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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN DERMATOLOG~A PEDIATRICA 

De la lesion elemental al diagnostico clinic0 

La lectura e interpretacion de las lesiones elementales dermatologicas es el primer paso para 
enfocar el diagnostico de una dermatosis. Sin embargo, sigue siendo una de las asignaturas pendientes 
para muchos medicos de asistencia primaria, incluyendo medicos de familia y pediatras. Es frecuente 
observar en 10s servicios de urgencias como estos hojean libros de dermatologia, a ser posible con 
abundante iconografia, para ver a que se parece la dermatosis del paciente que-tienen delante. Para 
ello es imprescindible la clasificaci6n de las lesiones que presenta el enfermo en una o varias de las 
diversas categorias de lesiones elementales. 

El objetivo de esta obra es exponer las enfermedades agrupadas segljn la lesion elemental que la 
caracteriza con mayor frecuencia, no en funcion de criterios fisiopatogenicos como lo hacen la mayoria 
de textos de la especialidad. De esta forma, por una parte se sistematiza la labor del medico y por 
otra, dado que muchas dermatosis presentan varios tipos de lesiones elementales, es posible consultar 
el diagnostico diferencial morfologico que se expone a mod0 de tabla en cada capitulo. De cada 
lesion elemental se ilustran 10s procesos dermatologicos mas frecuentes en la infancia y junto a cada 
figura se subrayan 10s aspectos clinicos mas ljtiles para el diagnostico de esa enfermedad, favoreciendo 
la capacidad de observacion del medico y reforzando la memoria fotografica. Asi mismo, de forma 
breve se incluyen aspectos etiologicos y terapeuticos basicos y sobre todo practicos para el quehacer 
asistencial cotidiano. 

Si bien existen obras de este tip0 para el medico general, creemos y esperamos que este libro 
pueda cubrir el hueco que existe al respecto para pediatras y dermatologos interesados en la 
dermatologia pediatrica. 

Vicente Garcia-Patos Briones 
Francisco Javier Vazquez Doval 
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Capítulo 1 
Clasificación de las lesiones elementales 

Los pilares del diagnóstico dermatológico son la inspección visual y la palpación. La "lectura de la piel" se 
inicia reconociendo la lesión o lesiones elementales que tiene el paciente; éstas constituyen el alfabeto para 
describir la dermatosis y son el primer escalón para plantear un diagnóstico diferencial. Mediante la inspección, 
valoraremos el número, tamaño, forma, localización, distribución y configuración de las lesiones; gracias a la 
palpación determinaremos su consistencia, textura, temperatura, grado de humedad, profundidad, sensibilidad 
y grado de adherencia a planos contiguos. 

En la práctica debemos tener presente que la mayoría de las dermatosis se manifiestan con diferentes tipos 
de lesiones elementales simultánea o secuencialmente, constituyendo lo que denominamos una erupción 
polimorfa. Aunque tal vez sea demasiado simplista, pero con una finalidad didáctica, en esta obra clasificaremos 
las enfermedades dermatológicas teniendo en cuenta la lesión elemental más frecuente y característica. 

Las lesiones elementales cutáneas primarias son aquellas que aparecen sobre la piel previamente sana; las 
secundarias se originan por transformación o evolución de las primarias o por causas accidentales externas. A su 
vez, cada una de ellas puede ser sobreelevada (por encima del nivel de la piel), estar al mismo nivel, o aparecer 
hundida o deprimida (por debajo del nivel de la piel) (Tabla 1 ). De forma excepcional, algunas lesiones elementales 
secundarias pueden ser primarias, como ocurre con las escamas de las ictiosis. 

L -  - - - - - - 

Primarias Secundarias 
- - -- 

Sobreelevadas - Pápula - Escama 
- Placa - Costra 
- Vesícula - Cicatriz hipertrófica 
- Ampolla - Queloide 
- Pústula - Edema o hipertrofia 
- Roncha - Hiperplasia 
- Quiste 
- Queratosis 
- Tubérculo 
- Goma 
- Tumor 

L. ". - 
Al nivel de la piel - Mácula - Escleroatrofia 

- Nódulo - Poiquilodermia 

- ... . - Esclerosis 

Bajo el nivel de la piel - Erosión 
- Úlcera 
- Gangrena 
- Excoriación 
- Fisura 
- Atrofia 
- Aplasia 

t 

- - 
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Capitulo 2 

Lesiones elementales primarias 
sobreelevadas 

+ PLACA 

-+ VES~CULA 

-+ AMPOLLA 

PL~STULA 

-+ RONCHA 

+ QUISTE 

+ QUERATOSIS 

-+ TUBERCULO 

-+ GOMA 

-+ TUMOR 



Las pfrpulas son lesiones elementales sobreelevadas en relaci6n con la piel circundante, d idas,  que no 
sobrepasan 1 cm dedibmetro. En la tabla I se exponen 10s diferentes tipos de pbpulas seglin su origen, morfologia 
y color. El origen indica el lugar de asiento de la alteraci6n microsc6pica (epidermis, dermis, follculo pilosebbceo . . . I  
que da origen a la pbpula. La morfologia de las phpulas puede ser acuminada, con escamas o umbilicada. El 
color es variable oscilando entre el rojo y el amarillo 

Origen Epidkrmicas --3 Verrugas vulgares 
Verrugas planas 

Mixtas 

Acljmulos celulares 
- Nevus melanocitico intradkrmico 
- Histiocitosis X 
Depbitos metabolicos 
- Liquen amiloideo 
- Milium coloide 

Liquen ruber plano 
Exantemas papulares 
- Pitiriasis liquenoide 
- Sindrome de Gianotti-Crosti 

Foliculares + Acne polimorfo 
Queratosis pilar simple 

Morfologia 
- - 

Acuminada + Miliaria rubra 

Escamosas Psoriasis 
Pitiriasis liquenoide 
Liquen ruber plano 
Liquen simple cronico 
Pitiriasis rubra pilar 
Enfermedad de Darier 

Umbilicada Molluscum contagiosum 

Color Eritematosas Hiperplasia angiolinfoide 
Linfocitoma cut6neo 
Granuloma facial 
lnfiltrado linfocitario de Jessner 
Sacoidosis 
Erupci6n polimorfa luminica 
Sifilis secundaria 
Granuloma anular 
Acne inflamatorio 

Hemorrhgicas -+ Vasculitis 
Picaduras de insect0 

Amarillas --3 Xantogranuloma 
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Figura 1. Verrugas vulgares. 

En estos casos, las phpulas son 
consecuencia de una hiperplasia 
de 10s elementos celulares de la 
epidermis. Como ejemplo cabe 
setialar las verrugas vulgares, 
verrugas planas y liquen simple 
cr6nico. 

Las verrugasvulgares (Figura 1) 
son la expresi6n cutdnea de la 
infecci6n por el virus del papiloma 
humano (VPH), que constituye una 
familia devirus ADN de doble helice 
incluida dentro de la clase Papo- 
vavirus. Las verrugas vulgares son 
pdpulas de consistencia firme, del 
color de la piel circundante o 
ligeramente mas blanquecinas, al 
tacto son rugosas y muestran cierta 

tendencia a confluir. Su diagn6stico es sencillo en la mayoria de 10s casos, ya que suelen asentar en la piel de 10s 
dedos de las manos de 10s nifios. Su tratamiento exige tener siempre presente que las verrugas vulgares pueden 
involucionar de manera espontdnea. No obstante, el paciente o sus padres suelen exigir una actitud activa, en cuyo 
caso se pueden emplear diversos m6todos de destruccidn de las c6lulas infectadas: queratoliticos (hcido salicilico), 
vesicantes, crioterapia, electrocoagulacibn, laserterapia (colorante puisado, CO,), etc. 

Las verrugas planas (Figura 2), 
suelen estar caracterizadas por 
pdpulas de pequetio tamatio, en 
ocasiones poco perceptibles debido 
a que el color es similar al de la piel 
normal. Su lugar de asiento tipico es 
la cara, particularmente en las 
mejillas o en el menton, per0 
tambikn se pueden presentar en 10s 
antebrazos y en el dorso de las 
manos. Su tratamiento consiste en 
la aplicacibn de cremas de hcido 
retinoico a concentraciones lige- 
ramente irritantes. 

Figura 2. Verrugas planas. 



Figura 3. Nevus intradermico. 

Papulas dermicas 

Los nevus melanociticos son las 
tumoraciones ben~gnas mas 
frecuentes en el ser humano. La 
mayoria de ellas aparecen a partir 
de 10s 5 atios de v~da y se desarrollan 
hasta 10s 30-35. Esta idea deber de 
ser explicada a 10s padres de 10s 
nitios que nos consultan por la 
presencia de lunares. Los nevus 
intradermicos (Figura 3) son papulas 
de tamaAo pequetio, escasamente 
pigmentadas, cuyo relieve es 
consecuencia del acumulo en la 
dermis de celulas nevicas con un 
grado var~able de pigmento. 

La escision mediante rebanado 
es el tratamiento de election. 

La forma mas grave de histiocitosis es la 
enfermedad de Letterer-Siwe (Figura 4), que afecta 
a 10s nii7os menores de dos ai7os de edad. 

La manifestacion inlcial habitual de la 
enfermedad de Letterer-Siwe es el cuadro cutaneo. 
La lesi6n inicial es una pequetia papula dhrmica de 
1-2 mm de digmetro localizada en el tronco; 
progresivamente la lesion se descama, se hace 
costrosa e incluso purpurica. Aunque en un inicio 
las lesiones se encuentran aisladas, en el cuero 
cabelludo pueden llegar a unirse formando grandes 
superficies costrosas dificiles de diferenciar de una 
dermatitis seborreica. Como signos clinicos de 
afectacion interna setialamos: linfadenopatia, 
hepatopatia, lesiones pulmonares y afectacion del 
sistema hematopoy6tico que suele cursar con 
trombocitopenia y anemia grave. El diagnostic0 es 
basicamente histopatol6gico: infiltrado constituido 
por celulas en cuyo interior se evidencian (mediante 
microscopia electrbnica) unas estructuras en raqueta 
o bast6n que corresponden a 10s granulos de Birbeck 
de las c(3lulas de Langerhans. Ademas, 10s estudios 

C % . .  

de inmunohistoquimica demuestran positividad en 
las celulas del infiltrado para la proteina S-100 y para 
el antigen0 CD-la. Finalmente, en relaci6n con el 

/ tratamiento, 6ste dependera de la gravedad del 
cuadro clinico: monoterapia con corticosteroides, 

.- - vincristina, vinblastina, metotrexato, ciclofosfamida, 
Figura 4. Enfermedad de Letterer-Siwe. clorambucilo y poliquimioterapia. 
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Papulas mixtas 

En este tipo de phpulas la alteraci6n asienta en dermis y epidermis. 
El liquen ruber plano (Figura 5) es una dermatosis papular, inflamatoria, no contagiosa, de curso subagudo 

o cr6nico. Las lesiones son phpulas poligonales, de pocos milimetros de diametro. Su borde es sobreelevado y 
bien delimitado. La superficie es 
plana y brilla reflejando la luz. El 
color de las lesiones es inicialmente 
rojizo y a medida que sevan curando 
dejan zonas de hiperpigmentacibn 
residual. Las estrias de Wickham es 
una fina reticula de coloracibn 
blanquecina, situada sobre la 
superficie de las lesiones. La 
localizaci6n tambien es carac- 
teristica, ya que suelen asentar en 
la superficie anterior de las 
muiiecas, maleolos internos, dorso 
de 10s pies, zona lumbar, etc. Las 
mucosas se pueden encontrar 
afectadas, particularmente la 

I mucosa yugal, el borde rojo de 10s 
labios y la mucosa genital (especial- 
mente el glande). Se han empleado 
diversos medicamentos por via 

rlgura s. Llquen rumr plano. sistemica, per0 10s irnicos de 
eficacia comprobada son 10s corti- 

costeroides (prednisona). Por via t6pica han de aplicarse corticosteroides, particularmente cuando las lesiones 
no son muy extensas. Las lesiones de la mucosa oral responden de forma moderada a preparados con isotretinoina 
o corticosteroides en excipiente adhesivo, p incluso a retinoides como el acitretino o la isotretinoina por via oral. 

La enfermedad de Gianotti-Crosti (Figura 6) se caracteriza por un brote de phpulas eritematosas, no pruri- 
ginosas, parcialmente confluentes 
y sin tendencia a la recidiva. 
Asientan preferentemente en las 
zonas acrales (mejillas, nalgas, 
extremidades), de ahi el termino de 
acrodermatitis papular infantil 
empleado para designar la 
enfermedad. Simulthneamente a 
las lesiones cuthneas suele haber 
poliadenopatia y hepatomegalia. 
Las phpulas tipicas de la enfer- 
medad se caracterizan por una 
vasculitis subaguda con un 
infiltrado dermico linfohistiocitico. 
El tgatamiento debe ser sinto- 
mhtico, tanto por via general 
(antihistaminicos) como por via 
t6pica (corticosteroides no halo- 
genados). m 

Figura 6. Enfermedad de Gianotti-Crosti. 
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I 
PBpulas foliculares 

En este caso las phpulas asientan en 
el foliculo pilosebaceo. 

El acne polimorfo es una de las 
enfermedades dermatolbgicas mas 
frecuentes. Se inicia en la pubertad y se 
resuelve en 10s primeros aiios de la vida 

1 
adulta. Sus efectos son fundamen- 
talmente esteticos per0 pueden tener 
importantes repercusiones sobre el 
psiquismo del paciente. 

Las lesiones elementales primarias 
son el microcomed6n, comedbn cerrado 
y comed6n abierto, las cuales se suceden 
de manera progresiva (acne come- 
doniano) (Figura 7). Estas lesiones son 
consecuencia de un trastorno de la 
queratinizaci6n en el infundibulo pilose- 
baceo que, por la continua acumulacibn 
de corneocitos, se vuelve esfbrico. Los 
comedones abiertos se forman a partir de 
10s cerrados por su crecimiento 
continuado. En 10s estadios avanzados se 
produce la inflamaci6n de estas lesiones 
apareciendo las phpulas eritematosas y 
las phstulas. 

Figura 7. Acne de predominio comedoniano. El tratamieito de las lesiones 
iniciales es con productos a base de 

Acid0 retinbico. Al desarrollarse las lesi.ones inflamatorias es necesario el empleo de antibi6ticos t6picos 
(eritromicina, clindamicina) o por via oral (minociclina, doxiciclina ...). 

La queratosis pilar simple (Figura 8) se puede definir como una alteraci6n benigna de la queratinizaci6n de 10s 
foliculos pilosos cuyo ostium se rellena de queratina y protruye por encima del nivel de la piel, conformando unas 
papulas caracteristicas, rasposas al tacto, - - - 
que se localizan preferentemente en las 
superficies de extensi6n de las extre- r --- . --.= 
midades superiores. Tambikn suelen estar 
presentes en las superficies laterales de 
10s muslos. Estas lesiones preferen- 

3 
temente afectan a niAas desde E '  

momento del nacimiento hasta I 
pubertad. El cuadro cllnico es tan I 
caracteristico que no se suele confundir 
con otros procesos, si bien es preciso 
excluir su asociaci6n con la ictiosis vulgar I 
y el ulerithema ophryogenes. En el 
tratamiento se emplea pomadas de Bcido 
salicilico al 3-5%, cremas de urea al 10- 
20% y cremas de tretinolna al 0,025%- 
0,1%. Tambi6n son Cltiles 10s baAos 
hipert6nicos, baAos oleosos y la abrasi6n 
mecanica con piedra pbmez. 6 Figura 8. Queratosis pilar simple. 

- 
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PBpulas con escamas 

En este caso las phpulas tipicas se encuentran recubiertas de una lesi6n elemental secundaria (escama) que 
estudiaremos en el ca~itulo 4. 

b- 
La psoriasis (Figura 9) es una 

ermatosis eritemato-escamosa que 
afecta al2% de la poblaci6n general. 
Las lesiones se inician como phpulas 
eritematosas recubiertas de d escamas blanco-plateadas que van 
creciendo excentricamente, siendo 
su morfologia redondeada. Cuando - las lesiones son t i~ icas .  el 
diagn6stico es fhcil y excepcional- 
mente se precisan otras pruebas 
complementarias a parte de la mera 
inspeccibn clinica, siguiendo el 
raspado met6dico de Brocq: las 
escamas se desprenden con cierta 
facilidad raspando la superficie con 
una cucharilla dermatol6gica 

I (fen6meno de la bujia de cera); si se 
continba raspando despues de 
eliminar las escamas, se puede llegar 
a desprender una fina membrana 
que recubre el techo de la lesi6n 

Figura 9. PBpula de psoriasis. 

(membrana de Duncan - Bulckley), tras la cual se produce un 
sangrado en gotas que se denomina rocio hemordgico de 
Auspin. Estos datos y la valoraci6n de todo el tegument0 
cuthneo suelen ser suficientes para hacer el diagn6stico. 

El tratamiento t6pico incluye el descostrado c 
salicilada y la aplicaci6n de pomadas de corticoid 
tazaroteno, calcipotriol y alquitranes. Por via sistem 
puede administrarse acitretino, metotrexate, etc. 

La pitiriasis liquenoide se caracteriza por una erupci 

1 
de lesiones papulosas, eritemato-descamativas, 
pequeiio tamafio y sin tendencia a confluir. 

varioliforme aguda) se manifiesta por lesiones con 
epidermica que curan dejando cicatrices variolif 

presencia de cicatrices varioliformes residuales. E 
tratamiento se han empleado, con resultados variable 
eritromicina, tetraciclinas, fotoquimioterapia y metotrexato. Figura 10. Pitiriasis liquenoide. 
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La pitiriasisrubra pilar (Figura 11) es una enfermedad de etiologia desconocida. Las lesiones elementales son las 
phpulas foliculares de 1-3 mm, que tienen una forma puntiaguda debido a la queratosis central. Las localizaciones 
preferentes son el dorso de 10s dedos v las manos, superfices de extensi6n de las extremidades, el pecho. el abdomen 
y la regi6n glljtea. Existen ademas, placas de eritema querathsico, de color rojo asalmonado y con descamaci6n fina 

Figura I I. rlrlrlasis rubra p71,1.' 

La enfermedad de Darier (Figura 12) es un transtorno 
genbtico de la queratinizaci6n que se transmite de manera 
autos6mica dominante, con penetrancia completa y 
expresividad variable. 

En la actualidad sabemos que el gen causal se localiza 
en el locus 12q23-q24.1. Es probable que esta mutacibn 
altere las setiales mediadas por el calcio intracelular, 
provocando disregulaciones en el proceso de dife- 
renciaci6n celular, proliferaci6n y adhesihn. Las lesiones 
mBs caracteristicas se localizan en las zonas seborreicas 
del tronco, cuero cabelludo, frente y zonas laterales del 
cuello. Se tratan de papulas de aspect0 grasiento, 
coronadas por una costra, de color parduzco y 
ocasionalmente hipocr6micas cuando la piel del paciente 
es oscura. Las lesiones individuales muestran cierta 
tendencia a confluir formando placas. Es frecuente 
detectar afectacibn flexural. Las lesiones suelen aparecer 
tras episodios de exposici6n solar y el picor es un sintoma 
frecuente. Los nitios con enfermedades oligosintom6ticas 
o asintomhticas no precisan tratamiento alguno. Los 
pacientes adultos o 10s j6venes pueden necesitar un 
tratam~ento activo con emolientes a base de urea y Bcido 
Iactico. Pueden emplearse desinfectantes y antibi6ticos 
t6picos para reducir la flora bacteriana cutrjnea que causa 
procesos infecciosos. El papel de 10s nuevos retinoides, 
tanto t6picos como orales en el control de la enfermedad 
es muy importante, destacando entre 10s primeros el 
tazaroteno y de 10s segundos el acitretino. 

superficial. Es muy caracteristico la 
presencia de islotes de piel sana 
entre las lesiones. 

El diagnostic0 diferencial debe 
realizarse con la psoriasis, enferme- 
dad con la que presenta ciertas 
similitudes. Sin embargo, histologi- 
camente carece de exoserosis en 
la capa c6rnea, de microabscesos 
de Munro y de reaccibn inflamatoria 
intensa en la dermis superior. 

El tratamiento de la pitiriasis 
rubra pilar debe combinar las 
medidas tbpicas con emolientes 
(urea), vitamina D, o tretinoina con 
10s tratamientos generales. De 
estos irltimos se recomienda el 
empleo de vitamina A, acitretino, 
isotretinoino, o incluso citosthticos 
como metotrexato. 

Figura 12. E. .. -. .::zdad de Dar 



Plpulas umbilicadas 
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Papulas eritematosas 

La sarcoidosis (Figura 14) es un 
proceso inflamatorio granulomatoso 
que puede afectar, ademAs de la piel, 
otros 6rganos internos como 10s 
pulmones y 10s ganglios linf8ticos. 

Las manifestaciones cutheas 
son variadas. Se suele ver afectada 
la cara per0 tambibn las extremida- 
des. Las lesiones son papulas de 
configuraci6n anular o arqueada. El 
color es similar al de la piel 
adyacente o ligeramente erite- 
matoso. El diagnbstico se basa en 
la sospecha clinica y en su con- 
firmaci6n histopatologica. En el 
tratamiento se pueden emplear con 
kxito 10s corticoides porvia general, 
10s corticoides t6picos del tip0 
prednicarbato o mometasona (para 
lesiones localizadas), el metotrexate -p -- ~ -pp p- 

y 10s antipal~jdicos de slntesis. Figura 14. Sarcoidosis. 



El granuloma anular (Figura 15) 
es una enfermedad cuthnea 
benigna caracterizada por una 
inflamacibn granulomatosa de la 
dermis media y reticular en la cual 
se aprecian histiocitos en empa- 
lizada y celulas gigantes multi- 
nucleadas rodeando una zona de 
necrobiosis del colageno. Es 
frecuente en nitios y en adultos 
jbvenes. Las lesiones suelen asentar 
en el dorso de las manos y de 10s 
pies, en 10s dedos y sobre las 
grandes articulaciones o las nalgas. 
Las lesiones individuales son 
pequetias papulas planas, bien 
delimitadas y ligeramente eritema- 
tosas. Aumentan de tamatio de 

Figura 15. Granuloma anular. manera progresiva y adquieren una 
distribucibn anular o numular. El 

borde de las lesiones suele ser de consistencia dura. En el diagnbstico diferencial hemos de considerar el 
liquen plano anular, la sarcoidosis, la necrobiosis lipoidica o 10s nbdulos reumatoides. 

Los tratamientos son tan numerosos como ineficaces: esteroides tbpicos, niacinamida, dapsona, 
hidroxicloroquina, salazopirina, etc. Con frecuencia se describen remisiones espontaneas de la enfermedad. 

El acn6, como hemos visto ante- 
riormente en sus manifestaciones iniciales, 
se caracteriza por micropapulas de color 
similar a la piel o comedones abiertos. Sin. 
embargo, a medida que la enfermedad 
evoluciona, se desarrollan las carac- 
teristicas papulas eritematosas, algunas de 
las cuales alcanzan tamatios de casi 1 cm 
(Figura 16). Posteriormente, estas lesiones 
pueden persistir o evolucionar hacia 
p6stulas. En la fase de enfermedad inflama- 
toria activa, con papulas eritematosas 
mljltiples, se pueden efectuar tratamientos 
con antibioterapia via oral (minociclina, 
doxiciclina, azitromicina) o isotretinoino. 

Figura 16. Acne papular inflamatorio. - 



Diagn6stico diferencial en dermatologia pedihtrica 

Figura 17. Pljrpura de Schonlein-Henoch, 

Papulas amarillas 

El color de estas phpulas es rojo plirpura a 
consecuencia de la extravasaci6n hemhtica en 
dermis. 

Las pdpulas hemorrhgicas son las lesiones 
elementales propias de la vasculitis leucocito- 
cldstica y especialmente de la pbrpura de 
Schonlein-Henoch (Figura 17). Generalmente, la 
dermatosis se manifiesta tras una infecci6n 
estreptocbcica con un period0 de latencia de 1-2 
jemanas. Las lesiones se distribuyen de forma 
simbtrica afectando las piernas y las nalgas, si bien 
pueden aparecer en cualquier otra localizaci6n 
tegumentaria aunque noes frecuente su presencia 
en las palmas, plantas, cara o superficies flexoras 
de las extremidades. lnicialmente son de color 
rosado o rojo azulado y posteriormente se hacen 
hemorrhgicas. Ademhs de las tipicas pdpulas, 
tambibn se pueden ver lesiones urticariales, 
vesiculas e incluso ampollas hemorrhgicas. El 
cuadro clinic0 general caracteristico de esta 
enfermedad, cursa con tumefaci6n articular 
dolororsa, sintomas gastrointestinales y nefritis. 
La actitud terapkutica debe incluir el reposo en 
cama, la penicilina, si hay infecci6n estreptoc6cica 
jemostrada, 10s glucortjcoides orales, o la 
;upresi6n de cualquier agente desencadenante. 

El xantogranuloma juvenil (Figura 18) es una enfermedad benigna de la infancia caracterizada por una o varias 
lesiones papylares. amarillentas de asoecto xantomatoide. Suelen aparecer durante las primeras semanas o meses 

1 
de vida. Se local~zan preferentemente en 
la cabeza y en la superficie de extensi6n 
de las extremidades. La lesi6n puede ser 
Gnica o mliltiple. Las alteraciones sist6- 
micas son infrecuentes. En el diagn6stico 
diferencial debemos considerar la 
enfermedad de Hand-Schuller-Christian o 
el xantoma diseminado. El xantogranu- 
loma juvenil no suele precisar tratamiento 
ya que tiende a desaparecer de manera 
esponthnea. No obstante, es conveniente 
realizar un seguimiento escrupuloso de la 
evoluci6n y en caso de progresi6n con 
afectaci6n ocular podrian estar indicados 
10s corticoides orales. 

Figura 18. Xantogranuloma juvenil, 



Placa - 
Placa es una zona circunscrita de la piel que mide mhs de 1 cm de diametro y esta ligeramente sobreelevada. 

Esta lesion elemental puede aparecer desde el principio de la dermatosis o ser consecuencia de la confluencia 
de varias papulas. 

En la Tabla II exponemos la clasificaci6n de las placas en funci6n de su morfologia (escamosas, querat6sicas) 
y color (purpurica, eritematosa, amarillentas). 

TABLA II: PLACAS 

Morfologia Escamosas + Dermatofitosis 
Psoriasis 
Dermatitis seborreica 
Pitiriasis rosada de Gibert 
Neurodermitis 
Micosis fungoide 
Enfermedad de Paget 
Enfermeda-d de Bowen 
Eccema de contact0 
Leishmaniasis 
Lupus vulgar 

Queratosicas Nevus epidbrmico 
Verrugas en mosaic0 

Color Purpljricas 

Eritematosas 

Edema agudo hemorrhgico 
del lactante 

Malos tratos en la infancia 

Celulitis 
Mixedema petribial 
Necrobiosis lipofdica 
Linfoma cutaneo de cblulas T 

Amarillentas + Pseudoxantoma elhstico 



Placas escamosas 

Figura 1. Dermatofitosis (Tinea faciei). 

Las placas eritematoescamosas se carac- 
terizan por mostrar sobre un fondo de color rojo 
la presencia de mOltiples escamas blanquecinas. 

Las dermatofitosis (Figura 1 ) pueden afectar a 
las zonas pilosas y a la piel lampitia. La tinea corporis 
se caracteriza por la presencia de lesiones 
escamosas, sobre una base mhs o menos 
eritematosa, con remisi6n en el centro y avance en 
la periferia. Por lo general, suele haber alglin 
antecendente de contact0 con animates do- 
mbsticos (gatos, perros o conejos). Para efectuar 
el diagnostic0 es ljtil la exploracibn de las lesiones 
con luz de Wood, examen micol6gico direct0 con 
KOH y cultivo de escamas procedentes del borde 
de progresion de las lesiones. Es muy importante 
efectuar correctamente el diagn6stico de las 
dermatofitosis, incluso recurriendo al cultivo, ya que 
es relativamente f6cil confundirla con un eccema 
numular, la pitiriasis rosada o una psoriasis. 

El tratamiento t6pico con derivados 
imidaz6licos (ketoconazol, bifonazol, etc.) es 
suficiente para las lesiones poco extensas. Por via 
oral pueden emplearse triazoles (fluconazol, 
itraconazol) o alilaminas (terbinafina). 

Las lesiones de psoriasis 
(Figura 2) son inicialmente de 
pequefio tamafio per0 a medida 
que van creciendo se transfor- 
man en placas eritematosas 
recubiertas de escamas blanco- 
plateadas, que con frecuencia 
son descritas como de aspect0 
micaceo o nacarado. El diag- 
n6stico es sencillo, tanto si son 
las linicas lesiones de la 
dermatosis, como cuando 
existen otras lesiones tipicas de 
psoriasis en el cuero cabelludo. 
utias, codos, rodillas, etc. 

Como se ha comentado 
anteriormente (ver apartado de 
"Pdpulas con escamas") el 
tratamiento inicial es topico: 
vaselina salicilada, corticoides, 
tazaroteno, calcipotriol y alqui- 
tranes. L Figura 2. Psoriasis. 



Diagnbstico diferencial en dermatologia pedietrica - 
La dermatitis seborreica (Figura 

3) es una dermatosis eritemato- 
escamosa que afecta a las zonas 
seborreicas: zona centro facial, 
grandes pliegues, Brea medioto- 
rhcica, interescapular y cuero 
cabelludo. Las lesiones consisten 

- +  en placas eritematosas recubiertas 
de escamas blanquecino-amari- 
Ilentas. Existen dos etapas de 
mlxima prevalencia: en 10s lac- 
tantes durante 10s tres primeros 
meses de vida y tras la pubertad. 
En cuanto al diagn6stico diferencial 
en 10s lactantes se deben consi- 
derar todos 10s procesos que 
cursen con lesiones eritemato- 
descamativas en placas: psoriasis, 

Figura 3. Dermatitis seborreica. candidosis, dermatitis irritativa del 
paiial, dermatitis at6pica, etc. En 
ocasiones s61o la evoluci6n de las 

lesiones nos permitirh establecer con certeza el diagn6stico. Tratamiento: en el cuero cabelludo se pueden 
emplear champdes de sulfur0 de selenio, piritionato de zinc, ketoconazol o breas. En cualquier caso es necesario 
que la espuma este en contact0 con el cuero cabelludo, al menos, 5 minutos. En las zonas de piel lampiiia 10s 
corticoides proporcionan una buena respuesta en 10s brotes agudos de la enfermedad. De mantenimiento pueden 
emplearse cremas de succinato de litio o ketoconazol. 

La pitiriasis rosada de Gibert es una enfermedad eritemato-escamosa autolimitada y benigna. Su patogenesis 
no esth completamente aclarada, sospechlndose un origen virico o autoinmune. El cuadro clinic0 en la mayoria de 
10s casos es muy caracteristico. lnicialmente se presenta una gran placa eritemato-escamosa de forma oval, de 2- 

10 cm de dihmetro mayor, con el borde 
ligeramente elevado y el centro algo 
deprimido y que se denomina "placa 
heraldo" (Figura 4). De 7 a 14 dias despu6s 
de haber surgido la "placa heraldo" surgen 
mOltiples mhculas, papulas y placas de 
forma oval de 0.5 hasta 1.5 cm de diametro 
mayor, con distribuci6n simetrica y bilateral 
en el tronco y raices de las extremidades. 
Tipicamente el eje longitudinal de estas 
lesiones discurre paralelamente a 10s 
pliegues cutaneos dando lugar a una imagen 
tipica en "hrbol de navidad". 

Solamente en 10s cuadros atipicos 
(ausencia de "placa heraldo", lesiones 
vesiculosas o pdstulas) puede ser complejo 
el diagnbstico de las lesiones. El 

Figura 4. Placa heraldo. 

tratamiento sere s61o sintomhtico o bien se 
emplearh eritromicina 25-40 mglkgldia, 

, ". . . ... . . repartido en 4 dosis, durante 14 dlasT 



Figura 5. Neurodermitis. 

La neurodermitis (Figura 5) es 
consecuencia del frotamiento 
repetido de la piel, bien por 10s 
dedos o por algun objeto de punta 
roma. Desde un punto de vista 
anatomopatologico estas lesiones 
se producen por la proliferaci6n de 
10s queratinocitos y del estrato 
c6rne0, asi como por las modi- 
ficaciones que sufre el colhgeno 
dkrmico subyacente. Una de las 
enfermedades que con mayor 
frecuencia exhibe hreas de 
neurodermitis es la dermatitis 
at6pica. 

El fundamento terapkutico se 
basa en la eliminacion del prurito con 
antihistaminicos. T6picamente se 
usan emolientes, corticoides y 10s 
nuevos inmunosupresores t6picos: 
tacrolimus y pimecrolimus. 

El eccema de contacto o 
dermatitis alkrgica de contacto 
(Figura 6) es una dermatosis 
inflamatoria que reaparece cada 
vez que un individuo sensibilizado 
contacta con el alergeno. La 
morfologia de las lesiones 
elementales varia s e g h  la fase 
evolutiva de la dermatosis, de 
manera que inicalmente son 
manchas de color rojo, que 
evolucionan a placas, las cuales 
desarrollan vesiculas y posterior- 
mente se forman costras El 
diagnostic0 se basa, no solo en la 
morfologia de las lesiones y el 
prurito, sino t a m b i b  en la 
distribucion lesional que refleja el 
mod0 de contacto con el alergeno. 

I [ El diagn6stico del alergeno 
Figura 6. Dermatitis de contacto. causante de las lesiones se 

efect~ja mediante la prueba del 
parche. El tratamiento de las 

lesiones en cualquier fase consiste en la supresion del alergeno. En la fase aguda pueden estar indicados 10s 
corticoides t6picos (cremas o lociones) y 10s antihistaminicos que frenan el picor. En las lesiones cr6nicas. 
liquenificadas, se emplearhn corticoides vehiculizados en unguentos. 



Diannhsticn rlifnrencial en dennafnlnnia nnrliltrira - 

Figura 7. Nevus epidbrmico. 

Placas querat6sicas 

Bajo este tbrmino se incluyen aquellas 
lesiones en placa que son rugosas (querat6- 
sicas) al tacto. 

Los nevus epidermicos (Figura 7) son 
hamartomas en 10s cuales la epidermis es 
anormal, mostrando grados variables de 
hiperqueratosis. En la mayoria de 10s pacientes 
las lesiones son visibles al nacimiento o poco 
tiempo despubs y van a durar toda la vida. Al 
contrario de las neoplasias, estos nevus crecen 
al ritmo del paciente que 10s padece. Los nevus 
epidbrmicos pueden seguir un patr6n de 
distribucibn lineal, zosteriforme o segmentario. 
Las lesiones se caracterizan por placas 
eritematosas o marronhceas rasposas al tacto. 
Los nevus epid6rmicos lineales deben 
distinguirse de otras enfermedades infla- 
matorias de disposici6n lineal como el liquen 
plano lineal, la psoriasis lineal o el liquen 
estriado. El ljnico tratamiento realmente eficaz 
es la exbresis o escisi6n quir~jrgica, cuando sea 
posible. La cirugia debe incluir la dermis 
subyacente, ya que de lo contrario, las lesiones 
se pueden reproducir. Tambien se han 
empleado con bxito variable la dermoabrasih, 
criocirugia y el laser de7C0,. 

Placas purpuricas 

El edema agudo hemorrhgico 
del lactante (Figura 8) aparece en 
nifios menores de 2 aAos. Las 
lesiones, que pueden confundirse 
con el sindrome de Schijnlein- 
Henoch, se caracterizan por placas 
equim6ticas dolorosas que afectan 
a las partes distales de las extremi- 
dades y tambibn a las mejillas. En 
algunos pacientes se desarrollan 
dreas de necrosis o ampollas sobre 
las lesiones. Simultdneamente existe 
edema en la cara -ocasionalmente 
como signo de presentac16n- y en 
las extremidades. El cuadro clinic0 
carece de las manifestaciones 
sistbmicas del sindrome de 

Figura 8. Edema agudo hemorregico del l a c t a x  Schonlein-Henoch v se resuelve de 
manera espont~nea.en 1-3 semanas. 
El substrato histopatologico es una 
vasculitis. 



"; Placas eriternatosas 

La celulitis (Figura 9) es un 
proceso inflamatorio agudo de la 
dermis y del tejido celular subcuthneo 
causado generalmente por Strep- 
tococcuspyogenes o Staphilococcus 
aureus. Las lesiones se caracterizan 
por placas eritematosas, edema- 
tosas, calientes y de bordes poco 
definidos. Su localization preferente 
son las extremidades inferiores y la 
cara. Se acornpanan de signos 
generales como fiebre, rnalestar 
general, etc. El tratamiento siempre 
debe ser sist6mico con penicilinas 

- - semisint&icas, resistentes a la 
- a  .". penicilinasa o cefalosporinas. Al - inicio del tratamiento puede llegar a 

ser necesario el ingreso hospitalario 
-I para administrar la medicaci6n por 

Figura 9. Celulitis por Haemophilus en un niiio con varicela. via ~ntravenosa, si bien en pocos dias 

El linfoma cutsneo de celulas 
T riene sus manifestaciones 
clinicas iniciales a nivel cuthneo, en 
donde se localiza durante bas- 
tantes arios hasta que finalmente 
se disemina a ganglios linfhticos y 
a 6rganos internos. Esta enfer- 
medad ~ IJede  verse de rnanera FXZkS 
infrecuehte en niiios y en adoles- 

se puede pasar a la via oral. 

centes. El cuadro cl inic0 es i - . . . . . . . . . 

bastante tipico y suele rnostrar tres 1 
estadios sucesivos. La fase de 
eritema o premic6tica, la fase de 
placa o mic6tica (Figura 10) y la 
tercera fase o tumoral. En su 
tratamiento puede emplearse la 
radioterapia, las rnostazas nitro- 
genadas topicas o el PUVA. 

rlgura IU. Llnroma curaneo ae celulas I. 



Diagnóstico diferencial en dermatología pedistrica 

Figura 11. Necrobiosis lipoídica diabeticorum. 

Placas amarillas 

Las lesiones cutáneas del pseudoxantoma elástico 
(Figura 12) recuerdan a un "empedradou o "piel de gallina". 
Por su color amarillo se han considerado "similares a 
xantomas". 

Inicialmente son máculas de color amarillento que 
evolucionan a la formación de pápulas, tendentes a 
confluir en grandes placas localizadas en las axilas, caras 
laterales del cuello y en la parte superior del ombligo. A 
medida que transcurre el tiempo, las zonas donde asientan 
las lesiones se vuelven más laxas y los pliegues cutáneos 
se hacen más evidentes. Es frecuente que se produzca 
un fenómeno de Koebner en las cicatrices de estos 
pacientes y, de hecho, se ha propuesto el empleo de la 
biopsia de cicatrices para el diagnóstico de la enfermedad 
en pacientes sospechosos sin presencia de lesiones 
cutáneas características. Excepcionalmente se han 
descrito lesiones en el dorso del pene, en la zona mucosa 
del labio inferior y en la mucosa rectal. El diagnóstico 
diferencial debe establecerse con la elastosis actínica 
-infrecuente en la infancia-, los xantomas planos y lesiones 
por tratamiento con D-penicilamina. 

La necrobiosis l ipoídica 
diabeticorum (Figura 11) suele 
debutar en pacientes diabéticos 
conocidos, pero en algunos casos 
puede preceder al diagnóstico de 
la enfermedad. La localización 
típica es la superficie pretibial. Las 
lesiones, inicialmente, son pápu- 
las eritematosas que evolucionan 
hacia la formación de placas que 
suelen tener un borde sobre- 
elevado (eritematoso o desca- 
mativo) y un centro ligeramente 
deprimido (atrófico, de color 
amarillento o naranja). Cuando las 
lesiones se ulceran, la cicatrización 
puede ser bastante lenta. Los 
bordes activos se pueden tratar 
con corticoides intralesionales o 
tópicos. Las ulceraciones pueden 
precisar la práctica de un injerto 
cutáneo. 

Figura 12. Pseudoxantoma elástico. 



Vesicula y Ampolla 

Las vesiculas y las ampollas son elevaciones circunscritas de la piel de contenido liquido. Se denominan 
vesiculas o ampollas segirn su tamaAo sea menor o mayor de 0.5 cm, respectivamente. Segtin el nivel al que se 
acumula el liquido se diferencian vesiculas y ampollas intraepidkrmicas y subepidkrmicas. Los diversos 
componentes de las vesiculas y de las ampollas pueden dar lugar a las siguientes lesiones elementales 
secundarias: el techo a escamas, el contenido a costras y la base a erosiones (con perdida incompleta de la 
epidermis) o ljlceras (pkrdida de todo el espesor de la epidermis). En la prhctica es habitual encontrar la coexistencia 
simult6nea o secuencial de todas estas lesiones. 

Las vesiculas y ampollas de contenido hemorrhgico suelen ser subepidermicas, pues la epidermis esth exenta 
de vasos sanguineos. Las vesiculas y ampollas tienden a ser mhs tensas y resistentes a la presibn cuanto m8s 
profundamente se originan. Las vesiculas y ampollas intraepidermicas son mhs fragiles y se rompen con facilidad 
con la fricci6n suave (signo de Nikolsky). En las mucosas es excepcional observarvesiculas o ampollas intactas. 
Desde el punto de vista etiolbgico, las lesiones vesiculo-ampollosas pueden ser de causa fisico-quimica, genetica. 
infecciosa, inflamatoria, inmunol6gica o metab6lica. 

TABLA Ill: V E S ~ U L A S  Y AMPOLLAS 

Subcorneas Impbtigo ampolloso 
Sindrome de la escaldddura estafilocdcica 

lntraepiditrmicas -3 Eccema de contact0 agudo 
Dishidrosis 
Herpes simple 
Herpes varicela-zoster 
Penfigos 
Epiderm6lisis ampollosas simples 
lncontinentia pigmenti 

Subepidbrmicas 4 Picaduras de artr6podo 
Eritema fijo pigmentario ampolloso 
Eritema multiforme 
Necr6lisis epidhrmica t6xica 
Penfigoide ampolloso 
Dermatitis herpetiforme 
Dermatosis ampollosa por IgA lineal 
Epidermblisis ampollosas junturales y 

distr6ficas 
Ampollas del coma 
Bullosis diabeticorum 
Porfiria cuthnea tarda 
Liquen escleroatr6fico ampolloso 



Vesiculas y ampollas 

El impetigo es una infection 
superficial de la piel por estafiloco- 
cos o estreptococos especialmente 
frecuente en nifios. 

Las lesiones asientan en zonas 
descubiertas y por rascamiento 
pueden extenderse a otras hreas, 
dada su elevada contagiosidad. 
Pueden aparecer brotes epidhmicos. 

La forma estafiloc6cica se 
manifiesta con vesiculas y ampollas 
de contenido claro que se con- 
vierten en plistulas. Cuando se 
rompen dejan erosiones (Figura 1 ). 

El exudado se deseca originando 
costras amarillentas de aspect0 

Figura 1, Impetigo ampolloso estafiloc6c1co. melic6rico. Curan sin dejar cicatriz. 
Tambihn pueden aparecer vesiculas 

y ampollas sobre placas de erisipela estreptoc6cica o celulitis por otras bacterias. El tratamiento t6p1co (hcido 
fusldlco, clorhexidina o mupiroclna) lo reservamos para impktigos "pequefios" en nitios "grandes"; si existen 
lesiones numerosas (mds de 3) y en niAos muy pequetios es preferible el tratamiento sist6mico. 

El sindrome de la escaldadura estafiloc6cica es un proceso mediado por una exotoxina liberada desde un 
foco lnfeccioso estafiloc6cico cuthneo (sobre todo umbilical) o extracutaneo (faringeo o conjuntival). Esta toxina 
tlene efecto epidermolitico. Afecta predominantemente a nitios pequefios. Se inicia bruscamente con fiebre 

elevada, escalofrios y eritrodermia - generalizada, con sensaci6n de 
dolorimiento cuthneo En 24-48 
horas aparece descamacion, 
exudaci6n y fisuraci6n periorificial 
y despegamiento epid6rmico 
superficial, que desde 10s grandes 
pliegues se extiende a todo el 
tegumento, simulando una escal- 
dadura por agua caliente (Figura 2). 

La piel se desprende al friccionar 
(signo de Nikolsky). Las mucosas no - esthn comprometldas El diag- 

- nos t i c~  diferencial se plantea con 
la necrolisis epidbrmica toxica o 
sindrome de Lyell, de causa 
medicamentosa El pron6stlco es 
bueno, recomendhndose control 

- - hidroelectrolit ico, analgesia y 
T- antibi6ticos antiestafiloc6cicos 

Figura 2. Sindrome de la escaldadura estafilococica. 
sistbmicos (orales o endovenosos 
seghn la gravedad y la edad del 
ni Ao). 



Vesiculas y ampollas 
intraepidermicas 

Las lesiones elementales del 
eccema de contacto alergico agudo 
son las vesiculas y las ampollas 

' -7 (Figura 3 )  Adernas, existe eritema, 
edema e Intenso prurlto Cuando las 
vesiculas se rornpen, el exudado se 
deseca y se trasforma en costras. La 
morfologia es comlin a todos 10s 
eccemas agudos, s~endo la h~stor~a 
clinrca, la loca l~zac~dn  de las 
les~ones (donde ha contactado el 
alergeno) y las pruebas ep~cuthneas 
baslcas para establecer el dtagnos- 
tico. Los alergenos mas frecuentes 
en la infancia son: niquel, mercurio 
y sus derivados, gomas, crorno, per- 
fumes y conservantes. La derma- 
titis fotoalergica de contacto, por 

Figura 3. Eccema de contacto alergico por ketoprofeno. ejemplo por antiinflarnatorios o 
antihistaminicos topicos y la der- 

matitis de contacto aerotransportada, son formas peculiares de dermatitis de contacto alergica. El tratamiento 
sintomatico en la fase aguda consiste en fomentos con soluciones astringentes, tales corno permanganato potasico 
1/10.000 o agua de Burow, antihistaminicos orales y en casos graves, corticoides orales. La presencia de exudados y 
costras amarillentas sugieren una impetiginizacion, que hace recomendable atiadir antibioticos orales. Una vez seca la 
lesibn pueden aplicarse corticoides t6picos tip0 prednicarbato o mornetasona. 

La dishidrosis o eccema dishidrotico es un proceso inflamatorio que se rnanifiesta con vesiculas tensas y de 
contenido claro, a veces acornpatiadas de papulas y ampollas, y que tipicamente afecta las zonas laterales de 10s 
dedos de las manos (Figura 4) y con menor frecuencia, palmas, plantas y dedos de pies. El prurito suele ser 
intenso y la enfermedad cursa a brotes, con empeoramientos primaverales y ototiales. En algunos casos 
corresponde a una reaccion ide 
(reaccion de hipersensibilidad a 
distancia de un foco infeccioso; si es 
firngico se habla de miquide), sobre 
todo una tiiia del pie. Para diferenciar 
un eccema dishidrotico de una titia 
vesiculo-ampollar se debe realizar un 
examen micoldgico directo, y/o un 
cultivo en medio de Sabouraud. Las 
formas muy agudas que afectan las 
manos pueden corresponder a 
dermatit is de contacto. Muchos 
pacientes con eccema dishidrotico 
tienen una base at6pica. El tratamiento 
se basa en compresas humedas 
astringentes para las lesiones muy 
exudativas, antihistaminicos orales y 
corticoides topicos no halogenados; en 
casos graves son irtiles 10s corticoides 
orales y la fotoquimioterapia (PUVA). Figura 4. Eccema dishidrotico. 



Diagnostic0 diferencial en derrnatologia pedihtrica 

Las infecciones por virus del 
herpes simple se manifiestan 
tipicamente con vesiculas de 
contenido claro agrupadas sobre 
base eritematosa (Figura 5 ) ;  sin 
embargo con frecuencia se tras- 
forman en pustulas, ampollas o 
erosiones que pueden dificultar el 
diagnbstico. Este patron de vesi- 
culas arracimadas es comlin a otras 
dermatosis que a menudo tienen el 
apelativo "herpetiforme" en su 
denominacion. tales como la 
epidermolisis ampollosa simple 
herpetiforme de Dowling-Meara o la 
dermatitis herpetiforme de Durhing- 
Brocq. La utilizaci6n de la palabra 
"herpes" en otros procesos vesicu- 
loses, coma el herpes circinado 0 Figura 5. lnfeccion por virus del herpes simple. 
tiria y el herpes iris de Bateman o 
eritema multiforme, puede inducir a error, pues no tienen una etiologia viral. El caracter recurrente de una 
dermatosis vesiculosa en una misma localization, incluso extraoral o extragenital, sugiere un herpes simple 
como primer diagnostico, 

La varicela es la manlfestacion de la prirnoinfecci6n por el herpes varicela-zoster o virus herpes tip0 3 Las 
primeras lesiones que aparecen son pequelias vesiculas tensas, de contenido claro, sobre una base eritematosa 
(Figura 6). Con posterioridad su contenido se hace turbio, convirtiendose secuenc~almente en pljstulas y costras. 

Su apariclon eruptiva en 2 o 3 brotes 

I 
sucesivos explica la observation de 
lesiones en diferentes estadios 
evolutivos, confiriendo la imagen 
clasica "en clelo estrellado". El 
prurito suele ser intenso El tra- 
tamiento con loci6n de calamina y 
antihlstaminicos orales suele ser 
suficiente, si bien algunos estudios 
sugieren que la adrninistracion de 
aciclovir oral en 10s n~Aos acorta algo 
la duracion del proceso y reduce el 
riesgo de cicatrices. En Inmuno- 
deprimidos se debe utilizar aciclovir 
endovenoso. El herpes zoster 
corresponde a una reactrvacion del 
virus varicela-z6ster latente en 10s 
gangllos sensoriales. Es infrecuente 
en niAos, si bien estan apareciendo 
casos por las cepas vacunales 

Figura 6. Varicela atenuadas. 



as epidermdlisis ampollosas 
) hereditarias son un grupo 

heterogeneo de enfermedades 
caracterizadas por una fragilidad 
excesiva de la piel, lo que ocasiona 

li' la formaci6n de ampoas en zonas 
de friccion o contusiones (Figura 7). 
Se deben a alteraciones geneticas 

i que afectan a las proteinas que , unen la epidermis con la derm~s. 
Desde el punto de vlsta ultraes- 
tructural se diferencian en EA 
simples (EAS), las mas frecuentes, 
cuando la ampolla se forma en la 
capa basal epidermica, EA junturales 
(EAJ) si el defect~ esth en la uni6n 
dermoepidermica y EA distr6ficas 
(EAD) cuando la separation se 

Figura 7. Epiderm6lisis ampollosa distrofica receslva produce en la dermis. Cada uno de 
estos grupos se subdivide en 

diversas formas segdn la clln~ca y el patr6n de herencia. Muchas EA se manifiestan en el periodo neonatal, per0 por 
la clinica inicial es imposible determinar de que tip0 de EA se trata ni pronosticar la gravedad del cuadro. En general, 
las ampollas son tensas y cuanto mas profundas se localizan mBs riesgo de dejar cicatrices, sinequias, contracturas 
y quistes demilium. El diagndstico diferencial en el perlodo neonatal seplantea sobre todo con el impetigo ampolloso, 
el slndrome de la escaldadura estafiloc6cica, las infecciones herpbticas, la mastocitosis ampollosa y con la 
eritrodermia ictisosiforme ampollosa. Actualmente s61o disponemos de tratamiento sintom6tico. 

La incontinentia pigmenti o enfermedad de Bloch-Sulzberger es una genodermatosis de herencia dominante 
ligada al cromosoma X que predomina en mujeres. Los varones afectos suelen fallecer intradtero. La fase inicial 
aparece en el periodo neonatal, con vesiculas sobre base inflamatoria que adoptan un patr6n lineal o arremolinado 
siguiendo las lineas de Blaschko 
(Figura 8), predominantemente en las 
extremidades, y autoinvolucionan en 1 

2-3 semanas. Se acompaha de 
eosinofilia periferica e intrapidbrmica 
en las lesiones. Posteriormente 
aparecen p6pulas queratosicas, de 
superficie verrucosa y por irltimo, se 
transforman en maculas hiperpig- 
mentadas. La importancia de las ' 
manifestaciones dermatol6gicas 
radica en que son un marcador de 
alteraciones viscerales potencial- 
mente graves, sobre todo esque- I 

leticas, dentales, oculares y neu- / 
rolbgicas (convulsiones, retraso 
mental y parhlisis esphstica). En la 
fase vesiculosa puede confundirse I 
con un herpes z6ster multime- 
tamkrico. I 

Figura 8. lncontinentia pigmenti en fase vesiculosa. 

tZI 



Diagn6stico diferencial en derrnatologia pedihtric- 

Vesiculas y ampollas 
subepid6rmicas 

La lesi6n mas tipica de las 
picaduras de artrbpodos son las 
papulas urticariformes, aunque a 
veces coexisten ampollas o Bstas 
son el irnico hallazgo. Se trata de 
ampollas tensas, de contenido 
claro, sin base inflamatoria, que 
afectan predominantemente las 

rnas (Figura 9) y aparecen a 
rotes en 10s meses primaverales 

stivales. Cuando est6n desen- 
denadas por picaduras de 
squito se denomina culicosis 
pollosa. Pueden estar produ- 
as por mecanismos irritativos o 

Figura 9. Picaduras de mosquito (culicosis). alergicos y el prurito es muy 
intenso en la mayoria de casos. 

Deben diferenciarse del impetigo, de la dermatitis de contact0 albrgica y de las enfermedades ampollosas 
autoinmunes. El tratamiento estandar consiste en corticoides t6picos no halogenados, asociados a antibidticos 
si existen signos de sobreinfecci6n y antihistaminicos orales. 

El eritema multiforme es una dermatosis inflamatoria reactiva, de curso agudo y autolimitado. El eritema 
multiforme minor se inicia de forma abrupta, con mBculas eritematosas que rhpidamente se hacen papulosas y 
adoptan una morfologia en diana o en escarapela. Las lesiones se disponen simetricamente en zonas acrales, 
incluyendo palmas, plantas (Figura 
10) y superficie de extensi6n de las 
extremidades. La mucositis oral es 
infrecuente y leve. En 10s nitios es 
especialmente frecuente el eritema 
multiforme minor postherpbtico. El 
eritema multiforme major o 
sindrome de Stevens-Jonhson es 
predominantemente de origen 
medicamentoso, siendo 10s beta- 
lactamicos, las sulfonamidas, 10s 
antiinflamatorios no esteroideos y 
10s anticomiciales 10s principales 
implicados. Las lesiones no 
adoptan una morfologla en diana 
tipica, confluyen afectando predo- 
minantemente el tronco y la zona 
proximal de las extremidades y el 
signo de Nikolsky es positivo. El 
desprendimiento epidbrmico no 
supera el 10% de la superficie 
corporal. 

Figura 10. Eritema multiforme postherpbtico. 



Diagn6stico diferencial en derrnatoloala oedihtrica 

I 

La necrdlisis epidhrmica toxica 
o sindrome de Lyell es una de las 
toxicodermias mas graves. Los 
medicamentos implicados con 
mayor frecuencia son 10s mismos 
que en el sindrome de Stevens- 
Johnson. Es habitual que el agente 
implicado se haya introducido entre 
1 y 3 semanas antes. Se inicia como 
un exantema maculo-papuloso o un 
eritema difuso, dolorosos, que 
rapidamente evolucionan hacia el 
desprendimiento de toda la 
epidermis en grandes laminas 
similares "a1 papel hirmedo" (Figura 
11 ). El signo de Nikolsky es positivo. 
La denudaci6n epidbrmica oscila 
entre el 30 y el 100% de la 

--- 

superficie corporal total. La muco- 
pp 

sitis oral, ocular, nasal, genital y anal Figura 11. Necrdlisis epidhrmica t6xica. 

suele ser intensa. Se acornpaha de 
trastornos de la termorregulacion, alteraciones hidroelectroliticas y elevado riesgo de infecciones. La mortalidad 
oscila entre el 10 y el 30%, requiriendose ingreso en unidades de quemados especializadas. 

La dermatitis herpetiforme o enfermedad de Durhing-Brocq es la enfermedad ampollosa autoinmune mas 
frecuente en la infancia. En todos 10s pacientes se asocia a una enteropatia sensible al gluten (enfermedad 
celiaca), generalmente subclinica. Se inicia despuhs de 10s 2 aAos al introducir el gluten en la dieta. El dato clave 

para sospechar el diagn6stico es el 
I - prurito intenso en las zonas de 

extensi6n de las extremidades, en 

I 10s gldteos y en el cuero cabelludo. 
La lesiones elementales mas 
caracteristicas son pequeiias 

I vesiculas agrupadas. Muchas veces 
1 solo se observan papulas erite- 

matosas, placas ut-ticariformes o 
I eccematosas y excoriaciones por 

rascamiento, que dificultan el 
diagndstico (Figura 12). Puede 
confundirse con la sarna, la 
dermatitis atopica y la urticaria 
papulosa. El diagn6stico se basa en 
la inmunofluorescencia directa 
sobre ~ i e l  sana ~er i les ional  

ep6sitbs granulares'de IgA en las 
papilas). El tratamiento consiste en I I_=(d 

Figura 12. Dermatitis herpetiforme. 
dieta exenta de gluten y sulfona 
oral. 



La segunda enfermedad am- 
pollosa autoinmune en frecuencia 
durante la infancia es la dermatosis 
ampollosa por IgA lineal o 
enfermedad ampollosa cr6nica de 
la infancia. Se inicia deforma aguda 
en la edad preescolar con vesiculas 
y ampollas tensas y pruriginosas; 
a menudo se acompaiia de fiebre, 
malestar general y anorexia. Las 

I ampollas aparecen sobre piel sana 
o sobre placas urticariformes y 
adoptan una disposicion policiclica 
o anular, que se ha comparado a 

I un collar de perlas (Figura 13). 
I Predominan en perin6, zona 

perioral, extremidades, manos, pies 
y mucosa oral. No se asocia a 

Figura 13. Dermatosis ampollosa IgA lineal. enfermedad celiaca. En la histolo- 
gia se observan ampollas subepi- 

dermicas con eosinbfilos y neutr6filos; el diagn6stico se confirma al demostrar la presencia de depositos lineales 
de IgA en la union dermoepidbrmica mediante inmunofluorescencia directa sobre piel sana perilesional. El 
diagnostic0 diferencial se plantea con el impetigo, las infecciones herpbticas, la sarna, la dermatitis atbpica, el 
penfigoide ampolloso y la dermatitis herpetiforme. El tratamiento de election es la sulfona; como alternativas 
disponemos de sulfapiridina, sulfarnetoxipiridina, corticoides orales y azatioprina. 



Piistula 

Las pdstulas son elevaciones circunscritas de la piel de contenido purulento, cuyo color puede ser blanquecino, 
verdoso o amarillento. Se consideran primarias cuando se produce una acumulaci6n de leucocitos y g6rmenes 
(pcstulas de origen infeccioso) o s61o de leucocitos (pdstulas esteriles) en la piel. Las pcstulas secundarias se 
deben a la migration de leucocitos a una vesicula o ampolla previa. Cuando se localizan en torno a un foliculo 
piloso se denominan pdstulas foliculares. Aunque en la prhctica debe descartarse siempre una etiologia infecciosa, 
muchas dermatosis pustulosas son esteriles. 

De etiologia infecciosa Folicuiitis 
Impetigo 
Candidiosis 
Querion de Celso 
Listeriosis 
Herpes simple 
Herpes varicela-z6ster 
Sindrome boca-mano-pie 
Escabiosis 
Acne vulgar (Propionibacterjum acnes) 

Pustulosis neonatales transitorias 
- Acne neonatal 
- Miliaria pustulosa 
- Foliculitis pustulosa eosinofilica 
- Eritema toxico neonatal 
- Acropustulosis infantil 
- Melanosis pustulosa neonatal 

Pustulosis neonatales potencialmente graves 
- lncontinentia pigmenti de Bloch Swezberger 
- Histiocitosis X 
- Sindrome mielodisplasico 

Toxicodermias pustulosas 
- Erupciones acneiformes por medicamentos 
- Pustulosis exantemhtica aguda generalizada 
- Halogenodermia 

Psoriasis pustulosa 

Sindrome de Reiter 

Dermatosis neutrofilicas 



Figura 1. Foliculitis estafiloc6cica. 

El cultivo microbiol6gico con un escobill6n permite identificar el germen. El 
o antisepticos suele ser suficiente. 

PQstulas de etiologia 
infecciosa 

La foliculitis es una inflamacion 
de la porci6n superficial del foliculo 
pilosebaceo. La causa infecciosa 
mas comirn es la estafilocbcica, si 
bien en pacientes con acne tratados 
con antibi6ticos t6picos u orales 
convencionales debe sospecharse 
una sobreinfecci6n por bacilos 
gramnegativos. Afecta cara, cuello, 
cuero cabelludo (Figura 11, espalda, 
gl~jteos y extremidades inferiores. 
Se trata de papulas eritematosas de 
pocos milimetros que evolucionan 
a plistulas centradas por un pelo. La 
presencia de lesiones papulo- 
pustulosas eruptivas con gran 
componente inflamatorio y poco 
pus, acompaAadas de prurito mas 
que de dolor, inducen a sospechar 
una foliculitis por Pseudomonas. 

tratamiento t6pico con antibioticos 

La forma mas frecuente de infecci6n cutanea por Candida es el intertrigo candidbsicd. Afecta 10s grandes 
pliegues (inguinales, axilares, interglirteo y submamarios y abdominales en personas obesas) y pequefios pliegues 
como 10s espacios interdigitales 
de manos y pies. Se caracteriza por 
prurito intenso y pequefias 
vesiculo-plistulas que confluyen y 
se rompen dando lugar a areas 
eritematosas, brillantes, de aspect0 
barnizado, que se extiende de 
forma centrifuga. Es habitual que 
se acompaiien de fisuraci6n en el 

-3 

fondo del pliegue y en la periferia ' 3 
aparezca un collarete descamativo A 

con escasas vesiculo-pirstulas - 
satelites. En el caso de la zona del . 
paiial de 10s lactantes, se con- 
sidera que toda dermatosis de 
mas de 48 horas de evolucion se 
sobreinfecta por candidas (Figura 2). 
El tratamiento consiste en corregir 
la humedad y la maceraci6n que 
han facilitado la infeccion y aplicar 
preparados antifirngicos imidaz6- 
licos en forma de polvos o cremas. 

rlgura L, vermatitis del pafial sobre~nfectada por Candida 



Diaan6stico diferencial en dermatologia pedihtrica 

El querion de Celso es una tiAa 
inflamatoria del cuero cabelludo 
ocasionada por dermatofitos 
zoofilicos (M. canis) o geofilicos (M. 
gypseum). Se inicia con una placa 
alopecica eritemato-descamativa 
que en pocas semanas se 
sobreeleva, toma un color rojo 
intenso, se indura adquiriendo la 
morfologia de un parterre y se 
cubre de pljstulas foliculares 
(Figura 3). En general, es una lesi6n 
ljnica y dolorosa que al presionarla 
lateralmente supura por los 
orificios foliculares (signo de la 
espumadera). La propia reacci6n 
inflamatoria destruye el pelo, que 
se desprende fdcilmente con la 

foliculos afectos puede curar con 
alopecia cicatrizal. Es frecuente que se acompatie de adenopatias regionales, aunque no suele haber fiebre ni 
afectaci6n del estado general. El examen directo con hidr6xido pot6sico y el cultivo micol6gico confirman el 
diagn6stico. El tratamiento de eleccibn es la griseofulvina oral; como alternativas disponemos de terbinafina, 
itraconazol y fluconazol. 

Las infecciones por virus del herpes simple (VHS) se inician como veslculas de contenido claro que 
secundariamente, con gran frecuencia, se transforman en pljstulas. Se trata de pequetias vesiculo-pljstulas 

arracimadas sobre una base 
eritemato-edematosa. La primo- 
infecci6n por el VHS tip0 1 suele 
acontecer en la infancia de forma 
asintomhtica o como una gin- 
givoestomatitis herpetica. Se 
acompaAa de adenopatias regio- 
nales, fiebre y afectaci6n del 
estado general. Tras la primo- 
infecci6n el virus queda latente y 
con posterioridad el paciente 
puede sufrir episodios recurrentes. 
sobretodo en la semimucosa labial 
(Figura 4). El VHS tip0 2 puede 
contagiarse tras el inicio de la 
actividad sexual y recurrir de forma 
~er i6d ica .  La intensidad Y la 
duraci6n de las recurrencias son 
menores queen la primoinfecci6n. A' En pacientes inmunodeprimidos 

Figura 4. Herpes simple labial recidivante. debe utilizarse aciclovir endo- 
venoso. 



Diagnbetico diferencial en dermatologla pedihtrica - 
El sindrome boca-mano-pie -- afecta a nihos pequetios. Esth 

causado por varios enterovirus, 
especialmente por 10s coxsackie 
A16 o el enterovirus 71. Es muy 
contagioso y se transmite por 
contact0 directo. Tras un period0 
prodr6mico breve con fiebre, 

I 
malestar general y odinofagia, 
aparecen maculas eritematosas, 
veslculas y irlceras en la mucosa 
yugal, la lengua, el paladar y la 
faringe. En las palmas (Figura 5), las 
plantas y el dorso de manos y pies 
se forman vesiculas y pistulas de 
2-3 mm, con un discreto halo 
eritemato-violhceo. Aunque las 
lesiones aisladamente puede 
sugerir una infecci6n herpktica o un 
eritema multiforme postherpktico, 
la distribuci6n de las mismas es 
caractedstica de este proceso. El 
tratamiento es sintomhtico. 

La sarna es una infestaci6n por 

- 1 un hcaro denominado Sarcoptes 
scabieivar. horninis. Lo habitual es 

z. que se inicie de forma insidiosa 

j con prurito intenso de predominio 
nocturno, acompatiado de phpulo- 
veslculas, surcos acarinos y 
n6dulos. Las localizaciones tlpicas 
son 10s espacios interdigitales de 
10s dedos de las manos, la zona 
anterior de las mutiecas, 10s 
glfiteos, la zona genital y la parte 
proximal de 10s muslos. La sarna 
infantil tiene varias peculiaridades: 
el prurito puede estar ausente en 
nitios menores de 2-3 meses, 
predominan las lesiones veslculo- 
pustulosas y con gran frecuencia 
se afectan las palmas, las plantas 

Figura 6. Sarna infantil. (Figura 6) y el cuero cabelludo. El 
tratamiento de eleccibn es la 

permetrina al 5% y como alternativas, el lindane al I % (a evitar en niAos pequetios), el crotamit6n al 10% y el 
azufre al 510%. 



Diagn6stico diferencial en derrnatoloala pedihtrica - 
El acne neonatal afecta a un 

20% de neonatos. Puede estar 
presente al nacer o aparecer 
durante las primeras semanas de 
vida. Se relaciona con el paso de 
andr6genos maternos al feto 
durante el embarazo. Es m6s 
frecuente en varones, suele ser 
leve y se resuelve antes de 10s 6 
meses de edad sin cicatrices. Se 
manifiesta con comedones y 
plistulas en las mejillas (Figura 7). 
El tratamiento con perbxido de 
benzoilo al 2.5-5% ayuda a 
controlar las lesiones. Debe 
diferenciarse del acne infantil, que 
aparece entre 10s 3 y 6 meses de L 
vida y puede persistir incluso mhs Figura 7. Acne neonatal. 
all6 de 10s 5 aiios. Aunque es 
infrecuente, puede ser grave con lesiones n6dulo-quisticas y cicatrices residuales importantes. Puede ser el 
primer signo de un tumor virilizante subyacente y predispone a padecer acne grave en la adolescencia. 

El eritema t6xico neonatal es un proceso vesiculo-pustuloso, muy frecuente (afecta hasta al20% de neonatos), 
de etiologia desconocida que aparece a 10s pocos dias de vida. Se inicia con mhculas eritamatosas en la cara. 
que pueden extenderse al tronco y 
la zona proximal de las extre- 
midades; en un 10-20% de casos 
aparecen pequeiias plistulas 
(Figura 8). El estado general del nitio 

1 
es bueno, puede existir eosinofilia 
periferica y las lesiones se resuel- 
ven espontiineamente sin secuelas 
en 7-10 dias. La histologia es 
diagn6stica al mostrar una foliculitis 
superficial con abundantes eosin6- 
filos. Los cultivos son negativos. Lo 
m6s importante es diferenciarlo de 
las pustulosis neonatales de origen 
infeccioso, tales como estafilo- 
cocia, candidosis, sifilis, listeriosis 
y herpes simple. El estudio cito- 
16gico y las tinciones de gram y 
KOH del raspado de las lesiones 
permiten realizar una aproximaci6n 
diagn6stica rhpida. 

L 
Figura 8. Eritema tbxico neonatal. 



Dtagnhtico diferencial en derrnatologia pedihtric- 

La acropustulosis infantil se 
manifiesta con brotes recurrentes de 
vesiculo-pljstulas esteriles de 1-2 
mm, intensamente pruriginosas, en 
las extremrdades, incluyendo palmas 
y plantas (Figura 9). Aunque la causa 
es desconocrda se ha postulado que 
puede ser una respuesta peculiar a 
picaduras de artropodos y en 
algunos casos aparece despues de 
una sarna. Algunos pacientes tienen 
eosinofilia periferica. La histologia 
pone de manifiesto una pljstula 
intraepidermica, bien delim~tada, 
repleta de neutrbfilos. El diagnostic0 
diferencial se plantea con la sarna, 
la histiocitosis, la foliculitis eosinofi- 
lrca y la dishrdrosis. La mayoria de 
casos se resuelven esponthnea- 
mente antes de 10s dos afi0s; si el Figura 9. Acropustulosis infantil, 
prurito es muy intenso son ljtiles 10s 
antihistaminicos orales, 10s corti- 
cordes topicos no halogenados y la 
sulfona oral. 

Las erupciones acneiformes por medicamentos se manifiestan como una erupcibn monomorfa de papulas y 
sobre todo pljstulas en un mismo estadro evolutivo que afectan el torax, 10s hombros y ocasionalmente la cara 
(Figura 10). A veces la gran 
cantidad de pljstulas induce a 
pensar que se trata de una 
foliculitis estafilococica, con la 
consiguiente utilizacidn innece- 
saria de antibidticos topicos y 
orales. A diferencia del acne vulgar, 
es caracteristica la ausencia de 
comedones. Los desencadenantes 
m6s frecuentes son 10s corticoides 
topicos u orales (acne cortisonrco), I 
per0 tambikn se ha relacionado 
con la terapia hormonal sustitutiva, 
10s antiepilepticos, 10s antidepre- 
sivos, 10s tuberculost6ticos, 10s 
citosthticos y 10s hidrocarburos 
halogenados. Los tratamientos 
utilizados en el acne vulgar suelen 
ser poco eficaces si no se sus- 
pende el medicamento implicado. 

Figura 10. Acne cortisonico. 



La pustulosis exantemhtica 
aguda generalizada es una forma 
infrecuente de toxicodermia 
caracterizada por la aparici6n de 

'I 
centenares de pirstulas puntiformes, 
no foliculares, sobre un eritema 

' 
difuso (Figura l l ) ,  edema gene- 

; ralizado, fiebre y leucocitosis. Los 
pacientes aquejan prurito o 
quemazon. Aparece horas o dias 
despues de la toma de betalacth- 
micos, macr6lidos o anticomi- 
ciales, entre una larga lista de 
medicamentos. Cuando afecta a 
pacientes con antecedentes de 
psoriasis, la histologia permite 
diferenciar este proceso de la = psoriasis pustulosa generalizada El 
cuadro se resuelve antes de 15 dias 

Figura I 1. Pustulosis exantemhtica aguda generalizada por con descamaci6n generalizada al 
betalact8rnicos. suspender el agente etiologico. 

Junto a las pApulas y placas eritemato-escamosas, las p~jstulas esteriles tambien son la lesi6n elemental de 
algunos subtipos de psoriasis. Existen psoriasis pustulosas localizadas y generalizadas. Las formas localizadas 
pueden corresponder a placas de psoriasis clhsica con pirstulas en la periferia o en su interior, a la acrodermatitis 
continua de Hallopeau (pirstulas y costras en la zona distal de uno o varios dedos de las manos y de 10s pies, 
pudiendo destruir las uAas) y a pustulosis palmo-plantares, tambihn denominadas bactkrides pustulosas de 

Andrews (Figura 12). Todos ellos 
son procesoscronicos que pueden 
responder a 10s tratamientos 
convencionales para la psoriasis. 
La psoriasis pustulosa gene- 
ralizada de von Zumbusch consiste 
en una erupci6n generalizada y 
abrupta de micropirstulas sobre 
una base eritrodhrmica en 
pacientes con o sin antecedentes 

-- 

Figura 12. Psoriasis pustulosa plantar. 

de psoriasis. Se acompafia de  
fiebre y afectaci6n del estado 
general. La administraci6n de  
corticoides sistemicos a un 
paciente afecto de psoriasis es el 
principal desencadenante. Debe 
diferenciarse de la pustulosis 
exantemhtica aguda generalizada 
de origen farmacol6gico. El 
tratamiento de eleccion es el 
acitretino oral. 



Diagn6stico diferencial en dermatologia pedihtrir- 

Roncha 

Los habones o ronchas son elevaciones circunscritas de la piel, con superficie generalmente aplanada, cuya 
caracteristica distintiva es su carActer evanescente. Cada lesi6n considerada aisladamente aparece en pocos 
minutos y desaparece por completo en menos de 24 horas, lo que puede confirmarse dibujando su contorno con 
un boligrafo o un rotulador y reexaminado al paciente al dia siguiente. La morfologia de 10s habones puede ser 
muy heterogenea y cambiante, con lesiones redondeadas, ovaladas, anulares, arciformes, geogrdficas o 
serpiginosas. Pueden tener un color entre pAlido e intensamente eritematoso, segOn predominen el edema 
dkrmico superficial o la vasodilataci6n, respectivamente. El nirmero de lesiones tambikn es muy variable. El 
prurito intenso es un sintoma subjetivo constante y si se afectan palmas y plantas, predomina el dolor. Cuando la 
erupci6n de habones dure menos de 6 semanas hablamos de urticaria aguda; a partir de aqui, estamos ante una 
urticaria cr6nica. 

Cuando las p6pulas o placas eritemato-edematosas persisten mAs de 24 horas o dejan pirrpura o pigmentaci6n 
pardusca residual, hablamos de lesiones urticariformes. En estos casos podemos encontrarnos ante picaduras 
de artropodos, un penfigoide ampolloso, una celulitis eosinofilica o una vasculitis leucocitoclAstica (vasculitis 
urticariforme) como alternativas diagndsticas y no frente a una verdadera urticaria. 

Cuando el edema afecta la dermis profunda e hipodermis se llama angioedema o hab6n profundo. La 
delimitaci6n es menos precisa que la de 10s habones, la duraci6n puede alcanzar las 48 horas y las localizaciones 
mAs frecuentes son la zona periorbitaria, 10s labios y el Area genital. Los pacientes refieren tirantez o dolor, en vez 
de picor. En la mitad de 10s pacientes coexisten ronchas y angioedema. 

TABLA V: RONCHAS 0 HABONES 

Profundos 

Urticaria 

Signo de Darier (mastocitosis) 

Angioedema 



Diagnostico diferencial en derrnatologia pediatrica 

La urticaria supone un 1-2% de las 
consultas de un dermat6logo y se 

I 
estima que afecta a un 1520% de la 
poblaci6n en alg6n momento de su 
vida. El edema y el eritema de 10s 
habones (Figura I )  se debe fundamen- 
talmente a la acci6n de la histamina 
liberada desde 10s mastocitos y 10s 
bas6filos estimulados por diversos 
factores. Pueden estar implicados 
mecanismos inmunol6gicos. per0 
muchas urticarias no son de causa 
inmunol6gica. Existen factoresfisicos 
y psicol6gicos que tambikn producen 
urticaria. En otras urticarias parecen 
estar implicados factores autoin- 
munes. La historia clinica sigue siendo 

I .  
el elemento basic0 para establecer un 
diagn6stico y tratamiento etiol6gicos, 

Figura 1. Urticaria figurada. sobre todo en las urticarias agudas. La 
prueba de provocaci6n es la linica que 

nos aporta un diagnbstico etiol6gico definitivo. El tratamiento sintomatico se basa en la administracibn de antihistaminicos 
H I ,  combinando 10s clbsicos de noche (con mayores efectos sedantes y anticolinergicos) y 10s modernos de dia, aunque 
en formas graves es preferible usar 10s primeros y recomendar reposo al paciente. Cuando se usan corticoides sistemicos 
es mejor pautar una tanda con dosis descendentes durante 2 o 3 semanas que administrar monodosis elevadas con 
efecto rebote practicamente constante. 

El signo de Darier es la urticaci6n de una lesi6n de forma espontanea o ante determinados estimulos fisicos 
y quimicos. Es un signo caracteristico de'las mastocitosis, en especial del mastocitoma solitario, de la urticaria 
pigmentosa y de la mastocitosis cutanea difusa. El mastocitoma solitario aparece en el nacimiento o primeros 
meses de vida como una macula, pspula, placa o n6dulo unicos, de pequeAo tamaAo, de coloraci6n pardo- 
amarillenta. A veces se trata de 
maculas muy discretas que solo son 
verdaderamente evidentes cuando, 
en relaci6n con la fricci6n o bafios 
en agua muy caliente, aparece un 
hab6n o una ampolla sobre ellas, 
acompafiadas de intenso prurito 
(Figura 2). Es excepcional que 
ocasione sintomatologia sistkmica 
(flushing, diarrea, cefalea, hipo- 
tensi6n o disnea). La mastocitosis 
suele resolverse en pocos afios. Para 
tratar 10s episodios de urticacibn se 
usan corticoides tdpicos potentes y 
antihistamlnicos H I  ; el tratamiento 
quirurgico puede plantearse en 
lesiones localizadas en zonas de 
roce continuo o que provoquen 
sintomatologia general. 

Figura 2. Mastocitoma solitario urticariado (signo de Darier). 



Diagn6stico diferencial en derrnatologia padidtrica 

El angioedema suele ser aun 
mas alarmante que las ronchas; a 
veces, las grandes placas eritemato- 
adematosas (Figura 3) pueden 

desfigurar la cara del paciente y 
comprometer estructuras vitales. A 
veces se acornpaha de sintomas 
gastrointestinales (epigastralgias, 
nauseas, vdmitos, retortijones y 
diarrea), respiratorios (rinorrea, 
estornudos, disnea y asfixia), 
otorrinolaringol6gicos (disnea y 
disfonia) y cardiovasculares (taqui- 
cardia e hipotensi6n). El edema 
laringeo puede ser fatal. El tra- 
tamiento se basa en la ad- 
ministracion de adrenalina 1/10.000 
por via subcuthnea, en asegurar la 
permeabilidad de la via aerea y en 

Figura 3. Ar,,.,edernz. remontar la hipotensi6n. Existen 
angioedemas hereditarios, autos6- 

micos dominantes, debidos a alteraciones funcionales o cuantitativas del inhibidor del primer factor del 
complemento (CI-inhibidor) que permiten la activaci6n incontrolada de la cascada del complemento. Se inician 
en la infancia y 10s factores desencadenantes son las infecciones. 10s traumatismos, el estrbs o las intervenciones 
quirlirgicas. En estos casos nunca coexisten ronchas. El diagn6stico se realiza determinando 10s niveles de C1- 
inhibidor, C4 y C2. Como alternativas terapkuticas tenemos danazol, C1-inhibidor purificado o plasma fresco. Los 
angioedemas adquiridos pueden deberse a autoanticuerpos frente al C1-inhibidor y poner de manifiesto linfomas, 
paraproteinas o enfermedades autoinmunes subyacentes. 



Quiste 

El quiste es una cavidad sacular de forma esferica u ovoide, que hace habitualmente prominencia sobre la 
piel circundante y su contenido puede ser solido, liquid0 o semis6lido. 

En la tabla VI se expone la clasificacion de 10s quistes cutheos. En primer lugar exponemos 10s quistes 
anexiales originados en estructuras foliculares o apocrinas. Los quistes no anexiales se originan por alteraciones 
d e  desarrollo embriologico o bien son de origen ginecologico. Finalmente comentaremos 10s falsos quistes que 
asientan en la piel. 

TABLA VI: QUISTES Y FALSOS QUISTES CUTANEOS 

A. Qulcstes d a f e  a. koliculares Quiste infundibular 
Quiste miliar 
Quiste tricolemal 
Quiste hibrido 
Quiste folicular pigmentado 
Esteatocistoma 

b. Apocrinos Hidrocistoma apocrino 

B. Quistes no anexiales a. Por trastornos del 
desarrollo embriologico 

Quiste broncogenico 
Quiste del conduct0 tireogloso 
Quiste de la hendidura branquial 
Quiste timico 
Quiste del rafe medio del perine 
Quiste ciliado y mucoso de la vulva 
Quiste cutaneo ciliado de miernbros 

inferiores 
Quiste labial 
Quiste derrnoide 
Teratoma quistico 

b. De origen ginecologico 4 Endometriosis 
Endosalpingosis 

C. Falsos quistes Seudoquiste del pabellon auricular 
Quiste mucoide digital 
Ganglion o quiste sinovial 
Mucocele 
Metaplasia sinovial quistica de la piel 



El qu is te  in fund ibu la r  es un  
qu is te  quera t inoso  q u e  esta re- 
v e s t i d o  p o r  una p a r e d  ep i te l i a l  
escamosa que queratiniza a traves 
de  la fo rmac~on prevla de una capa 
granulosa dando lugar a una que- 
ratina ortoqueratosica que ocupa la 
cavidad del quiste cuyo contenido 
blanquecino puede transparentarse 
al ex te r io r  (F igura I ) .  El q u i s t e  
infundibular tambien conocido corno 
quis te epidermoide,  es el qu is te 
cutaneo mas frecuente y supone el 
80.90% d e  la t o t a l i d a d  d e  10s 
quistes. Se localiza preferentemente 
en las zonas cutaneas habitualmente 

,,, .,," afectadas por  acne c o m o  son la 
**+: - i'L-. .' 
,a !I 3fi28k: parte alta del tronco, el cuello y la 

cara lblayor~tar~amente se orlglna a 
Fi 3 1. Q c ~ ~ s t e  infundibular en pezon part l r  d e  un  ~ n f u n d i b u l o  f o l ~ c u l a r  

d~latado 

Ocasionalmente se 
observan lesiones quis- 
ticas subcutaneas, mo- 

d #  ' -  
vi les, recubier tas d e  
piel normal en localiza- 
c i o n e s  ~ n f r e c u e n t e s  
c o r n o  e l  a n t e b r a z o  
(Figura 2). 



Los quistes miliares (Figura 4) son pequenas 
tumoraciones blanquecinas, de apenas 1-2 m m  y 
d e  a s i e n t o  p r e f e r e n t e m e n t e  fac ia l .  H i s t o -  
p a t o l o g l c a m e n t e  s o n  i d e n t i c o s  a q u i s t e s  
i n f u n d i b u l a r e s  e n  m i n i a t u r a ,  p e r o  p u e d e n  
originarse tambien a partir de  ductos sudoriparos 
dilatados. 

Con frecuencia la ruptura de  
estos qulstes provoca una reaccion 
inflamatoria granulomatosa de t lpo 
c u e r p o  ext rat io  (F igura 3). Sin 
embargo ,  se  t ra ta d e  les iones 
benignas que  rara vez producen 
compl icac iones mas  alla de  las 
meramente esteticas. 

Figura 4. Uuiste miliar en el parpado. 

n 



El es teatoc is toma es u n  
hamartoma quistico constituido por 
e lementos  epi te l ia les (16bulos 
sebaceos, foliculos pilosos vellosos 
y elementos apocrinos) y mesen- 
quimales (fibras del musculo erector 
del pelo). Existe una forma clinica 
simple, que es un esteatocistoma 
solitario y el esteatocistoma m i l -  
t ip le,  que se caracteriza por la 
presencia de mliltiples lesiones en 
la cara, axilas y tronco (Figura 5). En 
muchos casos las les iones de 
esteatocistoma ml i l t ip le se co- 
mienzan a observar poco t i e m ~ o  -- despues del nac~m~ento .  General- 
men te  estan a fec tados varios 
miembros de la familia ya que el 
p roceso s e  hereda d e  fo rma  

Figura 5. Esteatocistoma multiple. autos6mica dominante. Las lesiones 
son asintomaticas y s61o necesitan 

tratamiento por motivos esteticos, sin embargo se ha descrito su asociaci6n con otras patologias (paquioniquia 
congenita, sindrome LEOPARD, piel hiperelastica) que conviene descartar. 

Qulstes no anexlales (tranatornos del desarrollo embrfol6glco) 

Los quistes dermoides son consecuencia del atrapamiento del epitelio cutaneo a lo largo de las lineas de fusi6n 
embrionaria. Se localizan en el tejido subcutaneo y pueden estar adheridos al hueso subyacente sobre el cual causan 
erosiones. Estan limitados por una pared constituida por un epitelio escamoso poliestratificado, con foliculos pilosos, 
glandulas sebaceas y glandulas sudoriparas. En el interior del quiste pueden encontrarse lipidos, queratina y pelos. Un 
40% de estos quistes estan presentes en el momento del nacimiento. Clinicamente (Figura 6) se caracterizan por 
"bultos" subcutaneos de tamat70 
variable entre 0'5-6 cm de didmetro, 
dependiendo d e  la localizaci6n. 
Algunos t ienen un orif icio en la 
superficie por el cual salen algunos 
pelos. Su localizaci6n preferente es la 
cabeza y el cuello: tercio externo de 
las cejas, linea media nasal, cuero 
cabelludo y suelo de la boca. En la 
superficieanterior del cuello deben ser 
distinguidos de 10s quistes tireo- 
glosos. Pude ser de utilidad la practica 
de ciertas pruebas complementarias 
como una TAC. El tratamiento 
quirurgico es compl~cado ya que suele 
haber tractos adheridos al periosteo 
o al septum nasal que determinan la 
recidiva de la lesion. Generalmente es 
preciso extirpar estas lesiones con 
anestesia general o sedaci6n. Figura 6. Quiste dermoide. 



Diaonostico diferencial en dermatoloaia oedihtrica 

JI 

Figura 7. Pseudoqulste del pabellon auricular. 

Falsos quistes 

El pseudoquiste del pabellon auricular es una 
dilatacion en el interior del cartilago auricular que con 
frecuencia se localiza entre el helix y antehelix a nivel 
de fosa escafoidea y triangular (Figura 7). El termino 
de pseudoquiste es contrapuesto al de un quiste 
verdadero ya que la pared no es de naturaleza epitelial 
y e n  su interior se encuentra una colecci6n de liquido 
seroso. El tratamiento es quirurgico y debe consistir 
en la eliminaci6n de la pared cartilaginosa anterior del 
pseudoqu~ste y el curetaje de la pared posterior de la 
cav~dad. 

I 

Figura 8. Pseudoquiste mucoide digital. 

El pseudoquiste rnucoide 
digital (Figura 8) es considerado 
por algunos autores como un 
quiste sinovial mientras que 
otros consideran que es una 
lesi6n degenerativa. Es mas 
frecuente en el sexo femenino, 
localizandose en el pl iegue 
ungueal proximal de 10s dedos 
de las manos. Se trata de una 
tumoraci6n recubierta de piel 
normal o levemente eritema- 
tosa de 10-15 m m  de diametro 
que si se rompe o pincha con 
una aguja emi te  un l iquido 
t ransparente y v iscoso.  Si 
comprime la matriz ungueal en 
ese caso se altera la morfologia 
d e  la lamina unaueal .  El - 
tratamiento definitivo pasa por 
una correcta exkresis quirur- 
gica. 





Queratosis 
I 

Queratosis es un aumento del espesor de la capa cornea por una alteracion de la queratinizacion (produccion 
excesiva o por una retenci6n anormal) o por la existencia de un roce mecanico mantenido. Las queratosis pueden 
estar firmemente adheridas a la piel subyacente haciendose complicada su elimination. 

En la Tabla VII se exponen 10s 4 tipos fundamentales de queratosis: congenitas, mecanicas, toxicas y 
queratodermias. 

Tabla VII: QUERATOSIF 

+ lctiosis 

-+ Callosidades 

+ Queratosis arsenical 



Diagn6stico diferencial en dermatoloaia pedihtrica - 
Las queratodermias pa lmo-  

plantares son un grupo de enfer- 
medades en las que  hay una 
queratinizacion anormal que afecta 
en grado variable a las palmas de 
las manos y a las plantas de 10s pies 
(Figura 2). 

Actualmente seguimos criterios 
clinico-geneticos para clasificarlas. 
Las queratodermias transmitidas en 
dominancia son leves y no se 

L acomparian de otras anomalias 
.. ectodermicas, sin embargo las 

transmit idas en recesividad se 
acompahan de graves alteraciones 
ectodermicas. 

gura 2. Queratodermia palmoplantar El diagn6stico se basa en el 
aspect0 clinic0 de las lesiones, su 
forma de transmision hereditaria, 

rocesos asociados, etc. El diagnbstico diferencial debe tener en cuenta 10s eccemas hiperquerat6sicos fisurados, 
psoriasis palmo-plantar, la tinea manuurn y pedis hiperqueratbsica, e incluso las verrugas vulgares que en no 

3cas ocasiones se confunden con un cuadro de queraratodermia palmo-plantar papulosa. Los tres puntos clave 
el tratamiento de las queraratoderm~as palmo-plantares son: la hidratacibn, la lubrificacion y la queratolisis. 



Los tuberculos se corresponden con lesiones cutaneas clrcunscritas, locallzadas en la dermis, de color variable, que 
evolucionan lentamente dejando una cicatriz. Pueden ser solo palpables o bien hacer cierta prominencia en la piel 
circundante. Histopatol6gicamente hay un inflitrado inflamatorio cronico en la dermis media y reticular. Los ejemplos 
claslcos de tuberculos son: lepra, sarcoidosis y tuberculosis. 

Lepra 

Sarcoidosis 

Tuberculosis 



Figura 1. Tuberculosis cutinea (cornplejo 
primario). 

El lupus vulgar es una tuber- 
culosis cuthnea resultante de la 
diseminacion hematogena. La lesion 
elemental es el lupoma (Figura 2), 
lesion tuberosa, pequefia, plana o 
l igeramente elevada, que por 
vitropresion tiene carateristicamente 
un color similar a la jalea de manzana 
y que a la presion con un estilete 
romo es bastante friable. Forma 
placas mas o menos extensas con 
tendencia a la progresion por 10s 
bordes, cicatrizando simultanea- 
mente en diferentes puntos. 

El tratamiento quimioterapico de la 
tuberculosis extrapulmonar en niiios es 
mas breve que en 10s adultos: dos 
meses con isoniazida, rifampicina y 
pirazinamida; seguidos de4 meses de 

La tuberculosis cutanea es infrecuente en la edad infanlil. 
Clasicamente se consideran 4 formas diferentes de 
tuberculosis cutaneas: tuberculosis cutanea por inoculacion 
procedente de una fuente exbgena (en nitios previamente 
sanos, previamente infectados o asociada a la inoculaci6n 
del bacilo de Calmette-Guerin BCG); tuberculosis cutanea 
procedente de una fuente endogena (por contigiiidad o por 
autoinoculaci6n); tuberculosis cutanea por diseminacion 
hematogena (tuberculides papulo-necroticas, absceso 
subcutaneo y lupus vulgar) y eritema nudoso. La tuberculosis 
cutanea por inoculacion procedente de una fuente exogena 
se produce en 10s nitios como resultado de la entrada de la 
rnicobacteria a traves de un corte o una abrasion. Las zonas 
afectadas son: cara, cuero cabelludo, piernas y 10s pies. 
Inicialmente, la lesion es una papula de color rojizo que asienta 
en el punto de la inoculacion (herida en un pie, picadura de 
un insect0 en la cara, cicatriz de circuncision ritual) (Figura 1). 
Posteriormente se forma la Ijlcera, que puede pasar 
desapercibida hasta que al cab0 de 3-4 semanas se forma la 
adenopatia locorregional (Figura I ) ,  que tambien se ulcera 
drenando una secretion purulenta. El bacilo tuberculoso 
puede aislarse (cultivo o tinci6n) en 10s primeros momentos 
de la enfermedad, per0 pronto lo 6nico que vamos a ver en la 
histopatologia es el clasico infiltrado granulomatoso con 
necrosis por caseificacion. En el diagnostic0 diferencial debe 
considerarse el impetigo, enfermedad por aratiazo de gato, 
esporotricosis, sifilis y tularemia. lncluso en nifios procedentes 
de areas endemicas debemos considerar la leishmaniasis o 
la lepra. El diagnostic0 definitivo se establece correlacionando 
la clinica con la histopatologia y el hallazgo de M. tuberculosis. 

- 
isoniazida y rifampicina. Figura 2. Lupus vulgar tuberculoso. 



Gorna - 
El goma es una lesion elemental primaria sobreelevada, que asienta en dermis profunda e hipodermis y es 

mayor de 0.5 cm (como 10s nodulos) per0 que tiene una evolucion caracteristica: una fase de desarrollo, con una 
consistencia dura y escasos signos inflamatorios (nodulo "frio"); una fase de reblandecimiento, con sensacion 
pseudofluctuante al tacto y adherencia a 10s tejidos circundantes; se ulcera o f~stuliza, con salida de una secrecion 
purulenta o necrotica; y por iiltimo se resuelve espontaneamente dejando cicatrices atroficas centrales, a veces 
muy desfigurantes, con posible progresion de la inflamacion en periferia. 

TABLA IX: GOMAS 

Escrofulodermia 

Absceso tuberculoso metastasico 

Sifilis terciaria 



La escro fu lodermia  es  una 
forma de tuberculosis cutanea que 
se origina por extension directa 
hacia la piel de un foco tuberculoso 
subyacente. Lo mas frecuente es 
que el foco subyacente sea una 
adenitis tuberculosa, sobre todo 
laterocervical, per0 tambien pa- 
rot idea,  submandibular  o su- 
praclavicular. Se han descr i to  
escrofulodermias desde osteitis 
(falanges, costil las o esternbn), 
artritis o epididimitis. Se manifiesta 
como un n6dulo inicialmente duro 
y frio, es decir, con escasos signos 
inf lamator ios,  que  en pocas 
semanas se reblandece, se licua y 
adquiere un color violaceo-azulado. 
Se ulcera, dando lugar a una lesi6n 
crateriforme con bordes socavados 
y despegados, y aparecen tractos 

Figura 1. Escrofulodermia. 

s inuosos por 10s que sale un 
material necr6tico purulent0 o caseoso. La prueba de la tuberculins (PPD) es positiva en la mayoria de casos. El 
agente causal puede ser Mycobacterium tuberculosis, M. bovls y actualmente, en nit7os incluso sanos, ciertas 
micobacterias atipicas como M. avium complex (M. avium o M. intracelulare). Debe diferenciarse de la 
hidrosadenitis supurativa, de la sifilis terciaria y de otros procesos infecciosos, tales como la esporotricosis, la 
nocardiosis y la actinomicosis. El drenaje y la exeresis quirljrgica del foco tuberculoso subyacente es el tratamiento 
de eleccion de la escrofulodermia por micobacterias atipicas y pueden acortar el tratamie'nto medico y atenuar 
las secuelas antiesteticas en 10s otros casos. lgual que la tuberculosis pulmonar, el tratamiento de eleccion es 
isoniazida mas rifampicina m i s  etambutol durante 6 o 9 meses, pudiendose afiadir pirazinamida en 10s dos 
primeros. 



Tumor - 
Los tumores son masas neoplasicas circunscritas, de caracter no inflamatorio, que crecen mas o menos rapido, con 

independencia del tejido en 10s cuales se desarrollan. Los tumores benignos tienen un comportamiento biologico diferente 
de 10s malignos, ya que tienden a crecer separando las estructuras adyacentes.Los tumores malignos tienen capacidad 
de destruccion local, y ademas pueden desarrollar metastasis a distancia. 

La patologia tumoral de la piel en la infancia es compleja y se expone resumidamente en la tabla XI. Las mal- 
formaciones vasculares* no son tumores en sentido estricto. Sin embargo, con el fin de mantener la unidad en 
la exposicion y por motivos didacticos, incluimos en este capitulo las malformaciones venosas y linfaticas y 
trasladamos al capitulo 3 la explication de las malformaciones capilares (manchas en Vino de Oporto) que en la 
etapa infantil suelen ser maculas. 

TABLA XI: TUMORES 

A. Sagfin 8u origen a. Tumores melanocitarios Nevus congenito 
Nevus adquirido 
Nevus de Spitz 
Nevus spilus 
Nevus atipico 
Nevus azul 
Halo nevus 
Melanoma 

b. Fibromatosis 

c. Anomalias vasculares 

Miofibromatosis infantil 
Hamartoma fibroso de la 

infancia 
Fibromatosis infantil 
Fibromatosis palmo-plantar 
Fibromatosis gingival 
Fibromatosis digital 
Fibroma aponeur6tico 

calcificante 
Fibrosarcoma 

Hemangiomas 
Malformaciones vasculares* 

- Capilares 
- Venosas 
- Linfaticas 
- Arteriovenosas 

Hemangiomatosis neonatal 
benigna 

Hemangiomatosis neonatal 
difusa 



DiagnClstico diferencial en derrnatologia pediatrica 

d. Derivados de 10s anejos 
cutaneos 

- Nevus ecrino 
- Poroma ecrino 
- Siringoma 
- Hidrocistoma apocrino 
- Cilindroma 
- Tricoepitelioma 
- Tricofoliculoma 

B. Tumores cudneos 
individuales - Xantogranuloma juvenil 

- Pilomatricoma 
- Dermatofibroma 
- Quistes epidermoides y triquilemales 
- Quiste dermoide 
- Granuloma piogenico 
- Tumor gl6mico 
- Angioqueratoma negro solitario 
- Lipoma 

C.Turnores malignos a. Epidermicos 

b. Dermicos 

c. Otros sarcomas 

j - Carcinoma basocelular 
- Carcinoma escamoso 

- Rabdomiosarcoma 

- Dermatofibrosarcoma 
protuberante 

- Fibrosarcoma 

d. Derivados de la cresta - Neuroblastoma 
neural y celulas germinales - Coriocarcinoma 

e. Linfoides - Leucemia 
- Linfoma 

D. Tumores asociados a 
enferrnedades 
neurocutaneas 

E.Nevus epidermicos 

- Neurofibroma 
- Angiofibroma 

- Nevus sebaceo 
- Nevus queratinocitico 
- Nevil 
- Nevus comedoniano 



A. Twmores cutAneos segSln su origen 

Una posib le c lasi f icaci6n de 10s tumores  
cutaneos es segiin su origen, es decir, segun 10s 
t i pos  celu lares de 10s cuales proceden. A s i  
consideraremos 10s tumores d e  estirpe mela- 
nocitaria, fibromatosis, anomalias vasculares y 
tumores derivados de 10s anejos cutaneos. 

a. Tumores rnelanocitarios 
Los nevus melanocit icos congeni tos estan 

compuestos de celulas nevicas las cuales derivan 
de 10s melanoblastos procedentes de la cresta 
neural. Las celulas nevicas tienden a agregarse en 
nidos que asientan en la epidermis, dermis e incluso 
en el te j ido  celular subcutaneo. Los nevus 
melanocit icos congenitos son, por lo general. 
asintomaticos y estan presentes en el mismo 
momento del nacimiento o aparecen poco tiempo 
despuits. Suelen ser de un tamatio mucho mayor I 
que 10s nevus melanociticos adquiridos, mostrando 
formas variables v en ocasiones muv extensas. En I 
las lesiones denominadas "gigant&" (Figura I ) ,  
particularmente en las lesiones localizadas en la linea I 
media de la espalda, el desarrollo de zonas de I 
hiperpigmentacion o areas de crecimiento vertical 
deben alertarnos de la posible transformacion I 
maligna. Las lesiones de localization posterior axial 
(cabeza, cuello o espalda) tienen un elevado riesgo 
d e  asociarse a una melanosis neurocutanea 
caracterizada por la presencia del nevus y afectacion 
melanoci t ica neuromeningea. En 10s nevus Figura 1.  Nevus congenit0 gigante 

melanociticos congenitos, parti- 
cularmente 10s localizados en el eje 
axial de la espalda, se  debe  
considerar la exeresis quirurgica lo 
antes pos ib le  para evitar el 
desarrollo de un melanoma, que 
suele aparecer antes de 10s 10 
atios de edad. La necesidad de 
extirpar 10s nevus congenitos de 
tamatio intermedio y pequeAos es 
controvertida ya que no esta claro 
el riesgo real de transformacion 
maligna (Figura 2). 

Figura 2. Nevus congenito de tamaho pequeho. 



igura 4. Nevus ,, Spitz. 

Los nevus melanoc i t i cos  
adquiridos estan constituidos por 
celulas nevicas derivadas de 10s 
melanoblastos de la cresta neural. 
Su prevalencia es mayor en la raza 
blanca y en la cauckica queen la 
negra . Su nljmero suele ser mayor 
en nifios con pieles claras y con 
tendencia a quemarse al exponerse 
al sol. Generalmente son asinto- 
mat icos,  caracterizandose por 
)equelias lesiones de 1 c m  de 
xi----- :, o menos, de pigmen- 

marron (clara u oscura), 
ogeneas, aplanadas o ligera- 

nente prominentes sobre la piel 
.irpllndante (Figura 3). Es motivo de 

;ulta frecuente por razones 
esteticas o por temor a que se 
puedan transformar en un mela- 
nona. 

El nevus de Spitz (S. Spitz, 1948) o 
melanoma benign0 juvenil es un 
tumor habitualmente compuesto 
l e  celulas fusi formes o epite- 
,ioides. Clinicamente es una lesi6n 
de color variable (rosado, marr6n 
o negra), que no supera 1.5 cm de 
diametro y suele asentar en la cara 
(Figura 4). La lesi6n puede ser 
ljnica o mljltiple y en ocasiones el 
diagnostic0 diferencial con un 
~ e l a n o m a  maligno es dificil de 
stablecer. 



Los nevus displasicos o atipicos (Figura 5) se 

e localizan preferentemente en la espalda o en las raices 
de las extremidades. Su color es variable, marron claro, 
marron oscuro, rojo, etc. Algunas lesiones son 
heterocromicas. Sus bordes son irregulares y su - diametro es variable de 5 m m  a 1.5 cm. Las lesiones 

) pueden ser ljnicas o mljltiples. Estos lunares son 
- importantes por dos razones. Primero, plantean un = .-p . - ; importante problema de diagn6stico diferencial con 

ipicos y atipicos, de mod0 que cuando el nljmero de 
esiones es elevado (50 -1 00) el riesgo de melanoma 

s melanomas. Ademas, el riesgo de presentar 
elanoma se va a relacionar con el nljmero de n e  

umenta considerablemente. Segundo, existe 
rupo de pacientes que conforman el sindrome 

F,,,, , ,.  us displasico o atipicc. 

u n 
VUS 

un 
del 

ievus atipico, que se caracteriza por la presencia de 
nuchos nevus atipicos e historia familiar de melanoma 
?n padres, hermanos o hijos. Estos pacientes tienen 
In  riesgo de desarrollar un melanoma que se aproxima 

91 100%. Los pacientes que tienen un nljmero elevado ' J''.' 7 
de nevus atipicos con o sin historia familiar de  

-r 
melanoma (sindrome del nevus atipico) deben ser 

* 41 vigi lados con frecuencia, realizando contro les 
. . .. . m o g r a f i c o s  de las lesiones. 

El melanoma es un tumor malign0 extre- 
madamente infrecuente en niiios (Figura 6). Puede 
asociarse con la presencia de un xeroderma 
pigmentosum, con un nevus congenito, o mas 
raramente por la transmision transplacentaria de 
un melanoma materno. El melanoma prepuberal 
puede surgir "de  novo" como una lesion de 
crecimiento rhpido, p igmentada y ulcerada. 
Tambien puede surgir un melanoma en un paciente 
con un sindrome de nevus atipico familiar, en cuyo 
caso la mayoria de lesiones del paciente son hetero- 
cromicas y asimetricas. El tratamiento exige, al igual 
queen el adulto, la exeresis quirljrgica de la lesion, 
tratamientos complementarios y el seguimiento del 
paciente. 

Figura 6. Melanoma con satelitosis 



El halo nevus congenito es una 
enfermedad rara que se caracteriza 
por la formacion de un halo 
hipocr6mico o acromico en la 
periferia de un nevus congenito 
(Figura 8). Este fenomeno, tambien 
denominado leucoderma centri- 
fuga adquirida, es relativamente 
f recuente alrededor de nevus 
adquiridos (ver halo nevus en 
capitulo 3), nevus azules y neuro- 
fibromas. Se han descrito pacientes 
con halo nevus congeni to s in 
infiltrado linfohistiocitico en las 
biopsias, sin embargo la presencia 
de este tip0 de celularidad entre 10s 
melanocitos es la que causa la 
desaparici6n de la lesi6n nevica. Se 

Figura 8. Halo nevus congenito. ha destacado la asociaci6n de halo 
nevus congenito y melanoma, por 
lo cual es necesario realizar una 
met iculosa inspection de  la 
totalidad del tegument0 cutaneo e 
incluso realizar exeresis de la lesion 
congenita con el halo hipocr6mico. 

El nevus azul (Figura 7) se 
origina por la detention durante la 
migration y posterior proliferation 
de melanocitos en la dermis, que 
determinan una lesi6n de color 
azulado debida a la presencia de 
melanina dermica al ser observada 
por transparencia a traves de la 
epidermis. Si bien en su inicio son 
miculas de color azulado, con el 
paso del tiempo se transforman en 
tumoraciones, sobreelevadas, casi 
siempre menores de 1 cm. Pueden 
aparecer a cualquier edad per0 
habitualmente surgen en 10s 
adolescentes. Las localizaciones 
mhs comunes son la cara. dorso de 
las manos y pies. La malignizacion 
es excepcional por tanto su exeresis 
no es necesaria a no ser que sea 
solicitada por razones esteticas. 



b. Fibromatosis 

Las ~roliferaciones de fibrocitos 
propias de la infancia reciben 
diversos nombres, que se exponen 
en la tabla XI. Las fibromatosis son 
un grupo heterogeneo de enfer- 
medades que van desde 10s 
fibromas hasta 10s fibrosarcomas. 
Estos l j l t imos son verdaderas 
neoplasias malignas. En relacibn 
con su comportamiento clinico, 
algunas d e  las lesiones son 
autoinvolutivas, mientras aue otras 

c.- Anomalias vasculares 

tienen una gran tendencia a la 
recidiva. 

La fibromatosis plantar es una 
hiperplasia f ib iomatosa de la 
aponeurosis plantar que se localiza Figura 9. Fibromatosis plantar. 
generalmente en la mitad interna 
de la zona media de la planta 
(Figura 9). Se presenta como uno o mas nodulos que son dolorosos y a veces se ulceran. No suele haber 
contracturas, como sucede en la fibromatosis palmar, per0 estas lesiones tienden a ser localmente invasivas y 
recidivantes. Es necesario hacer el diagnostic0 diferencial con queloides, fibrosarcomas, fibroma aponeurbtico y 
fibromatosis infantil agresiva. El tratamiento consiste en la extirpaci6n completa de la lesion y la fascia plantar. 

Los hemangiomas (Figura 10) 
son lesiones de estirpe endotelial 
que representan el tip0 de tumor - 7 
m i s  frecuente en la infancia. Pueden 
estar presentes al nacimiento 
(hemangiomas congenitos) o bien w 

aparecer en las dos primeras 
semanas de vida. Durante el primer 
afio 10s hemangiomas crecen 
aumentando de tarnatio y acentuin- 
dose el color. A partir de 10s 10-1 2 
meses 10s hemangiomas suelen 
involucionar. La regresion puede se 
completa a 10s 3-4 aAos de edad o 
durar hasta 10s 12. 

Sin embarso, la involuci6n no I - 
deja la piel intacta, persistiendo 
ciertas lesiones como telangiec- Figura 10. Hemangioma ulcerado. 
tasias, cicatrices, tejido fibroadiposo 
o destrucci6n de  10s foliculos 
pilosebaceos. Existe un tip0 especial de hemangiomas, de crecimiento intrairtero, que se denominan hemangiomas 
congenitos. Dentro de este grupo se han descrito hemangiomas congenitos ripidamente involutivos y hemangiomas 
congenitos no involutivos. lncluso se describen un grupo de hemangiomas congenitos no progresivos, completamente 
desarrollados al nacimiento, con ausencia de inmunoreactividad a GLUT1 y Ley. 



Figura 11. Ulceraci6n. 

La ulceracion (Figura I I ) es la 
complicacibn mas frecuente de 10s 
hemangiomas y acontece en un 5- 
10% de 10s pacientes. Surge el 
problema en la fase de proliferacion 
rapida y causa bastante dolor sobre 
todo cuando la lesion se localiza en 
10s labios, genitales, area perianal o 
flexuras. La ulceraci6n del heman- 
gioma siempre determina una 
cicatriz de profundidad variable. El 
sangrado no suele ser significativo 
salvo que exista una coagulopatia y 
generalmente responde bien a la 
compresion. El tratamiento de la 
ulceracion debe considerar 10s 
siguientes puntos: curas locales. 
antibioticos, infiltracion de corti- 
coides locales, o bien el uso de laser 

Figura 12. Malforrnacion venosa. 

de colorante pulsado de 585 nm. 

Las malformaciones venosas 
(Figura 12) estan formadas por 
vasos ectasicos de bajo f lu jo 
sanguineo, h isto logicamente 
sirnilares a las venas. Las lesiones 
aumentan progresivamente de 
tarnafio con la edad. Las super- 
ficiales son de color morado y las 
~ r o f u n d a s  mas azuladas. En 
determinadas posiciones la malfor- 
maci6n se rellena de sangre 
aumentando de tamatio. Suelen ser 
lesiones blandas al tacto, a veces 
de aspect0 nodular y que se vacian 
al comprimirlas. La localization mas 
frecuente es cabeza, cuello y 
extremidades. Los sintomas mas 
comunes son el dolor y la infla- 
maci6n. Con bastante frecuencia 
ademas de la piel y el tejido celular 
subcutaneo, hay infiltracion mus- 
cular, esqueletica y visceral. 



Diagnostic0 diferencial en derrnatologia pedihtrica - 
Las malformaciones linfaticas 

,,. , (Figura 13) se tratan de lesiones 
> , -. v 1 ,-(-' - *4,:, :\ . -*:;, 

; que se han designado 
- I  _ .  
' 5  '=-, ' ,- . A .  . . .. 
" - - , ..L 

5 
- . .,*;' .. ~, . A : I "  etc. Son de naturaleza congenita 

I' ; 

.. , - ;' , y su ~oca~izacicjn preferente es a 
cabeza y el cuello. El aspect0 

* 1 c l inico es variable, aunque es 
I! caracterist ico la presencia de 

bljlt iples vesiculas trasllicidas que 
semejan a 10s "huevos de una 

" Las les~ones cuthneas se 
unlcan con otras m i s  pro- 
as (cisternas I~nfatlcas) a n~vel 

ubcutineo o submucoso 
stas mal fo rmac lones se 

Figura 13. Linfangioma. 

I dividen en funcion de su pro- - 
fundidad en dos tipos: variedad 
microquistica o difusa o linfan- 
gioma y variedad macroquistica o 

localizada. El tratamiento puede ser conservador cuando las lesiones no causan molestias. Se puede hacer 
escleroterapia con etanol y con OK-432. Tambien puede hacerse exeresis quirurgica de las lesiones de tamatio 
pequeno o bien transfixi6n de las mismas. 

d.- Tumores derivados de 10s anejos 
cut4neos 

Los s i r i ngomas  (Figura 14) son 
autenticas formaciones adenomatosas 
con di ferenciaci6n hacia el sec tor  
intradermico de 10s tubulos excretores 
ecrinos. Aparecen en mujeres tras la 
pubertad y son pequehas elevaciones 
amari l lentas o del  co lor  d e  la p ie l  
circundante que se localizan en la regi6n 
orbitaria, especialmente en 10s pirpados 
inferiores. El diagn6stico es clinico per0 
se confirma con la anatomia patol6gica. 
Se pueden tratar mediante electrocirugia 
o laser de CO,. 

Figura 14. Siringomas. 



El t r icoepi te l ioma (Figura 15) es una variante 
histopatologica de tricoblastoma es decir, una neoplasia 
benigna con diferenciacibn hacia celulas germinativas 
foliculares. 

El tricoepitelioma solitario es una papula de unos 5 
m m  de diametro de localization centro facial cuyo color 
es similar al de la piel adyacente. Los tricoepiteliomas 
mirltiples conforman una genodermatosis que se 
transmite con herencia autosomica dominante con 
escasa expresividad y penetrancia en varones. Las 
lesiones t ipicas son pequeiias papulas perladas, 
brillantes, con tendencia a formar placas. Se localizan 
en nariz, surcos nasogenianos, labio superior y mejillas. 
Las primeras lesiones comienzan a aparecer en la 
infancia o pubertad. El tricoepitelioma es una neoplasia 
benigna sin capacidad de transformacibn maligna. El 
problema estetico y cosmetico que origina puede 
corregirse mediante dermoabrasion o laserabrasi6n. 

6. Tumores cutaneos 

El pilomatricoma (Figura 16) suele 
presentarse como una lesion solitaria 
localizada en la cara o en el cuero 
cabelludo de un niiio o de un adulto 
joven. Se han descrito pacientes con 
lesiones mljltiples e incidencia familiar 
y en asociacion con distrofia miotonica. 
El diagnostic0 definitivo es histopa- 
toogico mostrando las caracteristicas 
celulas sombra y celulas matriciales. 
Puede haber calcificaciones lo que le 
confiere cierta dureza a la lesion. 
Tambien puede estar hiperpigmentada 
debido a una proliferacion de me- 
lanocitos metabolicamente activos. El 
tratamiento de eleccion es la exeresis 
quirirrgica si bien se trata de una lesion 
benigna. Figura 16. Pilomatricoma 



Diagn6stico diferencial en dermatologia pediltri-- 

Figura 17. Dermatofibroma. 

El granuloma piogenico (Figura 
18) es una lesi6n pol ipoide 
superficial, generalmente ulcerada. 
que sangra con faci l idad.  Es 
frecuente que asiente sobre areas 
que han sufrido un traumatismo 
semanas antes, si bien el paciente 
no suele recordarlo. Tiene una 
predilecci6n especial por 10s dedos 
de la mano. No es frecuente su 
regresi6n espontanea por lo que es 
preceptivo su exeresis quirurgica 
que debe englobar el pediculo 
angiomatoso profundo para evitar 
recidivas. Generalmente la exe- 
resis se lleva a cab0 mediante 
curetaje y electrocoagulaci6n. 

El dermatofibroma (Figura 17) 
3s un tumor benign0 de estirpe 
fibrohistiocitaria, que predomina en 
las extremidades inferiores per0 
puede aparecer en cualquier 
localizaci6n siendo excepcional en 
palmas y plantas. Su morfologia es 
de  una papula o tumor  de  
consistencia dura y de  color  
variable entre marron, rojo y negro. 
Suele ser asintomatico y mide 
entre pocos m m  y 1-2  c m  de 
diametro. Salvo que el paciente 
reclame tratamiento por las 
molestias esteticas o subjetivas 
que causa la lesion, Bsta no precisa 1 tratamiento. 

Figura 18. Granuloma piogenico. 



Figura 19. Angioqueratoma negro solitario, lmagen de dermoscopia. 

El g lomang ioma o t u m o r  
glomico (Figura 20) un nodulo de 
color rojizo o eritemato-violaceo, 
de pocos milimetros hasta 1 cm 
que suele ser muy doloroso a la 
palpaci6n. Su localization prefe- 
rente es subungueal. El tumor 
glomico es una neoplasia benigna 
que deriva del glomus arterlosus. 
Es rara en la infancia per0 hay 
formas familiares que se mani- 
fiestan desde la edad escolar. El 
diagn6stico se basa en la sos- 
pecha clinica per0 su confirmacion 
es histopatologica. Su curso es 
cronico sin tendencia a remitir 
espontaneamente. El tratamiento 
debe ser quirurgico. 

Los angioqueratomas negros 
solitarios (Figura 19) son pequefias 
lesiones vasculares prominentes, de 
superficie rasposa, bien delimitadas y 
de color azulado o negruzco. Gene- 
ralmente se localiza en extremidades 
inferiores. A veces plantean el 
diagnostic0 diferencial con el 
melanoma, particularmente cuando 
sangran o se trombosan. Sin embargo, 
son lesiones esencialmente benignas. 

Figura 20. Glomangioma o tumor glomico. 
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-0s lipomas (Figura 21) son tumores benignos, 
subcutaneos, ~jnicos o mljltiples, blandos, lobulados 
y desplazables bajo la piel suprayacente. Su tamat50 
es variable oscilando de pocos centimetros a lipomas 
grandes d e  hasta 20 c m  de d iamet ro  mayor. 
H is topato log icamente  estan const i tu idos  por  
adipocitos normales separados por una red de tejido 
conjuntivo. El s indrome del  l ipoma famil iar s e  
caracteriza por mtjltiples lesiones de tamaiio variable 
diseminadas por el tronco y las extremidades, que se 
hereda con caracter autos6mico dominante. La 
exbresis de 10s lipomas se aconseja cuando duelen o 
crecen excesivamente. 

C. Tumores malignos 

El carcinoma escamoso es un tumor de extirpe 
epitelial excepcional en la infancia, u n  ejemplo de 
genodermatosis precancerosa con predisposicion al 
desarrollo de carcinomas cutaneos es el Xeroderma 
pigmentosum. Esta genodermatosis es un prototipo 
de error innato del metabolismo que muestra una 
imposibilidad para reparar el ADN daiiado por las 
radiaciones U-V. En estos pacientes se desarrollan muy 
precozmente intolerancia al sol, poiquilodermia, 
lentigos solares, queratomas actinicos o graves 
carcinomas escamosos que causan el fallecimiento 
(Figura 22). 

Figura 22. Carcinoma escamoso. 



n'---h-+'-- A'(?rencial en dermatologia pediatric- - 
El dermatofibrosarcoma protu- 

1' 
berante (Figura 23) es una neoplasia 
maligna, probablemente originada 
en f ibrocitos perineurales y que 
suele asentar en el t r onco .  
ln ic ia lmente es una placa que 
progresivamente desarrolla nodulos 
tumorales en la superf~cie.  Pude 
haber alcanzado un tamafio grande 
en el momento en el cual el paciente 
nos consulta. El diagnostic0 es 
bas icamente  h is topato l6g ico :  
fasciculos de celulas no epiteliales 
que conforman un patron estori- 
f o r m e  y muest ran tendencia a 
infiltrar el tejido celular subcutaneo. 
El dermatofibrosarcoma protube- 
rante excepcionalmente da met& 
tasis per0 tiene una gran capacidad 
destructiva local por su tendencia a 
la recidiva. Por esta razon, el gran 
reto es su exeresis completa para lo 
cual es imprescindible llevarla a cab0 
mediante  cirugia contro lada al 
microsco~io.  

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

Figura 23. Dermatofibrosarcoma protuperante. 

D. Tumores asoclados a 
enferrnedades 
neurocut6neas 

Los neurofibromas (Figura 24) 
son tumores  secundar ios a la 
prol i feracion d e  las celulas d e  
Schwann que suelen formar parte 
del  cor te jo  semio l6g ico  de la 
neurofibromatosis. Los neurofibro- 
mas son de consistencia blanda y 
tamafio variable con cierta tenden- 
cia a localizarse en el tronco. Las 
neurofibromatosis se  presentan 
asociadas a las manchas cafe con 
leche, efelides axilares y nodulos de 
Lisch, conformando la neurofibro- 
matosis tipo I o enfermedad de von Figura 24. Neurofibroma 
Recklinghausen. 



erencial en dermatologia pe$;itv;-- 

I 

Figura 25. Angiofibromas. 

E. Nevus epidbrmicos 

El nevus sebaceo (Figura 26) se encuentra desde 
el nacimiento en el cuero cabelludo o en la cara. 
lnicialrnente se trata una placa ligeramente elevada, 
carente de pelos, de color anaranjado o amarillo. Con 
la llegada de la pubertad la lesibn crece y presenta 
zonas de crecimiento vertical. lncluso pueden surgir 
varios t ipos de tumores sobre ellas: epitelioma 
basocelular (lo%), siringocistoadenoma papilifero, 
carcinoma espinocelular, etc. Se suele sugerir la 
exeresis de 10s nevus sebaceos si su tamafio y la 
edad del paciente lo permiten. 

Los angiofibromas o adenomas 
sebaceos (Figura 25) son patogno- 
m6nicos de la esclerosis tuberosa, 
encontrandose presentes en un 90% 
de 10s pacientes mayores de 4 alios 
de edad. Tipicamente son papulas 
rojas o rosadas con la superficie lisa 
y bri l lante localizadas preferen- 
temente en pliegues nasolabiales, 
mejillas y ment6n. En el diagn6stico 
diferencial debe tenerse en cuenta 
las lesiones de acne polimorfo, o las 
verrugas planas. El tratamiento 
plantea un gran reto al dermat6logo 
ya que generalmente se trata de un 
adolescente con multiples angio- 
fibromas en la cara que le provocan 
un grave problema cosmetico. Entre 
las tecnicas terapeuticas se en- 
cuentran la dermoabrasi6n quirurgica 
rotatoria, el laser de CO, y el lhser 
de colorante pulsado. 

Figura 26. Nevus sebaceo. 
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Figura 27. Nevus queratinocitico o verrucoso. 

El nevus epidermico verrucoso inflamatorio h 
l ineal  (NEVIL) (Figura 28), es una variedad 
inflamatoria de nevus e~ idermico aueratinocitico 
Se caracteriza por lesiones extremadamente 
pruriginosas, de color rojo, sobre las cuales asientan 
escamas, con un patron de distribucion lineal en 
las extremidades inferiores o en el tronco. Suele 
ser unilateral, aunque se han descrito casos de 
disposicion bilateral. Predomina en mujeres y su 
debut es antes de 10s 5 ahos de edad. Las lesiones 
no remiten con el tiempo. Es precis0 diferenciarlo 
de la psoriasis nevoide, liquen estriatus, liquen 

Los nevus queratinociticos o verrucosos (Figura 27) 
son hamartomas originados a partir del ectodermo 
embrionar lo cuyas celulas plur ipotencia les se  
diferencian a queratinocitos y por tanto forman parte 
de 10s nevus epidermicos. Su localization preferente 
es en el tronco y las extremidades. En el 50% de 10s 
pacientes el comienzo es despues del nacimiento, 
durante el pr imer ai io de  vida o inc luso en la 
adolescencia. Aparecen de forma esporadica y afectan 
por igual a ambos sexos. El color de las lesiones suele 
ser claro, gris oscuro, marron en incluso negro. La 
mayoria de 10s pacientes tiene lesiones de un color mas 
intenso que la piel adyacente. Los nevus quera- 
tinociticos suelen tener la superficie rugosa al tacto, 
incluso papilomatosa. Los patrones de presentacion son 
variables: placa unica, mhltlples bandas estrechas o 
anchas, etc. Como regla general, el nevus epidermico 
queratlnocitico o verrucoso solo es posible erradicarlo 
de manera definitiva cuando se alcanza la dermis 
profunda durante la extirpacion. Sin embargo, esta 
puede ocasionar importantes cicatrices salvo que las 
lesiones Sean lineales. 

plano lineal, etc. El t r a tam~en to  es bastante 
insatlsfactorio, pudiendo emplearse corticoides 
potentes, calcipotriol, crioterapia, o corticoides 
intralesionales 

Figura 28. Nevus epidermico verrucoso lineal inflamatorio. 
(Nevil) 
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Capitulo 3 

Lesiones elementales primarias 
al nivel de la piel 
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Macula 

Las rnaculas son lesiones elementales que estan al nivel de la piel circundante y que s61o se perciben por 
inspecci6n visual, pues tienen un color diferente que la piel normal que las rodea. Por tanto, mediante palpaci6n 
suave con 10s ojos cerrados no se pueden identificar. La forma, el tamat70 y sobre todo el color pueden ser muy 
variables. Los ingleses utilizan la palabra "patch para las mhculas de gran tamaho. 

TABLA XII: MACULAS 

Hiperpigmentadas 

Vitiligo 
Piebaldismo 
Albinismo oculocutaneo 
Nevus acr6mico 
Nevus anemic0 
Hipopigmentaci6n postinflamatoria 
Dartros acromiante (pitiriasis alba) 
Hipomelanosis guttata idopatica 
Epiloia (esclerosis tuberosa) 
Hipomelanosis de Ito 
Halo nevus (nevus de Sutton) 
Liquen escleroso y atr6fico 
Hipopigmentacion por corticoides 
Lepra 

Hiperpigmentacion postinflamatoria 
Dermatitis de berloque 
Pitiriasis versicolor 
Eritema fijo pigmentario 
Pljrpuras pigmentarias cr6nicas 
Hemosiderosis 
MBculas cafe con leche 
lncontinentia pigment; de Bloch-Swezberger 
Amiloidosis macular 
Urticaria pigmentosa 
Nevus melanocitico juntural 
Macula melanotica de la mucosa oral 
Nevus spilus 
Nevus de Becker 
Efelides 
Lentigos 
Melasma 
Melanoma 

Mancha mongolica 
Nevus de Ota 
Nevus de Ito 
Tatuajes (grafito o materiales dentales) 



Diagn6stico diferencial en derrnatologia pedihtrica 

Malformaci6n capilar (nevus flammeus) 
Lived o reticularis 
Exantemas maculares 
Virasis 
Toxicodermias 
Conectivopatias 
Sifilis 
Eritema en vespertilio (lupus eritematoso sistemico) 
Exantema heliotropo (dermatomiositis) 

Trastornos de la coagulaci6n 
PQrpura por fragilidad capilar 
PQrpuras pigmentarias cr6nicas 
Exantemas purpGricos 
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Maculas hipopigmentadas r 
Las maculas hipopigmentadas 

estan causadas por una falta o 
disminucibn de la cantidad de 
melanina o un defec t0  de la 
vascularizacion local. 

El viti l igo es una dermatosis 
autoinmune que afecta al 1-2% de 
la poblacion. Se manifiesta con 
maculas acromicas ylo mechones 
de  pelo blanco (poliosis) como 
consecuencia de la destruction de 
10s melanocitos epidbrmicos ylo del 
bulbo folicular, respectivamente. Se 
inicia entre 10s 10 y 10s 30 atios; 
cuando lo hace a partir de 10s 40 

cia de un melanoma. Las maculas 

L 
atios debe descartarse la coexisten- Figura 1. Vitiligo. 

acr6micas estan bien delimitadas y tienden a localizarse de forma casi simetrica en zonas periorificiales (perioculares. 
peribucales, perianales y perivulvares), sobre grandes y pequefias articulaciones y en grandes pliegues (Figura 1). 
A veces se asocia a halo nevus o fenomeno de Koebner. En algunos casos adopta un patron segmentario o 
metamerico. En pocos casos el vitiligo se asocia a oiras enfermedades autoinmunes, tales como diabetes, anemia 
perniciosa, hip0 o hipertiroidismo y alopecia areata. Debe diferenciarse de la leucodermia quimica por exposicion 
industrial a hidroquinonas o fenoles. Un buen maquillaje es posiblemente la mejor opci6n teraphutica. Otros 
tratamientos, en general poco eficaces, son 10s corticoides topicos, la fototerapia y la fotoquimioterapia (PUVA). 
10s derivados de la vitamina D y 10s inhibidores topicos de la calcineurina y la fenilalanina"oral. Deben aplicarse 
fotoprotectores para evitar quemaduras en las lesiones al exponerse al sol. 

El piebaldismo o albinism0 ~arc ia l  es un proceso autosomico donimante debido a mutaciones del Droto- 
oncogen kit.  Se manifiesta con 
maculas blanquecinas congenitas, 
no progresivas, en la zona anterior 
del tronco, el tercio medio de las 
extremidades (Figura 2), la frente y 
el cuero cabelludo frontal medio, , - - -  
dando lugar a un mechon d e  . 7 
cabello bianco (poliosis). Este 
mechon esta presente en un 90% 
de casos y a menudo es el tjnico 
hallazgo. Tipicamente, salpicando 
el inter ior  d e  estas zonas de  
leucodermia, existen maculas del 
color de la piel normal o hiper- 
pigmentadas de tamatios variables. 
En las zonas acrdmicas no hay 
melanocitos ni melanina. Puede 
estar asociado a enfermedad de 
Hirschprung, sindrome de Waar- 
denburs v neurofibromatosis t i ~ o  1. 

Figura 2. Piebaldismo. 
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El nevus acromico o nevus 
depigmentosus se mani f  iesta 
como una macula hipopigmentada, 
rectangular, circular u oval, bien 
delimitada y ocalizada en el tronco 
o la zona proximal de las extre- 
midades (Figura 3). En la mayoria 
de casos se trata de  lesiones 
congenitas o que aparecen en la 
primera infancia. Se debe a una 
alteration en la formacion de la 
melanina y no a una disminucion 
del n l imero de melanocitos. A 
diferencia del nevus anemico, la 
lesion no  desaparece con la 
vitropresibn. No precisa trata- 
miento. 

Figura 3. Nevus acrornico. 

El nevus anernico es una lesion 
congbnita caracterizada por la 
presencia de una rnacula asinto- 
matica mas palida que la piel 
normal de alrededor (Figura 4). 
Suelen tener de 5 a 10 c m  de 
diametro, bordes irregulares e 
islotes salpicados de piel de color 
normal en su interior. A veces se 
acomparia de maculas eritema- 
tosas irregulares en la periferia. La 
localizaci6n mas frecuente es la 
zona superior del tronco. La lesion 
desaparece con la vitropresion. Se 
debe a una respuesta exagerada de 
10s capilares dermicos a las 
catecolaminas, lo que ocasiona una 
vasoconstriccion mantenida. No 
precisa tratamiento. 

Figura 4. Nevus anernico. 
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La hipopigmentacion, hipo- 
melanosis o leucodermia postin- 
flamatoria se debe a una dismi- 
nucibn de la cantidad de melanina 
en zonas previamente trauma- 
tizadas o afectas de dermatos~s 
inflamatorias. Esto ocurre con 
frecuencia en la pitiriasis versicolor 
correctamente tratada, en la der- 
matitis atbpica, en la psoriasis y en 
el lupus eritematoso discoide 
cr6nico. En el caso de la psoriasis, 
la aparici6n de un halo hipopig- 
mentado alrededor de una placa 
(halo de Woronoff) es indicativo de 
su regresion (Figura 5). Tambien 
puede aparecer despues de pro- 
cedimientos quirljrgicos con fi- ] 
nalidad estetica, tales como la 
dermoabrasibn y 10s peelings qui- 
micos, E~ estos cases los mela- Figura 5. Hipopigmentacion postinflamatoria (halo de Woronoff). 

nocitos producen melanina, per0 
esta no es transferida a 10s quera- 
tinocitos. A diferencia del vitiligo, se trata de maculas hipopigmentadas, no acromicas, que tienen 10s bordes ma1 
definidos. La hipopigmentacibn secundaria al uso t6pico o intralesional de corticoides suele ser reversible. El sol, 
la fototerapia y la fotoquimioterapia ayudan a corregir 10s casos mas extensos y persistentes. 

Figura 6. Dartros acromiante. 

La pitiriasis alba o dartros 
acrorniante es una hipopigmenta- 
cion postinflamatoria que predomina 
en nihos con base atopica; se trata 
de maculas hipocromicas con fina 
descamacion que se localizan en la 
cara (Figura 6), el cuello, 10s hombros 
y 10s brazos. El tratamiento consiste 
en cremas hidratantes y, en casos 
persistentes, es ljtil aplicar corti- 
coides de mediana potencia. 
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Figura 7. Hipomelanosis guttata idopit ica. 

La hipomelanosis guttata 
id iopat ica se  manif iesta con 
mljltiples maculas hipopigmentadas 
o blancas, en general de 1 a 4 m m  
de diametro, distribuidas simetrica- 
mente en la zona de extension de 
las piernas y de 10s antebrazos 
(Figura 7). Es mas frecuente en 
mujeres de edad media, aunque 
tambibn puede observarse en la 
infancia, se relaciona con la ex- 
posicibn solar cr6nica y no se 
repigmenta. 

El halo nevus o nevus de Sutton corresponde a un nevus melanocitico, maculoso o papuloso, rodeado por 
un halo de despigmentaci6n (Figura 8), debido a una desaparicion de 10s melanocitos de la union dermoepidermica 
o a una disminucion de la cantidad 
de melanina que contienen. El 
nevus central a menudo invo- 
luciona por completo y con el 
tiempo, la zona clara se repigmenta 
hasta adquirir el color de la piel 
normal. Es frecuente en nirios y 
adolescentes, puede afectar a uno 
o varios nevus s imul tanea o 

I 
consecut ivamente,  t iende a 
localizarse en el t ronco y en 
ocasiones es precursor de  un 
v i t i l igo.  Cuando aparece en 
mayores de 40 ai ios debe 
investigarse la coexistencia de un 
melanoma. Cuando las caracteris- 
ticas clinicas o dermatoscopicas 
del nevus central sugieran atipia 
(coloraci6n heterogenea o bordes 
irregulares) se recomienda exeresis 
y estudio histol6gico de la lesion. 

Figura 8. Halo nevus o nevus de Sutton. 



Las maculas hipopigmentadas 
con forma de hoja de fresno son 
el marcador cutaneo mas 
temprano d e  la esclerosis 
tuberosa, epiloia (epilepsia, l o w  
inteligency y adenoma sebaceo) o 
enfermedad de Pringle-Bourneville. 
Si bien una o dos lesiones pueden 
estar presentes en personas sanas, 
la presencia de mas de cinco es 
sumamente sugestiva de esclerosis 
tuberosa. Cuando afectan el cuero 
cabel ludo se mani f iestan con 
mechones de pelo blanco. Con mas I 
de tres maculas hipopigmentadas, 
inc luso en ausencia d e  otra 
sintomatologia, la practica de una . 

resonancia magnktica cerebral 
- - ~p 

permite confirmar o excluir el 
Iir 

Figura 9. Maculas hipocr6micas asociadas a esclerosis tuberosa. 
diagnostic0 en la mayoria de casos. 
Las maculas hipopigmentadas 
pueden estar presentes en el recien nacido o aparecer durante 10s dos primeros aiios de la vida; si bien lo mas 
caracteristico es su forma lanceolada y su buena delimitacibn, a veces son poligonales o adoptan un patron en 
confeti (Figura 9). Lo habitual es que localicen en el tronco y en las extremidades inferiores. El examen de toda la 
superficie cutanea con luz de Wood pone de manifiesto lesiones no apreciables a simple vista. Los angiofibromas 
faciales, 10s tumores de Koenen periungueales y 10s nevus del tejido conectivo aparecen mas tarde. 

La hipomelanosis de Ito o incontinentia p igment i  acromians es una genodermatosis que afecta la piel, el 
sistema nervioso central (epilepsia y retraso mental), 10s ojos, el pelo, 10s dientes y el sistema musculo-esqueletico. 
Predomina en mujeres y a veces existen varios casos en una familia. Se han descrito varias alteraciones 

c romosomicas asociadas.  La 

Figura 10. Hipomelanosis de Ito. 

man i fes tac ion  cutanea mas 
caracteristica esta presente al 
nacer y cons is te  en maculas 
hipopigmentadas bien del imi-  
tadas que adoptan un patr6n lineal 
o arremolinado s iguiendo las 
lineas de Blaschko en el tronco y 
ias extremidades (Figura 10 ) .  
Equivale a la imagen en negativo 
de la incontinentia p igmen t i  y 
posiblemente existen relaciones 
entre ambas. Cuando s61o estan 
presentes las lesiones cutaneas, 
en ausencia de otras manifes- 
taciones,  se  ha propuesto  la 
denominacion de mosaic ismo 
pigmentario (mutaciones postzigo- 
ticas que afectan a 10s melanocitos 
dando lugar a dos poblaciones 
celulares con diferente arado de 
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Maculas hiperpigmentadas 

Las maculas hiperpigmentadas son producidas por el deposit0 cutaneo de un pigmento o colorante; el 
pigmento puede ser de origen interno, como la melanina y la hemosiderina, o bien de origen externo, como en 
10s tatuajes. 

8 a -  

flamatoria constituye una secuela 
de traumatismos y dermatosis 
inflamatorias. Consiste en maculas 
de color marr6n oscuro o pizarroso, 
ma1 delimitadas, que aparecen 
sobre  zonas prev iamente  in-  
flamadas. Puede deberse a un 
aumento  d e  melanina en la 
epidermis,  c o m o  ocur re  en 
personas de piel oscura (fototipos 
IV, V y VI) con acne, psoriasis o 
dermatit is atopica (Figura 11  ) .  
Puede persistir durante semanas o 
meses y el t ra tamiento  con  
fotoprotectores e hidroquinona al 
2-4% acelera su desaparicion. Por 
el contrario, la hiperpigrnentacion 
melanica puede ser dermica, como 

Figura 11. Hiperpigmentacion e hipopigmentacion postinflamatorias. resultado del pigmento que cae a 
la dermis superior en el context0 
de enfermedades en las que se 

afectan 10s melanocitos de la capa basal (dermatosis liquenoides), tales como el liquen plano y el lupus eritematoso 
cutaneo. Esta hiperpigmentacion suele ser persistente y no tienen tratamiento. 

La dermatitis de berloque es 
una pigmentacibn marron oscura 
de disposicion lineal, "en gota 
pendiente" (Figura 12), producida 
por la exposicion solar tras la 
aplicacion de colonias o perfumes 
que cont ienen furocumarinas, 

I como la esencia de bergamota. Se 
trata de una reaccion de foto-  
toxicidad que puede tardar meses 
en involucionar. Lesiones similares 
pueden estar provocadas por el 
contac t0  con  cesped y deter- 
minadas plantas ( f i to fo toder -  

I matitis) o la aplicacion topica de 

Figura 12. Dermatitis de berloque. 

alquitranes, per0 en estos casos la 
pigmentacion esta precedida por 
una fase inflamatoria aguda con 
vesiculas y ampollas. 
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El eritema fijo pigmentario es 
un ~ a t r o n  de toxicodermia ~eculiar. 

La pitiriasis versicolor es una 
in fecc i6n  cronica,  banal  y 
asintomatica del estrato corneo, 
causada por levaduras lipofilicas 
del  gbnero Malassezia, antes 
conocido como Pityrosporum. Son 
saprofitos cutaneos que se hacen 
patbgenos en determinadas 
circunstancias (calor, humedad e 
inmunosupresi6n,  en especial 
relacionada con la corticoterapia 
sistemica). Afecta sobre todo a 
varones a partir de la pubertad y 
es tipica de 10s meses estivales. La 
cl inica cons is te  en maculas 
redondeadas, bien delimitadas, 
hipo- o hiperpigmentadas (Figura 13). 
cubiertas de una fina descamacion 
que se hate mas evidente Figura 13. Pitiriasis versicol, 
rascarlas (s igno d e  la ufiada). 
Predomina en la zona anterior y 
posterior del tbrax, la nuca, el cuello y la zona proximal de las extremidades superiores. El diagn6stico clinic0 
suele ser suficiente. El examen con luz de Wood y el examen microsc6pico direct0 de las escamas con KOH 
permiten diferenciarla de las eccematides seborreicas, la pitiriasis rosada, el secundarismo lubtico, el vitiligo, el 
dartros y la leucodermia postinflamatoria. Las opciones terapeuticas incluyen: sulfuro de selenio al 2.5% en 
forma de soluci6n o champu, solucion acuosa de tiosulfato s6dico al 20% o propilenglicol en agua al 50%. Los 
preparados con derivados azblicos, alilaminas o ciclopiroxolamina son cosmeticamente mejor aceptados y de 
mas facil aplicacion, sobre todo en forma de solucion o champu. La discromia no se suele normalizar hasta que 
el sujeto se expone al sol. 

Dichas lesiones curan dejando 
miculas hiperpigmentadas, redon- 
deadas, bien delimitadas, con una 
tonalidad gris-azulada, pizarrosa, 
muy  caracterist ica, que tarda 
meses en resolverse (Figura 14). 
Es frecuente la afectacion de la 
mucosa oral y genital. En brotes 
sucesivos aumenta el numero de 
lesiones y se reactivan las previas. 
Los principales medicamentos 
implicados son la fenolftaleina 
(laxantes), las sulfonamidas, 10s 
batalactamicos, las tetraciclinas, 
10s barbitirricos, la aspirina, las 
sales de oro y 10s contraceptivos 
orales. Se han descrito casos 
cur iosos re lacionados con la Figurc ? ? .  Hiperpignlollracion p l ~ a r  rosa del eritema fijo medicamentoso. 
ingesta de agua t6nica o lentejas. 



Bajo la denomination de 
purpuras pigmentarias cronicas o 
"capilaritis" se incluye un grupo de 
derrnatosis eruptivas y cronicas, de 
etiologia desconocida. Se manifies- 
tan con brotes de petequias o 
rnaculas purpljricas asintomaticas 
que dejan una p igmentach ocre o 
pardusca residual (Figura 15). 
Afectan las extremidades inferiores, 
pudiendose extender al tronco y 10s 
brazos. En la histologia se observan 
infiltrados linfocitarios perivas- 
culares, extravasacion de hematies 
y rnacrofagos cargados de hernosi- 
derina. Clinica e histologicamente 
no tienen que ver con las vasculitis 
y no tienen ninguna repercusibn 
sisternica. El mejor tratamiento es el 
reposo. Figura 15. Pljrpura p i g m e ~ ~ ~ d r  ld GIUIIIG~. 

Las maculas cafe con leche (MCL) son maculas de 
un color marron claro uniforrne, con bordes bien 
delimitados, regulares o no, redondeadas u ovaladas, 
que pueden medir entre 2 y 20 cm dediametro maximo. 
Estan presentes al nacer o aparecen durante el primer 
aAo de vida en cualquier zona del cuerpo (Figura 16). 
No se oscurecen con la exposicidn solar. El estudio 
histologico pone de manifiesto un aumento de melanina 
en 10s melanocitos y en 10s queratinocitos basales, con 
melanosomas gigantes. Es frecuente observar hasta 3 
IMCL en personas completamente sanas. Son el 

I 
marcador mas frecuente y temprano de la neuro- 
f ibromatosis t ip0  1 ( N F I )  o enfermedad de von 
Recklinghausen: en estos casos existen mas de 6 
lesiones, que pueden aparecer progresivamente, y su 
diametro supera 10s 5 rnrn antes de la pubertad y/o 10s 
15 m m  despues. En la NF-2 (neurinomas acusticos 
bilaterales) es posible observar menos de 6 MCL. 
Tambien son el rnarcador mas precoz del sindrome de 
Albrigth, que asocia displasia fibrosa poliost6tica y 
alteraciones endocrinologicas, siendo la mas tipica la 
pubertad precoz en las nitias. Estas MCL son escasas, 
unilaterales, de  gran tarnafio y tienen bordes geo- 
graficos. 

ne~rof ibromatosis tipo 1 



La incontinentia pigmenti de Bloch-Swezberger es 
una genodermatosis inf recuente,  con herencia 
dominante ligada a X, que afecta la piel, 10s huesos, 10s 
dientes y el sistema nervioso central. Suele ser letal 
para 10s fetos varones. Tras las fases vesiculo-ampollosa 
y verrucosa o a veces como primera manifestacion 
cutanea de la en fermedad aparecen maculas 
hiperpigmentadas. Se inician entre el segundo y quinto 
meses de vida, como maculas de color marron o gris- 
pizarroso, mas o menos aparentes, que adoptan un 
patron reticulado, comparable a "letras chinas" en el 
t ronco (Figura 17) y en  las extremidades.  N o  
necesariamente afectan las zonas involucradas en fases 
previas de la enfermedad. En la histologia de estas 
lesiones se  observan melan6fagos en la dermis 
superficial (incontinentia pigment;). La pigmentacibn se 
atenira hacia la pubertad y puede dar paso a areas 
lineales o arremolinadas hipopigmentadas. 

Figura 17,  lncontinentia pigment; .de B loch-  
Swezberger en fase de hiperpigmentacion. 

La urticaria pigmentosa es la forma mas frecuente 
de mastocitosis. En mhs del 50% de casos se inicia 
durante el primer atio de vida. Se caracteriza por 
maculas, con o sin papulas, de color amarillento, ocre 
o pardusco, de  pocos milimetros de diametro y 
generalizadas (Figura 18). Predominan en el tronco y 
se urticarizan al frotar (signo de Darier). A veces se 
acompaiia de ampollas y prurito o, con menor 
frecuencia, de manifestaciones sistemicas, tales como 
f lushing, cefalea, disnea, diarrea, taquicardia y 
sincopes, por  liberation de histamina y otros 
mediadores desde 10s mastocitos. Cuando debuta 
antes de 10s cuatro aios, el pronostico es muy bueno 
y la enfermedad tiende a desaparecer en la pubertad; 
las formas del adulto tienen mas riesgo de infiltracibn > . ,  

visceral por mastocitos. El tratamiento es sintomatico - - P L - -  ~' ,: 

con antihistaminicos H I  y H2, cromoglicato disodico, 
ketotifeno y en casos extremos, corticoides sistemicos - 

p 
y fotoquimioterapia. Figura 18. Urticaria pigmentosa. 



Los nevus melanoc i t i cos  
junturales son prol i feraciones 
benignas de melanocitos en la 
union dermo-epidermica, formando 
agregados que histologicamente 
se denominan tecas. Se trata de 
maculas de color  marron, ad- 
quiridas o congenitas, con gran 
heterogeneidad clinica (Figura 19). 
Cuando las celulas nevicas siguen 
proliferando se extienden hacia la 
dermis ,  fo rmando un nevus 
compuesto, que clinicamente se 
traduce como una papula hiper- 
pigmentada. Al cab0 de muchos 
anos, el componente  juntural 
puede resolverse, quedando solo 
la porcion intradermica, que se 
denomina nevus dermico v 

igura 19. Nevus melanociLlbvs juntur,,,,. consiste en una papula esca- 
samente pigmentada o del color de 

3 piel normal. Las lesiones asimetricas, con bordes irregulares o imprecisos, de color heterogeneo, rojizo, azulado, 
egruzco, con diametro superior a 6 m m  o que sufren cambios evolutivos de forma rapida (abultamiento, sangrado 
I regresion) pueden corresponder a melanomas malignos (regla ABCDE). La dermatoscopia o epiluminiscencia 
in vivo"permite identificar precozmente las lesiones malignas. El tratamiento consiste en la exeresis quirljrgica. 

La macula melanotica labial es 
una macula de color marrbn oscuro 
o marr6n negruzco, de 2 a 15 mm, 
que aparece en la semimucosa 
labial, sobre todo en el bermellon 
inferior (Figura 20). Afecta a un 3% 
de la poblacion. A veces pueden 
existir varias lesiones y/o afectar la 
mucosa genital.  La lesion per- 
manece estable durante toda la 
vida y no maligniza. No corres- 
ponde a un verdadero lentigo, pues 
histologicamente se observa una 
hiperpigmentacion de la capa basal 
epidermica, acantosis y melan6- 
fagos en la dermis papilar. La 
exeresis quirlirgica y el estudio 
anatomopatologico son obligados 
si se duda del diagnostico. I 

Figura 20. Macula melanotica labial. 



Diaanostico diferencial en dermatologia pediatrica - 

tlgura 2 I .  luevus spilus. 

El nevus spilus o nevus sobre 
nevus es una lesion pigmentada 
relativamente frecuente que se 
maniflesta como una macula de 
color marron claro, de tamafio y 
localizacion variables, bien o ma1 
delimltada, en cuyo interior hay 
maculas o pequefias papulas de 2 
a 3 m m  de color marron mas 
oscuro (Figura 21). Histologica- 
mente, la macula mas clara tiene 
el mismo patron de un lentigo 
simple, con aumento del numero 
de melanocitos en la capa basal 
epidermica; las zonas mas oscuras 
corresponden a nevus de la union 
dermoep~dermica o compuestos. 
que excepcionalmente son 
displasicos y, con menor frecuen- 
cia al in, pueden degenerar a 
melanoma maligno. 

El nevus de Becker se presenta como una macula de color marr6n claro u oscuro con bordes geograficos, a 
veces imprecisos, y de varios centimetros de diametro. Puede estar presente al nacer o aparecer mas tarde y 
predomina en varones.  En la 
pubertad se acentua su pigmen 
tacion y se cubre de pelo grueso 
(Figura 22). La lesion se intensifica 
con el sol y no desaparece con la 
edad. La localizacion habitual es el 
tronco, con cierto predominio en la 
espalda y 10s hombros. Los nevus 
de Becker congen i tos  puede 
confund i rse  con las grandes 

Cuando se biopsia no es infre 

I 
maculas cafe con leche asociadas 
al sindrome de Albright y con 10s 
nevus melanociticos congenitos. I 
cuente que exista un hamartoma 
del musculo liso subyacente. No 
tiene riesao de malianizaci6n ni I " " 
disponemos de tratamiento. I 

Figura 22. Nevus de Becker. 

n 



'erencial en dermatologi 

Las efelides o pecas son maculas 
de color marr6n claro, de 2 a 4 mm, 
bien delimitadas, localizadas en la 
cara (Figura 23) y zonas foto-  
expuestas. Se transmiten con 
caracter autosomico dominante, 
predominan en personas con piel 
clara, pelirrojas o rubias a partir de 
10s 5 a6os y regresan en la 
adolescencia. Con la radiacibn 
ultravioleta aparecen nuevas lesio- 
nes y las previas se oscurecen. 
Histol6gicamentecorresponden a un 
aumento de la cantidad de melanina 
en 10s queratinocitos basales, sin 
aumento del nirmero de mela- 

e inguinales pueden aparecer en 

C 
nocitos. El tratamiento consiste en - 
fotoproteccion. Las efelides axilares Figura 23. Efelides. 

nirios afectos de neurofibromatosis tip0 1, siendo uno de 10s siete criterios diagnbsticos (signo de Crowe). Los pacientes 
afectos de sindrome LEOPARD tambien pueden tener efelides flexurales. 

Los lentigos o lentigines son maculas bien delimitadas, redondeadas como "lentejas", de color marron mas o 
menos oscuro, de 1 a 5 mm, que pueden aparecer en cualquier zona corporal. A diferencia de las pecas o efelides 
no se acentuan con la exposici6n solar, no autoinvolucionan e histologicamente se deben a un aumento del numero 
de melanocitos y de la cantidad de melanina en 10s queratinocitos y en 10s propios melanocitos basales. Lo habitual 

es que 10s ien t igos  aparezcan 
progresivamente en la edad adulta 
afectando la cara, el dorso de las 
manos y el tercio superior de la 
espalda por efecto de la exposici6n 

Figura 24. Lentiginosis generalizada asociada a sindrome LEOPARD. 

solar cronica (lentigos solares o 
actinicos). Por el mismo mecanismo 
pueden aparecer precozmente en 
nihos afectos d e  xeroderma 
pigmentoso. El tratamiento consiste 
en fotoproteccion, crioterapia o 
laser. Se ha descrito una forma de 
lentiginosis eruptiva generalizada en 
adolescentes y adultos jbvenes, sin 
otras implicaciones. Sin embargo, la 
aparici6n de lentigos en nihos y 
adolescentes nos debe alertar de 
dos procesos con herencia auto- 
somica dominante: el sindrome de 
Moynahan o sindrome LEOPARD 
(Lentiginosis generalizada, altera- 
ciones Electrocardiograficas de 

conducci6n, hipertelorismo Ocular, estenosis Pulmonar, Alteraciones genitales, Retraso de crecimiento y sordera. 
en ingles Deafness) (Figura 24) y el sindrome de Peutz-Jeghers (lentiginosis perorificial asociada a poliposis del 
intestino delgado, que en un 2-3% de casos puede malignizar). Este irltimo debe diferenciarse de la melanosis 
idiopatica lenticular o enfermedad de Laugier-Hunziker (lentiginosis en mucosas asociada a melanoniquia longitudinal). 



Figura 25. Mancha mongolica. 

El nevus de Ota es un trastorno 
de la pigmentacion, especialmente 
frecuente en mujeres asiaticas, que 
afecta la piel y las mucosas (paladar 
duro, conjuntiva, esclerbtica y 
membrana timpanica) inervadas 
por la primera y segunda ramas del 
trigemino. Se trata de una macula 
gris azulada, de tonalidad moteada, 
mas o menos evidente, que puede 
ser congenita o aparecer con 
posterioridad, en la infancia, la 
adolescencia o incluso en la edad 
adulta, persistiendo durante toda la 
vida (Figura 26). Es infrecuente que 
degenere a melanoma malign0 y, 
por  mot ivos  estet icos,  puede 
blanquearse con laser. Cuando este 
proceso afecta la zona del hombro 
y del brazo se denomina nevus de 
Ito. 

I La rnancha mongolica es una mBcula de color gris 
azulado, congbnita, localizada principalmente en la zona 
lumbosacra (Figura 25). Su nombre se debe a que esta 

1 
presente en casi todos 10s recien nacidos de origen 
asiatico; con menor incidencia afecta a niAos de raza 
negra y blanca. En la mayoria de casos se trata de una 
sola lesion, aunque a veces pueden existir varias en el 
tronco. Histologicamente se observan melanocitos en la 
dermis inferior; se Cree que corresponde a celulas que 
han interrumpido su migraci6n desde la cresta neural 
hacia la e ~ i d e r m i s .  En la mavoria de  casos la 
pigmentaci6n desaparece en la brimera infancia, a 

I diferencia de 10s nevus de M a  y de lto. No tiene riesgo 
de  degenerar a melanoma. Puede asociarse a 

I 
mucopolisacaridosis 

Figura 26. Nevus de Ota 



.as maculas d e  color  azulado 
tambien pueden corresponder a 

b tatuajes secundarios a la inoculaci6n 
exogena de sustancias pigmentadas, 
tales como el grafito de 10s lapices y 

m r 
las amalgamas utilizadas para 10s 
empastes dentales. Los primeros 
suelen afectar la cara, la mucosa oral 
(labios, lengua y paladar) o las zonas 

L expuestas de las extremidades; 10s 
segundos predominan en la lengua, el 
paladar y las encias. Generalmente, 
existe un antecedente traumatic0 
identificable por la historia clinica que 
permite diferenciar estas lesiones de 
nevus melanociticos, nevus azules y 
melanomas (Figura 27). 

. .,-:a 2'. . . .,...,...--.-.. ---.--la por tatuaje de grafitc 

Maculas erltematosas o eritematoviolAceas 

Las maculas eritematosas o eritematoviolaceas estan condicionadas por una vasodilatacion circunscrita, 
generalmente son reversibles y desaparecen con la vitropresion. Cuando son congenitas pueden estar ocasionadas 
por un aumento del ncmero y tamatio 
de 10s vasos sanguineos y tienden a 
ser persistentes, como ocurre con las 
malformaciones capilares que durante 
decadas se han denominado de forma 
equivoca angiomas planos. 

El nevus flammeus o "mancha en 
vino de Oporto" es una malformaci6n 
capilar congenita localizada en piel ylo 
mucosas que se manif iesta basi- 
camente con maculas eritematosas o 
violaceas, con bordes geograficos y 
tamat io variable (Figura 28). La 
denomination de "angioma plano" es 
inadecuada. Si estan en la linea media 
lumbosacra es excepcionai que se 
asocien a disrafismos, salvo que 
coexistan otros estigmas cutaneos 
(lipomas, hoyuelos, hipertricosis, etc). Figura 28. Nevus flammeus (malformaci6n capilar). 
Algunos nevus flammeus unilaterales 
y con disposicion segmentaria son 
marcadores de sindromes complejos. Cuando afectan la primera rama del trigemino pueden asociarse a glaucoma 
y malformaciones vasculares meningeas ipsilaterales. Los que tiene disposicion metamerica en el tronco o las 
extremidades pueden acompatiarse de malformaciones vasculares intrarraquideas. Tambien aparecen en las 
facomatosis pigmentovasculares, en el sindrome Proteus y en el sindrome de Klippel-Trenaunay. Como opciones 
terapeuticas disponemos de maquillajes y de laser pulsado de colorante. 



Muchas virasis se manifiestan con 
exantemas maculosos: la mayoria no 
tienen caracteristicas clinicas distin- 
tivas que permitan deducir el agente 
e t i o l og i co ;  o t ras  cor responden a 
cuadros bien definidos producidos por 
v i rus  m u y  conc re tos .  El e r i t ema  
i n f ecc i oso ,  qu in ta  en fe rmedad  o 
megaler i tema esta causado por el 
parvovirus B19. Se manifiesta con un 
exantema maculoso reticulado en las 
extremidades y en 10s gluteos, acom- 
pahado de erltema intenso facial que 
con f ie ren  el aspec t0  d e  "mej i l las 
abofeteadas" (Figura 29). Se acornpaha 
de odinofagia, cefalea y fiebre. Suele 
resolverse sin complicaciones, aunque 
se han descrito casos de miocarditis y 
encefalitis. El parvovirus B19 tambien 

f lgura 29. Er~ tema ~n tecc~oso ,  megaler~tema o qulnta enfermedad. eS respOnsable de abOr tOs  espon- 
taneos durante el primer trimestre de 
gestacion, crisis de anemia aplasica en 

pacientes con anemia hemolitica, artritis en mujeres, sindrome de papulas purpbricas "en guantes y calcetines" 
y purpura tromboc~topenica idiopatica. 

LOS exantemas maculosos, muchas veces acompahados de papulas discretas (Figufa 30), son el patron de 
toxicodermia mas frecuente. Pueden ser escarlatiniformes, rubeoliformes o morbiliformes. La distribution suele 
ser simetrica y de predominio troncal. 
Pueden asociarse f iebre,  prur i to  y 
eosinofilia. Los medicamentos impli- 
cados con  mayor f r ecuenc~a  en la 
infancia son 10s betalactamicos, las 
sulfonamidas, 10s antiinflamatorios no 
esteroideos y 10s anticomiciales. Las 
lesiones cutaneas se inician entre 1 y 
3 semanas despues de introducir la 
rnedicacion y se resuelven antes de 2 
semanas despues de suspenderla, La - 1  

adm in i s t r ac i on  d e  pen ic i l i nas  en  im 
pacientes afectos de mononucleosis 
infecciosa, leucemia linfatica cronica o 
que  ingieran simultaneamente alo- 
purinol, produce toxicodermias en mas 
del5O0/0 de casos. Las reacciones por 
sulfamidas son especialmente fre- 
cuen tes  en n ihos  c o n  SIDA. El 
diagnostic0 diferencial de 10s exan- 
temas maculo-papulosos suele ser 
d i f ic i l ,  inc luvendo s iempre toxico- Figura 30. Exantema maculoso por  betalactamicos. 

d e r m ~ a s ,  v i ras is  y en fe rmedades  
autoinmunes. 



El hallazgo dermatologico mas especifico del lupus 
eritematoso sistemico es el denominado lupus eritematoso 
cuthneo agudo, que incluye el eritema en vespertilio y el 
exantema mhculo-papuloso generalizado. El eritema en 
vespertilio es simetrico, afecta ambas mejillas y el dorso 
nasal, adoptando una morfologia "en alas de mariposa" 
(Figura 31). Empeora con la luz solar y sigue un curso 
paralelo a la sintomatologia sistemica, desapareciendo por 
completo sin dejar cicatriz. El diagnostico diferencial se 
plantea con otras dermatosis fotoinducidas, como la 
erupci6n polimorfa luminica, las reacciones fototoxicas y 
fotoalergicas por medicamentos, ciertas formas de porfiria 
y la rosacea. La biopsia cutanea con histologia convencional 
e inmunofluorescencia directa y 10s estudios inmunol6gicos 
(ANA y anti-DNA), junto a otros hallazgos clinicos y de 
laboratorio permiten confirmar el diagnostico de LES 
(presencia de 4 o m5s criterios de 10s 11 establecidos por 
la Asociacion Americana de Reumatologia, de 10s cuales 4 
son dermatologicos: eritema en vespertil io, fotosen- 
sibilidad, ljlceras orales y lupus eritematoso cutaneo 
cronico). Como tratamientos de las lesiones cutaneas 
disponemos de fotoproteccion, corticoides no halogenados 
t ipo prednicarbato o mometasona, inhibidores de la 
calcineurina topicos y antipallidicos de sintesis orales. 

M6culas purphricas 
La plirpura es siempre indicativa de extravasacion de 

hematies en 10s tejidos y no desaparece con la vitropresion. 
Figura 31. Eritema en vespertilio (lupus eritema- Segljn su tamafio, disposition y nivel de profundidad 
toso sistemico). reciben el nombre de petequias, pljrpura, vibices, equimosis 

y sugilaciones. Se consideran petequias cuando son 
menores de 5 m m  de diametro. La presencia de pljrpura no palpable obliga a realizar en primer lugar un estudio 
de hemostasia, incluyendo recuento de plaquetas y tiempo de Quick. Debe considerarse siempre un signo de 
alerta de procesos sistkmicos potencialmente graves. 

La coagulacion intravascular diseminada (CID) o purpura fulminante es un trastorno generalizado de la coagulacion 
que se produce en el interior de 10s vasos en relacion 
con traumatismos masivos, tumores malignos y, sobre 
todo en la infancia, con sepsis bacterianas 
(meningococica o por gramnegativos) y postvaricela. 
Se manifiesta con petequias y equimosis (Figura 32), 
que evolucionan rapidamente hacia infartos de bordes 
geograficos, purpbrico-necroticos, con forrnacion 
ocasional de ampollas y un halo eritematoso. Las 
lesiones son mljltiples, relativamente simetricas y 
predominan en zonas acrales y extremidades. Ademas. 
es frecuente el sangrado por las incisiones quirlirgicas 
y 10s puntos de puncibn. La fiebre elevada se 
acompaha de taquicardia, hipotension y fal lo 
multiorganico. Seglin el proceso subyacente, la biopsia 
muestra oclusion vascular por trombos. La mortalidad 
es elevada y no es infrecuente a necesidad de amputar 
as  zonas distaes afectadas. Figura 32. Sepsis meningococica. 



Los nodulos son induraciones circunscritas y solidas de la piel situadas en profundidad, es decir en la dermis 
inferior o sobre todo en la hipodermis. Generalmente, son mas palpables que visibles y estan al nivel de la piel o 
un poco sobreelevados. Son mayores de 5 mm, pudiendo tener un volumen considerable, de hasta varios 
centimetros. Por tanto, el mayor tamaiio y la profundidad de la lesion son las principales diferencias entre nodulos 
y papulas. La consistencia puede ser mas o menos dura y el color oscila entre rosado, rojizo, violaceo o similar a 
la piel normal. Algunos son dolorosos y otros asintomaticos. A la hora de establecer un diagnostic0 clinic0 de 
sospecha es importante considerar si se trata de nodulos de curso agudo, subagudo o cronico, SI se ulceran o se 
acompaiian de otros cambios epidermicos y si se resuelven dejando cicatrices. Los n6dulos pueden ser signo de 
enfermedades sistemicas graves, por lo que en la mayoria de casos es necesario hacer una biopsia generosa 
para estudio histologico y cultivos microbiologicos. 

Forhnculo 

lnfecclones oportunlstas 

Hidrosadenitis supurativa 

Acne nodulo-quist~co 

Eritema nodoso 

Vasculitis nodular 

Panarteritis nodosa 

Paniculitis neonatales 

- Necrosis grasa subcutanea del recien nacido 

- Esclerema neonatal 

Nodulo reumatoideo 



Diagnbst~co diferencial en dermatologia pediatri-- - 
Los forunculos son infecciones 

profundas del fol icuo pilosebaceo 
ocasionadas principalmente por 
Staphylococcus aureus (Figura I ) .  
Se trata de un nodulo inflamatorio. 
que  fluctGa, se abscesi f ica,  
aparece un componente pustuloso 
superficial y se necrosa, dando 
lugar a la salida de pus y un tapon 
de detritus tisulares. Las localiza- 
ciones habituales son la nuca, 10s 
gbteos, la cintura y la cara interna 
de 10s muslos. Puede acompariarse 
de fiebre, afectacion del estado 
general e inc luso sepsis.  La 
obesidad, la diabetes, la ferropenia, 
la hiperhidrosis, la humedad, la 
falta de  higiene, el abuso d e  
jabones Y desinfectantes Y la Figura 1. Forunculo gluteo. 
depilation o el afe i tado son 
factores favorecedores. Cuando se trata de lesiones milt iples y recidivantes (forunculosis) debe valorarse que el 
paciente o alguien de su entorno Sean portadores de estafilococos. El tratamlento consiste en drenaje quirurgico 
del n6dulo fiuctuante, calor seco local y antisepticos-antibioticos topicos (clorhexidina o acido fusidico). En casos 
graves estan justificados 10s antibioticos orales; para 10s portadores, la mupirocina topica es de eleccion; la 
rifampicina esta indicada en forunculosis recidivantes. 

La hidrosadenitis supurativa es una inflamacion polimicrobiana aguda o ( 
apocrinas, denominada vulgarmente "golondrinos" (Fiaura 2). Es excepci 

ronica de las glandulas sudoriparas 
mat antes de la pubertad y estan 
, diabetes, enfermedad inflamatoria 
intestinal). Se manifiesta con uno 
o varios nodulos inflamatorios y 
dolorosos,  en ~ n g l e s ,  axi las, 
mamas, zona anogenital, glGteos 
y cuero cabelludo. Las lesiones se 
abscesifican, fistulizan, supuran y 
a largo plazo, tras brotes recu- 
r rentes,  ocasionan f ib ros is ,  
cicatrices y trayectos fistulosos 
pers istentes,  que favorecen 
nuevas reagudizaciones.  Las 
formas agudas responden bien a 
antibioticos orales; el tratamiento 
de las fo rmas cronlcas es 
decepcionante, pudiendose en- 
sayar jabones antisepticos, tandas 
de antibioticos, retinoides orales, 
cort icoides s istemicos,  laser- 
terapia y cirugia. 

Figura 2. Hidrosadenitis supurativa. 



El er i tema nodoso  es la 
paniculitis mas frecuente en la 
infancia. Se manifiesta con no- 
dulos eritematosos, calientes y 
dolorosos, de aparicion relati- 
vamente abrupta y simetrica en 
ambas zonas pretibiales (Figura 3). 
Tienen una evolution contusiforme, 
adquiriendo progresivamente un 
color violaceo y luego amarillento, 
hasta desaparecer en 3-4 semanas 
sin dejar cicatriz. Con frecuencia se 
acornpaha de fiebre, artralgias y 
deterioro del estado general. Se 
trata de un proceso reactivo: en la 
infancia destacan las infecciones 
del tracto respiratorio superior, en 
especial por estreptococo, y la 
tuberculosis. Como estudio etio- 
l o g i c ~  b i s i co ,  se recomienda 
realizar una radiografia de thrax, Figura 3,  it^^^ nodoso, 
una prueba de la tuberculins (PPD), 
un frotis faringeo y dos determinaciones seriadas de antiestreptolisinas. La biopsia confirma que se trata de una 
paniculitis septa1 sin vasculitis. El diagnostic0 diferencial se plantea fundamentalmente con la vasculitis nodular: 
10s nodulos son mas pequeios, menos numerosos, se ulceran, predominan en la zona posterior de las piernas, 
tienen un curso recurrente, dejan cicatriz residual y en muchos casos tambien estan relacionados con la tuberculosis 
El tratamiento deberia ser etiologico; como tratamiento sintomatico se propone reposo, antiinflamatorios no 
esteroideos o yoduro potasico; 10s corticoides pueden ser perjudiciales si existe un proceso i'nfeccioso subyacente. - .- nodosa (PAN) es una vasculitis que 

afecta a arterias de mediano 
calibre, que en la piel se localizan 
en el limite dermo-hipodermico. Se 
manifiesta con nodulos subcu- 
taneos, eritematosos o violaceos, 
calientes y dolorosos, que en 
ocasiones se disponen lineal- 
mente  adoptando un  patron 
arrosariado (Figura 4). Histolo- 
gicamente eniste una intamacion 
segmentaria y focal de las arterias 
profundas localizadas en el limite 
dermohipodermico y en 10s septos 

- - del tejido celular subcutaneo. A 
veces se acompafia de  l ivedo 
reticular y 6lceras. Algunos casos 
se han relacionado con he~at i t i s  

Figura 4. Panarteritis nodosa. 

La panarteritis o poliarteritis 

ironicas por virus B o C . ' E ~  la 
infancia, la mayoria de casos de 
PAN corresponden a formas con 



afectacion excluslvamente cutanea; el tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos, corticoides orales o 
metotrexato es satisfactorio. Cuando se trata de PAN sistemicas, el pronostico esta marcado por la afectacion 
de las arterias renales (hipertension arterial e lnsuficiencia renal) y del sistema nervioso central, siendo necesario 
el uso de corticoides orales e inmunosupresores para controlar la enfermedad. 

La necrosis grasa subcutanea del recien nacido se manifiesta con nodulos subcutaneos bien delimitados, 
discretamente eritematoso o violaceos, firmes al tacto, mas palpables quevisibles, moviles, que aparecen durante 
las 2-3 primeras semanas de vida (Figura 5). Afecta a nirios a termino, sanos, con buen estado general y se 
acomparia de hipocacemia. El pronostico es excelente y a s  lesiones se resuelven espontaneamente en semanas 
o meses sin secuelas. El diag- 
n o s t i c ~  dlferenclal se plantea 1 
fundamentalmente con el escle- 
rema neonatal ,  que afecta a 
prematuros  con ma1 estado 
general y da lugar a una induracion 
cutanea difusa y progresiva, que 
desde las nalgas se extiende a la 
totalidad del tegumento, formando 
como una "coraza" fria y rigida. 
Tiene una mortalidad superior al 
50%. La elevada proporclon de 
acidos grasos saturados en la 
grasa neonatal, con un punto de 
fusion mas alto respecto a 10s 
insaturados, permite su solidi- 
ficacion y cristalizac~on al disminuir 
la temperatura provocando estas 
paniculitis. La hipotermia y 10s 
traumatismos son factores pre- 
disponentes. 

Figura 5. Necrosis grasa subcutanea del recien nacido. 
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Capitulo 4 

Lesiones elementales 
secundarias sobreelevadas 

- 
+ ESCAMA 

i, CQSTRA 

-+ AUMENTO DE LllV TEJIDO 



Escarna 

Las escamas se consideran lesiones elementales secundarias ya que se deben a un increment0 de la capa 
c6rnea por retencion anornala de esta sobre una epidermis engrosada. Las escamas suelen desprenderse con 
facilidad provocando un fenorneno denominado descarnacion. 

TABLA XIV: ESCAMAS 

h a m a c i & n  furfunlcea Dermatitis atbpica, pitiriasis capitis 

E!SCM~~S U ~ ~ U O S W  + Falsa tltia arn~antacea 

E S C ~ I W ~ S   mi*^ Psoriasis 

Grandea Urninas Eritroderrn~a psoriasica 



En la descamacion furfuracea las escamas se 
caracterizan por mostrar un aspect0 pulverulento tal y 
como sucede en la pitiriasis capitis, caracterizada por 
pequerias escamas que caen constantemente sobre 
10s vestidos manchandolos. 

Es necesario reaizar una meticulosa exploraci6n 
fisica del cuero cabelludo para valorar si existe o no 
eritema subyacente que es propio de la dermatitis 
seborreica. La psoriasis del cuero cabelludo tambien 
suele manifestarse por descamacion furfuracea sobre 
el pelo. En estos pacientes, se observan placas rojas 
recubiertas de escamas firmemente adheridas al cuero 
cabelludo que cuando se desprenden a la traccion 
suelen llevar incluidos tambien algunos tallos pilosos. 

La descamacion furfuracea en la piel lampiria 
acornparia a diferentes enfermedades cutaneas entre 
las que destacamos la pitiriasis rosada de Gibert o la 
dermatitis atopica (Figura 1). 

Figura 1. Dermat i t is  atbpica, c o n  descamacion 
furfuracea. 

Las escamas untuosas tienden 
a aglutinarse por la secrecion 
sebacea. Cuando se fo rman 
costras extensas que tapizan el 
cuero cabelludo y recuerdan a las 
infecciones f6ngicas entonces 
hablamos de la "falsa tiria amian- 
tacea", debido a que las escamas 
tienen un tono brillante, plateado, 
similar al amianto (Figura 2). Segun 
la intensidad (grosor, extensi6n. 
adherencia) de las escamas se 
pueden emplear como tratamiento 
diversas formulas magistrales a 
base de aceite de oliva, aceite de 
enebro, aceite de r~cino y acido 
salicilico. 

Figura 2. Falsa tiAa amiantacea (psoriasis). 

- 1 
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La psoriasis es el paradigma de 

dermatos is  q u e  cursa con la 
presencia de escamas miciceas 
adheridas al tegumento cutaneo 
(Figura 3). Las lesiones son de 
color blanquecino-brillante des- 
prendiendose con cierta dificultad 
al raspado con cucharilla. Ge- 
neralmente asientan sobre una 
base cutanea eritematosa. Su 
localizaci6n preferente son 10s 
codos, rodillas y zona lumbar, per0 
pueden asentar en cualquier parte 
del tegumento  cutaneo. Para 
efectuar el tratamiento de estas 
lesiones primer0 es conveniente 
desprender las costras con 
vaselina salicilica (5-1 0%) (noches) 
seguida del lavado de la zona con Figura 3, Escamas 
geles alquitranados (matiana). Una 
vez se han desprend ido las 
escamas se pueden aplicar 10s medicamentos t6picos como: corticoides, derivados de la vitamina D, tazaroteno; 
o sistemicos como acitretino, PUVA, etc. 

La eritrodermia psoriisica es el paradigma de escamas en grandes laminas (Figura 4) y se caracteriza por un 
llamativo componente eritematoso sobre el cual se forman escamas grandes, afectando a la mayor parte del 
tegumento cutaneo. Las escamas lamelares se desprenden de manera continuada, afectandose las uiias y el 

pelo del cuero cabelludo que 
tambien se  cae.  El p icor es 
moderado o inexistente y el 
paciente carece d e  s intomas 
generales salvo sensaci6n de frio 
por vasodilataci6n periferica. El 
d iagnost ic0  di ferencia l  debe 
incluir el ampl io  espectro d e  
dermatosis que pueden evolu- 
cionar a eritroderm~a: dermatitis 
seborreica, dermatitis atopica, 
toxicodermia medicamentosa, 
etc. En el tratamiento de este 
cuadro clinic0 es muy importante 
controlar la nutrition del paciente, 
el equilibrio hidroelectrolitico e 
instaurar un tratamiento topico 
con barios de avena o alquitran y 
emolientes en crema o emulsion. 
Habitualmente se encuentra un 
factor inductor de este cuadro: la 
luz solar, medicamentos, etc. 

m 
Figura 4. Eritrodermia psoriasica. 



Costra 

Las costras estan constituidas por la desecacion de exudados, sangre o pus sobre la superficie de una lesion 
previa, generalmente una erosibn, irlcera, pustula o ampolla. En ocasiones predominan las escamas que se 
encuentran compactadas. Por su color, las costras pueden ser melicericas, es decir de color amarillo, resultantes 
de la desecacion de pus o suero. El color negruzco predomina en las costras serohematicas. 

TABLA XV: COSTRAS 

Amarillentac 

Negruzcas 

- Impetigo 

- Ectima 



Las costras rnelicericas (de 
color amarillo) (Figura I )  son el 
estadio intermedio dentro de la 
evolucion de un impetigo. Las 
lesiones iniciales son vesiculas o 
ampollas que evolucionan a la 
formacion de pkstulas y posterior- 
mente se transforman por dese- 
cacion en costras amarillas. Tras 
caerse la costra, debajo queda una 
superficie enrojecida y hrjmeda 
que rapidamente vuelve a re- 
cubr i rse de otra costra.  La 
localization preferente es el area 
peribucal y perinasal per0 pueden 
diseminarse al t ronco y a las 
extremidades por e fec to  del  
rascado. El diagn6stico diferencial 
debe considerar el herpes 
c i rc inado (genera lmente  m5s 
escamoso y de evoluci6n lenta) y 
el herpes simple rec~divante, que 
puede impetiginizarse secunda- 

Figura 1. Costras rnelicericas e n  UII ~rr~pet igo.  riamente. ~ a m b i b n  10s eccemas y 
prlirigos pueden impetiginizarse. 
El t ratamiento cons is te  en la 

eliminaci6n inicial de las costras con pomadas o unguentos antibi6tico.s (mupirocina o acido fusidico), secado de 
las lesiones con fomentos astringentes de sulfato de cobre o zinc y tratamiento general antibiotico. 

Figura 2. Ectima. 

El ec t ima es una les i6n  
ulcerosa de bordes cortados a 
pico, de uno a dos centimetros de 
diametro,  con una costra en- 
gastada en el crater de la ulce- 
ration (Figura 2)  y con un halo 
inflamatorio periferico. Es muy 
frecuente en nirios, sobre todo en 
las extremidades, complicando 
pequeios traumatismos. 



Aumento de un tejido 

Aquellas situaciones en las cuales se produce un aumento del volumen o de 10s componentes de un tejido 
se incluyen en 10s siguientes apartados: cicatrices hipertroficas, cicatrices queloideas, edema o hipertrofia e 
hiperplasia. 

TABLA XVI: AUMENTO DE TEJIDO 

Orfgen a. Cicatriz 

b. Edema o hipertrofia 

c. Hiperplasia 

- Cicatriz hipertrbfica 
- Queloide 

- Agudo: urticaria 
- Cr6nico: hipertrofias elefantiasicas 

- Polidactilia 
- Polimastias 
- Poliotias 



Las cicatrices hipertroficas y las 
queloideas son histopatologica- 
mente indistinguibles, en ambas 
hay un tejido fibroso hialino denso 
en dermis, con exceso de colageno 
organizado en nbdulos, aparente- 
mente avasculares. 

Sin embargo, es posible hacer 
una distincion clinica. Los queloides 
(Figura I ) muestran predisposicion 
racial (africanos, chinos, celtas), 
incidencia familiar y suelen pre- 
sentarse entre 10s 10 y 30 atios de 
edad. Son raros en niiios pequeios 
y surgen meses despues de la 
cicatrizacion. per0 en algunos 
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pacientes son esponthneos. 
Su localization preferente es: 

cuello, porcion inferior de la cara, 
Iobulos auriculares, espalda y zona Figura 1. C~uelolaes. 
~reesternal. 

Figura 2. Cicatriz hipertr6fica. 

Las cicatr ices hipertrof icas 
(Figura 2) no suelen tener una 
predisposic ion racial; pueden 
aparecer a cualquier edad (ge- 
neralmente antes de 10s 20 afios); 
surgen semanas despues de la 
cicatrizacion. Generalmente, se 
limita a 10s bordes de la herida y 
suele desaparecer en 2-3 atios. 

Las cicatr ices hipertrof icas 
suelen mejorar con el paso del 
tiempo, algo que no le sucede a 
10s queloides. Como terapeutica, 
tanto en cicatrices hipertroficas 
c o m o  en queloides,  pueden 
considerarse la crioterapia, pre- 
soterapia, inf i l t rac iones con  
corticoides, laser de  colorante 
pulsado, inf i l t rac iones con  5 
f luorouraci lo o b leomicina y 
radiotera~ia. 



En e edema y en  la h~per t ro f ia  se proo,ce L.n 
ncremen-o oe  vo ,men o ramano ue ,n te. 00, q,e 
puede ser agudo como sucede en el caso de las urticarias 
cuya lesion elemental es la roncha o habon (Capitulo 2). 
o bien puede ser cron~co como es el caso de 10s edemas 
linfaticos tras cirugias o tras linfagitis de repetition. 

La hiperplasia es el increment0 del n l jmero de  
celulas de un tejido. Como ejemplo destacaremos las 
polidactilias, polimastias y apendices preauriculares.La 
frecuencia de polidactil ia (Figura 3) de  las manos se 
ha es t imado en un  0.37%,  q u e  es  super ior  a la 
pol idact i l~a de  10s ples. Una de  las anomalias mas 
frecuentes es la duplicacion del pulgar como expresibn 
de  una pol idact i l ia congeni ta .  Los pacientes con  
pol idact i l ia de l  pulgar pueden  mostrar  d o s  ut ias 
diferenciadas y separadas por una incision longitudinal 
o una l j n ~ c a  utia con una indentacion central de  su 
margen distal en caso de que la duplicidad osea se 
limite a la falange distal. 

C 

' 
- ~ j  -- - Figura 3 .  rc 

Figura 4. Polimastia. 

La polidactilia del pulgar puede ser esporadica o 
t r a n s m ~ t ~ d a  por herencia autosomica dominante con 

v a r ~ a b l e  expres~v~dad.  El tratamiento quirl jrgico precoz 
?s fundamental para conseguir un restablecimiento de  
a funcionalidad del pulgar y por motivos esteticos. 

La polimastia o politelia (Figura 4) es relativamente 
recuente y se caracteriza por la presencia de  uno o 
nas pezones accesorios debiendose considerar como 
lna reliquia filogenetica sin importancia. En la linea 
namaria, por debajo de 10s pezones normales pueden 
.iaber uno o mas pezones supernumerarios, un~lateral 
o bilateralmente. Son estructuras de color marr6n claro, 
ligeramente sobreelevadas. Se deben diferenciar de  
10s nevus melanociticos. El tratamiento es quirljrgico 
en el caso de  que  lo requiera el paciente por motivos 
esteticos. 
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Figura 5. Apendice preauricular. 

Los apendices preauriculares (poliotias) 
(Figura 5) son pequehas protuberancias que 
aparecen por delante del pabell6n auricular. El 
tratamiento es la exeresis quirhrgica. 
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Diaanóstico diferencial en dermatolooia nnriiátrica - 
Escleroatrofia 

La escleroatrofia es una lesión elemental secundaria que asocia zonas con esclerosis y otras con atrofia 
Como ejemplo de escleroatrofia estudiaremos el liquen escleroatrófico. 



ir- 
-- 

Figura 1. Liquen esc 1 atr - . ~ l v a r  infanti 

El liquen escleroso y atrófico (LEA) es una 
dermatosis inflamatoria crónica de causa 
desconocida que compromete  la zona 
anogenital (Figura 1) y, en algunos casos, la 
piel. Afecta sobre todo a niñas y puede ser 
interpretado erróneamente como un signo de 
abusos sexuales. Se manifiesta con hipopig- 
mentación vulvar y perianal, marfileña, bien 
delimitada, que adopta una disposición en 
"ocho" o en "reloj de arena". La epidermis es 
atróf ica y al t ac to  t iene una textura 
apergaminada como resultado de la esclerosis 
de  la dermis  superior. Ot ros  hallazgos 
frecuentes son la presencia de púrpura, 
telangiectasias, excoriaciones y brotes de 
erosiones y Úlceras. En los varones ocasiona 
fimosis (balanopostitis xerótica obliterante). 
Puede provocar prur i to,  quemazón y 
estreñimiento que conduce a la formación de 
fisuras perianales. Como secuelas infre- 
cuentes se han descrito sinequias y estenosis 
vaginales, así como reabsorción de los labios 
menores. En mujeres adultas puede degenerar 
a un carcinoma escamoso vulvar. Debe 
di ferenciarse de l  v i t í l igo anogeni ta l ,  
caracterizado por  máculas acrómicas 
acompañantes en otras localizaciones y 
ausencia de otros signos del LEA. En la piel 
puede simular una morfea en fase incipiente. 
Cuando la clínica no es típica, la histología 
ayuda a conf i rmar el d iagnóst ico .  El 
tratamiento consiste en tandas de corticoides 
tóp icos  potentes  durante los per iodos 
sintomáticos. habiéndose descrito también 
resultados prometedores con los inhibidores 
tópicos de la calcineurina: tacrol imus y 
pimecrolimus. 
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Poiquilodermia 

La poiquilodermia es una lesión elemental secundaria que combina atrofia, telangiectasias y discromía, ya 
sea con hipo- o hiperpigmentación. A veces se acompaña de cierto eritema y esclerosis. 

TABLA XVII: POlQUlLODERMlAS 

Dermatomiositis 

Radiodermitis crónica 

Síndrome de Rothmund-Thomson 

) Poiquilodermia atrófica vascuar (micosis fungoide) 

Poiquilodermia por corticoides tópicos 
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La dermatomiosi t is  infanti l  
(DMI) es una dermatosis crónica 
asociada a una miopatía inflama- 
toria de etiología desconocida. Las 
lesiones dermatológicas preceden 
a la afectación muscular en más 
de la mitad de los casos e incluso 
pueden ser la única manifestación 
del  proceso,  denominándose 
dermatomiosi t is  amiopát ica 
cuando no aparece miopatía 
clínica, bioquímica, radiológica, 
electromiográfica ni histológica en 
un periodo de 2 años. Las manifes- 
taciones cutáneas específicas son 
el signo de Gottron (máculas o 
pápulas er i temato-v io láceas 
descamativas sobre prominencias 
óseas articulares en el dorso de los 
dedos, los las rodillas y los Figura 1. Poiquilodermatomiusiris. 

tobillos) y el exantema heliotropo 
(eritema violáceo, con o sin edema, en los párpados superiores). Aveces aparecen exantemas máculo-papulosos, 
eritemato-descamativos, fotosensibles, en general pruriginosos, afectando el tronco, las superficies de extensión 
de las extremidades, la cara y el cuero cabelludo. Con el tiempo y en ocasiones de forma muy rápida, sobre 
cualquiera de estas lesiones aparece una piel fina, atrófica, seca, de aspecto arrugado como papel de fumar, con 
áreas blanquecinas o marfileñas reticuladas. telangiectasias y descamación furfurácea (Figura 1). A veces son 
tan prominentes estos hallazgos que han motivado la denominación específica de poiquilodermatomiositis. El 
tratamiento de elección son los corticoides sictémicos asociados a "gammaglobulTnas" endovenosas e 
inmunosupresores. Para las lesiones cutáneas son útiles los fotoprotectores, los corticoides tópicos tipo 
prednicarbato o mometasona, los inhibidares tópicos de la calcineurina y antipalúdicos orales. 

u 
Figura 2. Radiodermitis crónica. 

La radiodermitis crónica o tardía 
(Figura 2) aparece generalmente dos 
años después de una irradiación a dosis 
superiores de 12-1 5 Gy. Es la conse- 
cuencia inevitable de una radiodermitis 
aguda de segundo (exudativa o 
ampollosa) y tercer (úlceras o necrosis) 
grado y depende de la dosis absorbida 
por la zona en cuestión. Se manifiesta 
como zonas induradas recubiertas por 
una epidermis atrófica y seca, con 
telangiectasias y discromía, alternando 
hipo e hiperpigmentación. La desa- 
parición de los anejos condiciona una 
alopecia y una anhidrosis localizadas. 
Sobre estas lesiones pueden formarse 
úlceras tórpidas secundarias a 
traumatismos mínimos, con escasa 
tendencia a la curación. También son 
propensas al desarrollo de carcinomas 
escamosos, más agresivos que los 
secundarios a la radiación ultravioleta. 
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Esclerosis 

La esclerosis es la condensación de los elementos que componen un tejido. La piel se vuelve indurada, 
firme, imposible de pellizcar y, con frecuencia, se adhiere a los planos subyacentes. Pueden desaparecer los 
anejos, ocasionando alopecia y anhidrosis en la zona afecta. 

T A R l  A X \ / l l l .  F S r l  F R n S I s  

Morfeas 

Esclerodermia difusa 

Esclerodermia limitada (síndrome CREST*) 

Enfermedad crónica del injerto contra 

el huésped 

Medicamentos 

Tóxicos 

Fenilcetonuria 

Síndrome de Werner 



Las morfeas o esclerodermias 
localizadas son un grupo hetero- 
géno de procesos caracterizados 
por una esclerosis del  te j ido  
conectivo que sólo afectan la piel y 
a veces los tejidos subyacentes, 

Raynaud. Tienen escasa repercu- r 
sión s istémica pero pueden 
provocar alteraciones funcionales 
graves y llegar a ser muy desfigu- 
rantes. En la infancia se distinguen 
básicamente la morfea en placas y 
la morfea lineal. La primera se 
manifiesta con escasas máculas L 
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eritemato-violáceas, redondeadas u 
ovaladas, de varios centímetros de Figura Ecclt I UUGI I lila iu~aiiraua 11 IIUI lea GI I piabaj. 
diámetro. que en pocas semanas 
o meses se transforman en placas induradas de color blanco nacarado, con superficie lisa y brillante (Figura l ) ,  
en ocasiones rodeadas de un halo violáceo. En su interior puede desaparecer el pelo y las glándulas sudoríparas 
como resultado de la intensa fibrosis. Las lesiones involucionan lentamente dejando máculas parduscas residuales 
sin apenas induración. La localización preferente es el tronco, sobre todo en la zona de la cintura. En la morfea 
lineal, las placas induradas unilaterales afectan 
la cara y el cuero cabelludo (esclerodermia "en r couo de sabre") o las extremidades. Provocan 
retracciones m;sculares y atrofia de los huesos 
subyacentes, con secuelas funcionales y 
estéticas graves. Se asocia a fenómeno. de 
Raynaud y anticuerpos antinucleares en sangre . 
periférica. Los tratamientos (corticoides tópicos 
y sistémicos, vitamina D tópica, fotoquimio- 
terapia, metotrexato y otros inmunosupresores) 
son poco eficaces. 

La esclerosis sistémica es un trastorno 
generalizado del tejido conectivo que afecta la - 
piel y los órganos internos y muy a menudo 
está precedida por el fenómeno de Raynaud. 
Las manifestaciones cutáneas son claves oara 1 
el diagnóstico, pero la gravedad y el pronóstico 
están relacionados con la afectación visceral. 
Los dos parámetros para clasificar la esclerosis 
sistémica son: el modo de progresión durante 
el primer año y la localización y extensión de la 
esclerosis. Semanas, meses o años después 
siaue el ~e r iodo  indurativo: la ~ i e l  se torna dura. L. 
lisa y se adhiere a planos prof"ndos. En la formá 
limitada, la esclerosis puede afectar desde los 
dedos (esclerodactilia) hasta las articulaciones 
del codo o la rodilla (acrosclerosis). el fenómeno - 
de Raynaud precede a la sintomatología Figura *. Esclero sic sistémica. 
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cutánea durante años, no existe afectación articular ni visceral grave y se asocia a la presencia de anticuerpos 
anticentrómero. El llamado síndrome CREST es una forma de esclerosis sistémica limitada. En la esclerosis 
sistémica difusa, la esclerosis afecta la zona proximal de las extremidades y el tronco, progresa centrípetamente 
desde los dedos en menos de un año y aparece simultáneamente o poco después (antes del año) que el fenómeno 
de Raynaud. En estos casos, la afectación articular y sistémica es grave y temprana, se detectan anticuerpos 
anti-Scl70 y la supervivencia es mucho menor que en las formas limitadas. En ambas formas, la cara adquiere un 
aspecto muy característico (Figura 2): desaparición de las arrugas, inexpresividad. microstomía, nariz afilada, 
arrugas peribucales y discromía moteada. La fibrosis puede destruir los anejos, ocasionando alopecia y anhidrosis, 
y favorece el desarrollo de úlceras sobre las prominencias óseas articulares. Sólo disponemos de tratamientos 
sintomáticos, ya que las alternativas disponibles en la actualidad (corticoides, ciclosporina, D-penicilamina. 
colchicina .. .  ) siguen siendo poco satisfactorias. 
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Capítulo 6 

Lesiones elementales 
secundarias bajo el nivel 

de la piel 

+ EROSIÓN 

+ ÚLCERA 

+ GANGRENA 
- 

+ EXCORIACI~N 

FISURA 

+ ATROFIA 

+ CICATRIZ ATRÓFICA 

+ APLASIA 
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Erosión, Úlcera, Gangrena, Excoriación, Fisura, 
Atrofia, Cicatriz atrófica, Aplasia 

Dentro de este capítulo revisaremos aquellas lesiones elementales secundarias que se situan bajo el nivel de 
la superficie cutánea. Incluimos: erosión, úlcera, gangrena, excoriación, fisura, atrofia, cicatriz atrófica y aplasia. 

TABLA XIX: LESIONES ELEMENTALES SECUNDARiAS B A J O  EL NIVEL DE LA PIEL 

Erosión 

Úlcera 

Gangrena 

Fisura 

Atrofia 

Cícatriz atrófica 

Erosiones por impétigo ampolloso 

Dermoabrasión quirúrgica rotatoria 

Serpinginosas 

Fagedémicas 

Terebrantes 

Secas: arteriosclerosis 

Húmedas: infecciones graves de la piel 

Dermatosis artefacta 

Acné excoriado 

Fisuras de los talones 

Fisuras de los pulpejos (pulpitis) 

Estrías de distensión 

Atrofia por morfea 

Herpes zóster / Herpes simple 

Acné 

Aplasia cutis 

Ausencia del pabellón auricular (anotia) 
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Erosión 

La erosión es una lesión húmeda, circunscrita, deprimida respecto de la piel adyacente y que se produce como 
consecuencia de la pérdida parcial de la epidermis. Es decir, se pierden varias capas del cuerpo mucoso del Malpighio 
por encima de la capa basal. 

Figura 1. Erosión tras impétigo ampolloso. 

1 La curación se produce sin dejar 
cicatriz. Como ejemplos caracterís- 
ticos de erosiones cabe señalar las 
secundarias a síndrome de escal- -. . 

dadura estafilocócica o bien otras 1 derrnatosis ampoilosas (imp6tigo) 
en las cuales tras la ruptura de la 
vesícula queda la erosión (Figura 1). 

Figura 2. Erosión tras dermoabrasión quirúrgica. 

También se produce una erosión 
cuando efectuamos con fines 
terapéuticos una dermoabrasión 
quirúrgica rotatoria (Figura 2). 





Úlcera 

La úlcera es una lesión 
elemental en la cual se ha producido 
una pérdida o destrucción de la 
epidermis y de ,al menos, la dermis 
papilar. 

Clínicamente se manifiestan por 
áreas denudadas en el tegumento. 
En la descripción hemos de consi- 
derar la topografía, el tamaño, la 
forma, los bordes, el fondo, la 
existencia de secreciones, etc. 
También es necesario valorar el 
aspecto de la piel circundante. la 
sensibilidad, la temperatura, la 
existencia de pulsos arteriales, e 
incluso la repercusión en las cadenas 
ganglionares locorregionales. Figura 3. Úlceras por presión en un niño con retraso psicomotor. 

Las úlceras serpiginosas tienen contornos policíclicos ya que avanzan por unos lados y curan por otros. Las 
úlceras fagedémicas se expanden de manera continua excéntricamente. Las úlceras terebrantes son profundas 
y destructivas. 

Su localización puede ayudarnos a conocer su origen. Las úlceras hipertensivas o isquémicas tienden a localizarse 
en la cara externa del tobillo. Las úlceras por estasis asientan en la superficie medial del tobillo. Las Úlceras de 
decúbito se presentan en los puntos de presión (Figura 3). Las úlceras facticias tienen bordes rectos o angulados. 
Otros factores etiológicos de las úlceras son: trombosis, isquemia, fenómeno de Raynaud, arteriosclerosis, etc. 

Gangrena 
La gangrena una lesión elemental que cursa con la necrosis de la piel y la formación de una escara o esfacelo. 

La escara o esfacelo es una membrana necrótica adherente que asienta en la úlcera. 
Las gangrenas secas de deben 

a obliteraciones arteriales. 
Las gangrenas húmedas son 

debidas a infecciones cutáneas por 
estreptococos o por clostridios. 

Excoriación 
Es una excavación superficial 

de la epidermis generalmente 
ocasionada por el rascado. Su 
morfología puede ser lineal 
(dermatitis artefacta) (Figura 4) o 
punt i forme en el caso de las 
excoriaciones sobre lesiones de 
acné. 

Sin embargo, las excoriaciones 
son un hallazgo frecuente en 
cualquier dermatosis en la cual 

Figura 4. Excoriaciones. haya picor. 
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Fisuras 

Son lesiones lineales a conse- 
cuencia de la ruptura de la super- 
ficie cutánea. Generalmente son 
dolorosas y ocasionalmente pueden 
sangrar, Son frecuentes las fisuras 
de los pulpejos de los dedos (Figura 
5 )  en pacientes con eccema de 
manos o psoriasis. Pueden obser- 
varse fisuras en la queilitis angular 
debido a micosis, o a infecciones 
bacterianas. Tambi6n son muy 
comunes las fisuras que asientan 
sobre los talones en áreas de 
hiperqueratosis. 

Figura 5. Fisura en pulpejo de dedo. 

Atrofia 

:¡gura 6. Estrías de distensión. 

Se define la atrofia como la 
disminución del tamaño de una 
célula, de un tejido, de un órgano 
o de una parte del cuerpo humano. 

La atrofia epidérmica se refiere 
a una pérdida del grosor por 
disminución del número de capas 
y células epidérmicas. Clínicamente 
apreciamos una epidermis delgada 
y casi transparente. La atrofia de la 
dermis resulta de la disminución del 
tejido conectivo de la dermis papilar 
y10 reticular, generalmente secun- 
dario a la inflamación o trauma- 
tismo. Puede haber atrofia de la 
epidermis y de la dermis como 
sucede en las estrías de distensión 
(Figura 6). 
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Figura 7. Atrofia en una morfea. 

Figura 8. Cicatrices atróficas postherpes simple. 

Si no hay atrofia epidérmica 
acompañante sólo vamos a 
apreciar una depresión de la piel 
más o menos profunda según el 
grado de atrofia dérmica. Oca- 
sionalmente la atrofia afecta al 
tejido celular subcutáneo, como 
sucede en algunas formas de 
morfeas (Figura 7). 

Cicatrices atróficas 

La cicatriz es una neoformación 
de tejido conjuntivo que surge para 
reparar una pérdida de sustancia 
cutánea secundaria a un tratamiento 
o a un proceso inflamatorio. La 
cicatriz se puede localizar en dermis, 
hipodermis y tejidos profundos. Un 
ejemplo de dermatosis causante 
de cicatrices atróficas en la 
infancia es el herpes simple (Figura 
8). Las zonas cicatriciales se 
aprecian a un nivel inferior a la piel 
sana adyacente. 
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pubertad el desarrollo 
inransas lesiones de acné 
!de predisponer a la aparición 
cicatrices atróficas muy 

car, trísticas y que plantean 
sien ,,,;un reto terapéutico( Figura 9). 

,das, pústulas y Figura 9. Cicatrices atróficc.: 2or acné (ta én I 
comedones). 

En la infancia también son 
frecuentes las cicatrices atróficas por 
varicela (Figura 10). Sin embargo, 
esta patología es probable que 
remita en el futuro tras la 
introducción de la vacuna de la 
varicela. 

icatrices postvaricela. 
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Figura 11. Aplasia cutis del cuero cabelludo. 

Aplasia 

La aplasia y la hipoplasia se 
refieren a la ausencia o reducción 
del número de  elementos 
cutáneos. Su origen es casi 
siempre congénito y destacamos 
como ejemplo la aplasia cutis 
(Figura 11) o la ausencia del 
pabellón auricular (anotia). 
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