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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atenciéon primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion

El Sindrome de Netherton es una enfermedad
genodermatosis rara, que afecta aproximadamente a 1 de
cada 200,000 nacimientos vivos. Se trata de una
condicion hereditaria autosdOmica recesiva que afecta
principalmente la barrera cutdnea y se caracteriza por
una dermatitis atopica severa, alteraciones en el cabello
y una presentacion cutdnea conocida como ictiosis lineal

circunfleja.

El gen responsable de esta patologia es el SPINKS,
localizado en el cromosoma 5q32, cuya alteracion genera
una disfunciéon en la proteina LEKTI1, una importante
reguladora de proteasas cutaneas [1]. Los pacientes
afectados por este sindrome presentan un amplio
espectro de manifestaciones clinicas que incluyen
alteraciones cutaneas y sistémicas. Aunque es una
enfermedad dermatoldgica, también puede asociarse con

complicaciones inmunolédgicas y de crecimiento.

La prevalencia de infecciones cutaneas recurrentes es

alta debido a la alteracion de la barrera cutanea [2]. La
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alta variabilidad fenotipica complica su diagndstico, lo
que suele llevar a un retraso en la identificacion

temprana de la enfermedad.

El diagnoéstico temprano del sindrome es crucial, ya que
los neonatos pueden presentar complicaciones graves
como infecciones diseminadas, sepsis, alteraciones en la
termorregulacion y malnutricion. La identificacion de la
tricorrexis  invaginada, una  anomalia  capilar
caracteristica, puede orientar hacia el diagndstico clinico
[3]. Sin embargo, la confirmacion del diagndstico
requiere pruebas genéticas para detectar mutaciones en el

gen SPINKS.

Genética y Patogenia

El gen SPINKS5 codifica la proteina LEKTI1
(Lympho-Epithelial Kazal-type-related Inhibitor), un
inhibidor de proteasas serinas que regula multiples
procesos en la piel, incluyendo la homeostasis de la
barrera cutdnea y la respuesta inflamatoria.

La alteracion de esta proteina genera una disfuncion en

la barrera epidérmica, lo que favorece la pérdida de agua
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transepidérmica y la entrada de patdgenos, alérgenos y
toxinas [4]. Esta disrupcion contribuye a la presentacion
de dermatitis atopica severa y a la tendencia a
infecciones recurrentes en pacientes con Sindrome de

Netherton.

Ademas de las alteraciones cutaneas, la disfuncion de
LEKT1 también influye en el desarrollo de otras
manifestaciones sistémicas. Se ha observado que los
pacientes con Sindrome de Netherton presentan niveles
elevados de proteasas en la piel, lo que agrava el
deterioro de la barrera cutanea y exacerba la inflamacion
local [5]. Esta situacion también se asocia con
alteraciones en la flora cutdnea, favoreciendo el
crecimiento de bacterias patogenas como

Staphylococcus aureus.

Las mutaciones mas comunes encontradas en SPINKS5
suelen ser de tipo nonsense o frameshift, lo que resulta
en una proteina truncada no funcional. La penetrancia
del sindrome es completa, pero la severidad de las

manifestaciones puede variar considerablemente entre

10
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los pacientes. Esta variabilidad fenotipica puede estar
influenciada por factores genéticos modificadores o por

interacciones con el ambiente [6].

Manifestaciones Clinicas

La ictiosis lineal circunfleja es la manifestacion
dermatoldgica mas caracteristica del Sindrome de
Netherton. Consiste en placas eritematosas con bordes
escamosos, que presentan un patréon circular o
serpiginoso. Estas lesiones se localizan principalmente
en el tronco y las extremidades, aunque pueden afectar
cualquier area de la piel [7]. El prurito intenso y las
infecciones secundarias son complicaciones comunes

que afectan la calidad de vida del paciente.

Otra manifestacion clave es la tricorrexis invaginada, un
defecto del tallo capilar conocido como cabello en
"bambu". Esta anomalia capilar se debe a la invaginacion
de la corteza en la médula del pelo, lo que confiere al
cabello una fragilidad extrema. Esta fragilidad
contribuye a la alopecia, que es frecuente en estos

pacientes. La tricorrexis invaginada es un hallazgo

11
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diagnodstico importante y puede detectarse mediante

microscopia Optica o examen con luz polarizada [8].

En los pacientes con Sindrome de Netherton, las
alteraciones inmunologicas son comunes, lo que
incrementa el riesgo de infecciones recurrentes. Se ha
descrito la hipersensibilidad cutanea a alérgenos
ambientales, lo que puede manifestarse como un cuadro
de dermatitis atopica exacerbada. Ademas, se han
reportado complicaciones sistémicas como malabsorcion
y retraso en el crecimiento, debido en parte a la
inflamacién cronica y al estado de malnutricion
secundario a la pérdida de agua y proteinas a través de la

piel [9].

Diagndstico

El diagnéstico del Sindrome de Netherton se basa en la
correlacion de los hallazgos clinicos y los estudios
genéticos. La presencia de ictiosis lineal circunfleja junto
con la tricorrexis invaginada debe alertar al clinico sobre
la posibilidad de esta enfermedad [10]. Sin embargo,

debido a la variabilidad fenotipica y la superposicion con

12
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otras dermatosis, el diagnostico puede ser retrasado o
erroneo si no se cuenta con una evaluacion

dermatologica exhaustiva.

La microscopia del tallo capilar es un método
diagnostico no invasivo util para identificar la tricorrexis
invaginada, lo que puede ser el primer indicio del
sindrome. En casos dudosos, se recomienda la
secuenciacion del gen SPINKS para confirmar la
presencia de mutaciones patogénicas [11]. Las pruebas
de funcidén inmunolédgica también pueden ser necesarias
para evaluar el estado inmunologico de los pacientes, ya
que muchos de ellos desarrollan hipersensibilidad e

infecciones recurrentes.

Es fundamental descartar otras enfermedades con
manifestaciones clinicas similares, como el sindrome de
piel escaldada estafilococica o la epidermolisis bullosa,
mediante el wuso de herramientas diagnosticas

complementarias.

13
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La biopsia cutdnea no suele ser necesaria para el
diagnostico, pero puede ayudar a excluir otras

condiciones dermatologicas severas [12].

Tratamiento y Manejo

El manejo del Sindrome de Netherton es
multidisciplinario y se enfoca en aliviar los sintomas
cutaneos, prevenir infecciones y mejorar la calidad de
vida del paciente. El uso de emolientes intensivos y
agentes topicos con propiedades antiinflamatorias, como
los inhibidores de calcineurina, es crucial para mantener
la hidratacion cutanea y reducir la inflamacion [13]. En
casos de dermatitis severa, pueden requerir corticoides
topicos, aunque su uso prolongado debe ser evitado

debido al riesgo de atrofia cutanea.

El tratamiento sistémico con inmunomoduladores como
los inhibidores de proteasas o los agentes bioldgicos
anti-IL-17 o anti-IL-4/IL-13, estd siendo investigado
como una opcion terapéutica prometedora para los casos
graves de dermatitis atdpica en pacientes con Sindrome

de Netherton [14].

14
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Los antibidticos sistémicos o topicos son necesarios en
caso de infecciones secundarias, y los antihistaminicos
pueden aliviar el prurito intenso. La monitorizacion del
crecimiento y el desarrollo es esencial, dado que muchos
pacientes experimentan retraso en el crecimiento debido

a la malabsorcion y a las complicaciones sistémicas.

En estos casos, el manejo nutricional y el seguimiento
por un equipo especializado en gastroenterologia y
pediatria son fundamentales [15]. En los casos mas
severos, puede ser necesario un trasplante de médula
Osea, aunque este es un tratamiento experimental en la

actualidad.

Conclusion

El Sindrome de Netherton es una enfermedad
generalizada que afecta multiples aspectos de la piel y el
sistema inmunoldgico. Su origen genético, ligado a
mutaciones en el gen SPINKS, provoca una alteracion
significativa en la barrera epidérmica y en la regulacion
de las proteasas, lo que se traduce en manifestaciones

clinicas graves y, a menudo, debilitantes. La triada

15
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clinica caracteristica —ictiosis lineal circunfleja,
tricorrexis invaginada y dermatitis atopica severa—
representa  desafios  diagnosticos y  terapéuticos

importantes.

A pesar de los avances en el conocimiento de su
patogenia, el manejo del SN sigue siendo principalmente
sintomatico, enfocado en mejorar la funcion de la piel,
controlar las infecciones y reducir la inflamacion
cronica. Las opciones terapéuticas emergentes, como los
biolégicos y los inhibidores de citocinas, ofrecen una
nueva esperanza para los pacientes con formas graves de
la enfermedad. Sin embargo, la rareza de esta patologia y
su variabilidad clinica requieren un enfoque
multidisciplinario y un seguimiento estrecho para

optimizar los resultados en los pacientes.
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Introduccion

El Herpes Gestationis, también conocido como Pénfigo
Gestacional, es una dermatosis autoinmune rara que
afecta a las mujeres durante el embarazo o el periodo
postparto inmediato. Esta enfermedad se caracteriza por
la formacién de vesiculas y ampollas pruriginosas sobre
un fondo eritematoso, similar a otras enfermedades

ampollosas, como el pénfigo vulgar.

A pesar de su nombre, el herpes gestationis no esta
relacionado con el virus del herpes, sino que se trata de
una patologia mediada por mecanismos inmunitarios que
involucran la producciéon de autoanticuerpos dirigidos
contra la membrana basal de la piel [1]. Esta dermatosis
se asocia con un riesgo aumentado de complicaciones
tanto maternas como fetales, por lo que un diagndstico
precoz y un manejo adecuado son cruciales para
minimizar estos riesgos. Afecta aproximadamente a 1 de
cada 50,000 embarazos, lo que la convierte en una
condicion rara pero importante dentro de las dermatosis

del embarazo [2].
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La enfermedad suele manifestarse en el segundo o tercer
trimestre del embarazo y, en algunos casos, puede

persistir en el periodo postparto.

Etiologia y Patogenia

El Herpes Gestationis se clasifica como una enfermedad
ampollosa autoinmune debido a la produccion de
autoanticuerpos IgG dirigidos contra los antigenos de la
membrana basal, especificamente el antigeno BP180
(también conocido como colageno XVII). Estos
anticuerpos activan el complemento, lo que desencadena
la inflamacion y la disrupcion de la unién
dermoepidérmica, resultando en la formacion de

vesiculas y ampollas [3].

La activacion del complemento, mediada por el
complejo C3, es un hallazgo distintivo en el herpes
gestationis. Esto genera un proceso inflamatorio en la
union dermoepidérmica, similar al mecanismo observado
en el pénfigo vulgar. La enfermedad se desencadena por
factores hormonales relacionados con el embarazo, en

especial por el aumento de los niveles de estrogenos y
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progesterona, que parecen influir en la presentacion de

los autoanticuerpos [4].

Aunque los mecanismos subyacentes alin no se
comprenden completamente, se sabe que el desarrollo
del herpes gestationis se asocia a factores genéticos y
ambientales. Las mujeres con antecedentes de trastornos
autoinmunes, como la enfermedad tiroidea, tienen un
riesgo incrementado de desarrollar esta dermatosis
durante el embarazo [5]. Ademads, se ha documentado
una mayor prevalencia en mujeres con ciertos haplotipos

HLA, lo que sugiere una predisposicion genética.

Manifestaciones Clinicas

El Herpes Gestationis suele comenzar en el segundo o
tercer trimestre del embarazo, con la aparicion de
lesiones cutdneas que inicialmente se presentan como
maculas o papulas eritematosas pruriginosas. Estas
lesiones evolucionan rdpidamente hacia placas
urticariformes y vesiculas, y eventualmente forman
ampollas tensas sobre una base eritematosa, tipicamente

localizadas en el abdomen, especialmente alrededor del
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ombligo, y luego se extienden a otras areas del cuerpo,

como las extremidades [6].

El prurito intenso es uno de los sintomas mas
caracteristicos y molestos de la enfermedad. A diferencia
de otras dermatosis del embarazo, las lesiones suelen
evitar la cara, las palmas de las manos y las plantas de
los pies. En muchos casos, el cuadro clinico puede
empeorar después del parto, y las ampollas pueden

persistir durante semanas o meses [7].

En términos de complicaciones, el herpes gestationis se
asocia con un mayor riesgo de parto prematuro,
restriccion del crecimiento intrauterino y, en raros casos,
el desarrollo de lesiones cutaneas ampollosas transitorias
en el neonato debido a la transferencia pasiva de
anticuerpos IgG a través de la placenta [8]. No obstante,
la mayoria de los neonatos nacen sin complicaciones
graves y las lesiones cutaneas, si se presentan, suelen

resolverse esponténeamente €n unas s€manas.
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Diagndstico

El diagnostico del herpes gestationis se basa en una
combinacion de hallazgos clinicos, histologicos e
inmunologicos. En la biopsia cutdnea, las caracteristicas
histologicas incluyen una dermatitis subepidérmica con
infiltrado eosinofilico, que es tipica de las enfermedades
ampollosas autoinmunes [9]. Ademas, la
inmunofluorescencia directa de una biopsia de piel
perilesional revela depositos de C3 lineal en la zona de la
membrana basal, un hallazgo clave en el diagndstico de

esta patologia.

La inmunofluorescencia indirecta también puede
detectar anticuerpos circulantes anti-membrana basal en
suero, aunque estos anticuerpos no siempre estan
presentes en todos los pacientes. La prueba de ELISA
para detectar anticuerpos contra el antigeno BP180
puede ser util en la confirmacion del diagndstico, ya que
estos autoanticuerpos estan presentes en la mayoria de

los casos de herpes gestationis [10].
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Es fundamental diferenciar el herpes gestationis de otras
dermatosis del embarazo, como la colestasis
intrahepatica o el prurito gestacional. A diferencia de
estas condiciones, el herpes gestationis se caracteriza por
la presencia de ampollas, prurito intenso y un patrén de
extension ~ mdas  generalizado, con  afectacion
predominante del darea periumbilical. Ademas, en
comparacion con el pénfigo vulgar, el herpes gestationis
se asocia con una mejor respuesta al tratamiento y un

prondstico mas favorable [11].

Tratamiento y Manejo

El tratamiento del herpes gestationis tiene como objetivo
principal aliviar el prurito, controlar la formacion de
nuevas ampollas y reducir el riesgo de complicaciones
fetales. Los corticoides sistémicos, como la prednisona,
son el tratamiento de primera linea y suelen ser eficaces
para controlar los sintomas [12]. En casos leves, el
tratamiento topico con corticosteroides puede ser
suficiente, pero en presentaciones moderadas a severas,
se requieren dosis sistémicas de corticoides para

controlar la enfermedad.
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En casos resistentes a los corticoides, se puede
considerar el uso de inmunomoduladores, como la
azatioprina o los antihistaminicos para el manejo del
prurito. También se ha reportado el uso de agentes
biologicos, como el rituximab, en casos refractarios,
aunque su uso durante el embarazo sigue siendo
controvertido debido a la falta de estudios concluyentes

sobre su seguridad fetal [13].

Es importante el monitoreo continuo de la madre y el
feto durante el tratamiento, ya que el herpes gestationis
puede asociarse con complicaciones obstétricas. Se
recomienda la realizacion de ecografias seriadas para
evaluar el crecimiento fetal y la salud placentaria.
Después del parto, los niveles de corticoides deben
reducirse gradualmente para evitar exacerbaciones del

herpes gestationis en el periodo postparto [14].

Conclusion
El Herpes Gestationis es una dermatosis rara y
autoinmune que afecta a mujeres embarazadas,

presentando un desafio clinico significativo debido a su
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impacto tanto en la madre como en el feto. Aunque es
una condiciéon poco comun, su diagnodstico y manejo
oportuno  son  fundamentales para  minimizar
complicaciones como el parto prematuro y la restriccion
del crecimiento intrauterino. La fisiopatologia del herpes
gestationis estd mediada por la produccién de
autoanticuerpos contra la membrana basal de la piel, lo
que genera un cuadro clinico caracterizado por vesiculas
y ampollas tensas que afectan predominantemente el

abdomen y las extremidades.

El tratamiento se basa principalmente en el uso de
corticoides sistémicos para controlar los sintomas y
evitar exacerbaciones, aunque en casoS SEveros o
refractarios se pueden considerar otros
inmunomoduladores. El prondstico para las madres y los
neonatos es generalmente favorable cuando se aborda de
manera adecuada, aunque se requiere un seguimiento

cercano debido al riesgo de exacerbaciones postparto.

En conclusion, el Herpes Gestationis requiere de un

manejo multidisciplinario que involucra tanto a
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dermatdlogos como obstetras para garantizar la mejor
evolucion posible de la madre y el feto. Con el avance en
la comprension de su patogenia, se espera que el
tratamiento de esta enfermedad pueda optimizarse atn

mas en el futuro.
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Introduccion

El Eritema Multiforme (EM) es una reaccion
mucocutanea aguda que afecta principalmente a nifios y
adultos jovenes. Esta condicidon se caracteriza por la
aparicion subita de lesiones en la piel que adoptan una
forma tipica en diana o "blanco de tiro", las cuales
pueden estar acompafiadas de afectacion mucosa en

algunos casos.

En nifios, el Eritema Multiforme suele ser una respuesta
inmunologica desencadenada por infecciones, siendo la
mas comun la infeccion por Virus del Herpes Simple
(VHS). Aunque la causa exacta no siempre es
identificada, el EM se considera una hipersensibilidad

mediada por complejos inmunes [1].

La prevalencia del EM en nifios es relativamente baja,
pero su apariciéon puede generar preocupacion por la
naturaleza llamativa de las lesiones y su potencial para
recurrencias. A diferencia de otros trastornos cutaneos,
el EM tiende a ser autolimitado, con una duracion de

entre 2 a 6 semanas en la mayoria de los casos.
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Sin embargo, la recurrencia es frecuente, especialmente
en nifios con infecciones recurrentes por VHS [2]. El
manejo del EM en niflos se basa en el control de los
sintomas, el tratamiento de la causa subyacente (cuando

se identifica) y la prevencion de complicaciones.

Epidemiologia

El Eritema Multiforme (EM) es una enfermedad
relativamente rara en la poblacion pediatrica, aunque es
mas frecuente en nifios y adultos jovenes. La incidencia
global exacta del EM es dificil de determinar debido a su
clasificacion variable y la falta de reportes uniformes. Se
estima que la incidencia en niflos es de alrededor de 0.01

a 1% en los servicios de dermatologia [1].

En cuanto al sexo, el EM tiende a ser ligeramente mas
frecuente en varones que en mujeres, con una relacion
aproximada de 1.5:1 [2]. La mayoria de los casos ocurre
en niflos mayores de 3 afios y adolescentes, siendo rara
la presentacion en lactantes. El EM puede aparecer en
cualquier época del afio, aunque algunos estudios

sugieren un aumento de la incidencia en primavera y
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otofio, posiblemente relacionado con la prevalencia de

infecciones respiratorias virales en esas estaciones [3].

El principal factor desencadenante del Eritema
Multiforme en nifios es la infeccion por Virus del Herpes
Simple (VHS), responsable de hasta el 90% de los casos
en algunos estudios. El segundo desencadenante mas
comun es la infeccion por Mycoplasma pneumoniae, que
se asocia particularmente con formas mas severas de EM
con afectacidon mucosa extensa. Otros desencadenantes,
como los medicamentos (antibidticos, antiinflamatorios
no esteroideos), son menos comunes en nifios que en

adultos [4].

La recurrencia es una caracteristica importante del EM,
especialmente en nifios con infecciones recurrentes por
VHS. Aproximadamente el 30-50% de los nifios con EM
pueden experimentar episodios recurrentes, lo que
subraya la importancia del manejo profilactico y

preventivo en estos pacientes [5].
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Etiologia y Patogénesis

El Eritema Multiforme se asocia principalmente a
infecciones virales, siendo el Virus del Herpes Simple
(VHS) el desencadenante mas comun en nios. EI VHS
tipo 1 estd implicado en aproximadamente el 90% de los
casos de EM, mientras que el tipo 2 también puede estar
relacionado en menor proporcién. Otras causas
infecciosas incluyen Mycoplasma pneumoniae, que
puede estar presente en casos MAs  SEVeros,

particularmente aquellos con afectacion mucosa severa

[3].

La patogenia del EM implica una respuesta inmune tipo
IV, en la cual los queratinocitos son blanco de linfocitos
T activados. Los queratinocitos infectados presentan
antigenos virales en su superficie, lo que desencadena
una respuesta citotoxica que resulta en la formacion de
las lesiones cutdneas caracteristicas del EM. La
liberacion de citoquinas inflamatorias también juega un
papel en la amplificacion de la respuesta inmune,

provocando inflamacion y dafio en la piel y las mucosas

[4].
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En algunos nifos, especialmente aquellos con
infecciones virales recurrentes, el Eritema Multiforme
puede convertirse en una condicion cronica o
recidivante. En estos casos, el manejo de las recurrencias
se convierte en un desafio terapéutico, y puede ser

necesario el uso de tratamientos profilacticos antivirales.

Manifestaciones Clinicas

El Eritema Multiforme se presenta tipicamente con la
aparicion de lesiones en diana, que son anulares, con un
centro mas oscuro y bordes eritematosos. Estas lesiones
suelen aparecer simétricamente en las extremidades,
particularmente en las superficies extensoras de los
brazos y las piernas, pero pueden diseminarse al tronco y
la cara [5].

En los casos mas leves, conocidos como EM minor, las
lesiones cutaneas son el principal hallazgo, mientras que
en EM major, hay una afectacién mucosa significativa,

que puede involucrar los 0jos, la boca y los genitales.
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El prurito y el dolor local son comunes en las lesiones
cutaneas. La afectacion mucosa en el EM major puede
causar dolor intenso, dificultad para comer y beber, y
riesgo de infeccion secundaria. Los nifios con EM major
también pueden presentar fiebre, malestar general y
sintomas respiratorios en los casos asociados a

Mycoplasma pneumoniae [6].

Es importante distinguir el Eritema Multiforme de otras
enfermedades cutdneas ampollosas y vesiculosas, como
el sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrdlisis
epidérmica toxica (NET). Aunque estas condiciones
comparten algunas caracteristicas, el EM se distingue
por la aparicion de lesiones en diana mas definidas y una
menor severidad en términos de afectacion sistémica y

mortalidad.

Diagnostico

El diagnodstico del Eritema Multiforme en nifos es
principalmente clinico, basado en la aparicion de
lesiones cutaneas caracteristicas y la historia clinica del

paciente. La identificacion de un desencadenante, como
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una infeccién viral reciente o el uso de medicamentos,
puede ayudar a confirmar el diagnéstico. No obstante, en
algunos casos, el diagnodstico diferencial puede ser
necesario para excluir otras dermatosis como el pénfigo

vulgar, el SSJ o la necrolisis epidérmica toxica [7].

El examen fisico es esencial para identificar la presencia
de lesiones en diana y determinar la extension de la
afectacion cutdnea y mucosa. Las pruebas adicionales,
como la serologia para detectar VHS o Mycoplasma
pneumoniae, pueden ser utiles en casos donde se
sospecha un desencadenante infeccioso. En los casos con
recurrencias frecuentes, puede ser necesario realizar un
seguimiento inmunologico para evaluar la posible

existencia de deficiencias inmunitarias subyacentes [8].

La biopsia cutanea rara vez es necesaria, pero cuando se
realiza, puede mostrar una dermatitis de interfase con
necrosis queratinocitica, lo que es caracteristico del
Eritema Multiforme. La inmunofluorescencia directa
puede ser util para descartar otras enfermedades

ampollosas, como el pénfigo o el penfigoide.
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Tratamiento y Manejo

El manejo del Eritema Multiforme en nifios varia segin
la severidad de los sintomas y la identificacion de un
desencadenante subyacente. En los casos leves (EM
minor), el tratamiento es principalmente sintomatico, con
el uso de antihistaminicos y analgésicos para aliviar el
prurito y el dolor [9]. Las lesiones suelen resolverse
espontaneamente en unas semanas sin necesidad de

tratamiento especifico.

En los casos mas severos, como el EM major con
afectacion mucosa, el tratamiento puede requerir
hospitalizacion y el uso de corticosteroides sistémicos
para reducir la inflamacion y acelerar la resolucion de las
lesiones.

La terapia antiviral profilactica con aciclovir se
recomienda en nifios con infecciones recurrentes por
VHS, ya que puede reducir la frecuencia y la gravedad
de los episodios [10]. Los nifios con EM asociado a

Mycoplasma pneumoniae pueden beneficiarse de la
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terapia con antibidticos macrdlidos, como la

azitromicina, para tratar la infeccion subyacente.

Es importante monitorizar de cerca a los nifios con EM
para detectar signos de complicaciones, como
deshidratacion o infecciones secundarias, especialmente
en aquellos con afectacion mucosa severa. En casos
crénicos o recurrentes, el uso de profilaxis antiviral con
aciclovir a largo plazo puede ser eficaz para prevenir
recurrencias asociadas al VHS. También se han
reportado casos donde el uso de inmunomoduladores o
terapia con inmunoglobulina intravenosa (IGIV) ha sido

util en casos refractarios [11].

Conclusion

El Eritema Multiforme es una dermatosis aguda y
autolimitada que afecta a nifios, presentando un amplio
espectro de severidad. Aunque generalmente es
desencadenado por infecciones, como el Virus del
Herpes Simple y Mycoplasma pneumoniae, el EM puede

variar desde casos leves (EM minor) con lesiones
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cutaneas aisladas, hasta casos graves (EM major) con

afectacion mucosa significativa.

El diagnostico clinico es esencial y se complementa con
estudios inmunoldgicos y serologicos en casos
recurrentes o severos. El tratamiento del EM en nifios es
principalmente sintomatico y depende de la severidad de
las lesiones. En casos leves, el manejo con
antihistaminicos y analgésicos es suficiente, mientras
que en formas graves o recurrentes, se requieren
corticosteroides sistémicos y profilaxis antiviral. El
control adecuado de las infecciones subyacentes y la
monitorizacion de complicaciones son cruciales para

mejorar los resultados clinicos.

Con un manejo adecuado y temprano, el Eritema
Multiforme tiene un buen pronodstico en la mayoria de
los nifios, aunque las recurrencias pueden ser un desafio
terapéutico en aquellos con infecciones virales
recurrentes. La profilaxis y el seguimiento a largo plazo
son clave para minimizar la frecuencia y gravedad de los

episodios.
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Introduccion

El Sindrome de la Piel Escaldada Estafilocécica (SPES),
también conocido como enfermedad de Ritter o
dermatitis exfoliativa estafilococica, es una infeccion
cutanea grave causada por la toxina exfoliativa
producida por cepas de Staphylococcus aureus. Esta
enfermedad afecta principalmente a neonatos y nifios
menores de 5 afios debido a la inmadurez de su sistema
inmunolégico y la incapacidad para neutralizar las
toxinas de manera efectiva [1]. El1 SPES se caracteriza
por una exfoliacion generalizada de la piel que puede

recordar a una quemadura, de ahi su nombre.

El SPES tiene un inicio agudo, y los ninos afectados
presentan fiebre, irritabilidad y areas de enrojecimiento
cutaneo que evolucionan rapidamente a una exfoliacion
en grandes areas de la piel. Esta condicion debe
diferenciarse de otras enfermedades ampollosas y
exfoliativas como el sindrome de Stevens-Johnson y la
necrdlisis epidérmica toxica, aunque su patogenia y

pronostico son distintos [2].
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La intervencion médica temprana con antibidticos y
cuidados de apoyo es esencial para evitar

complicaciones graves.

Epidemiologia

El Sindrome de la Piel Escaldada Estafilococica (SPES)
es mas comun en neonatos y nifios menores de 5 afios,
con una mayor prevalencia en lactantes debido a la
inmadurez de su sistema inmunologico y renal. Aunque
el SPES puede afectar a personas de todas las edades, los
nifios pequefios son los mas susceptibles, con una
incidencia estimada de 0.09 a 0.56 por cada 100,000

nifos [1].

La transmisioén de Staphylococcus aureus puede ocurrir
de manera nosocomial o comunitaria, siendo los brotes
en hospitales neonatales los mas preocupantes debido al

contacto cercano entre neonatos y personal de salud.
El SPES tiene una mayor prevalencia en areas con alta
colonizacidn o infeccion por Staphylococcus aureus, y se

observa un aumento de los casos en nifios que residen en
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entornos con malas condiciones higiénicas o en contacto
estrecho con portadores asintomaticos de estafilococo.
Las cepas productoras de toxinas exfoliativas son
responsables de causar el SPES, y en algunas regiones,
el Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM)

ha aumentado la complejidad del tratamiento [2].

Etiologia y Patogenia

El SPES es causado por cepas de Staphylococcus aureus
productoras de toxinas exfoliativas, principalmente las
toxinas A y B. Estas toxinas actian como proteasas que
descomponen la desmogleina-1, una proteina esencial
para la adherencia de los queratinocitos en la capa
granulosa de la epidermis [3]. La destruccion de esta
proteina provoca una separacion epidérmica superficial,
lo que resulta en la formacién de ampollas flacidas y la

exfoliacion de grandes areas de piel.

A diferencia del sindrome de Stevens-Johnson y la
necrolisis epidérmica toxica, el dafo en el SPES afecta
solo las capas superficiales de la epidermis, lo que

favorece una recuperacion completa con un tratamiento
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adecuado [4]. La transmision del Staphylococcus aureus
se produce por contacto directo con superficies
contaminadas o a través de portadores asintomaticos. En
neonatos y nifios pequefios, la inmadurez de la funcion
renal y del sistema inmunologico impide la eliminacioén
eficiente de las toxinas exfoliativas, lo que aumenta la

susceptibilidad a esta enfermedad.

Aunque puede afectar a cualquier nifio, los neonatos son
particularmente vulnerables debido a su exposicion a
entornos hospitalarios y al contacto con personal de
salud o familiares que pueden ser portadores del

estafilococo [5].

Manifestaciones Clinicas

El SPES comienza con sintomas no especificos como
fiebre, irritabilidad y malestar general. A las 24-48
horas, aparecen 4reas de eritema, inicialmente en el
rostro, el area perioral y los pliegues del cuello, axilas e
ingles. Estas zonas de piel enrojecida se vuelven
progresivamente dolorosas y comienzan a exfoliarse,

dejando superficies denudadas y sensibles que simulan
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una quemadura de segundo grado [6]. El signo de
Nikolsky es positivo, lo que significa que la piel se
desprende facilmente con una leve presion mecénica.
Las ampollas, aunque visibles, son fragiles y tienden a
romperse rapidamente, dejando areas expuestas de

epidermis.

Una caracteristica importante es que las mucosas no
suelen estar afectadas, a diferencia del sindrome de
Stevens-Johnson. Las areas mas afectadas suelen ser los
pliegues cutaneos, lo que puede complicar los
movimientos de los nifios y generar un dolor
significativo. En los casos mas severos, los nifios pueden
experimentar deshidratacion y desequilibrios
electroliticos debido a la pérdida de liquidos a través de
la piel lesionada, lo que requiere manejo hospitalario

inmediato [7].

Diagnostico
El diagnostico del Sindrome de la Piel Escaldada
Estafilococica es principalmente clinico, basado en la

apariencia caracteristica de la piel exfoliada, la fiebre y
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los antecedentes de contacto con un portador de
Staphylococcus aureus. La confirmacion microbiologica
puede realizarse mediante cultivos de la piel o mucosas,
aunque el S. aureus rara vez se aisla directamente de las
lesiones cutaneas exfoliadas, ya que el dafio es causado

por la toxina y no por la bacteria en si [8].

El  diagnostico  diferencial debe incluir otras
enfermedades exfoliativas y ampollosas, como el
sindrome de Stevens-Johnson, la necrélisis epidérmica
toxica, la dermatitis por contacto, y otras infecciones
virales o bacterianas. La biopsia cutdnea puede ayudar a
confirmar el diagnostico, mostrando un desprendimiento
subcorneo  caracteristico sin necrosis epidérmica

completa, lo que es distintivo del SPES [9].

En los casos mas severos, es crucial realizar estudios
adicionales para evaluar la funcion renal, el estado de
hidratacion y la presencia de complicaciones sistémicas.
El diagnostico temprano y el inicio rapido de tratamiento
antibidtico son esenciales para evitar complicaciones

graves, como la sepsis o la falla multiorganica.
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Tratamiento y Manejo

El tratamiento del Sindrome de la Piel Escaldada
Estafilocécica requiere una combinacién de terapia
antibidtica dirigida contra Staphylococcus aureus y
cuidados de apoyo intensivo. Los antibioticos de primera
linea incluyen penicilinas resistentes a penicilinasa,
como la dicloxacilina, o cefalosporinas de primera
generacion, como la cefazolina [10]. En areas con alta
prevalencia de Staphylococcus aureus resistente a
meticilina (SARM), puede ser necesario el uso de

vancomicina o linezolid.

Ademas de la terapia antibidtica, los nifilos con SPES
requieren cuidados similares a los de pacientes con
quemaduras. Esto incluye la rehidratacion intravenosa, el
manejo del dolor y la prevencion de infecciones
secundarias. Las areas de piel exfoliada deben protegerse
con apositos no adherentes, y los nifios deben
mantenerse en un ambiente calido para prevenir la

hipotermia [11].
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Los casos leves pueden manejarse de manera
ambulatoria si se asegura una buena hidrataciéon y un
seguimiento cercano. Sin embargo, los casos severos,
especialmente  en  neonatos, suelen  requerir
hospitalizacion en unidades especializadas de cuidados
intensivos pediatricos o unidades de quemados debido a
la pérdida significativa de piel y el riesgo de infecciones

y complicaciones sistémicas.

Conclusion

El Sindrome de la Piel Escaldada Estafilococica es una
infecciébn cutdnea grave que afecta principalmente a
neonatos y nifios pequefios. La patogenia del SPES esta
mediada por toxinas exfoliativas producidas por cepas de
Staphylococcus aureus, las cuales causan una separacion

superficial de la epidermis.

El diagnostico temprano y el tratamiento inmediato con
antibioticos son esenciales para evitar complicaciones
potencialmente graves, como sepsis y deshidratacion

severa.
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El manejo integral del SPES incluye antibidticos de
amplio espectro, cuidados de apoyo intensivo y un
ambiente estéril para prevenir infecciones secundarias.
Aunque el prondstico es generalmente favorable si se
inicia un tratamiento oportuno, la hospitalizaciéon y la
monitorizacion son fundamentales en casos graves. El
reconocimiento rapido de los signos clinicos, la
adecuada prevencion de brotes y el control de la
diseminacion en entornos hospitalarios son esenciales
para reducir la morbilidad y mejorar los resultados en los

nifios afectados.
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Introduccion

La Enfermedad de Still es una forma de artritis
idiopatica juvenil sistémica que puede afectar a
adolescentes, manifestindose tanto a nivel articular
como sistémico. Aunque esta enfermedad es conocida
por su afectacion articular, las manifestaciones
extraarticulares, como las cutdneas, juegan un papel
crucial en el diagnostico. El cuadro clinico se caracteriza
por fiebre alta persistente, artralgias y un exantema

cutaneo tipico que suele coincidir con los picos febriles.

La Enfermedad de Still en adolescentes tiene un curso
clinico variable, con episodios de remision y
exacerbaciones, que pueden complicar el diagnostico

temprano y el manejo de la enfermedad [1].

Las manifestaciones cutdneas son clave para el
diagnostico y permiten diferenciar la enfermedad de
otras patologias inflamatorias sistémicas. Ademas de las
erupciones cutaneas, se pueden observar otros sintomas

sisttmicos como hepatomegalia, esplenomegalia,
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linfadenopatia y serositis, lo que resalta la naturaleza

multisistémica de esta condicion [2].

Etiologia y Patogenia

La Enfermedad de Still es una enfermedad
autoinflamatoria de etiologia desconocida, aunque se
cree que estd mediada por una disfuncion en el sistema
inmune innato, particularmente en las vias inflamatorias
relacionadas con la interleucina-1 (IL-1), interleucina-6
(IL-6) y factor de necrosis tumoral (TNF-a) [3]. La
sobreproducciéon de estas citoquinas provoca una
inflamacién sistémica intensa, que resulta en la fiebre
alta caracteristica, la inflamacion articular y las

manifestaciones cutaneas.

El exantema cutaneo, que es una manifestacion clave de
la enfermedad, aparece tipicamente durante los picos
febriles. Este exantema suele ser de tipo maculopapular,
de color asalmonado, evanescente y no pruriginoso. Las
lesiones cutdneas tienden a ser mas evidentes en el
tronco y las extremidades proximales, y suelen

desaparecer al reducirse la fiebre [4].
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Aunque el mecanismo exacto de las erupciones cutaneas
no estd completamente esclarecido, se cree que estan
relacionadas con la activacion de los macrofagos y la

liberacion de citoquinas inflamatorias.

En algunos casos, los adolescentes con enfermedad de
Still pueden desarrollar un sindrome de activacion de
macrofagos (SAM), una complicacion potencialmente
mortal que se caracteriza por una activacion excesiva de
los macrofagos y linfocitos T. Este sindrome puede
causar un empeoramiento de las manifestaciones
cutaneas, asi como otras complicaciones sistémicas

graves [5].

Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones cutaneas de la Enfermedad de Still
son caracteristicas y ayudan a distinguirla de otras
condiciones inflamatorias sistémicas. El exantema
evanescente, de color asalmonado, aparece de manera
intermitente, coincidiendo con los picos febriles, y se
localiza principalmente en el tronco, extremidades

proximales y zonas de presion, como axilas y pliegues
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inguinales [6]. Estas lesiones cutdneas suelen
desaparecer en cuestion de horas sin dejar cicatrices ni
pigmentaciéon residual, lo que puede dificultar su
deteccion si no se examina al paciente durante un pico

febril.

Ademas de las erupciones cutaneas, los pacientes con
Enfermedad de Still pueden presentar otros sintomas
sistémicos como fiebre alta (>39°C), que aparece de
forma cotidiana o casi diaria, artritis en multiples
articulaciones, y linfadenopatia generalizada. También se
observan hepatomegalia, esplenomegalia y serositis, lo
que contribuye al cuadro clinico multisistémico [7]. Las
manifestaciones articulares son tipicamente
oligoarticulares o poliarticulares, con dolor e

inflamacion en las articulaciones afectadas.

El diagnostico puede retrasarse debido a la naturaleza
fluctuante de los sintomas y a la ausencia de un
biomarcador especifico para la Enfermedad de Still. Es
fundamental que el médico esté alerta a la relacion entre

las erupciones cutdneas y los picos febriles para
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considerar esta patologia en el diagndstico diferencial de

las enfermedades sistémicas febriles en adolescentes.

Diagndstico

El diagnostico de la Enfermedad de Still en adolescentes
se basa en la evaluacion clinica, con especial atencion a
la presencia de fiebre alta, exantema evanescente, artritis
y otras manifestaciones sistémicas. No existen pruebas
diagnosticas especificas, por lo que el diagnostico es
mayormente clinico y se apoya en criterios diagnosticos,
como los establecidos por la Liga Internacional de
Asociaciones de Reumatologia (ILAR) para la artritis

idiopatica juvenil sistémica [8].

Los exdmenes de laboratorio son utiles para excluir otras
patologias y para apoyar el diagnoéstico. Los resultados
tipicos incluyen niveles elevados de reactantes de fase
aguda, como la proteina C reactiva (PCR) y la velocidad
de sedimentacion globular (VSG), ademas de
leucocitosis y ferritina elevada. La ferritina sérica
elevada es un marcador caracteristico y puede estar

extremadamente elevada en pacientes con enfermedad
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activa [9]. En los casos con sospecha de sindrome de
activacion de macrofagos, se observa una disminucion
de los recuentos celulares y elevacion de los triglicéridos
y la ferritina, junto con otros signos de inflamacion

sistémica.

El diagnostico diferencial incluye otras enfermedades
febriles sistémicas, como el lupus eritematoso sistémico,
la fiebre mediterranea familiar, y otras formas de artritis
idiopatica juvenil. La realizacion de una biopsia cutianea
en pacientes con erupciones cutdneas puede mostrar
infiltrados de células inflamatorias perivasculares,

aunque este hallazgo no es especifico de la enfermedad

[10].

Epidemiologia

La Enfermedad de Still en adolescentes es una condicion
rara, con una incidencia estimada de 0.4-0.9 por cada
100,000 ninos y adolescentes. Aunque puede presentarse
a cualquier edad, la mayoria de los casos ocurre en nifios
pequefios, siendo menos frecuente en adolescentes. No

obstante, cuando la enfermedad aparece en Ila
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adolescencia, tiende a tener un curso mas agresivo con

episodios de remision y exacerbaciones [11].

La enfermedad afecta por igual a hombres y mujeres, y
no muestra predileccion por razas o regiones
geograficas. En algunos casos, se ha descrito una
asociacion genética con ciertos haplotipos HLA, aunque
esta relacion es variable y no siempre presente [12]. La
enfermedad de Still es crénica en la mayoria de los
casos, con una evolucion clinica marcada por recaidas
frecuentes y periodos de inactividad, lo que requiere un

seguimiento prolongado.

Tratamiento y Manejo

El manejo de la Enfermedad de Still en adolescentes
incluye el uso de antiinflamatorios no esteroideos
(AINEs) para el control del dolor y la fiebre, y
corticoides  sistémicos para la supresion de la
inflamacién en casos mas severos [13]. En los ultimos
afios, los agentes biologicos como los inhibidores de

IL-1 (anakinra) y IL-6 (tocilizumab) han demostrado ser
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altamente efectivos para controlar la inflamacion

sistémica y las manifestaciones articulares.

En pacientes con enfermedad refractaria, los
inmunomoduladores, como el metotrexato, también
pueden ser utilizados para reducir la actividad de la
enfermedad. En casos graves, especialmente cuando se
desarrolla el sindrome de activacion de macrofagos, el
tratamiento debe intensificarse con el uso de
inmunosupresores mas potentes y, en ocasiones,

inmunoglobulina intravenosa [14].

El seguimiento regular de los pacientes es crucial para
evaluar la respuesta al tratamiento y monitorizar la
aparicion de efectos adversos de la medicacion,
especialmente de los corticoides, que pueden producir

efectos secundarios significativos a largo plazo.

Conclusion
La Enfermedad de Still en adolescentes es wuna
enfermedad autoinflamatoria rara, caracterizada por

fiebre alta, exantema cutdneo evanescente y afectacion
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articular, que puede tener un curso clinico variable. Las
manifestaciones cutdneas, en particular el exantema
asalmonado, son fundamentales para el diagnostico
clinico, ya que permiten diferenciarla de otras

condiciones sistémicas inflamatorias.

El diagnéstico temprano y el manejo adecuado con
agentes antiinflamatorios y bioldgicos pueden mejorar
significativamente el pronostico de los adolescentes
afectados. Sin embargo, la naturaleza cronica y
recidivante de la enfermedad exige un seguimiento a
largo plazo para evitar complicaciones y ajustar el

tratamiento segun la actividad de la enfermedad.
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Introduccion

Las verrugas vulgares, también conocidas como verrugas
comunes, son lesiones cutdneas benignas causadas por la
infeccion del Virus del Papiloma Humano (VPH),
especificamente por los genotipos VPH 1, 2, 4 y 7. Estas
lesiones son especialmente frecuentes en la poblacion
pediatrica, afectando a los escolares con mayor
prevalencia debido a la mayor exposicién y contacto

directo en entornos como escuelas y areas recreativas

[1].

Las verrugas vulgares se presentan tipicamente como
papulas hiperqueratosicas y exofiticas, de superficie
rugosa y tamafo variable, localizadas principalmente en
manos y dedos, aunque pueden aparecer en cualquier

parte del cuerpo.

La infeccion por VPH es altamente contagiosa y se
transmite por contacto directo o indirecto con superficies
contaminadas. Aunque las verrugas vulgares son
lesiones benignas y autolimitadas, pueden causar

molestias fisicas y psicoldgicas en los nifios afectados, lo
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que justifica la necesidad de un abordaje diagndstico y

terapéutico adecuado [2].

Etiologia y Patogenia

El Virus del Papiloma Humano (VPH) es un virus ADN
de doble cadena perteneciente a la familia
Papillomaviridae. Existen mas de 200 genotipos
identificados de VPH, pero solo algunos son
responsables de las verrugas vulgares en nifios. Los
genotipos VPH 1, 2, 4 y 7 son los mds comunmente

asociados con estas lesiones [3].

La patogenia de las verrugas vulgares implica la
infeccion de las células basales del epitelio escamoso a
través de microtraumas en la piel. El VPH induce una
proliferacion celular anormal al interferir con los
mecanismos de regulacion del ciclo celular, lo que
resulta en la formacion de las verrugas. El periodo de
incubacion del virus puede variar de semanas a meses, y
la respuesta inmunologica del huésped juega un papel
crucial en la resolucion espontanea o persistencia de las

lesiones [4].

71



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 14

Los factores predisponentes para la infeccion incluyen la
inmunosupresion, la piel seca o agrietada, y la
exposicion a ambientes humedos. Los nifos en edad
escolar son particularmente susceptibles debido al mayor
contacto piel con piel y al uso compartido de objetos

contaminados, como toallas o equipos deportivos [5].

Manifestaciones Clinicas

Las verrugas vulgares se presentan como papulas o
nddulos bien delimitados, de superficie rugosa e
hiperqueratosica. Suelen ser del color de la piel o
grisaceas y pueden variar en tamafio desde unos pocos
milimetros hasta méds de un centimetro. Las lesiones
aparecen con mayor frecuencia en las manos, dedos y
alrededor de las ufias (periungueales), aunque también

pueden encontrarse en otras areas como rodillas y codos

[6].

En algunos casos, las verrugas pueden ser dolorosas,
especialmente si estan localizadas en areas de presion o
si interfieren con actividades cotidianas. Aunque

generalmente son asintomdticas, pueden causar

72



Dermatologia en la Prdctica Médica General Vol. 14

preocupacion estética o psicologica en los nifios, lo que

afecta su autoestima y calidad de vida [7].

Es importante distinguir las verrugas vulgares de otras
lesiones cutaneas similares, como los callos, queratosis
seborreicas 0 molusco contagioso. El diagnostico clinico
se basa en la apariencia caracteristica de las lesiones,
aunque en casos atipicos puede ser necesaria una biopsia

para confirmar el diagnostico [8].

Diagnostico

El diagnostico de las verrugas vulgares es
principalmente clinico, basado en la inspeccion visual de
las lesiones y la identificacion de caracteristicas tipicas
como la superficie rugosa y la distribucién anatémica.
La dermatoscopia puede ser una herramienta Ttil,
revelando patrones vasculares puntiformes o capilares

trombosados que apoyan el diagnodstico [9].
En casos donde el diagnostico es incierto, especialmente

si se sospecha de lesiones malignas o lesiones que no

responden al tratamiento convencional, se puede realizar
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una biopsia cutdnea para examen histopatologico. Los
hallazgos histologicos incluyen hiperplasia epidérmica,
acantosis, hiperqueratosis y presencia de coilocitos, que
son queratinocitos vacuolados caracteristicos de la

infeccion por VPH [10].

Las pruebas de deteccion molecular del VPH no suelen
ser necesarias en el diagndstico de las verrugas vulgares
en escolares, a menos que se requiera una tipificacion
especifica del virus en casos de investigacion o

seguimiento epidemioldgico.

Epidemiologia

Las verrugas vulgares son una de las infecciones
cutdneas virales mas comunes en la infancia. Se estima
que la prevalencia en nifios en edad escolar varia entre el
10% y el 20%, aunque algunos estudios reportan tasas de
hasta el 33% en poblaciones especificas [11]. La
incidencia es mayor en nifios que en nifias y alcanza su

pico maximo entre los 12 y 16 afios [12].
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Los factores que contribuyen a la alta prevalencia en
escolares incluyen el contacto estrecho en entornos
comunitarios, la participacion en actividades deportivas,
y la falta de una higiene adecuada. Ademas, los nifios
con dermatitis atopica o que presentan lesiones cutaneas
cronicas tienen un mayor riesgo de infeccion debido a la

alteracion de la barrera cutanea [13].

Tratamiento y Manejo

El manejo de las verrugas vulgares en escolares puede
ser desafiante debido a la naturaleza persistente de las
lesiones y la posibilidad de recurrencia. Las opciones
terapéuticas incluyen tratamientos quirdrgicos, quimicos,
inmunologicos y fisicos. La eleccion del tratamiento
depende de factores como la edad del paciente, el
numero, tamafo y localizacion de las lesiones, asi como

la preferencia del paciente y sus padres [14].

Tratamientos Quimicos
e Acido salicilico: Es el tratamiento de primera
linea para las verrugas vulgares. Actia como

queratolitico, facilitando la descamacion de la
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piel infectada. Se aplica topicamente en
concentraciones que varian entre el 17% y el
40% [15].

e Acido tricloroacético: Utilizado en
concentraciones del 80-90%, es efectivo pero
puede ser irritante y causar dolor en nifios

pequenos.

Tratamientos Fisicos

e Cirioterapia: Consiste en la aplicacion de
nitrogeno liquido para congelar y destruir el
tejido verrugoso. Es efectivo pero puede ser
doloroso y requerir multiples sesiones [16].

e Electrocauterizacion y curetaje: Procedimiento
quirargico menor que implica la remocion fisica
de la verruga. Se utiliza con menos frecuencia en

ninos debido al dolor y al riesgo de cicatrices.
Tratamientos Inmunoldégicos

e Inmunoterapia intralesional: La inyeccion de

antigenos como candidina o trichophytina puede
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estimular una respuesta inmune local y sistémica
para combatir el VPH [17].

e Imiquimod: Es un modulador inmunitario topico
que estimula la produccion de citoquinas
antivirales. Se utiliza principalmente en verrugas

resistentes a otros tratamientos.

Otros Tratamientos
e Laserterapia: El uso de laser de CO2 o laser de
colorante pulsado puede ser efectivo pero es
costoso y requiere equipo especializado [18].
e Bleomicina intralesional: Agente
quimioterapéutico que se inyecta directamente en
la verruga. Su uso es limitado en nifios debido al

dolor y posibles efectos secundarios.

Es importante educar a los pacientes y sus familias sobre
la naturaleza benigna y autolimitada de las verrugas
vulgares. En algunos casos, especialmente en lesiones
pequeinias y asintomadticas, puede ser razonable adoptar
una actitud expectante y permitir que las verrugas

desaparezcan espontaneamente, lo que ocurre en
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aproximadamente el 65% de los casos en un plazo de dos

anos [19].

Conclusion

Las verrugas vulgares en escolares son una
manifestacion comin de la infeccion por el Virus del
Papiloma Humano. Aunque son lesiones benignas y
autolimitadas, pueden afectar significativamente la
calidad de vida de los nifios debido a molestias fisicas y
preocupaciones  estéticas.  El  diagnostico  es
principalmente clinico, y existen multiples opciones
terapéuticas que pueden adaptarse a las necesidades

individuales de cada paciente.

La educacion sobre medidas preventivas, como evitar el
contacto directo con lesiones verrugosas y mantener una
buena higiene personal, es fundamental para reducir la
transmision del VPH en entornos escolares. Ademas, es
importante un enfoque terapéutico individualizado que
considere la eficacia, seguridad y tolerabilidad de los
tratamientos disponibles, con el objetivo de lograr la

resolucion de las lesiones y minimizar las recurrencias.
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