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Introducción

La anetodermia es un proceso elastolítico de la piel carac-
terizado clínicamente por áreas redondeadas circunscrip-
tas de piel laxa, e histológicamente, por pérdida de fi bras 
elásticas dérmicas. Clásicamente se distinguen dos formas, 
primaria y secundaria. Esta última corresponde a un me-
canismo de reparación anormal de lesiones cutáneas pre-
existentes, del cual el acné y la varicela son las causas más 
frecuentes. Contrariamente, en la forma primaria las le-
siones aparecen de novo sobre piel previamente sana y se la 
ha relacionado con una variedad de patologías, principal-
mente enfermedades autoinmunes.1 A causa de su rareza, 
sólo se han publicado informes aislados y series de pocos 
casos. Sin embargo, recientemente ha quedado establecido 
el fuerte vínculo existente entre esta dermatosis y la pre-
sencia de anticuerpos antifosfolípidos.
Presentaremos en primer lugar los dos casos que tuvimos 
oportunidad de estudiar y luego realizaremos algunas consi-
deraciones sobre el tema.

Resumen

La anetodermia primaria es una enfermedad cutánea infrecuente ca-
racterizada por áreas circunscriptas de piel laxa y pérdida de las fi bras 
elásticas en el examen histopatológico. Ocasionalmente puede ser ob-
servada en pacientes con lupus eritematoso sistémico u otras enferme-
dades autoinmunes, pero la asociación documentada más sólida es con 
anticuerpos antifosfolípidos. 
Comunicamos dos casos de anetodermia primaria, ambos con presen-
cia de anticuerpos anticardiolipina y anti2glicoproteína I, pero sólo 
uno con anticoagulante lúpico. Ninguno de los pacientes presentó cri-
terios sufi cientes para diagnóstico de síndrome antifosfolípido o lupus 
eritematoso sistémico.
Luego de analizar la literatura existente sobre el tema, creemos que en 
todo paciente con anetodermia primaria debe realizarse la búsqueda 
de anticuerpos antifosfolípidos en forma sistemática (Dermatol Argent 
2008;14(5):372-378).

Palabras clave: anetodermia primaria, anticuerpos antifosfolípidos, 
lupus eritematoso, síndrome antifosfolípido.

Abstract

Primary anetoderma is a rare idiopathic disorder of the skin, cha-
racterized by circumscribed areas of slack skin, and loss of elastic 
fibers upon histopathologic examination.
It is occasionally observed in patients with lupus erythematosus or 
other autoimmune diseases, but has been most consistently asso-
ciated with antiphospholipid antibodies.
We report two cases of primary anetoderma, both with presence 
of anticardiolipin and anti2glicoprotein I antibodies, and one of 
them with lupus anticoagulant as well. None of the patients fulfill 
criteria either for systemic lupus erythematosus or antiphospholi-
pid syndrome.
After reviewing the literature, we subscribe to a systematic screening 
for antiphospholipid antibodies to be performed in each patient with 
primary anetoderma (Dermatol Argent 2008;14(5): 372-378

Key words: primary anetoderma; antiphospholipid antibodies; lupus 
erythematosus; antiphospholipid syndrome.
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Caso 1

Varón de 33 años, con diagnóstico reciente de glo-
merulonefritis membranosa, por la cual se encontra-
ba al momento de la consulta en tratamiento inmu-
nosupresor con mofetil micofenolato 1,5 g/día y del-
tisona 40 mg/día. En la biopsia renal se habían halla-
do depósitos granulares de IgG, IgM, IgA y C3 en la 
pared capilar glomerular, por lo que el cuadro había 
sido interpretado como de probable etiología lúpica. 
Es derivado a nuestro Servicio de Dermatología para 
evaluación de lesiones en tronco y raíz de miembros 
superiores de 4 años de evolución, asintomáticas, que 
habían aparecido sin mediar alteraciones cutáneas 
preexistentes. Al examen se observaban múltiples le-
siones, redondas u ovales, de 1 a 2 cm de diámetro, 
circunscriptas, algo más pálidas que la piel sana cir-
cundante, de superfi cie lisa y de apariencia atrófi ca. 
Algunas adoptaban un aspecto sacular, y en todas 
la consistencia se encontraba disminuida a la palpa-
ción (Foto 1). La biopsia de piel con hematoxilina-
eosina evidenció la presencia de infi ltrados linfocita-
rios perivasculares superfi ciales y profundos (Foto 2). 
En la tinción para fi bras elásticas se observó elastoli-
sis y elastorrexis, con lo que se confi rmó el diagnós-
tico de anetodermia. En la inmunofl uorescencia di-
recta de una de las lesiones, en la zona de unión der-
mo-epidérmica, se hallaron depósitos granulares de 
IgG, IgM y C3; no se encontraron depósitos en la 
piel sana no fotoexpuesta. El hemograma, la eritro-
sedimentación y la química en sangre y orina fueron 
normales. Presentaba una VDRL reactiva 1/8 con 
FTAbs negativa, y un KPTT prolongado de 55 se-
gundos. Se solicitaron anticuerpos antifosfolípidos, 
hallándose positivos el inhibidor lúpico, los anticuer-
pos anticardiolipina IgM y los antiβ2glicoproteína I 
IgG e IgM. Los anticuerpos anticardiolipina IgG es-
taban presentes en títulos bajos. Se completó el estu-
dio con ANA, factor reumatoideo y serología para 
HIV, todos con resultados negativos.
En la segunda determinación de anticuerpos antifos-
folípidos, luego de transcurridas más de 12 semanas, 
el inhibidor lúpico y los anticuerpos anticardiolipina 
IgG resultaron positivos. Los anticuerpos anticardioli-
pina IgM, en esta ocasión, evidenciaron títulos bajos. 
Hasta la actualidad no ha presentado nunca eventos 
trombóticos y, más allá de la nefropatía, no ha suma-
do ningún otro criterio para lupus eritematoso sis-
témico. Tampoco han aparecido nuevas lesiones de 
anetodermia. La glomerulonefritis se encuentra con-
trolada, con descenso de la dosis de prednisona. A su 
medicación habitual se agregó aspirina 100 mg/día.

Caso 2

Mujer de 30 años con historia de artralgias de años de evolución, me-
dicada con hidroxicloroquina 200 mg/día. Es derivada a Dermato-
logía para evaluar la presencia de lesiones asintomáticas en tronco y 
cuello de 8 años de evolución, que habían aparecido sobre piel pre-
viamente sana, y para estudio de dos placas faciales que fi nalmente 

Foto 1. Lesiones circunscriptas, redondeadas, algo más claras que la piel circundante, con disminu-
ción de la consistencia a la palpación (fl echas continuas). Se destacan dos lesiones con aspecto sa-
cular (fl echas discontinuas).

Foto 2. Leve infi ltrado infl amatorio mononuclear predominantemente perivascular superfi cial y 
profundo (H-E 10x).
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resultaron ser clínica e histológicamente de lu-
pus túmido. Al examen se observaban en dorso 
superior, cara anterior del tórax y cuello, múlti-
ples lesiones, redondas u ovales, no mayores de 2 
cm de diámetro, bien delimitadas, color piel nor-
mal o levemente más claras, superfi cie lisa, apa-
riencia atrófi ca y consistencia disminuida (Foto 
3). La biopsia de piel con hematoxilina-eosi-
na evidenció la presencia de infi ltrados linfoci-
tarios perivasculares superfi ciales y profundos, y 
se observó elastolisis más elastorrexis con la tin-
ción para fi bras elásticas (Fotos 4 y 5). Con diag-
nóstico de anetodermia primaria, se solicitó in-
munofl uorescencia directa sobre una de las lesio-
nes y sobre piel sana no expuesta, no hallándo-
se depósitos de inmunoglobulinas o complemen-
to en ninguna de las dos muestras. El hemogra-
ma y la química en sangre y orina fueron norma-
les, y la eritrosedimentación fue de 33 mm en la 
primera hora. La VDRL fue no reactiva y el coa-
gulograma fue normal. Se solicitaron anticuerpos 
antifosfolípidos; el inhibidor lúpico resultó nega-
tivo y los anticuerpos anticardiolipina IgG y los 
antiβ2glicoproteína I IgG fueron positivos. El 
factor reumatoideo y ANA fueron reactivos, los 
últimos en título de 1/160 con patrón moteado, 
encontrándose positivos los anticuerpos anti-Ro 
y anti-La. Se completó el estudio con serología 
para HIV, que resultó negativa.
La segunda determinación de anticuerpos 
antiβ2glicoproteína I IgG, luego de transcurri-
das más de doce semanas, fue nuevamente posi-
tiva. En esta oportunidad, los anticuerpos anti-
cardiolipina IgG e IgM se encontraron en títu-
los bajos.
Hasta la actualidad no ha presentado eventos 
trombóticos, no ha quedado embarazada, no ha 
manifestado clínica de síndrome de Sjögren y, más 
allá de la fotosensibilidad y los ANA positivos, no 
ha sumado ningún otro criterio para lupus erite-
matoso sistémico. Tampoco han aparecido nuevas 
lesiones de anetodermia. Continúa con hidroxiclo-
roquina a 400 mg/día y, si bien las lesiones de lu-
pus túmido han respondido parcialmente a tacro-
limus tópico y fotoprotección, suele presentar exa-
cerbaciones intermitentes que se controlan con 
corticoides tópicos e intralesionales y lapsos breves 
de meprednisona 5 mg/día. A su medicación habi-
tual se agregó aspirina 100 mg/día.
Los valores de anticuerpos anticardiolipina y 
antiβ2glicoproteína I hallados en los casos 1 y 2 se 
detallan en el Cuadro 1.

Discusión

Clínicamente, las lesiones de anetodermia primaria (AP) se presen-
tan como áreas circunscriptas, redondas u ovales, de piel de aspecto 

Foto 3. Lesiones sutiles, redondeadas, con fi nas arrugas en la superfi cie. La consistencia estaba 
disminuida a la palpación.

Foto 4. Ausencia de fi bras elásticas en la dermis papilar y fragmentación de las mismas a nivel de 
la dermis reticular (resorcina-fucsina 10x).
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atrófi co y consistencia disminuida a la palpación, que en ocasiones 
adoptan una apariencia sacular protruyente. Se localizan con ma-
yor frecuencia en tronco, cuello y brazos, si bien hay informes de su 
aparición en otros sitios. No son precedidas por ningún tipo de le-
sión previa en el lugar donde se desarrollan, sino que aparecen de 
novo. El cuadro puede ser totalmente asintomático o presentar pru-
rito e infl amación sobre las lesiones, que les da un aspecto urtica-
do, al inicio del brote o en cualquier otro momento.1 Debido a estas 
diferentes formas de presentación, clásicamente han sido descriptos 
dos tipos de anetodermia, la de Jaddasohn-Pellizari y la de Schwe-
ninger-Buzzi, según exista o no, respectivamente, infl amación aso-

CUADRO 1. VALORES HALLADOS DE ANTICUERPOS ACL Y A2GPI (EN UNIDADES).

Caso 1 Caso 2

1ra d 2da d 1ra d 2da d

aCL IgG 32 98 61 32

aCL IgM 42 15 <2 8

a2GPI IgG 24 nr 12 22

a2GPI IgM 23 nr 19 16

aCL: anticuerpos anticardiolipina. a2GPI: anticuerpos anti2glicoproteína I. 
1ra d: primera determinación. 2da d: segunda determinación. nr: no realizado.
Actualmente se considera: 
· títulos positivos (por defi nición medios-altos) de anticuerpos anticardiolipina IgG
 o IgM a los valores superiores a 40 U.
· títulos positivos de anticuerpos anti2glicoproteína I IgG e IgM a los valores 
 superiores a 10 y 20 U, respectivamente.

Foto 5. Fragmentación y afi namiento de las fi bras elásticas en la dermis reticular (resorcina-fucsi-
na 40x).

ciada.1 Esta clasifi cación ha perdido relevancia 
ya que no se han observado diferencias entre las 
dos entidades en cuanto a pronóstico general o 
perfi l de las enfermedades asociadas.2 Sumado a 
ello, como se comentará a continuación, prácti-
camente siempre hay un componente infl amato-
rio a nivel tisular.
En la histología, con hematoxilina y eosina se vi-
sualiza un infi ltrado linfocitario a nivel perivascu-
lar superfi cial, y generalmente también profundo. 
Si bien los linfocitos son predominantes, pueden en-
contrarse otras células infl amatorias. No se observan 
alteraciones epidérmicas ni a nivel del tejido celular 
subcutáneo.3 Ocasionalmente pueden hallarse en la 
dermis células gigantes e incluso formación de granu-
lomas.3,4 Vale la pena mencionar que en una minoría 
de pacientes han sido descriptos microtrombos en va-
sos dérmicos,5 y no puede descartarse que la ausen-
cia de este fenómeno sea en realidad consecuencia del 
momento en que se toma la muestra. 
El diagnóstico de certeza de anetodermia se realiza 
cuando con tinción para fi bras elásticas se advier-
te elastolisis y elastorrexis que afecta principalmen-
te la dermis papilar y frecuentemente la reticular. 
Las fi bras remanentes, además de observarse frag-
mentadas, adoptan un aspecto tortuoso y adelga-
zado característico.3

No queda claro el rol que juega la inmunofl uores-
cencia directa en el estudio de la dermatosis. Las 
series de casos y los informes aislados sobre la rea-
lización de dicho análisis muestran resultados va-
riables, y tal como sucede con nuestros pacientes, 
pueden o no encontrarse depósitos fl uorescentes.6,7 
La morfología de éstos puede ser granular o lineal. 
Son posibles varias combinaciones entre inmunog-
lobulinas (IgM e IgG principalmente, a veces IgA) 
y fracciones del complemento (especialmente C3 y 
C1q). Pueden localizarse en la zona de unión der-
mo-epidérmica, en las paredes vasculares o en la 
dermis siguiendo la disposición de las fi bras elás-
ticas.7-14 En muchos de los pacientes en los que la 
inmunofl uorescencia es positiva, los depósitos sue-
len observarse simultáneamente sobre la zona de 
unión y los vasos de la dermis;7,12,13 en algunos, so-
bre los tres sitios antes mencionados. Aunque pa-
rece ser menos frecuente, también pueden hallar-
se depósitos inmunes en la piel sana, a nivel de la 
unión dermoepidérmica y perivascular.7,10 Si bien 
son pocas las publicaciones que cuentan con el es-
tudio de inmunofl uorescencia sobre piel indem-
ne, sólo una minoría de los pacientes con hallaz-
gos positivos en esta localización presentaba diag-
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nóstico de lupus eritematoso sistémico (LES) o manifestacio-
nes cutáneas de lupus en general.7,10

La AP ha sido vinculada con múltiples enfermedades. Des-
de hace un tiempo se ha resaltado especialmente su asocia-
ción con patología autoinmune, principalmente LES y sín-
drome de anticuerpos antifosfolípidos (SAF).15,16 Entre otras 
enfermedades de este tipo comunicadas, se encuentran varie-
dades cutáneas de lupus eritematoso,2,17 enfermedad de Gra-
ves,11 tiroiditis de Hashimoto,15 esclerodermia sistémica,7 en-
fermedad de Addison,2 anemia hemolítica,7,9 trombocitope-
nia autoinmune,1 etc.
Del mismo modo, los tests serológicos que suelen acom-
pañar a dichas entidades (anticuerpos antinucleares, fac-
tor reumatoideo, anticuerpos antitiroideos, entre otros) han 
sido frecuentemente comunicados en coexistencia con AP, 
aún como hallazgos de laboratorio aislados. Más reciente-
mente también se han publicado casos de AP en el contex-
to de pacientes con HIV.18 Sin embargo, cuando se consi-
deran los trabajos donde se realiza un estudio exhaustivo y 
completo de la presencia de anticuerpos antifosfolípidos, se 
observa que la asociación más sólida de la AP es con dichos 
anticuerpos. Éstos, si bien pueden aparecer aisladamente, 
suelen relacionarse con enfermedades autoinmunes o con 
infecciones, lo que justifi caría la heterogeneidad de entida-
des que han sido vinculadas con la dermatosis. Es notorio 
que entre los pacientes con LES, la AP sólo se encuentra en 
aquellos con anticuerpos antifosfolípidos.5,19,20 Stephansson 
y cols. observaron lesiones de AP en 5 de 33 pacientes con 
LES más anticuerpos antifosfolípidos; no las hallaron en los 
37 pacientes lúpicos estudiados sin estos anticuerpos.5 En el 
mismo sentido, Lindstrom y cols. detectaron la presencia de 
anticuerpos antifosfolípidos en 7 de 8 pacientes HIV positi-
vos con anetodermia, aunque la misma fue secundaria en la 
mayoría de los casos analizados.18

Si se efectúa una breve revisión de la literatura sobre el tema, 
puede notarse que algunas publicaciones de mediados del si-
glo pasado informan casos asociados a tests serológicos para 
sífi lis, pero sin sus manifestaciones cutáneas.2 En una de las 
series más grandes sobre AP, Venecie y Winkelman determi-
naron VDRL (la cual tiene baja sensibilidad y especifi cidad 
como método de detección de anticuerpos antifosfolípidos) 
en 14 pacientes y encontraron sólo un caso falso positivo.2 
Más tarde, Hodak y cols. efectuaron VDRL e inhibidor lúpi-
co en seis pacientes, pero sólo uno resultó positivo para este 
último y en ninguno la VDRL fue reactiva.7

No obstante, al introducir la determinación de anticuer-
pos anticardiolipina (aCL) de tipo IgG e IgM en los pa-
cientes con AP, aumenta la sensibilidad de detección de an-
ticuerpos antifosfolípidos. En el estudio antes mencionado 
de Stephansson y cols., de los 5 pacientes con anetodermia y 
LES, 4 presentaron positividad para inhibidor lúpico y 3 para 
anticuerpos aCL isotipo IgG, M y/o A. Pese a ello, en un tra-

bajo posterior, el mismo autor estudió retrospectivamente 
la presencia del inhibidor lúpico y anticuerpos aCL isotipos 
IgG e IgM en 14 pacientes con AP (uno de ellos con LES) y 
halló anticuerpos antifosfolípidos en sólo un caso.21

Sin embargo, a medida que la pesquisa de anticuerpos se reali-
za con métodos de mayor sensibilidad y especifi cidad, se incre-
menta la proporción de casos que evidencian la asociación AP-
anticuerpos antifosfolípidos. Las publicaciones que completan 
el análisis con el dosaje de anticuerpos antiβ2glicoproteína I 
(aβ2GPI) presentan los datos más categóricos en este sentido.22 
Ejemplo de ello son el trabajo de Disdier y cols. y el de Spar-
sa y cols. En el primero, los autores hallaron los anticuerpos 
en los 3 pacientes con anetodermia que estudiaron;16 en el se-
gundo, en 8 de los 9 casos23. Cuando se determinan, además 
de los isotipos IgG e IgM, los isotipos IgA de anticuerpos aCL 
y aβ2GPI, los resultados son todavía más contundentes. Así, 
el último estudio de Hodak y cols. detectó la presencia de an-
ticuerpos antifosfolípidos en cada uno de los 9 pacientes con 
AP analizados. Vale la pena destacar que ninguno de ellos tenía 
diagnóstico de lupus eritematoso.15

Por estos motivos, actualmente la AP es reconocida como 
una posible manifestación de la presencia de anticuerpos an-
tifosfolípidos.15,24 Éstos pueden ser una alteración de labora-
torio aislada, relacionarse como ya se ha mencionado ante-
riormente con enfermedades autoinmunes o infección por 
HIV, o ser parte de un SAF.25 Debe resaltarse que casi la mi-
tad de los pacientes estudiados en las series de casos más re-
cientes podrían encuadrarse en dicho síndrome, ya que ade-
más de la presencia de los anticuerpos evidencian algún even-
to trombótico o complicaciones obstétricas.15,16,23 En algunos 
de ellos, estas alteraciones se desarrollaron años después de la 
aparición de las lesiones anetodérmicas, que se constituyeron 
como el primer signo clínico del síndrome.15

La fi siopatogenia de la AP es desconocida. Muchas teorías tra-
tan de explicar el fenómeno elastolítico. Un mecanismo posi-
ble podría ser el ataque inmunológico contra las fi bras elásti-
cas, producto de la reacción cruzada entre la β2glicoproteína 
I con epítopes de aquellas. Esto se sustentaría en la presencia 
de depósitos inmunes alrededor de las fi bras elásticas en la in-
munofl uorescencia de algunos pacientes.7,10,12 Sin embargo la 
tendencia actual es considerar al problema como un desequili-
brio entre metaloproteinasas y sus inhibidores. Los anticuerpos 
antifosfolípidos desencadenarían isquemia tisular y/o una res-
puesta infl amatoria, con lo que habría aumento de la expresión 
de las gelatinasas y disminución de la expresión de sus inhibi-
dores, y se originaría elastolisis.26,27 La presencia (en una mino-
ría de las biopsias) de microtrombosis de vasos dérmicos su-
geriría que la isquemia es el desencadenante del fenómeno,5,21 
mientras que los depósitos inmunes perivasculares fl uorescen-
tes (observados en muchos casos) apoyarían a la infl amación 
como principal responsable.7,12,13 El Gráfi co 1 resume las teo-
rías fi siopatogénicas.
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Conclusión

La AP puede considerarse una lesión cutánea altamente sugestiva de 
la presencia de anticuerpos antifosfolípidos, en el contexto o no de un 
SAF defi nido. Por este motivo, en todo paciente con dicha dermatosis 
se recomienda investigar exhaustivamente la presencia de dichos an-
ticuerpos, además de descartar enfermedades autoinmunes (especial-
mente LES) e infección por HIV. En aquellos con títulos de anticuer-
pos antifosfolípidos moderados-altos, sin historia de eventos trombó-
ticos, se justifi ca el tratamiento con bajas dosis de aspirina y la profi -
laxis primaria con terapia anticoagulante en cirugías que requieran in-
movilización.28

También es importante evitar en ellos otros factores protrombóticos 
como la obesidad, el tabaquismo, la ingesta de anticonceptivos ora-
les, etc. Debido a que la AP puede ser un signo precoz de diversas 
enfermedades autoinmunes, se impone el seguimiento a largo pla-
zo en este grupo de pacientes por la posible aparición de una afec-
ción sistémica.
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Dermatitis de contacto alérgica por fárma-
cos de utilización tópica.

Las reacciones adversas locales a los tratamien-
tos tópicos son de diversos tipos: alérgicas, foto-
tóxicas, foliculitis, etc. Más raramente pueden te-
ner otra manifestación: símil eritema polimorfo, 
reacciones liquenoides, discromías, etc. La sen-
sibilidad es permanente y las lesiones recurrirán 
cada vez que el paciente sea expuesto al quími-
co, y en el caso de reacciones lumínicas, a la luz 
UV. 
Anestésicos locales: la benzocaína es un sensibi-
lizante común, habitualmente adquirido a través 
de su uso en pomadas antihemorroidales.
Antibióticos y antibacterianos: neomicina, fra-
micetina y gentamicina, identifi cados como los 
alergenos por contacto más importantes entre 
las drogas tópicas. Ejemplos de antisépticos son: 
compuestos de yodo y mercurio, cetrimida, clor-
hexidina y hexomedine.
Antimicóticos: miconazol, econazol, tioconazol e 
isoconazol.
Corticoides: la budesonida sería la más frecuen-
temente citada. 

Goossens A, Medeiros S.
Expert Rev Dermatol 2008;3(1):37-42.
ACC

Permeabilidad en la dermitis atópica.

La piel expresa varias proteasas en condiciones 
fi siológicas e infl amatorias. Están asociadas con 
respuestas homeostáticas en la infl amación, res-
puesta inmune, defensa del hospedero, quimio-
taxis, expresión de citoquinas, vascularización, 
reparación de tejidos y apoptosis. El receptor de 
la proteasa activada (PAR-2) participa en la per-
meabilidad de la barrera epidérmica y aumen-
ta después de la alteración de esta barrera, re-
tardando su normalización. Las cucarachas y los 
microorganismos del polvo de habitación tienen 
actividad proteolítica y activan PAR-2. En la der-
mitis atópica, los citados aeroalergenos no so-
lamente inducen reacciones alérgicas sino que 
también interfi eren en la función barrera epidér-
mica.

Kyoo Jeong S, et al.
J Invest Dermatol 2008;128:1930.
AW

Tratamiento de la urticaria crónica con fo-
toterapia ultavioleta B de banda angosta.

Se trató de 81 pacientes con urticaria crónica, 48 
de ellos fueron aleatorizados en un grupo que 
recibió UVB-BA más antihistamínicos. El grupo 
control recibió solo antihistamínicos. El score de 
la actividad de la urticaria fue estadísticamen-
te signifi cativo, y comparando los grupos la ac-
tividad de la urticaria fue signifi cativamente más 
baja en el grupo de UVB-BA, tanto a las 10 como 
a las 20 sesiones.
Los autores concluyen que la UVB-BA puede ser 
un tratamiento complementario efectivo en la ur-
ticaria crónica. 

Engin B, et al.
Acta Derm Venereol 2008;88:247-251.
LJ
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