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Estimados compañeros:

Estamos preparando el próximo congreso de nuestra So-
ciedad (SEPEAP) que mantiene el mismo objetivo de los 
de ediciones anteriores, de querer mejorar la asistencia 

médica infantil actualizando y revisando los conocimientos del 
pediatra extrahospitalario y de Atención Primaria (AP). Igual-
mente, contamos con un importante elenco de ponentes, que 
en este caso superará los 80, la mayoría pediatras, y todos ellos 
de reconocido prestigio y expertos en las distintas materias a 
tratar tanto de la AP como de la Especializada, que ayudarán 
a mantener al día los conocimientos y avances científi cos. 
Nuestra principal meta es que la temática resulte atractiva, 
que se fomente la participación activa de los asistentes y que 
éstas tengan unas repercusiones positivas para nuestro trabajo 
diario, la asistencia a nuestros niños.

Este Congreso nos presenta unas peculiaridades y deta-
lles diferenciadores respecto a otros que les han precedido. 
Nuestra ciudad se abre y prepara con motivo de un Congreso 
Internacional, en el que participan y colaboran compañeros 
portugueses de gran valía que nos enriquecen, no sólo con el 

trato personal, sino con su calidad científi ca. En la situación 
actual de crisis que nos encontramos, debemos aprovechar 
para avanzar y optimizar medios, debemos eliminar barreras; 
nos parece en algunos casos más cercano y de mayor relación 
la Pediatría de nuestros vecinos portugueses, cuyas fronteras 
ya han sido suprimidas, que gastar esfuerzos en crear otras 
artifi ciales dentro de nuestro propio país, con una Pediatría 
de Atención Primaria ibérica más unida. 

Desde el punto de vista del interés personal y del individual 
de cada uno, os animo a participar en el Congreso aportando 
comunicaciones pues, al tratarse de un Congreso Internacional 
con la participación de nuestra sociedad hermana de Portugal 
(SPA) en los baremos de méritos de las bolsas de trabajo y en 
los concursos de oposición (comentario dirigido a los compa-
ñeros actualmente con contratos eventuales e interinos o resi-
dentes) su valoración quintuplica, y a veces multiplica por 10, 
su puntuación, y en la carrera profesional igualmente supone 
una gran aportación por ser una evidencia de las difíciles de 
conseguir. Además, se está gestionando la acreditación docente 
del Congreso en función de la asistencia y participación en las 
diferentes sesiones. Por todo ello, os animamos a participar en 

Cristóbal Coronel Rodríguez
Presidente del Comité Organizador del XXVI Congreso Nacional de la

Sociedad Española de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria

271PEDIATRÍA INTEGRAL

Editorial

PRÓXIMO CONGRESO SEPEAP: XXVI CONGRESO 
NACIONAL DE PEDIATRÍA EXTRAHOSPITALARIA
Y III CONGRESO INTERNACIONAL HISPANO-LUSO
DE PEDIATRÍA EXTRAHOSPITALARIA
Sevilla del 4-6 de octubre 2012

¡Os esperamos en Sevilla!
 Nuestra principal meta es que la 
temática resulte atractiva, que se fomente 
la participación activa de los asistentes 
y que ésta tenga unas repercusiones 
positivas para nuestro trabajo diario,
la asistencia a nuestros niños

“

”
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el XXVI Congreso de la SEPEAP del que tenéis información en 
la web: www.congresosepeap2012.com. 

También, acogemos en la jornada del sábado el encuentro 
anual que habitualmente tenemos la SEPEAP con la Sociedad 
Española de Odontología Infantil Integrada (SEOII) y la So-
ciedad de Pediatría de Andalucía Occidental y Extremadura 
(SPAOYEX), que se mantendrá en un espacio próximo y co-
municado, que no junto, en el nuevo Palacio de Congresos. 
Esta conjunción con la colaboración con la SEOII, cuyas jor-
nadas tienen un sistema de acreditación y participación in-
dependiente, nos permite la oportunidad de reunir a muchos 
profesionales con una visión integrada del niño, de gran inte-
rés para aquellos congresistas que quieran asistir o participar 
en este encuentro sin coste adicional alguno. 

Podrá haber un interés institucional, o la necesidad de 
avanzar en un determinado campo; disponer de recursos y 
de profesionales motivados en una investigación, pero a veces 
la Administración defi ende posturas, protocolos y registros 
de actividades que suelen estar muy alejadas de la realidad, 
de la actividad asistencial diaria, en donde sí se implican las 
sociedades científi cas. A una Sociedad lo que la mantiene viva 
son sus grupos de trabajo especializados, y los pediatras de 
AP hemos podido demostrar esta inquietud, constituyendo 
grupos de trabajo pujantes y notables a los que hemos reser-
vado salas dentro del Palacio de Congresos para que puedan 
reunirse y elaborar sus proyectos. Para mejor coordinación y 
logística, sería recomendable la solicitud previa a la agencia 
de viajes Pacífi co, organizadora del evento.

Dentro de la Medicina, la excelencia nace de la actitud per-
sonal, de la vocación, la capacidad y la formación. Las primeras 
características son el componente personal de nuestro valor 
como médicos. La formación, por el contrario, precisa de una 
puesta a punto más o menos esforzada y prolongada, en el 
que el autodidactismo es una negligencia de alto riesgo. Por 
supuesto que esta excelencia no va a resolver los inconvenien-
tes del exceso de trabajo diario, la creciente burocratización 
de nuestras consultas ni la enervante presión asistencial, ni 
mejoras retributivas ni profesionales, ni otros de los muchos 
problemas comunes a toda la Atención Primaria, en un siste-
ma con accesibilidad infi nita y que sólo sabe de números, en 
donde prima más la cantidad que la calidad. 

Nosotros, los pediatras, más que nadie, queremos mejorar 
la calidad de la asistencia pediátrica y, desde nuestra Socie-
dad, somos conscientes de la necesidad de buscar la mayor 
sintonía posible con las diferentes Administraciones, con las 
que forzosamente se ha de compartir el interés por esclare-
cer determinados problemas y por favorecer la coordinación 
interniveles con la continuidad, adecuación y coherencia de 
los Servicios de Pediatría Extrahospitalaria y Atención Primaria 

con los demás Servicios Sanitarios y recursos sociales de la 
comunidad. Por eso, la mesa redonda profesional, este año, 
la hemos orientado hacia las relaciones entre el pediatra de 
AP con el hospitalario, médicos de familia e instituciones.

Con respecto al programa científi co, hemos asumido el 
reto de orientarlo hacia la problemática, cada vez más fre-
cuente en nuestras consultas, o de mayor actualidad y/o si-
tuaciones nuevas que van surgiendo y que nos consumen 
más tiempo, bien por ser de reciente manejo en AP, como 
son los problemas de alteración de conducta (en el límite 
con la psiquiatría infantil), o emergentes, como el autismo; 
cuando nos vemos superados en la atención del fi nal de una 
vida que se pretende sea en el ambiente familiar y habitual 
(antes del abordaje exclusivo hospitalario) con la atención a 
los cuidados paliativos y dolor; los planteamientos del menor 
maduro o no (bioética y adolescencia). Igualmente, se aborda 
desde diversos aspectos, cómo se ve afectado el niño en el 
proceso de separación de los padres, como éste nos afecta 
a nuestro trabajo diario y cómo debemos realizarlo con las 
mejores garantías de seguridad para el paciente.

Por otro lado, como no podemos permitirnos el lujo de 
estar de espalda a los nuevos avances, se incluye una presen-
tación sobre la infl uencia de las nuevas redes sociales en la 
Pediatría y las novedades terapéuticas recientes, destacando 
las de vacunación infantil, que tendrá lugar casi coincidiendo 
con el Congreso.

En relación con los talleres, se han dispuesto una gran 
variedad y cantidad, hasta 12 planteamientos eminente-
mente prácticos, con temas como: la Simulación Avanzada, 
Asma, Ecografía en Atención Primaria, Dismorfología y/o 
Enfermedades raras, Dermatología, Cardiología, EKG bási-
co en Atención Primaria y problemas frecuentes, Radiología 
práctica, Cirugía menor, Ortopedia, Habilidades Emocionales 
o de Comunicación, Enfermedades Digestivas Prevalentes y 
Odontología, con todo lo que el pediatra de AP debe saber. Ya 
está la aplicación en la web con un programa informático que 
permite apuntarse al taller que uno desee, incluso de hacer 
cambios, siempre que haya plazas disponibles.

Agradezco sinceramente la oportunidad que la Dirección 
de la Revista Pediatría Integral me ofrece con esta posibilidad 
de poder dirigirme a ustedes y la confi anza depositada por 
parte de la Junta Directiva y asamblea de la SEPEAP en nosotros 
para la organización de este importante evento e invitaros en 
nombre del Comité Organizador y en el mío propio a asistir 
al próximo XXVI Congreso Nacional de Pediatría Extrahospi-
talaria y III Congreso Internacional Hispano-Luso de Pediatría 
Extrahospitalaria.

Os esperamos en Sevilla.
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Introducción

El acné representa actualmente 
la patología dermatológica más 
frecuente. Afecta en torno al 80-

90% de los adolescentes, con un pico 

máximo de incidencia entre los 14 y 
17 años(1-4). En nuestro medio, Guerra 
obtiene una prevalencia del 74% en 
adolescentes, máxima entre los 14 y 
16 años, disminuyendo según avanza 

la edad (19% de los 18 a 24 años). Sin 
embargo, este descenso no se correla-
ciona con su intensidad: estos adultos 
jóvenes padecen un 30% de formas 
moderadas o graves y el 50% consul-

Acné

J.M. Pascual Pérez*, M.C. De Hoyos López** 
*Pediatra EAP. Centro de Salud Pintores. Parla, Madrid. **Pediatra EAP. Centro de Salud 

Dr. Pedro Laín Entralgo. Alcorcón, Madrid. Servicio Madrileño de Salud (SERMAS)
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Resumen

El acné es la enfermedad dermatológica más frecuente, 
con una prevalencia en la adolescencia casi universal. 
Constituye un motivo de consulta médica cada vez 
más frecuente, en el contexto de una conciencia social 
que apuesta fuerte por la estética y con posibilidades 
terapéuticas cada día más novedosas y efi caces, 
exigiendo una actitud menos pasiva por parte de los 
facultativos en su tratamiento. 
La mayoría de los pacientes con acné se deben 
manejar en Atención Primaria, donde la fi gura del 
pediatra, desde su posición de especialista accesible 
y capacitado, debe ser clave para realizar una correcta 
orientación diagnóstico-terapéutica precoz de esta 
“enfermedad de la adolescencia”, que cada vez es más 
prevalente y tiene consecuencias en la edad adulta. 
Esta revisión tiene por objeto guiar a los pediatras de 
Atención Primaria para llevar a cabo esta función. 
Se comentan los principales grupos terapéuticos 
relacionados con esta patología, orientando su efi cacia 
e indicaciones según los mecanismos etiopatogénicos 
y el tipo de lesión predominante, además de sus 
necesidades especiales de farmacovigilancia. 
Finalmente, se propone una guía de prescripción 
práctica según la Medicina Basada en la Evidencia y el 
Uso Racional de Medicamentos.

Abstract

Acne is the most frequent dermatologic diseases, with 
prevalence almost universal in adolescence. Actually 
it is a reason of medical care in progressive increase, 
because our society bets strong by the aesthetic and 
there are new more effective therapeutic possibilities 
every day. Our patients are demanding a less passive 
medical attitude in the treatment of acne vulgaris. Most 
people with acne can be managed in primary care, 
where the fi gure of pediatrician, accessible and enabled 
specialist, play a key position for an early appropriate 
management of this “adolescent’s disease” that every 
time has greater prevalence and consequences in 
adults. This review is intended to help guide primary 
care physicians and pediatricians for performing this 
function. We report the main therapeutical drugs, 
management, effi cacy and indications according to 
physiopathology and the different types of lesion, 
besides we must control possible adverse effects. 
Finally, we reports a practical prescribing guideline 
based on Rational Use of Medicines and Evidence-
Based Medicine.

Palabras clave: Acné; Adolescente; Atención Primaria; Uso Racional de Medicamentos.

Key words: Acne; Adolescent; Primary Health Care; Rational Use of Medicines.

Pediatr Integral 2012; XVI(4): 275-285
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tan al dermatólogo (frente al 18% de 
los adolescentes)(5,6).

Se estima que supone del 25 al 60% 
de las consultas al dermatólogo(1,4). Sin 
embargo, Torrelo y cols. sitúan el acné 
en el quinto grupo más frecuente (sólo 
un 6% del total) en un estudio prospec-
tivo de incidencia de diagnósticos nue-
vos en una consulta de dermatología 
pediátrica hospitalaria durante 10 años 
(1990-1999). Dada su afectación, en 
mayor o menor grado, casi universal en 
la edad puberal, estos datos son refl ejo 
de la frecuente automedicación (inclu-
so sin asesoramiento farmacéutico) y, 
sobre todo, de que, en la mayoría de los 
casos, el seguimiento y tratamiento son 
casi exclusivos de Atención Primaria, 
siendo las derivaciones más propias de 
edades no pediátricas(1,3,4). Puede dar-
se en cualquier edad y, así, el 20% de 
los niños en el período neonatal (acné 
neonatorum, por paso transplacentario 
de andrógenos) y los primeros años de 
vida pueden desarrollarlo (Fig. 1)(2,4,6). 
Los factores genéticos se evidencian en 
la alta concordancia entre gemelos y en 
que en la mitad de los escolares con 
acné, sus padres también lo presen-
taron(2,3). La raza negra y la japonesa 
muestran una incidencia menor que 
la raza blanca(1). Es igual de frecuente 
en ambos sexos, aunque las mujeres 
parecen tener formas más persistentes 
mientras que, las de los varones son 
más graves(5,6).

Hasta hace poco tiempo, el acné era 
casi aceptado como un proceso fi sio-
lógico sin necesidad de terapia salvo 
en casos muy graves. Pero, cada vez, 
toma más fuerza la iniciativa de los 
pediatras de tratar incluso las formas 
más leves, en prevención de posibles 
secuelas físicas y psicológicas por su 
repercusión en la calidad de vida y au-
toestima(2-4,6,7).

Etiopatogenia
Es una enfermedad inflamatoria 

crónica de la unidad pilosebácea, que 
se caracteriza por la formación de co-
medones, pápulas, pústulas, nódulos, 
quistes, máculas y/o cicatrices(1,2-4,6). 
La patogenia del acné parece ser mul-
tifactorial, con distinta implicación de 
los siguientes factores(1-4):
a) Aumento de la secreción sebácea.
b) Hiperqueratosis ductal.

c) Colonización bacteriana por Propio-
nibacterium acnes.

d) Infl amación secundaria.
El exceso de secreción sebácea y la 

hiperqueratosis ductal producen una 
obstrucción de los folículos sebáceos 
y originan los comedones abiertos 
y cerrados. El acné no es un proceso 
infeccioso, pero sí existe colonización 
de Propionibacterium acnes, que con-
diciona la aparición de mediadores de 
la infl amación. Existen, además, otros 
factores que pueden agravar el acné, 
como son: la menstruación, la aplica-
ción tópica de productos muy grasos o 
la exposición al cloro(1-3). En cambio, la 
dieta (chocolate, etc.) y el estrés emo-
cional no han mostrado evidencias de 
infl uir sobre el acné(1-4,8).

Diagnóstico
Es de gran utilidad comenzar por 

una anamnesis detallada sobre: duración 
y cambios en las lesiones, tratamientos 
previos y su efectividad (muchos pa-
cientes ya se han automedicado), medi-
camentos y productos químicos y grado 
de aceptación o afectación psicológica 
en el adolescente. En el abordaje diag-
nóstico del acné, se deben considerar 
cuatro aspectos fundamentales: tipo de 
lesión (de predominio infl amatorio o 
no inflamatorio), gravedad (intensi-
dad - estadio de las lesiones), extensión 
(afectación de cara, pecho y/o espalda) 
y factores asociados(1-4).

Tipo de lesión

Se diferencian tres tipos de lesiones: 
infl amatorias, no infl amatorias y resi-
duales (Tabla I)(1-3,7).

El comedón cerrado o punto blan-
co es una lesión puntiforme, micro-
quística y blanquecina o del color de la 
piel en la que no se aprecia el orifi cio 
folicular. Representa una dilatación del 
conducto pilosebáceo por la obstruc-
ción ductal. Los comedones cerrados o 
microquistes son las lesiones más carac-
terísticas del acné y las más frecuentes 
en los púberes(1,7). 

El comedón abierto o punto negro 
constituye una lesión plana o levemente 
sobreelevada, de menos de 3 mm de 
diámetro habitualmente, y abierta al 
exterior, con un tapón córneo central 
marrón o negro (por el depósito de me-
lanina y que no se relaciona con falta de 
higiene). Su contenido es duro y seco 
(Fig. 2).

La pápula se presenta como una 
lesión sobreelevada, eritematosa y sin 
acúmulo de líquido visible. Su tamaño 
oscila entre 1-5 mm de diámetro y es 
levemente dolorosa a la palpación, al 
tratarse de una lesión infl amatoria. Ha-
bitualmente, se origina a partir de un 
comedón abierto y, raramente, de un 
comedón cerrado.

Figura 1. 

Lesiones no-infl amatorias

1.  Comedones cerrados (puntos 
blancos o microquistes)

2.  Comedones abiertos (puntos 
negros o barrillos)

Lesiones infl amatorias superfi ciales

1. Pápulas
2. Pústulas

Lesiones infl amatorias profundas

1. Nódulos
2. Quistes

Lesiones residuales

1. Máculas
2. Cicatrices

Tabla I. Tipos de lesiones acnéicas

El acné es un trastorno polimorfo, en 

el que pueden aparecer distintos tipos de 

lesiones al mismo tiempo o evolutivamente.
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La pústula es una lesión derivada de 
la pápula pero más blanca y profunda, 
con un punto purulento central que se 
deseca en pocos días. Puede evolucionar 
a máculas o cicatrices residuales (Fig. 3).

Los nódulos son lesiones infl ama-
torias profundas, dolorosas, recubiertas 
de piel normal o eritematosa (Fig. 4).

Los quistes, de tamaño variable y 
contenido purulento, suelen evolucio-
nar a la formación de cicatrices.

Las cicatrices pueden ser deprimidas 
o hipertrófi cas (queloides). Son típicas 
del acné nódulo-quístico. Habitualmen-
te, se localizan en pecho y espalda (en 
forma de máculas atrófi cas) y en el án-
gulo mandibular. También, es frecuente 
una hiperpigmentación postinfl amatoria 
crónica residual (Fig. 5).

Finalmente, es importante realizar 
el diagnóstico diferencial con las “reac-
ciones acneiformes”, las cuales suelen 
ser monomorfas y no presentan puntos 
negros. Otros posibles diagnósticos dife-
renciales se recogen en la tabla II(1-4,10).

Gravedad - estadio de las lesiones 

(Tabla III)

No obstante, de manera práctica, se 
suele simplifi car en leve, moderado y 
grave; y algunos autores hablan de muy 
grave cuando asocian afectación sisté-
mica (conglobata y fulminans)(1-4,7,8,10).

Extensión

El acné afecta, casi fundamental-
mente, a la cara (99%), pero también 
a la espalda (60%) y pecho (15%). Por 
tanto, no debemos únicamente limitar-
nos a la inspección facial(1,3,4).

Factores asociados

Existen algunas variantes clínicas de 
acné secundarias a factores exógenos(2-4):

• Acné excoriado: suelen ser mujeres 
con trastornos psicológicos que pin-
zan su piel, exacerbando incluso las 
lesiones más leves.

• Erupciones acneiformes por fár-
macos: corticoides orales y tópi-
cos (acné esteroideo), andrógenos, 
fenitoína, fenobarbital, isoniazida, 
rifampicina y otros.

• Alteraciones endocrinas: síndrome 
del ovario poliquístico, síndrome de 
Cushing y síndrome adrenogenital 
pueden inducir acné.

• Acné exógeno: por cosméticos, 
aceites, alquitranes, hidrocarburos 
clorados e, incluso, traumatismos 
(acné mecánico). 
Formas especiales de acné grave, 

son(2-4,11):
• Acné conglobata: forma crónica con 

múltiples lesiones, muy infl amato-
rias, intensamente dolorosas, con 
formación de abscesos y tendencia 
a la fistulización con un mal olor 
característico.

Figura 2. 

Figura 5. 

Figura 3. Figura 4. 

•  Rosácea: más frecuente en mayores de 30 años y se asocia con telangiectasias 
y eritema difuso; ausencia de comedones, nódulos o cicatrices

• Foliculitis y forúnculo: frotis de cultivo con Staphylococcus aureus
•  Sicosis de la barba: persistente seudo-foliculitis del área de la barba, por 

incarnación del pelo hacia dentro, en varones de raza negra
•  Quistes de millium: son pequeños quistes de queratina, más comunes 

alrededor de los ojos, que no tienen un punto central
•  Dermatitis perioral: eritema y pequeñas pápulas alrededor de la boca, zona 

nasolabial y, a veces, párpado inferior

Tabla II. Diagnóstico diferencial del acné

• Grado 0: pre-acné (se caracteriza por una hiperqueratosis folicular)
• Grado 1: comedones y pápulas (acné comedoniano)
• Grado 2: pápulas y pústulas superfi ciales
• Grado 3: pústulas profundas y algún nódulo
• Grado 4: nódulos, quistes y cicatrices (acné nódulo-quístico)

Tabla III. Estadios del acné

Es muy importante registrar en la his-

toria clínica la intensidad del acné en el 

momento del diagnóstico, lo cual permitirá 

realizar una valoración mucho más precisa 

de la respuesta al tratamiento y su evo-

lución.
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• Acné fulminans: forma aguda in-
frecuente, propia de varones en la 
segunda década de la vida, con múl-
tiples lesiones dolorosas pustulosas 
que originan úlceras necróticas y 
cicatrices residuales, localizadas en 
los dos tercios superiores del tronco. 
Suele asociar alteraciones sistémicas 
osteoarticulares. 
Por lo general, en el acné no suele 

ser necesario realizar ningún estudio 
complementario, salvo en pacientes con 
signos de hiperandrogenismo (pubar-
quia precoz, velocidad de crecimiento 
y edad ósea aceleradas u olor corporal 
intenso en prepúberes; o alteraciones 
menstruales, infertilidad, hirsutismo 
o alopecia androgénica después de la 
pubertad), a los que se derivará a Aten-
ción Especializada para realizar estudio 
hormonal (testosterona, S-DHEA, LH, 
FSH) y edad ósea(1-4,8,10). Los cultivos de 
las lesiones sólo se deben realizar excep-
cionalmente, en casos de sospecha de 
foliculitis por Gram-negativos resisten-
tes al tratamiento (lesiones infl amatorias 
en áreas perioral y nasal)(2-4,10).

Función del pediatra de 
Atención Primaria: abordaje 
terapéutico

El tratamiento del acné debe ir diri-
gido a corregir los factores etiológicos 
implicados; es decir, regular la secreción 
sebácea, evitar la obstrucción folicular 
y formación de comedones y eliminar 
la proliferación bacteriana y la infl ama-
ción. El enfoque terapéutico ha de ser 
individualizado, considerando la forma 
clínica del acné y su gravedad, las cir-
cunstancias sociales del paciente, edad, 
sexo y la percepción de la enfermedad 
por parte del adolescente.

Así pues, el pediatra de Atención 
Primaria representa el especialista 
más accesible e idóneo para atender la 
mayoría de los casos de acné juvenil; 
realizando un abordaje diagnóstico-
terapéutico precoz y con un estrecho 
seguimiento evolutivo que garantizará 
unos resultados satisfactorios, minimi-
zando la posibilidad de secuelas físicas 
y/o psicológicas.

Medidas generales:
• Explicar al paciente claramente la 

naturaleza de la enfermedad, los po-
sibles efectos adversos de la terapia 
y su duración, habitualmente pro-
longada, para evitar las falsas expec-
tativas a corto plazo y el abandono 
terapéutico. Se debe insistir en que 
el tratamiento busca el “control” de 
la enfermedad y no utilizar términos 
como “curación”. 

• Detectar posibles factores agravantes 
o predisponentes (medicamentos, 
sustancias químicas…). 

• Desaconsejar la manipulación de las 
lesiones e insistir en una adecuada 
limpieza e higiene cutánea.

• Evitar el uso de cosméticos come-
dogénicos (cremas, lociones, geles, 
maquillajes…) y recomendar como 
alternativa interesante los cosméti-
cos libres de grasa (oil-free).

• No hay evidencia que justifique 
cambios dietéticos(1-4,8,10).

• Preguntar sobre el impacto psicoso-
cial del acné (problemas en el cole-
gio, dismorfofobia) y, en casos en 
que parece ser especialmente grave 
o desproporcionado, considerar usar 
una escala de calidad de vida para 
monitorizarlo(3,7,12,13).

Tratamiento tópico

Las principales opciones de terapia 
tópica se recogen en la tabla IV.

No hay evidencias sufi cientes para 
recomendar una duración determina-
da del tratamiento, pero, en general, 
se recomienda mantenerlo al menos 
6 semanas para evaluar su efi cacia, y 
3 ó 4 meses para obtener el máximo 
benefi cio.

La elección de la formulación (pre-
sentación) viene determinada por el 
tipo de piel y preferencias personales: 
gel o solución para pieles grasas, crema 
para secas y loción para grandes super-
fi cies. El vehículo puede ser determi-
nante en cuanto a su tolerabilidad (por 
ejemplo, los geles de base alcohólica 
suelen ser más irritantes que las cre-
mas)(2-4,10).

Las consideraciones generales del 
tratamiento tópico se recogen en la tabla 
V. Se debe dar la información y el plan 
terapéutico por escrito.

Retinoides tópicos
Son derivados naturales o sintéticos 

de la vitamina A. En España, se comer-
cializan la tretinoína, la isotretinoína, el 
adapaleno y el tazaroteno (aunque este 
último sólo tiene autorización en pso-
riasis). Su efecto fundamental es anti-
comedogénico, evitando la formación 
del tapón córneo en el canal folicular 
(queratolítico potente). Los retinoides 
están indicados especialmente en el acné 
de predominio comedoniano y pápulo-
pustuloso leve. Disminuyen la presencia 
de lesiones en un 40-70%(2,8-10). Pueden 
combinarse con antibióticos tópicos o 
peróxido de benzoilo a diferentes horas 
del día. Suelen tardar en mostrar resul-
tados de 4 a 6 semanas y, además, se 
debe advertir al paciente que su acné 
puede parecer empeorar inicialmen-
te, debido a sus efectos adversos más 
comunes semejantes a una quemadura 
solar leve (irritación local, sequedad, 
quemazón y eritema)(2-4,8-11). Pero no 
existe evidencia de que verdaderamente 
empeore (aumente el número de lesio-
nes) y, posteriormente, se suele conse-
guir tolerancia(13). Para minimizarlos, 
se recomienda aplicarlo gradualmente, 
empezando por concentraciones meno-
res. Además, especialmente en pacientes 
con piel muy sensible, se recomienda 
empezar su aplicación en un área limi-
tada (generalmente, la cara) dejando un 
contacto inicial de 30 minutos, lavan-
do posteriormente con agua abundante, 
e incluso a noches alternas hasta po-
der mantener el producto toda la no-
che(2-4,8-10). También, pueden producir 
fotosensibilidad; por lo que, se debe 
recomendar su aplicación nocturna con 
lavado matutino, utilizar fotoprotecto-
res y evitar la exposición solar excesiva. 
Los retinoides son teratógenos y están 
contraindicados durante el embarazo. 
En aquellas mujeres en edad fértil que 
reciban dicha terapia, se recomendará 
utilizar un método de anticoncepción 
efectivo(3,4).

Ácido azelaico
Es un inhibidor competitivo de la 

conversión de testosterona en 5-dehi-

Una terapia pactada y consensuada 

con el propio adolescente incrementará el 

grado de adhesión terapéutica y, por tanto, 

las posibilidades de éxito(2-4,8,9).

El tratamiento tópico es el pilar funda-

mental en el que se debe basar el manejo 

del acné en Atención Primaria. Es la prime-

ra línea en formas leves y moderadas, tanto 

no infl amatorias como infl amatorias(1-5,8-12).
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drotestosterona. Tiene efecto querato-
lítico y bactericida (sobre P. acnes y S. 
epidermidis). Se aplica al 20% y puede 
producir irritaciones (aunque con me-
nor frecuencia que el peróxido de ben-
zoilo) y, excepcionalmente, fotosensibi-
lización. Es despigmentante, por lo que 
puede ser útil en aquellos casos en que 
existe hiperpigmentación residual(2-4). 
Puede ser una alternativa en caso de 
mala tolerancia a los retinoides tópicos, 
aunque es menos efectivo(3,4,9,10). 

Peróxido de benzoilo
Es un agente oxidante con acción 

bactericida, comedolítica moderada y 
antiinfl amatoria(1-4,8-12). La reducción de 
la infl amación, su principal efecto, se 
consigue incluso a bajas concentracio-
nes, por lo que, ante la falta de respuesta 
en acné leve o moderado generalmente 
es preferible asociar otro anti-acnéico 
comedolítico que incrementar la con-
centración(4,12). Puede producir, oca-
sionalmente, eritema, descamación o 

irritación (exfoliación o peeling) y el 
1-2% de los pacientes presentan derma-
titis alérgica de contacto. Inicialmente, 
se aplica una vez al día y, si se tolera 
bien, dos veces al día; aunque es con-
veniente no aplicarlo simultáneamente 
(a la misma hora) con otros preparados 
tópicos para evitar irritaciones. Convie-
ne advertir al paciente que el peróxido 
de benzoilo puede decolorar el cabello y 
la ropa, por lo que se suele administrar 
por la mañana(1-4,8,10).

Retinoides tópicos

 Tretinoína  Dermojuventus® Crema 0,4%
  Retirides® Crema 0,025 / 0,05 / 0,1%
 Isotretinoína Isotrex® Gel 0,05%
 Adapaleno Differine® Gel 0,1%
 Tazaroteno Zorac® Gel 0,05 / 0,1%

Ácido azelaico

  Skinoren® Crema 20%
  Zeliderm® Crema 20%
  Finacea® Gel 15%
  Zelaika® Gel 15%

Peróxido de benzoilo

  Benoxygel® Gel 2,5 / 5 / 10%
  Oxiderma® Wash-gel 5%; gel 5 / 10%
  Panoxyl Wash® Loci 10%
  Peroxacne® Gel 5 / 10%
  Peroxiben Plus® Gel 2,5 / 5 / 10%; limp-gel 5 / 10%; color gel 5%
  Solucel® Crema 4%
  Stop Espinillas Normaderm® Crema 10%

Antibióticos tópicos

 Clindamicina Clinwas tópico® Gel / sol 1%
  Dalacin tópico® Emuls / sol hidroalcohólica 1%
  Zindaclin® Gel 1%
 Eritromicina Deripil® Gel / sol 2%
  Eridosis® Toall 2%
  Euskin® Sol 2%
  Loderm® Gel 2%
  Zineryt® Sol Zn + eritromicina 4% (asociación)

Asociaciones tópicas

Retinoides + antibiótico
 Isotretinoína + eritromicina Isotrex Eritromicina® Gel 0,05% + eritromicina 2%
 Tretinoína + eritromicina Loderm Retinoico® Sol 0,05% + eritromicina 2%
Peróxido de benzoilo + antibiótico
 Peróxido de benzoilo + clindamicina Duac® Gel 5% + clindamicina 1%
Retinoides + peróxido de benzoilo
 Adapaleno + peróxido de benzoilo Epiduo® Adapaleno gel 0,1% + peróxido de benzoilo gel 2,5%
  Tactuaben® Adapaleno gel 0,1% + peróxido de benzoilo gel 2,5%

Loci: loción; wash-gel: gel limpiador; limp-gel: gel limpiador; emuls: emulsión; sol: solución; toall: toallita.

Tabla IV. . Principales tratamientos tópicos anti-acnéicos
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Aunque parece que no existe evi-
dencia de que el peróxido de benzoilo 
asociado en el mismo producto con otros 
tratamientos tópicos (clindamicina en Es-
paña) sea más efi caz que los monofárma-
cos por separado, sí parece que pueden 
ser sinérgicos y, sobre todo, se disminu-
yen las resistencias bacterianas(2,4,13).

Antibióticos tópicos
Además de su efecto bacteriostático 

o bactericida frente a P. acnes, tienen un 
efecto antiinfl amatorio directo. Son úti-
les en las formas leves y moderadas de 
acné infl amatorio, pero son poco efi ca-
ces en los comedones no-infl amatorios. 
Disminuyen el número de lesiones infl a-
matorias en un 45-70%(2,8-9). Eritromi-
cina al 2% y clindamicina al 1% son los 
antibióticos tópicos más ampliamente 
utilizados; ya que, las tetraciclinas pue-
den manchar la piel y la ropa de amari-
llo. Pueden usarse 1 ó 2 veces al día, pero 
suelen obtenerse mejores resultados si se 
aplican 1 vez al día en combinación con 
peróxido de benzoilo u otro agente que-
ratolítico. Es más útil emplear conjunta-
mente diferentes agentes tópicos dirigi-
dos a distintos aspectos de la patogénesis 
de la enfermedad, aunque aplicados de 
manera no simultánea (a distintas horas 
del día). Su empleo aislado puede con-
ducir al desarrollo de resistencias bacte-
rianas y, por el mismo motivo, tampoco 
deben utilizarse de manera simultánea 
con antibióticos orales(1-4,8-13).

Otros agentes tópicos
El lavado con un jabón suave o un 

limpiador antes de la aplicación de los 

preparados tópicos contribuye a eli-
minar el exceso de sebo superfi cial y 
los detritus celulares, actuando como 
agentes coadyuvantes en el tratamiento 
del acné. Los mejor tolerados son los 
jabones neutros o ácidos. La higiene 
facial conviene realizarla dos veces dia-
rias(1-4,8). 

Los alfa-hidroxiácidos son ácidos 
orgánicos naturales (ácido glicólico, 
láctico, cítrico, málico…) que rompen 
la cohesión de los queratinocitos y pro-
ducen un efecto exfoliante superfi cial. 
Indicados sobre todo en el acné come-
doniano. El más utilizado es el ácido 
glicólico al 5 y 10% en crema, gel o 
solución, 1-2 veces diarias. Sus efectos 
irritantes son escasos.

Los preparados que contienen sul-
furos y ácido salicílico presentan, habi-
tualmente, una efi cacia inferior al resto 
de tratamientos tópicos más modernos. 
Sin embargo, el ácido salicílico puede 
ser una opción en algunos pacientes con 
acné comedoniano que no toleran los 
retinoides(8,10). Los limpiadores abrasi-
vos y el frotado vigoroso están contrain-
dicados, ya que pueden agravar el acné, 
promoviendo el desarrollo de lesiones 
infl amatorias(2,3,8).

Tratamiento sistémico

Antibióticos orales
Son efectivos en el acné infl amato-

rio, pero no en el comedoniano puro, ya 
que no inhiben la secreción sebácea ni 
alteran la composición del sebo. Tienen 
efecto bacteriostático y contribuyen a 
inhibir la quimiotaxis de neutrófi los, 
generando un efecto antiinfl amatorio. Se 
reservan generalmente para las formas 
severas, debido al desarrollo de resisten-
cias y por sus potenciales efectos adver-
sos sistémicos. Reducen en un 50-70% 
el número de lesiones(2,8,9). Sus posibles 
indicaciones son: 
• Fracaso o falta de aceptación del 

tratamiento tópico en acné leve y 
moderado.

• Si la afectación de hombros, pecho o 
espalda difi culta la aplicación tópica. 

• O si existe riesgo elevado de cicatri-
ces o cambios pigmentarios.
Los antibióticos sistémicos más em-

pleados son tetraciclinas y eritromicina; 
mientras que, otros, como cotrimoxazol 
y ampicilina, han caído en desuso.

Las resistencias a los antibióticos se 
están incrementando en todo el mun-
do(2-4,8-11,13). La resistencia a eritromicina 
es la más frecuente (e incluso muchas 
de estas cepas también lo son a clinda-
micina); mientras que, a tetraciclinas es 
menos común (aunque si la presenta 
suele ser cruzada con doxiciclina). Sin 
embargo, existen escasas evidencias de 
que el fracaso terapéutico se correlacio-
ne con la resistencia in vitro demostra-
da, dado que la efi cacia clínica in vivo 
de los antibióticos ha demostrado ser 
mayor; por tanto, no están indicados es-
tudios microbiológicos de rutina(2-4,8,10). 
La ausencia de respuesta tras 2 meses 
de terapia o el empeoramiento del acné 
pueden indicar la aparición de resisten-
cias bacterianas o, más raramente, el 
desarrollo de una foliculitis por Gram-
negativos (Proteus, Enterobacter, Pseu-
domonas o Klebsiella)(2-4,8,10). En gene-
ral, se debe esperar 2 meses antes de 
asumir un fracaso terapéutico. Aunque 
aún es discutido, parece recomendable 
mantener la terapia antibiótica oral du-
rante al menos 4 meses, si la respuesta 
clínica es favorable, y se debe proceder a 
su disminución lenta y progresiva hasta 
suspenderla(2-4,8).

Según las recomendaciones del Gru-
po Europeo de Expertos sobre antibió-
ticos orales en acné (2004), no deben 

El tratamiento sistémico del acné está 

indicado en las formas infl amatorias in-

tensas y en aquéllas en las que no hay una 

respuesta adecuada al tratamiento tópico. 

Los antibióticos orales son los fármacos 

de primera línea del acné moderado-

grave(1-4,8-11).

•  Se debe administrar de forma prolongada y constante: al menos 6 semanas 
para evaluar su efi cacia

• Se aplicará sobre toda la zona afecta, no sólo sobre las lesiones
• Evite los ojos y la boca
•  Funcionan mejor si se aplican sobre piel seca, tras 20 o 30 minutos de una 

higiene adecuada (lavado con jabón neutro y agua)
•  Algunos tratamientos tópicos pueden ser irritantes inicialmente, produciendo 

sequedad cutánea que puede minimizarse con una crema hidratante no 
comedogénica oil-free

•  Conviene utilizar una concentración baja del principio activo durante los 
primeros días

•  Se recomienda su aplicación gradual, dejando un contacto inicial de 30 
minutos, que se irá aumentando gradualmente antes de ser retirado mediante 
lavado, y pudiendo iniciarse su aplicación a días alternos o cada 3 días. La 
tolerancia de la piel va aumentado con tiempo

Tabla V. Tratamiento tópico: consideraciones generales
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usarse en monoterapia, administrán-
dose desde el principio del tratamiento 
combinado con retinoides tópicos (pre-
vienen la formación de microcomedo-
nes, lo que les convierte en esenciales 
como tratamiento de mantenimiento), 
y puede asociarse, además, peróxido de 
benzoilo (reduce la posibilidad de cepas 
resistentes)(2-4,8-11,13). Este último debe 
ser siempre considerado si se prolonga 
el antibiótico oral más de 3 meses. No 
obstante, serán necesarios más estudios 
para determinar las mejores opciones 
terapéuticas y su duración.

No se deben asociar con antibióti-
cos tópicos porque aumenta el riesgo 
de resistencias sin benefi cios adiciona-
les(2-4,8-11,13).
• Tetraciclinas: son los antibióticos de 

elección, aunque están contraindi-
cados en gestantes o mujeres con 
expectativas de embarazo y en niños 
menores de 8 años, pues producen 
alteraciones óseas y pigmentación 
dentaria. Incluso, la mayoría de 
guías clínicas recomiendan no usar-
las en menores de 12 años. Como 
efectos adversos, pueden producir: 
fotosensibilidad (especialmente, 
doxiciclina), intolerancia gastroin-
testinal, esofagitis (se recomienda 
tomarlas con abundante agua y no 
tumbarse durante las 2 horas si-
guientes) e hipertensión intracra-
neal benigna (se deben suspender 
inmediatamente si aparecen cefalea 
y alteraciones visuales). La mino-
ciclina se ha asociado con efectos 
secundarios que, aunque raros, pue-
den ser graves: lupus medicamen-
toso, hepatotoxicidad y trastornos 
vestibulares (cefalea, ataxia, acúfe-
nos y vértigo); además, típicamente 
produce pigmentación azulada de 
las cicatrices previas de acné y, más 
raramente, coloración negruzca de 
la piel sana y mucosas. La doxicicli-
na es la mejor tolerada: no produce 
pigmentación cutánea ni alteracio-
nes vestibulares, y presenta similar 
eficacia clínica. Se debe evitar la 
administración de oxitetraciclina 
y tetraciclina con las comidas (en 
especial lácteos) y antiácidos, por-
que disminuyen su absorción. Por 
todos estos motivos, los más utili-
zados son doxiciclina y minociclina, 
aunque para muchos autores esta 

última debe ser de segunda línea 
por ser más cara y, sobre todo, por 
sus posibles efectos secundarios gra-
ves(2-4,8-11,14). Se administran a dosis 
de 100 mg/día, mantenidos durante 
2-3 meses y después se reduce la 
dosis según respuesta clínica. 

• Eritromicina: es de segunda elección, 
en caso de: contraindicación, intole-
rancia, alergia o falta de respuesta a 
tetraciclinas(2,4,8). Se emplea a dosis 
de 1 g/día, repartido en dos tomas, 
reduciendo dosis según respuesta. 
Tiene menor efi cacia que las tetra-
ciclinas y causa frecuentes molestias 
gastrointestinales. Otros macrólidos 
que se han propuesto como alterna-
tiva son: azitromicina, josamicina, 
claritromicina y roxitromicina(2).

Retinoides orales: isotretinoína
Es un metabolito natural (ácido 13 

cis-retinoico) de la vitamina A, cuya 
acción radica en reducir signifi cativa-
mente la secreción sebácea, la cornifi -
cación ductal y la infl amación. El efecto 
sebostático y comedolítico de la isotre-
tinoína persiste después de suspender el 
tratamiento, consiguiendo en muchos 
pacientes remisiones completas durante 
años (80% de los casos)(2). La posología 
empleada es de 0,5-1 mg/kg/día, se-
gún la gravedad y localización del acné, 
hasta alcanzar una dosis total acumu-
lada de 120-150 mg/kg. La duración 
del tratamiento suele ser de 4-6 meses, 
aunque algunos pacientes precisan hasta 
10 meses de terapia para conseguir una 
remisión(1-3,8-10).

No obstante, aunque se precisan es-
tudios más amplios, existen evidencias 
que indican que es posible que dosis 
bajas de isotretinoína (0,25-0,4 mg/
kg/día durante 24 semanas) puedan ser 
útiles en acné moderado, con un buen 
balance entre efi cacia y efectos secun-
darios dosis dependientes. No ocurre lo 
mismo con regímenes intermitentes, no 
efi caces por recaídas(13).

La isotretinoína constituye un tra-
tamiento muy efi caz en casos de acné 
grave, acné moderado resistente a otros 
tratamientos y aquellos con gran ten-
dencia a formar cicatrices.

Aunque su balance benefi cio-riesgo 
es muy alto, es necesario realizar una 
minuciosa selección de los pacientes 
mayores de 12 años a tratar, dado que 

los efectos secundarios son numerosos 
y potencialmente graves: sequedad de 
piel y mucosas (el más frecuente es la 
queilitis), fotosensibilidad, cefalea, po-
lialtralgias, mialgias, alteraciones visua-
les (hemeralopia, blefaroconjuntivitis), 
elevación de los niveles de colesterol y, 
sobre todo, triglicéridos (no suele ser 
necesario reducir dosis ni suspender tra-
tamiento), hipertransaminasemia y, más 
raramente, hipertensión intracraneal be-
nigna (contraindica su asociación con 
tetraciclinas). Aunque también se ha 
asociado a ideas de depresión y suicidio, 
no existen evidencias de relación cau-
sal: el riesgo de intentos de suicidio au-
menta gradualmente ya durante el año 
anterior al inicio del tratamiento. No 
obstante, parece recomendable monito-
rizar este riesgo durante el seguimiento 
(hasta un año después de terminado el 
tratamiento, aunque el pico máximo sea 
a los 6 meses)(13,15). Se ha estimado un 
riesgo relativo de depresión asociado a 
la isotretinoína oral de 2,68(13,15).

Es un medicamento de uso hospita-
lario, que requiere la prescripción por 
un especialista en dermatología habi-
tuado en su manejo y visado de la ins-
pección médica para ser dispensado(8).

Las mujeres en edad fértil deberán 
tomar anticonceptivos orales antes del 
inicio de la terapia y mantenerlo has-
ta 2 meses después de suspenderla, ya 
que el efecto teratógeno persiste un mes 
después de suspender la isotretinoína. 
Incluso, en muchas guías se recomienda 
idealmente asociar un segundo método 
anticonceptivo de barrera(3,15). 

Hasta un 6% presentan un brote de 
acné en los primeros 2 meses de trata-
miento, y puede desencadenar episodios 
de acné fulminans(2).

A pesar de su elevado coste, los reti-
noides orales han demostrado ser alta-

Se recomienda evaluar la función he-

pática y lípidos antes del inicio del trata-

miento y a las 4 y 8 semanas del mismo. El 

principal inconveniente de la isotretinoína 

oral es su elevada teratogenicidad (riesgo 

de malformaciones mayores del 40% en 

exposición en el primer trimestre del em-

barazo); por lo que, se debe realizar una 

prueba de embarazo previa al tratamiento 

y cada mes durante el mismo, no comen-

zando el tratamiento hasta el día 2 del 

siguiente periodo(8).
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mente efectivos y rentables a largo plazo 
e, indudablemente, han supuesto una 
verdadera revolución en el tratamiento 
del acné. Es el grupo más coste-efectivo 
para el acné moderado y el grave(13). 

Tratamiento hormonal 
Se debe considerar el uso de anti-

conceptivos orales combinados en toda 
mujer con acné que precise un método 
contraceptivo, ya que reducen el recuen-
to de lesiones, grado de gravedad y la 
percepción autoevaluada de su enfer-
medad(2-4,9,12,13,16). Son de elección en 
mujeres adolescentes con acné e hipe-
randrogenismo y también en aquellas 
sin respuesta clínica tras 3 meses de anti-
bioterapia oral o recaída tras un ciclo de 
isotretinoína oral, independientemente 
de que exista o no un trastorno hormo-
nal subyacente detectable(2,8). La dura-
ción mínima será de 6 meses. Se suele 
utilizar el acetato de ciproterona asocia-
do a estrógenos (etinilestradiol), con el 
objetivo de frenar la acción andrógénica 
a nivel periférico. Sólo está indicado en 
mujeres mayores de 15 años y con 2 
años de menarquia, al menos. Tiene ries-
go de tromboembolismo venoso y no 
tiene indicación con el único propósito 
de anticoncepción oral, por lo que, tras 
3 o 4 ciclos tras conseguir la eficacia 
máxima en el acné, se suspenderá.

La evidencia para el uso de espiro-
nolactona (antiandrógeno) en el acné 
es insufi ciente(17). No se deben utilizar 
anticonceptivos que contengan única-
mente progestágenos porque pueden 
empeorar el acné(2,4,15,16). Una reciente 
revisión concluye que no hay eviden-
cias que soporten la hipótesis de que la 
tetraciclina y la doxiciclina disminuyen 
la efi cacia anticonceptiva de los anticon-
ceptivos orales.

Corticoides orales
Los corticoides orales están indica-

dos como coadyuvantes en el tratamien-
to del acné en los siguientes supuestos:
• Cuando el estudio hormonal confi r-

ma una elevada liberación de andró-
genos suprarrenales (se administra-
rán a bajas dosis)(10).

• Y en el acné grave con afectación del 
estado general (a dosis altas y ciclos 
cortos para reducir el componente 
infl amatorio del acné nódulo-quís-
tico o del acné fulminans)(4,10).

Uso racional de medicamentos 
En la tabla VI, se recoge una pro-

puesta de guía de prescripción práctica 
siguiendo criterios de Uso Racional de 
Medicamentos. Las principales premisas 
son:
• En general, se debe evitar la mono-

terapia (especialmente, antibióticos 
orales) utilizando combinaciones de 
más de un fármaco que actúen sobre 
diferentes factores etiopatogénicos.

• Los retinoides tópicos son los más 
coste-efectivos en el acné comedo-
niano no infl amatorio. Por su bajo 
coste y variedad de concentraciones, 

tretinoína es de primera elección. 
Isotretinoína y, sobre todo, ada-
paleno son menos coste-efectivos 
(aunque este último puede ser una 
alternativa por ser menos irritante).

• El peróxido de benzoilo es el más 
coste-efectivo para el acné leve in-
fl amatorio. Son fundamentales para 
disminuir la aparición de resisten-
cias antibióticas en los tratamientos 
sistémicos prolongados.

• Los antibióticos tópicos, a pesar de 
ser efi caces en el acné infl amatorio 
leve, son mucho menos coste-efi -
cientes y pueden generar resisten-
cias, por lo que se utilizarán sólo 
como coadyuvantes de otros trata-
mientos tópicos. También, pueden 
usarse durante el embarazo, debido 
a la contraindicación de la mayoría 
del resto de antiacnéicos(3).

• Los antibióticos orales son el trata-
miento de elección para las formas 
moderadas y/o extensas, nunca en 
monoterapia, asociados a tratamien-
tos tópicos (excepto a antibióticos). 
La doxiciclina es la más coste-efectiva.

• La isotretinoína oral y los anticon-
ceptivos orales se reservarán para los 
casos graves, cicatrices y fracasos te-
rapéuticos, asociados a tratamientos 
tópicos, si es necesario. No obstan-
te, ambos grupos terapéuticos están 
ampliando cada vez más sus indica-
ciones hacia el acné moderado. 

• Los antiandrógenos, como acetato de 
ciproterona y espironolactona, no se 
deben usar como primera línea de 
tratamiento hormonal en el acné. 

• Generalmente, es necesario un tra-
tamiento de mantenimiento, siendo 

Gravedad Grado Observaciones De elección Alternativa

   Mañana Noche Mañana Noche

Leve 1 Comedones Ø RT Ø  AZ
 2 Comedones pápulo-pústulas PB RT AT RT / PB

Moderado 3 Comedones AT PB PB/AT RT
  Pústulas 
 3 Ausencia de respuesta PB+AO RT PB+AO RT+AO
  Tto. tópico/extenso (espalda, hombros) (doxiciclina)  (eritromicina) (eritromicina)

Moderado/grave 3/4 Ausencia de respuesta/riesgo cicatrices Isotretinoína oral   
 3/4 Mujer hiperandrogenismo ACO   

Ø: nada; /: alternativa, uno u otro; +: asociación; RT: retinoide tópico; AZ: ácido azelaico; PB: peróxido de benzoilo; AT: antibiótico tópico; 
AO: antibiótico oral; ACO: anticonceptivo oral.

Tabla VI. Propuesta de uso racional de medicamentos en acné

No obstante, la elección del anticon-

ceptivo oral dependerá de las preferencias 

de la mujer y de los potenciales efectos 

secundarios, ya que parece que todos los 

que contienen estrógenos tienen efi cacias 

similares. No existe evidencia clara de que 

la ciproterona añada benefi cios frente a los 

demás(4,12,16).
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de elección los retinoides tópicos (al 
evitar la formación de microcome-
dones).

Criterios de derivación
Si bien la mayoría de los pacientes 

con acné se pueden manejar en el ám-
bito de la Atención Primaria, es obvio 
que algunos casos se deben derivar a 
Atención Especializada. Atendiendo a 
las recomendaciones del National Ins-
titute for Clinical Excellence (NICE, 
2001), los criterios consensuados de 
derivación del paciente acnéico serían 
los siguientes:
• Formas severas, tales como acné 

fulminante o foliculitis por Gram-
negativos.

• Formas nódulo-quísticas que se pue-
dan benefi ciar de isotretinoína oral.

• Grave repercusión social o psicoló-
gica, como el miedo patológico a la 
deformidad (dismorfofobia).

• Riesgo o desarrollo de cicatrices a 
pesar de las terapias de primera lí-
nea.

• Formas moderadas con ausencia de 
respuesta al tratamiento, que inclu-
yan 2 ciclos de antibioterapia oral de 
al menos 3 meses cada uno, siendo 
el propio paciente quien, probable-
mente, mejor valore este fracaso.

• Sospecha de trastorno endocrinoló-
gico subyacente (síndrome del ova-
rio poliquístico) que precise estu-
dios complementarios y valoración.

• Dudas diagnósticas.
En la práctica, el potencial uso, cada 

vez más extendido y precoz de la isotre-
tinoína oral, hace que también la deriva-
ción al dermatólogo lo sea. Sin embar-
go, en estos casos es aún más importan-
te el papel del “pediatra de cabecera” en 
el seguimiento coordinado entre niveles 
asistenciales (Especializada y Primaria): 
sigue siendo primordial como apoyo 
más cercano del adolescente frente a 
su enfermedad, tratamiento, seguridad 
y, sobre todo, calidad de vida. 
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vulgar, con metodología basada en la evidencia, 
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clara y concisa. Además de la exhaustiva revisión 
de las diferentes posibilidades terapéuticas, des-
tacamos el manejo de los diferentes escenarios 
(leve, moderado, severo y mujeres con terapia 
hormonal). Imprescindible.

– Smith EV, Grindlay DJ, Williams HC. 
What’s new in acne? An analysis of sys-
tematic reviews published in 2009-2010. 
Clin Exp Dermatol. 2011; 36(2): 119-22.

Resumen de la actualización anual del Servicio 
Nacional de Salud del Reino Unido (NHS) so-
bre acné. Sugiere que no se puede descartar que 
la dieta pueda infl uir en el acné: es posible que 
una dieta pobre en azúcares pueda benefi ciar y el 
chocolate, empeorarlo. Actualmente, no se puede 
recomendar el tratamiento con láser como de pri-
mera línea, ya que, aunque ha demostrado efi cacia 
a corto plazo, se desconocen sus benefi cios a largo 
plazo y, sobre todo, no ha demostrado ser mejor 
que tratamientos tópicos más sencillos y seguros.

– Simpson RC, Grindlay DJ, Williams HC. 
What’s new in acne? An analysis of sys-

tematic reviews and clinically signifi cant 
trials published in 2010-11. Clin Exp 
Dermatol. 2011; 36(8): 840-3 .

Los tratamientos tópicos son más coste-efectivos 
salvo para el acné moderado-severo, en que lo es 
la isotretinoína oral. Se insiste en que es posible 
que la isotretinoína a dosis bajas pueda ser útil 
en el acné moderado. Los productos botánicos 
(como el aceite de árbol de té) no tienen evi-
dencia de benefi cio.

Estos dos pequeños artículos permiten estar ac-
tualizado sobre las publicaciones secundarias más 
relevantes en acné. El acceso a los Annual Eviden-
ce Update completos del NHS se puede consultar 
en: https://www.evidence.nhs.uk/ 

– Fernández-Cuesta Valcarce MA. Acné 
(v.1.2/2009). Guía_ABE. Infecciones en 
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[en línea] [actualizado el 09/03/2009; 
consultado el 30/01/2012]. Disponible 
en: http://www.guia-abe.es

Excelente documento breve que forma parte de 
la Guía rápida para la selección del tratamiento 
antimicrobiano empírico (Guía_ABE). Su formato 
en forma de fi cha facilita su consulta.

– National Guideline Clearinghouse. Strauss 
JS, Krowchuk DP, Leyden JJ, Lucky AW, 
Shalita AR, Siegfried EC, et al. American 
Academy of Dermatology/American Aca-
demy of Dermatology. Guidelines of care 
for acne vulgaris management. J Am Acad 
Dermatol. 2007; 56(4): 651-63. [Con-
sultado el 05/02/2008]. Disponible en: 
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Guía clínica de recomendaciones con niveles de 
evidencia, en la que se reseña el programa de la 
FDA llamado iPLEDGE para control del riesgo de 
teratogenicidad de la isotretinoína oral: sistema 
electrónico que vincula a través de un sitio web 
(www.ipledgeprogram.com) a todos los invo-
lucrados en el proceso de medicación desde el 
fabricante hasta el paciente.

Varón de 14 años que acude con su madre a cita del 
Programa del Niño Sano. En la revisión de su historia clínica, 
destacan como antecedentes familiares: madre con masto-
patía fi broquística y acné persistente en la edad adulta; y 
hermana de 17 años que ha sido tratada con Roacutan® 
(isotretinoína oral). En la anterior revisión programada a los 
11 años, la intensidad de su acné fue valorada como grado 
0 (pre-acné), dándose recomendaciones sobre higiene facial. 
Hace 4 meses, presentaba acné pápulo-pustuloso moderado, 
de localización exclusivamente facial, instaurándose trata-
miento tópico con peróxido de benzoilo al 5% (2 aplicaciones 
diarias) y que “si algunas lesiones parecían como infectadas, 
se añadiera clindamicina tópica” (no era su pediatra habitual 
al venir por otro motivo principal “de urgencia”).

En la exploración física, se aprecian comedones abiertos y 
cerrados en frente y nariz, con pápulo-pústulas profundas de 

distribución predominantemente en la nariz, con importante 
componente infl amatorio profundo (incluso parece palparse 
algún nódulo) y, sobre todo, cicatrices. No presenta afectación 
ni de tronco ni de espalda.

En la anamnesis, refi ere que el peróxido de benzoilo le 
hizo algo al principio, pero que después, al mes, como la 
zona de la nariz la tenía con granos infectados e infl amados, 
empezó a alternar a veces, la otra loción (clindamicina) que, 
además de no hacerle nada, le escocía mucho al aplicarla de 
manera intermitente. Y apostilla: “pero, por supuesto, nunca 
he mezclado ambas”.

Su madre refi ere que está muy preocupado con los granos 
y que está todo el día manipulándoselos. Incluso “en una 
ocasión se aplicó maquillaje y, al ver que se veía muy claro 
y resaltaba aún más, se lo intentó quitar con acetona, con 
enorme irritación de la zona de la nariz”.

Caso clínico
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ACNÉ

Orientación diagnóstico-terapéutica del acné en adolescentes

Acné leve-moderado

Acné infl amatorio grave

Elección en mujer
Hiperandrogenismo

• Ausencia de respuesta
• Riesgo cicatrices
• Áreas extensas (pecho, espalda)

Información y medidas generales 

(higiene, cuidados, medicaciones)

Retinoides orales

• Isotretinoína 
Ausencia respuesta

Anticonceptivo oral

Corticoides oralesAfectación estado general

No infl amatorio (comedoniano)

Retinoides tópicos (por la noche)

Infl amatorio (pápulo-pustuloso)

Peróxido de benzoilo (por la mañana)

Antibióticos orales

• Doxiciclina
Derivación especializada
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Alteraciones del pelo

Introducción

El pelo es una estructura cutánea 
queratinizada, componente de la 
unidad pilosebácea (el folículo pi-

loso, la glándula sebácea y el músculo 

erector). Puede ser fi no, no pigmentado 
y sin médula, tipo velloso, o grueso, 
pigmentado y con médula, tipo pelo 
terminal, cuyo desarrollo puede ser 
independiente de andrógenos (cejas, 
pestañas…), estimulado por cantida-
des bajas de andrógenos en pubertad de 

manera similar en ambos sexos (axilas, 
pubis) o dependiente del estímulo an-
drogénico en cantidades elevadas (bar-
ba, tórax, abdomen, espalda, glúteos 
y extremidades proximales), propio 
del varón y cuyo aumento define el 
hirsutismo en la mujer. El crecimien-

Alteraciones del pelo
y las uñas

J.M. Azaña Defez
Servicio de Dermatología. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete
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Resumen

Los apéndices cutáneos incluyen el pelo, las uñas 
y las glándulas apocrinas, ecrinas y sebáceas. Las 
alteraciones descritas de estas estructuras pueden ser 
globales o múltiples, afectando a más de un apéndice, 
como ocurre en las displasias ectodérmicas o, por el 
contrario, aisladas, afectando a un solo tipo, como 
en las atriquias o hipotriquias; pueden ser procesos 
congénitos o adquiridos, localizados o generalizados. 
Vamos a desarrollar los trastornos que afectan a dos de 
estos anejos, el pelo y las uñas.
Las alteraciones del cabello constituyen un motivo 
frecuente de consulta. Revisaremos los más 
importantes, por su frecuencia o porque pueden asociar 
trastornos de mayor relevancia, sus peculiaridades 
clínicas, diagnóstico y tratamiento.
La prevalencia de las alteraciones ungueales en la 
infancia es, probablemente, baja, pero hay que conocer 
la rica semiología que presentan, ya sea relacionada 
con un trastorno local o por ser manifestación de 
un défi cit nutricional o una enfermedad sistémica. 
Debemos plantearnos muchos otros diagnósticos 
distintos de onicomicosis ante una “uña enferma”.

Abstract

Epidermal appendages include hair, nails, apocrine, 
eccrine and sebaceous glands. Disorders of epidermal 
appendages may be global, affecting more than one 
appendage as with ectodermal displasias, or isolated 
affecting only one appendage type, like isolated 
congenital atrichia or hypotrichosis; defects may be 
congenital or adquired, localized or generalized. We will 
develop disorders of hair and nails.
Hair disorders are a frequent reason for consultation. 
We will review the most important, by their frequency 
or because they associate most severe disorders, their 
clinical characteristics, diagnosis and treatment.
The prevalence of nail changes in childhood is 
probably low, but you have to know the rich semiology 
featuring either a disorder related to local events or 
be a manifestation of systemic disease o nutritional 
defi ciency. We must consider many different diagnoses 
of onychomycosis with a “sick nail”.

Palabras clave: Enfermedades del pelo; Alopecia; Enfermedades de las uñas; Distrofi a ungueal.

Key words: Hair disorders; Alopecia; Nail disorders; Nail dystrophy.

Pediatr Integral 2012; XVI(4): 286-300
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to del pelo es cíclico, con una fase de 
crecimiento activo o anágeno, una de 
regresión, transición o catágeno y una 
de inactividad, reposo o telógeno, con 
desprendimiento al iniciarse la fase de 
anágeno siguiente. La duración de estos 
ciclos es variable en las distintas áreas 
corporales; se producen en cada folículo 
de forma no sincrónica con sus folículos 
vecinos y está sometida a la infl uencia 
de distintos factores. En el cuero cabe-
lludo, alrededor del 80% de folículos 
se hallan en fase de anágeno; el 1-2% 
de cabellos están en catágeno, fase de 
corta duración (2-3 semanas) y hasta el 
20%, en telógeno, desprendiéndose con 
facilidad y con una raíz en maza. Esta 
última fase dura unos tres meses y tras 
ella se inicia un nuevo ciclo.

En la práctica pediátrica diaria, es 
frecuente la consulta relacionada con 
la pérdida de cabello y, menos, con el 
exceso en determinadas zonas (hiper-
tricosis o hirsutismo). Centraremos esta 
revisión en la primera.

Clasifi cación de las alopecias en la 

infancia

El término alopecia se aplica a la caí-
da o pérdida de pelo que previamente 
existía. Atriquia defi ne la ausencia con-
génita de pelo e hipotricosis, la dismi-
nución congénita, ya sea localizada o 
generalizada. Las clasifi caciones de alo-
pecia se establecen atendiendo a distin-
tos criterios(1-3).

Desde un punto de vista evolutivo-
pronóstico, se diferencian alopecias 
cicatriciales, con destrucción folicular 
y, por tanto, permanentes, y no cicatri-
ciales, reversibles de forma espontánea 
o con tratamiento. 

Dependiendo del momento en que 
se afecta el ciclo folicular, podemos es-
tablecer una clasifi cación tricológica: 
alopecia anagénica, telogénica o total. 

Sin duda, una de las más empleadas 
es la clasifi cación patogénica, que esta-
blece los siguientes grupos de acuerdo 
con los mecanismos implicados: alope-
cias congénitas, cicatriciales, efl uvio te-
lógeno, alopecias androgénicas, defl uvio 
anágeno y alopecia areata. El término 
efluvio procede del latín effluvium, 

como desprendimiento o emanación, 
y se emplea para defi nir las caídas de 
cabello en las alopecias anágenas y te-
lógenas. Defl uvio signifi caría pérdida 
brusca de cabello y se utiliza en las alo-
pecias anágenas. 

Vamos a desarrollar sólo aquellos 
procesos de mayor relevancia clínica 
en la práctica diaria, clasifi cándolos de 
acuerdo con el momento de aparición 
(neonatales-infancia temprana, infancia 
tardía-adolescencia), extensión (locali-
zadas, difusas) y evolución (cicatriciales, 
no cicatriciales) (Tabla I).

Evaluación diagnóstica de las 

alopecias en la infancia

Anamnesis
Comprende la historia del proceso 

tricológico (momento y forma de ini-
cio, asociación a otras manifestaciones 
cutáneas o de anejos, enfermedades sis-
témicas, situaciones de estrés reciente, 
antecedentes familiares…), la historia 
personal de enfermedades y los cuidados 
cosméticos que el paciente emplea, si 

bien de menor trascendencia en la infan-
cia. Puede también aportar información, 
evaluar la situación psicosocial del niño.

Exploración física
Debe recogerse el patrón de alo-

pecia, estado de la piel subyacente y 
aspecto del cabello restante si no es 
total, además de la existencia de otras 
manifestaciones dermatológicas. Existen 
una serie de exploraciones específi cas de 
fácil ejecución:
• Maniobra de Sabouraud o “signo del 

arrancamiento”. Mediante discretas 
tracciones de cabello, observamos el 
número de cabellos que se despren-
de. Estará aumentado en los efl uvios, 
así como en determinados cuadros 
clínicos (displasias pilosas con fra-
gilidad capilar, alopecia areata en 
actividad…).

• Signo de la tracción de un mechón. 
Sirve para comprobar la existencia 
de fragilidad capilar. Consiste en ais-
lar un mechón de cabellos y hacer 
tracciones, con lo que los pelos se 
rompen si existe fragilidad. 

• Signo de Jacquet, signo del pliegue 
o “signo del pellizcamiento”. En 
condiciones normales, es imposi-
ble pellizcar la piel frontoparietal 
con folículos pilosos al estar situa-

Neonatales – infancia temprana

Localizadas Difusas

Alopecia occipital Efl uvio telógeno del lactante
Alopecia traumática  Displasias ectodérmicas
Alopecia triangular Tricotiodistrofi a
Alopecia asociada a trastornos nevoides Displasias pilosas con fragilidad capilar
(nevo sebáceo) Alopecias congénitas difusas (atriquias
Aplasia cutis congénita e hipotricosis)
Genodermatosis con alopecia localizada
(epidermólisis ampollosas, incontinencia
pigmentaria,…) 

Infancia tardía – adolescencia

Localizadas cicatriciales Difusas

Traumatismos Defl uvios anágenos
Infecciones (tiñas infl amatorias) Efl uvios telógenos
Tumores Alopecia areata
Dermatosis infl amatorias Alopecia por miniaturización folicular
 (androgénica)
Localizadas no cicatriciales

Infecciones (tiñas no infl amatorias)
Tricotilomanía
Alopecia areata

Tabla I. Clasifi cación alopecias infantiles

Clasifi caremos las alopecias infantiles 

de acuerdo con la edad de inicio, extensión 

y pronóstico.

A través de una correcta historia clíni-

ca, podemos diagnosticar muchos casos, re-

servando exploraciones complementarias de 

mayor complejidad a situaciones concretas. 
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da directamente sobre la galea y el 
periostio. Si podemos realizar ese 
pliegue, la repoblación pilosa es 
improbable, ya que nos indica que 
no existen folículos activos (alopecia 
cicatricial). En la alopecia areata es 
positivo, pero, en este caso, no su-
pone la ausencia de folículos, sino 
que están en anágeno precoz y son, 
por ello, poco profundos.

Exploraciones complementarias
Las exploraciones complementarias 

vendrán guiadas por la clínica, algunas 
habituales en la práctica extrahospitala-
ria (analítica sanguínea, cultivo micoló-
gico); mientas que, ciertos casos reque-
rirán la derivación al especialista para 
un estudio más complejo: tricograma, 
fototricograma mediante microscopía 
de epiluminiscencia, examen con luz 
polarizada, microscopía electrónica de 
barrido, análisis cuantitativo y cualitati-
vo de trazas de elementos en determina-
dos cuadros o el estudio histopatológico 
mediante biopsia cutánea, indicada en 
casos muy seleccionados (p. ej., ciertas 
alopecias cicatriciales).

Algunas patologías requerirán un 
manejo mutidisciplinar (síndromes 
complejos, enfermedades asociadas…). 

Alopecias de inicio precoz 

De acuerdo con la clasifi cación evo-
lutiva, se consideran dos grandes grupos:
• Alopecias no cicatriciales: atriquia 

e hipotricosis, genodermatosis con 
hipotricosis y displasias pilosas que 
conducen a hipotricosis.

• Alopecias cicatriciales: difusas, loca-
lizadas y genodermatosis con alope-
cia cicatricial.
Según su extensión, pueden ser lo-

calizadas o difusas.
Algunos de estos procesos no se de-

tectan en el período neonatal inmediato, 
sino meses o años después.

Alopecias localizadas
Alopecia occipital

Área bien delimitada de alopecia 
en la región occipital que se desarrolla 

en los primeros meses de vida y que, 
de forma errónea, se atribuye al roce o 
fricción. Se debe en realidad al patrón 
evolutivo del ciclo folicular durante la 
etapa fetal y neonatal: a las 20 semanas 
de gestación el cuero cabelludo presenta 
folículos desarrollados en fase de anáge-
no que, de forma progresiva, irán entran-
do en catágeno-telógeno en las semanas 
siguientes, salvo los localizados en la re-
gión occipital que permanecerán en aná-
geno hasta prácticamente el nacimiento, 
momento en el que, de manera brusca, 
entran en telógeno, es decir, caerán en las 
8-12 semanas siguientes, originando la 
alopecia occipital. Por tanto, representa-
ría un efl uvio telógeno localizado.

En ocasiones, se producen formas 
más extensas, casi totales, con mante-
nimiento de pelo sólo en vértex o zona 
superior de cuero cabelludo.

Alopecia traumática
Incluiría lesiones originadas durante 

el período perinatal debidas a traumas 
obstétricos (fórceps, ventosa, electrodos 
de monitorización) y también en par-
tos prolongados como consecuencia de 
una presión mantenida, sobre todo en 
primíparas, el conocido como halo scalp 
ring o alopecia anular. Defi ne una pla-
ca de alopecia de confi guración anular 
completa o incompleta (en “herradu-
ra”), que se manifi esta al nacimiento o 
poco después como una banda de 1 a 4 
cm, generalmente localizada en vértex, 
por lo común asociada a caput suceda-
neum o incluso necrosis tisular. También, 
pueden producirse placas alopécicas oc-
cipitales como consecuencia de isque-
mia y compromiso de la oxigenación 
o como complicación del tratamiento 
con membrana de oxigenación extracor-
pórea en neonatos (ECMO). Se observa 
en unidades de neonatología intensiva y 
se manifi esta como placas de eritema y 
edema que progresa hacia la formación 
de úlceras cubiertas por costra y conse-
cuente alopecia cicatricial. El desarrollo 
de protocolos con cambios frecuentes 
de posición de la cabeza y aplicación 
de apósitos adecuados son las medidas 
preventivas que hay que adoptar.

En todos estos casos, si la injuria fue 
leve, la alopecia será temporal; mientras 
que, si fue severa, determina alopecia 
permanente (cicatricial), sólo reparable 
mediante técnicas quirúrgicas.

Alopecia triangular congénita
Conocida también como nevus de 

Brauer, nevus aplásico de Brauer o alo-
pecia triangular circunscrita de la sien. 
Es un cuadro benigno, no progresivo, 
caracterizado por la presencia de una 
placa alopécica, aunque puede existir 
algún cabello aislado en su interior, en 
forma de triángulo isósceles de base an-
terior en el borde de implantación tem-
poral del cuero cabelludo, donde puede 
existir una banda estrecha de cabellos, y 
se extiende por el ángulo frontotempo-
ral (Fig. 1). Es congénita, aunque puede 
no detectarse hasta los cuatro o cinco 
años al estar cubierta por el vello frontal 
de la línea de implantación. En la ma-
yoría de ocasiones es unilateral (80%).

Suelen ser casos esporádicos, aun-
que se han descrito varios miembros 
de una misma familia afectos. El estu-
dio histopatológico muestra la aplasia/
hipoplasia folicular.

El diagnóstico diferencial se plantea 
con la areata, la aplasia cutis y alopecias 
cicatriciales por traumatismos.

Por lo general, no se considera ne-
cesario el tratamiento, sobre todo en los 
varones. En algunos casos de mayor ta-
maño y repercusión psicológica, puede 
plantearse la cirugía (extirpación, mini 
o microinjertos).

Alopecia localizada asociada a otros 
trastornos nevoides
Nevo sebáceo

Lesión relativamente frecuente 
compuesta por numerosas glándulas 
sebáceas maduras localizadas en cabeza 
y cuello. Son hamartomas que se mani-
fi estan, cuando están en cuero cabellu-

Figura 1. Alopecia triangular congénita. Pla-
ca triangular de base anterior, con una franja 
de cabello respetada en la base y vértice 
posterior.

Bajo este epígrafe incluimos procesos 

frecuentes y banales, pero también se ma-

nifi estan a esta edad genodermatosis y pro-

cesos malformativos en los que la alopecia 

puede ser una manifestación guía.
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do, como una placa alopécica de tamaño 
variable y superfi cie lisa y aterciopelada. 
En ocasiones es tan sutil que pasa des-
apercibido en el nacimiento, detectán-
dose más tarde. En la pubertad y bajo 
el infl ujo hormonal sobre las glándulas, 
adquiere un aspecto verrugoso. Duran-
te la vida adulta, puede desarrollar una 
variedad de tumores benignos anexia-
les, especialmente el tricoblastoma o el 
siringocistoadenoma papilífero y, con 
menor frecuencia, tumores malignos, 
como el carcinoma basocelular; de ahí 
que, algunos autores indiquen su extir-
pación, siempre que sea posible, alrede-
dor de la pubertad.

Aplasia cutis congénita
O ausencia congénita de piel: al na-

cimiento se observa la ausencia de todas 
o alguna de las capas cutáneas más o 
menos extensa. Se trata de un grupo he-
terogéneo de enfermedades, de las que 
la forma clínica más común es la simple 
membranosa, solitaria o múltiple y lo-
calizada en cuero cabelludo (vértex), en 
forma de una o varias placas congénitas 
ovales o redondeadas, de 2 a 5 cm, de 
superfi cie atrófi ca y delgada (“membra-
nosa”) (Fig. 2), en ocasiones con un 
collarete de pelos alrededor más largos 
y denso (signo del collar de pelo). Los 
defectos más extensos, de morfología 
estrellada, suelen ser más profundos y 
pueden asociar alteraciones óseas. La 
mayoría son casos esporádicos, aunque 
se han descrito formas familiares domi-
nantes y recesivas; pueden manifestar-
se como defecto aislado, pero también 
en asociación con otras malformacio-
nes cutáneas o síndromes. El manejo 
es conservador, con curas locales para 

evitar complicaciones hasta el cierre 
de la lesión. La alopecia cicatricial que 
condiciona podrá requerir tratamiento 
quirúrgico diferido.

Genodermatosis con hipotricosis
Muchas genodermatosis presentan 

entre sus manifestaciones alopecia o 
atriquia/hipotricosis. En los últimos 
años, se han ido conociendo las bases 
genéticas de muchas de ellas(4-6), sin em-
bargo extendernos en las mismas excede 
el propósito de esta revisión.
• Displasias ectodérmicas. Constitu-

yen un grupo heterogéneo de tras-
tornos hereditarios defi nidos por 
anomalías estructurales o funciona-
les de los derivados ectodérmicos. 
Freire-Maia y Pinheiro propusieron 
una clasifi cación basada en la pre-
sencia o ausencia de cuatro marca-
dores ectodérmicos: tricodisplasia, 
alteraciones dentales, onicodisplasia 
y displasia de las glándulas sudorí-
paras. En la actualidad, se reconocen 
más de 170 cuadros clasifi cados de 
acuerdo con las alteraciones gené-
ticas y moleculares(4); en la tabla II, 
se recogen las principales displa-
sias ectodérmicas con hipotricosis 
severa. Esta patología infrecuente 

requiere un manejo multidiscipli-
nar, pero la detección precoz de 
la misma es de gran importancia: 
pelo fi no y escaso, de crecimiento 
lento, no sólo en cuero cabelludo, 
intolerancia al calor por hipoplasia 
de glándulas sudoríparas, alteración 
en la dentición…

• Displasias pilosas. Comprende los 
defectos morfológicos del tallo 
piloso y la mayoría son trastornos 
congénitos, hereditarios o no, que 
pueden manifestarse de forma ais-
lada o ser un signo clave de geno-
dermatosis más complejas. Podemos 
clasifi carlas en dos grandes grupos(5) 
(Tabla III):
1) Displasias pilosas con fragilidad 

capilar y, por tanto, con alopecia 
difusa o localizada.

2) Displasias pilosas sin fragilidad 
capilar.

 Su diagnóstico preciso requiere del 
estudio del cabello con microsco-
pía óptica o electrónica, en unidades 
dermatológicas, si bien el control 
posterior puede realizarse de forma 
ambulatoria. En la tabla IV, se reco-
gen las principales características de 
las displasias pilosas con fragilidad 
capilar más relevantes.

Figura 2. Aplasia cutis congénita membra-
nosa múltiple.

• Displasia ectodérmica hipohidrótica
• Displasia ectodérmica hidrótica
• Síndrome de Bazex-Dupre-Christol
• Síndrome AEC (anquilobléfaron, displasia ectodérmica y fi sura palatina)
• Atriquia congénita con onicodistrofi a, facies anormal y retraso psicomotor

Modifi cado de: Rogers M, Tay YK, Wong LC. Hair disorders. En: Schachner LA, Hansen 
RC, eds. Pediatric Dermatology. 4th ed. Mosby Elsevier; 2011. p. 747-93.

Tabla II. Displasias ectodérmicas con hipotricosis severa

Con fragilidad capilar: alopecia Sin fragilidad capilar

• Moniletrix • Pili annulati
• Pseudomoniletrix • Cabello lanoso difuso
• Pili multigemini y bifurcati • Nevus del cabello lanoso
• Pili torti • Ensortijamiento progresivo y
• Síndrome de Menkes   adquirido del pelo
• Tricorrexis invaginada • Cabello impeinable (pili canaliculi)
• Tricotiodistrofi a
• Triconodosis
• Tricorrexis nodosa
• Cabello burbuja
• Cabello anágeno suelto

Tabla III. Displasias pilosas
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Hipotricosis congénitas difusas
Incluye múltiples cuadros, poco fre-

cuentes(6). Comentaremos brevemente 
dos cuadros representativos.
• Hipotricosis hereditaria simple tipo 

Marie Unna. Es una displasia pilosa, 
congénita y generalizada, no asociada 
a otras anomalías y que se transmite 
con una herencia autosómica do-
minante. Clínicamente, los cabellos 
son escasos o no existen desde el 
nacimiento, permaneciendo así los 
primeros años. Sobre el tercer año, 
los cabellos se muestran gruesos y 
deslustrados para perderse en la pu-
bertad en la región frontovertical y 
márgenes. El estudio histopatológico 
muestra un número reducido de folí-
culos con un infi ltrado granulomato-
so alrededor. No existe tratamiento.

• Queratosis folicular decalvante. O 
síndrome de Siemens, recesivo li-
gado al sexo, se agrupa junto con la 
queratosis folicular atrofi ante facial 
(uleritema ofriógenes) y la atrofo-

dermia vermicularis en el grupo de 
las queratosis pilares decalvantes. 

 Es una hipotricosis congénita, con 
afectación también de cejas y pesta-
ñas y acompañada de queratosis fo-
licular marcada, con evolución pro-
gresiva a diferencia del moniletrix. 
Puede asociar otras manifestaciones: 
fotofobia, hipoplasia ungueal, hi-
perqueratosis palmoplantar, retraso 
mental y estáturo-ponderal…

 El examen histopatológico muestra 
la hiperqueratosis folicular con fo-
lículos pilosos atrófi cos y cambios 
dérmicos cicatriciales.

 Se recomienda evitar medidas cos-
méticas traumáticas. El componente 
queratósico mejora con el empleo 
de queratolíticos y hay autores que 
han empleado el minoxidilo tópico 
con efi cacia limitada.

Genodermatosis con alopecia cicatricial
Puede observarse alopecia cicatricial 

en distintos cuadros dominantes liga-

dos a X, con un patrón en mosaico de 
alopecia en las niñas afectas (distribu-
ción de las placas de alopecia siguiendo 
las líneas de desarrollo embrionario), 
consecuencia de mosaicismos funcio-
nales, como la condrodisplasia punctata 
o síndrome de Conradi-Hünermann, el 
síndrome de Goltz, el síndrome MIDAS, 
el orofaciodigital o la incontinentia pig-
menti.

También, en epidermolisis ampo-
llosas distrófi cas o en formas de inicio 
severo de ictiosis pueden observarse 
placas de alopecia cicatricial.

Alopecias en infancia tardía-

adolescencia

Displasia Clínica Características del cabello

Moniletrix Alopecia más marcada en la región occipital,  Aspecto arrosariado con estrecheces periódicas
 queratosis folicular asociada, tendencia mejoría donde se produce la fractura

Tricorrexis nudosa Cabello frágil y quebradizo con alopecia difusa Engrosamientos o nudos donde se produce la
  fractura transversal

Pili torti Cabello fi no, claro, con fracturas sobre todo Cabello retorcido sobre su eje longitudinal,
 en áreas de traumatismos que determinan retorcimientos donde se aplana y fractura
 alopecia. Forma de displasia que se observa
 en el síndrome de Menkes

Tricotiodistrofi a Grupo heterogéneo de trastornos. Cabello Fracturas transversales netas del tallo (tricosquisis),
 frágil en cuero cabelludo, cejas y pestañas,  tallos que muestran un aspecto ondulado e
 quebradizos, secos y escasos, ictiosis,  irregular, aplanados y plegados y, si se examinan
 fotosensibilidad, distrofi a ungueal, facies con luz polarizada (polarización cruzada) muestran
 típica, retraso mental con personalidad  bandas claras y oscuras alternando (imagen en
 sociable, cataratas, alteraciones neurológicas cola de tigre). Análisis cromatográfi co de
 y óseas e inmunodefi ciencia aminoácidos: marcada reducción del contenido
  de cistina. Microanálisis de rayos X: reducción
  del contenido de azufre

Cabello anágeno suelto Predomina en niñas. Cabello claro de Bulbos en anágeno anormales, encogidos, rotados
 crecimiento lento o casi nulo. Se desprenden sobre su eje, con rugosidades y un característico
 con facilidad y de forma indolora a la tracción defl ecado proximal de la cutícula (ruffl ing). Se ha
  relacionado con una falta de adhesión del tallo
  piloso al folículo debido a una alteración en la
  desmogleína de los desmosomas y de proteínas
  de adhesión (cadherinas E y P)

Tricorrexis invaginada Característica del síndrome de Netherton: Pelos en caña de bambú como consecuencia de
 pelo escaso o ausente en todo el tegumento, la invaginación; tras la fractura, aspecto en tee
 ictiosis, atopia de golf

Tabla IV. Displasias pilosas con fragilidad capilar

Las causas de alopecia varían al ha-

cerse el niño mayor: inicio de patología 

prevalente (areata…), patología infeccio-

sa (tiñas)… La repercusión psicosocial 

también adquiere especial relevancia. El 

motivo más frecuente de consulta será la 

detección de una placa alopécica.

 Ped Int XVI-4.indb   290 29/06/12   10:05



291PEDIATRÍA INTEGRAL

ALTERACIONES DEL PELO Y LAS UÑAS

Alopecias cicatriciales
Como todas las alopecias cicatricia-

les, presentan en el estudio histopato-
lógico esclerosis y atrofi a dérmica con 
destrucción del folículo piloso. Serán, 
por tanto, permanentes, salvo tratamien-
to quirúrgico. El aspecto clínico es simi-
lar: placas alopécicas de superfi cie lisa, 
sin orifi cios foliculares y con signo del 
pliegue positivo.

Son el resultado de procesos infl a-
matorios de diversa naturaleza:
• Traumatismos físicos: tracción con-

tinuada (entre ellas la alopecia trau-
mática marginal asociada a tensión 
mantenida en el cabello por peina-
dos demasiado tirantes o accesorios 
capilares), alopecia postoperatoria 
o asociada a estancias prolongadas 
en unidades de cuidados intensivos, 
por decúbito, quemaduras, radiacio-
nes…

• Infecciones cutáneas: destacar en 
este punto las tiñas inflamatorias 
del cuero cabelludo (el querion de 
Celso y la poco frecuente tiña fávi-
ca), lesiones de varicela o, menos 
frecuente en la infancia, zoster en 
cuero cabelludo y cuadros infeccio-
sos más raros, como la leishmanio-
sis cutánea o botón de Oriente, ric-
kettsiosis como la fi ebre botonosa, 
cuando la “mancha negra” asienta 
en cuero cabelludo, o la foliculitis 
decalvante. 

• Tumores, sobre todo benignos, 
como los hemangiomas complica-
dos con ulceración que, al involu-
cionar, pueden dejar cicatrices, xan-
togranulomas, pilomatrixomas…

• Y, por último, dermatosis infl ama-
torias que determinan alopecia cica-
tricial cuando se localizan en cuero 
cabelludo, como el liquen plano o el 
lupus discoide, poco frecuentes en 
la infancia, la morfea en banda, que 
afecta a cara y región frontoparietal 
(“en sablazo”), y la pseudopelada 
de Brocq, forma de alopecia cica-
tricial progresiva inespecífi ca, pro-
bablemente fase final de diversas 
dermatosis, con una clínica típica: 
placas alopécicas redondeadas de 
pequeño tamaño, con una morfo-
logía que se compara a “pasos en 
la nieve”, y localización preferente 
en vértex. La alopecia parvimaculata, 
que se describe en niños y caracteri-

zada por placas alopécicas de pocos 
milímetros de diámetro en región 
parieto-occipital, podría correspon-
der a una forma de pseudopelada, 
aunque algunos autores la han rela-
cionado con la areata al evolucionar 
algunos casos a la recuperación en 
pocos meses.

Alopecias infecciosas
Son diversas las infecciones que 

pueden asentar en el cuero cabelludo 
determinando áreas de alopecia, desde 
bacterianas cono foliculitis y forúncu-
los, a las ya comentadas en el apartado 
anterior, pero, sin duda, son las tiñas del 
cuero cabelludo las de mayor interés.

Son consecuencia de la parasitación 
del tallo piloso por dermatofi tos (Mi-
crosporum canis, Trichophytum men-
tagrophytes, los más frecuentes), ya sea 
tras contacto interpersonal, con anima-
les y, con menor frecuencia, objetos o 
tierra contaminada. Es la dermatofi tosis 
más frecuente en la edad pediátrica, ex-
cepcional en adultos que, sin embargo, 
pueden actuar como reservorio y ser 
fuente de contagio, por ejemplo, en los 
raros casos recogidos en niños menores 
de un año. 

La clínica consiste en placas alopé-
cicas con eritema y descamación y se 
distinguen dos formas: tiñas no infl ama-
torias o tonsurantes (las tricofíticas o de 
“puntos negros” y las microspóricas) y 
tiñas infl amatorias (el querion de Celso 
y la poco frecuente tiña fávica); estas 
últimas se acompañan de supuración in-
tensa y adenopatías regionales, pero con 
escasa afectación del estado general y 
pueden condicionar alopecia cicatricial 
permanente, como se indicó (Fig. 3).

El diagnóstico de sospecha requiere 
la confi rmación mediante examen mi-
croscópico directo de escamas o pelos 
con hidróxido de potasio y el cultivo.

El tratamiento es oral(7). Los dos fár-
macos aprobados son la griseofulvina 
(20 mg/kg/día) y la terbinafi na (75-
250 mg/día según peso, en mayores de 
20 kg), éste menos efi caz frente a Mi-
crosporum. También, existe experiencia 
con itraconazol y fl uconazol, más caros 
y de efi cacia similar a la griseofulvina 
en las tiñas tricofíticas, menor en las 
microspóricas, pero que permiten tra-
tamientos de menor duración. El ob-
jetivo es la curación clínica y micoló-

gica, lo que se suele alcanzar en unas 
4-6 semanas. Los tratamientos tópicos 
en forma de champú se emplean como 
adyuvantes para reducir la difusión de 
esporas y el riesgo de contagio. En las 
formas infl amatorias, se deben realizar 
curas para eliminar supuración y pelos 
infectados y asociar antiinfl amatorios 
(corticoides orales) y antibióticos en 
las fases iniciales. Hay que extender la 
vigilancia a los contactos.

Tricotilomanía
El término procede de tricho, pelo, y 

tillein, tirar, y defi ne el impulso mórbi-
do de arrancar su propio pelo. Ha reci-
bido otras denominaciones como tic de 
depilación, tricotilohábito o tricotilosis, 
entre otros.

Aunque se ha descrito en todas las 
edades, sin duda es más frecuente en 
niños, afectando a ambos sexos. La dis-
tribución por edades es bimodal, con 
un pico a los 2-6 años y otro entre los 
11 y 16 años.

La pérdida de cabellos puede pro-
ducirse por maniobras de tracción con 
los dedos, incluso de forma incons-
ciente, o mediante diversos utensilios, 
como tijeras; existen casos que, no sólo 
arrancan sus propios cabellos, sino tam-
bién los de sus compañeros de juegos. 
Puede afectarse cualquier área pilosa, 
sobre todo el cuero cabelludo, seguido 
por cejas y pestañas, especialmente las 
del párpado superior. Se observan pla-
cas alopécicas de morfología irregular, 
con frecuencia lineales, con cabellos 
rotos en su interior de diferentes lon-
gitudes y de localización preferencial en 
vértex y zona frontoparietal, o bien una 
pérdida difusa de cabello sin formarse 

Figura 3. Tiña del cuero cabelludo infla-
matoria por T. mentagrophytes (querion de 
Celso) tras terminar tratamiento oral con 
griseofulvina.
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placas. El cuero cabelludo es normal. La 
tricotilomanía tonsurante o tricoclasia 
de Sabouraud representa una forma más 
severa, con afectación prácticamente de 
todo el cuero cabelludo respetando la 
zona marginal y es más típica de ado-
lescentes o adultos jóvenes. Puede aso-
ciar onicofagia e incluso autolesiones 
cutáneas en casos de trastorno psiquiá-
trico subyacente y, en ciertas ocasiones, 
tricofagia, pudiendo originar los pelos 
ingeridos complicaciones digestivas 
(tricobezoar).

Las connotaciones psiquiátricas 
dependen del estudio. En general, los 
problemas emocionales asociados son 
menos graves en preadolescentes y su-
ponen una forma de llamar la atención; 
mientras que, casos extensos de evolu-
ción prolongada y a edades más avan-
zadas pueden representar alteraciones 
psicológicas más severas o incluso retra-
so mental. La Asociación Americana de 
Psiquiatría la incluyó en los trastornos 
del control de impulsos.

El diagnóstico suele realizarse con la 
clínica en muchos casos, aunque puede 
ser necesario el examen histopatológi-
co de la placa y microscópico del tallo 
piloso para diferenciarlo de la areata o 
displasias pilosas. El estudio histopato-
lógico es típico: la epidermis es normal, 
con folículos dañados junto con otros 
normales en la misma área; los folícu-
los sin pelo muestran un infundíbulo 
dilatado, con gránulos de melanina y 
hemorragias. 

Es difícil que el paciente o los pa-
dres admitan, de entrada, el diagnóstico. 
Siempre que la edad del niño lo permi-

ta, es conveniente la evaluación a solas, 
sin la presencia de los padres, además 
de explicarles el problema a ellos. Se han 
intentado diferentes procedimientos 
para que desaparezca el hábito, como 
aplicar vaselina o aceite en el cabello, 
guantes para dormir, oclusión con ven-
daje, junto con la evaluación por psicó-
logos o psiquiatras.

Alopecias difusas: defl uvio anágeno y 
efl uvio telógeno

Las alopecias por desprendimien-
to de los cabellos en anágeno son un 
conjunto de procesos secundarios a la 
acción de drogas y tóxicos, trastornos 
endocrinos, infecciones o traumatismos, 
entre otros, en los que se produce una 
alopecia difusa con signo de “arranca-
miento” positivo. Los agentes causales 
actúan sobre los folículos en anágeno, 
determinando el desprendimiento de 
los mismos, generalmente de manera 
casi inmediata a su actuación, de ahí que 
se aplique el término defl uvio. 

Las alopecias por aumento de la 
inducción del telógeno se producen 
como consecuencia del acortamien-
to del ciclo folicular, con aceleración 
del paso de los folículos en anágeno 
a telógeno y la consiguiente caída de 
cabellos telógenos normales a los 2-4 
meses. Son causa de caída intensa (efl u-
vio) y representa para muchos autores 
una de las formas más frecuentes de 
alopecia difusa. 

Por lo general, son cuadros autoli-
mitados y el tratamiento se fundamen-
ta en tratar la causa que lo origina. Las 
causas son diversas (Tabla V).

Alopecia areata(8,9)

Descripción
La alopecia areata o “pelada” cons-

tituye un proceso infl amatorio crónico 
de probable origen inmunológico, que 
se caracteriza por una alteración del ci-
clo folicular con detención brusca del 
folículo en la fase anágena precoz y el 
pelo se desprende en telógeno. Es im-
portante, no sólo por su frecuencia, sino 
también por el deterioro de la calidad 
de vida que supone. Es una enfermedad 
universal, que afecta al 0,1-0,2% de la 
población, con una incidencia similar 
en ambos sexos; supone del 0,7 al 3,8% 
de los pacientes atendidos en una con-
sulta dermatológica. Puede iniciarse a 
cualquier edad, aunque en más de la 
mitad se inicia antes de los 20 años y el 
20 % de los casos, en la infancia.

Etiopatogenia
La causa permanece desconocida, 

relacionándose con factores genéticos e 
inmunológicos, además de con circuns-
tancias agravantes o desencadenantes, 
como el estrés, focos infecciosos cró-
nicos o la constitución atópica.

Es indudable que la herencia jue-
ga un papel. Existen diferencias en los 
distintos estudios en el porcentaje de 
pacientes con areata y antecedentes fa-
miliares, pero en nuestro país se estima 
en alrededor del 20%. La asociación a la 
atopia, al síndrome de Down y la con-
cordancia en gemelos son otros datos 
que apoyan la participación de factores 
genéticos. Se ha relacionado con deter-
minados haplotipos HLA que, además, 
infl uyen en la expresividad del proceso.

Defl uvios anágenos

•  Enfermedades endocrinológicas: panhipopituitarismo, 
hipotiroidismo, hipertiroidismo, hipoparatiroismo, 
pseudohipoparatiroidismo, diabetes mellitus, Cushing, 
síndrome adrenogenital

•  Estados defi citarios: defi ciencia de ácidos grasos 
esenciales, ferropenia, défi cit de biotina, acrodermatitis 
enteropática, síndrome de Menkes, defi ciencias múltiples 
(malnutrición proteico-calórica o kwashiorkor, anorexia 
nerviosa)

•  Enfermedades crónicas: neoplasias, enfermedades 
infl amatorias (lupus…), caquexia, anemia, insufi ciencia 
renal crónica… 

•  Fármacos y tóxicos: antimitóticos, interferón, 
hipervitaminosis A, maprotilina, sales de litio… 

Efl uvios telógenos

• Episodios febriles prolongados o intensos
• Alteraciones de la función tiroidea
• Dietas hipocalóricas
• Défi cit de hierro
• Intervenciones quirúrgicas con anestesia prolongada
• Procesos linfoproliferativos
•  Dermatosis infl amatorias de cuero cabelludo (psoriasis, 

dermatitis)
• Estrés y estados depresivos
•  Fármacos: alopurinol, anticonvulsivantes, antidepresivos, 

antibióticos como la gentamicina, antinfl amatorios no 
esteroideos como la indometacina, anticoagulantes, 
hipolipemiantes…

Tabla V. Causas de alopecias difusas: defl uvios anágenos y efl uvios telógenos
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Existen múltiples evidencias que 
apuntan a alteraciones tanto de la in-
munidad humoral como celular. Existe 
un infi ltrado mononuclear perifolicular; 
formado por linfocitos T de fenotipo 
CD4 activado que, sin que se haya es-
tablecido con seguridad, parecen diri-
gidos contra antígenos de los quera-
tinocitos foliculares, especialmente los 
de la vaina externa. Se han detectado 
autoanticuerpos circulantes contra es-
tructuras foliculares y no foliculares 
(antitiroideos, antimúsculo liso, anti-
parietales gástricos…) y se asocia con 
frecuencia con otras alteraciones de 
naturaleza autoinmune (atopia, tiroi-
ditis, vitíligo, diabetes mellitus tipo 1, 
celiaquía, anemia perniciosa, gastritis 
crónica atrófica, artritis reumatoide, 
Addison…).

El estrés es un factor precipitante 
incuestionable y, al igual que ocurre 
en la dermatitis atópica, factores de na-
turaleza psicosomática contribuyen al 
mantenimiento del proceso. No hay que 
olvidar que la alopecia misma puede ser 
responsable de una indudable tensión 
emocional.

Clínica
La lesión es típica: una o múltiples 

placas alopécicas, de superfi cie lisa sin 
descamación (Fig. 4), con signo del “pe-
llizcamiento” y signo de tracción positi-
vos y pelos peládicos de Sabouraud (en 
“signo de admiración”, más gruesos en 
su extremo distal) en los márgenes si es-
tán en actividad. Su instauración puede 
ser gradual o brusca y la localización 
más frecuente es en cuero cabelludo, 
aunque las extracefálicas pueden alcan-
zar hasta el 30% de casos; si bien, por 
lo general, acompañando a lesiones en 
cuero cabelludo. Se han descrito diversas 
formas de presentación:

1) En placa única o simple.
2) En placa múltiple.
3) Reticular: placas múltiples confl uen-

tes en un patrón de malla o red.
4) Ofiásica, término que alude a la 

presentación y crecimiento de la 
placa: surge en región occipital y se 
extiende por las zonas supraauricu-
lares hacia la región frontal, imagen 
comparada a la de una serpiente 
reptando, de ahí el nombre. Es una 
forma rebelde al tratamiento.

5) Total, con pérdida de la totalidad de 
pelo de cuero cabelludo, también 
más frecuente en la infancia.

6) Universal, con pérdida generalizada.
7) Difusa, de difícil diagnóstico, espe-

cialmente en adultos al presentarse 
como una alopecia tipo androgéni-
ca. Para el diagnóstico diferencial, 
hay que explorar la región occipital, 
no respetada a diferencia de lo que 
ocurre en las androgénicas.

8) “Sisaifo” u ofiásica inversa, poco 
frecuente y de patrón inverso a la 
ofi asis.
Las alteraciones ungueales son fre-

cuentes (10-60%), especialmente en 
los niños, como se describirán más 
adelante.

La evolución es impredecible y 
muestra gran variabilidad. El 95% de los 
casos infantiles en placa única tienden 
a la repoblación en menos de un año; 
mientras que, alrededor del 1% presen-
tarán alopecia total. En las formas seve-
ras (total o universal), la probabilidad 
de repoblación completa es inferior al 
10%. Se consideran factores de mal pro-
nóstico: el comienzo precoz, antes de 
los 15-16 años, la asociación a atopia, 
ya sea el paciente o familiares de primer 
grado, la presencia de onicodistrofi a, la 
forma ofi ásica y la asociación a enfer-
medades autoinmunes. La repoblación 
pilosa es característica: aparece un vello 
fi no y de color más claro en el centro 
de las placas que progresivamente se irá 
extendiendo y recuperando el color y 
grosor normales.

Existen diversos estudios que sugie-
ren que estos pacientes presentan unos 
rasgos de personalidad especial, con 
tendencia a la depresión o la ansiedad.

Diagnóstico
Es, fundamentalmente, clínico y sólo 

en los casos en los que plantee difi cul-

tad (formas difusas) se realizará estu-
dio histopatológico. En éste se observa 
infi ltrado peri e intrabulbar mononu-
clear. En las lesiones de larga evolución 
el infi ltrado infl amatorio puede no ser 
evidente.

El diagnóstico diferencial en la in-
fancia se establece con la tricotiloma-
nía y las tiñas tonsurantes. La primera 
presentará una morfología abigarrada, 
lineal, con pelos rotos en su interior, 
mientras que, en las tiñas tonsurantes, se 
observa descamación en la piel subya-
cente o un cierto grado de infl amación; 
la observación directa con hidróxido 
de potasio y el cultivo confi rmarán el 
diagnóstico.

Tratamiento
Ha de ser individualizado, infor-

mando al paciente y los padres de las 
posibilidades y la historia natural del 
proceso. Ninguno de los tratamientos 
disponibles modifi ca el curso fi nal de 
la enfermedad y, por otro lado, la po-
sibilidad de repoblaciones espontáneas 
difi culta la valoración fi nal, lo que hay 
que considerar junto con los posibles 
efectos secundarios. Antes de evaluar el 
resultado, hay que mantener la terapia 
un período mínimo de tres meses. En 
muchas ocasiones, se emplean trata-
mientos combinados. No existen en la 
actualidad tratamientos validados con 
estudios controlados aleatorizados(9).

Cuando las lesiones son extensas, es 
conveniente tratar todo el cuero cabe-
lludo, intentando limitar la aparición 
de nuevas lesiones; si bien, el dejar una 
placa sin tratar puede indicarnos la pre-
sencia de repoblación espontánea.

La elección del tratamiento depen-
derá de la extensión del proceso, trata-
mientos previos, edad del paciente y la 
repercusión psicológica del proceso. Por 
lo general, se plantean de forma escalo-
nada, comenzando por los tratamientos 
menos agresivos y manteniéndolos el 
período aproximado antes descrito. En 
aquellos pacientes con factores de mal 
pronóstico (larga evolución, formas 
extensas u ofi ásicas, fracasos terapéuti-
cos previos repetidos) y sin afectación 
psicológica importante que requiera un 
apoyo específi co, algunos autores optan 
por la abstención terapéutica, al igual 
que en niños en formas localizadas sin 
gran repercusión psicológica dada la re-

Figura 4. Alopecia areata en placa única.
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población espontánea en corto espacio 
de tiempo en un 50% de casos.

Medidas generales
En muchas ocasiones y, sobre todo, 

al alcanzar la adolescencia, la enferme-
dad determina una disminución de la 
calidad de vida, limitando las relaciones 
sociales del paciente. Es importante el 
apoyo por parte del pediatra, dermató-
logo, asociaciones de pacientes y puede 
ser de gran utilidad la ayuda psiquiátrica 
o psicológica.

No hay que olvidar en formas ex-
tensas el empleo de fotoprotectores o 
gorros en verano que protejan el cuero 
cabelludo descubierto.

Tratamientos específi cos
Buscan actuar sobre la alteración 

inmunológica implicada en la etiopa-
togenia de la alopecia.

Corticoides
Se emplean tópicos, intralesionales 

y vía oral.
Vía tópica, en solución o gel, se 

usan como primera aproximación, so-
los o combinados con minoxidilo (en 
solución en formas extensas). No exis-
ten estudios controlados rigurosos para 
valorar su efi cacia. Son el tratamiento 
de elección en las formas localizadas 
infantiles.

Intralesionales se emplean en placas 
únicas o múltiples con una afectación 
inferior al 50% del cuero cabelludo, con 
inyecciones intradérmicas a intervalos 
de 1-2 cm cada 4-6 semanas para evi-
tar atrofi a residual. Se emplean corti-
coides de depósito, como el acetónido 
de triamcinolona (el más empleado en 
niños, 3 mg/ml, 0,05-0,1 ml cada 2 
cm con un máximo de 2 ml por se-
sión) a baja concentración diluidas con 
anestésico local (mepivacaína al 1%) y 
realizando un suave masaje para facilitar 
la extensión y limitar el riesgo de atro-
fi a. Se observa respuesta en 2/3 de los 
pacientes, siendo especialmente efi caz 
en cejas. Tratamiento de elección en las 
formas localizadas del adolescente; en 
niños pequeños, el dolor puede ser un 
factor limitante de su uso.

En cuanto a los corticoides orales, 
pueden estar indicados en formas agu-
das extensas durante un tiempo limitado 
de 1-2 meses.

Moduladores de la respuesta inmune
La ciclosporina A, inhibidor de la 

activación de los linfocitos T colabora-
dores, se ha empleado vía oral en mo-
noterapia o combinada con prednisona, 
con la monitorización clínica y la ana-
lítica adecuada. Se obtiene repoblación 
en algunos casos, pero con recidiva al 
suspender. Otros tratamientos de efi ca-
cia cuestionada son: timopentina, iso-
prinosin, metisoprinol o el extracto de 
Polypodium leucotomos. El tacrolimus, 
macrólido inmunomodulador, aprobado 
en nuestro país para el tratamiento tó-
pico de la dermatitis atópica, se ha em-
pleado también; si bien, la experiencia 
es limitada y las series de pacientes pu-
blicadas son cortas y sin grupo control. 

Recientemente, se ha publicado el 
primer estudio de empleo de metotrexa-
to en alopecia areata infantil(10); si bien 
con limitaciones (retrospectivo no con-
trolado, serie corta de pacientes), supon-
dría una alternativa más en casos severos.

Inmunoestimulantes
El objetivo de estos tratamientos es 

inducir una dermatitis de contacto, irri-
tativa o alérgica, e inhibir así los meca-
nismos inmunológicos responsables del 
daño folicular por un mecanismo no del 
todo aclarado. Algunos autores hablan 
de que la reacción eccematosa determi-
naría la aparición de células T activadas 
que inhibirían la respuesta inmune; ade-
más, el aclaramiento antigénico acelera-
do por el infi ltrado también colaboraría. 
Con este fi n, se ha empleado: antralina 
al 0,5-1% en terapia de contacto breve/
(20-60 minutos) de acción irritante y 
moduladora de la respuesta inmune e 
inmunoterapia tópica con difenciprona 
o dibutil éster del ácido escuárico, que 
consiste en sensibilizar al paciente con 
estas sustancias, que posteriormente 
se aplican directamente sobre el área 
alopécica para provocar una reacción 
eccematosa, con tasas de respuesta del 
30-50% en tratamientos largos.

Fototerapia
La PUVAterapia ha sido efi caz en al-

gunos casos extensos y su acción parece 
ser más “fotoinmunológica”. Sus resul-
tados no han sido muy alentadores y no 
está indicado en niños.

Existen publicaciones de respuesta 
a tratamiento con láser excímero a 308 

nm en alopecias en placas; si bien, son 
series cortas de pacientes y no estudios 
controlados.

Minoxidilo
Se ha empleado en la areata en pla-

cas en concentraciones del 2 al 5%, 
generalmente asociado en formulación 
tópica a corticoides. Su mecanismo de 
acción es desconocido, pero parece ac-
tuar como mitógeno sobre los querati-
nocitos, prolongando la fase anágena. 
Los efectos secundarios fundamentales 
son: la hipertricosis facial, reversible al 
suspender el tratamiento, y la dermatitis 
irritativa de contacto.

Tratamientos inespecífi cos
En tanto no actúan directamente 

sobre los mecanismos implicados en la 
etiopatogenia del proceso. Se ha emplea-
do la biotina, de mecanismo de acción 
desconocido pero efi caz, especialmen-
te en niños, la piridoxina, aminoácidos 
como la cistina o la metionina o mine-
rales como el zinc, en forma de sulfato 
de cinc o aspartato de cinc, con el que 
se han comunicado buenos resultados 
a dosis de 50-100 mg/día en niños, 
asociado a corticoides tópicos.

Plan de tratamiento
Se establecerá de acuerdo con la ex-

tensión del proceso y su evolución, ade-
más de considerar factores médicos y 
la repercusión psicosocial, valorando la 
relación riesgo/benefi cio de cada caso. 
Se han establecido distintos esquemas 
según la gravedad del caso y la respuesta 
terapéutica. Los tratamientos más em-
pleados en las formas localizadas son: las 
soluciones de minoxidilo solo o com-
binado con clobetasol (0,025-0,05%), 
corticoides tópicos de mediana potencia 
y en ciertos casos intralesionales o la 
antralina en terapia de contacto breve. 
Puede asociarse biotina oral (10-20 
mg/día). En formas extensas, superiores 
al 50%, pueden estar indicados los con-
tactantes (difenciprona). En las formas 
agudas y extensas, podrían emplearse 
corticoides vía oral.

Alopecia por miniaturización folicular 
(alopecia androgénica)

Constituye la forma más frecuente 
de alopecia en el adulto, afectando tanto 
a varones como a mujeres. La infl uencia 

 Ped Int XVI-4.indb   294 29/06/12   10:05



295PEDIATRÍA INTEGRAL

ALTERACIONES DEL PELO Y LAS UÑAS

genética es indudable, con una herencia 
de tipo poligénico. Cuanto más precoz 
sea su inicio, más severo será el cuadro. 
Su relevancia en la edad pediátrica tardía 
es anecdótica, pero si se detecta requiere 
una valoración clínica minuciosa y ex-
ploraciones complementarias dirigidas a 
descartar la pubertad precoz o cualquier 
trastorno hormonal subyacente.

Función del pediatra en Atención 

Primaria

La pérdida de cabello o alopecia es 
un motivo de consulta frecuente en la 
edad pediátrica. Muchos casos podrán 
ser tratados y controlados por el pedia-
tra; mientras que, en otros, será necesa-
ria la derivación al dermatólogo, como: 
alopecias de diagnóstico dudoso, tiñas 
infl amatorias severas o no infl amatorias 
pero sin respuesta al tratamiento, alope-
cia areata extensa, areata en placa pero 
sin respuesta al tratamiento corticoideo 
tópico, efl uvios persistentes más de 3-4 
meses o alopecias cicatriciales o que re-
quieren de estudio histopatológico.

Alteraciones de las uñas

Introducción

Las uñas son un apéndice cutáneo 
queratinizado. De forma esquemática, 
las distintas partes del aparato ungueal 
serían: la lámina o placa, rica en pro-
teínas (queratinas), que asienta sobre 

un lecho vascularizado, limitada por 
las pliegues ungueales proximal y late-
rales; la matriz ungueal es el elemento 
más proximal del lecho y se encarga 
de producir casi toda lámina de forma 
constante a lo largo de la vida y es visi-
ble en su zona más distal a través de la 
lámina en algunos dedos, en forma de 
una zona semicircular y blanquecina, 
la lúnula. Por último, la cutícula es una 
extensión acelular del pliegue proximal 
que se extiende sobre la lámina con 
una función eminentemente protectora 
de la matriz y el hiponiquio es la zona 
distal que se extiende bajo el borde 
libre de la lámina en su separación del 
lecho.

Las uñas en la infancia. Cambios 

fi siológicos

El desarrollo completo del aparato 
ungueal se alcanza al fi nal del segundo 
trimestre del periodo intrauterino. Al 
nacimiento, la lámina es delgada, incur-
vándose sobre el hiponiquio y con fre-
cuencia con descamación laminar distal 
en capas (onicosquisis). En prematuros 
de menos de 32 semanas, las láminas 
pueden no haber crecido de forma com-
pleta y ser cortas. La coiloniquia o lámi-
na cóncava en cuchara es un fenómeno 
fi siológico y transitorio en el neonato 
y la primera infancia, especialmente en 
el primer dedo de los pies. También, se 
observan con frecuencia depresiones 
transversales de la lámina del neonato, 
las líneas de Beau, más acentuadas si 
se produjo sufrimiento fetal. Progresan 

en sentido distal hasta desaparecer en el 
primer trimestre.

Durante el resto de la infancia y la 
adolescencia, las uñas crecen con una 
velocidad de alrededor de 0,1 mm/
día, crecimiento que puede afectarse 
por numerosos factores fi siológicos y 
patológicos (Tabla VI)(11).

Alteraciones de las uñas

Las uñas pueden presentar diver-
sos trastornos, con una expresividad 
clínica variada. Podríamos clasifi carlos 
atendiendo a la parte de la uña afecta 
(lámina ungueal, lecho ungueal) o de 
acuerdo con la edad aparición (congéni-
tos, adquiridos) y el mecanismo impli-
cado (trastornos genéticos, infecciones, 
traumatismos, tumores, enfermedades 
asociadas). Vamos a seguir este último.

Trastornos congénitos o hereditarios

Mal alineamiento congénito de la uña
Consiste en la desviación lateral del 

eje longitudinal de la uña respecto al de 
la falange distal subyacente en los pri-
meros dedos de los pies. Uni o bilateral, 
es un proceso frecuente, probablemente 
hereditario, con un patrón autosómico 
dominante. Condiciona alteraciones en 
la lámina, en mayor o menor intensidad 
dependiendo del grado de desviación: 
surcos transversos por el traumatismo 
repetido, hemorragias subungueales y, 
de manera progresiva, engrosamiento 
y cambios de coloración por las hemo-
rragias y colonización por microorga-
nismos. Favorece la encarnadura de la 
lámina en el pliegue lateral (uña encar-
nada u onicocriptosis) y la infl amación 
de éste (paroniquia). En casos leves y en 
ausencia de complicaciones, puede re-
solverse de forma espontánea en hasta la 
mitad de los casos antes de los 10 años; 
sin embargo, si la desviación es mar-

Enlentecen  Aceleran 

Fisiológicos

Mujer, pies, primer y quinto dedos, Hombre, mano, tercer dedo, mano
mano no dominante, invierno, noche dominante, verano, día

Patológicos

Infecciones severas, enfermedad Psoriasis, eritrodermia, hipertiroidismo, 
debilitante prolongada, fármacos embarazo, microtraumas repetidos
antimetabolitos, isquemia, daño (onicofagia, mecanógrafas, pianistas),
neurológico, hipotiroidismo, malnutrición, malformaciones arterio-venosas
enfermedad cardiaca congestiva

Modifi cado de: Silverman R, Baran R. Nail and appendageal abnormalities. En: Schachner 
LA, Hansen RC, eds. Pediatric Dermatology. 4th ed. Mosby Elsevier; 2011. p. 794-826.

Tabla VI. Factores que alteran el crecimiento ungueal

Las uñas son un anejo cutáneo quera-

tinizado. Además de cumplir una función 

estética indudable, sus funciones son: pro-

tección de los dedos, permitir labores pren-

siles delicadas y percepción de tacto fi no.

Existen una serie de cambios unguea-

les o distrofi as, frecuentes y reversibles.

En la infancia las uñas pueden presen-

tar distintos trastornos de diversa naturale-

za que deben considerarse, antes de diag-

nosticar de “micosis” o distrofi a ungueal.

Pueden ser defectos aislados o aso-

ciados a alteraciones de otras estructuras 

cutáneas o de otros órganos o sistemas. 

Alrededor de un 75% de síndromes con-

génitos presentan alteraciones ungueales 

entre sus manifestaciones.
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cada, requiere la corrección quirúrgica 
precoz para evitar la distrofi a ungueal 
permanente y los episodios repetidos 
de paroniquia.

Alteraciones en el número y tamaño 
ungueal

Anoniquia significa ausencia de 
uñas, defecto que puede aparecer ais-
lado y heredado con un patrón autosó-
mico recesivo, o asociado a otras mal-
formaciones o síndromes. La ausencia 
de todas las uñas o anoniquia total es 
rara. Pueden existir anomalías óseas 
subyacentes. 

La microniquia o hipoplasia un-
gueal puede ser esporádica, heredita-
ria o aparecer en el seno de síndromes 
malformativos múltiples o exposición a 
tóxicos in utero (fenitonína, alcohol…). 
El grado de hipoplasia es variable.

La poliniquia supone la duplicación 
ungueal, generalmente con uñas de pe-
queño tamaño (microniquia). Se debe 
realizar estudio radiológico para descar-
tar duplicación ósea subyacente, como 
ocurre en el síndrome de Iso-Kicuchi 
(onicodisplasia congénita del índice). 
Poliniquia y polidactilia pueden apare-
cer como defectos aislados o en el seno 
de cuadros más complejos (trisomía del 
cromosoma 13, síndrome de Laurence-
Moon-Bield).

Síndrome uña-rótula
Conocido también como síndrome 

de Fong, osteonicodisplasia hereditaria 
o con el acrónimo correspondiente a 
sus siglas en inglés, síndrome HOOD 
(hereditary osteo-onyco-dysplasia), que 
recoge la existencia de alteraciones en 
uñas y rótula. Es un trastorno autosómi-
co dominante de expresividad variable 
y alta penetrancia, con un 20% de casos 
esporádicos que corresponden a nuevas 
mutaciones. El gen mutado se localiza 
en el cromosoma 9 (gen LMX1B, lo-
cus 9q34). Presenta una incidencia de 
1:50.000 y distribución mundial. 

Las deformidades ungueales, ano-
niquia o microniquia, uñas frágiles con 
hipoplasia de la lámina o colinoniquia 
son congénitas y no progresan. Se ob-
servan en el 98% de pacientes y se afec-
tan las uñas de las manos, con severidad 
decreciente del primer al quinto dedo, 
rara vez las de los pies. Un signo clave es 
la presencia de lúnulas triangulares(12). 

Otro dato característico es la ausencia de 
pliegues cutáneos en la superfi cie dorsal 
de las interfalángicas distales.

Las rótulas, aplásicas o luxadas en 
el 90%, determinan dolores y proble-
mas en la marcha y desarrollo precoz 
de osteoartritis. Pueden presentar otras 
alteraciones, como: hipoplasia de cúbito 
y radio, escoliosis y exóstosis bilatera-
les posteriores de las palas ilíacas, dato 
patognomónico (70%).

Además de la osteoartritis, que pue-
de ser incapacitante, es importante el 
diagnóstico precoz debido al riesgo de 
desarrollo de enfermedad renal, en al-
rededor de la mitad de los casos. Puede 
manifestarse ya en la infancia, pero es 
más característico el comienzo tardío, 
en forma de proteinuria asintomática, 
y puede progresar a glomerulonefritis 
crónica y fallo renal.

En ocasiones, asocia displasias ocu-
lares, retraso mental, convulsiones y 
trastornos psicóticos.

Requiere un manejo multidiscipli-
nario: ejercicios dirigidos a evitar la 
osteoartritis traumática, revisiones of-
talmológicas periódicas y tratamiento 
precoz de la enfermedad renal.

Paquioniquia congénita
Trastorno autosómico dominante 

poco frecuente, de alta penetrancia y 
expresividad variable, caracterizado por 
el engrosamiento ungueal. Se distinguen 
dos variantes, de acuerdo con las alte-
raciones genéticas de las queratinas y 
el fenotipo resultante, el más frecuente 
el tipo I o de Jadassohn-Lewandowsky 
(56%), por mutaciones de la queratina 
16 o 6a. El tipo II o de Jackson-Lawler 
asocia dientes neonatales, distrofi a cor-
neal y quistes a la onicodistrofi a, y se 
han identifi cado mutaciones de las que-
ratinas 17 o 6b (13).

Ya desde el periodo neonatal, las 
uñas presentan una coloración ama-
rillenta y, en los primeros meses, se 
desarrolla una hiperqueratosis subun-
gueal con engrosamiento de la uña y 
deformación de la lámina en “pinza” o 
“teja”. Pueden producirse episodios de 
infl amación periungueal (paroniquia) 
por sobreinfección candidiásica o bac-
teriana. Otras manifestaciones asociadas 
son: presencia de dentición neonatal, 
placas leucoplásicas en mucosa oral sin 
riesgo degenerativo, pápulas foliculares 

en superfi cie de extensión de extremi-
dades (queratosis foliculares) y, sobre 
todo, la presencia de queratodermia 
palmoplantar, con frecuencia asociada 
a hiperhidrosis, que determina la for-
mación de hiperqueratosis localizadas 
(callos) y ampollas dolorosas que difi -
cultan la deambulación. Sin embargo, en 
ocasiones, el trastorno queda limitado 
a las uñas.

No existe tratamiento específi co. Las 
alteraciones ungueales pueden requerir 
la matricectomía quirúrgica para evitar 
el crecimiento de nuevo de la uña dis-
trófi ca. La queratodermia palmoplan-
tar se trata con queratolíticos tópicos 
o, incluso, retinoides orales en casos 
severos (acitretino), con respuestas 
parciales y temporales. La hiperhidro-
sis, que favorece la formación de callos 
y ampollas, se controla con aplicación 
tópica de preparados de cloruro de 
aluminio hexahidratado o incluso con 
inyecciones de toxina botulínica. En la 
actualidad y gracias a los avances en el 
conocimiento de la genética de estos 
trastornos, se están desarrollando tera-
pias génicas específi cas para mutaciones 
dominantes con efecto negativo, como 
en la paquioniquia congénita(14), con 
resultados alentadores.

Displasias ectodérmicas
Como se describió en las alopecias, 

son un grupo heterogéneo de enferme-
dades hereditarias que cursan con al-
teraciones variables del pelo, las uñas, 
los dientes y las glándulas sudoríparas(4). 
Las alteraciones ungueales son variadas: 
microniquia, coiloniquia, onicolisis, hi-
perqueratosis subungueal, surcos longi-
tudinales, onicogrifosis (engrosamiento 
e hipertrofi a de la lámina)… Estos cam-
bios se manifi estan desde el nacimiento 
o infancia temprana.

Patología infecciosa

Onicomicosis
Con la excepción de la paroniquia 

candidiásica que comentaremos des-
pués, las onicomicosis son excepcionales 

Las uñas pueden afectarse en infeccio-

nes bacterianas, virales o fúngicas, ya sea 

por infección directa del aparato ungueal 

o por interferencia en su crecimiento por 

una infección sistémica.
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en la infancia(15). Los adolescentes pue-
den presentarlas con mayor frecuencia.

La onicomicosis se defi ne como la 
infección del aparato ungueal por hon-
gos, especialmente dermatofi tos. Sue-
len afectar a las uñas de los pies, con 
predilección por el primer dedo, en 
ocasiones asociada a infección del pie 
(tinea pedis). Si afecta a las uñas de las 
manos, debemos examinar el cuero ca-
belludo para descartar una tinea capitis 
asociada, fuente de infección de la uñas 
por el rascado o fricción. La infección 
unilateral del cuarto dedo del pie con 
engrosamiento de la lámina e hiperque-
ratosis subungueal es una forma especial 
de presentación en la infancia(11).

Existen varias formas clínicas de-
pendiendo de la forma de invasión y 
localización(16). Las más frecuentes son 
la distal y la lateral, que se expresan en 
forma de separación de la uña del lecho 
(onicólisis) con acúmulo de descama-
ción bajo la lámina. Más raras son las 
formas superfi ciales (blancas o negras), 
la proximal subungueal, la endonyx o la 
distrófi ca total. El principal patógeno es 
el Trichophytum rubrum en todos los 
grupos de edad.

El diagnóstico requiere la confi rma-
ción mediante cultivo y examen directo 
con hidróxido de potasio.

En cuanto al tratamiento, es similar 
al de los adultos, si bien se tiene menos 
experiencia con los nuevos antimicóti-
cos orales, muchos no aprobados para 
su uso en infancia; por lo que, de elec-
ción sería la griseofulvina. En cuanto 
a los tratamientos tópicos, más efi ca-
ces que en adultos al ser la lámina más 
delgada y de crecimiento más rápido, 
se emplea el bifonazol, asociado a urea 
para buscar una mayor penetración, la 
amorolfi na, la ciclopiroxolamina y los 
imidazoles. El objetivo es la curación clí-
nica y la micológica (cultivo negativo).

Infecciones virales
Infecciones virales sistémicas pueden 

afectar a la actividad de la matriz un-
gueal, condicionando una detención en 
el crecimiento de la uña que se expresa 
en forma de surcos lineales transversa-
les en la lámina que se desplazan distal-
mente conforme crece ésta, las líneas de 
Beau, o bien en forma de una separa-
ción completa de la lámina del pliegue 
proximal, onicomadesis. Ambos serían 

fenómenos transitorios, no asociados 
sólo con infecciones sistémicas, sino 
también con enfermedades no infeccio-
sas, como el Kawasaki o el hipoparati-
roidismo, la exposición a fármacos, los 
défi cit nutricionales, los traumatismos 
e, incluso, el sufrimiento fetal. Muchas 
veces su aparición no está relacionada 
con la gravedad del proceso. En nues-
tro país, recientemente se publicó una 
“epidemia” de onicomadesis en el área 
de Valencia asociada a la enfermedad 
mano-pie-boca por Coxsackie A10(17).

Infección local sería el panadizo her-
pético, primoinfección herpética cutá-
nea en forma de paroniquia debida a la 
inoculación del virus herpes simple. Se 
expresa en forma de vesículas agrupa-
das sobre base eritematosa, dolorosas, 
periungueales, en ocasiones con adeno-
patías regionales. Requiere tratamiento 
analgésico, antiséptico y antiviral, tópi-
co u oral en las primeras 48-72 horas. 
Pueden producirse recurrencias.

Las verrugas vulgares con frecuencia 
presentan una localización periungueal. 
Además de las molestias que condicio-
na esta localización, pueden producir, 
cuando asientan sobre el pliegue proxi-
mal, surcos longitudinales en la lámina, 
consecuencia de presionar la matriz un-
gueal. El tratamiento en esta localización 
puede ser complicado y prolongado. Los 
preparados queratolíticos tópicos son de 
elección.

Paroniquia
Defi ne procesos infl amatorios, gene-

ralmente infecciosos (S. aureus, Strep-
toccocus  hemolítico), del reborde 
ungueal, equivalente al panadizo. Se 
caracteriza por un eritema indurado, 
doloroso, de los pliegues ungueales, 
que, en formas evolucionadas (paro-
niquia crónica), pueden retraerse y ser 
sustituidos por tejido de granulación. 
Las formas agudas se caracterizan por 
colecciones purulentas en los pliegues 
ungueales que pueden ser drenadas 
con facilidad con alivio del dolor; las 
crónicas presentan infl amación de los 
pliegues ungueales y desaparición de la 
cutícula. La infl amación puede afectar al 
crecimiento ungueal, con ondulaciones 
en la lámina. Generalmente, se relacio-
nan en la infancia con la succión o la 
onicofagia, que favorece el desarrollo de 
gérmenes, tanto bacterias como Candi-

da. Si existe afectación de múltiples de-
dos, e incluso de pies, hay que descartar 
un proceso subyacente, como hipopara-
tiroidismo, acrodermatitis enteropática, 
inmunodefi ciencias o candidiasis muco-
cutánea crónica. El tratamiento se basa 
en eliminar los factores predisponentes, 
el empleo de imidazólicos tópicos cuan-
do exista infección por Candida o anti-
bióticos tópicos, como la clindamicina, 
u orales en formas más severas cuando 
existe infección bacteriana.

Onicopatías traumáticas

La uña encarnada u onicogrifosis 
es un trastorno frecuente en el primer 
dedo del pie, con dolor e infl amación del 
reborde ungueal y, en casos prolongados, 
desarrollo de tejido de granulación con 
exudación y sobreinfección bacteriana. 
Las formas infantiles pueden relacionarse 
con un mal alineamiento congénito de la 
uña, como se comentó, con una hiper-
trofi a del borde lateral ungueal que de-
termina clínica cuando el niño comien-
za a caminar y que se suele resolver en 
meses y, por último, puede aparecer en 
la zona distal de la uña en relación con 
el gateo, calzado estrecho o corte inade-
cuado de la lámina, redondeada en los 
bordes laterales en lugar de recto, que se 
suele corregir con la edad o evitando esos 
factores condicionantes. El tratamiento es 
conservador al inicio, con antibióticos 
y corticoides tópicos y extracción de la 
zona clavada. En casos de mal posición 
congénita o tejido de granulación en ex-
ceso, se requiere corrección quirúrgica 
con distintas técnicas.

Traumatismos menores en las uñas 
determinan la aparición de una decolo-
ración blanca de la uña por una forma-
ción anormal de la lámina con desorga-
nización de queratinas: la leuconiquia. 
No requiere tratamiento.

Los hematomas pueden observarse 
como puntos con distribución lineal, 
siguiendo los surcos del lecho (hemo-
rragias en astilla) o como colecciones 
dolorosas de mayor volumen. De evo-
lución contusiforme, conforme crece la 

Las alteraciones traumáticas de las 

uñas pueden plantear problemas de diag-

nóstico diferencial con otros procesos. La 

eliminación de la causa o en ciertos ca-

sos, la corrección quirúrgica, corrigen el 

trastorno.
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lámina se desplazan en sentido distal, no 
formando una banda continua, como los 
nevos melanocíticos con los que puede 
plantearse el diagnóstico diferencial.

La onicofagia es un problema fre-
cuente y el traumatismo repetido de-
termina alteraciones ungueales: acor-
tamiento de la lámina, de superficie 
rugosa, y favorece el desarrollo de pa-
roniquia, uña encarnada y verrugas. El 
éxito terapéutico de los tratamientos tó-
picos, orales o psicológicos, requiere de 
la colaboración por parte del paciente. 

Las “uñas de tic” o en “tabla de la-
var” suponen una deformidad traumá-
tica de la uña del pulgar, uni o bilateral. 
Se caracterizan por pliegues transversa-
les en la lámina producidos por el trau-
matismo repetido del pliegue proximal 
con otra uña. La distrofi a media cana-
liforme es su máxima expresión: una 
hendidura longitudinal central de la que 
parten hendiduras menores oblicuas en 
una imagen de abeto invertido, siempre 
con tumefacción del pliegue proximal.

Patología infl amatoria de la uña

La psoriasis es la causa de onico-
patía no infecciosa más frecuente. Las 
lesiones aparecen por afectación de la 
matriz y/o el lecho ungueal y se obje-
tivan en un 7-39% de casos infantiles, 
frecuencia que aumenta con la edad y 
con determinadas formas clínicas (ar-
tropática, pustulosa, eritrodérmica, pla-
cas); mientras que, es poco frecuente en 
la psoriasis en gotas(18).

El piqueteado de la superfi cie un-
gueal o pitting es la alteración más fre-
cuente, por afectación de la matriz. De 
distribución irregular, se observa sobre 
todo en las uñas de las manos.

Más típica es la ”mancha de aceite”, 
cambio de coloración amarillenta distal 
próxima al hiponiquio limitada por un 
borde eritematoso, debida a hiperque-
ratosis subungueal por afectación del 
lecho. Casi patognomónica, a diferen-
cia del pitting, es menos frecuente en 
la infancia. Otras alteraciones descritas 
serían: líneas de Beau, onicorrexis (fra-

gilidad con fisuración longitudinal), 
hemorragias en astilla, onicólisis, tra-
quioniquia (uñas de superfi cie rugosa y 
deslustrada), paroniquia y mayor riesgo 
de sobreinfección micótica y bacteriana.

En las dermatitis, y en la forma “es-
trella” de la infancia como es la dermati-
tis atópica, también podemos encontrar 
alteraciones ungueales secundarias a 
afectación de la matriz, como pique-
teado, más tosco e irregular que en la 
psoriasis, líneas de Beau, onicolisis, on-
dulación de la lámina o hiperqueratosis 
subungueal por daño del lecho. Suelen 
existir lesiones eccematosas periunguea-
les acompañantes.

En la alopecia areata no es infre-
cuente la presencia de pitting, con de-
presiones de menor tamaño que en la 
psoriasis y, en ciertos casos, con una dis-
posición en líneas transversas. También, 
se ha descrito la presencia de onicolisis, 
líneas de Beau o traquioniquia(19).

El liquen plano es muy infrecuente 
en la infancia. Sin embargo, se ha descri-
to con una frecuencia superior que en 
los adultos liquen plano con afectación 
limitada a las uñas, con manifestaciones 
similares a las del adulto por afectación 
de la matriz(20): uñas frágiles con es-
triaciones longitudinales (onicorrexis), 
láminas adelgazadas con coiloniquia y, 
raro en la infancia, la formación de pte-
rigion dorsal, prolongación cutánea en 
V del pliegue proximal. En un 30% de 
casos infantiles, puede asociar enferme-
dades autoinmunes. Requiere tratamien-
to para evitar la deformidad permanente 
(acetónido de triamcinolona 0,5 mg/
kg/mensual i.m. hasta alcanzar creci-
miento de la mitad de la uña sana ha 
mostrado efi cacia y seguridad en niños).

Sí es casi exclusiva de la infancia, la 
paraqueratosis pustulosa, forma de dac-
tilitis falángica distal generalmente limi-
tada a un solo dedo, sobre todo los dos 
primeros de la mano. Suele observarse 
en menores de 5 años, más frecuente en 
niñas, en forma de descamación cutánea 
acral marcada, con piqueteado de la lá-
mina, onicólisis e hiperqueratosis subun-
gueal. La histopatología muestra cambios 
de psoriasis o eccema, sin evidenciarse 
microorganismos. Tiende a resolverse 
sin recurrencias. Se han empleado para 
su tratamiento corticoides tópicos. Para 
algunos autores, representaría una forma 
limitada de psoriasis o dermatitis atópica 

o de contacto típica de la infancia, más 
que una entidad individualizada.

La traquioniquia hace referencia a 
una serie de cambios en la superfi cie 
ungueal que determinan una uña ru-
gosa y opaca (Fig. 5). Puede ser mani-
festación de los procesos infl amatorios 
ya comentados (psoriasis, liquen plano, 
alopecia areata, dermatitis) o de agen-
tes externos. El síndrome de las veinte 
uñas es un cuadro típico, que no exclu-
sivo, de la infancia, en el que, de forma 
progresiva, se producen cambios en 
todas las uñas cuyo resultado último es 
la traquioniquia. Su curso es variable: 
casos que se normalizan con el tiempo, 
mientras que, en otros, es una forma de 
presentación de los cuadros infl amato-
rios antes indicados.

Patología tumoral de la uña

Las exóstosis subungueales son cre-
cimientos óseos que alteran la morfolo-
gía de la uña y producen dolor. Suelen 
localizarse en el primer dedo del pie y 
aparecer en relación con traumatismos, 
sobre todo en adolescentes. Se manifi es-
tan como un tumor cutáneo doloroso 
subungueal, que eleva la lámina y sin 
tratamiento produce deformidad perma-
nente. El diagnóstico es fácil: observación 
del crecimiento óseo en una radiografía 
simple. El tratamiento es quirúrgico.

La melanoniquia longitudinal es 
una banda pigmentada que se extiende 
desde la matriz hasta el borde distal de 
la lámina. En los niños, el 75% se deben 
a hiperplasia benigna de melanocitos, 

Figura 5. Traquioniquia: uñas rugosas y sin 
brillo.

Los tumores en esta localización no 

suponen una patología frecuente en la 

infancia. Las pruebas complementarias 

(radiología simple, biopsia) resultan esen-

ciales en su diagnóstico y manejo.

Enfermedades dermatológicas frecuen-

tes afectan también al aparato ungueal. 

No existen datos patognomónicos y re-

sulta esencial correlacionar los hallazgos 

ungueales con las lesiones cutáneas ex-

traungueales, si existen.

 Ped Int XVI-4.indb   298 29/06/12   10:05



299PEDIATRÍA INTEGRAL

ALTERACIONES DEL PELO Y LAS UÑAS

principalmente nevos, y un 25% a activa-
ción melanocitaria. Los nevos melanocí-
ticos de la matriz ungueal se manifi estan 
como una banda melánica pigmentada 
(melanoniquia longitudinal) (Fig. 6), 
congénita o adquirida, aunque en oca-
siones se manifi estan como una mela-
noniquia completa que se extiende por 
toda la lámina. El problema lo plantea el 
diagnóstico diferencial con el melanoma, 
excepcional sin embargo en la infancia. 
Si bien, determinadas características clí-
nicas (cambios, extensión del pigmento 
al pliegue ungueal proximal o signo de 
Hutchinson) y el estudio mediante der-
matoscopia pueden ofrecer datos, sólo se 
diferencian de forma defi nitiva mediante 
estudio histopatológico, indicado en el 
caso de lesiones de aparición reciente en 
el adulto, o cambios en la forma, tamaño, 
color o características dermatoscópicas. 

En individuos de raza negra es fre-
cuente encontrar hiperpigmentación 
ungueal, difusa o en forma de melano-
niquia longitudinal, afectando a una o 
varias uñas, hecho que aumenta con la 
edad. También, se puede observar en la 
insufi ciencia suprarrenal.

Los fibromas periungueales son 
pápulas de superficie lisa que crecen 
desde los pliegues ungueales, defor-
mando la lámina por compresión. Pue-
den ser una manifestación de esclerosis 
tuberosa (tumores de Koenen, presentes 
en el 50% de los casos a partir de la in-
fancia) o aparecer de forma aislada. No 
requieren tratamiento salvo para evitar 
molestias o deformidades de la uña.

Función del pediatra en Atención 

Primaria

Las consultas pediátricas por altera-
ciones en las uñas, si bien no son un 
motivo frecuente, sí condicionan cierta 

ansiedad en los padres. Como hemos 
visto, algunas alteraciones son benignas 
y reversibles (paraqueratosis pustulosa, 
traquioniquia, líneas de Beau…), de 
diagnóstico sencillo; mientras que, en 
otros casos, su conocimiento puede re-
sultar fundamental en el diagnóstico de 
procesos de mayor relevancia (p. ej., en 
el síndrome uña-rótula), o que puedan 
ser subsidiarias de tratamiento médico 
(p. ej., liquen plano, dermatitis) o qui-
rúrgico (p. ej., exóstosis). 
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Niño de 11 años, sin antecedentes de interés. Madre: 
diabetes mellitus insulinodependiente e hipotiroidismo en 
tratamiento hormonal sustitutivo. Presenta una placa alopé-
cica localizada en cuero cabelludo desde hace 2-3 semanas, 
de aparición rápida. Sin proceso infeccioso intercurrente ni 
antecedente traumático. Desde hace pocos días también 
pérdida de pestañas.

A la exploración, placa redondeada de 4 cm de diámetro, 
de superfi cie lisa, sin descamación y con maniobra de trac-
ción positiva en los márgenes, localizada en región retroau-
ricular derecha; pérdida difusa de pestañas.

Caso clínico

Neonato-infancia temprana

Localizada LocalizadaDifusa

Infancia tardía-adolescencia

Algoritmo diagnóstico de alopecia infantil

Difusa

Occipital
Trauma

Triangular
A. cutis

N. sebáceo
Genodermatosis

Efl uvio
Hipotriquias

Displasias
pilosas

Displasias
ectodérmicas

Tiñas
Piodermitis
Dermatitis

Areata
Tricotilomanía

Efl uvio
Areata difusa

Aislada Aislada Infl amación No infl amación Analítica
Enfermedad
asociada a 
fármacos

Trastorno
subyacente

Trastorno
subyacente

Alopecia
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Resumen

La escabiosis y la pediculosis son dermatosis 
parasitarias ubicuas y muy contagiosas. Se conocen 
desde la antigüedad y tienen una amplia distribución 
mundial. Son frecuentes los brotes epidémicos de 
escabiosis afectando, por ejemplo, a individuos 
inmunocomprometidos o personal de hospitales o 
centros de acogida para ancianos y niños; igualmente 
las pediculosis, afectando extensamente a niños en 
edad escolar o a personas en estado de indigencia. 
Algunas variantes de escabiosis, incluyendo las formas 
ampollosas o las formas costrosas, pueden ser de 
difícil diagnóstico. Además, el diagnóstico defi nitivo 
del parásito en cuestión puede ser difícil de obtener y 
el valor de las nuevas técnicas diagnósticas está aún 
por confi rmar. Las difi cultades actuales en el manejo 
terapéutico de ambos procesos los han devuelto al 
primer plano de actualidad. Revisamos aspectos 
clínicos y epidemiológicos. También, se revisan claves 
diagnósticas y diferentes métodos para identifi car los 
parásitos. El tratamiento de la sarna y de la escabiosis 
necesita en ocasiones tanto de unos esquemas 
terapéuticos efi caces, como actuaciones que mejoren 
las condiciones socioeconómicos de las personas que 
las sufren y programas de educación sanitaria que 
intenten prevenirlos. Esperamos que el futuro nos traiga 
tanto técnicas diagnósticas de laboratorio más sensibles 
y específi cas, así como nuevas estrategias terapéuticas, 
Se revisan también aspectos clínicos de las picaduras 
de insectos.

Abstract

Scabies and pediculosis are ubiquitous and contagious 
parasitic dermatoses. They have been known since 
antiquity and are distributed worldwide. Clusters of 
infestation occur—for example, scabies affecting 
immunocompromised individuals or patients and 
staff in hospitals and nursing homes for the elderly 
and infancy, and pediculosis affecting schoolchildren 
or homeless people. Specifi c forms of scabies, 
including bullous scabies or crusted scabies, may be 
misdiagnosed. Moreover, defi nitive parasitic diagnosis 
can be diffi cult to obtain, and the value of new 
techniques remains to be confi rmed. Diffi culties in 
management have returned scabies and pediculosis 
to the limelight. We review epidemiologic and 
clinical aspects. Also, diagnostic clues and differents 
methods to fi nd the parasites. Treatment of scabies 
and pediculosis needs same times to integrate drug 
treatment programmes with efforts to improve the 
socioeconomic conditions and education programmes 
to reduce stigma. We expect the future to bring more 
sensitive and specifi c clinical and laboratory-based 
diagnostic methods, as well as new therapeutic 
strategies. We review also, clinical aspects about insect 
bites. 

Palabras clave: Pediculosis; Escabiosis; Sarna; Picadura de insecto; Prurigo simple.

Key words: Pediculosis; Scabies; Bites; Prurigo.
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En el ámbito de las dermatosis, 
los artrópodos pueden afectar a 
la salud humana, bien por acción 

indirecta (como vectores de patógenos) 
o por acción directa (molestias, daño 
accidental a órganos, envenenamientos, 
dermatosis, miasis y fobias).

Son más frecuentes los que afectan 
por acción directa. Y, dentro de ellas, se 
incluyen la sarna, la pediculosis y ciertos 
insectos que producen picaduras. Re-
pasaremos cada una de estas entidades 
referidas a la edad pediátrica.

Sarna 
Introducción

Se conocen alrededor de 40.000 
especies de ácaros en el mundo pero, 
según los expertos, el número debe ser 
aún mucho mayor. De todas ellas, varias 
decenas son de interés dermatológico 
y entre ellas destaca Sarcoptes scabiei 
(Ss), también llamado el arador de la 
sarna, que afecta tanto a humanos como 
a otros mamíferos; si bien, la infesta-
ción humana por ácaros procedentes de 
perros, caballos u otros animales do-
mésticos (la denominada sarna animal) 
produce, a diferencia de la transmitida 
de persona a persona, una erupción 
pruriginosa, autolimitada y que cura 
espontáneamente, ya que no puede 
completar en el hombre su ciclo vital.

La sarna o escabiosis es una derma-
tosis parasitaria que ha afectado al hom-
bre desde la antigüedad; sin embargo, 
a fi nales del siglo XIX, se aceptó que el 
Ss era el agente causal. Se han descrito 
brotes epidémicos de sarna cada 20-30 
años, aproximadamente, coincidiendo 
con períodos bélicos o cambios en el 
comportamiento de la sociedad. Está 
producida por el ácaro Sarcoptes scabiei 
variedad hominis (clase Arachnida, sub-
clase Acarina, orden Astigmata, familia 
Sarcoptidae), que completa su ciclo vital 
en el humano y afecta selectivamente a 
la piel. La palabra escabiosis proviene 
del término latino “scabere” que sig-
nifi ca rascar.

Se trata de una ectoparasitosis relati-
vamente frecuente, que se adquiere por 
contacto directo de piel con piel, a través 

de fómites (toallas, ropas y sábanas). En 
ocasiones, tras contacto con animales 
infestados.

Aunque la infestación por los ácaros 
de la sarna no es una enfermedad poten-
cialmente mortal, el prurito persistente, 
no controlable, puede alterar la calidad 
de vida de los pacientes; llega a ser tan 
intenso que con frecuencia mantiene 
a la víctima despierta por la noche. A 
menudo, se complica con una infección 
secundaria. La hembra del parásito exca-
va unos surcos bajo la piel, en peculiares 
ubicaciones que producen intenso picor.

Epidemiología

La escabiosis es un problema fre-
cuente de salud pública. Se admite que 
anualmente la padecen unos 300 millo-
nes de personas en todo el planeta, pero 
con frecuencia es difícil de descubrir y 
diagnosticar, por lo que su verdadera 
incidencia es desconocida.

Presenta una mayor prevalencia en 
las comunidades pobres de los países en 
vías de desarrollo. 

El hecho de que se facilite su con-
tagio entre las personas con contacto 
físico estrecho y regular, explica que sea 
mucho más común en grupos que viven 
hacinados, en condiciones higiénicas 
deficientes y situaciones de promis-
cuidad. Por ello, se entiende que tenga 
relación con el nivel socioeconómico y 
cultural de la población, los problemas 
sociales, la promiscuidad sexual, situa-
ciones de hacinamiento, migraciones, 
la época del año y el desarrollo de ca-
tástrofes y desastres naturales. Existen 
algunas áreas geográfi cas en las que se 
mantiene de forma endémica, como es 
el caso de América Central y del Sur.

A su vez, la prevalencia de la infes-
tación varía y se ve influenciado por 
diagnósticos erróneos, tratamientos 
inadecuados y los posibles cambios del 
estado inmunitario de las personas.

Es una enfermedad cosmopolita, 
con una mayor incidencia en países 
templados y fríos, sobre todo en épocas 
de invierno y otoño. Quizás se explique 
por la mayor tendencia al hacinamiento 
en relación con el frío. En épocas de 

calor, las personas tienden a bañarse más 
y por ello se facilita la eliminación de 
ácaros en la superfi cie de la piel.

A pesar de todo, y por las condicio-
nes de vida actuales, con movimientos 
migratorios importantes, viajes de tu-
rismo o profesionales, hacia países que 
la sufren, la enfermedad puede afectar a 
cualquiera, no importa cuál sea su clase 
social o raza. 

Y, aunque implica por igual a ambos 
sexos y a todos los grupos de edad, por 
el particular mecanismo epidemiológico 
que mantiene, se explica la importante 
afectación familiar o de grupos cerra-
dos. Es por eso que en la gran mayoría 
de los casos se observan micro-epide-
mias dentro de los hogares, así como 
de ambientes cerrados donde conviven 
día a día: jardines de infancia, colegios, 
escuelas, cuarteles, cárceles, etc. 

Son, por tanto, grupos de riesgo, 
especialmente los niños, las madres de 
lactantes y los ancianos que viven en 
instituciones. Se ha demostrado que, 
cuando el ácaro entra en una familia, 
los más susceptibles de padecerla son 
los menores de dos años, seguidos de las 
hermanas mayores y las madres. Es una 
enfermedad importante en la infancia; 
ya que, la prevalencia de la sarna se ha 
demostrado que es mayor en esta etapa 
de la vida. En nuestro medio, supone el 
1,28% de todas las consultas dermato-
lógicas realizadas en la infancia(1).

Su principal mecanismo de transmi-
sión es directo, por contacto íntimo de 
la piel de persona a persona, de por lo 
menos 10 minutos, incluido el contac-
to sexual. La probabilidad del contagio 
dependerá del número de parásitos que 
tenga la persona infectada y de la “dura-
ción” del contacto. La higiene personal 
no necesariamente evita el contagio, 
pero puede variar la forma de presen-
tación clínica, haciendo la enfermedad 
más leve y de difícil diagnóstico. En 
realidad, el contagio sexual de la sarna 
no deja de ser una eventualidad. En la 
actualidad, es considerada de transmi-
sión sexual. 

Menos frecuentemente, de forma 
indirecta, por compartir vestimenta, 
sobre todo prendas íntimas, ropa de 
cama, toallas… Se produce si están con-
taminadas con ácaros juveniles o adultos 
de personas infestadas, que han usado 
la ropa hasta 48 horas antes; ya que, 

La escabiosis o sarna ha acompañado 

al hombre a través de la Historia. Aún hoy, 

está presente entre nosotros con relativa 

frecuencia.

Es una dermatosis cosmopolita, am-

pliamente distribuida geográfi ca y social-

mente, pero con especial incidencia en 

determinados grupos de riesgo.
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el ácaro aislado tiene la vida limitada 
a 2-3 días. 

Se han descrito diferentes ácaros que 
parasitan específi camente a sus respec-
tivos animales, provocándoles patolo-
gía también específi ca. En el caso del 
hombre, desde el punto de vista epide-
miológico, se le considera a él como el 
principal reservorio de la sarna humana. 
Las personas pueden infestarse por los 
ácaros de los animales de compañía, 
principalmente, los perros. 

Aunque la prevalencia de sarna en 
la antigüedad era muy elevada por la 
falta de higiene y de tratamiento espe-
cífi co, en la actualidad ha disminuido 
por los cambios higiénicos, cambios en 
los estándares de vida, tratamientos ade-
cuados y, probablemente, por aumento 
de la población inmune a adquirir la 
enfermedad. Se estima que la prevalen-
cia actual no es mayor a un 1% de la 
población.

Etiopatogenia

En la sarna, se produce una respuesta 
inmune de hipersensibilidad retardada 
contra el ácaro y sus productos (huevos 
y deyecciones). Se conocen alteraciones 
en el cociente T-helper-1/T-helper-2 en 
los pacientes afectos y la presencia de un 
aumento de la IgE, con eosinofi lia que 
aparece a las 4 semanas de la infestación 
y que explican la existencia del pruri-
to como síntoma cardinal del cuadro. 
Se han publicado interesantes estudios 
que analizan las respuestas inmunitarias, 
tanto celulares como humorales, impli-
cadas en la interacción parásito huésped, 
y que explican los diferentes patrones 
de comportamiento de los individuos 
expuestos a Ss. De igual forma, la sus-
ceptibilidad a la infección, la posibilidad 
de desarrollar formas extensas y multi-
parasitarias, así como la resistencia a la 
misma(2).

Ciclo biológico

Sarcoptes scabiei variedad hominis es 
un ácaro del suborden Acaridida, de ta-
maño pequeño, forma redondeada u ova-
lada y no segmentado. A simple vista, son 
difíciles de ver por su color blanquecino y 
pequeño tamaño (menor de medio mm 
la hembra y algo menor el macho). Posee 
4 pares de patas cortas, las anteriores y las 
posteriores están provistas de órganos a 
modo de ventosas y el resto, terminan 
en unas cerdas largas, características de 
la especie. El aparato bucal prominente 
se encuentra en el extremo anterior, y le 
sirve para alimentarse del estrato córneo 
de la epidermis. Y es en ese estrato donde 
se completa el ciclo biológico.

Desde el huésped inicial, y quizás 
movida por el calor y el olor, la hembra 
pasa a su nuevo huésped y, bien en la 
superfi cie de la piel o en las galerías del 
estrato córneo, la hembra es fecundada, 
muriendo el macho tras la cópula. Ex-
cava túneles de 1-3 mm, avanzando de 
0,5-5 mm por día, y en ellos coloca de 
dos a tres huevos ovalados al día y sus 
deyecciones. Y, al parecer, tan sólo un 
1% de los depositados completarán su 
desarrollo hasta adultos. Esta frenética 
actividad la desarrolla por un lapso de 
4-6 semanas y, después, muere. 

Durante una infestación normal, es 
posible encontrar de 5 a 15 hembras, 
llegando a miles en el caso de una sarna 
noruega. Después de 3-8 días de haber 
depositado los huevos, las larvas salen 
de los mismos y se dirigen a la super-
fi cie de la piel. En menos de 10 días se 
transforman en hembras y machos adul-
tos. Las formas juveniles excavan túneles 
en la epidermis, donde se alimentan de 
detritus celulares. El ciclo se completa 
en 2-3 semanas. Se produce una nueva 
fecundación y se reproduce el ciclo.

Esto explica que el periodo de incu-
bación sea de entre una a tres semanas. 
Puede pasar hasta un mes antes de que 
un individuo recientemente infectado 
note la picazón o infl amación, indica-
dores de la presencia de sarna.

Clínica

La sarna es una dermatosis intensa-
mente pruriginosa como consecuencia 
de la infestación y de una hipersensibili-
dad al ácaro. Analizaremos por separado 
el síntoma prínceps, el picor, así como 
las diferentes lesiones elementales. Su 
combinación confi gurará una erupción 
característica y altamente sospechosa 
desde el punto de vista clínico.

El síntoma cardinal de la sarna es 
el picor, común en todos los pacientes. 
Suele iniciarse de forma insidiosa a los 
15-20 días después del contagio (pe-
riodo de incubación), salvo en reinfes-
taciones, donde puede acortarse a 1-3 
días. Aquí, la sensibilización se desarro-
lla rápidamente y el prurito puede sur-
gir a escasas 24-48 horas del contagio.

Paulatinamente, se va exacerbando 
y es difícil de controlar. La intensidad 
es máxima en la noche, al acostarse, no 
siendo extraño que llegue a producir 
insomnio. También, puede producirse 
prurito durante el día, pudiendo interfe-
rir en las actividades de la persona (ésta 
no puede evitar rascarse); por otra parte, 
las uñas, al rascar, producen lesiones que 
fácilmente son contaminadas por bac-
terias, complicando el cuadro. También, 
es característica su exacerbación durante 
el baño con agua caliente.

Abarca todo el cuerpo con excep-
ción de la cabeza y la espalda. Sin em-
bargo, esto puede variar en el paciente 
inmunocomprometido y en los niños 
de corta edad, donde normalmente el 
prurito es más generalizado, con un ras-
cado incontrolado e insatisfactorio. Se 
produce una falta de sueño, por lo que 
el niño está cansado e irritable el resto 
del día; el insomnio que produce en el 
niño y en los padres altera la tranquili-
dad familiar y afecta al estado de la salud 
física y psicológica del niño y su familia.

Se describen dos tipos de lesiones 
elementales: 
• Lesiones directas. Aquellas produ-

cidas de forma directa por el áca-
ro. Las de mayor valor diagnóstico 
son los denominados “surcos aca-
rinos”. Expresión externa de los 
túneles epidérmicos labrados por 
la hembra, a la par que digiere la 
epidermis. Son trayectos lineales, 
levemente sobreelevados y erite-
matosos, y que miden varios mm. 
Al fi nal de los mismos, se detecta 
una fi na vesícula que corresponde al 

Poco a poco, se van conociendo los 

mecanismos inmunitarios íntimos que jus-

tifi can los síntomas.

Conocer el peculiar ciclo biológico del 

parásito nos ayudará a entender la clínica 

y la peculiar cronología de síntomas; igual-

mente, nos facilitará la elección del más 

adecuado protocolo terapéutico.

El síntoma princeps de esta dermato-

sis es el prurito, con rasgos clínicos que 

lo hacen prácticamente inconfundible. El 

reconocimiento de las lesiones directas e 

indirectas producidas por el ácaro, será 

clave en el acierto diagnóstico.
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sitio donde está alojado el parásito: 
la denominada eminencia acarina o 
perla escabiótica o vesícula perlada 
de Bazin. Son lesiones vesiculosas, 
transparentes, menores de 1 mm. 
En ocasiones con eritema perivesi-
culoso, debido a la reacción infl a-
matoria que se genera. La hembra 
buscará, para poder penetrar me-
jor, áreas con estrato córneo más 
fi no. Esto explica que, aunque los 
podemos encontrar por cualquier 
área anatómica, sin embargo, son 
mucho más frecuentes, en zonas de 
pliegues. 

• Lesiones indirectas. Las producidas 
como una reacción cutánea a la pre-
sencia del ácaro y por los efectos 
lesivos del rascado. Encontramos 
pápulas, lesiones sobreelevadas y 
eritematosas de distribución bila-
teral, simétrica y generalizada. En 
pacientes atópicos, es fácil encon-
trar elementos nodulares, de 6 a 
10 mm de diámetro, intensamente 
pruriginosos, denominados nódulos 
acarinos, que se localizan en: codos, 
axilas, fl ancos, escroto, pene y plie-
gues sub e interglúteos.
Otras lesiones secundarias que 

podremos observar, según cuál sea el 
momento evolutivo o la intensidad de 
la infestación, son: costras, escamas, 
ampollas…

La combinación del prurito y las le-
siones elementales confi gura una erup-
ción con particularidades propias, alta-
mente diagnósticas. Cronológicamente, 
en el primer momento de la infestación, 
son las lesiones directas (vesículas y 
surcos) los elementos más fácilmente 
detectables. A medida que el proceso 
se extiende, la erupción se diversifi ca 
y gradualmente se torna polimorfa, in-
corporando pápulas, nódulos, escamas, 
costras hemáticas y melicéricas, huellas 
de rascado…, constituyendo una amal-
gama de lesiones difícilmente reprodu-
cible en otras dermatosis.

Se ha descrito sarna en edades muy 
tempranas, incluso a partir de los 15 
días de vida. Por ello, la topografía de 
la enfermedad varía en relación con 
la edad del niño. Así, en los lactantes, 
afecta prácticamente a todo el cuerpo, 
pudiendo encontrarse lesiones en áreas 
muy típicas de este grupo de edad y 
evocadoras del diagnóstico, como son el 
cuero cabelludo y la planta de los pies 
y palmas de mano (Fig. 1). En estas dos 
últimas localizaciones, no es extraño 
observar elementos pustulosos, tipo 
acropustulosis palmoplantar, donde es 
raro encontrar al ácaro. Recientemente, 
se han revisado estas formas de acro-
pustulosis infantil en niños incluidos en 
programas de adopción internacional(3), 
que han pasado las primeras etapas de 

su vida en instituciones de acogida con 
no muy buenas condiciones higiénico-
sanitarias. Se manifi estan en forma de 
brotes recurrentes, vesiculosos, inten-
samente pruriginosos y surgidos a par-
tir de infestaciones escabioticas previas 
en la mayoría de ocasiones. Los pies se 
afectan el 100% de casos y, algo menos, 
las manos. Pueden afectarse también el 
dorso de los dedos. No hay afectación 
oral y no hay otros miembros de la fa-
milia afectos. Los episodios duran varias 
semanas, pero pueden recurrir semanas 
o meses después. Se ha comprobado su 
asociación hasta en un 50% de los ca-
sos con dermatitis atópica. Y se insiste 
en reconocer la entidad como tal y no 
interpretarla erróneamente como: en-
fermedad mano-pie-boca, impétigo, 
infección herpética, sífi lis congénita, 
foliculitis pustulosa eosinofílica infantil, 
síndrome de Gianotti-Crosti, psoriasis 
pustulosa infantil, eccema dishidrótico 
o sarna recurrente (evitando así repe-
tición de tratamientos escabicidas in-
necesarios). La resolución espontánea 
a los 3-5 años de edad es la norma y su 
información a los padres puede ayudar 
a tranquilizarlos ante la recidiva de le-
siones. Ocasionalmente, se han descrito 
niños con brotes ocasionales a lo largo 
de los años. 

Apreciaremos zonas de eccemati-
zación o lesiones impetiginizadas, que 
pueden difi cultar la observación nítida 
de surcos y vesículas, al igual que nódu-
los en la axila y zona del pañal, incluso 
puede haber ampollas (frecuentes en los 
lactantes). El lactante se muestra irrita-
ble, por la falta de sueño secundario al 
prurito y con sobreinfecciones añadidas 
(Fig. 2).

La denominada sarna ampollosa, 
rara entidad, fue referida inicialmente 
en un niño de dos años y, posterior-
mente, ha sido descrita muy ocasional-
mente. Se desconoce el motivo exacto 
de la aparición de las ampollas, pero 
se piensa que pudiera estar implicada 
una reacción de hipersensibilidad tipo 
I, mediada por histamina; esto explica-
ría la llamativa eosinofi lia periférica y 
el aumento de Ig E especifi ca frente a Ss 
encontrados en estos pacientes.

En niños en edad escolar y adoles-
centes, las lesiones tienen la topografía 
del adulto; es decir, marcada tendencia 
a ubicarse en los pliegues. Las podemos 

Figura 1. Eminencias acarinas, surcos y pequeñas pústulas, en localización típica del lactante 
(foto cedida por el Servicio de Dermatología del Hospital Clínico de Salamanca).
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encontrar por cualquier área anatómica; 
sin embargo, son mucho más frecuen-
tes, por este orden, en: región interdigi-
tal, axila, ingles e interglútea. Y también 
en cara interna de antebrazos, brazos 
y anterior de muñeca. Las lesiones en 
cara y región retroauricular son algo 
más habituales en este grupo de edad 
que en los adultos.

Debido al intenso prurito y al difícil 
autocontrol del mismo, característico de 
la edad pediátrica, se producen intensas 
lesiones por rascado con excoriaciones, 
en los casos más crónicos, llegándose a 
formar áreas de liquenifi cación y lesio-
nes nodulares granulomatosas.

En mujeres adolescentes, es habitual 
la afectación de la zona areola y pezón, 
y en el hombre, lesiones en el pene y 
escroto. También, en abdomen y región 
periumbilical en ambos sexos. Los áca-
ros tienden también a esconderse sobre 
la piel debajo de los anillos, brazaletes 
o pulseras de reloj. 

No es infrecuente que, en algunos 
casos, la erupción y el picor puedan per-
sistir varias semanas, incluso meses, des-
pués del tratamiento adecuado con los 
escabicidas. Posiblemente, sea debido 
a que aún se mantienen reacciones de 
hipersensibilidad a los ácaros muertos 
o a sus deyecciones, que permanecen 
atrapadas en la capa córnea.

Formas clínicas especiales

La sarna noruega o costrosa es una 
forma clínica con una gran carga infec-
tante, ya que es factible encontrar miles 
de ácaros en las lesiones costrosas.

Los factores de riesgo para desarro-
llar una sarna costrosa se relacionan con 
un défi cit en la respuesta inmunitaria 
celular que puede encontrarse en los 
pacientes en situaciones especiales (Ta-
bla I), algunas propias de la edad infan-
til y otras, exclusivas del adulto y que 
comparten alteraciones inmunitarias y 
difi cultad en la percepción del picor y 
las respuestas que éste induce.

En caso de encontrar una sarna cos-
trosa en niños sanos, debe investigarse la 
posibilidad de alteración de la inmuni-
dad. En RN, esta forma de presentación 
se debe a la inmadurez de la respuesta 
inmune. 

Los síntomas son más graves que en 
la forma normal. Clínicamente, el aspec-
to varía notablemente con respecto a la 
morfología tradicional, ya que, bajo las 
múltiples lesiones costrosas e hiperque-
ratósicas distribuidas por manos, pies, 
rodillas, codos e incluso cuero cabelludo 
y cara, habitan numerosísimos ácaros 
(Fig. 3). El prurito, por el contrario, es 
mínimo y no corresponde a la exten-
sión ni a la intensidad de las lesiones. 
Especialmente afectas se encuentran 
las superfi cies fl exoras, dorso, cabeza, 
región retroauricular y zonas palmar y 
plantar. La piel muestra descamación, 
que incluso puede ser generalizada, 

Figura 2. Sarna en el lactante. Erupción 
generalizada con áreas de eccematización 
e impetiginización (foto cedida por el Servi-
cio de Dermatología del Hospital Clínico de 
Salamanca).

Pacientes con defectos en la inmunidad mediada por células T

• VIH
• Linfomas o leucemias de células T
• Pacientes trasplantados
• Tratamiento con inmunosupresores
• Tratamiento con radioterapia
• Lepra
• Tuberculosis

Pacientes con sensibilidad cutánea reducida

• Alcoholismo
• Polineuropatía
• Enfermedades neuromotoras

Pacientes con difi cultad para eliminar de forma mecánica los ácaros de la 

superfi cie de la piel

1. Por alteraciones físicas:
 – Pacientes críticos
 – Plejías
 – Artropatías severas
 – Síndrome de Silver Russell (niños)
 – Síndrome de Turner (niños)
2. Por alteraciones mentales:
 – Demencias
 – Retraso psicomotor
 – Síndrome de Down (niños)
 – Alteraciones neuropsiquiátricas

Varios

• Conectivopatías (LES, DM…)
• Tratamiento crónico con corticoides sistémicos
• Hipoparatiroidismo

Tabla I. Factores favorecedores de sarna noruega

Infrecuentes, pero necesarias de cono-

cer por el riesgo que pueden implicar para 

el paciente y sus contactos en el caso de 

sarna noruega; en las otras formas clínicas, 

si no se sospechan, el diagnóstico clínico 

no suele ser tan evidente.
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provocando un cuadro de eritrodermia, 
habitualmente sin prurito. La sobrein-
fección añadida es la regla.

Hay distrofi a ungueal con compro-
miso del lecho ungueal y con engrosa-
miento de las uñas. La piel engrosada 
difi culta el tratamiento, ya que los pro-
ductos tópicos difícilmente la atraviesan. 
Estas formas se asocian a una alta morta-
lidad por las complicaciones que pueden 
aparecer, si no se hace un buen diagnós-
tico y un buen tratamiento. Representan 
un peligro para el personal médico y para 
otros individuos que entran en contacto 
estrecho con el paciente.

Sarna ignota: en la que el uso de 
corticoides tópicos modifi ca el aspecto 
típico de las lesiones.

Sarna nodular: como forma de 
reacción exagerada a antígenos acarinos 
con presencia de nódulos pardo-rojizos, 
fi rmes al tacto, llamativos y localizados 
preferentemente en escroto, glande, 
glúteos y área periumbilical. Pueden 
incluso persistir hasta semanas después 
de un correcto tratamiento. Son extre-
madamente pruriginosos.

Sarna animal: se han encontrado 
especies de Ss que parasitan a deter-
minados animales que conviven con 
el hombre por motivos laborales o 
de compañía: ganado bovino, cerdo, 
caballo, llamas y alpacas, conejos y al 
perro, según sea la especie parasitada. 
La sarna en animales de compañía es 
denominada sarna sarcóptica. En cada 
animal se produce un ciclo de carac-
terísticas similares al del hombre pero 
con lesiones diferentes según el animal. 
De todos ellos, por su posible relación 
con los niños, habría que considerar la 
sarna sarcóptica en perros y en caballos. 

En el hombre, S. scabiei var canis 
puede introducirse en la epidermis, 
después de un contacto prolongado 
con el animal, habitualmente después 
de dormir con ellos. Produce un cua-
dro autolimitado que puede durar 2 a 
3 meses. Aparecen lesiones a las 24 a 
96 horas en áreas de contacto con el 
perro, son de tipo pápulo-eritematosas 
intensamente pruriginosas, en pecho, 
abdomen, brazos y muslo. En relación 
con los caballos, el hombre se infesta 
por el estrecho contacto con el animal 
enfermo o sus arreos; las regiones más 
afectadas son las manos, antebrazos y 
piernas.

Complicaciones

Las complicaciones infecciosas se-
cundarias, tanto locales como sistémi-
cas, son causa importante de comorbili-
dad en estos pacientes. La disrupción de 
la integridad cutánea que produciría el 
parásito, favorecería el paso de la bacte-
ria y la bacteriemia posterior pudiendo, 
en algunos casos, verse comprometida 
la vida del paciente.

En muchos casos, los niños son lle-
vados a la clínica debido a las lesiones 
cutáneas contaminadas con bacterias 
(piodermitis) más que por la sarna en 
sí. Se ha estudiado la fl ora bacteriana 
encontrada en lesiones infectadas se-
cundariamente, encontrándose que el 
Staphylococus aureus es el microorga-
nismo aerobio más frecuente, mientras 
que el anaerobio que más se ha aislado 
fue Peptostreptococcus. Esta sobreinfec-
ción podría derivar en complicaciones 
infecciosas: ectima, impétigo, celulitis, 
linfangitis y sepsis. Dentro de las loca-
les, la impetigización de las lesiones es 
la complicación más frecuente en casos 
de sarna.

En el caso de Streptococcus pyoge-
nes, la infección puede ser el desenca-
denante de una glomerulonefritis aguda 
postestreptocócica y de una fi ebre reu-
mática. Y por ello sus temidas secuelas 
en forma de enfermedad cardíaca, reu-
mática e insufi ciencia renal crónica. Se 
han observado glomerulonefritis aguda 

de forma “epidémica” en relación di-
recta con los casos de escabiosis en la 
comunidad.

Se han descrito casos de sepsis por 
S. aureus en un niño de dos meses de 
edad, en el que el proceso cutáneo se 
complicó con empiema, absceso en ro-
dilla y sepsis que requirió ingreso en 
UCI pediátrica(4).

Aunque el tratamiento de las infec-
ciones bacterianas a veces ofrece alivio, 
la recurrencia casi puede garantizarse si 
la infestación primaria de la sarna no se 
reconoce y trata.

Otras complicaciones son: derma-
titis, urticaria y eritema polimorfo. Se 
pueden producir dermatitis de contacto 
por el uso de tratamientos inadecuados.

Diagnóstico

El diagnóstico de sospecha es emi-
nentemente clínico y se establece por 
la topografía y la morfología de la 
erupción, el prurito (su típica historia 
y características, sobre todo su carácter 
nocturno) y el dato epidemiológico 
de la existencia de más casos entre los 
convivientes o contactos del niño. La 
historia clínica y exploración hay que 
centrarla sobre el niño, los familiares 
cercanos, amigos, quienes le cuidan e 
indagar sobre contactos fortuitos que 
haya podido tener (domicilio de algún 
amigo, familiar…) o que su cama haya 
sido ocupada temporalmente por alguna 
otra persona.

El examen visual de la superfi cie de 
la piel, buscando las eminencias acari-
nas y los surcos, suele ser determinante 
en la mayoría de casos. Debe ser mi-
nucioso, desde las plantas de los pies a 
la cabeza, prestando especial interés en 
pliegues en general e interdigitales en 
particular, con buena fuente de luz y, si 
es posible, soporte de oculares de au-
mento. En ocasiones, las lesiones típicas 
están camufl adas por la eccematización 
y la impetiginización y son difíciles de 
observar.

El diagnóstico de confi rmación bus-
ca la identifi cación directa del ácaro o 
sus productos, tanto en las lesiones es-

Figura 3. Sarna noruega. Costras y excoria-
ciones (foto cedida por el Servicio de Derma-
tología del Hospital Clínico de Salamanca).

Las locales son relativamente frecuen-

tes y no excesivamente graves. En las sis-

témicas, por el contrario, puede afectarse 

seriamente la salud del paciente que las 

sufre.

La clínica suele ser sufi ciente para al-

canzar un diagnóstico certero, pero sería 

deseable en todos los casos alcanzar la cer-

teza etiológica con simples y sencillas ma-

niobras diagnósticas que conviene conocer.
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pecífi cas (surcos y eminencias) como 
bajo las uñas en algunas ocasiones. Un 
primer examen directo consiste en co-
locar una cinta adhesiva transparente 
en una zona escarifi cada previamente y 
observarla al microscopio para demos-
trar la presencia de Ss hembra, restos de 
ácaro, huevos o detritus fecales. 

La técnica de elección, simple e in-
dolora, será la visión directa del mate-
rial obtenido del raspado de una lesión 
sospechosa: eminencia, túnel o surco 
acarino. Se tensa la piel, se deposita 
una gota de aceite y con la punta de 
un bisturí, se desprende suavemente el 
techo de la eminencia o del surco y se 
toma el líquido claro transparente que 
se obtiene y otros elementos que afl oren 
de la citada vesícula. Se transfi ere todo 
ello a un portaobjetos al que se agrega 
KOH al 10%, se coloca un cubreobjetos 
y se observa detenidamente en el mi-
croscopio. El diagnóstico defi nitivo se 
hace encontrando ácaros de sarna, sus 
huevos o sus materias fecales, pero un 
examen negativo no descarta la enferme-
dad. El rendimiento de la técnica puede 
depender de varios factores, como son: 
ausencia de rascado que permita detectar 
lesiones intactas, elección adecuada de la 
lesión, el número de tomas que se hagan 
y la experiencia del clínico que la realice.

Como variedad o complemento de 
la citada técnica, se puede usar la prueba 
de la tinta, que consiste en aplicar una 
gotita de tinta china en el extremo de 
entrada del túnel, limpiando después la 
superfi cie con un algodón humedecido 

con alcohol. La tinta que penetra en el 
túnel permite la visualización del surco 
con precisión.

Los avances tecnológicos han puesto 
en nuestras manos otros procedimien-
tos de gran utilidad. La microscopia de 
epiluminiscencia mediante dermatos-
copio manual o videodermatoscopia de 
alta resolución se ha sumado reciente-
mente al arsenal de métodos diagnósti-
cos no cruentos ni agresivos que delatan 
la existencia de Ss en zonas sospecho-
sas. Permite una minuciosa observación 
tanto de la epidermis como de la der-
mis papilar. El hallazgo de un patrón 
de jet-with-contrail (jet con su estela), 
traduce la presencia del Ss y su surco. 
Puede ofrecer importante información 
diagnóstica en casos que difi culten el 
raspado, como en los niños.

El estudio histológico tras biopsia de 
la lesión sospechosa no es una técnica 
de rutina. Pero pudiera ser necesario 
cuando los datos clínicos no son conclu-
yentes. En una sarna habitual, la biopsia 
de piel no tiene buen rendimiento; en 
cambio, en una sarna noruega, donde 
vemos gran hiperqueratosis, se pueden 
encontrar múltiples ácaros y huevos, 
con un infi ltrado infl amatorio, espon-
giosis de la piel superfi cial y linfocitos, 
histiocitos, eosinófi los y, ocasionalmen-
te, neutrófi los (Fig. 4).

Algunos autores consideran la res-
puesta al tratamiento específi co como 
un método de diagnóstico retrospectivo. 
Realmente, este planteamiento no es vá-
lido, ya que habrá que tener en cuenta 

la posibilidad de mejoría espontánea 
de diferentes dermatosis que pueden 
simular una escabiosis. Por el mismo 
razonamiento, una respuesta negativa al 
tratamiento no excluye el diagnostico de 
sarna, debido a la posibilidad de resis-
tencias y de tratamientos no plenamente 
cumplimentados.

Se han descrito otros test diagnós-
ticos de laboratorio con reducida uti-
lidad, en algunos casos por su elevado 
coste y en otros por la complejidad de 
su ejecución(5). El estudio mediante PCR 
necesita la presencia física de un ácaro 
en la toma de estudio. Los test intra-
dérmicos son técnicamente complejos, 
ya que necesitarían extractos de ácaro 
en cantidades importantes, hoy por hoy 
difícil de obtener. Los presentes en las 
muestras incorporan otros antígenos ex-
tra-acarinos que contaminan el estudio 
y se necesitarían alérgenos escabióticos 
altamente purifi cados, con proteínas es-
tandarizadas, homogéneas y reprodu-
cibles en la repetición de las pruebas. 
La detección de anticuerpos frente a Ss, 
basándose en que la infestación genera 
la presencia de anticuerpos específi cos y 
medibles, se ha utilizado con ácaros del 
cerdo y perros, pero los resultados no 
son extrapolables para el hombre aún.

Como hemos visto, un freno en el 
desarrollo de la investigación sobre la 
escabiosis es la difi cultad en la obten-
ción de ácaros suficientes como para 
desarrollar estudios clínicos en labo-
ratorio. Recientes análisis de DNA han 
conseguido la secuencia completa de 
genes de Ss. Se consiguen así antígenos 
recombinantes apropiados, por lo que 
estamos a la puerta de poder alcanzar 
un inmunodiagnóstico preciso y la se-
lección especifi ca de tratamientos tanto 
en la escabiosis animal como humana. 
Igualmente, activaría el desarrollo de las 
vacunas y se facilitaría la efectividad del 
tratamiento, evitando las resistencias y, 
con ello, su aplicación en grandes áreas 
endémicas y la reducción de la preva-
lencia de la enfermedad, sobre todo en 
comunidades de pocos recursos(5).

Diagnóstico diferencial

Figura 4. Imagen histológica con ácaros presentes en la capa córnea. Imagen del ácaro (foto 
cedida por el Servicio de Dermatología del Hospital Clínico de Salamanca).

El prurito generalizado es síntoma co-

mún en muchas dermatosis. Por ello, el 

planteamiento diagnostico inicial puede 

incluir muchas de estas afecciones.
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Son múltiples los procesos que pue-
den incluirse en el diagnóstico diferen-
cial de la sarna, condicionado según la 
lesión elemental que predomine en el 
momento de la exploración (vesículas, 
pústulas, ampollas, elementos pápulo-
nodulares…). Igualmente, la edad del 
niño restringe la consideración o no de 
determinadas dermatosis propias de una 
edad concreta (por ejemplo, en el lac-
tante o recién nacido). Específi camente, 
las lesiones costrosas de la sarna norue-
ga requieren una especial estimación 
clínica. Queda todo ello recogido en la 
tabla II.

Más difi cultad plantea en ocasiones 
la distinción entre infestación primaria, 
reinfestación y reacción cutánea residual 
post tratamiento.

Tratamiento

El objetivo del tratamiento será eli-
minar la parasitosis y prevenir el con-
tagio a los contactos próximos al niño. 
En ocasiones, hay difi cultad en aceptar 
el diagnóstico. “Sarna”, “sarnoso”, son 
palabras que “estigmatizan” aún hoy 
a quien las padece. Por ello, hay que 
transmitir la idea de que la sarna no 

refl eja las normas de limpieza de cada 
uno.

A la hora de sistematizar nuestro 
plan terapéutico, nos puede ser útil 
responder a determinadas preguntas.

¿Quiénes se tratan?
El tratamiento debe ser indicado 

tanto al niño afectado, como a las per-
sonas que convivan en su misma casa 
y sus contactos “íntimos o cercanos”, 
a pesar de que pudieran estar asinto-
máticos en ese momento. Se incluyen 
aquí los amigos que pasan la noche 
en la casa y algunas veces los grupos 
de las guarderías o los compañeros de 
escuela. A ser posible se evitará el in-
greso, para evitar epidemias intrahos-
pitalarias.

I. Erupciones generalizadas pruriginosas

• Dermatitis de contacto

• Dermatitis atópica

• Toxicodermias

• Sudamina

• Exantemas víricos

• Urticaria

II. Enfermedades vesiculosas

• Prurigo por insectos

• Varicela

III. Enfermedades pustulosas del neonato y del niño

• No infecciosas

 – Eritema tóxico neonatal

 – Acropustulosis infantil

 – Melanosis pustulosa neonatal transitoria

 – Foliculitis pustulosa eosinofílica infantil

 – Acné neonatal

 – Miliaria pustulosa

 – Incontinentia pigmenti

 – Histiocitosis X

• Infecciosas

 – Bacterianas:

  Staphylococcus aureus

  Listeria monocytogenes

  Streptococcus ß-hemolyticus B

 – Víricas:

  Herpes virus.

 – Micóticas:

  Malasezzia furfur

  Candidiasis neonatal y congénita

  Dermatofi tos

IV. Enfermedades ampollosas 

• Dermatitis herpetiforme

• Penfi goide ampolloso

• Impétigo ampolloso

• Eritema polimorfo

• Larva migrans cutánea

V. Enfermedades papulonodulares

• Mastocitosis

• Linfomas y leucemias

VI. Enfermedades eritematoescamosas

• Psoriasis

• Pitiriasis rubra pilaris

• Pitiriasis rosada

• Liquen plano

• Enfermedad de Darier

Tabla II. Diagnóstico diferencial clínico de la escabiosis en la infancia 

Al disponer de un amplio arsenal te-

rapéutico, será labor del clínico elegir el 

mejor fármaco en función de la edad, situa-

ción del paciente y medio socio-económico 

en el que nos encontremos. Todo ello sin 

olvidar las imprescindibles medidas higié-

nicas a planear, tanto en el paciente como 

en su entorno más cercano.
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¿Cómo se tratan?
Hay que establecer unos principios 

generales de tratamiento que quedan 
refl ejados en la tabla III, siendo clave 
para conseguir el éxito:
• El tratamiento sincrónico, tanto del 

niño afectado como de sus contactos 
más próximos. Es labor del médico 
convencer a los convivientes de que 
realicen el tratamiento, a pesar de no 
presentar síntomas en ese momento. 
Si no se realiza, podrían convertirse 
en reservorio de la infestación.

• Dada la posibilidad de que el ácaro 
sobreviva hasta 3-4 días fuera de la 
piel, es imprescindible el tratamien-
to de la ropa. Debería lavarse con 
agua caliente y realizar un ciclo de 
secado caliente o planchado de la 
ropa interior y de cama utilizada los 
5 días previos. El ácaro sería destrui-
do si se expone a lavado o plancha-
do a temperaturas de 60º durante 
al menos 10 minutos. Para aquellas 
prendas que no puedan ser someti-
das a este tratamiento, el introdu-
cirlas en bolsas de plástico cerradas 
herméticamente y mantenidas allí 
una semana, sería sufi ciente.

• Evitar los tratamientos caseros, sin 
evidencia científica (detergentes, 
jabones, cáusticos, gasolina, insec-
ticidas varios) y la automedicación 
(cremas con corticoides…).
Desde el punto de vista epidemio-

lógico, sería deseable establecer una co-
rrecta higiene personal diaria, el lavado 
de vestimentas, toallas y ropas de cama, 
así como evitar situaciones que pudieran 
favorecer el contacto físico, como son el 
hacinamiento en campamentos infantiles, 
guarderías, instituciones de acogida…

¿De cuáles alternativas terapéuticas 
disponemos?

Se encuentran disponibles varios pro-
ductos de uso tópico u oral, entre los que 
debe elegirse de acuerdo a edad, forma de 
presentación y localización de las lesio-
nes, capacidad de aplicación, enfermeda-
des concomitantes, grado de eccematiza-
ción presente, relación coste efectividad y 
efectos secundarios conocidos (Tabla IV). 

¿Cómo se aplican los tratamientos 
tópicos?

En la mayoría de casos, aplicando 
una capa fi na de escabicida en toda la 

superfi cie cutánea, desde el cuello hasta 
las palmas y plantas, con especial énfasis 
en determinadas áreas, como son: es-
pacios interdigitales, muñecas, codos, 
axilas, mamas, glúteos, zona perium-
bilical y genitales. En niños menores 
de 2 años y en los inmunodeprimidos, 
también se incluirá el cuero cabelludo. 
Las uñas se recortarán minuciosamente 
y se tratarán de forma meticulosa. Al 
cabo de 24 horas de haber realizado el 
tratamiento con la mayoría de prepa-
rados (permetrina, lindano, azufre…), 
ya es mínimo el riesgo de contagio; no 
obstante, es muy recomendable realizar 
una segunda aplicación al cabo de 7 días 
y aconsejable controles clínicos a las 2 
y 4 semanas.

No sólo trataremos la infestación 
sino la posible eccematización (con 
corticoides tópicos) y la sobreinfec-
ción bacteriana con antibiótico local 
o sistémico, si la hubiera. Drenaje de 
pus de los abscesos. Todas ellas, medidas 
esenciales para evitar las posibles com-
plicaciones que puedan comprometer 
la vida del paciente. 

¿Qué características buscamos en el 
“escabicida ideal”?

Algunos de los fármacos que utiliza-
mos los manejamos desde hace siglos, 

pero ninguno hasta la fecha se puede 
considerar como “ideal”. Los rasgos que 
debería presentar el escabicida ideal se-
rían:
• Mostrar alta efi cacia frente al Ss en 

su diferentes estadios evolutivos.
• Escasas resistencias (no confundir 

con las “falsas resistencias” que se 
deben a la aplicación inadecuada del 
tratamiento o una reinfestación con 
contactos no tratados).

• Efectos secundarios casi ausentes.
• Facilidad de aplicación (tópicos) o 

administración (sistémicos).
• Buena aceptación cosmética (tópi-

cos).
• Facilidad de adquisición.

¿De qué escabicidas tópicos 
disponemos y cuáles son sus 
características fundamentales?
Permetrina

Situación actual. Es el último de 
los escabicidas comercializados. Para la 
mayoría de autores, sería el tratamien-
to tópico más efectivo en la escabiosis 
y, por lo tanto, sería el tratamiento de 
primera línea tanto en escabiosis como 
en pediculosis. Gran efi cacia, rapidez, 
facilidad y seguridad. 

Farmacocinética. Es un piretroide 
sintético de absorción sistémica lenta e 

• Establecer un diagnóstico clínico adecuado
•  Aislamiento sanitario del paciente hasta 24 horas después de iniciar el tratamiento
•  Instaurar medidas higiénicas simultáneas a la aplicación del medicamento
•  Seleccionar el tratamiento escabicida conforme a la edad y forma de presentación
•  Proporcionar al paciente, y/o a los padres y contactos una información 

detallada, tanto escrita como verbal, sobre mecanismos de transmisión, 
prevención y las medidas terapéuticas a adoptar

•  Informar detalladamente sobre la forma de administración del acaricida 
(tiempo de permanencia en contacto con la piel, correcta aplicación)

•  Indicar el acaricida de la cabeza a los pies en niños y del cuello a los pies en adultos
•  No utilizar otros cosméticos simultáneos al uso del acaricida, para no alterar 

su absorción
•  Tras fi nalizar el tratamiento, el paciente se duchará y cambiará de ropa de 

vestir y de ropa de cama
•  Tratar adecuadamente las prendas que estuvieran en contacto con la piel de 

los pacientes. Lavarla, secarla y/o plancharla a temperatura superior a 60°. Si 
no se puede lavar, se guardará en una bolsa cerrada durante 9-10 días

•  Pasar la aspiradora por toda la casa, desechando la bolsa posteriormente
•  Tratamiento de todos los contactos próximos
•  Tratamiento de sobreinfecciones secundarias
•  Tratar a las mascotas si presentan lesiones
•  Seguimiento del paciente a la semana y a las 4 semanas postratamiento

Tabla III. Medidas fundamentales en el abordaje terapéutico de la escabiosis
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inferior al 2% de la dosis total aplicada. 
Se inactiva por las esterasas cutáneas. 
A las pocas horas, ya se elimina casi 
al completo por el sudor, el sebo y la 
orina. Paraliza y aniquila el ácaro ac-
tuando básicamente en las membranas 
de las células nerviosas, sobre las que 
prolonga la actividad de los canales de 
calcio con un marcado retraso en la re-
polarización. 

Indicaciones. Aceptado su uso en 
niños mayores de 2 meses. No así en 
neonatos ni en embarazadas, aunque re-
cientes publicaciones parecen demostrar 
su seguridad en estos grupos. También, 
útil en caso de resistencia al lindano, 

aunque es más cara que éste. Compa-
rativamente, la aplicación nocturna de 
8 horas de permetrina al 5% tiene una 
efi cacia cercana al 90% (es decir, similar 
al lindano y superior a crotamitón).

Forma de aplicación. Se utiliza en 
forma de crema al 5%. Mediante apli-
cación nocturna por toda la superfi cie 
corporal. En el caso de los niños, in-
cluye desde la cabeza hasta la planta 
de los pies. Su uso en adultos obvia la 
aplicación cefálica. Tras 8 a 12 horas de 
contacto con la piel, se retira con lavado. 
Su efecto ovicida no es del 100%, por 
lo que es necesario repetir el procedi-
miento 7 días después, para aniquilar 

los huevos presentes en la primera apli-
cación y que consiguieran sobrevivir.

Efectos secundarios. Muy baja toxi-
cidad en mamíferos y muy bien tole-
rado en general. Quedan recogidos en 
la tabla IV. Hasta un 3% de pacientes 
refi eren prurito y/o quemazón a los po-
cos minutos de su aplicación. Algunos 
de los efectos secundarios locales pue-
den verse favorecidos por la situación 
de “disturbio cutáneo” que presenta el 
niño afecto. Se calcula que, bien admi-
nistrado, la probabilidad de efectos tóxi-
cos sistémicos es entre 40 y 400 veces 
inferior al lindano al 1%.

Resistencias. Están describiéndose, 
más en el área de las pediculosis que 
en la propia escabiosis. La utilización de 
sinérgicos de las piretrinas, tales como 
piperonilo o sulfóxido de piperonilo 
(existen preparados comercializados 
de esta forma en nuestro país), puede 
aliviar estas resistencias.

Lindano (hexacloruro de gammabenceno)
Situación actual. Ocupa la segunda 

línea de tratamiento en niños, ancianos 
y personas de peso inferior a 50 kg (gru-
pos más susceptibles de sufrir los efec-
tos secundarios), pero sigue siendo una 
alternativa válida a pesar de su posible 
toxicidad y la aparición de resistencias. 
Recientemente se ha revisado amplia-
mente la literatura en relación con su 
toxicidad en la edad pediátrica(6).

Farmacocinética. Es un organoclo-
rado de la misma familia que el DDT. 
Deteriora el sistema nervioso central del 
Ss, produciéndole excitabilidad, convul-
siones y muerte. Su penetración a través 
de la piel dependerá de los excipientes 
utilizados. Se excreta a través de las he-
ces y el riñón. Se puede eliminar por la 
leche materna.

Contraindicaciones absolutas. Muje-
res embarazadas, lactancia, menores de 
2 años (de 10 años para algunos auto-
res), pacientes con escasa grasa corporal 
y aquellos con antecedentes de epilep-
sia. Precaución especial si existen situa-
ciones que favorecieran su absorción; 
por ejemplo, alteraciones de la barrera 
cutánea (ictiosis, eritrodermias, excoria-
ciones) o la toma de un baño de agua 
caliente previo a la aplicación del pre-
parado. En países donde no se dispone 
de piretrinas, se sigue utilizando incluso 
en los menores de 2 años.

Permetrina Irritación local
 Sensación de hormigueo
 Quemazón
 Síntomas vegetativos
 Sofocos
 Broncoespasmos
 Distonías y espasmos musculares
 Dermatitis de contacto

Lindano Dermatitis irritativa
 Convulsiones y muerte
 Focomielia
 Anemia aplásica
 Cáncer

Crotamitón Dermatitis irritativas
 Conjuntivitis
 Dermatitis de contacto
 Metahemoglobinemia (si uso prolongado)

Azufre Irritación cutánea
 Mal olor
 Mancha la piel
 Excepcionalmente, muerte en lactantes

Benzoato de bencilo Extremadamente irritante
 Mal olor
 Conjuntivitis
 Irritación escrotal
 Afectación del SNC (sobre todo en niños)

Malation Irritación conjuntival y cutánea en 10% casos
 Depresión respiratoria (si se ingiere)

Ivermectina oral Necrolisis epidérmica tóxica
 Náuseas o vómitos
  transaminasas
  bilirrubina
 Linfocitosis 
 Hematuria
  leucocitos y monocitos

Tabla IV. Efectos secundarios de los principales escabicidas
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Forma de aplicación. Se usa en cre-
mas, champús o lociones al 1%. Al cabo 
de 6-8 horas, se retira con agua. Exposi-
ciones más prolongadas no han mostra-
do ser más efectivas. Se aconseja repetir 
el tratamiento al cabo de 1 semana, por 
su escaso poder ovicida. Hay que evitar 
especialmente el contacto con los ojos 
y la boca, ya que se absorbe fácilmente 
por las mucosas. Algunas pautas man-
tienen el contacto con la piel de forma 
extensa y prolongada (8-12 horas) sobre 
la superfi cie cutánea y ello, en niños pe-
queños, no está exento de riesgos tóxi-
cos, sobre todo por la concentración del 
lindano en el cerebro, al ser posible una 
absorción importante a través de la piel. 
En niños menores de un año, si se quie-
re evitar la toxicidad a nivel del sistema 
nervioso, se aconseja un periodo más 
corto (6-8 horas) de aplicación cutánea. 

Efectos secundarios. Se absorbe al-
rededor del 10% de la dosis aplicada. 
Ocasionalmente, los conocidos efectos 
sobre el sistema nervioso central (Tabla 
IV). Para algunos autores, el riesgo de 
neurotoxicidad se minimizaría en ex-
tremo si se cumplieran las recomenda-
ciones de uso. 

Resistencias. Se han descrito casos 
de resistencia a lindano; para evitarlo, 
algunos autores recomiendan su com-
binación con benzoato de bencilo.

Crotamitón 
Farmacocinética. Baja efi cacia frente 

Ss, alrededor de un 60%, mucho menor 
que lindano y permetrinas.

Contraindicaciones relativas. Uso 
excesivo en embarazadas y niños de 
corta edad. 

Forma de aplicación. Se utiliza en di-
versos excipientes al 5-10%, aplicándose 
2 veces al día, de 3 a 5 días. Lavado a los 
2-3 días de la última aplicación. Asocia 
un benefi cioso y, en ocasiones, buscado 
efecto antipruriginoso.

Efectos secundarios. Si la piel sobre 
la que se aplica esta infl amada puede 
producir importantes dermatitis de 
contacto. Igualmente, si se prolonga el 
tratamiento.

Resistencias. Se ha descrito algún 
caso de resistencias.

Azufre
Situación actual. El más antiguo de 

los escabicidas y aún ampliamente utili-

zado en algunas zonas del mundo por su 
escaso coste y su alta efi cacia, con tasas 
de curación cercanas al 80%.

Farmacocinética. Se desconoce con 
exactitud su mecanismo de acción, pero 
se intuye que quizás el azufre, por sus 
propiedades queratolíticas, ejerce efecto 
tóxico directo sobre el ácaro.

Indicaciones. En situaciones que no 
permitan el uso de permetrinas, linda-
no o ivermectina. Se utiliza en mujeres 
embarazadas, en periodo de lactancia y 
en niños menores de dos meses.

Forma de aplicación. En forma de 
precipitados en vaselina o en base lava-
ble del 5 al 20%, entre 2 y 5 días con-
secutivamente. 24 horas después de la 
última aplicación se retira mediante 
lavado.

Efectos secundarios. Mínima toxici-
dad sobre la mujer embarazada y niños 
de corta edad. Más bien inconvenientes 
de uso, ya que produce mal olor, man-
cha e irrita la piel.

Benzoato de bencilo
Situación actual. Por su bajo precio, 

se utiliza, básicamente, en países en vías 
de desarrollo y es el tratamiento de pri-
mera elección de la sarna en Francia. 
Recientemente, se ha encontrado efi caz 
en sarna noruega resistente a permetri-
nas y en combinación con ivermectina 
en pacientes con recaídas tras una do-
sis única de ivermectina oral. En España 
no se encuentra ningún preparado que 
contenga la concentración adecuada.

Contraindicaciones. En menores de 
2 años, en relación con afectación tóxica 
del SNC, en lactancia y embarazo.

Forma de aplicación. Para la pobla-
ción pediátrica se usa en lociones entre 
5 y 10%. Se aplica de 6 a 12 horas en 
niños menores de 5 años. En mayores 
de esa edad, 2-3 días consecutivos de 
la cabeza a los pies y se retira 24 horas 
después de su aplicación.

Malation
Situación actual. Activo en sarna y 

pediculosis. No se suele utilizar por su 
base alcohólica, requiere 24 horas de 
contacto en la piel, mal olor y escasa 
experiencia clínica.

Ivermectina tópica
Situación actual. Muy reciente uti-

lización, sin estudios concluyentes en 

cuanto a efi cacia. No estandarizado su 
uso.

Forma de aplicación. En solución en 
propilenglicol al 1%, a dosis de 400 mg/
kg de peso, sobre toda la piel y se evitará 
el baño hasta dos horas después. Se debe 
repetir el tratamiento tras 1 semana.

¿De qué escabicidas orales 
disponemos y cuáles son sus 
características fundamentales?
Ivermectina oral

Situación actual. El primer referente 
de escabicida por vía oral avalado por 
su gran efi cacia, comodidad en la admi-
nistración, bajo precio, alta tolerancia 
sin irritación y casi ausencia de fracasos 
terapéuticos. Ha mostrado su utilidad 
como tratamiento profi láctico; de ahí, 
su interés en casos de sarna noruega y 
tratamiento en instituciones de acogida. 
Puede ser de gran utilidad en fracasos 
terapéuticos con escabicidas tópicos, 
pacientes con excoriaciones o dermati-
tis generalizada o aquellos incapaces de 
seguir un tratamiento tópico.

Farmacocinética. Actúa sobre los 
neurotransmisores tipo GABA, blo-
queando dichas sinapsis nerviosas que 
están presentes, por ejemplo, en los ner-
vios motores periféricos de los insectos. 
Su uso prolongado puede generar resis-
tencia al fármaco.

Forma de administración. Una única 
dosis por vía oral, ingerida con un vaso 
de agua, antes de una comida. La dosis 
es de 200 μg/kg de peso. Dado que sólo 
actúa a nivel de nervios ya desarrolla-
dos, es decir, no es ovicida, a la semana 
debería revisarse al paciente para des-
cartar la presencia de nuevos ácaros. En 
este caso, se administraría una segunda 
dosis. Poco después de la ingesta, podría 
incrementarse la sensación de prurito, 
posiblemente inducido por reacción 
a componentes del ácaro. Tan sólo en 
casos de sarna noruega, en los que es 
la droga de elección, se aconseja admi-
nistrarla junto a los acaricidas tópicos y 
queratolíticos, repetida a los 7 días de 
nuevo. En ciertos casos, se usarán de 3 
a 7 dosis de ivermectina. 

Contraindicaciones. Al comprobarse 
su teratogenicidad en animales, no se 
aconseja su uso en mujeres embaraza-
das. No debería tampoco utilizarse en 
lactancia, en niños menores de 15 kg 
ni en ancianos. 
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Efectos secundarios. Dado que se 
han descritos alteraciones sobre función 
hepática y hemograma, se aconseja rea-
lizar analítica básica que incluya estos 
parámetros y, en caso de alteración he-
pática, sopesar los riesgos/benefi cios de 
su administración. Aunque no atraviesa 
la barrera hematoencefálica, se han des-
crito casos de somnolencia. Por ese mis-
mo motivo, se utilizará con prevención 
en pacientes portadores de Alzheimer 
y en los que estén tomando fármacos 
psicotropos. 

Para utilizarla en España, es necesa-
ria su obtención tras solicitarla a través 
de medicación extranjera.

¿Cuál es el mejor protocolo de 
tratamiento?

Carecemos en la actualidad de pro-
tocolos universalmente aceptados para 
el tratamiento de la escabiosis. La esca-
sez de estudios controlados que compa-
ren la efi cacia de los diferentes agentes, 
así como sus efectos secundarios y los 
fracasos terapéuticos con cada alterna-
tiva, justifi can en parte esta situación. 
Junto a ello, la actual coyuntura de cri-

sis, la situación socioeconómica de cada 
país en cuestión, las diversas relaciones 
costo-efi cacia, la experiencia clínica par-
ticular acumulada en cada área geográfi -
ca y la disparidad de recursos sanitarios 
en cada nación, condicionan la discre-
pancia de protocolos terapéuticos de los 
diferentes países, pertenecientes inclu-
so al mismo ámbito sanitario, como se 
recoge recientemente en una excelente 
revisión(7) (Tabla V).

Igualmente, sorprende comprobar 
cómo, mientras unos organismos como 
los CDC recomiendan como tratamien-
tos de elección la permetrina en crema 
al 5% y la ivermectina, la FDA no ad-
mite como tratamiento la ivermectina 
oral.

¿Cuál es la actitud ante aquellos 
casos en los que el picor persista 
a pesar de haber realizado los 
protocolos de tratamiento?

En los casos en que, tras un correc-
to tratamiento persista el prurito, habrá 
que considerar las diferentes posibili-
dades. La forma de actuar en cada caso 
quedaría recogida en el algoritmo 1.

Por todo ello, se recomienda el se-
guimiento del paciente, hasta que las 
lesiones se resuelvan por completo.

Pediculosis 
Es una infestación cutánea del hom-

bre ocasionada por 3 tipos de piojos que 
se localizan en distintas áreas corpora-
les: Pediculus humanus variedad capitis 
(piojo de la cabeza) –el más común en 
los niños–, Pediculus humanus variedad 
corporis (piojo del cuerpo) y Phthirus 
pubis (piojo de la región genital o la-
dilla). 

No pueden volar ni saltar, ya que no 
poseen alas, sus apéndices están adapta-
dos para asirse fi rmemente al pelo o a 
las fi bras de la ropa, por lo que se trans-
miten por contacto directo de humano 
a humano. Son altamente contagiosos. 

Pediculosis capitis 

Epidemiología

La pediculosis ha convivido con el 
hombre desde tiempos antiquísimos y 
aún hoy, a pesar de que han mejorado 
los estándares y la calidad de vida, sigue 
siendo un problema de salud pública 
de ámbito mundial, con un costo muy 
alto en relación con los días de colegios 
perdidos, el absentismo laboral de los 
padres, el uso de los pediculicidas y alto 
grado de ansiedad que causa en niños 
y convivientes. El escaso conocimiento 
por parte de la comunidad general, in-
cluido los profesionales de la educación, 
acerca del agente causal, las complica-
ciones locales y formas de contagio, 
sumado a tratamientos inadecuados e 
inefi cacia de ciertas terapias disponi-
bles, han llevado a que esta parasitosis 
se mantenga y aumente su prevalencia. 
En nuestro medio, supone el 0,10% de 
todas las consultas dermatológicas rea-
lizadas en la infancia(1). Su aparición no 
implica necesariamente malos hábitos 
higiénicos. Es más frecuente en zonas 
urbanas o suburbanas, preferentemen-
te en las superpobladas. Los piojos no 
reconocen barreras geográfi cas, socio-
económicas ni culturales. En nuestro 

I. Según la edad

Niños menores de 2 meses Azufre 6%
 Crotamiton

Niños mayores de 2 meses Permetrina 5%

Niños mayores de 2 años Permetrina 5%
 Lindano
 Ivermectina 200 μg/kg (>15 kg)

II. Según el país

País Primera elección Otras No utilizado

España Permetrina Lindano

Estados Unidos Permetrina Lindano
  Ivermectina oral 

Francia Benzoato de bencilo Ivermectina oral 

Noruega Ivermectina oral  

Israel Crotamitón + azufre  

Japón Ivermectina oral Azufre 5-10% Benzoato de bencilo
  Benzoato de bencilo
  Lindano

Reino Unido Permetrina Malation 

Alemania Lindano Permetrina
  Ivermectina oral
  (en sarna noruega) 

Países en vías Lindano
de desarrollo Benzoato de bencilo
 Ivermectina oral

Tabla V. Pautas de tratamiento de la escabiosis (Pérez Varela y cols. 2011)

No plantea problemas graves de salud, 

pero periódicamente las consultas se pue-

blan de padres preocupados, impotentes 

y desesperados ante la escasa respuesta 

a los tratamientos y el miedo a “convivir” 

con los incómodos parásitos.
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medio(8), se ha incluido como hallazgo 
cutáneo o signo sugerente de negligen-
cia en el cuidado de los niños.

Afecta, preferentemente, a colectivos 
infantiles. Los estudios epidemiológi-
cos(9) coinciden en que la mayor fre-
cuencia de infestación está entre los 4 
y 10 años de edad. La relación hombre/
mujer es de 1:2, facilitada, posiblemen-
te, por la mayor longitud del cabello y 
el mayor intercambio de prendas que se 
propicia en las niñas. La presencia del 
parásito es constante durante el año y se 
observa un incremento durante el pri-
mer mes de inicio del período escolar.

El contacto directo “cabeza con 
cabeza” es el principal mecanismo de 
transmisión, siendo el hacinamiento hu-
mano factor clave en su propagación. 
También, puede transmitirse a través 
de fómites, como: peinetas, peines, ce-
pillos, sombreros, gorros, bufandas o 
aparatos de audio personales.

Ciclo biológico 

Los piojos son insectos hematófagos 
permanentes y estrictos que pertenecen 
a la familia Pediculidae, orden Anoplura. 
El adulto es un insecto de 2-3 mm de 
largo y de color marronáceo. Las hem-
bras son de mayor tamaño y presentan 
dos proyecciones en la porción termi-
nal, para agarrarse al pelo en el momen-
to de la puesta de los huevos y estimular 
las secreciones de las glándulas uterinas 

productoras del cemento, que sirve para 
la fi jación de las liendres. La cabeza tie-
ne un aparato bucal, especializado en la 
fabricación de saliva y en la succión de 
sangre del huésped. 

Veinticuatro horas después de la có-
pula, pone de tres a diez huevos por día. 
Y ya que vive en su anfi trión unos 30 
días (fuera de él sobrevive un máximo 
de tres días), a lo largo de su vida pue-
den colocar unos 100 huevos o lien-
dres. Se localizan muy cerca del cuero 
cabelludo y generalmente se encuentra 
un solo ejemplar por pelo. Son dimi-
nutas partículas blanquecinas de menos 
de 1 mm, visibles al ojo desnudo, só-
lidamente adheridas al cabello a través 
de una “argamasa” bien elaborada. En 
uno de sus extremos, muestra una tapa, 
llamada opérculo. Tras siete o diez días, 
los huevos se abren y larvas inmaduras 
emergen a través del opérculo; deben 
ingerir sangre de forma inmediata 
para poder vivir. Poseen una estructu-
ra que llega hasta el cuero cabelludo; 
después proyectan los estiletes bucales 
que liberan saliva y perforan la piel 
hasta encontrar un capilar sanguíneo. 
Durante la alimentación y después de 
ella, defecan. Después de alimentarse, 
adquiere un color rojo que se asemeja a 
rubíes. Nueve días más tarde, tras pasar 
por tres estadios evolutivos, llega a la 
etapa adulta.

Una vez sale la larva, el envoltorio se 
queda pegado al pelo y, según crece, las 
liendres se observan más lejos de la raíz, 
lo que ayuda a evaluar la antigüedad de 
la infestación. Así, una distancia menor 
de 6 a 8 mm indica una infestación ac-
tiva o reciente. 

Clínica 

El piojo prefiere zonas selectas del 
cuero cabelludo: la nuca y la parte pos-
terior de las orejas, donde la temperatura 
corporal es más elevada (Fig. 5). La reac-
ción alérgica a la saliva del parásito y las 
“punciones” para succionar la sangre pro-
vocan los dos síntomas clave: el eritema y 
el prurito. El prurito continuo del cuero 
cabelludo es el síntoma más común, pero 
presente sólo en el 40% de pacientes. En 
el paciente atópico, es mucho más intenso 
y, a veces, desborda hacia orejas, cuello y 
tronco superior. Ocasionalmente, puede 
generalizarse. Puede tardar una o dos se-
manas en aparecer y el rascado intenso 
puede llevar a excoriaciones e infeccio-
nes secundarias. En ocasiones, en vez de 
prurito, existe sensación de cosquilleo o 
de “algo que se mueve por la cabeza”.

Podemos ver eritema, pápulas aisla-
das o erupción papuloeritematosa en las 
zonas del cuero cabelludo donde asienta 
la parasitación, en área retroauricular y 
nuca. Desaparecen espontáneamente 
después del tratamiento y reaparecen en 
las reinfestaciones. Se las encuentra en 
el 20% de los casos de pediculosis. Las 
excoriaciones producidas por rascado in-
tenso, con trayectos lineales y paralelos, 
corresponden al recorrido de las uñas, y 
se localizan con mayor frecuencia en la 
región posterior del cuello. Como secuela 
temporal, dejan zonas de hipo e hiper-
pigmentación y facilitan el desarrollo de 
complicaciones infecciosas: impetigini-
zación y linfadenopatía cervical (Fig. 6).

Figura 5. Imagen clínica de las liendres ad-
heridas al cabello en la localización habitual 
(foto cedida por el Servicio de Dermatología 
del Hospital Clínico de Salamanca).

Figura 6. Erupción pápulo eritematosa en el cuello. Impetiginización secundaria y áreas de 
alopecia por traumatismo del rascado repetido.

Conocer su particular recorrido piel-

pelo y sus cambios morfológico-evolutivos 

son claves para saber “qué buscar y dón-

de”, cuando exploramos una cabeza en 

busca de piojos.

Prurito en el cuero cabelludo y erup-

ciones cervicales, son los síntomas claves 

que habremos de buscar.

 Ped Int XVI-4.indb   313 29/06/12   10:05



SARNA, PEDICULOSIS Y PICADURAS DE INSECTOS

PEDIATRÍA INTEGRAL314

El cabello sufre daño por el ataque 
biológico del parásito, los microtrau-

matismos debidos al rascado repetido, 
por el uso de liendreras o peines fi nos 

y la agresión de los productos químicos 
usados para la eliminación de aquel y, 
no infrecuentemente, el uso abusivo e 
indiscriminado de agentes “seudotera-
péuticos” de toda índole. Se traduce en 
pelos con daños estructurales (pelo fi no, 
ralo, seco, deslustrado) e incluso zonas 
de alopecia circunscrita, más o menos 
reversibles según la intensidad del daño 
sufrido.

Diagnóstico

La observación directa y paciente de 
los cabellos con buena luz será útil para 
localizar los piojos vivos y las liendres 
adheridas al pelo. La mayoría de los pa-
cientes se encuentran parasitados por no 
más de 10 a 15 ejemplares adultos, que 
son lucífugos; por lo que, el diagnósti-
co se hace por el hallazgo de liendres. 
En ocasiones, puede ser útil realizar un 
exhaustivo cepillado sobre el cabello 
húmedo con un peine de púas finas, 
fi jándose especialmente en la zona de 
la nuca y alrededor de las orejas.

En general, las liendres encontradas 
a más de 1 cm del cuero cabelludo es 
improbable que estén viables, pues se 
trata de una infestación antigua. 

Los avances tecnológicos han pues-
to en nuestras manos otras técnicas de 
gran utilidad. La microscopia de epilu-
miniscencia(10) mediante dermatoscopio 
manual o videodermatoscopia de alta 
resolución se ha sumado recientemen-
te al arsenal de técnicas diagnósticas 
no cruentas ni agresivas que delatan la 
existencia de piojos o liendres en zonas 
sospechosas (Fig. 7). Muy útil, no sólo 
en el diagnóstico, sino en la valoración 
de los resultados terapéuticos.

Diagnóstico diferencial 

Las liendres pueden confundir-
se(11-13) con otros elementos no parasi-
tarios que pueden ubicarse en el cabello 
(Tabla VI). El piojo pudiera confundirse 
con pulgas u otros insectos. En los ca-

Figura 7. Imagen dermatoscópica de la liendre y de los vainas peripilares.

1. Vainas peripilares del cuero cabelludo (o seudoparásitos o moldes pilosos o 

pelos enfundados)

• Finas estructuras tubulares que rodean al cuero cabelludo (Fig. 7)
• Son móviles y se desplazan por el cabello al que rodean
• Corresponden a células queratinizadas provenientes de las vainas del pelo
• Afecta a niños entre los 2 y 8 años
• Existen dos tipos:
 –  V.P. primarias o idiopáticas: ausencia de dermatosis del cuero cabelludo de 

base. Se producen por tracción persistente del cabello
 –  V.P. secundarias a dermatitis descamativas: psoriasis, dermatitis seborreica…

2. Tricomicosis nodosa

• Producida por Corynebaterium tenuis
• Afecta a pelos de la axila y rara vez genitales
• Vaina blanquecina y blanda que envuelve el pelo
• Favorecida por hiperhidrosis y mala higiene

3. Piedra blanca

• Micosis producida por Trichosporum cutaneum
• Nódulos blanquecinos adheridos a pelos del cuero cabelludo

4. Tricorrexis nodosa adquirida

•  Resultado de respuesta anómala del tallo piloso frente a las agresiones externas
•  Clínicamente, presencia de cabellos secos, deslustrados, quebradizos y con 

pequeños nódulos blanquecino-grisáceos o amarillentos distribuidos a lo largo 
del tallo

• Suele asociarse a:
 – Dermatosis pruriginosas (dermatitis seborreica, pediculosis, psoriasis…)
 – Tricotilomanías
 – Alteraciones por manipulación mantenida en la zona (cepillado, rascado…)

5. Triconodosis

• Nudos de diferente tamaño en el tallo piloso
• Más frecuente en cabellos rizados
• Se asocia a traumatismo, maniobras de rascado o existencia de tics

6. Otros

• Caspa
• El polvo
• Restos de gel, de laca…

Tabla VI. Diagnóstico diferencial de las liendres en el cuero cabelludo

La visualización del parásito o estruc-

turas con él relacionadas son el objetivo 

de la minuciosa exploración visual que 

deberemos realizar.

El hallazgo en el pelo de estructuras 

“no identifi cadas” no es sinónimo de pedi-

culosis. Conocerlas es imprescindible para 

no errar el diagnóstico.
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sos con importante afectación cutánea, 
debería incluirse: dermatitis seborreica, 
psoriasis, tiña capitis e impétigo, entre 
otros.

Pediculus humanus variedad corporis

De distribución universal, pero más 
frecuente en personas en situación de 
abandono, que usan diversas vestimenta 
para protegerse del frío y condiciones 
higiénicas muy calamitosas. Pediculus 
corporis vive y deposita los huevos en 
las fi bras de la ropa, sobre todo en zonas 
de mayor calor corporal como las axilas, 
genitales y abdomen. El ciclo de vida es 
semejante al de Pediculus capitis y se 
alimenta de la sangre que succiona de 
la piel corporal. Es un vector de agentes 
infecciosos como la Rickettsia prowaze-
kii y la Borrelia recurrentis.

Phthirus pubis

Piojo de la región genital, pubis o 
“ladilla”, que infesta la zona pubiana 
y perianal. Si la persona tiene mucho 
vello, puede descender por las extremi-
dades inferiores o ascender por el abdo-
men y llegar hasta la barba y bigote. La 
transmisión es casi exclusiva por contac-
to directo íntimo; por lo que, es consi-
derada una ETS. El diagnóstico se realiza 
visualizando las ladillas y liendres en la 
zona afectada. En adultos es frecuente 
el prurito intenso de la zona genital y 
las otras zonas afectadas, la presencia de 
manchas oscuras petequiales en la piel e 
incluso el antecedente de manchas pun-
tiformes de sangre en su ropa interior. 

En los niños, que no poseen vello 
en el cuerpo, se puede ubicar en cejas, 
pestañas e incluso en cuero cabelludo. 

El compromiso de cejas y pestañas en 
los niños se denomina Phthiriasis pal-
pebrarum y puede complicarse con 
edema, eritema o sobreinfección de la 
zona periocular. La infestación en ellos 
es altamente sospechosa de hacinamien-
to y de abuso sexual.

Tratamiento 

Es importante establecer una serie de 
medidas generales, independientemente 
del pediculicida utilizado (Tabla VII).

La terapia farmacológica es el pilar 
fundamental en el tratamiento de la pe-

I. Actuación sobre el piojo

•  La detección precoz es el mejor tratamiento: importante revisar el cabello de forma rutinaria
• Existen diversos pediculicidas que se usan en forma tópica
• Habrá que seleccionar el producto adecuado y aplicarlo correctamente
•  La cantidad: la necesaria para humedecer completamente el pelo y la piel subyacente
•  Especial atención a la región occipital y retroauricular
•  Evitar el contacto con la conjuntiva u otras mucosas. Todos los productos son irritantes
•  Tras el tiempo de contacto recomendado, retirar con abundante agua
•  Los huevos son más resistentes que el piojo adulto al efecto de los insecticidas, por lo que se recomienda siempre una 

segunda aplicación a los 7 días, para eliminar las formas juveniles del parásito

II. Actuación sobre las liendres

•  Útil para desprender las liendres de los pelos: enjuagar con una solución de ácido acético, que se prepara con una cucharada 
sopera de vinagre por cada litro de agua o lavar con champú que contenga ácido salicílico al 10% o ácido glicólico al 10%, 
productos que también sueltan las liendres

•  A continuación, pasar un peine de dientes fi nos idealmente metálico y acanalado, con un espacio entre ellos menor a 0,5 mm

III. Colaboración con padres y cuidadores

•  Proporcionar al paciente, y/o a los padres y contactos una información detallada, tanto escrita como verbal, sobre mecanismos 
de transmisión, prevención y las medidas terapéuticas a adoptar

•  Informar detalladamente sobre la forma de administración del acaricida (tiempo de permanencia en contacto con la piel, 
correcta aplicación)

IV. Actitud con los contactos próximos

•  Explorar a todos los miembros de la familia y contactos próximos y tratar a los que presentan infestación
•  En general no está indicado REALIZAR SIEMPRE el tratamiento preventivo 
•  Sería prudente hacerlo a los que compartan cama o ropa con el caso principal

V. Actuación sobre los fómites

•  Es controvertida
•  Sería prudente lavar con agua caliente (>60°) o secar en caliente (>60°), las prendas de uso personal utilizadas en las últimas 

48 horas (gorros, toallas, peluches, ropa de cama…)
•  Peines, cepillos y adornos del pelo: introducir en alcohol o en agua caliente durante 10 minutos
•  Si no se pudiera, guardar en bolsa de plástico cerrada durante dos semanas
•  Limpieza con aspiradora de alfombras, pisos y tapices

Tabla VII. Medidas fundamentales en el abordaje terapéutico de la pediculosis capitis

Terapia farmacológica, medidas higié-

nicas curativas y preventivas, junto con la 

educación sanitaria de la población, son 

los pilares sobres los que asienta el plan-

teamiento terapéutico idóneo.
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diculosis capitis y pubis (Tabla VIII). En 
general, en cuanto a la forma galénica, 
daremos preferencia a las cremas o for-
mulaciones líquidas sobre los champús 
(con ellos, llega menos concentración 
de droga al parásito). Las lociones, por 
su contenido alcohólico, son infl amables 
y no deberían contactar con la cara, ni 
usarse en individuos asmáticos, ni so-
bres pieles excoriadas. Igualmente, po-
drían irritar las mucosas genitales. Pre-
caución con el uso de spray, por poder 
desencadenar asma en niños suscepti-
bles a ello y posibilidad de introducirse 
en mucosas.

La permetrina al 1% se considera 
hoy día el pediculicida de elección. 
En España, tenemos comercializados 
otros piretroides, como la fenotrina o 
la aletrina, igualmente efi caces. Como 
potenciador de la efi cacia pediculicida, 
algunos asocian butóxido de piperonilo. 
Su tiempo y pauta de aplicación fi guran 
en la tabla VIII. Se han encontrado casos 
de resistencia a las piretrinas. Pueden 
utilizarse en menores de 2 años y son 
aparentemente bien toleradas en neo-
natos y embarazadas.

El lindane no tiene indicación en la 
pediculosis debido a la generalización 
de la resistencia.

La vaselina se recomienda como 
tratamiento de elección en las pedicu-
losis pubis, ubicadas en pestañas parti-
cularmente en niños, ya que bloquea 
los conductos respiratorios del parásito. 

El malation se inactiva por el ca-
lor y, dado el carácter infl amable de la 
formulación galénica, debe evitarse la 
utilización de un secador de pelo tras 
su aplicación. En la pediculosis capitis 
tiene una efi cacia similar a piretrinas, 
pero se han detectado elevadas tasas de 
resistencias. Todo ello unido a sus carac-
terísticas organolépticas y necesidad de 
prolongado tiempo de contacto, le hace 
ser tratamiento de segunda línea, rele-
gado a los fracasos con piretrinas. No 
se debe emplear en menores de 2 años. 

Dentro de los tratamientos orales, 
en un número escasos de niños entre 
2 y 14 años, se ha demostrado que el 
cotrimoxazol, a lo largo de 10 días, a 
dosis de 10 mg/kg/día, repartido en 
dos tomas, pudiera ser tan efectivo 
como la permetrina en la eliminación 
de los piojos de la cabeza. La ivermecti-
na oral en recientes estudios(14) muestra 
también efectividad frente a los piojos, 
pero su papel en el tratamiento no está 
aún bien defi nido, aunque podría tener 
relevancia en el futuro al igual que otras 

recientes aportaciones terapéuticas con 
novedosos preparados(15).

La actuación sobre las liendres, su 
retirada mecánica con peines finos o 
liendreras, es un buen complemento 
al tratamiento farmacológico. En gran 
medida, reconforta la ansiedad del pa-
ciente y de sus familiares, al no apreciar 
elementos residuales en el cabello. 

Se debe sospechar resistencia a un 
pediculicida si se aprecian piojos vivos 
a las 24-48 horas de la aplicación del 
fármaco. En este caso, las opciones se-
rían: aumentar el contacto de la perme-
trina al 1% entre 1-12 horas o utilizar 
permetrina al 5% durante 8 horas. Si 
se produce el fracaso de dos tratamien-
tos correctamente realizados, se con-
sideraría otro fármaco (en general, el 
malation).

Además de realizar el tratamiento 
antiparasitario específi co, es necesario 
evaluar la indicación de antihistamínicos 
orales, en caso de prurito signifi cativo, 
corticoides tópicos si se evidencia ecce-
matización o de antibióticos sistémicos, 
si hay infección bacteriana asociada.

Dentro de las medidas preventivas, 
parece que no sería adecuado excluir 
al paciente de su ámbito escolar, pero 
ciertas medidas se podrían poner en 
práctica (Tabla IX).

Picaduras de insectos
Los artrópodos que pueden produ-

cir picaduras en los niños son variados, 
englobándose en dos grupos los que 
son más responsables de ocasionar mor-
bilidad y mortalidad a nivel mundial 
que otros grupos de especies venenosas. 
Los insectos, representados por avispas, 
abejas, mosquitos, chinches, pulgas y 
orugas; por otro lado, los arácnidos, 
representados por garrapatas, escor-
piones y ácaros. Nos centraremos en la 
sintomatología y el tratamiento de la 
picadura en sí, sin mencionar otras pa-
tologías asociadas (dermatosis, vectores 
de enfermedad asociadas…).

Clínica

Pueden adoptar un patrón polimor-
fo dependiendo en parte del artrópodo 
causante. Pocos pacientes referirán con 

I. Pediculosis capitis o pubis

a. Tratamiento de primera elección
 1. Permetrina al 1 ó 1,5% en loción o crema
  Aplicación de 10-30 minutos
  Dos aplicaciones separadas por 7-10 días
 2. Permetrina al 1 o 1,5% con butóxido de piperonilo
b. Alternativa (fracaso con permetrinas)
 Malation al 0,5% loción
 Aplicación de 8-12 horas
 Dos aplicaciones separadas por 7-10 días

II. Afectación en pestañas de P. pubis

• Primera elección:
 Vaselina
 Aplicar dos veces al día durante 2-3 semanas
• Alternativa:
 Permetrina al 1% en crema
 10 minutos con los ojos cerrados
 Retirarla a continuación

III. Pediculosis corporis

• Tratar preferentemente la ropa
• En infestación masiva, aplicación de pediculicida tópico

Tabla VIII. Esquema terapéutico en la pediculosis

No resulta fácil reconocer en ocasiones 

los efectos directos o indirectos en relación 

con contactos con los diferentes insectos.
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certeza el antecedente de la picadura 
(salvo los relacionados con arácnidos, 
abejas y avispas). Típicamente, aparecen 
varias lesiones maculopapulosas, papu-
loeritematosas, urticariformes muy pru-
riginosas, asentando en ocasiones sobre 
base edematosa. Característicamente 
agrupadas lineal o aleatoriamente en 
áreas que no han estado protegidas por 
la ropa (Fig. 8). Suele aparecer un pun-
to central hemorrágico o una vesícula 
en la cúspide. Persisten unos días hasta 
su desaparición completa. El rascado, la 
sobreinfección y la eccematización son 
frecuentes. En ocasiones, se presenta una 
linfangitis o una celulitis acompañante 
(Fig. 9). Otras formas de presentación, 

en casos más graves, pueden ser úlceras 
necróticas.

Rara vez se producen reacciones 
alérgicas inmediatas o tardías, que pue-
den llegar a amenazar la vida del pacien-
te, al llegar incluso a shock anafi láctico, 
estando más relacionadas con picaduras 
de avispas o abejas.

El denominado prurigo simple 
agudo o prurigo estrófulo o urticaria 
papulosa, corresponde a una reacción 
de hipersensibilidad retardada o tipo IV, 
motivo de consulta en muchas ocasio-
nes, que se aprecia muy particularmen-
te en niños atópicos. A la morfología 
descrita con anterioridad, se asocia la 
formación de llamativas ampollas que 

incluso pueden confl uir en aparatosas 
lesiones (Fig. 9). En niños predispuestos 
y ante la desesperación de sus padres, 
pueden repetirse periódicamente estos 
brotes y, con frecuencia, sin constan-
cia de picaduras previas. Con el tiem-
po, los episodios tienden a su desapa-
rición espontánea. En estos casos, sólo 
hay un miembro de la familia afecto: 
el portador de la hipersensibilidad. Los 
artrópodos más regularmente implica-
dos son: pulgas, chinches, mosquitos 
y ácaros.

En ocasiones, las picaduras derivan 
en reacciones nodulares pseudolinfo-
matosas que pudieran confundirse con 
neoplasias hematológicas y que requie-
ren de un estudio histológico para su 
diferenciación.

Las principales características de las 
picaduras que provocan una sintomato-
logía más agresiva, así como los trata-
mientos de urgencia y los específi cos, 
se pueden encontrar en manuales espe-
cializados y escapan de esta revisión(16).

Diagnóstico

Se suelen reconocer con facilidad 
por el contacto reciente con animales o 
estancias en localizaciones sospechosas 
(casas cerradas largo tiempo, aposen-
tos en medio rural, dormir en camas 
viejas..), así como la disposición de las 
lesiones (lineales, en zigzag), su mor-
fología, el agrupamiento en áreas ex-
puestas (pies, piernas, cintura…) y su 
evolución. No obstante, en ocasiones, es 
difícil concretar el posible contacto con 
el insecto. No rara vez son los animales 
de compañía los que portan el agente 
vector, la propia ropa o el polvo de la 
casa. En casos reiterativos, no estaría de 
más someter las mascotas a una revisión 
veterinaria.

El prurigo simple representa un reto 
diagnóstico para el clínico, ya que, si 
no se tiene un alto grado de sospecha, 
puede confundirse con múltiples enti-
dades: varicela, escabiosis, urticarias o 
eccemas de contacto.

En otros casos, los menos, la presen-
cia del artrópodo adherido a la piel es 
sufi ciente para el diagnóstico (Fig. 10).

En el contacto con otros niños

• Evitar en lo posible los contactos “cabeza con cabeza” (juegos, abrazos)
• En la higiene
• Cada niño su toalla
• Cada niño su peine

En clase

• Que guarden su ropa en mochilas
• Evitar compartir perchas

Precauciones con su pelo

• Cuanto más corto se lleve el pelo más difícil es el contagio
•  Si lo llevan largo, recogerlo en coletas para evitar el contacto con pelo de otros 

niños
• Evitar intercambio de gorros o pañuelos del pelo
•  Wet Combing: práctica anglosajona en la que los niños aprenden precozmente 

el cepillado con peine fi no o liendrera, con el pelo mojado tras la ducha

Vigilancia de padres y cuidadores

• Vigilar si el niño se rasca la cabeza de continuo
• Al peinarle: examinar el pelo, el cuero cabelludo, cepillos y peines
• Examinar el cuello de las camisas, fundas de almohadas

Tabla IX. Medidas higiénico preventivas en el manejo de pediculosis

Figura 8. Prurigo infantil ampolloso. Compruébese la típica agrupación de las lesiones.

Una detallada observación y una minu-

ciosa historia clínica son imprescindibles 

para solventar con éxito este reto diagnós-

tico.
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Tratamiento

Sencillo, ya que mejoran notable-
mente con la aplicación de corticoides 
tópicos, antibióticos tópicos (en caso de 
infección) o antihistamínicos orales (si 
el picor es intenso). Obviamente, evitar 
la reexposición al insecto implicado es 
básico, pero difícil de cumplir. Se acon-
seja el uso de medidas físicas (prendas 
protectoras, redes, mosquiteras…) y 
en niños predispuestos, aplicación de 
repelentes con este fi n.

Nota: nuestro agradecimiento al 
Servicio de Dermatología del Hospital 
Clínico de Salamanca por cedernos al-
gunas de las imágenes utilizadas en la 
elaboración de este trabajo.
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Figura 10. Garrapata adherida a la piel.

Figura 9. Complicaciones del prurigo infantil: lesiones ampollosas de enorme tamaño, in-
validantes. Linfangitis.

Es fácil controlar las lesiones agudas, 

pero desesperante y frustrante prevenir las 

recaídas.
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Niña de 10 años de edad perteneciente a una familia 
indigente que vive en un poblado de chabolas. Desde hace 
3 semanas, presenta un prurito corporal muy intenso que se 
incrementa por la noche y no la deja dormir. Al parecer, al-
gunos niños, familiares de la paciente y del mismo poblado, 
muestran síntomas parecidos. No ha acudido previamente 
a su pediatra. La madre le aplicó cremas hidratantes y 
colonias para refrescarla e intentar calmar el dolor. Esta 
maniobra exacerbaba el picor. También, le dio un jarabe 
para el picor.

Antecedentes personales

Sin interés. 
Posiblemente atópica (por la historia que refi eren sus 

familiares), pero sin control.
En los últimos 15 días, la niña se encuentra más nerviosa 

e irritable, con cansancio no atribuible a su actividad física, se 
duerme por el día para compensar la difi cultad para conciliar 
el sueño por la noche.

Antecedentes familiares

Hermanos con episodios muy repetidos de parasitación 
por piojos.

Exploración dermatológica

Múltiples lesiones diseminadas con excoriación, pero más 
intensas en la cara interna de las muñecas, ingles, axilas y, so-
bre todo, a nivel de la mano. Algunas eran pápulas eritematosas, 
parcialmente excoriadas en superfi cie. Se apreciaban entre los 
dedos algunos elementos vesiculosos y, a la inspección detalla-
da de las manos, elementos lineales de 2-3 mm de longitud.

Exploración general

Con buena coloración de piel y mucosas, piel xerótica y 
con múltiples señales de rascado.

Exploraciones complementarias

Hemograma, bioquímica, función renal y hepática, estu-
dio del hierro: normales.

Caso clínico
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Algoritmo de actuación en los casos de escabiosis con persistencia del picor

tras aplicar el tratamiento

Diagnóstico de escabiosis

Diagnóstico de sospecha +
diagnóstico de confi rmación +

(observación directa del ácaro o sus productos)

Tratamiento

Según pautas habituales

Mejoría
Observación y vigilancia

las semanas siguientes

Que persista la infestación:

Por mal cumplimento del tto. en el niño
Mal cumplimiento en TODOS

los contactos
No tratamiento correcto de los fómites

Repetir toma vesículas para
observación directa

Si positiva, repetir ciclo de tratamiento

Irritación por aplicación
de los tratamientos

Emolientes 
Corticoides tópicos 

Antihistamínicos orales

Persistencia de 
hipersensibilidad al ácaro:

nódulos escabióticos

Tratamientos

Corticoides tópicos
o intralesionales.

Preparados con alquitrán
(salvando zona escrotal)

Antihistamínicos
Corticoides orales en ciclo corto

No existe mejoría 
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Introducción 

La importancia de estas tumoracio-
nes radica en los problemas estéti-
cos que pueden originar, la posi-

ble asociación con otras malformaciones 
y, sobre todo, que son marcadores y, en 
ocasiones, precursores potenciales de 
melanoma. De forma general, aten-
diendo al momento de aparición, los 
nevus melanocíticos se dividen en nevus 
melanocíticos adquiridos y congénitos. 

Los nevus adquiridos habitualmente co-
mienzan a aparecer después de la pri-
mera infancia (a partir de los 2 años). 
Posteriormente, aumentan en tamaño y 
número durante el resto de la infancia y 
adolescencia, con un pico máximo en la 
tercera-cuarta década de la vida. A partir 
de ese momento, comienza una lenta y 
progresiva involución; de tal forma que, 
en la vejez son escasos los nevus que po-
demos encontrar. Los nevus congénitos 
son aquellos presentes en el momento 
del nacimiento o que aparecen antes de 
los dos años de vida.

Epidemiología
Los nevus melanocíticos son muy 

frecuentes y, la gran mayoría, benig-
nos. 

La incidencia del melanoma, el tipo 
de cáncer cutáneo de mayor mortali-
dad, continúa aumentando diariamente, 
aunque en la infancia sigue siendo raro. 
Actualmente, la posibilidad de desarro-
llar un melanoma a lo largo de la vida se 
estima en 1 de cada 70 individuos. En 
la población infantil los melanomas en 
menores de 20 años constituyen sólo el 
1-3% de todos los melanomas, y en la 
etapa prepuberal el 0,3-0,4% del total. 

Trastornos de la pigmentación: 
léntigos, nevus y melanoma. 
Fotoprotección

G.M. Garnacho Saucedo, J.C. Moreno Giménez
Servicio de Dermatología. Hospital Universitario Reina Sofía de Córdoba
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Resumen

Los nevus melanocíticos son las neoplasias más 
comunes del ser humano y la mayoría son benignos. 
Es importante conocer su evolución, morfología 
y características clínicas, así como ser capaces 
de detectar de forma precoz signos de alarma de 
degeneración maligna. El melanoma es el tumor de 
mayor mortalidad en dermatología y su incidencia 
continúa aumentando en las últimas décadas, 
constituyendo el diagnóstico precoz el único 
tratamiento curativo actualmente.

Abstract

Melanocytic nevi are the most common neoplasms of 
the human being and most are benign. It is important 
to know their evolution, morphology and clinical 
characteristics and to be able to detects alarm signs 
of malignant degeneration early. Melanoma is the 
tumor having the greatest mortability in dermatology 
and its incidence has continued to increase in recent 
decades, early diagnosis  being the only current curative 
treatment.

Palabras clave: Nevus; Melanoma; Diagnóstico precoz; Fotoprotección.

Key words: Nevus; Melanoma; Early diagnosis; Photoprotection.

Pediatr Integral 2012; XVI(4): 321-331

Las lesiones pigmentadas y, en espe-

cial, los nevus melanocíticos son las neo-

plasias más comunes en el ser humano; por 

lo que, es lógico pensar que cada vez son 

más frecuentes las consultas relacionadas 

con su potencial de malignidad, así como 

sobre la necesidad de tratamiento.

Los nevus melanocíticos adquiridos 

son el tumor benigno más frecuente y 

constituyen un motivo de consulta habi-

tual. Entre un 0,2 y un 2,1% de los recién 

nacidos presenta un nevus melanocítico y, 

en la mayoría de los casos, de pequeño o 

mediano tamaño.
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Etiopatogenia

Estas células se originan en la cresta 
neural y en la etapa fetal intraútero mi-
gran desde allí a la piel. Existen diferen-
tes teorías de la nevogénesis que tratan 
de establecer la exacta evolución de las 
células névicas en el proceso de forma-
ción de los nevus sin existir ninguna 
defi nitiva. Según la actual teoría dual 
de la nevogénesis(1), surgida en el 2009, 
existirían dos vías complementarias, una 
endógena o constitucional y otra exó-
gena. Tras su origen en la cresta neural, 
los melanocitos migrarían a la piel, pu-
diendo llegar a la unión epidermodér-
mica o quedar “atrapados” en la dermis. 
Aquellos que quedan “atrapados” en la 
dermis dan lugar a nevus intradérmicos 
que permanecerán constantes a lo largo 
de la vida sin experimentar cambios y 
constituirían el componente endógeno. 
Sin embargo, aquellos que alcancen el 
compartimento epidérmico (más su-
perfi cial) podrán multiplicarse y orga-
nizarse de dos maneras, formando nidos 
en la unión epidermodérmica y dermis 
papilar, dando lugar a los nevus com-
puestos, o sin formar nidos, distribu-
yéndose aisladamente por toda la unión 
epidermodérmica con un crecimiento 
lentiginoso (células aisladas en hilera) 
dando lugar a los nevus de la unión. Es-
tos nevus con componente epidérmico 
constituirían la vía exógena, ya que re-
presentan verdaderos nevus adquiridos 
que se desarrollan en respuesta a facto-
res externos, como la exposición solar 
intermitente. Se ha comprobado que la 
exposición solar intermitente provoca 
mutaciones en las células madre mela-
nocíticas de la unión epidermodérmica, 
dando lugar a los nevus cuando estas 
células mutadas proliferan. A lo largo 
de su desarrollo podrán experimentar 
cambios e incluso malignizar. 

Nevus melanocíticos adquiridos

Características clínicas y clasifi cación
La morfología(2) de los nevus es 

amplia y variada, existiendo lesiones 
delgadas, parcialmente elevadas, cupu-

liformes, verrugosos, papilomatosos… 
que pueden distribuirse ampliamente 
en cualquier localización de la superfi cie 
cutánea, mucosa y semimucosa.

Nevus juntural o de la unión
Clínicamente (Fig. 1), se caracteriza 

por ser una mácula hiperpigmentada, 
no palpable, de tamaño variable, desde 
escasos milímetros a más de 1 cm. El 
color es igualmente variable, desde el 
marrón claro al negruzco, pero siem-
pre de forma uniforme y homogénea 
en toda la lesión. La superfi cie es lisa, 
conservando las líneas habituales de la 
piel. La forma suele ser redondeada o 
elíptica, simétricos, de límites regulares 
y bordes netos. Histológicamente están 
constituidos por células névicas agru-
padas en nidos pequeños o melanocitos 
aislados en la unión epidermodérmi-
ca. Estos nevus son los más frecuentes 
en las etapas medias(4) de la vida. Son 
las lesiones más sometidas a estímulos 
externos (traumatismos, radiación ul-
travioleta, infecciones…) y, por tanto, 
pueden experimentar variaciones a lo 
largo del tiempo, dentro de las cuales 
se encuentra la transformación malig-
na. 

Nevus compuesto
Puede variar clínicamente (Fig. 1) 

desde una pápula ligeramente eleva-
da a una lesión verrugosa, existiendo 
casos con diferentes volúmenes den-
tro de una misma lesión. Suelen tener 
folículos pilosos, en ocasiones promi-
nentes. El resto de características son 
similares al nevus de la unión. Son los 
más frecuentes en los niños(5). Es muy 
característico que durante los últimos 
años de la infancia y principio de la 
adolescencia sufran un aumento en su 
grosor y pigmentación, llamando la 
atención a los padres y motivando la 
visita médica para su evaluación. His-
tológicamente, están constituidas por 
células névicas agrupadas en nidos de 
mayor tamaño, localizados en la unión 
epidermodérmica y, en ocasiones, en la 
dermis papilar. 

Nevus intradérmico
Lesión cupuliforme, sésil, escasa-

mente pigmentada, con telangiectasias 
superfi ciales, especialmente las lesiones 
localizadas en la cara. Pueden presen-
tar pelos terminales prominentes en la 
superfi cie. Histológicamente, se carac-
teriza por estar constituido por células 
que han perdido la agrupación y han 
disminuido su capacidad de producir 
pigmento. Se distribuyen en la dermis 
papilar y reticular formando regueros de 
células con tendencia a la maduración 
neuroide. Son nevus estables que suelen 
permanecer sin variaciones a lo largo de 
la vida. Son los más frecuentes en los 
últimos años de la vida.

Además de los nevus adquiridos 
comunes o vulgares comentados ante-
riormente, existen nevus con identidad 
propia (Fig. 2), con características espe-
ciales que los hacen diferentes al resto y 
constituyen una verdadera entidad in-
dependiente. Entre ellos encontramos 
los siguientes:
a) Nevus de Spitz-Reed. Podría con-

siderarse(6) un tipo de nevus com-
puesto que aparece con mayor fre-
cuencia en los niños y adultos jóve-
nes, sobre todo en las dos primeras 

Figura 1. Paciente con abundantes nevus 
junturales o de la unión (lesiones planas, má-
culas) y nevus compuestos (sobreelevadas).

Los nevus melanocíticos adquiridos 

son neoplasias benignas producidas por la 

proliferación de células névicas o nevoci-

tos, melanocitos modifi cados que pierden 

su forma dendrítica y tienden a retener 

pigmento.

Clásicamente(3), atendiendo a la dis-

tribución de las células névicas, a nivel 

histológico, se establecen tres categorías 

de nevus bien defi nidas: nevus juntural, 

nevus compuesto y nevus intradérmico.
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décadas de la vida. Clínicamente, 
puede manifestarse de diferentes 
formas, siendo quizás la variedad 
más común aquella caracterizada 
por una pápula o nódulo tumoral 
solitario, firme, redondeado, sin 
pelo, de superficie lisa y de color 
rojo o marrón rojizo. El color blan-
quea a la vitropresión, por la gran 
vascularización que posee, y muestra 
una pigmentación melánica residual 
que permite el diagnóstico diferen-
cial con otras lesiones rojas, como 
el granuloma piogénico o el xanto-
granuloma juvenil. Algunas lesiones, 
particularmente aquellas localizadas 
en las extremidades, son de color 
marrón oscuro intenso o incluso ne-
gro y son estas lesiones las que más 
alarman a médicos y pacientes por 
su diagnóstico diferencial con el me-
lanoma. En ocasiones, adoptan una 
morfología atípica con diferentes to-
nos de color dentro de la misma le-
sión, superfi cie cutánea erosionada y 
bordes irregulares. Es de crecimien-
to rápido durante 3-6 meses, lo cual 
suele resultar bastante alarmante, y 
durante este tiempo puede sangrar 
debido al adelgazamiento de la epi-

dermis, y causar prurito o dolor, que 
suele ser transitorio, permaneciendo 
estable posteriormente. Su tamaño 
oscila de 0,6 a 1-2 cm de diámetro, 
siendo en general mayores que los 
nevus comunes. Se localiza preferen-
temente en la cara, sobre todo en 
mejillas, y en las piernas, respetando 
siempre palmas, plantas y mucosas. 
Suelen ser lesiones solitarias, aun-
que se han descrito formas múltiples 
agminadas y diseminadas, poco fre-
cuentes. También, existen recogidas 
en la literatura formas de nevus de 
Spitz diseminados eruptivos, entidad 
que se ha relacionado con infección 
VIH, enfermedad de Addison, qui-
mioterapia, gestación, pubertad y 
traumatismos. Su manejo es aún 
motivo de debate entre diferentes 
expertos. Muchos recomiendan su 
extirpación sistemática basándose 
en su comportamiento biológico in-
cierto, existiendo casos de potencial 
agresivo con afectación de ganglios 
linfáticos regionales. Otros, sin em-
bargo, abogan por “esperar y ver”, 
reservando la escisión quirúrgica 
para lesiones de formas muy atí-
picas o que experimenten cambios 

bruscos. En nuestra práctica clínica 
habitual, solemos extirpar todos los 
nevus de Spitz palpables (pápulas y 
nódulos), los que aparecen en niños 
mayores de 13 años peri puberales y 
los que son clínicamente atípicos. En 
cuanto a las lesiones planas de mor-
fología típica en niños prepuberales, 
podría contemplarse la posibilidad 
de observación sin que éste sea un 
hecho carente de discusión o polé-
mica. 

b) Halo nevus de Sutton. Se caracteri-
za por ser un nevus rodeado de un 
halo de piel despigmentada. El nevus 
central suele medir de 3 a 6 mm. 
de diámetro máximo, los márgenes 
son regulares y bien defi nidos y el 
color, homogéneo. El halo también 
debe ser regular, simétrico y homo-
géneamente distribuido alrededor 
de la lesión pigmentada. Son lesio-
nes muy frecuentes, sobre todo en 
niños mayores y adolescentes, con 
una media de edad de 15 años y 
sin diferencias entre sexos. Suelen 
localizarse en la parte alta de la es-
palda y hasta en un 25-50% de los 
pacientes son lesiones múltiples. 
El halo puede progresar hasta des-

Figura 2. Figura resumen de los diferentes tipos de nevus especiales.
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pigmentar por completo el nevus y 
hacerlo desaparecer en un periodo 
que oscila entre unos pocos meses 
a varios años. El área despigmentada 
residual tiende a recuperar el color 
normal con el paso del tiempo. En 
otras ocasiones el nevus persiste. La 
causa de la pérdida espontánea de 
la pigmentación es desconocida, 
pero parece estar relacionada con 
una destrucción inmunológica de 
los melanocitos. Apoyando esta hi-
pótesis está el hecho de que algunos 
pacientes pueden desarrollar vitíligo. 
También, se ha demostrado su rela-
ción con el melanoma y los nevus 
atípicos, apareciendo abundantes 
halo nevus en pacientes con mela-
noma, pero este hecho es propio de 
adultos y excepcional durante la in-
fancia. Aunque los nevus compues-
tos y los intradérmicos son los que 
con mayor frecuencia presentan este 
fenómeno, puede ocurrir igualmen-
te en cualquier otro tipo de lesión 
melanocítica, incluyendo los nevus 
congénitos. El tratamiento debe ser 
individualizado y dependiente de 
la clínica. En general, cualquier pa-
ciente que presente un halo nevus 
y especialmente aquellos con múl-
tiples lesiones, debería ser someti-
do a una meticulosa exploración de 
toda la superfi cie cutánea y mucosas 
en busca de lesiones melanocíticas 
con signos morfológicos de atipia. 
Si la lesión melanocítica del centro 
del halo cumple criterios de atipia 
deberá ser extirpada y enviada a es-
tudio histopatológico. Por otro lado, 
si la lesión del centro del halo es 
completamente típica, la escisión 
profiláctica sería innecesaria y la 
lesión podría ser observada duran-
te un tiempo hasta la resolución del 
proceso.

c) Nevus de Meyerson. Consiste en un 
fenómeno benigno por el cual una 
reacción inflamatoria eccematosa 
se desarrolla sobre y alrededor de 
un nevus melanocítico. Como todo 
eccema, se acompaña de prurito y 
descamación superfi cial. Es una le-
sión muy frecuente en niños con 
dermatitis atópica o psoriasis y el 
tratamiento consiste en tratar el ec-
cema sin que exista la necesidad de 
extirpar el nevus. 

d) Nevus en diana o escarapela. Es un 
tipo morfológico de nevus típico 
de pacientes jóvenes, caracterizado 
por la existencia dentro de la lesión 
de tres zonas bien delimitadas: una 
zona central pigmentada, otra zona 
que la rodea, más clara, y otra ex-
terna nuevamente hiperpigmentada. 
Por lo demás, es una lesión benigna 
sin mayor riesgo de malignización, 
por lo que únicamente requiere ob-
servación sin necesidad de extirpa-
ción. 

e) Nevus lentiginoso o moteado de 
Spilus. Se trata de la asociación de 
un acúmulo de nevus junturales len-
tiginosos o compuestos agrupados 
sobre una mancha café con leche. En 
ocasiones, en fototipos altos puede 
no apreciarse el componente macu-
lar de base, y en otras circunstancias 
ser la única lesión existente. La le-
sión, en su conjunto, puede mostrar 
una forma redondeada y pequeña 
de escasos centímetros o ser muy 
extensa, pudiendo alcanzar hasta los 
20 cm de diámetro, distribuyéndose 
en forma de cuadrantes. Suele ser 
adquirido, manifestándose por pri-
mera vez en las últimas etapas de la 
lactancia o primera infancia, pero 
en algunos casos son congénitos. En 
ocasiones, aparece primeramente 
la lesión macular de fondo, con-
fundiéndose con una mancha café 
con leche y, posteriormente, se va 
cubriendo de lesiones melanocíti-
cas superpuestas de escaso tamaño. 
Se presenta en poco menos que el 
0,2% de los recién nacidos, en el 1 
al 2% de los niños de edad escolar 
y en el 2% de los adultos, afectando 
por igual a ambos sexos y a todas las 
razas. Pueden aparecer en cualquier 
zona anatómica de la cara, tronco 
y extremidades, sin relación con la 
exposición solar. Persiste de forma 
indefi nida. Existen varios casos aso-
ciados a melanoma, por lo que es 
importante su estrecho seguimien-
to y, si aparecen cambios o atipias, 
proceder a su biopsia o extirpación.

f) Nevus acrómico o despigmentado. 
Es un área bien circunscrita de hi-
popigmentación que puede ocurrir 
como un parche pequeño aislado 
de diferentes morfologías (forma 
más común) o ser lesiones múlti-

ples que siguen una distribución 
unilateral segmentaria en cuadran-
tes o por las líneas de Blaschko, sin 
cruzar nunca de forma característica 
la línea media. El pelo dentro del 
nevus acrómico puede estar también 
despigmentado y los márgenes de la 
lesión pueden ser irregulares o se-
rrados. Puede aparecer al nacimiento 
o en los primeros años de la vida, 
localizándose en cualquier región 
de la superfi cie corporal, siendo las 
más afectadas tronco y extremida-
des, sobre todo espalda y nalgas, 
seguidas de tórax y abdomen, res-
petando palmas, plantas y mucosas. 
Es importante destacar que nunca 
van precedidas de un componente 
infl amatorio o lesión cutánea pre-
via, pues de lo contrario estaríamos 
ante una lesión hipopigmentada re-
sidual y no ante un nevus acrómico. 
Aquellos pacientes que presenten 
múltiples nevos acrómicos o si es-
tos están distribuidos en cuadrantes 
o siguiendo las líneas de Blaschko 
(mosaicismo hipopigmentado), tie-
nen mayor probabilidad de asociar 
anomalías o malformaciones tanto 
cutáneas (sudoración, hipertricosis, 
hipoplasia ungueal…) como extra-
cutáneas sobre todo neurológicas 
(convulsiones y retraso mental). Los 
nevus acrómicos persisten indefi ni-
damente pero tienden a mejorar con 
la edad. Son más evidentes en verano 
y en los pacientes de piel oscura, 
siendo muy poco llamativos en los 
de piel clara durante el invierno. De 
la misma manera, pero en el sentido 
opuesto, podemos encontrar nevos 
hipercrómicos o hiperpigmenta-
dos. Aunque en ocasiones plantea 
difíciles diagnósticos diferenciales, 
se suele distinguir fácilmente de 
la esclerosis tuberosa segmentaria 
(asociada con frecuencia con otras 
máculas hipomelanóticas, con di-
ferentes manifestaciones cutáneas y 
con un compromiso neurológico), 
del vitíligo (amelanótico y adquiri-
do) y del nevus anémico (presentan 
coloración vascular frente a estímu-
los mecánicos).

Manejo clínico y signos de alarma
La mayoría de los motivos(7) de 

consulta de nuestra práctica diaria en 
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relación con la patología melanocítica 
están relacionados con su apariencia 
cosmética, sintomatología reiterada 
(foliculitis subnévicas, irritaciones, 
prurito…) o dudas sobre su potencial 
de malignización.

En el pasado, muchos autores abo-
gaban por la eliminación profi láctica 
sistemática de todas las lesiones pig-
mentadas de determinadas localiza-
ciones: palmas, plantas y genitales, 
suponiendo un mayor riesgo de trans-
formación maligna en estas zonas. Hoy 
día, se sabe que este hecho estaría in-
justifi cado y que la histología más atí-
pica de estas lesiones es propia de su 
localización (continuamente sometida a 
traumatismos), sin que ello suponga un 
mayor poder de degeneración maligna. 
Podríamos realizar la extirpación pro-
fi láctica de lesiones únicas en las ante-
riores localizaciones si se distribuyen en 
zonas de difícil acceso o visualización 
que difi culten su control y seguimien-
to (sobre todo en genitales) o lesiones 
aisladas en pacientes no colaboradores 
ni concienciados que incluso no acuden 
a las visitas, por su seguridad. 

Aunque la posibilidad de maligni-
zación de un nevus adquirido es muy 
baja (tasa de transformación anual de un 
nevus en melanoma es de un 0,0005% 
para individuos menores de 40 años) 
ante cualquier duda o cambio brusco y 
sospechoso observado debe procederse 
a su extirpación y consiguiente estudio 
histológico. Existen una serie de cam-
bios, en ocasiones súbitos, que pueden 
sufrir los nevus sin que ello suponga 
malignización y que es importante co-
nocer. En general, estos cambios no ma-
lignos suelen afectar a todos los nevus 
de un individuo o al conjunto de ellos 
que se hallan expuestos al mismo agente 
responsable de un cambio y al cabo de 
un tiempo (7 o 10 días) suelen volver 
a su situación basal. Un nevus puede 
cambiar en el color, en el tamaño y su-
perfi cie, puede aparecer dolor, prurito, 
ulceración o sangrado y ser debido a 
causas fi siológicas o por agentes concre-
tos, como es muy frecuente en la admi-
nistración sistémica de glucocorticoides, 

o factores locales, como la exposición 
solar, los traumatismos, enfermedades 
ampollosas, foliculitis, traumatismos, 
trombosis en los pediculados, quistes 
epidérmicos… 

Los pacientes con fototipos claros 
suelen tener nevus de escasa pigmenta-
ción y abundante vascularización, lo que 
les da un color rosado y, en ocasiones, 
mixto con centro aclarado y periferia 
más oscura. Sin embargo, los pacientes 
de fototipos altos suelen desarrollar ne-
vus muy pigmentados. Por lo tanto, el 
nevus que nos debe llamar la atención 
en una persona de cabello rubio y ojos 
claros es una lesión muy pigmentada 
y, por el contrario, en una persona de 
cabello moreno y ojos marrones es una 
lesión escasamente pigmentada o muy 
vascular. 

Aunque un paciente tenga todos los 
nevus de morfología típica (ABCD), si 
posee un alto número (más de 50 o 100 
nevus) tiene mayor riesgo de desarrollar 
melanoma por el simple hecho de que 
tiene más probabilidades por tener ma-
yor número de lesiones. Estos pacientes 
deberán seguirse estrechamente en una 
unidad de lesiones pigmentadas de un 
servicio de dermatología, con derma-
toscopia digital, ya que es muy difícil 
detectar cambios simplemente con la 
exploración física.

En los niños y adultos jóvenes, 
suelen aparecer continuamente lesio-
nes nuevas y las existentes suelen ex-
perimentar cambios de forma lenta y 
progresiva (aumento de tamaño, eleva-
ción…). La etapa infantil se considera la 
de mayor inestabilidad de los nevus, sin 
que ello suponga un mayor riesgo de 
malignización. Sin embargo, a partir de 
los 40-50 años dejan de aparecer nuevas 
lesiones y deben ser lesiones estables, 
cualquier cambio debe ponernos en 
alerta de posible degeneración maligna. 

Deberá llamarnos la atención aquel 
nevus que sea diferente al resto, por feo 
(patito feo) o por bonito (cisne). 

A la hora de evaluar cada una de 
las lesiones melanocíticas de nuestros 
pacientes, sería útil aplicar la conocida 
regla del ABCD(8) recogida en la tabla I.

Es importante recoger en la historia 
clínica los antecedentes familiares de cán-
cer, ya sea cutáneo o extracutáneo (pán-
creas, vejiga, neoplasias hematológicas…) 
y, dentro de los cutáneos, melanoma o no 
melanoma, así como antecedentes per-
sonales y familiares de nevus displásicos 
confi rmados histológicamente. 

Teniendo en cuenta todos los fac-
tores expuestos con anterioridad, se 
consideran dos fenotipos de nevus me-
lanocíticos recogidos en la tabla II.

Diagnóstico diferencial
Los nevus deben diferenciarse de 

otras lesiones englobadas bajo los tér-
minos de hiperplasias melanocíticas 
epidérmicas (Fig. 3) y melanosis dér-
micas circunscritas. En el primer grupo, 
el número de melanocitos es normal, 
pero estos son más grandes o contienen 
mayor cantidad de melanina y no existe 
riesgo de malignización. En el segundo 
grupo, los melanocitos se hayan profun-
damente en la dermis, por lo que son de 
color azul característico. Sus peculiari-
dades clínicas se resumen en la tabla III. 

Nevus melanocíticos congénitos

Características clínicas y clasifi cación 
Clínicamente, se manifi estan como 

máculas de color marrón claro o rosado 
en el recién nacido. Durante los años 
siguientes, aumentan su tamaño, pro-
porcional al crecimiento del niño, se os-
curecen y desarrollan pelos terminales. 
Tienden a engrosarse y arrugarse con 
el tiempo y pueden aparecer nódulos 
proliferativos, generalmente, benignos. 
En las lesiones grandes y gigantes, pue-
den ocurrir ulceraciones y erosiones, sin 
que este hecho indique malignidad. Son 
frecuentes las variaciones en el color, lo 
que supone una difi cultad adicional para 
su seguimiento y para apreciar cambios 
sugestivos de malignidad. Suelen locali-

La mayoría de los nevus melanocíticos 

no precisan tratamiento y un buen segui-

miento es más que sufi ciente para estar 

tranquilos y convencidos de su benignidad.

La exploración de los nevus melanocíti-

cos de un paciente debe comenzar siempre 

por la estimación de su fototipo; ya que, la 

morfología y coloración de los nevus está 

en íntima relación con el mismo.

Habitualmente, los nevus de una mis-

ma persona suelen ser homogéneos y simi-

lares entre sí, compartiendo características 

clínicas.

Hemos de considerar también el núme-

ro de lesiones o carga melanocitaria.

También, habrá que tener en cuenta 

la edad.
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zarse por orden decreciente en tronco, 
extremidades y cabeza, adoptando en 
ocasiones una morfología curiosa (“en 
bañador”, “en capelina”, etc.). Además, 
presentan con frecuencia nevus mela-
nocíticos “satélites” más pequeños en 
su vecindad.

Asimetría Al trazar una línea imaginaria que divida la lesión en dos partes,
 éstas debe ser  superponibles. Se considerará asimétrica si no es
 superponible en uno o dos ejes 

Bordes Bordes regulares y bien delimitados sin entrantes ni salientes.
 Los bordes dentados  y angulosos serán atípicos

  

Coloración Coloración homogénea en toda la lesión. En general, se permiten pequeñas
 variaciones en la intensidad y tono de un mismo color (diferentes grados
 de marrón)  pero no deben estar presentes otros colores (rojo, negro,
 gris, blanco, azul)

Diámetro Diámetro mayor debe ser inferior a 6 mm

Tabla I. Regla ABCD

 Patrón normal Fenotipo atípico

Número de lesiones <25 nevus >50 nevus

Tamaño de las lesiones <5 mm Variable. Varios >6 mm

Color Uniforme y homogéneo en la misma lesión Irregular y variable. Diferentes colores dentro de
 y con respecto a todas las lesiones entre sí una misma lesión. Diferencias en la coloración de
  los distintos nevus

Bordes Regulares y bien delimitados sin entrantes Irregulares, poco defi nidos, con entrantes y
 ni salientes salientes y formas estrelladas

Simetría de las lesiones Sí En ocasiones no se cumple, siendo las lesiones
  asimétricas

Patrón clínico predominante Patrón clínico predominante claramente No es posible determinar un patrón clínico
 establecido y repetido en todas las lesiones predominante. Las lesiones son diferentes entre sí

Antecedentes personales No suelen tener antecedentes personales Suelen tener antecedentes personales de nevus
y familiares de nevus displásicos (diagnóstico displásicos y, en ocasiones, antecedentes familiares
 histológico) ni antecedentes familiares de nevus atípicos e incluso melanoma
 de nevus atípicos ni melanoma

Tabla II. Fenotipos de los nevus melanocíticos adquiridos

Figura 3. Nevus de Becker. Mácula pigmen-
tada con hipertrofi a folicular en la zona ab-
dominal de un paciente de 11 años.

Se dividen, clásicamente(9), en tres 

grupos según el tamaño que alcanzarán 

en la edad adulta: pequeños (<1,5 cm de 

diámetro); medianos (Fig. 4) (1,5-20 cm 

de diámetro. Son el grupo más numeroso, 

constituyendo el 70% de los nevus mela-

nocíticos congénitos); y grandes (>20 cm 

de diámetro o que midan la medida de la 

palma de la mano del paciente en la cara 

y cuero cabelludo o el doble de la palma 

de la mano en abdomen y tórax. Son in-

frecuentes, presentándose en 1 de cada 

20.000 nacidos vivos) y gigantes (>40-50 

cm de diámetro.
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Nevus vestimentarios que, por 
su extensión, cubren toda una parte 
del cuerpo. Son los más raros, detec-
tándose en 1 de cada 500.000 recién 
nacidos).

Manejo clínico y signos de alarma
Los nevus melanocíticos congéni-

tos, especialmente los gigantes, pueden 
asociarse a otras anomalías extracutá-
neas resumidas en la tabla IV(10). Los 
dos problemas que generan los nevus 
melanocíticos congénitos, además de 
las asociaciones anteriores, son su po-
tencial de malignización (directamente 
proporcional al tamaño) y la alteración 
estética, especialmente los gigantes. Los 
pacientes con nevus melanocíticos po-
seen un mayor número de melanocitos 
de lo normal y por ello presentan una 
probabilidad mayor de que alguno de 
ellos malignice. Se desconoce(11) la ver-
dadera incidencia de la malignización 
y, aunque son muchos los trabajos que 
han intentado cuantifi carla, los resul-

tados no son homogéneos y tampoco 
aclaran la actitud terapéutica más ade-
cuada que debemos seguir(12).

La aparición de melanoma no siem-
pre ocurre sobre el nevus congénito 
sino que, en ocasiones, pueden apare-
cer sobre lesiones parcial o totalmente 
extirpadas e incluso alejadas de la lesión 
névica (músculos, peritoneo, fascia o 
SNC) y la extirpación radical de la lesión 
no elimina el riesgo de malignización. 
Por todo ello, la cirugía profi láctica está 

Figura 4. Nevus congénito mediano de ca-
racterísticas clínicas típicas.

Diagnóstico diferencial de los nevus melanocíticos 

Hiperplasias melanocíticas epidérmicas Melanosis dérmicas circunscritas

Efélides o pecas Mancha mongólica

• Máculas pequeñas <4 mm de diámetro con bordes netos • Mácula de color gris pizarra, límites imprecisos y tamaño
 y forma redondeada de color marrón claro uniforme más  variable, localizada en la región lumbosacra o en zonas
 evidentes tras la exposición al sol localizadas en zonas  próximas
 descubiertas • Presente al nacimiento y desaparece a los 3-4 años
• Carácter familiar. Fototipos bajos
• Mayor actividad de tirosinasa en los melanocitos de las
 máculas

Manchas café con leche Nevus de Ota

• Máculas hiperpigmentadas de color marrón claro-oscuro de • Mácula de color gris azulada de límites imprecisos
 límites precisos, forma oval o redondeada y tamaño variable.  localizada de forma unilateral en la cara a nivel del
• Presentes desde el nacimiento y no desaparecen  territorio de la 1ª y 2ª rama del trigémino
• 10% de la población presenta manchas únicas o <6 de • En ocasiones, la pigmentación se extiende al globo ocular
 pequeño-mediano tamaño sin importancia  afectando la esclerótica, conjuntiva, tracto uveal, papila
• Si >6 o de gran tamaño, considerar síndromes   y nervio óptico
• Melanosomas de mayor tamaño en las manchas

Léntigo simple Nevus de Ito

• Pequeñas máculas muy pigmentadas redondeadas con • Similar al nevus de Ota pero se modifi ca la localización
 bordes precisos y tamaño <5 mm • Mácula de color gris azulada de límites imprecisos
• En infancia y pubertad  localizada de forma unilateral en la región deltoidea
• Color no varía con la exposición solar
• Estables a lo largo de toda la vida
• Ligero aumento de melanocitos en la unión epidermodérmica
 sin agruparse en tecas sino aislados 

Nevus de Becker Nevus azul

• Hombres, de inicio en pubertad • Lesión única y sobreelevada de límites netos y no mayor
• Lesión única de gran tamaño hiperpigmentada de contornos  de 1 cm de diámetro de color azul muy oscuro
 irregulares con engrosamiento de la dermis y folículos • Mujeres jóvenes. Antebrazos y dorso de manos y pies
 pilosos prominentes • Persiste indefi nidamente pero sin cambio y sin
• Región deltoidea, zona alta de tórax  malignización
  •  Variante celular crece llegando a dimensiones de 5 cm 

de diámetro localizándose en región glútea, sacrocoxígea 
y en cuero cabelludo. Se aconseja su extirpación por su 
agresividad local y la posibilidad de malignización

Tabla III. Características clínicas de las hiperplasias melanocíticas epidérmicas y melanosis dérmicas circunscritas

Los últimos estudios sugieren que el 

riesgo de malignización es mucho más bajo 

del que se pensaba, en torno a un 0,7-5%, 

y que afecta principalmente a lesiones de 

gran tamaño, nevus gigantes y los locali-

zados en la línea media.
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cada vez más en duda. Por otro lado, 
existen grupos de autores que continúan 
pensando que, cuanto menor sea la car-
ga melanocítica de un paciente, menor 
será la posibilidad de desarrollar un me-
lanoma y sostienen el papel protector de 
la cirugía y de técnicas similares. Tras los 
últimos estudios y publicaciones, sobre 
todo a partir del 2006, se observa que 
las etapas críticas de la malignización 
son la edad escolar y la adolescencia, no 
los primeros años de la vida. 

Como se deduce, no está todavía 
todo dicho sobre los nevus melanocí-
ticos congénitos ni se puede establecer 
aún un protocolo de seguimiento y tra-
tamiento universal, sino que debemos 

enfrentarnos a cada paciente de forma 
individualizada, no olvidando que un 
buen seguimiento es imprescindible 
en todos los casos y considerando el 
riesgo de malignización, el resultado 
estético o funcional y, simultáneamen-
te, el riesgo quirúrgico. En general, la 
actitud debería ser conservadora(13), 
sin la extirpación rutinaria de todas 
las lesiones, salvo que existan criterios 
clínicos o dermatoscópicos que así lo 
indiquen. Existe una serie de situacio-
nes que podrían apoyar de forma re-
lativa una extirpación profi láctica sin 

estar exenta de críticas y opiniones 
(Fig. 5 y tabla V).

En los nevus de pequeño y mediano 
tamaño, la situación es más controvertida 
aún. Aunque algunos estudios sugieren 
que existe un mayor riesgo de degene-
ración, otros no lo indican. En cualquier 
caso, un abordaje multidisciplinar (pe-
diatra, dermatólogo, radiólogo y ciruja-
no plástico) y hacer a los padres partíci-
pes de la toma de decisiones, mostrando 
los pros y contras de cada opción, facili-
taría el manejo de estos pacientes y debe 
ser la actitud que hemos de perseguir. 

Melanosis meníngea o neuromelanosis • En NMC de cabeza o cuello y línea media posterior
de Touraine •  Se acompaña de abundantes lesiones satélites (mayor riesgo de desarrollar 

melanosis meníngea a mayor número de lesiones satélites)
 •  Síntomas en los 3 primeros años: letargia, irritabilidad, cefalea, vómitos 

recurrentes, aumento del perímetro cefálico, abultamiento de la fontanela 
anterior, convulsiones, fotofobia, edema de papila, rigidez de nuca y, 
ocasionalmente, parálisis de pares craneales periféricos, sobre todo VI y VII

 •  Realización de RNM entre los 4-6 meses de vida (zonas hiperintensas en T1 en 
lóbulos temporales, cerebelo, puente y médula)

 •  Pronóstico nefasto, con una mortalidad que puede alcanzar el 90%, muriendo el 
70% de los niños antes de los 10 años de edad

Neurofi bromatosis

Espina bífi da oculta • En NMC localizados en la zona media posterior, sobre todo a nivel lumbar

Meningocele • En NMC localizados en la zona de la piel del área de la columna vertebral

Hipertrofi as o atrofi as de estructuras • En NMC localizados en el mismo miembro
profundas de un miembro

Hamartomas  • En NMC muy extensos

Sarcomas: rabdomiosarcomas, liposarcoma,

tumor de los nervios periféricos

Tabla IV. Anomalías extracutáneas asociadas a los nevus melanocíticos congénitos (NMC)

Formas clínicas atípicas •  Variaciones abigarradas de color y textura
 • Formas irregulares, bordes irregulares
 • Presencia de nódulos

Historia familiar de • Alguno de los progenitores afecto de
melanoma  melanoma, sobre todo de estadio avanzado

Fenotipo de nevus melanocíticos • Presencia de nevus melanocíticos adquiridos
adquiridos atípico  atípicos
 •  Presencia de número elevado de nevus 

melanocíticos adquiridos

Localización  •  Nevus melanocíticos congénitos localizados 
en áreas de difícil seguimiento clínico como 
cuero cabelludo y zona perineal

Tabla V. Factores que pueden aconsejar la extirpación de un nevus melanocítico 
congénito

Figura 5. Nevus congénito gigante vestimen-
tario en capellina con morfología atípica: 
múltiples colores, nódulos proliferativos, 
bordes irregulares…
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Melanoma 

El melanoma supone el 15% de to-
dos los cánceres entre los 15 y los 19 
años y sólo el 1,2% en los menores de 15 
años. Es un tema controvertido y del que 
aún queda mucho que aclarar, ya que no 
hay grandes series de casos. No se sabe 
mucho de sus factores pronósticos(16) ni 
comportamiento biológico. Puede apa-
recer de novo o sobre un nevus preexis-
tente (más frecuente que en adultos), 
sobre todo, en los nevus melanocíticos 
congénitos grandes y gigantes. Los niños 
afectos de melanoma tienen un riesgo de 
desarrollar una segunda neoplasia que se 
estima en un 15%. Los factores de riesgo 
quedan recogidos en la tabla VI(17-19).

El melanoma infantil puede dividir-
se en cuatro grupos de edad:
1. Congénito (desde la fase intraúte-

ro hasta el nacimiento): cerca del 
60% se desarrollan a partir de nevus 

melanocíticos congénitos medianos 
o gigantes. Un porcentaje pequeño 
lo constituyen casos de transmisión 
transplacentaria de un melanoma 
materno. 

2. Infantil 1ª infancia (desde el naci-
miento hasta el primer año de vida).

3. Infantil 2ª infancia (desde el pri-
mer año de vida a la pubertad).

4. Adolescente (tras la pubertad).
Habitualmente, el melanoma se 

presenta como una pápula o nódulo de 
rápido crecimiento marrón oscuro o ne-
gro, aunque se pueden ver otros colores, 
como: rojo, azul o blanco. También existe 
la posibilidad de melanoma amelanóti-
co, de color eritematoso y sin pigmento. 
Suelen ser lesiones asimétricas (Fig. 6), 
de bordes irregulares, coloración no ho-
mogénea en toda la lesión y grandes >10 
mm (criterios ABCD). Sangrado, prurito, 
ulceración, erosión y dolor pueden estar 
presentes y son cambios relevantes a te-
ner en cuenta sobre todo si son recientes 
(en varias semanas o meses). Las locali-
zaciones más frecuentes, al igual que en 
adultos, son tronco y extremidades. Exis-

ten varias formas clínico-histológicas: 
melanoma de extensión superfi cial (for-
ma más frecuente en la infancia. Suele 
tener lesión precursora o nevus previo), 
léntigo maligno melanoma (no existe 
en la edad infantil), melanoma nodular 
(forma más peligrosa, ya que su creci-
miento es más rápido y se diagnostica 
tarde), melanoma lentiginoso acral (pal-
mas, plantas o aparato ungueal) y otros 
(mucosas, amelanótico, desmoplásico, 
spitzoide, nevoide…).

El pronóstico del melanoma en niños 
es superponible al melanoma que apa-
rece en los adultos. El factor pronóstico 
más importante es el espesor tumoral 
o índice de Breslow, por lo que el úni-
co factor que aumenta la supervivencia 
hoy día es el diagnóstico precoz. El trata-
miento es la cirugía del tumor primario 
con posterior ampliación de márgenes. 
En función del estadio el paciente se po-
drá benefi ciar de tratamiento adyuvante 
o paliativo con interferón alfa-2B y algu-
nos regímenes de mono o poliquimio-
terapia. Actualmente, se están llevando a 
cabo diferentes ensayos clínicos con nue-
vas moléculas biológicas selectivas para 
el tratamiento del melanoma metastásico 
que, probablemente, serán el futuro. 

Prevención. Fotoprotección y 
vigilancia

No modifi cables • Fototipos bajos (I y II)
 •  Número elevado de nevus melanocíticos adquiridos de fenotipo normal (frecuencia de melanoma está 

aumentada 34 veces en pacientes con más de 100 nevus)
 •  Nevus melanocíticos atípicos (frecuencia de melanoma está aumentada 15 veces en pacientes con más de 

10 nevus >6 mm diámetro)
 • Nevus congénito gigante
 •  Enfermedades de daño en la reparación del DNA (xeroderma pigmentoso)
 •  Estados de inmunosupresión (riesgo de melanoma 4 veces mayor en paciente trasplantado)
 •  Antecedentes personales y/o familiares de melanoma (casos de melanoma familiar con mutaciones 

genéticas específi cas)

Modifi cables •  Exposición a la luz ultravioleta (sol y cabinas de rayos). Exposición solar de gran intensidad e intermitente 
en la infancia (quemaduras solares)

Tabla VI. Factores de riesgo de melanoma

Figura 6. Melanoma de extensión superfi cial sobre nevus atípico en paciente de 13 años. 
Lesión asimétrica, de bordes irregulares con entrantes y salientes, coloración no homogénea 
y diámetro mayor de 6 mm. 

El melanoma en la infancia(14,15) es 

raro, sobre todo en la etapa anterior a la 

pubertad. La incidencia en niños y adoles-

centes menores de 15 años es de 1/millón.

La predisposición de un individuo al 

desarrollo de nevus melanocíticos adquiri-

dos parece estar relacionada con diferentes 

factores, entre los que se incluyen: fototi-

po, raza, carga genética y exposición a la 

luz ultravioleta. En los niños, tres factores 

se han visto claramente implicados en su 

desarrollo: exposición solar intermitente, 

quemaduras solares y piel blanca escasa-

mente protegida (fototipos I y II).
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Es por ello de gran importancia la 
educación a la población infantil en há-
bitos de exposición solar saludable y su 
modifi cación de actitudes con respecto 
al sol, el bronceado y la fotoprotección. 
Los fi ltros solares ideales para los niños 
son los físicos o inorgánicos. Estos pro-
ductos son impermeables a la radiación 
solar, tanto a los rayos UVB, los UVA 
como a los rayos visibles y el infrarro-
jo. Los más utilizados son el óxido de 
cinc, el dióxido de titanio y la mica. 
Son cosméticamente poco adecuados, 
ya que dan aspecto de máscara y ne-
cesitan mantenerse con reaplicaciones 
frecuentes. Sin embargo, los nuevos 
productos han conseguido mejorar la 
cosmética, constituyendo a día de hoy 
un producto estrella en poblaciones 
complicadas, como los niños, los an-
cianos, las embarazadas y los pacientes 
con patologías concretas. Están exen-
tos de riesgos de producir dermatitis 
de contacto alérgica u otras reacciones 
similares. En cuanto al factor de pro-
tección solar, éste debería oscilar entre 
30-50, no olvidando la importancia de 
repetir su aplicación cada 2-3 horas de 
exposición solar, después del baño, tras 
sudoración excesiva…

También, es importante entrenar a 
los pacientes y sus familias en la au-
tovigilancia (detectar lesiones nuevas, 
cambios de lesiones preexistentes, sig-
nos de alarma…) y derivar a aquellos 
pacientes de especial riesgo a un servi-
cio de Dermatología(20) donde se pueda 
realizar un seguimiento más estrecho y 
controlado gracias a los nuevos avances 
en dermatoscopia y seguimiento digital 
dermatoscópico. 
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Paciente de 10 años de edad sin antecedentes persona-
les ni familiares de interés que consultaba por la aparición 
súbita de lesión pigmentada en la zona del talón de la planta 
del pie derecho de 24-48 horas de evolución. El paciente 
refería molestias en esa zona e incluso sangrado. A la explo-
ración, el paciente de fototipo III presentaba escasos nevus 
en tronco y extremidades (<20) de características clínicas 
típicas: simétricos, bordes regulares, coloración homogénea 

y marrón uniforme (acorde con el fototipo) y diámetro escaso. 
Destacaban 3 lesiones en la planta del pie derecho. Dos de 
ellas (superior e inferior) las tenía desde hacía años, eran le-
siones simétricas, de bordes regulares, coloración homogénea 
marrón en toda su superfi cie y diámetro <0,6 mm. La lesión 
nueva y por la que consultaba el paciente estaba cercana a 
la inferior, era algo asimétrica, bordes regulares y diferentes 
colores (marrón claro, marrón oscuro y rojo). 

Caso clínico

Figura 7.
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Introducción

Aunque actualmente para el tratamiento de las en-
fermedades dermatológicas, existen numerosas 
opciones terapéuticas, preparaciones prefijadas 

disponibles en el mercado tanto tópicas como sistémicas. 
Es importante que el médico antes de escoger, tenga claro 
algunos principios fundamentales, para poder realizar el 
tratamiento tópico de una manera efi caz, efi ciente y sin 
efectos secundarios.

En el tratamiento de las lesiones cutáneas existen múltiples 
posibilidades: 
a. Terapias tópicas.
b. Terapias sistémicas, tanto orales como inyectables.
c. Tratamiento quirúrgico, y 
d. Terapias físicas, como los rayos UV, láser, etc. 

El objetivo de este apartado es comentar el uso de las te-
rapias habituales en Atención Primaria de niños, tanto tópicas 
como sistémicas, de las patologías más frecuentes(1).
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La ampliación del concepto de prevención
“Más vale prevenir que curar” es una máxima de la sabi-

duría popular universalmente aceptada. Por su dedicación a 
los años iniciales de la vida, los pediatras son especialmente 
sensibles al tema de la prevención. Para comprobarlo, basta 
consultar el “Manual de actividades preventivas en la infancia 
y adolescencia” (PREVINFAD, 2011). La educación también 
ha estado siempre implicada en esas actividades. Por eso, en el 
sistema educativo español se introdujo una asignatura trans-
versal denominada “Educación para la salud”. Pero en los 
últimos decenios, el concepto de prevención se ha ampliado. 
A partir de los 70, se comenzó a hablar de una nueva discipli-
na –la Ciencia de la Prevención– que integra conocimientos 
de psicopatología, criminología, epidemiología, ciencias del 
desarrollo humano y educación (COIE, 1993). No se ocupa 
sólo de prevenir las enfermedades físicas, sino también las 
mentales, así como las conductas antisociales. Su metodología 
es etiológica. Consiste en estudiar los factores de riesgo y los 
factores de protección. Los factores de riesgo son las variables 
asociadas con una alta probabilidad de provocar, agravar o 
prolongar un problema físico o mental. Por el contrario, los 
factores de protección son los que aumentan la resistencia 
de un individuo a los factores de riesgo. La ciencia de la 
prevención se dirige explícitamente a los complejos procesos 
biomédicos y sociales que infl uyen en la incidencia y pre-
valencia de la enfermedad. Es una ciencia práctica porque a 
partir de esos estudios debe diseñar formas de intervención.

Esta incipiente Ciencia de la prevención amplió sus objeti-
vos con la aparición de la Psicología Positiva. Cuando Martin 
Seligman fue nombrado presidente de la American Psycholo-
gical Association (APA), defendió que la Psicología no debía 

tan sólo estudiar las debilidades, los confl ictos y difi cultades 
del ser humano, sino también sus fortalezas y recursos. Pro-
puso que se ampliara el concepto de salud, que dejaría de 
ser la mera ausencia de enfermedad, para defi nirse como la 
experiencia de bienestar (well-being), de fl ourishing, de la 
felicidad. Recuperó así la vieja defi nición de salud expuesta en 
el preámbulo de la constitución de la OMS en 1946. La nueva 
Ciencia de la Prevención debía encargarse no solo de prevenir 
la enfermedad o la desdicha, sino de promover el bienestar. Un 
cambio parecido se ha dado en otras especialidades médicas. 
La Geriatría comenzó siendo la parte de la medicina que se 
ocupa de las enfermedades más frecuentes en los ancianos. 
Le sucedió la Gerontología, que trataba la ancianidad como 
un periodo vital, no como un conjunto de enfermedades 
estadísticamente relevantes. Ahora, estas disciplinas han sido 
sustituidas por otra –Aging–, que se ocupa del saber envejecer. 
Creo que es un triunfo del optimista modo americano de 
enfrentar los problemas, sobre el pesimista enfoque europeo. 
Me parece bien.

En 1998, la prevención fue el tema de la asamblea anual 
de la APA. ¿Cómo se pueden prevenir los problemas de la de-
presión, el abuso de drogas, o la esquizofrenia en los jóvenes 
que son genéticamente vulnerables o que viven en entornos 
que facilitan la aparición de esos trastornos? Partían de la 
consideración de que los mayores progresos en la prevención 
provienen de una perspectiva centrada en construir sistemá-
ticamente competencias, no en corregir debilidades. “Hemos 
descubierto –dice Seligman– que hay fortalezas humanas que 
actúan como frenos contra la enfermedad mental: la valentía, 
el pensar en el futuro, el optimismo, las habilidades sociales, 
la perseverancia, la fe, la esperanza, la honestidad, por ejem-

La nueva ciencia de 
la prevención 
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plo. La gran tarea de la prevención en este siglo será crear 
una ciencia de las fortalezas humanas cuya misión capaz de 
comprender y aprender cómo fomentar esas virtudes en la 
gente joven (Seligman, 2002).

Es evidente que este nuevo concepto de Ciencia de la 
Prevención sitúa en su centro a la educación como forma-
ción del carácter, es decir, como adquisición personal de re-
cursos cognitivos, afectivos ejecutivos y morales necesarios 
para una vida deseable. Es difícil incluso separar los fi nes de 
ambas –prevención y educación– cuando la educación toma 
como objetivo la formación de las fortalezas personales que 
van a proteger al sujeto de comportamientos dañinos. En su 
último libro, Seligman sistematiza el concepto de “bienestar” 
como gran objetivo de la medicina, de la psicología, de la 
educación y de las políticas sociales. Su teoría del bienestar 
consta de cinco elementos: la emoción positiva, la entrega a 
una actividad, el sentido, las relaciones positivas y los logros 
(Seligman, 2011). 

Esta Nueva Ciencia de la Prevención tiene cierto parecido 
con la inmunología. De hecho, Seligman reconoce que su 
interés por ella vino de un comentario del profesor Salk, el 
inventor de la vacuna contra la poliomielitis, sobre lo impor-
tante que sería encontrar una vacuna contra las enfermedades 
mentales y los problemas del comportamiento. Los programas 
de prevención positiva intentan fortalecer las defensas de las 
personas. De hecho, uno de los mas conocidos, elaborado 
por Donald Meichenbaum se denomina “Inoculación del 
estrés”(Meichenbaum, 1987).

La educación tiene un esencial protagonismo en la adqui-
sición de esas capacidades, lo que implica –y eso es una gran 
noticia– que pueden enseñarse y aprenderse. Por ejemplo, 
la Universidad de Pensilvania ha elaborado un Programa de 
resiliencia, que reduce y previene de la depresión, la ansie-
dad y los problemas de comportamiento. También mejora el 
comportamiento relacionado con la salud, ya que los adultos 
jóvenes que terminan el programa presentan menos síntomas 
de enfermedades físicas, menos visitas al médico debidas a 
enfermedades, siguen una dieta mas saludable y hacen más 
ejercicio físico (Brunwasser & Guillham, 2008). La capacidad 
de aprendizaje se mantiene en todas las edades. El ejército esta-
dounidense ha decidido aplicar masivamente estos programas. 
El razonamiento era que fomentar la resiliencia mejoraría la 
resistencia de los soldados al estrés, lo que disminuiría el gasto 
médico necesario para atender a las enfermedades que provoca 
(Seligman, 2011). Por otra parte, el ejército comprobó que 
la mayor parte de los suicidios de los soldados destinados 
en Irak guardan una estrecha relación con el fracaso de una 
relación de pareja, por lo que encargaron a J.M. Gottman un 
programa para mejorar esas relaciones (Gottman & Gottman, 
2001). Desde el punto de vista científi co es importante esta 
decisión del ejército estadounidense porque permite tener 
los datos de más de un millón de personas. Todo el mundo 
sabe la importancia que tuvo una iniciativa parecida en el 
afi anzamiento de los test de inteligencia.

Estos programas iniciados por la Psicología Positiva tienen 
también infl uencia en la prevalencia de enfermedades físicas 
como los trastornos cardiovasculares, la vulnerabilidad a las 
infecciones (Seligman, 2011).

Un modelo integrador para la Ciencia de la 
prevención

Hemos visto que el modelo más clásico de la prevención 
actuaba sobre los factores de riesgo y de protección, mientras 
que el modelo de la Psicología positiva parece enfatizar los 
recursos personales. La Psicología positiva procede en gran 
parte de la psicología cognitiva, que da excesiva importan-
cia al modo de interpretar la realidad. Su lema es una cita 
de Epicteto: “No nos hace sufrir lo que nos sucede, sino la 
interpretación que damos a lo que nos sucede”. Esto hace 
recaer toda la carga sobre el sujeto, cuando, en realidad, en 
muchas ocasiones lo que hay que procurar no es tanto que 
el sujeto cambie su interpretación como que se atreva a cam-
biar la realidad. La psicología cognitiva ha sido acusada de 
conformismo social y de engañar con las virtudes sanadoras 
del optimismo (Ehrenreich, 2011).

Necesitamos un modelo integrador. La prevención debe 
intentar conocer los factores de riesgo para poder desacti-
varlos, y potenciar los factores de protección, entre los que 
se encuentran las competencias que la Psicología positiva 
menciona. Hemos progresado mucho en el conocimiento 
de los factores de riesgo y de la complejidad de sus relacio-
nes con los desordenes clínicos. Sabemos que su infl uencia 
puede fl uctuar a lo largo del desarrollo. Por ejemplo, Bell 
encuentra que solo el 21% de los casos estudiados per-
manecía bajo la infl uencia de un mismo factor de riesgo 
a través de todo el periodo de evaluación del Boston Early 
Education Project (Bell, 1992). Un factor de riesgo como la 
relación con los pares con conductas problemáticas antiso-
ciales solo ocurre en la adolescencia. Por el contrario, una 
pobre vigilancia parental se relaciona con los desordenes 
conductuales a lo largo de toda la infancia y adolescencia. 
La exposición a muchos riesgos tienen efecto acumulativo, 
y en algunos casos la gravedad aumenta exponencialmente 
(Rutter, 1980). Los problemas conyugales producen pro-
blemas de conducta en los niños y depresión en las mujeres 
(Markman & Jones-Leonard, 1985). La pobre relación con 
los pares predice difi cultades escolares (Ladd, 1990). Los 
défi cit en la resolución de problemas sociales y la difi cul-
tad para comprender las claves sociales producen muchos 
problemas en la infancia (Asarnow & Callan, 1985). Los 
factores de riesgo deben ser atendidos antes de que se hayan 
estabilizado como causas de la disfunción. Por ejemplo, el 
rechazo de los iguales, la agresividad, y la pobre supervisión 
parental a los 10 años, predicen conductas antisociales a los 
12. Por eso conviene iniciar la intervención a los 10 años, 
es decir, antes de que la disfunción aparezca (Dishion, y 
cols., 1991).

La prevención efectiva requiere una coordinada acción 
sobre cada uno de los factores que interviene en el modelo 
de riesgo. Los factores de riesgo en los individuos, las fami-
lias, escuelas, relaciones con iguales y entornos comunitarios 
son interdependientes. Para enfrentarse a esos factores hay 
que elaborar programas preventivos que incluyan la escuela, 
los padres, las organizaciones comunitarias y los medios de 
comunicación. Y esto implica colaboración entre los sistemas 
educativos, el gobierno, el sistema de salud y los servicios 
sociales. Los estudios epigenéticos corroboran la importancia 
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del entorno en la manifestación de predisposiciones gené-
ticas.

En este artículo voy a centrarme sobre todo en los facto-
res protectores y en especial en los que pueden fomentarse 
mediante la educación. Cowen señala dos tipos de factores 
protectores: 1) características individuales, temperamento, 
destrezas cognitivas y conductuales; y 2) las características 
del entorno infantil, tales como el soporte social, la calidez 
parental, una disciplina apropiada, la supervisión adulta, y los 
lazos afectivos con la familia o con otros modelos prosociales. 
Por ejemplo, varios proyectos sobre los riesgos de esquizo-
frenia han mostrado que las cualidades positivas de la familia 
pueden proporcionar alguna protección (Asarnow, 1988). Se 
han hecho algunas intervenciones efi caces sobre el entorno 
educativo del niño para aumentar los soportes comunitarios 
y familiares (Goodman, 1987, Cowen, 1985).

Se va consiguiendo un acuerdo básico entre los investiga-
dores sobre los factores de protección. Silbereisen y Lerner han 
identifi cado 40 (veinte internos, educativos; y veinte externos, 
contextuales, sociales).

Los recursos internos son: 1) logro y motivación en la 
escuela; 2) participación activa en el aprendizaje escolar; 3) 
tareas de casa a las que dedica al menos una hora al día; 4) 
vínculos afectivos con el colegio; 5) leer por el placer de leer; 
6) cuidar y ayudar a otras personas; 7) dar importancia a la 
igualdad y a la justicia social; 8) integridad; 9) honestidad; 
10) responsabilidad; 11) autocontrol; 12) planifi car y tomar 
decisiones; 13) competencia interpersonal (empatía, sensi-
bilidad, habilidades para las relaciones sociales); 14) compe-
tencia cultural (se siente bien y sabe convivir con personas 
de otras culturas); 15) habilidades de resistencia (a la presión 
negativa del grupo); 16) resolución pacífi ca de los confl ictos; 
17) poder personal (tiene control de lo que sucede); 18) 
autoestima alta; 19) sentido de la vida; y 20) visión positiva 
de su futuro personal. 

Los factores sociales, que tienen también gran relevancia 
educativa, son: 1) apoyo familiar; 2) comunicación familiar 
positiva; 3) relaciones con otros adultos que dan apoyo; 4) 
vecindario que cuida; 5) entorno escolar que cuida y ama; 
6) padres que participan en la escuela; 7) comunidad que 
valora a los jóvenes; 8) jóvenes que realizan funciones en 
la comunidad; 9) servicio a los demás; 10) seguridad; 11) 
limites familiares (normas, consecuencias y supervisión); 12) 
límites escolares; 13) límites en el vecindario; 14) adultos 
que son modelo de comportamiento responsable y positivo; 
15) infl uencia positiva de los amigos; 16) altas expectativas 
(animarles a hacerlo bien); 17) actividades creativas; 18) 
programas para jóvenes (deportes, clubs, organizaciones es-
colares o juveniles); 19) comunidades religiosas; y 20) pasar 
sufi ciente tiempo en casa.

Este modelo se ha utilizado para prevenir el consumo 
abusivo de alcohol en gente joven. Se ha estudiado la relación 
entre estos recursos y la incidencia de conductas de riesgo 
mediante encuestas a 150.000 alumnos de Secundaria (6º 
a 12º grado), en 202 ciudades de EE.UU. En lo referente al 
consumo de alcohol, tomando como referencia haber bebido 
tres veces o más en el último mes o haberse emborrachado 
en las dos últimas semanas, los resultados son: han bebido el 

45% de los chicos y chicas que tienen entre 0 y 11 recursos 
(en total, de la lista anterior); el 26% de los que poseen entre 
11-20 recursos; el 11% de los que posee 21-30 recursos, y 
el 3% de chicos y chicas con 31-40 recursos (Silberesein & 
Lerner, 2007).

Últimamente se está dando gran importancia a los pro-
gramas para mejorar las funciones ejecutivas, es decir, las que 
se refi eren a la planifi cación, mantenimiento de las metas, 
control de la atención y de la impulsividad, porque aumentan 
las fortalezas personales (Blair & Diamond, 2008, Marina, 
2012, Tirapu-Ustárroz, 2012).

Así pues, se han desarrollado numerosos programas 
especiales para prevenir distintos problemas (Eccles & 
Gootman, 2003). Pero el gran reto era intentar unifi carlos 
dentro de un programa educativo único y manejable. Eso 
es lo que he intentado en los programas que con mi he 
equipo he elaborado para la Universidad de Padres (www.
universidaddepadres.es). Ha sido posible porque muchas de 
esas fortalezas se solapan, complementan o refuerzan. De 
hecho, en una macroinvestigación intercultural dirigida por 
Peterson y Seligman se aislaron solo seis virtudes básicas, 
reconocidas y valoradas universalmente (Peterson & Selig-
man, 2004). En la UP hemos articulado todo el desarrollo 
educativo –de los 0 a los 16– en la adquisición paulatina 
de unas estructuras y hábitos fundamentales:
1. Una adecuada representación del mundo. Percibimos 

y sentimos desde las creencias que tenemos acerca de la 
realidad, de uno mismo y de los demás. Por lo tanto, si 
esa representación es inadecuada, lo será también el resto 
de la vida mental.

2. Habilidades cognitivas. Fomentar la capacidad de aprendi-
zaje, las habilidades intelectuales, la inteligencia generado-
ra de buenas ideas, el dominio de la atención, la capacidad 
de resolver problemas, la inteligencia crítica.

3. Educación emocional. Aprendizaje de una actitud vital 
activa, de la seguridad en sí mismo, desarrollo de la mo-
tivación, del optimismo, la resiliencia, y la gestión de los 
sentimientos difíciles (miedo, ira, envidia, frustración, 
etc.).

4. La construcción de la voluntad. Consiste en el desarrollo 
de las funciones ejecutivas (Marina, 2012), en el aprendi-
zaje de la libertad y la responsabilidad, y en la adquisición 
de las virtudes de la acción: generosidad, perseverancia, 
resistencia.

5. El lenguaje y la comunicación. Damos una gran impor-
tancia a la gestión del lenguaje interior como instrumento 
de la inteligencia ejecutiva para dirigir nuestras operacio-
nes. Y, por supuesto, fomentamos la competencia lingüís-
tica en todas sus vertientes.

6. Sociabilidad. Trata de desarrollar: 1) los sentimientos 
sociales (altruismo, compasión, solidaridad, respeto); 
2) las actitudes prosociales (colaboración, ayuda, trabajo 
en equipo, participación, voluntariado); y 3) los valores 
morales y la búsqueda de la justicia.
Creo que este nuevo modo de enfocar la educación nos 

permite integrar los aspectos principales de la Nueva Ciencia 
de la Prevención. El fortalecimiento de los recursos intelectua-
les, afectivos, ejecutivos y morales de los niños les pone en 
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buenas condiciones para enfrentarse a los inevitables confl ic-
tos, frustraciones y esfuerzos a que se verán inevitablemente 
expuestos.
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Neonato de 8 días de vida, ingresado por cuadro de 
bronquiolitis VRS positivo con fi ebre y buen estado 
general. Embarazo controlado, ecografías y serolo-

gías prenatales normales. Lactancia materna exclusiva. Cultivo 
rectovaginal materno para Streptococcus agalactiae incom-
pletamente tratado. Se objetiva lesión vesiculosa en el segun-
do dedo de la mano derecha de día y medio de evolución, 
coincidiendo con el ingreso en la planta de hospitalización.

¿Cuál es el diagnóstico de sospecha?

a. Melanosis pustulosa neonatal.
b. Infección fetal o perinatal por herpes simple.
c. Quemadura.
d. Ampolla por succión.
e. Epidermolisis bullosa simple.

Imagen en Pediatría Clínica.
Haz tu diagnóstico
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Respuesta correcta
d. Ampolla por succión.

Discusión
Las ampollas por succión son lesiones causadas por la 

succión vigorosa del recién nacido o del feto intraútero. Se 
pueden localizar en antebrazo, muñeca, mano o parte dorsal 
del pulgar e índice. 

Están presentes en muchas ocasiones al nacer o pueden 
desarrollarse posteriormente, y suelen ser ampollas fl áccidas, 
serosas y rodeadas de piel normal. 

Están rellenas de un líquido claro y rompen dejando ero-
siones superfi ciales. 

Su diagnóstico es por exclusión. Debe sospecharse en 
aquellos recién nacidos o neonatos con estas lesiones carac-
terísticas en las localizaciones típicas, pudiendo ser uni o 
bilaterales, en ausencia de afectación del estado general y sin 
otra clínica acompañante. Apoya el diagnóstico ver al neonato 
succionando las zonas afectas (ya sea de forma prenatal, en 
los controles ecográfi cos, o postnatalmente). 

No precisan tratamiento, ya que se trata de una lesión 
benigna. Se resuelven de forma espontánea en pocos días.

Dentro del diagnóstico diferencial, debemos tener en 
cuenta otros procesos que pueden presentar lesiones vesiculo-
ampollosas similares: las infecciones (herpes simple, varicela, 
Listeria monocytogenes, sífi lis congénita, impétigo ampolloso, 
Candida…), enfermedades autoinmunes (lupus neonatal…), 
enfermedades ampollosas, incontinencia pigmenti y lesiones 
benignas transitorias (melanosis pustulosa, eritema tóxico…).

En el caso de nuestro paciente, desde su ingreso se man-
tiene a dieta absoluta con fl uidoterapia intravenosa por el 
cuadro de difi cultad respiratoria, lo que favorece la succión 
continua del dedo índice por la ausencia de ingesta oral y la 
presencia del refl ejo de succión. El estado general era bueno, 
sin signos clínicos ni analíticos que nos hicieran sospechar una 
coinfección por ningún otro germen. La afi rmación materna y 
la visualización en repetidas ocasiones por parte del personal 
médico y de enfermería del mecanismo de succión, permitió 
confi rmar la sospecha diagnóstica y excluir otras patologías 
de mayor gravedad. Se debe tener en cuenta esta posibilidad 
e investigarla, ya que podrá evitar la realización de pruebas 
complementarias innecesarias.

La melanosis pustulosa neonatal es una patología benigna 
que se manifi esta desde el nacimiento (en nuestro paciente, la 
lesión aparece a la semana de vida). Las lesiones características 
son pequeñas pústulas superfi ciales (a diferencia del aspecto 
vesicular de la del caso que presentamos) que se rompen con 
facilidad, dejando un collarete de escama fi na y máculas hi-

perpigmentadas. Las lesiones pueden ser escasas o numerosas, 
afectando a cualquier parte de la superfi cie cutánea, incluyen-
do palmas, plantas y cuero cabelludo. Las pústulas perduran 
48 horas, pero las máculas pueden persistir varios meses. Su 
causa es desconocida. No es necesario ningún tratamiento. 
Es un trastorno asintomático y autolimitado.

La posibilidad de una infección fetal o perinatal por el 
virus herpes simple no parece la más adecuada dada la au-
sencia de otras lesiones similares, ni de datos clínicos o ana-
líticos compatibles, en un neonato con buen estado general. 
La madre no refi ere lesiones cutáneas de herpes genital ni a 
otros niveles.

La opción de la quemadura se descartó por la ausencia de 
historia clínica compatible y al objetivar la succión continua 
del dedo índice por parte del neonato.

La epidermólisis ampollosa (EA) se trata de un grupo 
heterogéneo de patologías hereditarias caracterizadas por una 
marcada fragilidad de la piel y las mucosas, que desencadena la 
formación de ampollas y úlceras en respuesta a traumatismos 
menores. Los sitios que más se afectan son los expuestos a la 
fricción y la presión frecuentes. 

Existen tres formas principales de la enfermedad: EA sim-
ple (EAS), de la unión (EAU) y distrófi ca (EAD). La epider-
mólisis ampollosa simple típicamente aparece al nacimiento 
o en infancia temprana. Las ampollas aparecen al nacer, se 
originan tras un evento traumático y frecuentemente apa-
recen en las palmas y las plantas; son fl áccidas y, al rom-
perse, dejan una costra, sin atrofi a o cicatriz. La formación 
de ampollas ocurre con mayor frecuencia en la infancia y 
disminuye con la edad.

Puede afectar a las mucosas y la distribución corporal es 
menos caprichosa que en las ampollas de succión, pudiendo 
aparecer lesiones a distintos niveles en zonas no accesibles 
a la succión.
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Las revisiones de pediatría que te pueden interesar publicadas en las revistas
internacionales más importantes.

Pediatría general y extrahospitalaria
 

 Childhood cough. BMJ. 2012; 344: e1177
Magnífi co artículo que revisa el abordaje diagnóstico y 

terapéutico de la tos en Pediatría. Los autores proponen un 
diagnóstico diferencial, una historia y una exploración física 
dirigida y unos criterios para pruebas de imagen y derivación 
en la tos aguda y evalúan los benefi cios demostrados por los 
distintos tratamientos. También, revisan la tos crónica, desta-
cando los mismos puntos de la tos aguda. Muy interesante, 
conciso y bien estructurado.

 Paediatric screening for hypercholesterolaemia in 
Europe. Arch Dis Child. 2012; 97: 272-6

La hipercolesterolemia es un problema importante en Pe-
diatría, ya que un abordaje precoz permitirá evitar importantes 
complicaciones en la vida adulta. Los autores describen las 
recomendaciones de cribado de la AAP y de la AHA para la 
hipercolesterolemia en niños como las diferentes estrategias 
de cribado desarrolladas en diferentes países. Finalmente, pro-
ponen unas recomendaciones y revisan las recomendaciones 
de tratamiento.

 Investigating the pregnant woman exposed to a 
child with a rash. BMJ 2012 344:e1790

Si una madre embarazada te ha preguntado sobre este tema 
y no has sabido qué hacer (y, sobre todo, no has sabido qué 
decir), creo que esta revisión te vendrá tan bien como me ha 
venido a mí. Los autores proponen un abordaje basado en la 
identifi cación del tipo de exantema del niño (maculopapular 
o vesicular). Para cada tipo, los autores revisan las pruebas 
complementarias que están indicadas en el niño y en la em-
barazada, la defi nición de contacto y el tratamiento que hay 
que proponer a la embarazada.

 Long-term neurodevelopmental outcomes after in-
trauterine and neonatal insults: a systematic review. Lancet. 
2012; 379: 445-52

Importante revisión sistemática que nos ofrece datos sobre 
el pronóstico de los supervivientes de diferentes “insultos” 
perinatales, como el nacimiento pretérmino, la sepsis (sobre 
todo, en prematuros), la meningitis, la hiperbilirrubinemia 

y las infecciones congénitas. En sus resultados, destaca la fre-
cuencia de secuelas neurológicas que parece haberse mante-
nido estable en las últimas décadas (en el probable contexto 
de disminución de mortalidad pero aumento de la morbili-
dad en los pacientes más graves). La impresionante cantidad 
de información que transmiten los autores hacen el artículo 
de complicada lectura pero, aún así, representa una lectura 
obligada sobre un tema tan polémico como importante para 
la mayoría de las subespecialidades pediátricas y para los pe-
diatras de Atención Primaria.

 Clinical management of achondroplasia. Arch Dis 
Child. 2012; 97: 129-34

Como comentan los propios autores, la acondroplasia es 
una patología lo sufi cientemente frecuente como para que 
algún paciente se cruce en nuestro camino. Además, es una 
enfermedad que puede cursar sin muchas complicaciones si 
se realiza un abordaje que se anticipe a la instauración clínica 
de las mismas. La revisión supone un excelente resumen de 
todos los aspectos relacionados con este síndrome.

 The developing immune system – from foetus to todd-
ler. Acta Paediatr. 2012; 101: 120-7

El objetivo de este artículo es revisar los conocimientos 
básicos disponibles sobre el desarrollo del sistema inmune 
en la infancia para reconocer las implicaciones clínicas de 
estos hechos. Muy recomendable para ponerse al día en una 
ciencia emergente y con importantes lazos con la Pediatría, 
como la Inmunología.

Dermatología

 Skin care practices for newborns and infants: review 
of the clinical evidence for best practices. Pediatr Dermatol. 
2012; 29(1): 1-14

Los autores realizan una revisión sistemática sobre el 
desarrollo de la piel en la lactancia y los efectos de los dis-
tintos hábitos de cuidados sobre la piel sana. En un campo 
donde existen recomendaciones contradictorias y creencias 
y prejuicios que se asimilan a conocimientos, los autores 
consiguen recopilar datos científi cos relevantes para dar 
recomendaciones sobre el baño o el lavado de los recién 
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nacidos y sobre el uso de productos de limpieza y sus efec-
tos adversos.

 Update on topical glucocorticoid use in chlidren. Curr 
Opin Pediatr. 2012; 24: 121-8

Valioso artículo, en especial por su discusión sobre los 
efectos adversos de los glucocorticoides cutáneos.

Digestivo

 Reviewing a patient with coeliac disease. BMJ. 
2012; 344: d8152

Los autores revisan qué aspectos deben cubrirse en cada 
revisión de un paciente con enfermedad celíaca y el uso 
razonado de la anamnesis, la exploración física, las pruebas 
complementarias y las valoraciones por nutricionistas y en 
Atención Primaria. Revisan las complicaciones graves (in-
sufi ciencia pancreática y linfoma de intestino delgado) y a 
largo plazo (osteoporosis e hipoesplenismo) asociadas a la 
celiaquía.

 Management of chronic hepatitis C infection in chil-
dren. Curr Opin Pediatr. 2012; 24: 113-20

Dada su progresión a cirrosis y las complicaciones, esta 
revisión general sobre la hepatitis C merece la pena ser leída. 
Los autores resumen la historia natural de la infección, las 
peculiaridades de la transmisión vertical, el curso benigno 
durante la infancia con una progresión en la juventud, el 
abordaje diagnóstico desde el cribado con ELISA hasta la 
confi rmación con RIBA y PCR, los nuevos biomarcadores 
no invasivos de la progresión a fi brosis que emergen para 
evitar la biopsia y los métodos terapéuticos actuales (IFN 
pergilado + ribavirina) como los emergentes protocolos de 
triple terapia con inhibidores de la proteasa y otros posibles 
futuros abordajes.

Endocrinología

 Clinical practice: Delayed puberty. New Engl J Med. 
2012; 366(5): 443-53

Valiosa revisión sobre el retraso puberal. De este artículo 
cabe destacar la propuesta de un algoritmo diagnóstico con 
una cuidadosa e interesante argumentación del mismo en 
el texto. Plantea una serie de pruebas de primera línea (tasa 
de crecimiento, Tanner, volumen testicular, analítica gene-
ral, edad ósea, FSH, LH, IGF-1 y testosterona en varones) 
y pruebas de segunda línea. También, discute los diferentes 
abordajes terapéuticos, tanto para el retraso constitucional 
de crecimiento y pubertad como para el hipogonadismo 
permanente.

 Premature adrenarche. Arch Dis Child. 2012; 97: 
250-4

Excelente artículo donde se revisa la fi siología de la adre-
narquia y fi siopatología de la adrenarquia prematura. Los 
autores proporcionan un resumen de la clínica y de los 
métodos diagnósticos empleados en la evaluación de esos 
pacientes para luego abordar las potenciales asociaciones 

de este trastorno con el bajo peso al nacimiento, el riesgo 
cardiovascular, el síndrome del ovario poliquístico y factores 
genéticos.

Infectología

 The Diagnosis of Tuberculosis. Pediatr Infect Dis 
J. 2012; 31: 302-5

Es un tema complicado, pero los autores son capaces de 
condensar y ordenar una enorme cantidad de información 
en 3 caras. Los autores repasan la utilidad de los métodos 
establecidos como los diferentes métodos de examen di-
recto al microscopio y los distintos sistemas de cultivo de 
las diferentes muestras (esputo, aspirado gástrico, esputo 
inducido, aspirado nasofaríngeo, heces, líquido cefalorra-
quídeo…), el test de Mantoux o las pruebas de imagen. 
También, discuten nuevas tecnologías diagnósticas, como 
los ensayos basados en bacteriófagos, el sensor de gases, los 
métodos basados en la reacción en cadena de la polimerasa, 
los métodos basados en la producción de interferón o el 
lipoarabinomanano.

 Management of a child with suspected acute septic 
artritis. Arch Dis Child. 2012; 97: 287-92

Revisión sistemática sobre el tratamiento de la artritis sép-
tica que discute la elección de antibiótico empírica y dirigida, 
la duración del tratamiento antibiótico, los métodos para la 
monitorización de la evolución de estos pacientes y el posible 
papel de la cirugía en el tratamiento.

 Advances in management of low-risk febrile neutro-
penia. Curr Opin Pediatr. 2012; 24: 40-5

Interesante revisión sobre el abordaje extrahospitalario 
de los pacientes oncológicos con neutropenia de bajo ries-
go. Los autores discuten puntos clave de esta problemática 
como: ¿qué es una neutropenia de bajo riesgo en Pediatría?, 
¿es seguro y efi caz el tratamiento extrahospitalario? o, ¿es 
realmente efi ciente?

Nefrología y Urología

 Endoscopic treatment of primary vesicoureteral re-
fl ux. N Eng J Med. 2012; 366: 1218-26

Tras una muy interesante revisión sobre la situación ge-
neral del refl ujo, los autores revisan la evidencia disponible 
sobre el tratamiento del refl ujo de alto grado y proponen 
después consejos para el manejo en una situación de evidencia 
limitada como ésta.

Neurología

 Diagnosis and management of the epilepsies in 
adults and children: summary of updated NICE guidance. 
BMJ. 2012; 344: e281

Los autores nos ofrecen una revisión simplifi cada y re-
sumida sobre las guías del National Institute of Clinical 
Excellence al respecto de la epilepsia. De especial interés, 
son las dos tablas que acompañan al artículo, describiendo 
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la terapéutica de primera línea y de segunda elección para 
los tipos semiológicos y los síndromes epilépticos más fre-
cuentes.

 Encephalitis in children. Arch Dis Child. 2012; 
97: 150-61

Aunque es un síndrome raro, la encefalitis tiene conse-
cuencias potencialmente graves y su manejo ha cambiado 
marcadamente en los últimos años. Los autores revisan la 
etiopatogenia, la epidemiología, la clínica y las pruebas com-
plementarias necesarias en el manejo de estos pacientes, para 
terminar comentando detalles terapéuticos, como la cobertura 
empírica antiviral y antibiótica, la terapéutica específi ca de 
la encefalitis por distintos agentes o el controvertido papel 
de los esteroides.

 What causes attention défi cit hyperactivity disorder? 
Arch Dis Child. 2012; 97: 260-7

Concisa puesta al día sobre el papel de los factores gené-
ticos y ambientales del TDAH. Se revisan los resultados de los 
estudios de genes candidatos, de los GWAS (Genome-Wide 
Analysis Studies) y de los CNV (Copy Number Variants) y 
de la asociación con anomalías cromosómicas y trastornos 
monogénicos con el TDAH. Se discute el papel de los facto-
res ambientales, como el tabaquismo materno, la ingesta de 
alcohol o el uso de drogas o el estrés durante el embarazo, el 
bajo peso o la prematuridad, factores dietéticos o adversidades 
tempranas en la patogenia del TDAH. También, se analiza la 
potencialidad de sesgos en los análisis realizados por la inte-
racción genoma-ambiente en el desarrollo de este problema 
del neurodesarrollo.

Obesidad

 Toward a unifying hypothesis of metabolic syndrome. 
Pediatrics. 2012; 129: 557-70

La epidemia de obesidad requiere una actualización cons-
tante del conocimiento para el pediatra. El síndrome metabólico 
es una de sus complicaciones y se caracteriza anatómicamente 
por el depósito de grasa ectópica y, funcionalmente, por la 
resistencia insulínica. Los mecanismos íntimos de la resistencia 
insulínica apenas se conocían hace muy pocos años, pero hoy 
sabemos muchas cosas sobre los mismos y sobre la importancia 
que tiene la época pediátrica en su instauración. El objetivo de 
este artículo es resumirlos para transmitirlos a los pediatras.

Psiquiatría infantil

 Depression in adolescence. Lancet. 2012; 379: 
1056-67

Magnífi ca revisión sobre una enfermedad que afecta al 
4-5% de los pacientes en la adolescencia media y tardía al año. 
Supone el factor más importante relacionado con una causa 
de muerte muy frecuente entre nuestros pacientes, como es 
el suicidio y representa una causa importante de problemas 
sociales, educativos y de uso de sustancias y de obesidad en 
este grupo de edad. Sin embargo, se olvida como diagnós-
tico en una población de por sí olvidada. El objetivo de esta 
revisión es destacar la importancia de este trastorno y de 
sus comorbilidades, discutir la etiopatogénesis y ofrecer un 
algoritmo dedicado a conseguir una mayor tasa de detección 
y diagnóstico y un abordaje adecuado desde la Atención Pri-
maria. ¡Obligada lectura para cualquier pediatra!

+Pediatrí@ 
Esta nueva sección pretende dar a conocer aquellas tecnologías nuevas para la difícil (o imposible) 
tarea de enfrentarse a un ordenador para obtener información útil (es decir, de alta calidad,
actualizada y completa pero no excesiva).

Esta página, de aspecto algo rudimentario, representa 
una interesante fuente de conocimiento práctico en un 
área en la que generalmente se sabe menos de lo que 

se debería saber. En http://goo.gl/s3JTp, podemos encontrar 
145 vídeos con descripciones sobre la exploración neurológica 
con una perspectiva basada en el neurodesarrollo. Podemos 
aprender los detalles de la exploración neurológica del neo-

nato, del lactante (6, 12 y 18 meses) y del inicio de la edad 
preescolar (2 años).

Creo que esta página es útil para aprender y para resolver 
dudas de cómo realizar pruebas concretas y supone un es-
fuerzo muy importante de sus autores para sintetizar puntos 
vitales de la exploración neurológica.

¡Echadle un ojo!

Pediatric NeuroLogic Exam

D. Gómez Andrés
MIR. Hospital Universitario La Paz.

Trastornos del Desarrollo y Maduración Neurológica. IdiPaz-UAM
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 Introducción

La investigación clínica en pediatría tiene múltiples pecu-
liaridades que la diferencian de la investigación clínica 
en otros grupos de edades, y en otros grupos de pacien-

tes. En primer lugar, los niños no son “adultos pequeños”, 
sino que tienen unas características fi siológicas y fi siopatoló-
gicas muy diferentes a las de los adultos (por ejemplo, la pro-

porción de agua corporal, la inmadurez de algunos sistemas 
enzimáticos). Además, no son un grupo homogéneo, ya que 
estas mismas características, son muy diferentes en distintos 
tramos de edad pediátrica (neonatos, niños menores de 3 años 
o pre-adolescentes), y más si consideramos que, en ocasiones, 
se consideran niños a los menores de 18 años (incluidos los 
menores maduros, mayores de 16 años).

Ética e investigación clínica
en Pediatría

I. Galende Domínguez 
 Médico especialista en Farmacología Clínica. Magíster en Bioética-UCM.

Agencia Laín Entralgo. Consejería de Sanidad de la Comunidad de Madrid
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Pediatr Integral 2012; XVI(4): 342.e1-342.e.8

En esta nueva sección se van a presentar los capítulos del libro
“Manual de Iniciación a la Investigación en Pediatría de Atención Primaria” 

recientemente editado por la SEPEAP. Consideramos esencial potenciar y desarrollar                                                                                                                                      
  los conocimientos, habilidades y actitudes de los pediatras de Atención Primaria en el campo de la 

investigación, que contribuirá a mejorar el cuidado de nuestros pacientes.
Os animamos a que nos enviéis vuestros trabajos de investigación, que tras la evaluación por

el Consejo editorial, podrán ser publicados en la revista. ¡Esperamos vuestras aportaciones!    
Consejo editorial de PI

Disponible en Internet desde el 30 de junio de 2012

 El texto completo únicamente está disponible en: www.sepeap.org y www.pediatriaintegral.es
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Crítica de libros

ERES TU MEMORIA. Conócete a ti mismo

Luis Rojas Marcos
Espasa Libros SLU; 2011

Cualquier pediatra con años de ejercicio clínico ha podido 
ser testigo del progresivo deterioro educativo de muchos de 
los escolares atendidos en sus respectivas consultas durante 
las dos últimas décadas. Los repetidos cambios legislativos en 
materia de educación, siempre dependientes del color político 
del poder ejecutivo de turno, han ido empeorando el mínimo 
nivel de exigencia requerido, tendiendo de forma absurda 
a huir del esfuerzo y del deseable cultivo de la excelencia 
educativa. Muy al contrario, se ha procedido a “igualar por 
abajo”, evitando, en pro de una mal entendida “igualdad”, 
el estímulo y premio debidos al alumno brillante. Resultado: 
aumento manifi esto del fracaso escolar e incluso del abandono 
del estudio a edades cada vez más precoces. España ocupa uno 
de los peores puestos en el ranking educativo de los países 
desarrollados.

El comprobar cómo esta joven y sufrida generación de 
escolares no desarrollan en absoluto el cultivo de la memo-
ria, pilar básico del conocimiento, nos lleva a interesarnos 
por este libro de Luis ROJAS MARCOS (Sevilla, 1943), psi-

quiatra de prestigio internacional, tanto asistencial como 
docente, en el Sistema de Sanidad y Hospitales Públicos de 
Nueva York y en el Departamento de Psiquiatría de la New 
York University. Su título: ERES TU MEMORIA, nos atrae 
inmediatamente, su lectura nos apasiona y nos obliga a un 
debido comentario informando al pediatra lector de su in-
teresante contenido.

Estamos ante un libro de algo más de 200 páginas, pulcra-
mente editado por Espasa, y que se lee con verdadera fruición, 
dada la amenidad de estilo del autor; amenidad compatible 
con un admirable rigor científi co. El interés que despierta en 
el sorprendido lector el detallado estudio que de la memoria 
va desgranando el autor, amplía enormemente el horizonte 
establecido –inicialmente reducido al escolar– para abarcar 
el valor de la memoria, como base del conocimiento y del 
aprendizaje, desde la más tierna infancia hasta la más avan-
zada senectud.

Comienza Luis Rojas Marcos destacando las principales 
funciones de la memoria: grabar, guardar, evocar y borrar 
(el olvido, tan importante). Gracias a la memoria nos en-
tendemos con nuestros semejantes, les transmitimos nuestro 
saber y forjamos nuestras relaciones: en suma, convivi-
mos. La memoria es el cemento que une todas nuestras 
sensaciones, experiencias y conocimientos. Todo el texto 
va enriquecido con multitud de valiosas citas y sabrosas 
anécdotas, fruto de la amplia actividad y las variadas y 
enriquecedoras relaciones profesionales establecidas por 
nuestro inquieto autor. Testigo excepcional de la destruc-
ción terrorista de las Torres Gemelas de Nueva York el 11 
de septiembre de 2001, como director de los hospitales 
públicos de la ciudad, confi gura un tipo de memoria emo-
cional que califi ca como memoria traumática o trastorno 
por estrés postraumático.

Que la memoria nos permite aprender es mensaje básico 
en este libro, reafi rmando nuestra inquietud por la falta de 
cultivo de la misma en nuestros planes educativos. Combatir 
la falta de atención y cultivar el ejercicio o ensayo repetido de 
lo aprendido será la forma más segura y efi caz de enriquecer 
nuestra memoria permanente. 

El impacto de Internet y demás medios de información 
digital son destacados por Rojas Marcos como indudable 
memoria pública indeleble, con muy actuales e interesantes 
consideraciones. Valora como preocupante la llamada me-
moria sugestionable tan frecuente en los niños, cuanto más 
pequeños, más infl uenciables. Entre los trastornos cerebra-
les “venenos de la memoria” destaca, como la más temida 
demencia, la enfermedad de Alzheimer, la más frecuente en 
nuestro medio.

Van a ser la intensa actividad intelectual, el ejercicio fí-
sico regular y la relación social activa, los tres sólidos pilares 
en que habrá de basarse la actitud personal, recomendada por 
Luis Rojas Marcos, para el feliz mantenimiento de una buena 
memoria desde la infancia hasta la senectud.

PEDIATRÍA INTEGRAL

Carlos Marina
Pediatra y Profesor de la
Universidad Europea de
Madrid (UEM)
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NOTICIAS
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Visita nuestra web
Director: Dr. A. Redondo Romero

www.sepeap.org
A través de nuestra Web puedes encontrar:

• Información de la Agencia Ofi cial del Medicamento.
• Criterios del Ministerio de Sanidad y Consumo sobre la 

valoración de méritos para la fase de selección de Facul-
tativos Especialistas de Área.

• Puedes bajar los CD-ROM de los Congresos Nacionales 
de la SEPEAP.

• Puedes acceder a los resúmenes de los últimos números 
de Pediatría Integral.

• También puedes acceder a los números anteriores com-
pletos de Pediatría Integral.

• Información sobre Congresos.
• Informe sobre Premios y Becas.
• Puedes solicitar tu nombre de usuario para acceder a toda 

la información que te ofrecemos.
• Ofertas de trabajo.
• Carpeta profesional.
• A través de nuestra Web tienes un amplio campo de co-

nexiones.
 Nuestra web: www.sepeap.org ¡Te espera!

Pediatría Integral
Volumen XVI, Número 3

“Dermatología”
 Editorial
 J. de la Flor i Brú
1. Trastornos cutáneos más frecuentes del recién nacido y 

del lactante. Dermatitis del pañal
 I. Vitoria Miñana
2. Dermatitis atópica
 M.L. Ridao i Redondo

3. Enfermedades víricas de la piel
 R. Jiménez Alés
4. Enfermedades bacterianas de la piel
 F.A. Moraga Llop, A. Martínez Roig
5. Micosis cutáneas en los niños
 J.M. Rojo García, M.L. Martínez Barranca
 Regreso a las bases
 Bases diagnósticas de las enfermedades cutáneas
 T. Pozo Román
 Brújula para Educadores
 Niños con altas capacidades
 J.A. Marina
 El Rincón del Residente
 Caso clínico MIR. Haz tu diagnóstico
 Exantema inespecífi co en recién nacido
 L. Rivas Arribas, V. Ojea Jorge, J.F. Hurtado Díaz,

J.A. Couceiro Gianzo
 Investigar en Atención Primaria
 Referencias legales en la investigación pediátrica
 A. Nieto Conesa

Temas de los próximos números
Volumen XVI, Número 5

“Hematología”
1. Anemias en la infancia y adolescencia. Clasifi cación y 

diagnóstico
 Á. Hernández Merino
2. Anemias microcíticas. Anemia ferropénica
 L.C. Blesa Baviera 
3. Anemias hemolíticas en la infancia
 H. González García 
4. Fisiopatología y trastornos de la coagulación 

hereditarios más frecuentes
 A. Cervera Bravo
5. Púrpuras. Trombocitopenia inmune primaria
 A. Fierro Urturi

Volumen XVI, Número 6

“Oncología 1”
1. Bases genéticas y moleculares de los tumores

infantiles
 A. González-Meneses López
2. Detección precoz del cáncer en AP
 V. Losa Frías
3. Leucemias. Leucemia linfoblástica aguda
 Á. Lassaletta Atienza
4. Linfomas. Enfermedad de Hodgkin y linfoma

no Hodgkin
 J. Sánchez de Toledo  
5. Tumores cerebrales
 F. Villarejo Ortega
6. Síndromes de histiocitosis
 L. Madero López

 Ped Int XVI-4.indb   344 29/06/12   10:05


