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En la terapéutica de esta enfermedad es fundamen-
tal el enfoque multidisciplinario. El éxito del trata-
miento depende de la erradicación del agente causal. 
La terapia instituida debe ser bactericida y prolongada, 
la selección del antibiótico depende de la identificación 
del microorganismo y su sensibilidad. La cirugía pue-
de contribuir mediante la escisión completa de todo el 
material infectado y el drenaje de los abscesos1,2. 

Las manifestaciones cutáneas pueden orientar al 
diagnóstico de una enfermedad sistémica grave. Ade-

más, representan un signo de mal pronóstico (están 
asociadas a mayor riesgo de embolias sistémicas) que 
obliga al médico a pesquisar complicaciones secunda-
rias y pueden modificar la conducta terapéutica4. 

Se describió el caso de una paciente con LES 
y cardiopatía como factores de riesgo para EI, que       
reunía todos los criterios diagnósticos descriptos para 
esta entidad y que presentó lesiones cutáneas caracte-
rísticas. Evolucionó al óbito a pesar del tratamiento 
instaurado.
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En la anatomía patológica se pueden ver numero-
sos capilares dilatados en la dermis superficial, sin la 
presencia de hemorragias ni inflamación6.  

Debe plantearse el diagnóstico diferencial con pa-
tologías que presentan capilares dilatados en la dermis, 
como la telangiectasia nevoide unilateral, el angioque-
ratoma y las púrpuras pigmentarias, que se caracteri-
zan por extravasación de eritrocitos y depósito de he-
mosiderina en el estudio histopatológico7.
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Se ha utilizado como tratamiento el láser decolo-
rante pulsado, con resultados satisfactorios7-9. 

El interés de este caso es presentar una entidad de baja 
frecuencia, con una inusual localización en el tronco. Es 
posible que por el carácter asintomático de esta patología, 
muchos pacientes no consulten, lo que lleva a que esté 
subregistrada. Además, hay que destacar la importancia de 
la dermatoscopia como método auxiliar no invasivo en el 
momento de evaluar clínicamente las lesiones vasculares. 
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CASO 1: PORFIRIA CUTÁNEA TARDA

- Enfermedad metabólica por defecto en la síntesis 
del hemo (enzima uroporfirinógeno descarboxilasa 
hepática).
- Adultos (40 y 60 años).
- Esporádica (80%). Factores desencadenantes: alcohol, 
sobrecarga de hierro, VHC, VIH, estrógenos, fármacos.
- Ampollas tensas, erosiones, costras, máculas 
residuales y quistes de milium; en el dorso de las 
manos y los antebrazos ante la exposición solar y 
factores mecánicos. Hipertricosis malar. 
- HP: ampolla subepidérmica de base festoneada 
sin contenido inflamatorio.
- Detección de porfirinas en sangre, orina y materia fecal.
- Tratamiento: flebotomías y antipalúdicos 
(hidroxicloroquina 200 mg bisemanal).

CASO 2: EPIDERMÓLISIS AMPOLLAR 
ADQUIRIDA
- Dermatosis ampollar autoinmune dermoepidér-
mica. Infrecuente.
- Adultos (40-60 años). 
- Ampollas tensas sobre piel normal en la variedad 
clásica (VC) o sobre placas eritematoedematosas en 
las variedades inflamatorias (VI). Quistes de milium. 
- HP: ampolla dermoepidérmica, sin celularidad 
(VC) o con neutrófilos (VI).
- IFD con técnica de salt-split: depósitos de IgG lin-
eal en la zona de la membrana basal (ZMB), lado 
dérmico. 
- ELISA: anticuerpos (Ac) anticolágeno VII.
- Tratamiento: meprednisona 0,5 mg/kg/día + 
ahorrador (dapsona, colchicina, entre otros). Resis-
tencia al tratamiento. 

CASO 3: PENFIGOIDE AMPOLLAR

- Dermatosis ampollar autoinmune dermopidér-
mica más frecuente.
- Mayores de 60 años; puede haber fármacos des-
encadenantes.
- Ampollas grandes y tensas de contenido seroso o 
hemático sobre placas eritematoedematosas. Prurito.
- HP: ampolla dermoepidérmica, contenido eosi-
nofílico.
- IFD con técnica de salt-split: depósitos de IgG 
lineal en ZMB, costado epidérmico.  
- ELISA: Ac anti-BP 180.
- Tratamiento: clobetasol tópico en la enfermedad 
localizada. Meprednisona 0,5-1 mg/kg/día +  
ahorrador (tetraciclinas, azatioprina, entre otros). 
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