y Policlinica de 
Dermatologia y Alergologla en Bledersteln de la Unlversidad 
Tkcnlca de Munich (Alemania). 

sea positivo, se sigue con itraconazol, esta vez 
durante dos semanas, y se controla de nuevo a1 
paciente a1 cab0 de 2 y 4 semanas. 

Desputs de realizar un tratamiento con itra- 
conazol durante cuatro semanas, la tasa de 
curaci6n de 10s casos de tiiia del cuero cabellu- 
do no causada por Microsporzlm canis era del 
96% y la de 10s casos provocados por 
Microsporzlm canis del 88%. Aunque terbinafi- 
na es tarnbitn muy eficaz para el tratamiento 
de la tinea capitis tricofitica, las tasas de cura- 
ci6n son menores en infecciones por M. canis. 

Posibles efectos secundarios. Generalmente, 
tanto itraconazol como terbinafina se toleran 
muy bien. En muy raras ocasiones en 10s nifios 
pueden presentarse nsuseas, dolor de cabeza o 

La efectividad de un tratamiento se confirma 
por medio del cultivo micol6gic0, ya que las 
Areas afectadas de micosis pueden seguir mos- 
trando una intensa descamaci6n incluso duran- 
te algunas semanas desputs de terminar el tra- 
tamiento. El cuadro clinic0 por si solo no es un 
parsimetro suficiente para determinar la efecti- 
vidad del tratamiento. 

El primer cultivo de control se efectfia, o 
bien a1 finalizar el tratamiento de cuatro sema- 
nas, o una o dos semanas despues de haberlo 
finalizado. En este momento, todavia es posi- 
ble que la preparacidn 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 10s 14 dias, 
que hay que pedir obligatoriamente, arroje un 
resultado negativo, puede concluirse que el 
tratamiento ha sido efectivo. 

Si el aniilisis del cultivo, despuCs del trata- 
miento inicial de 4 semanas, da un resultado 
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positivo, habrd que efectuar un nuevo trata- 
rniento siste'rnico durante 14 dias. S610 nuevos 
cultivos, negativos dos veces seguidas y con un 
interval0 de 14 dias, nos perrnitirdn concluir 
que el tratarniento ha sido efectivo. 

Para evitar el contagio se recornienda, a1 
rnenos durante la prirnera sernana, un trata- 
rniento t6pico adicional de las Areas afectadas 
con un product0 que contenga ciclopiroxola- 
rnina. Es conveniente el uso de champ& que 
contengan sertaconazol (Derrnofixm), ketoco- 
nazol o disulfuro de selenio efectuando lavados 
de cabeza cada dos dias. Corno tratarniento 
inicial antiinflamatorio y antipruriginoso de 
un Queri6n de Celso (generalrnente 10s prirne- 
ros tres - cinco dias), tarnbie'n pueden aplicar- 
se por las rnaiianas y por las noches corticoides 
tdpicos en soluci6n corno el prednicarbato 
(Peitel soluci6nm) o hidrocortisona butirato, 
eventualmente en cornbinaci6n con un anti- 
bi6tico (o un antirnic6tico). 

En 10s casos rnuy graves de una tiiia profln- 
da que vayan asociados con fiebre alta, intensa 
afectacibn del estado general y linfadenopatia, 
tarnbie'n puede ser adecuada la adrninistraci6n 
inicial por via oral de corticoides durante un 
plazo breve, 3-6 dias (6- rnetilprednisolona, 1- 
115 rnglkgldia durante 3 dias y si es necesario, 
durante 10s tres dias siguientes, reduciendo la 
dosis a 0,5-0,75 rngtkg), a1 rnisrno tiernpo que 
el tratamiento oral antirnic6tico. 

En caso de intenso prurito, se recornienda 
adrninistrar antihistarninicos con efecto sedan- 
te corno puede ser hidroxizina. 

Evitar el uso cornpartido de peines, cepillos, 
toallas o alrnohadas. 

Generalrnente no es necesario que 10s nifios 
dejen de ir a la guarderia o a la escuela rnien- 
tras siguen el tratarniento t6pico o sist6rnico. 

Sin embargo, se recornienda la no asistencia en 
caso de la presencia de las lesiones exudativas 
que acornpafian a un Queri6n de Celso. 

H ldentificacion de la fuente de infeccibn. 
Siernpre se tiene que examinar las posibles 
fuentes de infecci6n. Es recornendable exmi -  
nar a 10s rniernbros de la fmi l i a  y confirmar 
las lesiones sospechosas rnediante cultivo. Los 
anirnales dome'sticos deben ser exarninados con 
rnucho cuidado por veterinarios expertos en 
rnicologia, y en caso de que exista una infec- 
ci6n ffingica, tarnbie'n deben ser tratados con- 
secuenternente. 

No se debe olvidar que tarnbie'n hay porta- 

I 
dores asintorndticos, corno en el caso de gatos 
infectados por M. canis. En la actualidad, exis- 
ten vacunas para administrar a las rnascotas y 
que previenen la mayoria de las infecciones por 
derrnatofitos. 
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 CAP^ TULO 20 urticaria 

La urticaria es una de las enfermedades m b  
frecuentes de la infancia, afectando a las nifias 
con m h  frecuencia que a 10s nifios. No se 
conoce la incidencia exacta, sin embargo, el 
20% de todos 10s nifios hasta la edad adulta 
experimentan a1 menos un episodio. 

La urticaria puede estar causada por factores 
rnuy diversos corno infecciones viricas, bacte- 
rianas y parasitarias, fdrmacos, alimentos, 
factores ffsicos, enfermedades autoinmunes 
asi corno tumores malignos. Las infecciones 
son la causa rnds frecuente de la urticaria 
aguda en la edad infantil. En un andlisis 
retrospectivo de 76 casos, se encontraron 
indicios de infeccidn en el 60%, intolerancia 
farmacoldgica en el 10% e intolerancia ali- 
mentaria en el 5%. El 17% de 10s casos fue- 
ron clasificados corno idiopdticos. Otro estu- 
dio, con 75 nifios con urticaria crdnica, rnen- 
ciona las infecciones corno la causa msis fre- 
cuente (36%), seguido de 10s alimentos 
(33%), alergenos inhalados y fdrmacos. Por el 
contrario, raras veces se observa una urticaria 
fisica en la edad infantil, que es la provocada 
por estimulos fisicos, corno por ejernplo cau- 
sas mecsinicas (roces, presidn) o tCrmicas 
(frio, calor). Segdn nuestra experiencia, no se 
encuentra ningdn agente etioldgico en m b  
de la rnitad de todos 10s casos de urticaria 
crdnica no infecciosa, a pesar de realizar una 
exhaustiva labor diagndstica. 

La urticaria se caracteriza por mdltiples 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 corno en el tarna- 
fio. Pueden tener el tamafio de una lenteja y 
estar aislados, o cubrir grandes Areas del cuer- 
po (Figura 51) y por confluencia, adquirir 
aspectos en forma de rnapa, anulares o serpigi- 
nosos (Figura 52). Si se forma edema en el teji- 
do cuthneo profundo y subcutdneo, y no en la 
dermis superior, aparece una hinchazdn casi 
siempre del color de la pie1 que se denomina 
urticaria profunda (Figura 5 3) o angioedema y 
en la mayor parte de 10s casos estsi asociado a 
una urticaria. No siempre es posible diferen- 
ciar nitidamente un angioedema de una urti- 
caria. Una forma especial del angioederna es el 
angioedema hereditario (edema de Quincke), 
cuya causa se encuentra en un defect0 heredi- 
tario de la funci6n del inhibidor C1-esterasa. 

Si la urticaria es rnb  intensa, pueden pre- 
sentarse tambien episodios de shock, acompa- 
iiados de crisis de asma, dolores abdorninales o 
shock circulatorio. 

El prurito es el sintoma predominante de 10s 
habones. Suele presentarse por la noche y en las 
primeras horas de la mafiana produciendose 
por tanto, en rnfiltiples ocasiones, una sensible 
alteraci6n del descanso nocturno. 



- 
rticaria aguda. Habones rojos diseminad Figura 52. Urticaria aguda. Formaci6n de emuauras anulares 

por involuci6n central de 10s habones enrojecidos (urticaria 
anular). 

Segdn la forma de evoluci6n, pueda difer,.. 
ciarse una urticaria aguda (duraci6n inferior a I 
6 semanas) de una urticaria cr6nica (duraci6n 
superior a 6 semanas), pudiendo cursar esta 
dltima de forma cr6nica recidivante (con inter- 
valos sin lesiones de mds de un dia de dura- 
ci6n) o cr6nica continuada (con intervalos de 
menos de 24 horas sin manifestaciones cutfine- 
as). La forma de evoluci6n aguda es la m6.s fie- Figura 53. Urticaria profunda o angioedema. Hinchaz6n del 
cuente. A menudo la enfermedad cura espon- color de la piel en el dorso de la mano. 
tineamente y a veces es necesario el tratamien- 
to medico. En la primera parte de la infancia, 
las urricarias cr6nicas son muy raras, presen- a 
t6ndose con frecuencia creciente en 10s niiios 
mayores y en 10s adultos. El diagn6stico se produce por la c l inia  con la 

identificaci6n de 10s habones, 10s cuales pali- 



decen con la presi6n de un vidrio de reloj 
(vitropresi6n). El criterio m& importante para 
establecer el diagnbstico diferencial es la tran- 
sitoriedad de 10s habones que dejan tras de si 
una pie1 de aspect0 normal, mientras que en 
otras enfermedades las lesiones persisten mds 
de 24-48 horas (exantemas viricos y farmaco- 
16gicos, dermatitis o picaduras de insectos). 
En caso de sospecha de vasculitis urticarial, 
estd indicado realizar una biopsia para confir- 
mar el diagn6stico. 

La Tabla 47 indica 10s cuadros clinicos m& 
importantes que delimitan el diagn6stico dife- 
rencial. 

El diagn6stico de una urticaria aguda conlle- 
va un exarnen precis0 y una anamnesis deta- 
llada, que incluye el cuadro clinico, didtesis 
atdpica, reacciones anteriores de intolerancia 
medicamentosa, enfermedades bbicas, medi- 
cacibn, alimentaci6n y otras circunstancias 
especiales en el momento de desencadenarse 
la urticaria. Como hay una alta tasa de cura- 
ci6n espontgnea, en un primer momento 
puede mantenerse una actitud expectante 
mientras se sigue el proceso diagnbstico. En 
10s casos de urticaria aguda, las pruebas de 
laboratorio complejas y exhaustivas no estdn 
justificadas. Si hubiese sintomas o signos de 
un proceso infeccioso subyacente, sf estaria 
justificado ciertos andlisis como: hemograma; 
VSG; serologia de hepatitis A, B, C. Si se sos- 
pecha una reaccidn medicamentosa o alergica 
a un alimento, entonces deben retirarse las 
sustancias sospechosas, y una vez que ha cedi- 
do el cuadro urticarial, efectuar unas pruebas 
alergicas o remitir a1 paciente a1 alerg6logo. 
En caso de urticaria cr6nica de origen desco- 
nocido, el procedimiento diagn6stico incluye 
exdmenes complernentarios y andlisis de labo- 
ratorio que variaran seglin la sospecha y la 
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Tabla 47. DiagnQtico diferencial de la urticaria. 

Diagn6sticc 

I Vasculitis 
urticarial 

Lesiones purpirricas > 24 horas de 
persistencia de las lesiones 
urticariales aisladas (en caso de 
duda rodear con un circulo); 
ocasionalmente artralgias y fiebre 

Iritema 
:xudativo 
multiforme 

Lesiones circulares de 1-3 cm, 
parecidas a una diana (escarapela) 
con un reborde urticaria1 y el centro .- m 

L 

pdlido, parcialmente vesiculoso C .- 

I Eritema anular Ausencia de picor; eritemas 
reumatico anulares policiclicos 

I Eritema anular Lesiones eritematosas, anulares con L 
borde periferico escamoso; las 
alteraciones cutdneas permanecen 
durante dias y semanas; leve prurito 

I Urticaria 
pigmentosa 

Idema de 
Quincke 
hereditario 

Mhculas o pdpulas de color rojo- 
parduzco; edema al frotar (signo de 
Darier); aparecen principalmente en 
nifios pequefios 

Con frecuencia incidencia familiar; 
sintomas periodicos; solo 
angioedema, no urticaria; sin 
prurito; ocasionalmente molestias 
gastrointestinales 

sintomatologia. Es conveniente que la b6s- 
queda de la causa estC bien dirigida, efec- 
tuando pruebas alergicas, valorando medidas 
dieteticas y solicitando a1 paciente un listado 
cronoldgico de 10s sintomas y su posible 
causa. La urticaria fisica puede manifestarse 
por la existencia de dermografismo rojo, urti- 
caria por presi6n o urticaria por frio. En estos 
pacientes, una historia clinica meticulosa 
suele dar la clave diagn6stica. Asi mismo, la 
aparici6n de lesiones tras ejercicio fisico reve- 
la una urticaria colinergica. Pueden efectuar- 
se diferentes pruebas en estos pacientes que 
confirmardn el diagn6stico y tip0 de urticaria 
ffsica (test del "cubo de hielo", ejercicio fisi- 
co, etc.) permitiendonos obtener un control 



Tabla 48. Procedimiento para la identificaci6n de 10s factores 
que causan la urticaria. 

1. Exploraci6n biisica de la urticaria cronica - 
circunstancialmente de la urticaria aguda 

- Anamnesis 
- Reconocimiento cutdneo 
- Laboratorio de rutina (andla~s de sangre, VSG, IgE, 

serologia de Lljes, coproparasitario, C1 INH y C4 en 
caso de sospecha) 

- Pruebas fisicas (dermografismo, presibn, calor, frio, 
esfuerzo) 

- Prueba de la alergia (Prick test con 10s alergenos 
estdndar) 

- Valoraci6n de medicamentos sospechosos 

2. Exploration de la urticaria cronica 
Diario de sintomas y dietas 
- Bljsqueda del foco dientes, boca y mandlbula; ORL; 

infeccioso: ecografla del abdomen, radiologia 
de torax 

- Ampliacidn de la cultivos y serologla (virica, 
analitica: bacteriana y fljngica) 

Autoanticuerpos (ANA, 
crioglobulinas, crioglutininas) 
Otros (electrolitos, proteinograma, 
creatinina, hormonas tiroideas, etc.) 

- Pruebas de alergia: Prick test, RAST, en su caso prueba 
epicutdnea abierta, especialmente 
de nutrientes y medicamentos. 

3. Provocacidn en caso de sospecha de intolerancia 
alirnenticia 

- Dieta de eliminaci6t-1, en caso de mejoria seguir con 
dieta de prueba (en el hospital) 

- Prueba de provocaci6n oral en caso de idiosincrasia 
(OPTI) 

- Pruebas de provocacion si es necesario 

basal de la enfermedad y la subsiguiente 
monitorizaci6n del tratamiento y curso de la 
urticaria (Tabla 48). 

I Tratamiento de la urticaria aguda y del 
angioedema. Generalmente 10s sintomas 
leves de la urticaria no necesitan ningtin tra- 
tamiento o solamente un tratamiento con 
antihistaminicos H1  no sedantes como cetiri- 
zina o loratadina. 

Nosotros solemos prescribir en primer lugar 
antihistaminicos HI, recomendando una toma 
continuada del preparado a1 principio durante 
10-14 dias, a6n cuando la sintomatologia 
aguda haya remitido en unos pocos dias. A 
partir de ese momento se suspende el medica- 
mento. La mayoria de las formas de urticaria 
aguda cesan en este period0 de tiempo y no 
necesitan ningtin tratamiento posterior. 

Para combatir el picor, en todas las formas 
de urticaria, pueden realizarse aplicaciones 
externas de una suspensi6n de 6xido de zinc 
con polidocanol, una suspensi6n a base de 
taninos o vendajes hlimedos. 

La urticaria muy pruriginosa que curse de 
una forma generalizada, se trata por via oral 
con antihistsiminicos sedantes, (clemastina, 
difenhidramina) y en algunas circunstancias y 
durante pocos dias con 6-metilprednisolona 
(1 mgfkg). 

En caso de angioedema con obstrucci6n de 
las vias respiratorias o sintomas de anafilaxia, 
es necesario un tratamiento con un antihista- 
minico y una dosis alta (bolus) de 6-metil- 
prednisolona (2-5 mglkg) y si es necesario 
adrenalina (1: 1000, diluida 1: 10 en NaCl a1 
0,9%, a la dosis de 0,l  ml/kg, por via intrave- 
nosa pudiindose repetir a 10s 20 minutos; 
dosis m6xima 5 ml). 

I Tratamiento del angioedema hereditario. 
dn caso de crisis aguda, se realiza un trata- 
miento con concentrado del inhibidor C1-este- 
rasa (1.000-2.000 unidades), infusi6n de plas- 
ma fresco (400-2.000 ml), substituci6n de 
liquidos por via intravenosa y control y man- 
tenimiento de las vias respiratorias. Como tra- 
tamiento profilActico antes de una interven- 
cidn quirtirgica o a largo plazo, ademsis del 
inhibidor C1-esterasa, se administran andr6ge- 
nos sintCticos danazol y estanozolol asi como 
Acido aminocapr6ico. 

I Tratamiento de la urticaria cronica. El trata- 
miento ideal de la urticaria es la identificacidn 
y eliminacidn de 10s factores desencadenantes. 
El tratamiento sintomsitico deberia tener en 
cuenta que, debido a la heterogeneidad de la 



Tabla 49. Tratamiento de la urticaria cr6nica. 

d Identificaci6n/eliminaci6n del estlmulo desencadenante 

I Aplicaci6n de antihistamlnicos no sedantes 

I Aplicacion de antihistamlnicos sedantes o 
combinaciones 

I Combinaci6n de antihistamlnicos HI y 
antihistaminicos H2 

I Combinaci6n con simpaticomim6ticos (32 

Ocasionalmente administraabn de glucocorticosteroid~ 

patogtnesis de la urticaria, existen grandes 
diferencias individuales en la respuesta a cada 
rnedicamento concreto, de tal manera que es 
necesario cambiar frecuentemente el trata- 
miento hasta conseguir una respuesta satisfac- 
toria (Tabla 49). 

Los antihistarninicos orales son la terapia 
m& importante en el tratarniento de la urtica- 
ria cr6nica. Son m b  potentes en la prevenci6n 
de las reacciones histaminergicas que en el tra- 
tarniento de 10s habones ya existentes, por lo 
que deberian ser tornados sin interrupci6n. En 
el caso de que se desarrolle una taquifilaxia, 
deberia cambiarse el rnedicarnento. 

Cuando se trata de nifios en edad escolar, 
para evitar que la atenci6n y la percepci6n se 
sientan perjudicadas, aplicamos primeramente 
antihistaminicos no sedantes corno cetirizina o 
loratadina. Si el resultado del tratamiento no 
es efectivo, deberia finalmente adrninistrarse 
otros antihistarninicos sedantes (maleato de 
dimetindeno o clernastina). En caso de sinto- 
matologia preferentemente nocturna, 10s anti- 
histaminicos son 10s medicamentos de elec- 
ci6n. El tratamiento con un antihistaminico 
sedante debe iniciarse con una dosis baja, para 
ir aurnentiindola en funcidn de la tolerancia. 

El efecto secundario rnb  frecuente, especial- 
mente en el caso de 10s antihistarninicos rnb 
antiguos, es la sedaci6n. Sin embargo, precisa- 
mente en nifios pequefios, puede aparecer un 
estirnulo parad6jico del SNC con insornnio, 
intranquilidad y temblor, que obliga a suspen- 
der el medicamento. Hay que evitar 10s anti- 

histarninicos sedantes en 10s nifios prernaturos 
y recitn nacidos. Adernb, pueden presentarse 
sintomas intestinales corno niiuseas, vcimitos, 
diarreas, dolor de cabeza asi corno sintomas 
anticolinCrgicos corno sequedad bucal. En 10s 
nifios tarnbien pueden aparecer arritmias car- 
diacas, causadas especialmente por algunos 
antihistaminicos no sedantes cuando se sobre- 
pasan las dosis mkirnas o cuando aurnentan 
10s niveles del rnedicamento debido a1 bloqueo 
de la via del catabolisrno hepiitico propia de las 
enfermedades hepiiticas o la rnedicaci6n sirnul- 
tiinea con rnedicamentos rnetabolizados por el 
citocromo P450, (antifingicos irnidaz6licos o 
antibi6ticos macr6lidos corno la eritromicina). 

Otras posibilidades de tratamiento. En el 
caso de que un antihistaminico tinico no sea 
suficiente, pueden cornbinarse dos anti-HI, 
incrernentar la dosis o aiiadir un bloqueante Hz 
(cimetidina). Aunque algunos estudios sugie- 
ren que estas combinaciones son muy efectivas, 
otros trabajos no han podido dernostrar estos 
resultados. Los principales efectos secundarios 
conocidos de 10s antihistarninicos Hz son las 
interacciones con fiirmacos rnetabolizados por 
la via del citocromo P450 (teofilina, carbarna- 
zepina y antimic6ticos orales), adem&, pueden 
provocar ginecomastia y azoospermia. El anti- 
depresivo triciclico doxepina (2 5-5 0 rngldia) 
posee tanto actividad anti H1 corno Hz y se 
adrninistra a 10s nifios a partir de 10s 12 aiios en 
urticarias refractarias al tratamiento. Los efec- 
tos secundarios son diversos y consisten espe- 
cialrnente en sequedad bucal, estreiiirniento y 
cansancio. El ketotifeno (dosis msixirna 1 mg, 2 
vecesldia, en nifios de 2-10 afios y 2 rng, 2 
vecesldia, en nifios de m b  de 10 afios) tambitn 
tiene efectos bloqueantes anti HI  y Hz. 

Otra posibilidad terapeutica es el ernpleo de 
simpaticornimCticos P2 como terbutalina (0,5 
- 0,75 rng, 2 vecesldia, en nifios menores de 2 
aiios; 0,75 - 1,5 rng, 2 vecesldia en nifios de 2- 
6 afios y 1,5 - 3 mg, 2 vecesldia en nifios de 
7-14 afios) asociada a antihistaminicos H1 o 
ketotifeno. La adrninistracidn subcutdnea de 
terbutalina (0,5 rng, 2 vecestdia, en nifios de 
menos de 2 afios; 0,l rng, 2 vecesldia, en nifios 



de 2-6 aiios; 0,15 mg, 2 vecesldia en niiios de en la urticaria adrenergica. El tratamiento de 
7-14 aiios) es mucho msis eficaz que su admi- la urticaria solar (poco frecuente) consiste en la 
nistracidn oral administracidn de antihistaminicos H2 asi 

Los corticosteroides orales no deben formar como induciendo tolerancia a la luz por medio 
parte del tratamiento de la urticaria de mane- de un procedimiento de fototerapia y fotoqui- 
ra rutinaria. Si en casos excepcionales su admi- mioterapia (UV, UVA, PWA) .  
nistracidn es necesaria, deberia comenzarse con Los antihistaminicos son de poca utilidad en 
6-metilprednisolona a una dosis de aproxima- la urticaria por presidn, de tal manera que en 
da 0,5 mglkg y rebajdndola en dias alternos algunas ocasiones es necesario recurrir a la 
hasta una dosis minima de mantenimiento. administracidn sistemica de corticoides. 

I Tratamiento de la urticaria fisica. En la urti- 
caria fisica, el tratamiento consiste principal- Bibliogra r 
mente en evitar el agente causal. En la urtica- 
ria por frio, la ciproheptadina (2-4 mg, 3 
vecesldia) produce una mejoria de 10s sinto- 
mas. Sin embargo, este fdrmaco puede produ- 
cir un notable aurnento del apetito. Algunos 
pacientes con urticaria por vibracidn, calor, luz 
o frio han descrito como efectivo el seguimien- 
to de una pauta de adaptacidn, exponiendose 
repetidamente al estimulo. La hidroxizina es 
especialmente efectiva en el tratamiento de la 
urticaria colinergica. En el dermografismo rojo 
urticarial se reduce el tamafio de 10s habones 
con antihistaminicos antiHl y la combinacidn 
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Enfermedades causadas por 
el virus varicela-zoster 
A. HEIDELBERGER, H. CREMER 

agente cs 11 es el virus epidermotr6pico 
varicela-zoster (VVZ), un virus ADN que per- 
tenece a1 grupo de 10s virus herpes pat6genos 
para 10s humanos. La primoinfeccidn produce 
un brote de varicela, y la segunda infeccidn 
que se debe a una reactivaci6n endbgena, pro- 
duce el cuadro de herpes zoster. El VVZ tiene 
la mayor inefectividad entre todos 10s virus 
herpes, habiCndose observado s61o epidemias 
de varicela y nunca de herpes zoster. A partir 
de 10s 12 afios, m& del 90% de 10s nifios son 
seropositivos a1 VVZ. 

sobre todo en 10s primeros dias de la enferme- 
dad, en 10s que el virus todavia estd presente en 
la secreci6n nasal y bucal. La contagiosidad 
alcanza su grado mhimo desde 1 dia antes del 
brote del exantema hasta el 4" dia de la enfer- 
medad. Se ha descrito la transmisibn de la 
infecci6n a m& 10 m de distancia favorecida 
por el viercA, una ventana abierta, etc. 

Puede llegar a las 4 semanas, pero el tCrmino 
medio es de 14 dias. 

Varicela 

La varicela pertenece a1 grupo de enfermedades 
infantiles de declaraci6n obligatoria extendi- 
das por todo el mundo. El 90% de las infec- 
ciones se presentan antes de 10s 15 afios en 
EE.UU. (en Jap6n antes de 10s lo), observdn- 
dose la mayor frecuencia entre 10s 2 y 10s 6 
afios. En el 30% de 10s casos, se produce la 

Comienza 1-2 dias antes del brote de la enfer- 
medad y continha aproximadarnente hasta el 
6" dia del exantema. Seg6n algunos autores, se 
puede considerar a 10s enfermos como infeccio- 
sos hasta la desaparici6n de las costras. Como 
regla, nosotros consideramos que la capacidad 
de contagio dura hasta un dia despuCs de la 
aparici6n de la 6ltima vesicula. Es preferible 
que 10s nifios enfermos permanezcan en casa. 

infecci6n antes del 5" mes de vida, a conse- 
cuencia de la pirdida de 10s anticuerpos mater- 
nos en 10s 4 primeros meses de vida. 

El cuadro clinic0 estd caracterizado por un 
curso en forma de brotes con las lesiones cutd- 

h t 0 g d ~ I s  neas tipicas, no confluentes, y en un estadio de 
evoluci6n diferente (Figura 54). Esta pleo- 

La infecci6n se produce por via aCrea, por con- morfia de las lesiones tambi6n se designa 
tacto direct0 con el nifio enfermo contagiado, como " Mapa estelar de Heubner". Tras un 



,. Heidelberger, H. Cremav 

igura 54. Varicela. Mliltiples lesiones en di jtes estadios 
lue incluyen pdpulas, papulo-veslculas y ampollas 

I 

Figura 55. Varicela. Vesiculas con halo rojo perifkrico. 

primer exantema pasajero, aparecen unas 
manchas rojas diseminadas que se transforman 
en pequeiias pApulas, y posteriormente, en 
unas pocas horas, en ampollas del tamafio de 
un grano de arroz. A1 principio, el contenido 
de las ampollas es transparente y es caracteris- 
tic0 un halo rojo perifkrico (Figura 5 5 ) .  
Posteriormente se transforman en pdstulas y 
finalmente en costras. La zona mAs afectada es 
el tronco per0 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- 
si6n centripeta). Segdn el caso, las manos y 10s 
pies pueden quedar a1 margen. Tambi6n es 
caracteristica la afectaci6n de las mucosas de la 

Figura 56. vallcela. LIV,IVllc~ O l t ~ i d e ~  en el paladar. 

boca y de la faringe, las conjuntivas y las de la 
zona genital (Figura 5 6 ) .  Las lesiones cutbne- 
as pueden localizarse en 10s lugares donde la 
pie1 est6 irritada, en la zona de 10s paiiales o 
incluso en 10s puntos donde se ha administra- 
do una vacuna. Una caracteristica peculiar de 
la varicela es su ocasional limitaci6n a las Areas 
de exposicidn solar, denominsindose en este 
caso varicela actinica. 

Subjetivamente se produce con frecuencia un 
prurito intenso. Puede aparecer fiebre alta 
durante 10s 3 primeros dias de la enfermedad. 
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El diagn6stico es clinico. Si existe sospecha de 
varicela, es necesario examinar el cuero cabe- 
lludo y la mucosa bucal. 

Tabla 50. Diagn6stico diferencial de la varicela. 

, 3 . , " \  

>, ,,> R Eccema 
herpetico 

Diagnostic0 : I Diferencias con la varicela ., I .  4 

lnfecciones 
por el virus 
Coxsackie 

antema preferentemente 
aculopapuloso, mds raramente 

vesicuIoso; las lesiones son 
monomorfas 

El diagn6stico diferencial puede verse en la 
Tabla 50. 

En 10s niiios inmunocompetentes, una vez 
superada la etapa de recien nacido, el trata- 
miento debe ser sintomitico; significa bajar la 
fiebre, aportar suficientes liquidos y, para evi- 
tar sobreinfecciones bacterianas, aplicar un tra- 
tamiento t6pico suave con una locicin de dxido 
de zinc adicionando gluconato de clorhexidina 
a1 1% (Tabla 51). No se recomienda utilizar 
polvos, ya que no se deben aplicar sobre lesio- 
nes abiertas y exudativas. 

Los productos t6picos liquidos que conten- 
gan taninos son muy adecuados en baiios par- 
ciales (p. ej. en la zona genital) o para realizar 
bafios completos en el estadio inicial ya que 
tiene un efecto astringente y vasoconstrictor. 

No obstante, segfin el tip0 de lesiones, se 
pueden utilizar otros tipos de excipientes. 

La ropa debe ser de algoddn suave, transpirable 
y no debe rozar (a fin de evitar las irritaciones, 
que aumentan el prurito). Las uiias deben man- 
tenerse cortas y limpias (para evitar heridas por 
rascado y sobreinfecciones). Las lesiones cuthe- 
as se lavan con agua templada (sin jabbn). 

Las complicaciones en la infancia son m h  
raras que en la edad adulta, pudiendose pre- 

Viruela 

Las lesiones se encuentran en el 
mismo estadlo de evoluci6n; son 
mds densas donde el eccema es 
m6s intenso (generalmente cara y 
pliegues flexores) 

Difusi6n centrlfuga (sobre todo 
antebrazos y piernas); afecta a las 
palmas de las manos y las plantas 
de 10s pies; afecta a prominencias 
beas, en caso de duda debemos 
analizar directamente el liquid0 
vesicular 

sentar neumonias, hepatitis, encefalitis y pfir- 
pura fulminante, ademiis de las sobreinfeccio- 
nes causadas por Staphylococc~s aarezls y 
Streptococcus pyogenes . 

Los recien nacidos, cuyas madres hayan pade- 
cido varicela de 4 a 7 dias antes del parto y 
hasta 2 dias despuds del mismo asi como 10s 
prematuros que se hayan contagiado despues 
del nacimiento, pertenecen a1 grupo de alto 
riesgo, a1 igual que 10s nifios con pocas defen- 
sas que estsin siendo tratados con corticosteroi- 
des o citostbticos. La inmunizaci6n pasiva esti 
indicada para cualquiera de 10s grupos, siem- 
pre que exista sospecha; tarnbidn esti indicado 
el tratamiento antiviral con aciclovir para 10s 
dos dtimos grupos de riesgo mencionados. 

La inmunizaci6n activa con una vacuna ate- 
nuada contra el virus de la varicela puede lle- 
varse a cab0 en todos 10s grupos de riesgo. 
Actualmente en Espaiia s610 se encuentra 
comercializada una vacuna para la varicela: 
Varilrixa . 



Tabla 51. Procedimiento terapeutico. 

Principios Bhsicos - Reducci6n sintomdtica de la fiebre (paracetamol) 
- Aporte de fluidos 
- Calmar el prurito (impedir sobreinfecciones bacterianas) 

1. Tratamiento t6pico en evoluci6n sin complicaciones 

I Suspensi6n de oxido de - refrescante, secante 
zinclLocicin Alba Acuosa - con polidocanol al 5%: antipruriginoso (precauci6n: mancha mucho) 

- con gluconato de clorhexidina al 1 %: desinfectante (precauci6n: evitar el 
contact0 con 10s ojos) 

I Tanino sintktico 

2. Sobreinfecciones 

I via tcipica 

I Via sistemica 

3. En caso de prurito intenso 

I Via tdpica 

I Via sistkmica 

disponible en loci6n/suspensi6n, forma lfquida o en polvo 

- aplicaci6n 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) 
- dcido fusidico 

- Fucloxacilina* 
suspensi6n extempordnea: 40-50 mgkg repartido en 3 tomas; se puede 
aumentar hasta un mdximo de 100 mglkg, reduciendo la dosis en caso de 
insuficiencia renal 

- Cefalexina 
jarabe: lactantes y nitios pequetios 25-100 mgtkg, distribuido en varias tomas 

Polidocanol al 5% o al 10% 
a) Polidocanol al 5% en loci6n Alba Acuosa pudiendo incrementarse su 

concentraci6n hasta el 10% en nitios mayores de 6 atios de edad. No obstante 
este fdrmaco no se comercializa en Espaiia mds que como esclerosante de 
varices 

b) Maleato de dimetindeno, como antihistaminico t6pico 

Antihistamlnico (maleato de dimetindeno). No administrar a nitios < de 1 atio 
La seguridad y eficacia no se han establecido antes de 10s 6 atios 
Precauci6n: efecto parad6jico (hiperexcitabilidad) y depresi6n respiratoria 
Formas de administraci6n: 

- Gotas (contenido de alcohol 5,9% vol.) 
1 mi = 20 gotas = 1 mg de maleato de dimetindeno 
Nitios 1-8 atios: de 10-1 5 gotas 3 veceddia 
Nitios > 8 atios: 20 gotas 3 veceddia 

- Jarabe (contenido de alcohol 7,2% vol.) 
1 ml corresponde a: 0,122 mg de maleato de dimetindeno 
Nitios de 1-8 atios: 1 cucharadita de cafe 3 veceddia 
Nitios > 8 atios: 1 112 cucharadita de cafe 3 vecesfdia 

- Grageas 
1 gragea = 1 mg de maleato de dimetindeno 
Nitios > 3 atioos: 1 gragea 3 veceddia (no estd autorizado en menos de 3 atios) 

- Comprimidos 
1 comprimido = 2.5 mg de maleato de dimetindeno 
Nitios > 6 atios: 1 comprimido, 2 veceddia (a ser posible 1 comprimido por la 
nnrh~b 



2) Antihistamlnico 
- Soluci6n 

0.5 mg/S ml de clemastina 
Niiios de <3 atios: 0.25 mg/12 h. Dosis mdxima 0.75 mgll2 h. 
Nitios de 3-1 1 atios: 0.5 mg/12 h. Dosis mdxima 1.5 mg/l2 h. 

- Comprimidos 1 comprimido = I mg de clemastina 
Los lactantes y 10s nitios pequetios son muy sensibles a 10s efectos adversos 
de 10s antihistaminicos (excitaci6n del SNC y convulsiones). En nillos mayores 
tratados con dosis elevadas puede haber hiperexcitabilidad, como efecto 
~arad6aico. 

u I U Y ~ I  C)UCU~ emplearse doxacilina 12-25 mgkg, cada 6 hole>. 

. . . ., . , En pcimer lugar aparecen lesions eritemato- ..-., ,,<*-- 
,?$- 3 < -- .>z<* F-L 
, sas con distribuci6n metamCrica y en el cursc I 

rr posterior piipulas y ampollas agrupadas 
. rlcfpes zosrer es poco frecuente en la infan- (Figura 57). Las lesiones cutdneas pueder 
a. Estl documentado en nifios de menos de 9 producirse en el tronco, en las extremidade~ 
ios con una incidencia del 0,74 por cada y tambiCn en la cara (Figura 58), en la que 

1 nifios. pueden estar afectadas varias ramas del ner- 
vio trigimino. 

S610 10s niiios que ya han tenido una primoin- 
fecci6n por varicela sufren tambiCn una infec- A1 principio y durante unos pocos dias hay 
ci6n por herpes zoster. Se trata de una reacti- algunas molestias limitadas a la me the ra  
vacidn de 10s W Z  latentes, que en el curso de correspondiente y dificiles de tipificar (dolores 
la primoinfecci6n producida unos afios antes, y ardor) que pueden preceder a las lesiones 
habrian afectado a las cClulas ganglionares cutiineas. Generalmente, las lesiones cutlneas 
espinales. Sin embargo, algunos nifios afectos en si no causan ninguna molestia a 10s nifios 
de herpes zoster pudieron haber sido infecta- inmunocompetentes. 
dos con el W Z  por un hermano, casi siempre 
en la primera etapa de lactante, en un momen- -- ,, 

" .r- . , ,-< 

to en el que todavia dlsponian de una cierta -+ p . 
inmunidad pasiva proveniente de sus madres. 
La consecuencia de ello es que, por una parte, -, diagnbstim es clinic0 y generalmente no 
la enfermedad (varicela) habria transcurrido supone ningiln problema si las lesiones cutd- 
suavemente o sin ser notada y por otra, que no neas son las tipicas. 
se desarrollaria inmunidad suficiente. En estos 
casos, la falta de una adecuada respuesta inmu- 
ne haria que estos pacientes desarrollasen con - 

m b  probabilidad un herpes zoster. Este riesgo 
tarnbiCn es mayor en nifios con inmunodefi- En algunas ocasisnes, la diferenciaci6n coll res- 
ciencias primarias, o secundarias a VIHISIDA pecto a una infecci6n por herpes simple puede 
o tratamientos citostiiticos. presentar dificultades (Tabla 52). 
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Tabla 52. Diagn6stico diferencial del t ?s zoster. 

gura 57. Herpes zoster. Veslculas sobre placas eritematosas 
ae dlstr1buci6n metamerica unilateral y con disposici6n herp 
tiforme. 

.esiones cutdneas no metamericas; 
?or regla general solamente en un 
foco unico; segun la anamnesis es 
frecuente su recidiva en la zona 
afectada 

Dermatitis de Las lesiones cutdneas 
contact0 generalmente producen picor; 

ausencia de distribuci6n 
metamerica; anamnesis tipica 

Erisipela Lesiones cutdneas no metamericas; 
en la mayorfa de 10s casos s61o 
placas rojas; segun la anamnesis 
con frecuencia escalofrios previos; 
fiebre 

Culicosis bullosa Lesiones cutdneas generalmente 
diseminadas: prurito muy intenso; 
presionando con una espdtula de 
cristal se suelen ver 10s puntos de 
las picaduras. 

Con la identificaci6n del virus herpes sirn- 
en las lesiones rnediante la inmunofluo- 

rescencia directa, se puede prescindir de 
otras pruebas diagn6sticas para la detecci6n 
del VVZ y de la realizacidn de 10s ansilisis 
seroldgicos correspondientes (Serologia de 
Herpes-VVZ). 

gura 58. Herpes ~vs~er.  PequeAas vesiculas, transparentes 
)bre piel eritematosa con disposicidn herpetiforme, localiza- 
bn unilateral. En algunos casos el contenido de las vesicul 
~ede ser hemorrdgico. Edema del pdrpado superior e inferi 
)molateral. 

U n  Herpes zoster sin cornplicaciones y sin 
rnolestias subjetivas no necesita la administra- 
ci6n por via oral de aciclovir (Tabla 53), per0 si 
se recornienda en el Herpes zoster oftdmico, 
debiendo ser tratado aderniis con una pomada 
oftdlrnica y con otra pornada antibibtica, al 
igual que en el Herpes zoster 6tico. Por el con- 
trario, en pacientes inrnunocornprirnidos, el 
tratarniento debe ser parenteral. 

El tratarniento t6pico tiene la finalidad de 
impedir la aparici6n de sobreinfecciones bacte- 
rianas y puede hacerse con antihistaminicos; 
gluconato de clorhexidina a1 1% crerna; viole- 



Tabla 53. lndicaciones para la administraci6n de aciclovir en Ii 
infecci6n por herpes zoster en la infancia. 

lnmunidad lnmunidad 
intacta reducida 

Fnfermerlarlec ra~~car lac  nnr el v i r~~c varirela-7ncter a I?? - 

Localization del zoste 
I Tronco/extremidades - 
:I Zoster ofthlmico oral 
I Zoster 6tico oral 

intravenosa 
intravenosa 
irrtravenosa 
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CAP~TULO 22 Tumores vasculares 
("Hemangiomas") 
naevi flammei 

'. 3 
,, 

.. . .  .. . .  .. 
turnores vasculares, sin embargo, se rnencio- 
narbn principalmente 10s "Hemangiornas 

Las anomalias vasculares incluyen tanto a 10s Cl&icos Localizados (HCL)" que coinciden con 
tumores vasculares corno a las rnalforrnaciones las definiciones de hernangioma de Mulliken 
vasculares. Sin embargo, no hace mucho tiern- y Glowaki. Los datos porcentuales se refieren 
po ambas enferrnedades no estaban clararnente a nuestras propias cifras sobre 1.000 pacien- 
diferenciadas y esta clara diferencjaci6n no ha tes con HCL. 
sido definitiva hasta fechas recientes. 

Actualrnente, siguiendo 10s criterios que en 
1996 dict6 la ISSVA (International Societyfor the 
Stady Of Vascalar Anomalies) se ha sustituido la Hemangiomas C ~ ~ S ~ C O S  

denominacidn "hemangioma" por la denomi- localizados 
- - 

naci6n rn& amplia de "tumor vascular". w 

Int'irsdwcdbri 

Sobre el 85% de 10s HCL son superficiales 
(rojo brillante), cerca del 13% rnixtos y sola- I Tumores hsculares 

("hemangiomas") 

La gran mayoria de 10s tumores vasculares 
est6 constituida, con gran diferencia, por 10s 
"hernangiornas clbsicos" que representan rnbs 
del 90% y estbn subdivididos en superficia- 
les, profundos y rnixtos. Adernb, existen for- 
mas clinicas raras que desde el punto de vista 
cll'nico, curso, histopatologia y de pron6stico 
se distinguen de 10s "hemangiomas clbicos". 
Para facilitar la comprensi6n de las diferen- 
tes forrnas de turnores vasculares, se han cla- 

rnente el 2% son profundos (color azulado). 
En el 95% de 10s casos, se trata de H( 

superficiales bien delimitados, solitarios y algo 
elevados (Figura 59). Rararnente se encuentran 
otras lesiones corno 10s "hemangiornas blan- 
cos" (precursores de 10s hernangiornas, Figura 
60), hernangiornas difusos planos eriternatosos 
de borde irregular (Figura 61), pbpulas 
hemangiomatosas agrupadas -hemangioma 
agrninado- (Figura 62) o hernangiornas telan- 
giectbicos (Figura 63). 

sificado desde un punto de vista esencial- - ., . ,. ; % .,> ? ;  .. e. L .  ,: .\:-a< :. , . ?  v.3,; :...:z;:..-~;:g': 1 , " L ~ ~ ~  
, ,,:: , , ,  ,.. ,.:\ <.: 

rnente clinico. . , . . .. . . . .  . ... ,, .,.7..~..%L .. ~ . .,-.,' ... . 

Los datos sobre la frecuencia oscilan entre el 
2% y el 10%. En 10s recien nacidos con un 
peso a1 nacer inferior a 1.000 g, la incidencia 

Dentro de este capitulo se deberian revisar y aumenta hasta el 30%. Presentan una mayor 
explicar detalladarnente las diversas formas de predilecci6n por el sex0 femenino alcanzbn- 



Figura 59. Hemangioma solitario, sobreelevado, de bordes Figura 62. Pdpulas hemangiomatosas agrupadas (hemangio- 
definidos. mas agminados). 

Figura 60. "Hemangiomas blancos" Figura 63. Hemangioma telangiectAsico. 

guineos. Su origen no estfi totalmente clarifi- 
cad0 y se considera que varios factores angio- 
gdnicos juegan un papel importante tanto in  

I 
utero como tras el nacimiento. 

Aunque en el momento del nacimiento puede 
no ser todavia evidente la lesidn, cerca del90% 
de 10s HCL superficiales ya se observan a 10s 

Figura 61. HCL plano difuso de bordes irregulares. dos meses, casi siempre en forma de lesiones 
maculosas de color rojo claro. A1 principio van 
creciendo durante algunas semanas con mayor 
o menor rapidez. A1 cab0 de unas semanas o 

dose una relaci6n de 3: 1. Desde el punto de meses, se alcanza una fase de meseta (entre 10s 
vista de la patogdnesis, 10s hemangiomas son 6-9 meses), que en un gran nlimero de casos 
tumores benignos derivados de las celulas (cerca del 70%), va seguida de una regresidn 
endoteliales proliferantes de 10s capilares san- de 10s turnores vasculares. La involuci6n inicial 



Tabla 54. Clasificaci6n de 10s tumores vasculares (segun 
Cremer). 

1. Hemangiomas clasicos localizados (HCL) 
1 .I HCL superficiales (mds del 85% del total) 

1.1 .I HCL solitario, de bordes bien definidos y 
sobreelevado (cerca del 95% del total) 

1 .I .2 Precursores de 10s HCL ("hemangioma 
blanco") 

1 . I  .3 HCL plano difuso de borde irregular 
1 .I .4 Pdpulas hemangiomatosas agrupadas 

(hemangioma agminado) 
1.1.5 Formas telangiectdsicas 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 crdneo- 

facial (con o sin afecci6n visceral) 
3.2 Hemangioma en la zona del cuello/ment6n/labios 

("zona de la barba") (con o sin afecci6n 
simultdnea de la respiraci6n debido a un 
hemangioma en las vias respiratorias superiores) 

3.3 Hemangiomas "tumorales" del recien nacido 
totalmente desarrollados en el momento del 
nacimiento (Figura 64) 
3.3.a) de involuci6n rapida 
3.3.b) de involuci6n lenta 
3.3.c) no involutivos 

4 Hemangiomas combinados con malformaciones 
de otros organos 
4.1 Hemangiomas lumbosacro asociados a mkdula 

espinal enclavada, malformaciones urogenitales, 
lipomeningocele y anomalias del sacro 

4.2 Extensos hemangiomas en la cara, mas 
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 clinicarnente por una coloraci6n 
grisgcea de la superficie de las lesiones seguida 
de un aplanamiento de las rnisrnas. Los corn- 

Figura 64. Hemangioma "LU~IIL.,. del recien nacido total- 
mente desarrollado en el momento del nacimiento. 

ponentes superficiales desaparecen con mayor 
velocidad que 10s profundos. 

En ocasiones, junto a Areas de regresi6n de 
las lesiones, encontraremos zonas que todavia 
estAn creciendo. Tras la regresibn, quedan en 
la pie1 diferentes tipos de secuelas: telangiec- 
tasias, fibrosis, hipopigmentaci6n o cicatri- 
ces. Algunos hernangiomas han alcanzado su 
desarrollo completo a1 nacimiento y no mues- 
tran tendencia a la regresi6n. Estas lesiones se 
denominan hernangiornas congCnitos no 
involutivos. 

Habitualrnente, el dermat6logo puede diag- 
nosticar 10s hernangiornas superficiales 
pequeiios a simple vista sin necesidad de nin- 
guna tecnica diagn6stica complementaria. 
Los HCL extensos y profundos, las forrnas 
mixtas asi como 10s HCL de las "zonas pro- 
blemdticas" tienen que investigarse m& deta- 
lladarnente rnediante ecografia, resonancia 
magnetics y/o ecografia doppler. En caso de 
prever una embolizaci6n seguida de una 
intervenci6n quiriirgica, tarnbien serd necesa- 
ria una angiografia. 

En la Tabla 55 pueden verse las caracteristicas 
que distinguen 10s hemangiomas de las rnal- 
forrnaciones vasculares m b  irnportantes. 



Tabla 55. Diferencias entre hemangiomas y malformaciones vasculares. 

:em./masc. 3:l I Fem./masc. 1 : 1 
4parici6n unos dlas o semanas despuks del nacimiento H Ya existen al nacer (aunque no siempre se manifiestan 

clinicamente) 
41 principio crecimiento rdpido I Crecimiento proporcional al crecimiento corporal 
)espuks, gran tendencia a la regresi6n I No regresan 
indotelio proliferativo, increment0 de mastocitos H Puede estar dilatado, per0 casi siempre se obsetva el 

endotelio normal, a veces shunts a-v 
in la angiografia, tinci6n parenquimatosa intensa y H No hay coloracidn parenquimatosa, distinci6n entre 
)resencia de 10s vasos nutricionales zonas de alto y bajo flujo 

Tabla 56. Posibilidades de tratamiento de 10s hemangiomas y anomalias vasculares. 

Forma de tratal  to lndicacidn , ,, , ; ' ' , kealizacibn, riesgos, particulari - 
riser ae colorante pulsaoo 

.dser Nd-YAG (superficial) 

H Ldser Nd-YAG (interstitial) 

hernang~ornas superficiales iniciales, Gracias a la breve duracibn del pulso, 
naevi flammei, estimulo de regresi6n prdcticamente no hay lesiones epidermicas 
de 10s hemangiomas profundos 

Hemangiomas superficiales cldsicos, 
aplicaci6n correcta no hay riesgo de 
hemangiomas ulcerados 

Hemangiomas superficiales o 
semiprofundos; estfmulo para la 
regresi6n de 10s hemangiomas 
profundos 

Preservaci6n de 10s queratinocitos; con una 
necrosis 

Mayor riesgo de cicatrices que con el 
metodo anterior 

Hemangiomas grandes y profundos 

Hemangiomas grandes y profundos 
o malformaciones vasculares 

Protecci6n de estructuras vitales o 
amenazadas; cosmktica, en lesiones 
con una situaci6n favorable para 
la cirugia 

Para evitar una escisi6n o como 
preparaci6n de la misma, con el fin de 
minimizar el riesgo de hemorragia. 

Para evitar una escisi6n o como 
preparacibn de la misma, con el fin de 
minimizar el riesgo de hemorragia 
Tratamiento rdpido aunque con formaci6n 
obligada de cicatrices 

iatamiento con corticoides Hemangiomas extensos o mliltiples, 
eventualmente con complicaciones 
(sindrome de Kasabach-Merritt) 

Efectos secundarios de 10s corticoides; al 
acabar el tratamiento es posible que vuelva 
a crecer 

I Tratamiento con interferdn Hemangiomas extensos o mliltiples, Efectos secundarios del interfer6n; informes 
eventualmente con complicaciones diversos sobre sus resultados 
(slndrome de Kasabach-Merritt) 



Figura 65. Hemangioma ulcerado en la zona de la vulva. 

umores vasculares ("Hemangiomar aevi flammei 

miento y estimular su regresibn. 
La eleccidn del procedimiento terapeutico 

iddneo dependerl en gran medida del tamaiio, 
localizacibn, velocidad de crecimiento de la 
lesi6n y de un diagndstico precis0 mediante un 
doppler a color, ecografia y/o resonancia mag- 
nitica. Ademk, el tratamiento tambien va a 
depender de la experiencia del medico. Seg6n 
la disposici6n superficial o profunda de las 
lesiones, existen las siguientes posibilidades: 

Criocirugia de contacto. Es especialmente 
adecuada sobre todo para el tratamiento de 
HCL superficiales del tip0 "Hemangioma ais- 
lado elevado con limites definidos" (el 95% de 

' F i ~ ~ 0  10s HCL). Esta ticnica puede aplicarse con una 
terminal metllica congelada hasta -196" C 

Los criterios de tratamiento de 10s HCL en la mediante nitr6geno liquid0 (que se aplicarl 
infancia se han modificado considerablemente con una presidn controlada durante 5-10 
durante 10s dltimos aHos. A ello han contri- segundos sobre el hemangioma). La criocirugia 
buido, por un lado la introduccidn de nuevos destruye las cilulas endoteliales del angioma 
procedimientos terapeuticos conservadores, y (endotelio vascular) durante la fase de congela- 
por otro lado, la toma en consideracidn de las cidn, rnientras que por el contrario, el tejido 
consecuencias psicosociales de las lesiones vas- conjuntivo y 10s queratinocitos epidkrmicos - 
culares o sus secuelas residuales. permanecen relativamente conservados, de 

Segdn 10s conocimientos actuales, se reco- manera que cuando la tecnica se aplica correc- gc.- 
Ei g E mienda realizar un tratamiento precoz en 10s tamente y en un periodo de contacto no dema- g . 3  siguientes casos: siado largo, no provoca cicatrices. El empleo 5~ 

I Hemangiomas en zonas cosmeticas criticas de criocirugia con aplicador en spray con fre- 5 5 
(cara). E X  E cuencia causa cicatrices. Para evitar que el ZL 
I Hemangiomas en zonas problembticas: aplicador del aparato de criocirugia se quede 

periocular debido a1 riesgo de ceguera; en pegado a Ia piel, nosotros congelamos previa- - 
labios debido a su regresi6n a menudo mente el aplicador y seguidamente lo aplica- 
incompleta y 10s problemas de alimenta- mos sobre la pie1 hasta alcanzar el frente de 
cidn que conlleva; en zona nasal donde pro- congelaci6n deseado. En las lesiones de menor 
voca importantes alteraciones morfol6gicas; tamaiio, no se necesita anestesia, sin embargo, 
y zona anogenital debido a1 riesgo de ulce- cuando son mayores, vale la pena aplicar una 
raciones (Figura 65). crema con lidocaina y prilocaina bajo oclusidn 
Tumores de crecimiento rlpido. 1 hora antes para evitar el dolor. 

Casi siempre es suficiente un tratamiento 
Para alcanzar el mejor resultado cosmktico, es tinico, aunque a veces es necesario repetirlo a1 
muy importante que el tratamiento sea lo m k  cab0 de cuatro semanas. 
precoz posible. 

La mayoria de 10s tratamientos pueden rea- I Laser de colorante pulsado o flashlamp 
lizarse de forma ambulatoria. pumped dye laser (FPDL). Este l&er, cuya lon- 

El principal objetivo del tratamiento no gitud de onda es de 585-595 nm, es absorbido 
es la eliminacidn de 10s hemangiomas, sino casi por completo por la hemoglobina y provo- 
detener lo mbs rlpidamente posible su creci- ca una fototermolisis selectiva de 10s vasos 



intracutlneos. La profundidad de acci6n es 
escasa (2 mm). 

El FPDL constituye la terapia de elecci6n 
para el tratamiento de 10s naevus telangiectC 
sicos (naevi flammei) o manchas en Vino de 
Oporto, aunque tambien 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 lber  de 
Neodimio: YAG (longitud de onda 1.064 nm), 
por el contrario, posee propiedades fisicas com- 
pletamente distintas. Tiene una profundidad de 
penetraci6n relativamente elevada pudiendo 
alcanzar hasta 7 rnm. De esta forma, con este 
lsiser pueden tratarse hemangiomas de gran 
tamafio sobre todo voluminosos, que con la crio- 
cirugia de contact0 o con el lber de colorante 
pulsado no pueden abordarse. En 10s hemangio- 
mas profundos, ha demostrado ser de utilidad - 

enfriarlos previamente con cubitos de hie10 a tra- 
vks de 10s cuales se dirige el ray0 lsiser. No obs- 
tante, algunos aparatos disponen de procedi- 
mientos m b  sofisticados de enfriamiento cutd- 
neo. Puesto que su aplicaci6n es dolorosa, sola- 
mente puede utilizarse con anestesia general. 

Finalmente, debemos llamar la atencidn a 
nuestros lectores recordlndoles que el campo 
de la terapeutica 16er evoluciona tan rlpida- 
mente que es necesario realizar actualizaciones 
peri6dicas en las revistas de cirugia dermatol6- 
gica y 10s tratados especializados, para poder 
dar un correct0 consejo terapkutico a 10s 
pacientes y sus padres. 

rratamiento quirurgico. El tratamiento qui- 
r6rgico primario se aplica en casos excepciona- 
les, esencialmente para extirpar grandes 
hemangiomas de la zona de 10s psrpados y evi- 
tar una pCrdida de visidn permanente. El tra- 

tamiento quirlirgico tambikn se aplica en la 
eliminacidn de las lesiones cicatriciales tras 
una terapia con lber Neodimio: YAG. Por lo 
tanto, debe considerarse como un tratamiento 
complementario. 

Nota deZ revisor de h edicidn espaiiola 
La aseueracidn pm la mad el tratamiento qzlirdrgi- 
co ak los hemangiomas debe reseruarse a casos excep- 
cionales, cada vez es compartida pm un nhero 
menor de cirujanos dermatoldgicos. En este sentido, 
mzlchos pensamos qzle no tiene sentido mantener 
dzlrante aiios zm hemangionzu, con la grave reperczl- 
s i h  psicoldgica qae conlleva a los padres y al 
paciente, y qzle finalmente se operdra' en todo caso por 
las seczlelas cicatriciales resultantes ak la involzlcidn 
espbntanea. 

L iratamiento con corticoides e interferon- 
alfa-2a. El tratamiento sistemico con corticoi- 
des estl indicado en 10s siguientes casos: 
I sindrome de Kasabach-Merritt, 
I hemangiomatosis diseminadas, 

I hemangiomas clbicos que, debido a una 
obstruccibn, pueden constituir un obstdcu- 
lo (vias respiratorias) o provocar un trastor- 
no permanente (ceguera funcional al impe- 
dir abrir 10s plrpados), y que no pueden 
tratarse ni con lber ni con intervencidn 
quirhrgica. 

Las dosis recomendadas oscilan entre 2-3 
mglkgldia y 5 mglkgldia, con una duraci6n 
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 UI/m2/semana 
durante varias semanas) y, en determinadas cir- 
cunstancias, la combinaci6n de ambos trata- 
mientos, sin olvidar 10s inevitables efectos 
secundarios de ambos. Esta forma de trata- 
miento debe reservarse para 10s centros con 
experiencia en estos fdrmacos. 



Figura 66. Naevi flammei lateral. 

- Naevi flammei 

A1 contrario de lo que sucede con 10s heman- 
giomas, 10s naevi flammei laterales constitu- 
yen un ejemplo de malformaciones vasculares. 

Los naevi flammei laterales o naevus telangiec- 
tbico o mancha en vino de Oporto (Figura 66) 
estdn casi siempre localizados en la cara, aun- 
que ocasionalmente tambiCn pueden aparecer 
en el cuerpo o las extremidades, con una deli- 
mitaci6n a menudo segmentaria. Las lesiones, 
inicialmente de color rojo claro, adoptan des- 

puCs un color rojo pslido. En edades m b  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 10s vasos profundos. Ademb de dilataciones 
y shunts, tambiCn se encuentran malformacio- 
nes venosas, arteriovenosas y ocasionalmente 
linfsiticas. Las malformaciones vasculares de 
color azulado aparecen ya desde el momento 
del nacimiento, aunque a veces no son visibles 
en la primera inspeccibn. Aumentan de tama- 
iio, sobre todo durante el crecimiento normal 
del cuerpo, aunque tarnbiCn pueden crecer a 
consecuencia de dilataciones debidas a la pre- 
si6n subyacente (shunts a-v). 

Las diversas asociaciones de naevi flammei 
laterales con malformaciones de vasos profundos 
se recogen con diversos nombres sindr6micos: 

I Sindrome de Sturge-Weber-Krabbe, un 
naevus flammeus o mancha en vino de 
Oporto afecta a un segment0 facial inerva- 
do por el nervio trigkmino. Puede asociarse 
a lesiones leptomeningeas (convulsiones, 

M- 
retraso mental) y lesiones oculares (glauco- 3 ;. 
ma). Cuando se afecta la primera rama del $ 5 

m'- 
nervio trigimino (V-1), el riesgo de lesiones 2 2 
profundas y glaucoma es del75%. Las pro- 
babilidades disminuyen si la afectaci6n es $E 
de V-2 o V-3. L Sindrome de Hippel-Lindau en el que ade- 
m b  de malformaciones vasculares en la 
retina y el cerebelo, tambiCn se observan 
quistes renales, tumores y una amplia varie- 
dad de malformaciones. Las lesiones cuts- 
neas suelen ser insignificantes. 
En el sindrome de Klippel-Trenaunay se 
encuentra un naevus flammeus lateral que 
afecta a una extremidad inferior con mal- 
formacidn en 10s 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. 
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En caso de que se encuentre en una zona de la 
cara con afectacidn cosme'tica, el naevus flam- 
meus lateral debe tratarse durante el primer 
afio de vida con el liser 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 e'xito el tratamiento de 
10s nevos flsimeos. En las extremidades o en el 
tronco, el e'xito del tratamiento de 10s naevi 
flammei es variable. 

En caso de sospecha de malformaciones en 
10s vasos profundos, es imprescindible estable- 
cer previamente el diagn6stico rnediante las 
exploraciones necesarias, incluida una angio- 
grafia. El tratamiento quir6rgico vascular se 
llevard a cab0 cuando ya se hayan cumplido 
tres afios y siempre en un centro especializado. 

El naevus flarnmeus medial, que en 10s 
recien nacidos se encuentra sobre todo en la 
zona de la nuca ("mordedura de la cigiiefia") u 
ocasionalmente tambie'n en las cejas o en la 
base de la nariz (regresidn antes de cumplir dos 
afios), no va a precisar tratamiento. 
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Con una incidencia de aproximadamente el 
lo%, las verrugas son, en todo el mundo, una 
de las enfermedades infecciosas m b  frecuentes 
en 10s nifios y en 10s j6venes. Puesto que la 
enfermedad con frecuencia pasa desapercibida 
por su alta tasa de curaci6n espontgnea y sus 
escasas complicaciones, puede suponerse que el 
n6mero real de casos nuevos es mucho m b  
alto. Probablemente, casi todas las personas 
tendrdn alguna vez verrugas antes de 10s 20 
aiios. Generalmente dan lugar a una inmuni- 
dad parcial que ofrece una cierta protecci6n 
frente a la reinfecci6n. 

travb de objetos contaminados (por andar des- 
calzo en centros deportivos y piscinas, etc.). 
Los papilomavirus no tienen un huCsped espe- 
cifico, por eso es posible que el VPH tambiCn 
se contagie a1 hombre a travCs de 10s animales 
dom6sticos afectados. Con frecuencia se obser- 
van lesiones por autoinoculaciones sobre todo 
cuando las verrugas, debido a rascados repeti- 
dos, siguen una distribuci6n lineal (fen6meno 
de Kobner). 

El period0 de incubaci6n puede alcanzar de 
cuatro semanas hasta varios meses y depende 
de diversos factores. El estado de la pie1 del 
paciente y su situaci6n inmunitaria tienen 
especial importancia. La acrocianosis, la hiper- 
hidrosis, el eccema y otras infecciones cutsine- 

, : as coexistentes son factores que predisponen a 
.. . una infecci6n con VPH. 

Las verrugas son una infecci6n por el papilo- 
mavirus (virus del papiloma humano, VPH) y 
pueden afectar todo el tegument0 y las muco- 
sas. Se presentan en diferentes regiones del 
cuerpo y tienen diversas morfologias, depen- 
diendo del tip0 de VPH. Histolbgicamente, se 
caracterizan por una hiperplasia epitelial rever- 
sible con carnbios tipicos en 10s queratinocitos 
(coilocitos por degeneraci6n balonizante). Las 
verrugas vulgares (Vewucae valgares) son la 
forma m b  frecuente de verrugas. En ellas se 
pueden identificar 10s tipos VPH 1, 2,4 o m b  
rararnente el 7. Las verrugas planas juveniles 
(Vewacaeplanae) son producidas por el VHP 3 
6 10. El contagio del virus de las verrugas se 
produce casi siempre por contacto direct0 
entre personas, pero no es raro el contacto a 

A1 principio del cuadro, en 10s nifios destaca 
una verruga vulgar solitaria, llamada verruga 
madre, localizada s61o en el dorso de la mano 
o en la zona periungueal, con forma de nodu- 
lillo hemiesfCrico no m b  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 rsipidamente y su superficie se 
vuelve cada vez m b  sispera por la queratiniza- 
ci6n 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 



..;.Fry- 
- w,. . . ., 

. . 

. . 
. . . , . , 

. . . . . . .  
. . , . .  . . - . ,:. \-:::,:-: 1 

. . . .. . . . _  .. 
. . . . . . . . . . -  

gueal. 

Figura 67. Verrugas vulgares. Pdpulas hiperquerat6sicas agru- Figura 69. Verrugas planas juveniles. Nurnerosas papulas apla- 
padas con punteado hemorrdgico, en localizaci6n periun- nadas y amarillas. La disposici6n lineal refleja el rascado y el 

subsiguiente fen6meno de Kobner. 

Figura 68. Verrugas vulgares. Lesiones filiformes con superfi- 
cie queratbsica, 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, estd deter- 
minada por su localizaci6n y las presiones 
mecsinicas que se ejercen sobre ella. Por autoi- 
noculaci6n o tras el tratamiento se pueden for- 
mar otras verrugas (denominadas verrugas 
hijas), casi siempre localizadas muy cerca de la 
lesi6n primaria. 

Las verrugas plantares (Vmgcae plantares) 
tambiin pertenecen al grupo de las verrugas 
comunes, y son aplanadas debido a la carga de 
la presi6n determinada por su localizacicin. 
Cuando se produce la confluencia de varias 
verrugas plantares aparece un patr6n en mosai- 
co. Las verrugas plantares e s t h  caracterizadas 

por una hiperqueratosis reactiva que las cubre 
y numerosos puntos o estrias oscuras. Las 61ti- 
mas son la expresi6n de una hemorragia de 10s 
capilares dirmicos en el epitelio de la verruga 
(hemorragias de las verrugas). El diagn6stico 
diferencial debe realizarse con 10s clavos 
(Clavi) y callos (Callas). 

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 10s dedos, en 
las mufiecas y en las zonas distales de las 
extremidades. Este tip0 de verruga se caracte- 
riza por presentarse de forma m6ltiple y dise- 
minada, ademds de por su forma redondeada 
(raras veces oval), poligonal, por su tonalidad 
color pie1 y en algunas ocasiones, tarnbikn 
desde amarillenta hasta arnarronada. 

Mientras que en el caso de las verrugas vulga- 
res y planas casi siempre preocupan m b  10s 
problemas esteticos, en el caso de las verrugas 
plantares 10s pacientes suelen quejarse del 
marcado dolor debido a la presi6n y la limita- 
ci6n funcional que causa en el pie afectado. 

Las quejas habituales son por prurito y 
hemorragias que surgen despuCs de una irrita- 
ci6n espontsinea o mechica. 
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Tabla 57. Diagnostic0 diferencial de las verrugas. 

~ 7 - .  &A Diferencias con las verrugas 
Las verrugas ofrecen casi siempre un cuadro , . -  comunes 
clinico caracteristico por lo que el diagn6stico I Liquen plano Mirltiples n6dulos verrugosos entre 
no suele presentar problemas. hipertrofico o el tamano de un guisante y el de 

una judla, en las superficies 
extensoras de las piernas y en la 

. .... 
Diagn6stisticodifemncia18~:. ' ,  - 

'-:' 
. . .  , . . , rojizo; casi siempre con intenso 

zona del tobillo, de color marr6n 
. . 

prurito; aparecen en la edad adulta 

Para las verrugas vulgares, se tienen en cuenta 
diversos diagn6sticos diferenciales, dependien- 
do del cuadro clinico de las lesiones y de la 
localizaci6n (Tabla 57). 

I Clavo 
(Cla vus) 

Generalrnente, en la infancia y en la juventud 
las verrugas no necesitan ningdn tratamiento, 
siernpre que no existan molestias, ya que la 
tasa de curaci6n espontsinea sin dejar cicatriz, 
en 10s tipos anteriormente descritos, es muy 
alta (Tabla 58). Aproximadamente en 10s 213 
de 10s niiios afectados se produce una involu- 
ci6n espontsinea en el plazo de 2 afios. Este 
hecho justifica, por tanto, una actitud de espe- 
ra en todos 10s casos de verrugas viricas que no 
causen rnolestias subjetivas o lirnitaci6n fun- 
cional. 

Sin embargo, en caso de que el niiio este 
preocupado, incluso un tratamiento doloroso 
puede ser menos traumsitico psiquicamente 
que las consecuencias de las verrugas, que 
afean y estigmatizan a1 paciente. 

En caso de que se decida seguir un trata- 
miento, debe dejarse claro a1 paciente y a sus 
padres que ninguno de 10s numerosos proce- 
dimientos terapCuticos existentes puede 
garantizar el Cxito a1 cien por cien. La forrna 
de tratarniento se elige segdn la localizaci6n, 
el ndrnero y tamafio de las verrugas viricas y 
el tip0 de verruga. 

Terapia de sugestion. Los niiios, sobre todo 
aquellos entre cinco y diez afios, estsin espe- 
cialrnente dispuestos a aceptar 10s mCtodos 
terapCuticos de sugestidn (Tabla 58). Para ello 
se les transmite la impresi6n de que las verru- 

I Callo 
(Callus) 

Diferencias con las verrugas 
plantares 
Pequeria lesion redondeada (5-8 
mm), hiperquerat6sica, con una 
zona central clara; su causa es la 
presi6n sobre excrecencias beas, 
sobre articulaciones o entre 10s 
dedos; sin hemorragias 
puntiformes 

Presencia en las zonas de roce 
mecdnico; casi siempre con 
tonalidad amarillenta; ausencia de 
las "hemorragias de las verrugas" 

Diferencias con las verrugas 
planas juveniles 

I Liquen ruber Lesiones cutdneas papulosas que 
plano aparecen casi siempre en la edad 

adulta; desarrollo de nuevas 
lesiones por estlmulo mecdnico; 
superficies brillantes; despuks de 
limpiar las pdpulas con agua o 
aceite se aprecia una fina reticula 
blanquecina (estrlas de Wickham); 
suele observarse prurito intenso 

I Liquen nitidus Pdpulas brillantes, milimktricas, 
poco elevadas sobre el nivel de la 
piel; localizadas casi siempre en el 
cuerpo del pene, glande, partes 
flexoras de 10s antebrazos y en el 
cuello; ocasionales lesiones 
hemorrhgicas 

gas pueden ser destruidas por rnedio de una 
radiaci6n indolora de rayos X o UV ("radiaci6n 
solar artificial intensa"). La lsimpara de Wood 
o de infrarrojos puede servir como fuente de 
radiaci6n. Para conformar el escenario de 
manera que cause irnpresi6n a1 niiio, ademh 
de oscurecer la habitacidn, ha demostrado ser 



Tabla 58. Posibllidades terapkuticas para el tratamiento de las 
verrugas. 

- - -  

I Activo Tratamiento de eleccidn en todas 
expectante las verrugas que no producen 

molestias subjetivas ni I~mitacidn 
funcional 

erapia de 
ugestion 

Alternativa terapkutica sin efectos 
secundarios en niAos 
predispuestos. 

I Tratamiento 
topico 

Queratoliticos 
+ Acido salicilico, en cura abierta u 

oclusiva 
+ BaAos de jabdn de potasa 
+ Decapado mechnico, con una 

cuchilla para cortar las durezas 
+ 

A Antralina Aplicar en forma de pomada 
(antralina 0,5 g; 6cido salicilico 
12,5 g; parafina llquida 2,5 g; 
vaselina blanca csp 50,O g) 

B Glutaraldehido Aplicar en forma de solucibn al 
10% en agua apirogena para 
inyecciones 

C 5-Fluorouracilo Aplicar en forma de solucion 

D Podofilina 

lmiquimod 

Aplicada por un medico utilizando 
una solucidn al 25%, o por el 
paciente utilizando una 
preparacidn de podofilotoxina al 
0,5% 

Aplicar en forma de crema, 
3 veces por semana, durante 
la noche 

'rocedimientos quirurgicos 
Crioterapia 
Terapia con 16ser KO2,  colorante pulsado) 

I Tratamiento sistemico 
Cimetidina 

muy Gtil ponerse unas gafas protectoras contra 
10s rayos UV. Con frecuencia, tambiCn es efec- 
tiva la sugesti6n verbal, como por ejemplo 
decir unos conjuros a determinadas horas 
(antes de irse a la cama), que servidn para la 
destruccibn de las verrugas. Estos procedi- 
mientos son adecuados tanto para las verrugas 
vulgares tinicas como para las mtiltiples. 

Tratamiento queratolitico y mecanico. En 
10s nifios con 10s que no se ha podido abordar 
la terapia de sugesti6n o que la han rechazado, 
se ha mostrado efectivo la extirpacidn de las 
verrugas comunes, despues de ablandarlas pre- 
viarnente con un queratolitico (generalmente 
iicido salicilico) (Tabla 58). La verruga se cubre 
con tiritas (parches) que contengan aproxima- 
damente un 40% de Sicido salicilico, teniendo 
el cuidado de incluir 10s mgrgenes aparente- 
mente no afectados ya que en estas zonas toda- 
via se detectan virus que pueden provocar las 
recidivas. 

DespuCs de 3 a 4 dias, 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 jab6n de potasa tambiCn 
produce el ablandamiento de las masas c6rneas, 
que a continuaci6n se pueden eliminar fgcil- 
mente con una cuchilla para las durezas. 

I Procedimientos combinados. AdemSis de eli- 
minar el virus por medio del procedimiento 
queratolitico y mednico, puede considerarse 
el tratamiento antiviral con: antralina, el glu- 
taraldehido y ocasionalmente con podofilino y 
el 5 -fluorouracilo (Tabla 58). 

I Antralina. Despu6 de rebanar parcialmente 
las verrugas, se continua el tratamiento con 
una pasta para verrugas (antralina 0,5 g; iicido 
salicilico 12,5 g; parafina liquida 2,5 g; vaseli- 
na blanca csp 50,O g), 2 veces al dia 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 quemazdn o un 
discreto eritema. 

I Glutaraldehido. El tratamiento de las verru- 
gas con una soluci6n de glutaraldehido a1 10% 
-Glutaraldehido 10% (m/m)- en agua apir6ge- 
na para inyecciones se ha mostrado muy efec- 
tivo. El tratamiento se realiza una vez a1 dia. 
La solucidn se deja 20 minutos sobre la verru- 
ga y a continuaci6n se lava, preferiblemente 
mediante un bafio de jab6n de potasa. DespuCs 



se elimina el material hiperqueratdsico con 
una cuchilla para las durezas. Generalmente, 
un tratamiento de 8 semanas es suficiente para 
conseguir la curaci6n completa. 

I Podofilina. La podofilina, que produce efec- 
tos citot6xicos, debe ser aplicada por el mCdico 
en forma de soluci6n a1 25% y no puede rece- 
tarse para el autotratamiento. Para pacientes, 
existe una soluci6n comercializada que contie- 
ne podofilotoxina al0,5%, que se aplica por la 
mafiana y por la noche durante tres dias segui- 
dos sobre las zonas cutineas afectadas. Despues 
de una pausa de cuatro dias en el tratamiento, 
6ste se repite de dos a cinco veces mbs. 

5-fluorouracilo. El citostdtico 5-fluorouraci- 
lo se aplica en una concentraci6n del 0,5%, en 
combinaci6n con Qcido salicilico a1 10%. Este 
preparado se administra de dos a tres veces a1 
dia durante varias semanas. Si s610 se tratan 
Areas delimitadas, la tasa de efectos secunda- 
rios suele der muy pequefia, sin embargo, este 
tratamiento no es completamente efectivo. 

I Imiquimod. Este inmunomodulador t6pico 
estQ comercializado en Espafia en forma de 
crema a1 5%. La indicaci6n 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 t6pico en las verrugas vulgares. Segtin 
nuestra experiencia, el imiquimod debe apli- 
carse en combinaci6n 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- 
ci6n que provoca. 

I 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 a1 0,025%. El preparado 
se aplica en las zonas afectadas, durante 10s 
siete primeros dias de tratamiento, a1 principio 
una vez a1 dia, por la noche, y dependiendo de 

la tolerancia tambi6n por la mafiana. Casi 
siempre es suficiente un ciclo de tratamiento 
de cuatro a seis semanas para eliminar las 
verrugas planas juveniles. 

I Procedimiento crioterapeutico. Como alter- 
nativa a la pasta con antralina para verrugas, 
despues de ablandar la capa cdrnea, las verru- 
gas tambiin pueden ser tratadas por rnedio de 
crioterapia, con nitr6geno liquido (-196" C). 
Este tratamiento se realiza mediante el spray 
de nitr6geno liquido o tocando las verrugas 
durante aproximadamente 5 - 10 segundos 
(dependiendo de la localizaci6n de la verruga y 
de la edad del paciente) con un hisopo de algo- 
d6n empapado en nitr6geno liquido, de esta 
forma se produce una ampolla subepidermica, 
en cuyo interior deberQ 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 terapkuticas no son adecuadas 
para 10s 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 a1 dolor, es percibida por 10s nifios mQs 
pequefios como extraordinariamente inc6mo- 
da. Si la aplicaci6n dura demasiado tiempo, se 
pueden formar desde eritemas dolorosos hasta 
ampollas hemordgicas. 

H Tratamiento con laser. Un nuevo procedi- 
miento terapeutico es el tratamiento de 105 
papilomavirus con lber. Pueden lograrse bue- 
nos resultados con el lber de C 0 2  y con el lber 
de colorante pulsado. Dependiendo de las loca- 
lizaciones, el 82-99% de 10s pacientes pueden 
verse libres de sus verrugas despuCs de dos a 
tres ciclos de tratamiento y de la aplicaci6n de 
altas dosis de energia (7,O y 9,5 J/m2). 

La eliminaci6n de las verrugas por medio de 
la cirugia con lber, casi siempre muy dolorosa, 
es mucho mejor tolerada por 10s 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 oclusi6n. En 



caso de afectaci6n intensa y con localizaci6n 
anat6mica complicada, puede estar indicado el 
tratamiento de las verrugas con anestesia gene- 
ral. Este tip0 de tratamiento solarnente debe 
realizarse en quirdfanos con un sistema de 
aspiraci6n de gases que funcione correctarnen- 
te, ya que se han detectado particulas virales en 
10s gases que se desprenden en el tratamiento 
con lsiser COz, lo que puede representar un 
riesgo de infeccidn en vias respiratorias para el 
medico y para el paciente. 

Extirpacion quirurgica. La extirpaci6n qui- 
hrgica, tanto de las verrugas vulgares como de 
las planas juveniles con cucharilla (disecci6n 
roma) o con un electrocauterio, solo es adecua- 
da cuando se trata de un ndmero escaso de 
verrugas aisladas. El tratamiento se realiza con 
anestesia local o tras congelacibn. Las pequefias 
hernorragias que eventualmente pueden apare- 
cer, pueden detenerse rdpidamente dando unos 
toques con una torunda de algod6n empapada 
en agua oxigenada o mediante cauterizaci6n. 

Las verrugas plantares no deben ser trata- 
das mediante cirugia con bisturi. Adernds de 
un alto riesgo de recidiva, existe el peligro de 
que aparezcan cicatrices dolorosas en la plan- 
ta del pie. 

I Tratamiento de las verrugas por via siste- 
mica. El tratarniento de las verrugas por via 
sistemica s61o se realiza en caso de lesiones 
diserninadas que no son accesibles a un trata- 
miento local o que despues de diversos inten- 
tos no han rnostrado ninguna respuesta. La 
cirnetidina representa el tratamiento de elec- 
ci6n (Tabla 58). 

La administraci6n por via sistemica de la 
cimetidina, antagonista de 10s receptores de 
Hz, para el tratamiento de las verrugas viricas 
es motivo de controversia. Cuando existen 
mfiltiples verrugas en una localizaci6n anat6- 
micamente dificil, por ejemplo subungueal o 
periungueal, nosotros tambien aplicamos este 
tip0 de tratamiento. Aunque esta sustancia 
puede considerarse como inocua, en 10s nifios 
se han observado trastornos del cornporta- 

miento, si bien s610 en raras ocasiones. La 
administraci6n de este medicamento a una 
dosis de 20-40 mglkg, repartido en 3-4 dosis 
durante 4-8 sernanas ha sido muy efectiva. 

I Medidas terapeuticas de apoyo. Un trata- 
miento quirdrgico o farmacoldgico debe ser 
cornpletado con medidas higienicas cuando 
existen factores que predisponen a la forma- 
ci6n de verrugas. Si existe acrocianosis, se 
recomienda la aplicaci6n diaria y regular de 
bafios alternos calienteslfrios seg6n el metodo 
de Kneipp, con 10s que se puede mejorar sen- 
siblemente el riego sanguine0 de la extremi- 
dad afectada. SegGn este mitodo, se surnergen 
10s pies en un bafio con agua caliente durante 
3 minutos y a continuaci6n 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, s610 se per- 
mitiri a1 paciente ir descalzo cuando las ireas 
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 10s nifios de las clases de 
girnnasia, ya que se puede evitar el contagio 
del virus de forrna muy eficiente llevando cal- 
cetines de protecci6n especial (pueden com- 
prarse en farrnacias y en centros deportivos) o 
cubriendo la zona infectada con esparadrapo 
resistente a1 agua. Esto Gltirno tambiCn vale 
para las verrugas en otras regiones cuando se 
practican deportes de contacto. 
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candida (figura 71). El sirea afectada estd ede- 
matosa. Una forma grave de cursar la dermati- 

La dermatitis del paSial es una enfermedad tis del paiial es la llamada Dermatitis de 
cutsinea muy frecuente en lactantes y en nifios Jaquet, caracterizada por erosiones y 6lceras. 
pequeiios. El 50% de 10s niiios la padecen 
alguna vez en su vida. La mayor incidencia se 
encuentra entre 10s 9 y 10s 12 meses de edad. r 

Diversos factores fisicos, irritantes, enzimlti- 
cos y microbianos causan y mantienen la der- 
matitis del paiial. El estrato c6rne0, hidrata- 
do por la oclusi6n del paiial, se puede daiiar 
fsicilmente con el roce. Se producen macera- 
ciones que favorecen la colonizaci6n con 
Candida albicans y casi siempre con bacterias 

L 
L 
mitado. 

Y 
grampositivas, especialmente S~ap,$y~ococc~s Figura i u .  verrnarirls aei panai. tritema perianal muy deli- 

aareas. El amoniaco de la orina, formado por 
las bacterias que descomponen la urea, puede 
provocar una mayor irritacibn, inflamaci6n y 
disminuci6n del pH, lo cual aumenta la acti- 
vidad de las proteasas y lipasas contenidas en 
las heces, que tambiCn tienen un efecto irri- 
tante e inflarnatorio. 

En la zona cubierta por el paiial se encuentran 
eritemas confluentes que a menudo tienen una 
superficie brillante (Figura 70). En el curso 
posterior se forman psipulas eritematosas y des- I 

Fig1 lermatitis de iial. Gran nirmero de pdpulas camaci6n caracteristica en forma de '''larere. Si purbr~n., en la vulva, cu~l~~uentes en algunas zonas, con 
psipulas estCn dis~ersas POr la periferia se diseminaci6n tipica en la periferia, sintoma de candidiasis 

considera un sintoma de sobreinfecci6n por asociada. 



Tabla 59. Diagn6stico diferencial de la dermatitis del paiial. 

A veces, cuando las lesiones cu&heas son muy 
marcadas, las molestias subjetivas consisten en 
un prurito intenso. 

I 
lesiones cutdneas simultdn 
otras zonas intertriginosas 
las axilas y el ombligo 

La dermatitis del pafial se diagnostics por la I Eccema atopico Lesiones cutdneas generalmente - 
clinics. Debido a las frecuentes sobreinfeccio- 
nes, es necesario tomar diferentes muestras 
para realizar estudio bacteriol6gico y micol6- 
gico, especialmente si las dreas cutdneas estdn 
exudativas. 

no limitadas a la zona del pafial, 
tambikn se encuentran en las 
zonas de predileccibn como la cara 
v la parte su~erior del tronco; con 
frec"encia antecedentes familiares 
positives 

I Eccema 
seborreico 

Aparece generalmente en las 
primeras 12 semanas de vida, 
afectando simultdneamente a otras 
partes del cuerpo como la cara y el 
tronco 

31 diagn6stico diferencial est6. expuesto en La 
Tabla 59. El intgrtrigo es especialmente dificil I Psoriasis vulgar Lesiones cutdneas generalmente 
de diferenciar de la dermatitis del paiial y tam- no limitadas a la zona del paAal, 

A 

bien puede ser considerado como una forma 
temprana de h a .  La candidiasis y el impetigo 
pueden ser tanto una complicaci6n de la der- 

tambikn se encuentran en la 
cabeza y en la cara; con frecuencia 
antecedentes familiares'dF 
psoriasis 

matitis del paiial como tambien una afecci6n 
primaria de esta zona. En cursos muy graves y Dermatitis Lesiones cutdneas localizadas sobre 

perianal por todo en la zona perianal; detecci6n 
resistentes a1 tratamiento, deben considerarse ,streptococos microbio16gica de estreptococos B- 
otras enfermedades poco frecuentes entre el hemollticos 
diagn6stico diferencial, como la dermatitis de 
contacto, sarna, varicela e incluso el abuso 
sexual infatil, 

y un dermolimpiador sin jab6n despues de 
una defecaci6n. 

Las medidas dieteticas influyen en el pH de 
la deposici6n. En la deposicidn de 10s niiios 
que beben leche materna, se origina un p H  1 Medidas generales 

Para mantener la zona del pafial lo m b  seca m b  bajo, que a su vez determina una menor 
posible, el carnbio del paiial debe realizarse a1 actividad de 10s enzimas fecales, por lo que 
menos cada dos horas durante el dia y en las estos niiios raramente tienen dermatitis del 
evoluciones pertinaces a1 menos una vez por paiial. TambiCn se puede bajar el p H  de la 
la noche. Los paiiales deben ser superabsor- orina administrando 120-160 ml de zumos a 
bentes ya que han dado mejores resultados base de citricos. 
que 10s paiiales de hilo con celulosa. Si es 
posible, es beneficioso dejar a1 nifio sin paiial . TratamientO especifico 
durante algunas horas. Para limpiar la zona - - 
del pafial, pueden utilizarse toallitas impreg- El principio del tratamiento t6pico de la der- 
nadas de crema. S61o se debe limpiar con agua matitis del p&al consiste, en primer lugar, en 



proteger la pie1 de la humedad y de agentes 
irritantes o microbianos y restablecer la barre- 
ra cutinea fisiol6gica (Tabla 60). Es importan- 
te elegir 10s productos dermatol6gicos con 
relacidn a su galCnica. En estadios no exudati- 
vos de la dermatitis del paiial, deben utilizarse 
pastas para proteger la pie1 de la humedad 
(pasta blanda de zinc o pastas absorbentes del 
tip0 OIW o WIO). 

En estadios exudativos-erosivos el trata- 
miento inicial consiste en substancias coloran- 
tes (violeta de genciana a1 0,1%, 1 vez a1 dia) 
y compresas empapadas en substancias de efec- 
to astringente, como el t C  negro o taninos sin- 
tCticos. Las compresas se mantienen durante - 

unos 30 minutos. Alternativamente, tarnbiCn 
pueden aplicarse cremas con substancias anti- 
sCpticas o antimic6ticas. 

I Tratamiento antiinflamatorio. Para que el 
tratamiento de la dermatitis del paiial sea 

Tabla 60. Tratamiento de la dermatitis del paiial. 

I Medids, dmbiar el patial con frecuencia 
generales Usar panales superabsorbentes; 

limpiar con cuidado la zona del 
panal con toallitas oleosas 

I Tratamiento Utilizar polvos absorbentes o pastas 
de base protectoras (pasta de zinc blanda o 

pasta Lassar): 6xido de zinc, 
almid6n de trigo a partes iguales 
259, vaselina blanca c.s.p. 100 g. 
En algunas ocasiones se emplean 
compresas humedecidas en 
substancias astringentes 

I Tratamiento Hidrocortisona t6pica (0,5 6 1,0% 
antiinflamatorio en crema) o corticoides no 

fluorados (crema) (prednicarbato 
(Peitel"), hidrocortisona butirato) 

1 Tratamiento Violeta de genciana al0,1%; 
antimicrobiano clorhexidina en solucibn acuosa al 

3%; gluconato de clorhexidina en 
crema al 1 % 

I Tratamiento Utilizaci6n t6pica de derivados del 
antimic6tico imidazol (crema, polvo o soluci6n) 

I Tratamiento Uso t6pico de dcido fusidico; 
antibibtic0 cloxacilina o cefalexina por via 

sistemica 
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efectivo, es necesario establecer unos cuidados 
correctos y regulares acompaiiados de la apli- 
cacidn de substancias con efecto astringente y 
antidptico. En casos resistentes a1 tratamien- 
to, tambiCn puede aplicarse hidrocortisona o 
corticoides no fluorados del grupo 2 segdn 
Niedner (prednicarbato (Peitelm)), hidrocor- 
tisona butirato), 1-2 veces a1 dia, durante 
unos pocos dias. No se recomiendan corticoi- 
des mis potentes, especialmente bajo el efec- 
to oclusivo del paiial. 

I Tratamiento antimicrobiano. Las substancias 
colorantes, especialmente violeta de genciana, 
ademsis de tener un efecto antimicrobiano tie- 
nen un efecto astringente. Debe aplicarse la 
soluci6n acuosa de violeta de genciana en la 
zona genital una vez a1 dia, a la concentracidn 
del 0,1%; otras aplicaciones m b  frecuentes y 
concentraciones superiores pueden producir 
necrosis. El gluconato de clorhexidina es otro 
antisgptico, que puede ser preparado en pastas 
(crema) y suspensiones, en una concentracidn 
del 1% (gluconato de clorhexidina 0,5 g; 
loci6n de zinc c.s.p. 50 g). 

Los eritemas relativamente delimitados con 
intensa descamaci6n en 10s bordes y las pipu- 
las y p6stulas satClites son sintomas clinicos de 
candidiasis, que en la mayoria de 10s casos esti 
asociada a la dermatitis del pafial. Los deriva- 
dos del azol como el sertaconazol (DermofixB), 
clotrimazol, econazol y ketoconazol asi como 
10s de las piridonas (ciclopirox (Ciclochem@)) 
son substancias potentes que pueden aplicarse 
por via t6pica. En las formas muy inflamato- 
rias, pueden utilizarse de forma combinada 
antimic6ticos con hidrocortisona t6pica 
(crema), o corticosteroides del grupo 2 de 
Niedner. Generalmente, un tratamiento anti- 
mic6tico por via sistCmica no es necesario, 
pero si esti indicado en caso de dermatitis del 
paiial grave asociada a una candidiasis o una 
afeccidn del tracto gastrointestinal. En estos 
casos, estPn indicados 10s antimicdticos: nista- 
tina (suspensidn, 200.000 UI que correspon- 
den a 2 ml, 4 vecesldia, durante 7 dias). 

En caso de sobreinfecci6n bacteriana con 
Staphylococcus atlreus, el fhmaco de eleccidn es 



el Qcido fusidico, que se cornercializa en forma lina, puede emplearse clindarnicina corno 
de crema y pomada. Si se sospecha sobreinfec- alternativa terapeutica. - 

ci6n simultQnea con Candida albicans, pueden 
adrninistrarse productos a base de imidazol, ya 
que tienen efecto antimic6tico y antibacteria- tMm@@fh 
no, especialmente contra las bacteria grarnpo- 
sitivas. 

Si la dermatitis del pa5al se cornplica y pro- 
voca una pustulosis producida por estafiloco- 
cos o un impetigo, ser4 necesario un trata- 
miento con antibi6ticos por via sistkrnica. 
Actualrnente, se considera que las penicilinas 
resistentes a la penicilinasa, corno cloxacilina, 
o las cefalosporinas orales, corno la cefalexina, 
representan el tratamiento rnsls adecuado para 
las infecciones producidas por Staphylococcm 
azlrezls. Por la elevada tasa de resistencias bac- 
terianas, s610 se recornienda eritrornicina en 
casos de sensibilidad demostrada de 10s agen- 
tes causales. En pacientes alergicos a la penici- 
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Seleccion de vehiculos adecuados 
a cada estadio 

Para la aplicaci6n de productos tbpicos, la 
selecci6n de la base, es decir del vehiculo, 
tiene una gran importancia, puesto que la 
base ya tiene por si misma efectos sobre la 
piel, y muchas veces simplemente su aplica- 
ci6n permite mejorar el resultado del trata- 
miento. El cuadro clinico sobre el cual se debe 
actuar, el tip0 de pie1 y su localizacidn condi- 
cionan la selecci6n del vehiculo, mientras que 
dependiendo de la enfermedad a tratar, pue- 
den afiadirse 10s correspondientes principios 
activos. La aplicacibn del vehiculo adecuado 
favorece la curacibn, sin embargo, un vehicu- 
lo incorrect0 puede agravarla. La Tabla 61 cita 

las bases mds o menos adecuadas dependiendo 
del estado de la piel. 

Ademb del cuadro clinico, la selecci6n del 
vehiculo tarnbiCn se basa en el tip0 de pie1 y en 
la localizaci6n a tratar. Para pacientes con pie- 
les grasas (seborrea) y enfermedades de tip0 
seborreico como el acnC vulgar, deben utilizar- 
se bases acuosas; en pacientes de pie1 seca y 
enfermedades de tip0 sebostdtico como la ictio- 
sis vulgar, deben utilizarse bases muy engra- 
santes, como emulsiones del tip0 agualaceite 
(WIO). En las localizaciones intertriginosas, 10s 
vehiculos muy grasos como las emulsiones del 
tip0 (W/O) se toleran mal. En este caso, es pre- 

Tabla 61. Cuadro cllnico y su influencia sobre la selecci6n de bases adecuadas o menos adecuadas. 

I Lesiones cuttineas 
papulovesiculosas 

I Lesiones cuthneas excoriadas 
y humedas 

I Localizaci6n intertriginosa 

I Lesiones cutheas costrosas 

I Infiltraci6n inflamatoria cr6nica 
y liquenificacidn 

I Sebostasis 

Rac 

Suspensi6n, vendaje hrjmedo, 
emulsiones O N  

Emulsiones WIO, pomadas, pastas, 
polvo 

Vendaje humedo, suspensi6n, 
emulsiones OIW 

Vendaje humedo, vendaje 
hrjmedo-graso 

Vendaje hurnedo, pastas absorbentes 

Vendaje humedo, pomadas 

Pastas blandas, pomadas, 
emulsiones WIO 

Emulsiones O N  6 WIO, pomadas 

Emulsiones WIO, pomadas, pastas, 
polvo 

Pomadas, pastas, polvo, 
suspensi6n 

Pomadas, suspensi6n 

Pastas, emulsiones OM! polvo, 
suspensi6n 

Emulsiones OIW, Ilquidos, polvo, 
suspensidn 

Polvo, pastas, suspensibn 



ferible elegir vehiculos muy acuosos para apli- 10s principios activos y la base, per0 si a un 
car en fomentos o pastas absorbentes del tip0 vehiculo se le debe afiadir un principio activo, 
(OIW) o (WIO). Para tratar la cabeza, es prefe- existen tablas de compatibilidad para las tera- 
rible utilizar bases muy acuosas como solucio- pias m& habituales, que son proporcionadas 
nes o emulsiones del tip0 ( O N ) ;  de este modo, por la mayoria de fabricantes, en las que tam- 
se facilita el lavado posterior del pelo. bikn suelen incluirse datos sobre duraci6n y 

La prescripci6n de un vehiculo puede hacer- estabilidad galenica. 
se tanto con un product0 comercial acabado, - 
como en f6rmula magistral. Los productos de r n ~ p ~ ~  L++2 

base o vehiculos de producci6n industrial 
acostumbran a ser de mejor calidad que las Cremer H., Pnugshaupt Stadienorien- 
f6rmulas magistrales y suelen tener una cadu- tierte Auswahl dermatologischer brundlagen ("Vehikel") 
cidad m b  lama. bei der ortlichen Therapie des atopisches Ekzems. padia- " 

Por otro lado, en el mercado casi siempre trische praxix 52:113-121 (1997)- 
Garbe C., Reimann H., Sander-B& C.: Rationelle dermatolo- 

existe un nGmero m& que suficiente de espe- gische Thieme, SNtrgm 1996 
cialidades farmackuticas que llevan incluidos Koning 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 

A1 recetar antibi6ticos a nifios, se presta-" 
especial atenci6n a que la forma farmacCuti,- 
sea la adecuada para la edad correspondiente, 
aunque afortunadamente la mayoria de las sus- 
tancias que suelen emplearse no tienen ningGn 
riesgo, incluso en nifios muy pequeiios. 

La Tabla 62 proporciona informaci6n sobre 
algunos parAmetros de las sustancias que se 
utilizan con mayor frecuencia en el tratamien- 
to de las enfermedades cutbeas de la infancia. 
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Tabla 62. Antibidticos mas importantes utilizados para el tratamiento de enfermedades infantiles debidas a gkrmenes o asocia- 
das a ell-- 
T X r n  

Sustancia Forma farmaceutica Contenido antibiotic0 IDosificacion minima 

Penicilinas 
I Penicilina V 

Penicilina V 
benzatina 

Cdpsulas 

Sobres 

Suspensi6n 
extempordnea 

I Ampicilina Comprimidos 

Cdpsulas 

Suspensi6n 
extempordnea 

Penicilinas resistentes a penicilinasa 
I Cloxacilina Cdpsulas 

Suspensi6n 
extempordnea 

Cefalosporinas 
I Cefalexina Cdpsulas 

Jarabe 

Comprimidos 

Jarabe 

Sobres 

Recikn nacidos: 100.000 UI, 2-3 
veceddla 
Lactantes: 150.000 UI, 3 veceddia 
1-6 atios: 300.000 UI, 3 veceddia 
> 6 atios: 600.000 UI, 3 veceddia 

Lactantes (hasta 12 meses): 
187.500 UI, 2 veceddia 
Nitios pequeAos (hasta 6 atios): 
375.000 UI, 2 veceddla 
Escolares (hasta 12 atios): 750.000 
UI, 2 veceddfa. 
J6venes (> 12 afios): 1.500.000 UI, 
2 veceddla 

Nitios hasta 5 kg: 2,5-5 ml, 
4 veceddia 
Hasta 10 kg: 5-10 ml, 4 veceddia 
Hasta 15 kg: 7,5-15 ml, 
4 veceddla 
Nitios > 6 atios: 3-6 g/dla, dividido 
en 3-4 tomas 

0-2 aiios: 40-50 mgkgldla 
2-10 atios: 0.75-1 gdia 
> 10 atios: 1,5-2 gldla 
siempre dividido en 3-4 tomas 
diarias 

0-14 atios: 25-1 00 mg/kg/dla 
1 14 arios: 1,5-3 gldla, siempre 
dividido en 3-4 tomas 

3 meses - 5 anos: 20 mgkg/dla, 
dividido en 2 tomas 
5-1 2 atios: 250 mgldia, 
en 2 tomas 
2 12 atios: 500 mgldia, 
en 2 tomas 



Tabla 62. (Continuacibn) 

Sustancia Forma farmaceutica :ontenid0 antibiotic0 

-- - 
Macr6lidos 
I Eritromicina Suspensibn 25 mg/ml Lactantes, niAos pequenos y 

extempordnea 50 mg/ml escolares: oral 30-50 mg/kg/dia, 
en 2-4 tomas 

Gotas 100 mg/ml 

I Roxitromicina 

Claritromicina 

Lincosamidas 
I Clindamicina 

I Acido fusidico 

Sobres 

Comprimidos 

Sobres 

Jarabe 

Sobres 

Comprimidos 

C6psulas 

Comprimidos 

NiAos de 14-26 kg: 50mg, 
2 veceddla 
NiAos de 27-40 kg: 100 mg, 
2 veceddia 
J6venes > 40 kg: 150 mg, 
2 veceddla, 6 300 mg, 1 vezldia, 
siempre antes de las comidas 

NiAos de 1-12 alias: 7.5 mg/kg, 
2 veceddlas 
>I2 aAos: 250-500 mg, 
2 veceddia 

NiAos (m6s de 4 semanas): 10-20 
mg/kg/dla, dividido en 3-4 tomas 

NiAos: 20 mg/kgldla, dividido en 
3 tomas, con las comidas, sin 
masticar 

-- 
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Principales antihistaminicos utilizados en 
tratamientos infantiles 

Los antihistaminicos del tip0 HI encuentran 
mtiltiples aplicaciones para el tratamiento de 
las enfermedades cutsineas infantiles (Tabla 
63). Todo lo relativo a1 potencial de sedaci6n 
de cada sustancia concreta es especialmente 
importante para su aplicaci6n clinica. 

Los antihistaminicos constituyen un trata- 
miento sintomsitico muy eficaz de la urticaria 
aguda y cr6nica y permiten conseguir una 
buena reducci6n del prurito asi como del 
nfimero y de la duraci6n de las lesiones. Los 
antihistaminicos no sedantes como loratadina 
y cetirizina constituyen con frecuencia 10s pro- 
ductos de primera elecci6n en estos casos, gra- 
cias a su dCbil 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 at6pic0, 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 10s 12 aiios de edad. 

Los antihistaminicos se consideran sustancias 
muy seguras, con un amplio margen terapeuti- 
co y con efectos secundarios significativos rela- 
tivamente escasos. Entre 10s efectos indeseables 

muy raros, cabe destacar la posibilidad de que 
provoquen arritmias ventriculares con prolon- 
gaci6n del interval0 QT y "torsade de pcintes". 
Se han descrito con dosis elevadas de terfenadi- 
na (tambien se observ6 con astemizol, reciente- 
mente suspendida su comercializaci6n por sus 
elevados riesgos arritmogCnicos), o cuando se 
recetan simultsineamente otros fhmacos que 
interfieren con la eliminaci6n por la via del cito- 
cromo P450. ES lo que sucede por ejemplo cuan- 
do se receta simult6neamente terfenadina con 
antibi6ticos macr6lidos (eritromicina, en menor 
grado claritromicina, no con azitromicina) o 
derivados del imidazol (fluconazol, itraconazol), 
que acttian como inhibidores del citrocromo 
Pd50. Estos efectos adversos no se han relaciona- 
do con 10s antihistaminicos clbicos ni con otros 
antihistaminicos no sedantes. 

Abeck D., Werfel S., Brockow K., Ring J . ,  Die Behandlung 
des atopisches Ekzems im Kindesalter. Hautarzt 48:379- 
383 (1998) 

Goldschmith P., Dowd P.M.: The new H1 antihistamines. 
Dermatologic Clinics 11:87-95 (1993) 

Reider N., Zloczower M., Fritsch P., Kofler H.: 
Antihistaminika, Teil I. Hautarzt 49674-681 (1998) 

Reider N., Zloczower M., Fritsch P., Kofler H.: 
Antihistarninika, Teil 11. Hautarzt 49:734-742 (1998) 
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Tabla 63. Antihistaminicos HI mds importantes usados en el tratamiento de las enfermedades cutdneas infantiles. - 
Cetirizina farabe 5 mg15 rnl 

Comprimidos 10 mg 

Clemastina, fumarato 

I Maleato de dimetindeno 

I Hidroxicina 

I Loratadina 

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 rnl 

Comprimidos 10 mg 

I Desloratadina Comprimidos 5 mg 

lvlnos de 2-6 atios < 20 kg: 2.2 mg por la 
noche 
Nitios de 2-6 atios > 20 kg: 5 mg por la noche 
Nitios de 6-1 2 atios < 30 kg: 5 mg por la noche 
Nitios de 6-1 2 atios > 30 kg: 10 mg por la 
noche 
Nitios > 12 atios: 10 mg por la noche 

Nitios de 2-1 2 atios > 30 kg: 1 comprimido por 
la noche 
Nitios de 2-1 2 atios < 30 kg: 112 comprimido 
por la noche 
Jovenes a partir de 12 aiios: 1 comprimido por 
la noche 

Nitios de 1-3 atios: 0,25 mg, 2 veceddia 
Nitios de 4-6 atios: 0,25 - 0,s mg, 2 veceddia 
Nitios de 7-12 atios: 0,5 mg, 2 veceddia 
Nitios > I 2  arios: 1 mg, 2 veceddla 

Nitios de 6-12 atios: 0,5 mg, 3 veceddia 
Nitios > 12 atios: 1 mg, 3 veceddia 

Nitios < 6 atios: 12,5 mg, 3 veceddia 
Nitios > 6 atios: 12,5 - 25 mg, 3 veceddia 

Nitios de 2-1 2 atios > 30 kg: 10 mg, 1 veddia 
Nitios de 2-1 2 atios < 30 kg: 5 mg, 1 veddia 
A partir de 12 atios: 1 0 mg, 1 veddia 

Nitios >I  2 atios: 5 mg, 1 veddia 
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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 nlimero de 
dermatosis inflamatorias. En la Tabla 64 apa- 
rece una lista de sustancias aplicadas con fre- 
cuencia cuya clasificaci6n en la clase corres- 
pondiente sigue la divisi6n de Niedner. 

Escoger concretamente un corticoide u otro 
depende de un gran nlimero de factores, como 
por ejemplo la edad del nifio, la localizaci6n de 
las lesiones cutdneas, el cuadro clinic0 de las 
lesiones a tratar (ver selecci6n de 10s vehiculos 
adecuada a1 estadio) asi como la extensi6n por- 
centual de las lesiones cutheas. Debe prestar- 
se especial atenci6n a la aplicaci6n de corticoi- 
des t6picos en la cara y en la zona genital, 
puesto que su tasa de penetracidn es muy ele- 
vada y por lo tanto, aparecen con mayor fre- 

cuencia 10s efectos secundarios cutsineos cono- 
cidos y temidos de 10s esteroides, como atrofia, 
enrojecimiento y telangiectasias. 

La cantidad recetada debe tener en cuenta la 
extensi6n de las lesiones cutheas y la duraci6n 
de la aplicaci6n. Puesto que 10s corticoides 
quedan absorbidos a1 estrato c6rneo y forman 
ahi un reservorio, suele ser suficiente una apli- 
caci6n diaria. Para estimular la liberaci6n del 
corticoide, conviene aplicar un product0 emo- 
liente pocas horas despues 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 t6picos mSs importantes usados en el tratamiento de las enfermedades cuthneas infantiles. - 
Princioio activc Clase 

1 Prednicarbato (Peitel") II 0,25 

I Hidrocortisona 

Fluocortina butilo I 

Metilprednisolona aceponato Ill 

Hidrocortisona butirato, 
propionato 

Fluticasona propionato 

Mometasona furoato 

Crema, pomada, ungiiento 

Loci6n, crema 
Crema, pomada, loci6n 

Crema, pomada, 

Crema, pomada, unguento, emulsi6n, 
soluci6n 

Crema, pomada 

Crema 
Pomada 

Crema, unguento, soluci6n 

* Clasificacibn segun Niedner 



5-a-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 bormja, 22, 97,98 
de oliva, 90, 92, 97, 98 
de parafrna, 103 
de ricino, 90 

Acetona, 90 
Aciclovir, 32, 34, 35, 129, 132, 133 
Acido 

acetilsalicilico, 68, 69, 73 
aminocapr6ic0, 124 
azelaico, 3, 4 
clavulhico, 39, 40 
de la vitamina A, 4, 5, 61 
fusidico, 18, 34, 35, 39, 130, 

153,160 
gamma-linolCnico, 98 
graso, 95 
graso omega, 16 
salicilico, 61, 90, 91, 146 

Acitetrina, 93 
AcnC, 1-5, 11,64 

vulgar, 39,64, 156 
Acrocianosis, 143, 148 
Acrodermatitis 

crdnica atrofiante, 54 
enteropktica, 22 
papulosa eruptiva infantil, 25 

Acropustulosis infantil, 103, 104, 
112 

Adapaleno, 3, 5 
Adrenalina, 124 
Aftas, 32 
A l b h i n a  Ilctea, 97, 98 

Alcohol 
etilico, 116 
isopropflico, 4 

Alergia, 39,40, 56, 109 
a la penicilina, 18, 39,40 
alimentaria, 19, 20, 123 
de contacto, 16, 20,74, 105 
pot veneno, 1 14 

Alopecia 
androgenica, 11 
areata, 7-12, 117 
por traccidn, 8 
triangular congenita, 8 

Ampicilina, 159 
Amoxicilina, 39,40, 56, 57 
Anafilaxia, 109, 124 
Anemia, 96 

hemolitica cr6nica, 29, 30 
Anfotericina, 98 
Angioedema, 121-124 

hereditario, 121, 124 
Angioma 

en penacho, 137 
eruptive, 137 

Antibi6cicos, 3-5, 15, 18, 35, 39,40, 
55, 58,69, 70,73,79,90,97, 
98, 102, 106, 119, 125, 153, 
154, 158-161 

Antifhgicos, 116, 117, 125 
Antihistaminicos, 11, 15, 18, 26, 28, 

30,46,84,97,98, 106, 113, 
114, 119, 124, 126, 130-132, 
161,162 

AntisCpticos, 3-5, 15, 18, 34, 39,60, 
116,153 

Anrralina, 9, 10, 11, 90, 92, 146, 
147 

Aplasia, 29 
cutis, 8, 117 

M n i d o s ,  101 
Araiia, 109 
Arritmias 

catdiacas, 125 
ventriculares, 161 

Artralgia, 53, 82 
Artritis, 53, 55 
Artropatia psorilsica, 87, 93 
Artr6pod0, 109-1 14 
Asma alhrgica, 1 12 
Asternizol, 1 18, 161 
Astigmatismo, 35 
Ataxia, 106 
Atopia, 64 
Atrofia cuthea, 92, 163 
Avena, 97,98 
Avispa, 109, 110, 112, 113 
Avisp6n, 110, 112, 113 
Azatioprina, 93 
Azitromicina, 56, 57, 161 
Azoospermia, 125 

Bafio hipert6nic0, 90 
Barrera cutlnea, 15, 16, 19, 35, 51, 

60,105,153 
Benzatina, 159 
Benzoato de bencilo, 104, 105 
Benzocaina, 32, 33 
Betametasona 17-valemto, 9, 91 
Biopsia cutlnea, 8 
Bmelia afielzi, 5 7 
Boweliu burgdorjiwi, 49, 53-57 
Bmelia garinii, 5 7 
Borreliosis de Lyme, 53-58, 83 
Breas, 92 
Broncodilatador, 114 

Calcipotriol, 90, 91 
Calcitriol, 92 
Caltndula, infusi6n, 33 
Callo (Callw), 144, 145 
Calvicie del lactante, 8 
Canal folicular, 1 
Candida albicans, 15 1, 154 
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Candidiasis, 97,98, 152, 153 
Candidosis, 1 17 
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 
Celestarnina, 114 
GS1ula.s de Langerhans, 10 
Cetirizina, 18, 28, 113, 114, 124, 

125,161,162 
Cheyletiella, 11 1, 1 13 
Chinche, 110, 112, 113 
Ciclochem", 153 
Ciclopirox, 153 
Ciclopiroxolamina, 1 17-1 19 
Ciclosporina, 12, 17, 93 
Cimetidina, 125, 146, 148 
Cimex lectulariw, 1 10 
Cimicosis, 110 
Ciproheptadina, 126 
Citocromo P450, 125, 161 
Ciromegalovirus, 25 
Citoquina, 12, 17 
Citostlticos, 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 
CloracnC, 1 
Clorhexidina, 33, 39, 40 

digluconato, 4, 18, 19, 22 
gluconato, 34, 90, 129, 130, 

133,153 
Clorocresol, 93 
Clotrimazol, 97, 98, 153 
Cloxacilina, 18, 131, 153, 154, 159 
Colapso cardiocirculatorio, 11 1 
Colitis pseudomembranosa, 5 
Coma, 106 
Coombs y Gell, clasificacibn, 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 Ilctea, 95 

Coxsackie, virus, 28, 32, 129 
Crecimiento, retraso del, 11 
Criocimgia de contacto, 138-140 
Crioterapia, 61, 146, 147 
Criptococosis, 1 17 
Crornosoma 3q2 1, 13 
Crotamiton, 105 
Culicosis bullosa, 132 
Curetaje, 60, 61 

Danazol, 124 
Debutilester de Lido esculico, 10 
Dehidroepiandrosterona, 2 
Delta-6 desaturasa, 95 
Dennie-Morgan, pliegues de, 13 
Depresibn, 106 
Demtany~sw gallime leu avium, 1 12 
Dermatitis 

atbpica, 13-23, 103-105, 112, 
113,116, 117 

de contacto, 10, 16, 28, 104, 
112, 132, 152 

de Jaquet, 15 1 
del paiial, 151-154 
dishidrosiforme, 1 12 
irritativa, 105 
perianal por estreptococos, 152 
perioral, 2, 3, 22, 63-65 
populosa juvenil, 60 
seborreica, 104 
seborreica del lactante, 95-98 
solar, 7 1-74 
tbxica, 112 

Dermofixm, 119,153 
Dermografismo 

blanco, 13 
rojo, 123, 126 

Desloratadina, 161, 162 
Diarrea, 96, 125 
Dietiltoluarnida, 114 
Difenciprona, 10 
Difenhidrarnina, 124 
Difenilciclopropenona, 9, 10 
Dimetilftalato, 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 
atbpico, 7, 13-23, 34, 35, 59, 60, 

64,95,96, 112, 152, 161 
at6pico del cuello, 45 
atbpico impetiginizado, 14 
atbpico numular, 14 
de contacto, 21,22, 23, 112 
de 10s labios, 21, 22 
dishidrosiforme, 14 
genital, 50 
herpetico, 14, 34, 35, 129 
infantil de 10s 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 
seborreico del lactante, 95-98 

Econazol, 153 
Edema 

de Quincke, 121, 123 
pulmonar, 70 

Efluvio en telbgeno, 11 
Electrocauterizacibn, 61 
Embolizacibn, 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 centrifuge, 56, 123 
anular reumltico, 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 
psorihica, 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, 67-7 1 
Escarlatina, 28 
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Esc,,.,n, 138 
EscorpiQ, 109 
Esplenomegalia, 25 
Estanozolol, 124 
Estomaticis 

aftosa, 3 1-33 
de la varicela, 32 

Estrias 
cudneas, 11 
de Wickham, 26, 145 

ETS, 59 
Exantema, 25-30 

fijo farmacol6gic0, 56, 83, 112, 
118 

laterotoriicico unilateral, 27, 28 
viral, 83, 113 

Exicosis, 33 

5-Fluorouracilo, 146, 147 
Fibroma blando, 60 
Fibrosis, 137 
Fiebre herpetica, 33 
Fisioterapia, 70 
Fitoterapia, 92, 98 
Flebectasia, 54 
Fluconazol, 117, 161 
Fluocortina butilo, 164 
Fluticasona propionato, 164 
Foliculitis, 9, 39 
Foliculos pilosebiiceos, 1 
Fotoquimioterapia, 11, 93, 126 
Fototerapia, 79, 89,90, 93, 126 

de Gockermann, 92 
Fucloxacilina, 130 

, .'%3 
a , - L  * * 

Ganglios linfiiticos, 27, 33,44, 77, 
115 

Garrapata, 56, 109, 112, 114 
Gentamicina, 34, 39 
GCrmenes pi6genos, 37 
Gianotti-Crosti, sindrome de, 25, 26, 

28 
G~necomastia, 125 
Gingivoestomati cis 

herpitica, 31-33 
ulcerosa necrotizante, 32 

Gllndula s e b b ,  1, 3, 95 
Glaucoma, 141 
Glomerulonefritis, 40, 102 
Glutaraldehido, 146 
Griseofulvina, 1 17 

Halitosis, 32 
Helioterapia, 79 
Hemangioma clhico localizado, 135- 

141 
agminado, 135-137 
blanco, 135-137 
dihso, 135-137 
mixco, 137 
profundo, 137 
solitario, 136, 137 
telangiecthico, 135-137 

Hemangioma 
congenito, 137 
extenso, 138 
profundo, 138 
tumoral, 137 
ulcerado, 138, 139 

Hemangioendotelima 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, 2 5 
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 oftiilmico, 132, 133 
zoster 6tic0, 133 

Herpes simplex, 14, 20, 31-36, 
Hertogh, signo de, 13 
Hexarnidina, 40 
Hexetidina, 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 
Himen6pter0, 1 10-1 14 
Hipercalcemia, 91 
Hiperhidrosis, 143 

idiopzitica, 5 
Hiperpigmentaci6n, 13,61, 7 1, 77, 

82, 140 
Hiperplasia sebiicea, 60 
Hiperqueratosis, 49, 50 
Hipertensi6n arterial, 11 
Hipopigmentaci611, 13, 61, 77, 82, 

137, 140 
Hipoplasia del esmalte, 5 5 
Hippel-Lindau, sindrome, 141 
Hirsutismo, 11 
Histiocitoma, 60 
Hongo, 115-117 
Hormona 

adrenal, 2 
folfculoestimulante, 
luteinizante, 2 
ovlica, 2 

Ictiol, 23 
Ictiosis vulgar, 156 
Idiosincrasia, 20 
Imidazol, 125, 153, 154 
Imiquimod, 61, 146, 147 
ImpCtigo, 102, 152, 154 

contagioso, 33, 34, 37-40, 112 
Infusi6n 

de calCndula, 33 
de hojas de salvia, 33 
de manzanilla, 33 

Inhibidor 
C1-esterasa, 121, 124 
C5,97 

Inrnunomoduladores, 5 1 
Inmunosupresores t6picos, 17 
Insolaci6n, 72 
Insomnio, 125 
Interferdn , 12, 138, 140 
Indrtrigo, 152 
Intolerancia 

alimentaria, 12 1, 124 
farmacol6gica, 12 1 

Isotretinoina, 3, 5 
Isquernia, 70 
Itraconazol, 1 17, 1 18 
Ivermectina, 106 
lxodes ricinus, 53 

Jarisch-Herxheimer, reacci6n de, 
5 6 



K M a h s a i a  furfkr, 95 
Maleato de dimetindeno, 18, 28,46, 

P 
Kasabach-Merritt, sindrome, 137, 84,97, 113, 114, 125, 130, 161, Panadizo herpktico, 33 

138,140 162 Papilomavims, 143 
Ketamina, 69, 70 Manzanilla, infusi6n, 33 Papulosis linfomatoide, 78, 79 
Kecoconazol, 97, 98, 119, 153 Mauls 6sea, 29 Paracetamol, 68, 73, 130 
Ketotifeno, 125 Melanoma maligno, 93 Parafina, 146 
Klippel-Trenaunay, sindrome, 141 Metilprednisolona, 11, 17, 19, 23 Padlisis facial, 54, 133 
Kobner, fen6meno,49,90, 143 aceponato, 92, 164 Parkes-Weber, sindrome, 141 
KOH, 61,83,89,96,116,118 Metronidazol, 3, 64, 65 Parvovirus B19,29, 30 

Metrotexato, 93 Pediculi upitis, 43-47 
Mialgia, 53, 57 Pediculi vestimentmm, 43 

L Micosis, 116 Peitel", 9, 10, 15, 17, 19, 22, 23, 

Ladillas, 43-47 
tricofitica, 11 5 35, 51,68,73,79,84, 91,92, 

Microscopfa de epiluminiscencia, 103 97,98,106,113,119,153,164 
Umpara de Wood, 116,145 Micro~pwum canis, 115, 118, 119 Pelo de animales, 19, 20 
U e r  Midazolam, 69 Penicilinas, 18, 3 5,40,47, 56, 57, 

CO,, 61,146,147 Midriasis, 46 89,102,154,159 
de colorante pulsado, 61, 138- Minociclina, 3, 5 Permetrina, 45,46, 104, 105 

140, 141, 146, 147 Minoxidilo, 11 Perhido de benzoilo, 4 
de Nedimio YAG, 138, 140 Miopia, 46 Phthivur pubis, 43 

Leiner, enfermedad de, 96,98 Mizolastina, 106 Picaduras de insecros, 109-1 14, 123 
Leucocitosis, 72 Molusco contagioso, 59-62 Pilocarpina, 46 

lo' 33' 60' 61' 1391 147 Mometasona furoato, 9, 17, 19, 23, Pimecrolimus t6pic0, 12, 17 
Liendres, 43-47 

35,84,92,164 Piojos, 43-47, 112, 114 
Lincosamidas, 160 Mononucleosis infecciosa, 32 Piretrina, 46 
Lindano, 45,46, 104, 105 Morfea, 50 Pitiriasis 
Linfadenitis, 32 

Morfina, 69 circinata, 82 
Linfadenopatia, 39, 53,83,96, 119 Mosca, 109 gigante y marginata, 82 

ganglionar, 37 de 10s establos, 1 1 1 liquenoide cr6nica, 77-79, 88, 89 
regional, 54 tse tse, 109 rosada 28, 78,81-84, 88, 89 
simetrica, 25 

Mosquito, 11 1-1 13 rubra pilaris, 88, 89 
Linfadenosis cutanea benigna, 54 

Muporicina, 40 Pityriais 
Linfocitos alba, 13 

atipicos, 79 licbenoides chronica, 77 
T, 79, 109 N lichenoides et variolifwmir m t a ,  77 

Linfoma Pityrosporum 
cutaneo, 17 Naevi flarnmei, 138, 140-142 orbiculare, 95 
de cC1ula.s B, 55 NBuseas, 72, 105, 118, 125 wale, 20, 95 

Liquen Neomicina, 39 Plasma fresco, 124 
escloroso y atr6fico,49-5 1 Neostigmina, 46 
nitidus, 145 Nervio tr ighino,  141 

PLEVA, 77 
Pliegues de Dennie-Morgan, 13 

plano hipertr6fic0, 145 Neumonia, 129 
plano pilar, 8, 14 

Podofilina, 146, 147 
Nistatina, 97, 98, 153 Polen, 19 

tuber plano, 26,78,83, 89, 145 Nitr6geno liquido, 61, 147 Polidocanol, 68, 73, 84, 124, 130 
Loratadina, 18, 113, 114, 124, 125, N6dulo hemorrigico, 1 

161,162 
Polineuropatia, 54 
Povidona yodada, 61 

Lupus eritematoso, 8 
0 Poxvirus, 59 

Prednicarbato, 9, 10, 15, 17, 19, 22, 

M Oclusi6n folicular, 3 23, 35, 51,68, 73,79,84,91, 
Olsen-Carson-Turney, 1 1 92,97,98, 106, 113, 119, 153, 

6-metilprednisolona, 26, 35, 84, 97, Oncocercosis, 106 1 64 
113,119,124,126 Opisiceos, 69 Prednisolona, 93 

8-metoxipsoraleno, 11 OspA, 57 Presoterapia, 70 
Macr6lidos, 17, 39, 79, 106, 125, Oxacilina, 39 Prilocaina, 10, 60, 139, 147 

160 6xido de zinc, 34 Propionibacterias, 1 
Mahonia aquifolium, 92 Propionibatteri~~m mu, 1, 4, 5 



Propranolol, 126 
Prostaglandinas, 68, 7 1, 73 
Proteccibn solar, 7 1-74 
Prueba de la t l l l ~ ~ ,  103 
Pnirigo escrbfulo, 1 12, 1 13 
Pseudoleucodermia. 91 
Pseudoterapia luminica, 60, 61 
Pseudotumor cerebral, 1 1 
Psoriasis, 10, 105 

del cuero cabelludo, 45, 1 12 
exantemhica aguda, 87 
puncratalguttata, 83, 87, 89-92 
vulgar, 15,78, 87-93,95, 96, 

116,117,152 
Ptiriasis capitis, 44 
PtiriaJis palpebral, 44 
Pulex irritans, 1 10 
Pulga, 109, 110, 112, 113 
Pulicosis, 110 
P ~ p u r a ,  11 

fulminante, 129 

Queilitis 
comisural, 37 
descamativa, 2 1 

Quemadura, 67-74 
grado I, 67 
grado IIa, 67 
grado IIb, 67 
grado 111, 68 
solar, 7 1-74 

Queratitis, 133 
Queracoliticos, 90 
Queratina, 1 
Queratoconjuncivitis herpktica, 35 
Queratosis pilar, 14 
Queri6n de Celso, 115, 116, 119 
Quimiotaxis neutrofilica, 97 
Quiste, 1, 2 

Radiacibn 
UV, 17,71, 74, 79 
UVA, 11,71,74 
UVB, 74 

Raspado metbdico de Brocq, 88 
Resorcina, 93 
Retinoides, 3, 5, 74, 93 
Rigidez nucal, 53, 72 
Ringer lactaco, 69 
Rocio hemorrhgico de Auspitz, 83, 

88,96 
Rosllcea pipulo-pustulosa, 64 

Roxitromicina, 79, 160 

Salvado de aigo, 97, 98 
Salvia hojas, infusibn, 33 
Sarampibn, 83 
Sarcoidosis, 64 
Sarcoptes scabiei, 103, 104, 109 

variatio horninis, 10 1 
Sarna, 15,96, 101-106, 109, 112, 

114, 152 
"de 10s limpios", 102 
noruega, 102 

Scabiosis incognita, 103 
SCORAD, 15 
Sebostasis, 15,60, 64, 156 
Sertaconazol, 119, 153 
Shock cardiocirculatorio, 72, 12 1 
Sida, 29, 102, 131 
Sifilis, 56, 83, 88, 89 
Silicona, 70, 71 
Simpaticomim6ticos 2, 125 
Sindrome de 

Down, 102 
Gianotti-Crosci, 25, 26, 28 
Hippel-Lindau, 141 
Kasabach-Merritt, 137, 138, 140 
Klippel-Trenaunay, 141 
Parkes-Weber, 14 1 
Reye, 69 
Sturge-Weber-Krabbe, 141 

Solucibn 
de electrolitos, 69 
etan6lica de fucsina, 90 
salina estCril, 69 
salina fisiol6gica, 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 fisiolbgico, 116 
Sulfadiazina argtntica, 69 

TPbano, 109, 11 1-1 13 
Tacalcitrol, 91 
Tacrolimus t6pic0, 12, 17 
Tanino, 51, 124, 130, 153 
Taquifilaxia, 125 
TC 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 
T6tanos, 68, 73 
Tetraciclina, 5, 39, 5 5, 64, 74 
Tinea 

capitis, 45, 112, 115-119 
corporis, 28, 56, 83, 88, 89 
pedis, 23 

Tiiia, 8, 15, 96 
del cuero cabelludo, 115-1 19 

Tincura de Castellani, 90, 92 
Titanio, 6xid0, 74 
Tonsilectomia, 89 
Torsades de pointes, 161 
Toxidermia medicamencosa, 11 3 
Trarnadol, 69 
Traquioniquia, 7 
Trascorno folicular, 4 
Treponema pallidurn, 83 
Tretinoina, 3,4, 61, 147 
Triamcinolona, 10, 84 
TriChop&yton 

mentagrophytes, 1 15 
rubrum, 115 
verruscosurn, 11 5 
violaceurn, 11 5 

Triclosan, 18, 35,40 
Tricograrna, 8 
Tricotilomania, 8 
Trombiculosis, 1 11 -1 13 
Trmbialus autunalis, 1 1 1 
Tumor vascular, 135-141 

Urea, crema, 23, 90, 92 
Urticaria, 26, 105, 111-113, 121- 

126 
adredrgica, 126 
aguda, 121-124, 161 
colintrgica, 123, 126 
crbnica, 122-125, 161 
fisica, 123, 126 
papulosa por Cheyletiella, 11 2 
pigmencosa, 123 
por frio, 123, 126 
por presibn, 123 
profunda, 121, 122 
pruriginosa, 124 
solar, 126 



1 7n fndice analitico 
I 

Vacunaci6n, 20, 114, 129, 133 
Valaciclovir, 32, 34 
Varicela, 112, 127-131, 152 
Vasculitis 

cutAnea, 77 
localizada, 109 
urticarial, 123 

Vaselina, 16, 90, 146, 153 
Vmcae 

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 NSH-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 
Vitiligo, 7, 50 
Vitropresibn, 123 
Vbmito, 96 
Vulvovaginitis herpetica, 31 

Zinc 
acetato, 4 
locibn, 73, 153 
bxido, 74, 124, 129, 130,153 
pasta, 22, 23, 153 
suspensi6n, 84 
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