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1. Alcance y política editorial
Der ma to lo gía Ar gen ti na es la pu bli ca ción ofi cial de la So cie dad
Ar gen ti na de Der ma to lo gía. Pu bli ca ar tí cu los ori gi na les e iné di -
tos so bre la es pe cia li dad, si bien pue den ha ber si do co mu ni ca -
dos en so cie da des cien tí fi cas, en cu yo ca so co rres pon de rá men -
cio nar lo.
Der ma to lo gía Ar gen ti na con si de ra rá, pa ra la pu bli ca ción de los
ar tí cu los, los re que ri mien tos es ta ble ci dos por el Co mi té In ter na -
cio nal de Edi to res de Re vis tas Mé di cas que ela bo ra ron los "Re -
qui si tos Uni for mes pa ra Pre pa rar los Ma nus cri tos En via dos a
Re vis tas Bio mé di cas" (Ann In tern Med 1997;126:36-47), ac -
tua li za ción de ma yo 2000, dis po ni ble en http://www.icm je.org.
La len gua de pu bli ca ción es el es pa ñol. 
La Di rec ción se re ser va el de re cho de re cha zar ar tí cu los por ra -
zo nes téc ni cas, cien tí fi cas, por que no se ajus ten es tric ta men te al
re gla men to o por que no po sean el ni vel de ca li dad mí ni mo exi -
gi ble acor de con la je rar quía de la pu bli ca ción. Asi mis mo, en los
ca sos en que por ra zo nes de dia gra ma ción o es pa cio se es ti me
con ve nien te, po drán efec tuar se re duc cio nes o mo di fi ca cio nes
del tex to, o ma te rial grá fi co, así co mo co rrec cio nes de es ti lo que
no afec ten los con cep tos o con clu sio nes del ar tí cu lo, sin pre via
au to ri za ción de los au to res. 
La res pon sa bi li dad por el con te ni do, afir ma cio nes y au to ría de
los tra ba jos co rres pon de ex clu si va men te a los au to res. La Re vis ta
tam po co se res pon sa bi li za por la pér di da del ma te rial en via do,
por lo que se su gie re a los au to res guar dar co pia del tra ba jo re -
mi ti do.

2. Proceso de arbitraje
To do ma nus cri to en via do a Der ma to lo gía Ar gen ti na pa ra su pu -
bli ca ción se rá so me ti do a la eva lua ción del Co mi té Edi to rial. En
la prác ti ca, los in te gran tes del Co mi té de Re dac ción se reú nen
men sual men te. Una vez en tre ga do el tra ba jo a la Se cre ta ría de
Re dac ción, el Co mi té de Re dac ción eva lúa (sin iden ti fi ca ción de
los au to res) si cum ple con las con di cio nes co mo pa ra ser pu bli -
ca do, de sig nán do se co mo mí ni mo 2 ár bi tros pa ra su aná li sis,
uno del Co mi té y un Re vi sor Ex ter no. La Se cre ta ría de Re dac -
ción in for ma rá su dic ta men (acep ta ción, acep ta ción con co rrec -
cio nes, no acep ta ción) a los au to res del ar tí cu lo, man te nien do el
ano ni ma to de los re vi so res. El or den de pu bli ca ción de los tra -
ba jos que da a cri te rio del Co mi té de Re dac ción.
La pu bli ca ción de un ar tí cu lo no im pli ca que la Re vis ta com -
par ta las ex pre sio nes ver ti das en él. 

3. Formato de manuscrito
Los tra ba jos en via dos para su pu bli ca ción en Der ma to lo gía Ar -
gen ti na de be rán ajus tar se a las si guien tes ins truc cio nes:

Los ar tí cu los de ben ser im pre sos con el si guien te for ma to: pa pel
blan co, ta ma ño A4, con már ge nes su pe rior e in fe rior de 30 mm
y la te ra les de 25 mm, a sim ple faz, do ble es pa cio en to das las
ho jas (tí tu lo, agra de ci mien tos, re fe ren cias, etc.), fuen te Arial ta -
ma ño 12, pro ce sa do en MS Word. Las pá gi nas de be rán nu me -
rar se en for ma co rre la ti va en el án gu lo su pe rior de re cho de ca da
una. Pa ra la re vi sión se de ben en tre gar un ori gi nal y dos co pias
de bue na ca li dad. Se acom pa ña rá una co pia en dis que te de 3’5
HD (al ta den si dad) o CD Rom que con ten ga el tex to y los grá -
fi cos com ple tos. 

4. Cuadros o gráficos
Se ha rán en pa pel blan co y con tin ta ne gra; de ben ser le gi bles,
cla ros, im pre sos con cho rro de tin ta o la ser. De ben pre sen tar se
en pá gi nas se pa ra das, nu me ra dos en for ma co rre la ti va con nú -
me ros ro ma nos. De ben te ner tí tu lo y pue den te ner un epí gra fe
bre ve in clui do en la mis ma ho ja. No se acep ta rán fo to gra fías de
cua dros ni re duc cio nes. 

5. Fotografías
Se rán pre fe ren te men te dia po si ti vas o en pa pel co lor bri llan te, de
un ta ma ño de 13 cm x 18 cm y de bue na ca li dad. La orien ta -
ción de la fi gu ra se con sig na rá en el dor so, con lá piz, con una
fle cha orien ta do ra que in di que su ex tre mo su pe rior de re cho.
Tam bién de be rá cons tar el or den, el nom bre del au tor y el tí tu lo
del tra ba jo. Los tex tos ex pli ca ti vos de las fo to gra fías fi gu ra rán en
una ho ja apar te. Con las fo to gra fías de pa cien tes de ben to mar se
las me di das ne ce sa rias a fin de que no pue dan iden ti fi car se. Pa ra
pu bli car las se re quie re au to ri za ción (con sen ti mien to in for ma -
do). 
Las fo to gra fías de ob ser va cio nes mi cros có pi cas lle va rán el nú -
me ro de la am plia ción efec tua da. Si se uti li za ma te rial de otros
au to res, pu bli ca dos o no, de be rá ad jun tar se el per mi so de re pro -
duc ción co rres pon dien te. Si se uti li za una cá ma ra di gi tal, el re -
que ri mien to mí ni mo es 2,3 me ga pí xe les (equi va len te a 300 dpi
en grá fi ca), en lo po si ble con al ta re so lu ción, y se en via rá en CD
(3 copias) en for ma to TIF, EPS o PSD sin identificación de los
autores, rotulados sólo con el título del trabajo. 

6. Clasificación o tipos de trabajo

Trabajo de investigación: 
Los ma nus cri tos de be rán ajus tar se al si guien te for ma to: 
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés, con ci so e in for ma ti vo.
• Re su men y pa la bras cla ve: en es pa ñol e in glés, acom pa ña rán

el tra ba jo por se pa ra do. De be ser es truc tu ra do y de has ta 250
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pa la bras. El re su men es truc tu ra do con tie ne: los an te ce den tes;
el ob je ti vo; el di se ño; los mé to dos; los re sul ta dos y las con clu -
sio nes. Al pie de ca da re su men de be rá fi gu rar una lis ta de 2 o
3 pa la bras cla ve (key words). Ver ver sión on li ne.

• Tex to del ar tí cu lo: or ga ni za do con una in tro duc ción, ma te rial
y mé to dos, re sul ta dos, co men ta rios. Ex ten sión has ta 10 pá gi -
nas 

• Cua dros y grá fi cos: has ta 6. 
• Fo to gra fías: has ta 8.
• Re fe ren cias.

Trabajo original:
Los ma nus cri tos de b e rán ajus tar se al si guien te for ma to: 
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés, con ci so e in for ma ti vo.
• Re su men y pa la bras cla ve: en es pa ñol e in glés, acom pa ña rán

el tra ba jo por se pa ra do. Ex ten sión má xi ma 150 pa la bras.
• Tex to del ar tí cu lo: or ga ni za do con una in tro duc ción, se rie de

ca sos, co men ta rios. Ex ten sión has ta 6 pá gi nas 
• Cua dros y grá fi cos: has ta 2.
• Fo to gra fías: has ta 6.
• Re fe ren cias.

Caso clínico: 
Los ma nus cri tos de be rán ajus tar se al si guien te for ma to:
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés, con ci so e in for ma ti vo.
• Re su men y pa la bras cla ve: en es pa ñol e in glés, acom pa ña rán

el tra ba jo por se pa ra do. Ex ten sión má xi ma 100 pa la bras.
• Tex to del ar tí cu lo: or ga ni za do: ca so clí ni co y co men ta rios. Ex -

ten sión has ta 3 pá gi nas.
• Fo to gra fías: has ta 4. 
• No in clu ye cua dros ni ta blas. 
• Re fe ren cias: has ta 10. 

¿Cuál es su diagnóstico?
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés con la lesión que se presenta,
obviando el diagnóstico.

• Caso clínico con descripción dermatológica y estudio
histopatológico.

• Fo to gra fías: has ta 4 (2 clínicas y 2 histopatológicas).
• Diagnóstico.
• Comentario actualizado de la entidad presentada. 
• Re fe ren cias: has ta 10.

Otros artículos: 
Der ma to lo gía Ar gen ti na pu bli ca tam bién ar tí cu los de ac tua li za -
ción o re vi sión, car tas al edi tor y ar tí cu los de la sec ción Der ma -
tó lo gos Jó ve nes. Ver ver sión on li ne.

7. Referencias 

La abre via tu ra adop ta da por Der ma to lo gía Ar gen ti na es Der ma -
tol Ar gent.
Es de al to in te rés la re vi sión e in clu sión de re fe ren cias na cio na -
les so bre el te ma pre sen ta do. Nu me re las ci tas bi blio grá fi cas
("re fe ren cias") en el or den en que las men cio na por pri me ra vez
en el tex to, iden ti fí que las me dian te nú me ros ará bi gos, en su pe -
rín di ce al fi nal de la fra se o pá rra fo en que se las alu de. Las re fe -
ren cias con se cu ti vas van se pa ra das por un guión (p. ej., 1-5) y
las no co rre la ti vas, por co mas (p. ej., 1,6,9). 
Las re fe ren cias que sean ci ta das úni ca men te en las ta blas o en las
le yen das de las fi gu ras, de ben nu me rar se en la se cuen cia que co -
rres pon da a la pri me ra vez que se ci ta. Los nom bres de las re vis -
tas de ben abre viar se se gún el es ti lo usa do en el In dex Me di cus. 
Los re sú me nes de pre sen ta cio nes en Con gre sos pue den ser ci ta -
dos co mo re fe ren cias úni ca men te cuan do es tán pu bli ca dos en
re vis tas de cir cu la ción co mún.
No in clu ya co mo re fe ren cias a "ob ser va cio nes no pu bli ca das" ni
a "co mu ni ca cio nes per so na les", las que sí pue den in ser tar se en -
tre pa rén te sis en el tex to. Pue de in cluir se co mo re fe ren cias a:
tra ba jos que es tán ofi cial men te acep ta dos por una re vis ta y en
trá mi te de pu bli ca ción; en es te ca so in di que la re fe ren cia com -
ple ta, agre gan do a con ti nua ción del nom bre abre via do de la re -
vis ta, en tre pa rén te sis, la ex pre sión "en pren sa". 
Los tra ba jos que han si do en via dos a pu bli ca ción pe ro que to da -
vía no han si do ofi cial men te acep ta dos, no de ben co lo car se en -
tre las re fe ren cias, si no que pue den ser ci ta dos en el tex to, en tre
pa rén te sis, co mo "ob ser va cio nes no pu bli ca das". 

a) Ar tí cu los en re vis tas: el or den en la ano ta ción de ca da re fe ren cia
de be ser el si guien te:

• Ape lli do e ini cial del nom bre del o de los au to res. Si son más
de cua tro au to res, co lo car los cua tro pri me ros y agre gar "et al"
o "y cols." se gún co rres pon da. Li mi te la pun tua ción a co mas
que se pa ren los au to res en tre sí. 

• Tí tu lo com ple to del ar tí cu lo, en su idio ma ori gi nal. 
• Nom bre de la re vis ta en que apa re ció, abre via do de acuer do

con la no men cla tu ra in ter na cio nal (In dex Me di cus)
• Año de pu bli ca ción, vo lu men de la re vis ta, pá gi na ini cial y fi -

nal del ar tí cu lo. 
Ejem plo: Abel da ño A, Pe le gri na MP, Ne glia V, Kien MC, y
cols. Lin fo ma cu tá neo de cé lu las gran des CD 30+. Tra ta mien -
to con in ter fe rón al fa 2b. Der ma tol Ar gent 2003;9:268-272.

b) Ca pí tu los en li bros: el or den en la ano ta ción de ca da re fe ren cia
de be ser el si guien te:

• Ape lli do e ini cial del nom bre del o de los au to res del ca pí tu lo. 
• Tí tu lo del ca pí tu lo. 
• Ape lli do e ini cial del nom bre del o de los au to res del li bro.
• Tí tu lo del li bro. Edi to rial, lu gar y año. Pá gi nas. 

Ejem plo: Yaar M y Gilch rest B. En ve je ci mien to cu tá neo, en
Fitz pa trick TB, Freed berg IM, Ei sen AZ y cols. Der ma to lo gía
en Me di ci na Ge ne ral. Ed. Pa na me ri ca na, Bue nos Ai res, 2001:
1792-1802.
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c) Tex tos elec tró ni cos: el or den en la ano ta ción de ca da re fe ren cia
de be ser el si guien te:

Artículos en Re vis tas:
• Nom bre de los au to res (si son más de cua tro nom bres, con sig -

nar los cua tro pri me ros más el agre ga do de "y cols." o "et al",
se gún co rres pon da), 

• Tí tu lo com ple to del tra ba jo [ti po de so por te]
• Nom bre de la re vis ta, fe cha de pu bli ca ción, <dis po ni bi li dad y

ac ce so>, [fe cha de con sul ta], nú me ro nor ma ti za do (ISSN o
ISBN). 
Ejem plo. Myers M, Yang J, Stam pe P. Vi sua li za tion and func -
tio nal analy sis of a ma xi-k chan nel fu sed to green fluo res cent
pro tein (GFP). [en lí nea], Elec tro nic jour nal of Bio tech no -
logy, 15 de di ciem bre de 1999, vol. 2, nro 3. <http://ww w.ej -
b.org /con tent /vo l2/is sue 3/fu ll/in dex.html>, [con sul ta: 28 de
di ciem bre del 2000], ISSN 0717-3458. 

Capítulos en Li bros: 
• Au to r/es del ca pí tu lo
• Ti tu lo del ca pi tu lo
• Au to r/es del li bro
• Tí tu lo del li bro, [ti po de so por te], edi to rial, <dis po ni bi li dad y

ac ce so>, [fe cha de con sul ta], nú me ro nor ma ti za do (ISBN). 
Se en ca re ce a los au to res que se acla re al pie de la bi blio gra fía si
hay A.R.B. (am plia ción de re fe ren cias bi blio grá fi cas), las cua les
po drán ser re mi ti das por el au tor a pe di do del lec tor. 
Se re co mien da la re vi sión de la bi blio gra fía na cio nal y su in clu -
sión. 
Los au to res son res pon sa bles de la exac ti tud de sus re fe ren cias.

8. Autores 
Ver ver sión on li ne.

9. Agradecimientos 

Ver ver sión on li ne.

10. Publicaciones múltiples 
Ver ver sión on li ne.
La pu bli ca ción rei te ra da o du pli ca da no es acep ta ble.
Las en tre gas pre li mi na res o pu bli ca cio nes pre vias, es to es, la di -
vul ga ción de in for ma ción cien tí fi ca des cri ta en un tra ba jo que
ha si do acep ta do pe ro no pu bli ca do aún, en mu chas re vis tas es
con si de ra da co mo vio la ción a los de re chos re ser va dos. En ca sos
ex cep cio na les, y só lo con la apro ba ción del edi tor de la pu bli ca -
ción pri ma ria, po dría acep tar se la en tre ga pre li mi nar de in for -
ma ción, por ejem plo, pa ra pre ve nir a la po bla ción de un ries go.

11. Envío de manuscrito y formulario de recepción del
trabajo

El pe di do de pu bli ca ción de be rá di ri gir se a:
Der ma to lo gía Ar gen ti na
Co mi té Edi to rial 
de rar gen ti na @sa d.or g.ar
Ca llao 852, 2do pi so
1023 - Bue nos Ai res
AR GEN TI NA.

Pa ra más de ta lles el au tor de be re mi tir se a la ver sión on li ne en:
www .der ma to lar g.or g.ar.
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Formulario de recepción de un trabajo y listado de requerimientos para los autores
(fotocopie esta página, complete los ítem y adjúntela al manuscrito)

Autor responsable:
Te: Fax: E-mail:

• Carta de presentación
Título del manuscrito y sección sugerida para su publicación
Explicación de cualquier conflicto de interés
Firma del autor responsable

• Declaración escrita y firmada de transferencia de derechos de autor (ver página siguiente)
• Declaración escrita y firmada de autoría, de cada autor (ver página siguiente)
• Declaración escrita y firmada de conflictos de interés, de cada autor (ver página siguiente)
• Original y 2 copias del artículo completo, incluyendo página de título y resumen
• Manuscrito impreso en papel A4, a doble espacio, márgenes superior e inferior 30 mm y laterales 25 mm
• Páginas numeradas, en el ángulo superior derecho de cada una, comenzando con el título
• Página del título

Título del artículo
Nombres completos y grados académicos y pertenencia institucional de los autores
Nombre, dirección, TE, Fax y E-mail del autor responsable
Declaración de los fondos de financiamiento para este trabajo (si no los hubiera, especificarlo)
Declaración, de difusión pública, de potenciales conflictos de interés para cada autor

• Resumen y palabras clave en español e inglés (doble espacio) en hoja separada
• Referencias (doble espacio) en hoja separada
• Abreviaciones y lista de acrónimos en hoja separada
• Tablas, cuadros o gráficos, cada uno en hoja separada
• Fotografías adecuadamente identificadas, en diapositivas, papel color brillante o en CD (3 copias) en formato TIF, EPS O PSD

en 300 dpi en formato final.
• Epígrafe de ilustraciones (doble espacio) en hoja separada
• Los contenidos del manuscrito no han sido previamente publicados ni están siendo actualmente 

revisados para otra publicación
• El abajo firmante se reconoce responsable de la seriedad científica del trabajo descripto en este manuscrito
• Los coautores han visto y aprobado el manuscrito y firmarán cualquier eventual revisión del trabajo.

Firma del autor responsable, quien verifica Fecha 
que lo mencionado arriba es correcto



Transferencia de derechos de autor

El/los autor/es transfieren todos los derechos de autor del manuscrito arriba mencionado a Dermatología Argentina en el caso
de que el trabajo sea publicado. El/los abajo firmantes declaran que el artículo es original, que no infringe ningún derecho de
propiedad intelectual u otros derechos de terceros, que no se encuentra bajo consideración de otra revista y que no ha sido
previamente publicado.
El/los autor/es confirman que han revisado y aprobado la versión final del artículo así como certifican que no hay un interés
económico directo en el sujeto de estudio ni en el material discutido en el manuscrito

Firma y aclaración de firma de cada autor Fecha de firma
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EDITORIAL

Un tema conflictivo
La Sociedad Argentina de Dermatología ha publicado en diarios capitalinos de gran circulación, una nota donde establece que NO
interviene en una campaña publicitaria donde se anuncia que una institución dermatológica patrocina el examen de la piel en una
carpa instalada en una plaza. Concluido el examen se recomendará el cuidado cosmético con productos que comercializa la firma
que financia tan singular procedimiento. El aviso ocupa una página entera del diario.
La nota aclaratoria merece nuestro reconocimiento por la vigilancia ética que deben y efectúan las autoridades de la SAD.
Este hecho de desembozada publicidad enciende nuevamente el tema del aporte económico de la industria farmacéutica a la Medici-
na y a la Dermatología en particular.
No hace mucho tiempo, un laboratorio multinacional fue condenado en un país europeo a pagar una fuerte multa por distribuir
estipendios entre los médicos que prescribían sus productos.
En nuestro medio, carentes de un Código de Ética Dermatológico (deber a cumplir), es habitual que los laboratorios aporten ayuda
económica a diversas actividades científicas de la especialidad y faciliten la concurrencia de los médicos mediante pago de inscrip-
ción, pasaje, estadía y otras dispensas.
El Código de Ética Médico de distintos países, incluyendo el nuestro, prohíbe tal proceder.
Es muy simple predicar desde los altares conductas colectivas. Pero la prédica no contempla la problemática individual y por ello son
más los “pecadores” que los “rectos”.
Nuestro país se debate con frecuencia en crisis económicas de mayor o menor gravedad. Si nos atenemos a prohibir por antiéticas las
colaboraciones mencionadas, ¿que será de nuestros congresos o de los profesionales con pocas posibilidades económicas de asistir, o
de los trabajos de investigación que demandan importantes inversiones y tantos otros aspectos por demás conocidos?
Hay un negocio integrado básicamente por un productor, léase industria farmacéutica, y un prescriptor, el médico. Es una ley básica
de la economía que ambos se complementen y busquen una retribución por su trabajo, situación que se hace más evidente en Medi-
cina por carecer de apoyo estatal.  
Simplemente, para que el conocimiento y la investigación médica, pilares de la profesión, no disminuyan, esta relación deberá man-
tenerse, porque de no hacerse, el acto médico perdería confiabilidad.
¿Significa esto que todo es justificable? En modo alguno. Cuando el aporte se destina a una reunión científica, a posibilitar un viaje,
a promover una investigación, a facilitar la difusión de experiencias de médicos, merece reconocimiento. Pero ¡alerta!, en la produc-
ción y el consumo puede solaparse la deshonestidad, la retribución por receta, el condicionamiento del resultado de un trabajo
científico y tantos otros pecadillos y “pecadones” que bien conocemos.
Justifiquemos, sin criticar, a las empresas farmacéuticas que colaboran con nuestra tarea asistencial, docente, investigativa, de difu-
sión. Pero es menester remarcar a aquellas otras que no ayudan a la colectividad médica, sino que en pos de ganancias ofrecen y
corrompen a los “colegas”, por llamarlos de algun modo, que persiguen y aceptan el estipendio individual a cambio de ser buenos
“clientes”.
Cuidemos celosamente las condiciones del aporte económico. Caso contrario, pronto estaremos ejerciendo nuestra especialidad en
una carpa…

Alberto Woscoff
Director Honorario de Dermatología Argentina
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INTRODUCCIÓN

La pediculosis capitis es la infestación humana de mayor preva-
lencia en niños desde hace por lo menos 3000 años, producida
por un insecto hematófago –el Pediculus humanus capitis o pio-
jo- que parasita exclusivamente al ser humano. En su intestino
reside una flora simbiótica que le permite al parásito nutrirse y
crecer con una dieta exclusiva de sangre. Estas bacterias son
esenciales para la vida del parásito, ya que le aportan nutrientes
que no puede sintetizar.1 Se localiza exclusivamente en el cuero
cabelludo de niños y adultos, situación ecológica que le permite
tener las condiciones óptimas de temperatura (aproximadamen-
te 30 ºC) y humedad relativa (70%). El parásito adulto mide 2 a
3 mm y su color amarronado puede variar para mimetizarse con
el color del pelo donde se localiza. Su ciclo vital es de aproxima-
damente 30 días en el huésped y puede sobrevivir hasta 10 días
fuera de él, dependiendo de las condiciones de calor y humedad.
La hembra pone 6 a 10 huevos o liendres por día, de un tamaño
menor de 1 mm, que se adhieren a la base del cabello por un
cemento altamente insoluble. De ellos surgen, a los 7 a 10 días,
larvas que se transforman en parásitos adultos en un tiempo
similar, completando el ciclo vital (Gráfico 1).2,3

El contagio es directo de humano a humano, aunque es posible

también a través de peines, ropas y sombreros, y se discute la
posibilidad de contagio mediante el agua de piletas. Se alimenta
cada 4 horas aproximadamente, y cuando pica inyecta saliva, lo
que genera una reacción alérgica que se traduce en prurito del
cuero cabelludo, posterior rascado y eventual impetiginización
secundaria. No existen reservorios ambientales ni animales
conocidos, y la adaptación es tal que los parásitos de personas de
raza blanca y negra no pueden intercambiarse.4
La pediculosis es una pandemia cuya prevalencia varía de acuer-
do a factores etarios, culturales, sociales, económicos y climáti-
cos. Los rangos de infestación en grupos de edad escolar oscilan

Adultos

(3 días) Ninfa

(9 días) Larva

Cópula (macho-hembra)

(7 días) Puesta de huevos

Gráfico 1. Ciclo vital.
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entre el 2 y el 80%.5-7 En Estados Unidos, se estima que la inci-
dencia de la pediculosis oscila entre 6 y 12 millones de
casos/año. El impacto económico y educativo de esta infestación
es considerable. Se calcula que los costos directos e indirectos en
EE.UU. causados por ella superan los mil millones de dólares, y
el mercado de consumo de sustancias pediculicidas es de cientos
de millones de dólares por año.8,9 En el contexto cultural occi-
dental, existen ciertos factores que influyen en la evaluación del
problema. Por un lado, en algunos países se han establecido
políticas escolares que no permiten el ingreso a clase de los
alumnos con liendres.10 Como consecuencia de esto, se genera
una pérdida de días de escolaridad en los niños y pérdida de días
laborales en los padres, con el consiguiente impacto educativo y
económico-social.11,12 Por otro lado, por falta de información,
muchos padres confunden moldes pilosos, caspa o descamación
de cuero cabelludo con liendres, lo que genera una sobreexposi-
ción innecesaria a pediculicidas, que contribuye al aumento de
la resistencia a estos agentes.13 Otro factor a considerar son los
tratamientos caseros o folklóricos, que van desde el uso de aceites
y vaselina, inocuas para los pacientes, hasta preparaciones tópi-
cas como el queerosén o aceite de motor, cuyo uso expone a los
niños a riesgos innecesarios.14 También debemos considerar la
utilización irresponsable de productos veterinarios. Estos contie-
nen insecticidas de uso domiciliario, pero con frecuencia dilui-
dos en compuestos organofosforados que provocaron el falleci-
miento de los menores a quienes se los aplicaron.15

“Si no hay pelos no hay liendres, si no hay liendres, no hay pio-
jos”. Esta simplificación ha llevado a que muchos padres, y tam-
bién ciertas políticas escolares, apliquen la técnica del rasurado
del cuero cabelludo a los niños. Demás está decir el impacto psi-
cológico y de discriminación que conlleva esta costumbre, que
debe ser desterrada.16,17 La desesperación de la comunidad ante
esta infestación se genera en la ausencia de un buen tratamiento
para los piojos, que sea seguro, eficaz, fácil de aplicar, agradable
y que no genere resistencia ni toxicidad aguda, y que también
resulte de bajo costo.
El diagnóstico es clínico, mediante la observación directa del
parásito y de sus liendres en el cuero cabelludo o mediante el
peinado con peine fino. Se realiza por inspección simple con el
eventual empleo de lentes de aumento y se complementa con un
peinado con peine fino del cabello húmedo sobre una toalla
blanca. Se considera infestación activa cuando se observan pio-
jos, ninfas o huevos viables (opalescentes y adheridos al tallo del
pelo cerca del cuero cabelludo).

TRATAMIENTO DE LA PEDICULOSIS

1. Tratamientos tópicos

1.1 Físicos

1.1.a Técnica del peine fino. Consiste en el peinado del pelo
del niño con peines cuyos dientes tienen un espacio de separa-

ción cada vez menor, para lograr, con la ayuda de un acondicio-
nador lubricante, el arrastre de piojos y liendres desde la raíz del
pelo hasta su terminación. Es una técnica que, en manos capaci-
tadas, insume alrededor de 20 a 30 minutos. El tratamiento
debe repetirse cada tres días, durante dos semanas, y requiere
gran colaboración del niño y de sus padres. Únicamente siguien-
do estos pasos con gran cuidado se logra una eficacia compara-
ble a la que se obtuvo en los estudios iniciales. Los resultados
son discordantes en cuanto a su eficacia, y oscilan entre el 38 y
el 57% de los casos tratados. Esto depende de quien lo realice y
de la población tratada, lo cual influye directamente en los resul-
tados. Se recomienda su uso combinado con otro producto
pediculicida, considerándolo como segunda línea de tratamien-
to.18-20

1.1.b Rasurado del cuero cabelludo. Esta práctica es común
en Uganda, aunque se realiza también en grupos o familias fóbi-
cas a la presencia del parásito. Ya hemos comentado el daño psi-
cológico que esto le puede causar al niño.16

1.1.c Calor. Treinta minutos de aire caliente, con un dispositivo
especial y en condiciones experimentales, logra una eficacia del
80 al 100% para eliminar los huevos y del 80% para los parási-
tos adultos.21

1.2 Tratamientos químicos sin insecticidas

1.2.a Sofocación. La utilización casera de petrolato sólido como
tratamiento por sofocación de los piojos y las liendres llevó al
desarrollo de métodos más aceptables desde el punto de vista
práctico y cosmético. D. Pearlman utilizó la aplicación de
Cetaphil* loción y posterior secado del pelo con calor. Esto pro-
ducía la inmovilización del parásito adulto con una eficacia del
96%. El mayor problema es que el parásito adulto tiene opércu-
los en ambas caras de su cuerpo, y es necesaria la oclusión com-
pleta de aquellos para que resulte efectiva la sofocación. El piojo
puede quedar inmovilizado varias horas y eso no significa que ya
no sea viable. Además el trabajo no evaluó su acción en las lien-
dres, con lo cual no termina de dar una respuesta al proble-
ma.22,23

1.2.b Impermeabilización. La loción de dimeticona al 4% en
una base de siliconas volátiles, de aplicación nocturna, actúa
recubriendo la superficie del piojo e inmovilizándolo en cinco
minutos. La cubierta impermeable de la silicona no permite el
equilibrio hidrotérmico del parásito y el piojo se muere rápida-
mente. La eficacia es equivalente al tratamiento con fenotrina en
loción, y alcanza al 70%.24

1.2.c Disolución del citoesqueleto. Una solución de miristato
de isopropilo y ciclometicona en partes iguales actúa disolviendo
el citoesqueleto del parásito, permitiendo su deshidratación. Su
eficacia está aún en evaluación, pero sería similar a la que se
logra con los pediculicidas habituales.25
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1.3 Tratamiento con insecticidas químicos

1.3.a Derivados del piretro. Las ectoparasitosis en general y la
pediculosis en particular produjeron gran morbilidad durante la
Primera Guerra Mundial. El desarrollo de insecticidas fue,
entonces, un recurso bélico estratégico para los países conten-
dientes. A partir de la flor del crisantemo se desarrolló una nue-
va clase de insecticidas de baja toxicidad. De todos ellos, los
derivados sintéticos, como la fenotrina y la permetrina, son los
que perduran en la actualidad. Se usan en lociones, champúes y
cremas enjuagues. En los años 80 demostraron gran efectividad,
prácticamente con resultados del 100% de letalidad en los pará-
sitos adultos y algo menor en las liendres. Además, tenían un
efecto residual que teóricamente impedía la reinfestación. Su uso
abusivo e indiscriminado trajo como consecuencia la aparición
creciente de resistencia terapéutica, lo que redujo su eficacia del
70 al 30%, según las poblaciones consideradas. Su mecanismo
de acción se ejerce mediante el bloqueo de los canales del sodio
en las neuronas del parásito, dando lugar a parálisis respiratoria
y muerte. La combinación con piperonil butóxido incrementa
su efecto tóxico en los parásitos adultos. Algunos pacientes se
sensibilizan a estos derivados del piretro y pueden tener reaccio-
nes alérgicas.26-30

1.3.b Malation. Es un derivado organofosforado inhibidor de la
colinesterasa, que causa parálisis respiratoria. Es de rápida acción
y actúa tanto en las formas adultas como en las liendres. Se usa
en lociones alcohólicas al 0,5% y en champúes al 1%. Aunque
ya se ha demostrado resistencia en algunos países donde se
encuentra en el mercado desde hace tiempo, en general es el
pediculicida más efectivo hasta el momento. La dosis usual para
adultos y niños en tópico, sobre el pelo y el cuero cabelludo,
loción al 0,5% una aplicación, que se repite a los 7 o 9 días si es
necesario. Su toxicidad es muy importante si se ingiere. Además,
la loción es inflamable y de baja aceptación cosmética por el
olor. Recientemente, se ha demostrado que la aplicación de una
preparación comercial de malation al 0,5% durante solo 20
minutos fue efectivo en el 98% de los pacientes tratados, sin
necesidad de dejarlo toda la noche y, comparado con una crema
enjuague con permetrina, fue claramente superior.31,32

1.3.c Lindano (hexacloro gamma benceno). Es un organoclora-
do que se usa al 1% en solución acuosa. Tiene aceptable acción
pediculicida, pero es poco activo con las liendres. Es neurotóxi-
co y puede provocar depresión de la médula ósea, por lo cual su
empleo en el tratamiento de la pediculosis está restringido. En
muchos países se ha discontinuado su venta para esta indicación
terapéutica por sus efectos adversos y por la aparición creciente
de resistencia terapéutica.33

Ningún pediculicida es efectivo en un 100% en la destrucción
de los huevos y su actividad residual no supera los dos días. Por
lo tanto, una liendre viable residual o una reinfestación con otro
contacto son causas frecuentes de recaídas. Por eso se recomien-
da un segundo tratamiento que debe ser realizado a los 10 días

del primero, tiempo necesario para que la gran mayoría de las
liendres maduren a larvas y parásitos adultos, más sensibles a los
parasiticidas.34

1.4 Aceites esenciales y derivados vegetales 
Diferentes extractos de vegetales ricos en aceites esenciales y ter-
penoides se han empleado en la medicina tradicional y folklórica
de diferentes regiones del mundo para la erradicación de piojos
y liendres. Debido a la variabilidad de su composición sus resul-
tados no son siempre reproducibles.35

1.4.a Aceite de melaleuca (tea tree oil). Los principios activos de
este aceite, 1,8-cineole y terpinen-4-ol, demuestran que inhiben
la acetilcolinesterasa del parásito y por lo tanto tienen cierta acti-
vidad pediculicida.36

1.4.b Champú de hierbas con paw paw. In vitro se ha demostra-
do que este champú de ingredientes vegetales que contienen
extracto de paw paw, green tea y timol posee actividad pediculi-
cida, y en un pequeño estudio clínico preliminar con 16 pacien-
tes mostró una eficacia del 100%.37

1.4.c Crema con mezcla de extractos vegetales de Lawsonia, Tri-
gonella, Hibiscus, Artemisia y Henna. Se utilizó en Egipto en 100
pacientes con una eficacia del 100% en una semana.38

1.4.d Champú con aceite de semillas del árbol NET. Aceites
ricos en triglicéridos y compuestos triterpenoides. Derivado de
los frutos y semillas de este árbol, originario del subcontinente
Índico. Su empleo en la medicina ayurvédica es muy antiguo.
Ha sido utilizado en 60 pacientes con pediculosis con una efica-
cia del 100% en todos los estadios del parásito.39

1.5 Compuestos vegetales activos in vitro

1.5.a Aceite esencial de la corteza del árbol de la canela (Cinna-
momum zeylanicum). Tiene compuestos volátiles con una activi-
dad pediculicida similar a la piretrinas, con la ventaja de ser ovi-
cida y poder ser empleado en aerosoles o spray.40

1.5.b Extracto de aceites obtenidos de los frutos de Melia azeda-
rach L. Es un árbol denominado comúnmente en Argentina
como “paraíso”. Ha sido efectivo tanto para ninfas como para
parásitos adultos.41

1.5.c La asociación de un extracto de cuasia amarga (Quassia
amara) con vinagre, que contiene terpenoides y quassinoides
(sustancias amargas) fue un medicamento popular porque tiene
acción pediculicida y repelente, aunque por escaso tiempo,
menos de una hora.
Otros aceites esenciales, como de semillas de manzana, anís,
lavanda, ylang ylang, eucalipto y coco han demostrado capaci-
dad pediculicida y algún grado de sinergismo cuando se mezclan
entre sí.42
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2. Tratamientos sistémicos

2.1 Thiabendazole y abendazole
Actúan mediante la destrucción de la flora simbiótica del parási-
to, que le provee la vitamina B necesaria para su supervivencia.
Ambas medicaciones se han empleado por vía oral como trata-
miento único o asociado a permetrina tópica, para reforzar su
eficacia. En los pocos estudios realizados no se ha demostrado
que exista una ventaja significativa en términos de eficacia con
estas medicaciones, pero sí un posible incremento de los efectos
adversos.43,44

2.2 Trimetoprima/sulfametoxazol
Comparten el mecanismo de acción con los anteriores. También
se ha utilizado esta asociación terapéutica para aumentar la efi-
cacia de los piretroides. Si bien se ha demostrado algún efecto
potenciador, no justifica su uso el riesgo de efectos adversos.45

2.3 Ivermectina
Promueve la liberación de GABA en las terminaciones presináp-
ticas de los parásitos, lo que provoca inhibición de la neuro-
transmisión en el nivel de la placa neuromuscular. Esta droga ha
demostrado una excelente acción parasiticida en escabiosis y se
ha empleado también en pediculosis corporis y capitis. Ya sea
por vía oral (200 μg/kg) o en forma tópica, su índice de eficacia
no ha demostrado ser lo suficientemente importante como para
ocupar un lugar en la terapéutica de la pediculosis.46,47

3. Repelentes
El mayor problema en la erradicación de un foco de pediculosis
es la reinfestación que produce recurrencias en los casos ya trata-
dos exitosamente. Una estrategia interesante es lograr un repe-
lente que dificulte la reinfestación. Se ha intentado con pipero-

nal, dietiltoluamida (DEET) y con un compuesto en base a
citronella de liberación prolongada. Todos han mostrado una
eficacia reducida y su aceptación cosmética es limitada.48-49

4. Desprendimiento de liendres
El cemento que une los huevos a la cutícula del pelo tiene una
alta resistencia mecánica y es insoluble al agua y a los detergen-
tes. Se ha intentado facilitar el desprendimiento de las liendres
con el empleo de enjuagues con vinagre o ácido acético y con
cremas enjuagues con ácido fórmico al 8% con escaso resultado.
Es por esto que la política de niños sin liendres carece de sentido
práctico, ya que pueden permanecer adheridas, aunque ya no
sean viables.50

CONCLUSIONES

La persistencia de la endemia y sus brotes epidémicos obedece a
varias razones. Los piojos han desarrollado resistencia a práctica-
mente todos los tratamientos basados en insecticidas químicos,
lo que habla de la necesidad de desarrollar nuevos pediculicidas
no tóxicos que resulten más efectivos que los existentes.
Además, es necesario realizar un abordaje más ecológico del pro-
blema de la pediculosis porque muchas recaídas se deben no
tanto a resistencia a pediculicida, como a una reinfestación
adquirida en el ámbito donde desarrolla el niño sus actividades,
ya sea la escuela, el club o la familia. De nada vale tratar casos
individuales sin una acción sistemática con los contactos, como
ya lo demostramos en una escuela de la Ciudad de Buenos
Aires.7
La pediculosis requiere políticas sanitarias activas para su con-
trol, tan importantes como los nuevos pediculicidas.
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Se estudió el crecimiento del melanoma en 404 pacientes de edad promedio 54,2 años (55% hombres); el espesor promedio del
tumor era 1,3 mm. El crecimiento rápido se asoció con clásicos indicadores de mal pronóstico: gran espesor, alto índice mitótico,
ulceración, así como características clínicas de atipia como amelanosis, bordes irregulares, falta de simetría, elevación. Estos 2 últi-
mos se asociaron independientemente con rápido crecimiento.
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Pediculosis 2007. Opciones terapéuticas

Pediculosis 2007. Therapeutics options

Edgardo Chouela, Ezequiel Chouela, Alejandra Garrido

Cuestionario de autoevaluación

Apellido y nombre:

Matrícula profesional: Nº de inscripción al PRONADERM:

Horas crédito: 3 Categoría: *

Requisito: 70% de respuestas correctas

Remitir a: Av. Callao 852 2º piso (1023) - Buenos Aires

*Categoría libre: los créditos pueden ser asignados a la categoría que el inscripto determine según su conveniencia (de I a III, según el Reglamento PRONA-

DERM). Marcar claramente la categoría elegida.

1. El pediculus humanus capitis: (señale la correcta)
b) Parasita el humano con otros reservorios naturales. �
c) Produce una infestación que tiene mayor prevalencia 

en niños y ancianos. �
d) Se localiza exclusivamente en el cuero cabelludo ya que 

allí encuentra condiciones óptimas para su crecimiento. �
e) El parásito adulto no sobrevive fuera de su reservorio 

natural. �

2. En la pediculosis: (señale la correcta)
a) El contagio se produce exclusivamente en forma 

directa de humano a humano. �
b) El diagnóstico se realiza por visualización directa 

de piojos o liendres. �
c) Es una pandemia que produce un impacto social, 

económico y cultural. �
d) Todas son correctas. �

e) b y c son correctas. �

3. ¿Cuáles de los siguientes son tratamientos locales 
utilizados en pediculosis?

a) Peine fino y sofocación. �
b) Aceites esenciales. �
c) Ivermectina. �
d) Todas son correctas. �
e) A y b son correctas. �

4. ¿Cuáles de los siguientes son tratamientos químicos 
sin insecticidas utilizados en pediculosis?

a) Petrolato de sodio. �
b) Cetaphil loción. �
c) Dimeticona al 4%. �
d) Terpenoides. �
e) Todas son correctas. �



5. ¿Cuál de los siguientes es un compuesto sintético 
derivado de la flor del crisantemo?

a) Fenotrina y permetrina. �
b) Terpenoides. �
c) Paw-Paw. �
d) Cinnamomum zeylanicum. �

6. El malation: (señale la correcta)
a) Produce inhibición de la enzima colinesterasa. �
b) Bloquea los canales de sodio produciendo 

parálisis respiratoria en el parásito. �
c) Es un compuesto organofosforado. �
d) Es un compuesto organoclorado. �
e) a y c son correctas. �

7. El lindano: (señale la correcta)
a) Es un compuesto organofosforado. �
b) Es un compuesto organoclorado. �
c) Es neurotóxico. �
d) Puede provocar depresión de medula ósea. �
e) b, c y d son correctas. �

8. De los aceites esenciales el Cinnamomum 
zeylanicum: (señale la correcta)

a) Es un aceite rico en terpenoides. �
b) Es un aceite rico en quassinoides. �
c) Deriva de árbol paraíso. �
d) Deriva de la corteza del árbol de la canela, tiene una 

actividad pediculicida similar a la piretrinas, con la 
ventaja de ser ovicida. �

9. Los tratamientos sistémicos actúan: (señale la correcta)
a) Produciendo parálisis respiratoria del parásito �
b) Produciendo inmovilización del parásito �
c) Inhibiendo la producción de vitamina B �
d) Mediante la destrucción de las bacterias intestinales 

del parásito. �
e) c y d son correctas. �

10. Respecto al uso de repelentes en pediculosis: 
(señale la correcta)

a) Se utilizan como estrategia para prevenir reinfestaciones. �
b) Se ha probado la utilización de piperonal. �
c) Se ha probado la utilización de dietiltoluamida (DEET). �
d) Se ha probado la utilización de citronella. �
e) Todas son correctas. �

11. Para el desprendimiento de liendres se utilizan:
a) Peine fino. �
b) Ácido acético. �
c) Ácido fórmico. �
d) Todas son correctas. �
e) Ninguna es correcta. �

12. Respecto de la actividad ovicida de los pediculicidas:
(señale la correcta)

a) En su mayoría son efectivos. �
b) Presentan actividad residual por más de 5 días. �
c) Las recaídas son frecuentes debido a la escasa 

actividad ovicida. �
d) Se recomienda una segunda aplicación a los 10 días 

para erradicar los parásitos maduros que ya hallan 
evolucionado. �

e) c y d son correctas. �

13. La persistencia de esta endemia se debe:
a) Al desarrollo de resistencia a la mayoría de los 

insecticidas químicos. �
b) A la poca actividad ovicida. �
c) A las reinfestaciones. �
d) Al mal uso de los pediculicidas. �
e) Todas son correctas. �

Respuestas correctas Volumen XIII - Nº 2 - 2007
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Ictiosis ligada al cromosoma X.
Comunicación de tres casos y revisión de la literatura

X-linked ictiosis.
Report of 3 cases and review of the literature
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RESUMEN
La ictiosis ligada al cromosoma X es una genodermatosis poco frecuente que afecta a varones a partir de las 2
semanas de vida y se caracteriza por xerodermia, hiperqueratosis, descamación y, en algunos casos, manifestacio-
nes extracutáneas como criptorquidia y opacidad de la córnea. La enfermedad es de evolución crónica y experi-
menta mejoría parcial en época estival. La deleción total o parcial de la enzima sulfatasa esteroidea es la causa de
las manifestaciones clínicas.
Presentamos tres pacientes con ictiosis ligada al cromosoma X, a quienes se les realizaron interconsultas con los
servicios de Oftalmología y Pediatría. Se encuentran actualmente en tratamiento con emolientes (Dermatol
Argent 2007;13(3):175-179).

Palabras clave: ictiosis ligada al cromosoma X; genodermatosis; sulfatasa esteroidea.

ABSTRACT
X-linked ichthyosis is an uncommon genodermatosis that affects males since the second week of life, characteri-
zed by skin dryness, hyperkeratosis and scaling. Extracutaneous manifestations as cryptorchidism and corneal opa-
cities can also be observed. The disease has a chronic evolution with bouts of improvement during humid sum-
mers. The steroid sulfatase deficiency is the main cause of clinical manifestations.
We present three patients with X-linked ichthyosis, with referral to pediatric and ophthalmologic evaluation. They
are at present under emollient regimen (Dermatol Argent 2007;13(3):175-179).

Key words: X-linked ichthyosis; genodermatosis; steroid sulfatase.
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CASOS CLÍNICOS

Caso 1
Varón de 1 año y medio, argentino, con antecedentes de aspecto de “piel
sucia” desde el mes de nacimiento. Las lesiones, intensamente prurigino-
sas, comenzaron en los miembros inferiores y luego se extendieron al resto
del cuerpo. La madre refería mejoría de los síntomas en el verano y había
realizado tratamientos previos con cremas humectantes. Antecedentes per-
sonales: gestación a término y parto por cesárea debido a la ausencia de
dilatación cervical. Sin antecedentes familiares relacionados.
Al examen físico, presentaba intensa xerodermia, escamas marrones, grue-
sas y adherentes, a predominio de miembros inferiores (Foto 1), superio-
res, abdomen (Foto 2) y cuello, respetando palmas, plantas, zona centrofa-

INTRODUCCIÓN

La ictiosis ligada al cromosoma X (ILX) es una geno-
dermatosis de herencia recesiva que fue descripta por
primera vez por Csorsz en 1928; afecta todas las
razas y tiene una incidencia de 1 cada 6000 varo-
nes.1,2

El defecto genético de la ILX es la deleción total o
parcial de la enzima sulfatasa esteroidea (SE)3 que se
traduce a nivel de la piel por xerodermia (más o
menos generalizada), hiperqueratosis y presencia de
escamas (más prominentes en las superficies extenso-
ras).4,5 Las manifestaciones extracutáneas más fre-
cuentes en los pacientes con ILX están descriptas en
el Cuadro 1.

Es importante aclarar que las mujeres portadoras de
la alteración genética, además de presentar opacidad
corneana asintomática, pueden desarrollar una defi-
ciencia de SE intragestacional, que está frecuente-
mente asociada a una dilatación cervical insuficien-
te y partos prolongados.5
Presentamos tres pacientes con manifestaciones clí-
nicas típicas de ILX y se realiza, además, una revi-
sión de la literatura.
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Foto 2. Abdomen con aspecto de “piel sucia”.

Cuadro 1. Manifestaciones extracutáneas en la ILX.
Modificado de Paige y cols.8

Criptorquidia.

Opacidad de la córnea.

Agenesia renal unilateral.

Obesidad, ginecomastia, ausencia de caracteres sexuales
secundarios. Osteoporosis.

Micropene.

Baja estatura (< 3er percentil).

Cabello escaso.

Retraso mental/desarrollo.

Anosmia.

Paraparesia espástica.

Foto 1. Escamas marrones, gruesas y adherentes que comprometen miem-
bros inferiores.

Abreviaturas

CSO4: sulfato de colesterol
CST: colesterol sulfotransferasa
FISH: hibridación in situ con fluoresceína 
ILX: ictiosis ligada al X
IV: ictiosis vulgar
SE: sulfatasa esteroidea
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cial y dorso. A través de las interconsultas con
Pediatría y Oftalmología, se descartaron criptor-
quidia y opacidad de la córnea, respectivamente. 

Caso 2
Varón de 9 años, argentino, con historia de “piel
seca” en tronco y miembros inferiores desde el
mes de nacimiento. Las lesiones eran muy pruri-
ginosas, con remisión completa en verano, y se
controlaban con cremas humectantes. Anteceden-
tes personales de gestación a término y parto por
cesárea debido a la ausencia de dilatación cervical.
Sin antecedentes familiares de relevancia. 
Al examen físico, presentaba escamas cuadricula-
das, amarronadas, brillosas, de aspecto ictiosifor-
me en tronco (Foto 3) y miembros inferiores
(Foto 4). Además, en la zona pre esternal y dorso
de manos se evidenciaban lesiones escoriadas
secundarias al rascado. No se observó afectación
de palmas, plantas, pliegues o cara. Histología:
compatible con ictiosis ligada al X (Foto 5).
En interconsulta con Pediatría, se descartó com-
promiso oftalmológico y criptorquidia.

Caso 3 
Varón de 7 años, argentino, que concurrió al hos-
pital por presentar una lesión papuloverrugosa en
mentón compatible con nevo epidérmico verru-
goso. Durante la consulta, la madre refirió que el
niño presentaba intensa sequedad de la piel desde
el primer mes de vida y aparición de “escamas
negras” en meses de invierno. Como antecedentes
personales, gestación a término y parto eutócico.
Sin antecedentes familiares de importancia.
Al examen físico, se evidenciaron escamas marro-
nes, adherentes a predominio de abdomen. En la
interconsulta con Pediatría y Oftalmología, no se
observaron alteraciones patológicas.

DISCUSIÓN

En 1978, la ILX fue asociada a la deficiencia de
SE, una enzima microsomal de 62 kDa que perte-
nece al grupo de arilsulfatasas y cuyo gen está ubi-
cado en la parte distal del cromosoma X
(Xp22.3). Esta disminución o ausencia se observa
en muchos tejidos, incluso en la epidermis, el
estrato córneo, los leucocitos y en los fibroblastos
cultivados de pacientes con ILX.3
El 90% de los pacientes con ILX presenta una
deleción completa, mientras que en el 10% se
observa una mutación puntual o deleción parcial
del gen de la SE. Sin embargo, si la deleción deFoto 4. Escamas amarronadas y gruesas en miembros inferiores.

Foto 3. Abdomen con escamas cuadriculadas, amarronadas.



este locus se amplía, algunos de los individuos afecta-
dos pueden presentar retraso mental, talla baja, sín-
drome de Conrado-Hunermann (condrodisplasia
punctata ligada al cromosoma X), síndrome de Kall-
mann (hipogonadismo hipogonadotrófico y anos-
mia), opacidad de la córnea asintomática, entre
otros, lo que caracteriza un síndrome de contigüidad
genética (Cuadro 1).2,5-7 Paige y cols. evaluaron 33
pacientes con diagnóstico de ILX y encontraron que
22 presentaban la forma no complicada de la enfer-
medad, mientras el grupo restante (11/33) tenía la
ILX asociada a otras manifestaciones.8
La deficiencia de SE se revela, a nivel del tegumento
cutáneo, por una disminución en la descamación a
través de un aumento en la cohesión de los corneoci-
tos. Dicha cohesión es debida, en gran parte, a la
presencia del sulfato de colesterol (CSO4) en la capa
córnea, y el exceso de esta molécula, secundario a la
deficiencia de SE, altera la función de barrera del
estrato córneo. 
La desulfatación es fundamental en la desestabiliza-
ción y descamación de los queratinocitos (Figura 1).
Fisiológicamente, esta enzima presenta baja actividad
en los estratos basal y espinoso y aumenta hasta 20
veces en la capa granulosa, persistiendo en altos nive-
les en el estrato córneo. Además, la SE utiliza el siste-
ma de los cuerpos lamelares para alcanzar los sitios
donde participa de la regulación de la barrera home-
ostática y la descamación.
En la ILX, los niveles de CSO4 se encuentran aumen-
tados en las escamas, plasma y membranas de los
hematíes. Los principales mecanismos por los cuales el
aumento de CSO4 afecta el proceso de descamación
corneocitaria están descriptos en el Cuadro 2.3,9

El diagnóstico de la ILX se basa, principalmente, en
la clínica. La histología no es diagnóstica, aunque se
puede observar hiperqueratosis ortoqueratótica con
estrato granular normal o engrosado.
El principal diagnóstico diferencial se hace con la
ictiosis vulgar (IV). Mevorah y cols. evaluaron 33
pacientes con ILX y 52 con IV y definieron algunos
parámetros dermatológicos para distinguir una de la
otra. La ILX se caracteriza por el inicio en los prime-
ros años de la vida, el compromiso cutáneo severo, el
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SO 4 SO 4

 Colesterol

CSO4

Colesterol 

SO 4

Concentración
de CSO 4

1 % 5 % 1-2 % 

CST SE

 Estrato basal  Estrato
granuloso

 Estrato córneo

Foto 5. Arriba. Hiperqueratosis compacta y acantosis leve; dermis sin altera-
ción. H-E 40x. Abajo. Se observa capa granulosa presente. H-E 100x.

Figura 1. Ciclo del CSO4 en la epidermis normal. SO4: sulfato de colesterol. CST:
colesterol sulfotransferasa. SE: sulfatasa esteroidea. (modificado de Elías y cols.).3

Cuadro 2. Mecanismos por los cuales el aumento de
CSO4 afecta el proceso de descamación corneocitaria.

Inhibición directa e indirecta de las proteasas degrada-
doras de los corneodesmosomas.

Exceso de Ca++ en el estrato córneo.

Disminución en la generación del colesterol.

Inhibición de la enzima hidroximetil glutaril coenzima A.



179

Volumen XIII - Nº 3 - 2007

tamaño mayor de las escamas, el respeto de palmas y plantas y la
mejoría del cuadro ictiosiforme con el clima cálido (Cuadro 3).10

Cuando la clínica no es suficiente para el diagnóstico de la ILX,
se indica el empleo de técnicas como la reacción en cadena de la
polimerasa o la hibridación in situ con fluoresceína (FISH), que
permiten detectar las alteraciones genéticas de la SE en pacien-
tes y mujeres portadoras.2,5,11,12 En 1981 fue descrito un méto-
do diagnóstico que se realiza a través de un proteinograma ele-

troforético, observándose una movilidad alterada de lipoproteí-
nas de baja densidad (β-lipoproteínas), debido a la presencia
aumentada de CSO4 en el suero de los pacientes.5
Los tratamientos son, en su gran mayoría, sintomáticos e inclu-
yen emolientes y en ocasiones queratolíticos (urea, alfahidroxiá-
cidos, vaselina, entre otros) y para los casos más graves, retinoi-
des sistémicos.13 Sin embargo, la terapéutica indicada suele no
controlar totalmente los síntomas y se ha comunicado un
impacto negativo sobre la calidad de vida en estos pacientes.14

CONCLUSIÓN

En la Unidad de Dermatología del Hospital General de Agudos
“Dr. Cosme Argerich” de Buenos Aires, en el período compren-
dido entre 2003 y 2005, se presentaron 3 varones con ILX. El
rango de edad fue entre 1 y 9 años. En los 3 casos, la forma de
presentación de la ILX no estuvo asociada a manifestaciones
extracutáneas y como tratamiento se les indicaron cremas
humectantes y emolientes; todos con buena respuesta. 
Las características clínicas descriptas en nuestros pacientes con-
cuerdan con la literatura. Destacamos la importancia de realizar
los estudios correspondientes para descartar trastornos urológi-
cos y oftalmológicos que pueden acompañar a esta patología. 

Sarah Cinque: Hospital General de Agudos “Dr. Cosme Arge-
rich” - Pi y Margall 750 - Ciudad Autónoma de Buenos Aires -
Rep. Argentina
scinque@fibertel.com.ar 

Cuadro 3. Diagnóstico diferencial entre ILX e IV. Modificado de
Mevorah y cols.10

Parámetro Presente predominantemente en

Inicio temprano ILX

Compromiso severo ILX

Escamas gruesas ILX

Compromiso en pliegues ILX

Compromiso palmas y plantas IV

Compromiso facial IV

Queratosis pilar IV

Hiperlinearidad palmo plantar IV

Antecedentes atópicos IV

Mejor/ausente en verano ILX

Mejoría con la edad IV

Opacidad corneana ILX

Capa granulosa prominente ILX
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Introducción

La supresión de la replicación del virus de la inmunodeficiencia
humana adquirida (VIH) lograda por la terapia antirretroviral
de gran actividad (TARGA) a menudo restablece la respuesta
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RESUMEN
La supresión de la replicación del virus de la inmunodeficiencia humana adquirida (VIH) lograda por la terapia
antirretroviral de gran actividad (TARGA) a menudo reestablece la respuesta inmune protectora patógeno-especí-
fica; pero en algunos pacientes esta recuperación es inmunopatológica y causa enfermedad. Esta situación es
conocida con el nombre de síndrome de reconstitución inmune (SRI). Los pacientes experimentan deterioro clínico
debido a la restauración de su capacidad de montar una respuesta inflamatoria inmune contra antígenos infeccio-
sos y no infecciosos preexistentes. Se comunican 3 casos de SRI. En la revisión de la bibliografía se destacan las
manifestaciones cutáneas del síndrome (Dermatol Argent 2007;13(3):180-183). 

Palabras clave: síndrome de reconstitución inmune; síndrome inflamatorio de reconstitución inmune; enfermedad
por reconstitución inmune; reconstitución inmune.

ABSTRACT
Suppression of HIV replication by highly active antiretroviral therapy often restores protective pathogen-specific
immune response, but in some patients the restored immune response is immune-pathological and causes disease.
This situation is known as immune reconstitution inflammatory syndrome (IRIS). Patients experience clinical dete-
rioration due to restoration of their ability to mount an inflammatory immune response against pre-existing infec-
tious and non-infectious antigens. We report 3 cases of IRIS. In the bibliographic review we emphasize the cutane-
ous manifestations of the syndrome (Dermatol Argent 2007;13(3):180-183).

Key words: immune reconstitution syndrome; immune reconstitution inflammatory syndrome; immune restora-
tion disease; immune reconstitution.

Acrónimos

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana adquirida. 

TARGA: terapia antirretroviral de gran actividad. 

SRI: síndrome de reconstitución inmune.
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COMENTARIOS

El descubrimiento de la terapia TARGA contra el virus del VIH ha mejo-
rado la perspectiva para los pacientes infectados. Desde su introducción,
disminuyó la incidencia de infecciones oportunistas asociada a descenso de
la tasa de mortalidad. El fundamento para explicar esta mejoría parece
resultar de la recuperación parcial del sistema inmune del hospedador. La
supresión de la replicación viral por la terapia antirretroviral consigue el
resurgimiento de las células efectoras del sistema inmune, las cuales otor-
gan una vital protección contra los patógenos oportunistas.2
Por más beneficiosa que sea la TARGA, la experiencia durante los últimos

inmune protectora patógeno-específica; pero en algu-
nos pacientes esta recuperación es inmunopatológica
y causa enfermedad.1 Esta situación es conocida con
el nombre de síndrome de reconstitución inmune
(SRI), que se define como un deterioro paradójico en
el estado clínico de un paciente VIH positivo en tra-
tamiento con TARGA, atribuible a la recuperación
de su sistema inmune.2

CASOS CLÍNICOS

Caso 1
Paciente de 53 años, sexo femenino, con serología posi-
tiva para VIH desde el año 2001. Comienza terapia
TARGA en el año 2003 por presentar carga viral de
121.158 copias/ml con CD4: 310 cél/µl. Tres meses
más tarde consulta en el servicio de dermatología por
presentar máculas y placas eritematovioláceas en pala-
dar duro, cuello, abdomen y brazos (Foto 1). Con
diagnóstico presuntivo de sarcoma de Kaposi se reali-
za biopsia cutánea, que lo confirma. Por presentar la
paciente carga viral en descenso (< 50 copias/ml) y
CD4 en ascenso (CD4: 516 cél/µl), se interpreta el
cuadro como manifestación cutánea del SRI.

Caso 2
Paciente de 32 años, sexo masculino, con antece-
dente de herpes simple labial y serología positiva
para VIH desde febrero de 2006. Comienza terapia
TARGA 2 meses previos a la consulta por presentar
CD4: 21 cél/µl. Se presenta con múltiples vesículas
agrupadas en ramillete que alternan con erosiones,
localizadas a nivel de borde bermellón de ambos
labios y se extienden a piel adyacente dificultando
francamente la apertura bucal (Foto 2). Por presen-
tar el paciente nuevo recuento de CD4 de 117
cél/µl, se interpreta el cuadro como Herpes simplex
extendido como manifestación cutánea del SRI. 

Caso 3
Paciente de 24 años, sexo masculino, se realiza
diagnóstico de VIH en mayo de 2005 y debido a
CD4 de 156 cél/µl y carga viral de 120.230
copias/ml, se inicia TARGA. A los 4 meses se presen-
ta a la consulta por presentar Herpes zoster dorsal
coincidente con un descenso marcado de su viremia
y una población de CD4 de 200 cél/µl (Foto 3). El
cuadro evoluciona rápidamente con medicación
específica y se interpreta como SRI.

Foto 2. Caso 2: Herpes simplex.

Foto 1. Caso 1: Sarcoma de Kaposi.
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1) Un disbalance entre células naive y células de memoria, ya sean CD4 o
CD8 (inicialmente con la TARGA aumentan las células de memoria y
posteriormente las naive).2

2) Un disbalance entre células CD4 y CD8.6
3) Afluencia de células NK.

años ha revelado la emergencia, en una pequeña
proporción de casos, de un peculiar grupo de com-
plicaciones. Al poco tiempo de comenzado el trata-
miento, algunos pacientes experimentan un deterio-
ro clínico debido a la restauración de su capacidad
de montar una respuesta inflamatoria inmune con-
tra antígenos infecciosos y no infecciosos preexisten-
tes.2 Dicha respuesta inflamatoria patológica condu-
ce a una considerable morbilidad y en casos excep-
cionales a mortalidad3,4 y podría representar una
respuesta inmune normal que se hace evidente o
bien una exageración en la recuperación.5 Este fenó-
meno ha sido informado para una amplia gama de
agentes infecciosos y, menos frecuentemente, para
reacciones de tipo sarcoidales y autoinmunes.1 En el
Cuadro 1 se resumen las diferentes patologías publi-
cadas en la literatura como manifestación del SRI, y
se resaltan aquellas de localización cutánea o con
posible manifestación cutánea. 
Con el incremento en el uso de la TARGA, se verifi-
cará un mayor número de paciente con SRI; es
importante diferenciarlo de infecciones oportunistas
en estado de mala inmunidad y de toxicidad por dro-
gas.1

Los factores de riesgo para presentar SRI infeccioso
son:
1) Presentar una patología infecciosa activa, subclíni-

ca o antígenos de un microorganismo no viable al
inicio de la TARGA. 

2) Recuento de CD 4 menores de 50 cél/µl. 
3) Susceptibilidad genética. 
El segundo punto es el mayor factor de riesgo para
SRI.1
Los diferentes mecanismos que intervendrían en la
aparición del SRI serían:

Foto 3. Caso 3: Herpes zoster.
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Cuadro 1. Manifestaciones del síndrome de reconstitución inmune (SRI).

Infecciosas

Mycobacterium avium complex: pulmonar, linfadenitis,10 abscesos
subcutáneos, intestinal, óseo.
Micobacterium tuberculosis: pulmonar, linfadenitis, SNC, diseminada.
Bartonella henselae: linfadenitis.
Cryptococcus neoformans: meningitis, linfadenitis, abscesos subcutáneos, neu-
monía.
Pneumocystis carinii: neumonía granulomatosa.
Cytomegalovirus: retinitis, vitritis, neovascularización, neumonitis.
Herpes simplex virus: labial, genital,11 periproctitis.9
Herpes zoster virus: cutáneo, iritis, queratitis.
Hepatitis C virus: hepatitis, crioglobulinemia.
Hepatitis B virus: hepatitis.
JC virus: leucoencefalopatía multifocal progresiva.
Herpes virus 8: sarcoma de Kaposi (SK) cutáneo,4 SK cutáneo diseminado, SK
pulmonar. 
Mycobacterium leprae.12,13

Histoplasma capsulatum: histoplasmosis diseminada subaguda,14 linfadenitis
fistulizada.9
Leishmania: recurrencia de leishmaniasis cutánea tratada, leishmaniasis
tegumentaria diseminada.15

Virus del papiloma humano: verrugas genitales,8 verrugas orales (observacio-
nes no publicadas).
Molluscos contagiosos.
Demodex foliculorum: foliculitis.

Inflamatorias - inmunológicas

Sarcoidosis: pulmonar, eritema nudoso, linfadenopatía.
Enfermedad de Graves: hipertiroidismo.
Dishidrosis severa.
Lupus eritematoso: discoide, tumidus, sistémico.
Foliculitis eosinofílica.
Granuloma por cuerpo extraño.
Reacciones a tatuajes.

Modificado de Shelburne SA 3rd, Hamill RJ, Rodriguez-Barradas MC, et al.2

Se han propuesto 4 criterios para el diagnóstico de SRI:
1) El paciente debe tener diagnóstico de infección

por VIH. 
2) El tratamiento con TARGA ha llevado al incre-

mento en el recuento de linfocitos CD4 y a la
reducción en la carga viral si ésta ha sido cuanti-
ficada.

3) Los síntomas de una enfermedad infecciosa o
inflamatoria aparecieron durante la terapia anti-
rretroviral.

4) Los síntomas no pueden ser atribuidos a una
infección recientemente adquirida, a la evolu-
ción esperada de una enfermedad previamente
diagnosticada, ni a efectos adversos del trata-
miento.2
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Por el momento, los mecanismos fisiopatogénicos que intervie-
nen en esta patología continúan siendo inciertos1 y se descono-
ce si los mismos son similares ante diferentes patógenos.5 Se han
realizado estudios histopatológicos y de inmunofenotipo de las
células inflamatorias participantes en el SRI a nivel de órganos
blanco como el cerebro,6 así como dosajes de interleuquinas a
nivel de fluidos oculares para estudiar la fisiopatogenia del cua-
dro.7 La accesibilidad de la piel para la toma de muestras podría
facilitar el estudio de este fenómeno.
En un estudio retrospectivo de los departamentos de medicina
genitourinaria y VIH de un grupo de hospitales londinenses,
aproximadamente un cuarto de los pacientes que iniciaron
TARGA presentaron SRI, que en su mayoría estaba representa-
do por manifestaciones cutáneas como Herpes simplex y verru-
gas.8 En otro estudio en la Guayana Francesa, las manifestacio-
nes cutáneas más frecuentes de SRI fueron Herpes simplex y
Herpes zoster. Se enfatiza la lepra como manifestación de SRI

en áreas endémicas de países subdesarrollados.9
Las escasas publicaciones sobre casos de manifestaciones cutáne-
as del SRI impiden recomendaciones fundadas sobre tratamien-
to,2 sin embargo la mayoría de los autores coinciden en iniciar
el tratamiento específico para la patología intercurrente, conti-
nuar la TARGA y de ser necesario, agregar por un período breve
de tiempo un inmunosupresor (por ejemplo, corticoides). Espe-
ramos que este artículo colabore para incrementar la sospecha
diagnóstica de SRI, con lo cual será posible comenzar ensayos
clínicos para determinar el tratamiento más apropiado.

Daniela M. Hansman: J. A. García 1758 (1416) Ciudad Autó-
noma de Bs. As. – Rep. Argentina.
Teléfono 6331-8774. Teléfono y fax 4582-7398. 
E-mail: danihans@yahoo.com.ar
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RESUMEN
La dermatosis perforante adquirida es una entidad poco frecuente, de etiología discutida, que se incluye dentro del
grupo de las dermatosis perforantes. Se asocia a enfermedades sistémicas que se manifiestan con prurito, entre las
cuales las más frecuentes son la diabetes mellitus y  la insuficiencia renal crónica.
Se describen 3 pacientes adultos, 2 de sexo masculino y 1 de sexo femenino de entre 34 y 42 años, que fueron atendi-
dos en el consultorio de evaluación y seguimiento dermatológico pre y postrasplante que funciona en nuestra Uni-
dad. Todos tenían como antecedente insuficiencia renal crónica terminal en tratamiento dialítico sustitutivo y prurito
generalizado de moderado a severo, además de diabetes mellitus en uno de los casos. Presentaron lesiones cutáneas
papulosas con centro queratósico, localizadas principalmente en superficies extensoras de miembros, asociadas a
xerodermia. En todos los casos el estudio anatomopatológico fue compatible con la entidad.
Se revisan las dermatosis perforantes en este contexto y las escasas opciones terapéuticas disponibles (Dermatol
Argent 2007;13(3):184-189).

Palabras clave: dermatosis perforante adquirida; insuficiencia renal crónica. 

ABSTRACT
Acquired perforating dermatosis is an infrequent disease of controversial origin, one among the group of perfora-
ting dermatoses. It is associated with systemic pruritic disorders, most frequently diabetes mellitus and chronic
renal failure.
We report three adult patients, 2 males and 1 female, ranging from 34 to 42 years of age, examined in the Pre-
and-Post Transplant evaluation and follow up Division that operates within our Dermatology Departament. All
patients had chronic renal failure undergoing dialysis, and generalized pruritus ranging from moderate to severe,
as well as diabetes mellitus in one of the cases. They presented papules with a central keratotic plug localized
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palmente superficies extensoras de brazos y piernas.
Antecedentes personales: diabetes mellitus tipo I (diagnosticada a los 23
años de edad) e IRC terminal secundaria a nefropatía diabética en hemo-
diálisis trisemanal desde hacía 2 años.
Al examen físico presentaba xerodermia generalizada y múltiples pápulas
(más de 200) eritematosas, de 2 a 5 mm de diámetro, con tapón queratósi-
co central. Éstas se localizaban en tronco, miembros superiores e inferio-
res, y eran más numerosas en rodillas y muslos, donde se agrupaban for-
mando placas. En sectores tenían disposición lineal como expresión del
fenómeno de Köebner (Foto 1).

INTRODUCCIÓN

Los pacientes con insuficiencia renal crónica (IRC)
son hoy en día una población en constante creci-
miento. La terapéutica de sostén aumenta su supervi-
vencia y permite observar la aparición de diversas, y
en algunos casos nuevas, alteraciones cutáneas o
reclasificar y agrupar dermatosis consideradas previa-
mente en forma independiente.
Dermatosis perforante adquirida (DPA) fue el térmi-
no abarcativo propuesto por Rapini y cols.1 para
incluir  las manifestaciones de las distintas dermato-
sis perforantes (DP), tradicionalmente clasificadas
como clásicas, en el contexto de enfermedad renal
y/o diabetes mellitus. Es nuestro propósito describir
3 pacientes adultos que fueron asistidos en el consul-
torio de evaluación y seguimiento dermatológico pre
y postrasplante de nuestra Unidad, y revisar las der-
matosis perforantes en este contexto.

CASOS CLÍNICOS

Entre septiembre de 2005 y agosto de 2006 fueron
diagnosticados 3 casos de DPA. El Cuadro 1 resume
los datos clínicos de todos nuestros pacientes.

CASO 1
Paciente de sexo masculino, 42 años. Consultó por
lesiones en tronco y miembros de 3 meses de evolu-
ción, pruriginosas. Las lesiones se iniciaron en ambas
rodillas para luego extenderse y comprometer princi-

mainly on extensor surfaces of extremities, as well as xeroderma. In all cases the histopathologic features were
compatible with the disease. 
We review the perforating dermatoses in this context, and the limited treatment options available (Dermatol
Argent 2007;13(3):184-189).

Key words: acquired perforating dermatosis; chronic renal failure

Cuadro 1. Hallazgos clínicos.

Paciente Sexo Edad Prurito IRC / Diálisis DBT mellitus Distribución y  Nº de lesiones Tratamiento

1 M 42 +++ Sí / HD Sí
Miembros  inf., sup. y tronco  
+ 200  lesiones 

Anti H1
Emolientes 
Allopurinol 

2 M 43 +++ Sí / DP No
Miembros inf. y sup.  
+ 200 lesiones

Anti H1 
Emolientes

3 F 34 ++ Sí / HD No
Miembros  inf., sup. y tronco 
50 lesiones

Anti H1 
Emolientes

Referencias: M: masculino, F: femenino, HD: hemodiálisis, DP: diálisis peritoneal, Anti H1: antihistamínicos anti H1

Foto 1. Numerosas pápulas eritematosas con tapón queratósico central loca-
lizadas en rodilla izquierda. En sectores con disposición lineal, como expre-
sión del fenómeno de Köebner.
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eritematoparduscas, con centro queratósico, agrupadas en superficie de
extensión de miembros y dorso superior. Su número no excedía los 10 ele-
mentos en cada una de las localizaciones (Foto 4).
El estudio histopatológico de piel con hematoxilina y eosina, y técnicas
específicas para fibras colágenas y elásticas describió necrosis del colágeno
dérmico que se elimina focalmente a través de solución de continuidad
epidérmica. No se demostró eliminación de fibras elásticas (Foto 5).
Se indicó emoliencia, corticoides tópicos de mediana potencia y antihis-
tamínicos sedativos, que produjeron mejoría del prurito y de las lesiones
cutáneas.

El laboratorio arrojó como datos positivos hiperglu-
cemia, niveles elevados de hemoglobina glicosilada y
deterioro de la función renal, siendo el dosaje de áci-
do úrico normal. 
El estudio histopatológico demostró, con técnica de
hematoxilina y eosina: dilatación y distorsión del
ostium e infundíbulo folicular, con abundante mate-
rial córneo y detritus celulares, fibrosis perifolicular y
vasos capilares neoformados. Con técnicas de tinción
específicas no se observó eliminación transepidérmi-
ca de fibras colágenas y/o elásticas. Dichos hallazgos
fueron compatibles con dermatosis perforante adqui-
rida. 
Se indicaron antihistamínicos vía oral (loratadina) y
emoliencia, con escasa mejoría del cuadro. En
noviembre de 2006 se agrega allopurinol 100 mg/día
vía oral, observándose al mes de tratamiento reduc-
ción del prurito, menor desarrollo de nuevas lesio-
nes, así como también resolución de lesiones previas
con hiperpigmentación residual.

Caso 2
Paciente de sexo masculino, 34 años. Consultó por
lesiones pruriginosas de 2 meses de evolución locali-
zadas en miembros, por las que había realizado trata-
miento con ácido retinoico tópico que fue suspendi-
do por irritación.
Por IRC terminal secundaria a hipoplasia renal bila-
teral se encontraba desde hacía 3 años en diálisis
peritoneal, habiendo realizado previamente hemodiá-
lisis durante 2 años. 
Al examen físico presentaba centenares de pápulas
eritematosas de 2-5 mm con pequeña umbilicación y
tapón queratósico central ubicadas en los cuatro
miembros con predominio en los sitios de extensión
(Foto 2).
La biopsia cutánea describió hallazgos similares a los
del caso anterior con igual conclusión diagnóstica
(Foto 3).
Se indicó emoliencia y antihistamínicos sedativos.
Concurrió a un solo control posterior en el que se
demostró escasa adherencia a la terapéutica.

Caso 3
Paciente de sexo femenino, 38 años. Consultó por
intenso prurito asociado a lesiones en dorso y super-
ficies extensoras de miembros de 4 meses de evolu-
ción.
De sus antecedentes personales cabe destacar obesi-
dad e IRC terminal por nefropatía de causa descono-
cida en tratamiento sustitutivo mediante hemodiáli-
sis trisemanal desde hacía 7 años. 
En la evaluación dermatológica presentaba xeroder-
mia marcada y lesiones papulosas de entre 5 a 8 mm,

Foto 2. Lesiones papulosas eritematosas múltiples con umbilicación y tapón
córneo central localizadas en rodilla izquierda.

Foto 3. Dilatación y distorsión del ostium e infundíbulo folicular, con abun-
dante material corneo y detritus celulares. Fibrosis perifolicular y vasos de
neoformación capilar (H-E).
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DISCUSIÓN

Las dermatosis perforantes son un grupo de enfer-
medades de la piel de etiología desconocida caracte-
rizadas por la eliminación transepidérmica (ETE) de
distintos componentes de la dermis superior.2
El fenómeno de eliminación transepidérmica es el
término propuesto por Mehregan en 1968 para des-
cribir la presencia de puntos de disrupción de la epi-
dermis, tanto foliculares como extrafoliculares. Se
eliminan a través de ellos los materiales dérmicos
como células y/o sustancias extracelulares (mucina,
fibras elásticas y colágenas). Éstos, de acuerdo a su
interpretación, son transportados a través de la epi-
dermis con el “flujo de queratinocitos en proceso de
maduración” hasta ser eliminados.2
La primera descripción de este grupo de dermatosis
fue realizada en 1916 por Kyrle, quien describe la
entidad que hoy lleva su nombre.3,4

Las patologías en las cuales puede observarse el
fenómeno de ETE han sido tradicionalmente clasifi-
cadas como:

Formas no clásicas: donde la ETE sería secundaria
a una enfermedad subyacente, como el granuloma
anular, el pseudoxantoma elástico, la condroderma-
titis nodular del hélix, entre otras. 

Formas clásicas o primarias: donde la ETE se atri-
buye a un defecto de queratinocitos, folículo piloso,
fibras colágenas o elásticas e incluye a:

1. Enfermedad de Kyrle (1916)
2. Foliculitis perforante (Mehregan y Coskey, 1968)
3. Elastosis perforante serpiginosa (Lutz, 1953) 
4. Colagenosis perforante reactiva (Mehregan, 1967)

Con respecto a esta última denominación, inicial-
mente, se consideraban dos variantes: una poco fre-
cuente, de comienzo en la infancia, con anteceden-
tes familiares positivos en dos tercios de los casos
(heredada), y una forma adquirida descripta en
adultos, sin antecedentes familiares en el contexto
de IRC y/o diabetes mellitus.5,6

En la actualidad, la mayoría de los autores sólo lla-
man colagenosis perforante reactiva a la primera,
prefiriéndose el término de dermatosis perforante
adquirida (DPA) para la forma del adulto. DPA
puede incluirse entonces en la clasificación de las
formas clásicas como una quinta variante. Sin
embargo, Rapini y cols.1, en 1989, consideran la
patología perforante en el contexto de la IRC y/o
diabetes como una única entidad, que denominan
DPA. Patterson y Richmond,2 en 1984, ya habían

Foto 4. Pápulas pigmentadas queratósicas agrupadas en ambas rodillas.

Foto 5. Necrosis del colágeno dérmico eliminándose focalmente a través de
una solución de continuidad epidérmica. La flecha señala el colágeno altera-
do a nivel dérmico (H-E).
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sugerido el término de “enfermedad perforante adquirida” para
denominar la patología perforante en dicho contexto, y además
propusieron agregar el nombre de Kyrle para honrar a quien pri-
mero la describió.
Nosotros adherimos a este criterio unificador, considerando el
término DPA para cualquiera sea la dermatosis perforante clási-
ca que se presente en un paciente con IRC y/o diabetes.

Dermatosis perforante adquirida
Si bien la DPA se ha asociado más frecuentemente con diabetes
mellitus y/o insuficiencia renal crónica (con o sin tratamiento
dialítico sustitutivo) como se ha mencionado, se ha descripto
también en pacientes con enfermedades hepáticas crónicas,
hiperparatiroidismo, hipotiroidismo, neurodermatitis, carcino-
ma periampular con ictericia, linfoma de Hodgkin, SIDA, esca-
biosis y dermatitis atópica, entre otras. Son todas enfermedades
que se presentan con prurito como síntoma predominante.7-10

Es un cuadro de evolución crónica que puede presentarse en
adultos de ambos sexos, y la incidencia comunicada en la pobla-
ción en diálisis es de hasta un 11%.11,12

La etiología y patogenia son desconocidas y se postulan distintas
hipótesis. Para algunos autores, la anormalidad primaria se
encontraría en la epidermis y sería consecuencia de las alteracio-
nes metabólicas que padecen estos pacientes. Otros, en cambio,
sugieren que la alteración reside en la dermis. Se ha postulado
que, en pacientes susceptibles, el trauma superficial conduce a
necrobiosis del colágeno en la dermis y su consecuente elimina-
ción transepidérmica.5 En pacientes diabéticos, varios mecanis-
mos han sido involucrados. La diabetes genera un aumento del
estrés oxidativo y la acumulación de productos finales de la gli-
cosilación no enzimática, que formarían puentes cruzados con el
colágeno, alterándolo.13 El trauma generado por el rascado, aso-
ciado a la vasculopatía diabética, podrían también contribuir al
daño del colágeno.
Independientemente de la ubicación de la alteración, se ha pos-
tulado que el trauma superficial que genera el rascado secunda-
rio al prurito es el punto de inicio para los cambios histopatoló-
gicos; sin embargo, no existe una explicación concluyente acerca
de por qué algunas personas con una enfermedad sistémica par-
ticular desarrollan DPA y otras no.
Otro foco de interés respecto de la etiopatogenia reside en el
infiltrado leucocitario a nivel lesional, que liberaría citoquinas
(tal como IL-1 o TGF-beta) importantes modificadoras de la
activación de las metaloproteinasas. Se propone que ellas
podrían contribuir a la formación de las lesiones a través de la
digestión de los componentes de la matriz extracelular.14 

Clínica
Clínicamente se presenta con pápulas crateriformes color piel
normal, hiperpigmentadas o eritematosas, de 2 a 10 mm de diá-
metro, con un tapón queratósico central, aunque recientemente
se ha descripto una variante gigante con lesiones de hasta 2 cm
de diámetro.5 El número de elementos es variable y pueden
observarse desde escasos a cientos,11,12 en ocasiones disponién-

dose en forma lineal, mostrando fenómeno isomórfico de Köeb-
ner.15 La localización más frecuente es la superficie extensora de
miembros superiores e inferiores (particularmente alrededor de
rodillas y codos), glúteos y tronco. Es rara la afectación facial o
de cuero cabelludo, y no se ha descripto en palmas y plan-
tas.11,12

El síntoma preponderante es el prurito intenso en casi todos los
casos, y cabe destacar la ausencia de lesiones en sitios que no son
accesibles fácilmente al rascado, lo que apoya la teoría del trau-
ma como iniciador de las lesiones.11,12 Nuestros pacientes refle-
jan lo descripto en la literatura tanto en relación con las carac-
terísticas clínicas y localización de lesiones cutáneas, como en el
síntoma dominante. 
Los estudios complementarios deben orientarse a investigar
enfermedades sistémicas que cursen con prurito, principalmente
IRC y diabetes mellitus. Los 3 casos comunicados presentaban
IRC terminal en tratamiento sustitutivo al momento del
diagnóstico, además de diabetes mellitus en el primer paciente.

Histopatología
En la histopatología es posible encontrar imágenes semejantes a
las descripciones de cualquiera de las cuatro enfermedades per-
forantes clásicas, y también hallar en un mismo paciente más de
un patrón, ya sea en el mismo momento o hasta varios años des-
pués, por lo cual se sugiere realizar varias biopsias cutáneas.3 En
todos nuestros pacientes se demostró eliminación de material
córneo, en el caso 3 además fibras colágenas, y en ninguno de
ellos eliminación de fibras elásticas.
Por lo enunciado previamente, el diagnóstico diferencial entre
las diferentes dermatosis perforantes en estos pacientes es relati-
vo. Según Patterson2 y Rapini1, las similitudes parecen prepon-
derar sobre las diferencias, por lo que en este contexto se trataría
de una única entidad. El prurigo nodular y el liquen plano
hipertrófico son otras dermatosis que deben incluirse en el
diagnóstico diferencial.

Tratamiento
El tratamiento es dificultoso y usualmente insatisfactorio, y
debe apuntar como primera medida a mejorar el prurito. Se han
utilizado con resultados variables corticoides tópicos y sistémi-
cos, retinoides tópicos y sistémicos, queratolíticos, fototerapia
(UVB o PUVA) y, para lesiones individuales, criocirugía. Publi-
caciones recientes han comunicado resultados satisfactorios con
allopurinol vía oral en dosis de 100 mg/día en pacientes diabéti-
cos y/o insuficientes renales, con niveles de ácido úrico normales
o elevados. La mejoría es evidenciable entre las 2 semanas y los
4 meses de tratamiento, con disminución del prurito, de la apa-
rición de nuevas lesiones y resolución de las preexistentes,
pudiendo observarse hiperpigmentación residual. El allopurinol
puede ser efectivo en esta patología a través de dos mecanismos:
1) al inhibir la enzima xantino oxidasa produce una reducción
en la síntesis de radicales libres del oxígeno que causan daño del
colágeno; 2) estudios tanto in vitro como in vivo han demostra-
do que la hiperglucemia conduce a la formación de puentes cru-



zados entre el colágeno y los productos tardíos de glicosilación
no enzimática. Se ha postulado que el allopurinol inhibiría la
formación de dichos puentes por su efecto antioxidante.5,13,15,16

Hemos tenido la posibilidad de iniciar este tratamiento en nues-
tro primer paciente, y aunque el tiempo de seguimiento es aún
corto (1 mes), los resultados son alentadores. 
Se han descripto también, aunque en una minoría de casos,

remisiones luego del trasplante renal, de la finalización de la diá-
lisis y en forma espontánea. 
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Diez pacientes con eczema atípico severo recibieron efalizumab
en dosis inicial de 0,7 mg/kg, y luego 1 mg/kg en forma semanal
durante 11 semanas. Seis de ellos tuvieron una mejoría clínica
significativa en extensión y severidad de la afección. El trata-
miento se asoció con una reducción importante del prurito lue-
go de 3, 6 y 12 meses de tratamiento, con marcada disminución
del número de células inflamatorias en la piel.

A. S. Hassan y cols.
J Am Acad Dermatol 2007;56:217-227.
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*
Un estudio sobre 37 mujeres con alopecia femenina tratadas
con 2,5 mg/día de finasteride oral combinados con el anticon-
ceptivo drospirenona y etinil estradiol mostró que, a los 12
meses, 23 (62%) habían mejorado: 12, mejoría leve; 8, mejoría
moderada; y 3, mejoría sustancial.

M. Iorizzo y cols.
Arch Dermatol. 2006;142:298-302
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RESUMEN
El síndrome de Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxica (SSJ/NET) corresponde a una forma clínica de superpo-
sición en el espectro del eritema multiforme. Es de presentación poco frecuente y pronóstico reservado. Los desen-
cadenantes más comunes son los fármacos. Se presenta el caso de una paciente, de 50 años, que desarrolló un epi-
sodio de superposición (SSJ/NET) diez días después del agregado de lamotrigina a su tratamiento para la epilepsia
iniciado con ácido valproico. La paciente fue internada en clínica médica, la relación causal para lamotrigina fue
definida y el cuadro cursó una evolución favorable con la suspensión del fármaco y la instauración temprana de
las medidas de sostén (Dermatol Argent 2007;13(3):190-194).

Palabras clave: síndrome de Stevens-Johnson; necrólisis epidérmica tóxica; lamotrigina; anticonvulsivantes.

ABSTRACT
Stevens-Johnson Syndrome/Toxic Epidermal Necrolysis (overlap) is a clinical variant of erythema multiforme. It is
an uncommon disease with poor prognosis, whose most frequent cause are drugs. We report the case of a 50-
year-old woman who developed an overlap ten days after initiating an antiepileptic treatment with lamotrigine
and valproic acid. The patient was admitted at Internal Medicine and the cause for the disease was determined to
be lamotrigine. She had a favorable outcome with the appropriate treatment, which consisted of supportive mea-
sures and interruption of lamotrigine treatment (Dermatol Argent 2007;13(3):190-194).

Key words: Stevens-Johnson syndrome; toxic epidermal necrolysis; lamotrigine; anticonvulsivants.
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INTRODUCCIÓN

La superposición, en este caso en particular entre el
síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrólisis
epidérmica tóxica (NET), se caracteriza por compro-
miso cutáneo mucoso amplio sin afectación sistémi-
ca. Generalmente es causado por diversos fármacos,
entre los cuales los anticonvulsivantes son los más
frecuentes. 
La lamotrigina es una droga antiepiléptica conocida
en publicaciones desde 1994, eficaz tanto en adultos
como en niños que padecen crisis epilépticas parcia-
les o generalizadas refractarias a la medicación habi-
tual, como por ejemplo la fenitoína. Esta nueva
medicación tiene una alta tasa de incidencia de com-
plicaciones cutáneas, que se potencian aun más cuan-
do se asocian a ácido valproico. 
En la bibliografía existen casos de SSJ o NET asocia-
dos a lamotrigina, y éste es el primer caso de super-
posición publicado.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 50 años, con antecedentes de
hipotiroidismo en tratamiento con T4 desde los 15
años; epilepsia (posaccidente en vía pública ocurrido
a los 18 años) en tratamiento con ácido valproico
800 mg/día y clonazepan 4 mg/día. Diez días previos
a la consulta, su médica neuróloga le agrega a la
medicación anterior lamotrigina 50 mg/día, dada la
falta de respuesta al ácido valproico y a la continua-
ción de reiteradas crisis de ausencias en el último
año. 
Seis días después la paciente consulta por dolor farín-
geo y es medicada con azitromicina 500 mg/día y
oxatomida 15 mg/día. Cuatro días más tarde presenta
una erupción mucocutánea generalizada.
Al examen físico la paciente se halla subfebril y pre-
senta en tronco y miembros eritema en napa con áre-
as purpúricas, pápulas purpúricas, máculas en blanco
de tiro, ampollas fláccidas de contenido seroso y áre-
as denudadas en zonas de presión (dorso y región
sacra), estas últimas representaban aproximadamente
el 20% de la superficie corporal (Fotos 1 y 2). En la
semimucosa labial se observan costras hemáticas
intensamente dolorosas que limitan la apertura bucal
(Foto 3). En mucosa yugal placas blanquecinas de
tipo aftoides. Presenta además inyección conjuntival
y compromiso leve de las mucosas nasal y genital. El
signo de Nikolsky es positivo.

Exámenes complementarios
Datos patológicos: HTO 34,6%, leucocitos

Foto 1. Eritema y pápulas purpúricas.

Foto 2. Eritema en napas. Áreas denudadas en zonas de presión.
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se presentan dentro de las primeras 4 semanas de tratamiento.7-9

En el caso de nuestra paciente, la dosis inicial de lamotrigina alta (50
mg/día) asociada con ácido valproico se vincularían con el desarrollo del
síndrome de superposición. 
Dentro de las variantes clínicas de EM, el SSJ es una forma limitada carac-
terizada por erosiones en las mucosas y ampollas en áreas limitadas de la
piel (<10% del total de la superficie corporal). La NET evoca a una que-
madura superficial por la confluencia de ampollas y erosiones y compro-
mete más del 30% de la superficie corporal. Los casos de superposición
están definidos por una extensión intermedia de las lesiones de piel. Estas
enfermedades son graves y de escasa frecuencia, con una mortalidad del
20-25%.10,11

Siendo los fármacos una de los principales causas de SSJ y NET, las mani-
festaciones clínicas en estos pacientes podrían interpretarse como DRESS
(drug reaction or rash, eosinophilia and systemic symptoms, reacción o erup-
ción a drogas, eosinofilia y síntomas sistémicos). El síndrome DRESS des-
cribe un conjunto de signos y síntomas que ocurren como consecuencia de
una reacción específica, severa e idiosincrática a una droga, caracterizada
por erupción cutánea eritematosa o papulopustulosa, que puede progresar
a una dermatitis exfoliativa, fiebre, eosinofilia, linfocitos atípicos y com-
promiso sistémico (linfoadenopatías, hepatitis, nefritis, neumonitis, cardi-
tis). Los anticonvulsivantes aromáticos así como la lamotrigina han sido
reconocidos como causantes de DRESS.12-14. Sin embargo, algunos auto-

8.000/mm3 con fórmula alterada (neutrófilos 48%,
linfocitos 27%, monocitos 11%, eosinófilos 12%,
basófilos 0%), TGP 63 UI/l (FAL, TGO y γGT den-
tro de parámetros normales), albúmina 3 mg/dl, glo-
bulinas 2,8 mg/dl. Gases en sangre s/p. Rx de tórax
normal. Hemocultivo y urocultivo negativos. 
Se realiza biopsia cutánea por punch con diagnóstico
presuntivo de SSJ/NET. El estudio histopatológico,
compatible con eritema multiforme, informa: epider-
mis con amplias áreas de vacuolización de la capa
basal con formación de vesículas subepidérmicas,
necrosis individual y confluente de queratinocitos.
Dermis con infiltrado inflamatorio perivascular.
La paciente es internada en el servicio de clínica
médica y se instauran medidas generales de sostén
(plan amplio de hidratación parenteral, protección
gástrica, subheparinización, dieta blanda hiperprotei-
ca) y se reemplaza su medicación anticonvulsivante
por fenitoína. 
Evoluciona en forma favorable con resolución de las
lesiones y sin complicaciones, y es dada de alta al
quinto día de internación.
El seguimiento continúa por un año descartándose
compromiso tardío de órganos internos. 

COMENTARIO

La lamotrigina es un antiepiléptico de la familia de
las triazinas, que se utiliza en crisis convulsivas tóni-
co-clónicas parciales y generalizadas, trastornos bipo-
lares, depresión mayor, crisis maníacas agudas y crisis
de ausencia refractarias a los tratamientos convencio-
nales.1-3 Actúa bloqueando a nivel presináptico los
canales de sodio dependientes del voltaje  impidien-
do así la liberación del glutamato (transmisor excita-
torio).4-6

Es una droga de administración oral y metaboliza-
ción hepática por mecanismo de glucuronización que
genera metabolitos no activos. Posee una vida media
larga, de 24 a 30 horas, que puede acortarse si se
administra en forma conjunta con inductores
enzimáticos (por ejemplo, carbamazepina, fenobarbi-
tal, fenitoína, etc.) o duplicarse si se asocia con inhi-
bidores enzimáticos (por ejemplo, ácido valproico,
abacavir).5 La dosis inicial en adultos es de 25 mg/día
como monoterapia durante 2 semanas, para luego
aumentarla en forma gradual hasta una dosis máxima
de 200 mg/día si el paciente no presenta efectos
adversos. Su interrupción brusca puede provocar cri-
sis de rebote.1 Las reacciones adversas más frecuente-
mente comunicadas son aquellas que afectan piel y
SNC. El riesgo de estos efectos adversos aumenta
cuando se la asocia a ácido valproico, y generalmente

Foto 3. Costras hemáticas en semimucosa labial.

Volumen XIII - Nº 3 - 2007

192



res discuten la inclusión del SSJ y/o NET dentro del DRESS.15

En nuestro caso, y habiendo evaluado el compromiso sistémico
a largo plazo, la paciente no reunió los criterios de DRESS. 
Karch y Lasagna16 proponen una tabla algorítmica para la iden-
tificación de reacciones adversas a drogas (Cuadro 1). Este algo-
ritmo permite un nexo entre el evento clínico y la droga sospe-
chada, y reduce la ambigüedad en la evaluación de las reacciones
adversas a drogas. 

En nuestro caso, para lamotrigina, tanto la secuencia temporal y
la respuesta al fármaco como la no presencia de una explicación
alternativa para la reacción cutánea y la mejoría del cuadro al
retirar el medicamento son definidas, en tanto que para el resto
de los fármacos usados (azitromicina, oxatomida y ácido val-
proico), la evaluación de los ítem es de probable a condicional.
Cabe destacar que en la paciente no se reintrodujeron las drogas
mencionadas y por lo tanto no se pudo evaluar el último ítem. 
En la patogenia del SSJ está involucrada la apoptosis de los que-
ratinocitos. 
En individuos genéticamente predispuestos (la influencia de
determinados HLA), la concentración plasmática elevada de
lamotrigina potenciada por ácido valproico causaría una altera-

ción antigénica de los queratinocitos y la subsiguiente apoptosis
de éstos.10,12-14

Dada la posible inmunopatogenia de la enfermedad, se plantean
como tratamiento diversos inmunosupresores: corticoides,
ciclosporina, ciclofosfamida, plasmaféresis y actualmente inmu-
noglobulinas.10

El uso de corticoides a altas dosis como terapéutica es contro-
vertido y además, predispone a alteraciones metabólicas (hiper-
glucemia, hipercalcemia) e infecciones bacterianas, sumando
más morbimortalidad.14

En la literatura se menciona a la ciclosporina en aquellos
pacientes con diagnóstico de NET y síndrome de injerto versus
huésped o trasplantados. Sin embargo, la alta incidencia de
infecciones (virales, fúngicas y bacterianas) y cáncer hace con-
trovertida su indicación en la actualidad.14

La inmunoglobulina humana es un hemoderivado de la recolec-
ción de plasma humano, compuesto por el 90% de IgG, que no
presenta los efectos adversos de las drogas anteriores. Se admi-
nistra en forma endovenosa a razón de 0,2 a 2 mg/kg/día duran-
te 3 a 5 días consecutivos.10,13

Al tratamiento farmacológico se le debe agregar: suspensión de
la droga desencadenante en primer término, internación en una
sala de cuidados medios o intensivos dependiendo de la grave-
dad del cuadro, medidas generales de sostén (plan amplio de
hidratación parenteral, protección gástrica, subheparinización,
dieta blanda hiperproteica y cuidados del medio interno) y la
vigilancia permanente de la aparición de probables infecciones.
Consideramos que la paciente presentada corresponde a un cua-
dro de superposición de SSJ/NET de relación causal definida
para lamotrigina, que cursó una evolución favorable con la inte-
rrupción del fármaco y la instauración temprana de medidas de
sostén, sin presentar intercurrencias.

Rosa Conforti: Gral. Pueyrredón 235 (1659) Martínez – Pcia.
de Buenos Aires – Rep. Argentina. 
E-mail: beatrizconforti@yahoo.com
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Cuadro 1. Valoración de la relación causal. Modificado de Karch y
Lasagna.16

Criterio Definida Probable Posible Condicional

Secuencia temporal Sí Sí Sí Sí

Respuesta al fármaco
conocida

Sí Sí Sí No

Existencia de una
explicación alternativa
para la reacción

No No Sí No

Mejora al retirar el
medicamento

Sí Sí Sí o No Sí o No

Reaparece al 
reintroducirlo

Sí ¿? ¿? ¿?
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Fe de erratas

En la primera Perla Dermatológica de la página 124, Volumen XIII - Nº 2 - 2007, de Dermatología Argentina, donde dice:
M. Heller
J Am Acad Dermatol 2006;54:1025-1032
debió decir 
G. K. Patel y cols.
J Am Acad Dermatol 2006;54:1025-1032

*
La glicosilación es un proceso de membrana, producto de un
repertorio de glicosiltransferasas y glicosidasas que actuando
secuencialmente “dictan” el tipo de linfocitos T al unirse a pro-
teínas o lectinas endógenas. Estímulos externos activan, dife-
rencian y localizan estas células T. La glicosilación regula el  tipo
de célula T: Th1, Th2 o Th17 (o interleuquina 17). También
modula la susceptibilidad a galectina-1, una proteína de unión
a glicanos con actividad antiinflamatoria. La glicosilación dife-
rente para cada uno de los tres tipos de T helper influye en la
muerte celular y en la terminación de la respuesta inflamatoria.
Este mecanismo, basado en una glicosilación diferente de los
subtipos de T helper, determina cuándo la galectina-1 regula
negativamente la producción de células  efectoras Th1 y Th17.
El hallazgo tiene amplias implicaciones en autoinmunidad,
infección, transplante y cáncer. El trabajo fue efectuado en su
mayor parte por inmunológos argentinos en centros de investi-
gación argentinos.

Toscano MA, Bianco GA, Ilarregui JM, Croci DO, Correale J, Her-
nandez JD, Zwirner NW, Poirier F, Riley EM, Baum LG, Rabino-
vich GA. Differential glycosylation of Th1, Th2 and Th17 effec-
tor cells selectively regulates susceptibility to cell death. Nature
Immunology. Advance Online Publication, junio 2007.

Alberto Woscoff

*
La necrólisis epidérmica tóxica (NET) y el síndrome de Stevens-
Johnson (SJS) pueden ser causados por medicamentos o por
virus, y la apoptosis es un hecho frecuente. En el otro extremo
se encuentran las erupciones maculopapulosas donde los quera-
tinocitos apoptóticos son ocasionales. La activación de Fas y su
ligando Fas L son importantes en la apoptosis del queratinocito.
Niveles séricos elevados de SfasL se encuentran en la NET y en la
erupción maculopapulosa por drogas, pero son negativos en los
exantemas virales. La determinación de SfasL puede representar
un medio importante para diferenciar el origen viral o el medi-
camentoso.

K. Stur y cols. 
J Invest Dermatol 2007;127:802-07.                       
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Infección cutánea por Mycobacterium chelonae
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Cutaneous infection with Mycobacterium chelonae
associated with liposuction
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RESUMEN
La infección por micobacterias atípicas de rápido crecimiento ha sido asociada a diversos procedimientos invasivos
como mamoplastia, acupuntura, microcirugía de Mohs y lipoaspiración. 
Reportamos el caso de una paciente que presentó una infección por Mycobacterium chelonae, un mes después de
haber sido sometida a una lipoaspiración en muslos. Fue tratada con claritromicina durante seis meses con remi-
sión completa de las lesiones y sin evidencia de recidiva luego de trece meses de seguimiento (Dermatol Argent
2007;13(3):195-198). 

Palabras clave: micobacterias atípicas; Mycobacterium chelonae; infección cutánea; lipoaspiración. 

ABSTRACT
The infection with rapidly growing atypical mycobacteria has been associated with different invasive procedures
such as mammoplasty, acupuncture, Mohs micrographic surgery and liposuction. 
We report the case of a patient who presented an infection with Mycobacterium chelonae, one month after
undergoing liposuction on her thighs. She was treated with clarithromycin for six months with complete remission
of the lesions and no evidence of relapse after thirteen months of follow-up (Dermatol Argent 2007;13(3):195-
198).

Key words: atypical mycobacteria; Mycobacterium chelonae; cutaneous infection; liposuction. 

INTRODUCCIÓN

El Mycobacterium chelonae es una micobacteria atípica de rápido
crecimiento, de localización ubicua en el medioambiente (ha
sido hallada en el polvo casero, en el agua y el suelo).1 Puede-
producir infecciones en la piel y el tejido subcutáneo con ten-
dencia a la cronicidad. En el huésped inmunosuprimido, puede

diseminarse afectando mucosas, huesos, ganglios y pulmones,
entre otros órganos.2
La puerta de entrada de este microorganismo es habitualmente
una herida cutánea de diferente etiología: los procedimientos
quirúrgicos como la lipoaspiración son factores de riesgo cono-
cidos.3-5 Se reporta el caso de una infección localizada en muslo,
por M. chelonae, secundaria a lipoaspiración. 
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CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 42 años, que consultó por una
lesión en cara anteroexterna de muslo izquierdo,
asintomática, de dos meses de evolución. Al examen
físico presentaba una placa eritematosa de 20 por 10
cm, caliente, con nódulos indurados en su interior,
algunos de ellos abscedados y fistulizados (Fotos 1 y
2). No presentaba adenomegalias, estaba afebril y en
buen estado general. Como antecedente refería haber
sido sometida a una lipoaspiración en muslos un mes
antes en la misma zona, y a mesoterapia, quince días
después del inicio del cuadro dermatológico. Fue tra-
tada empíricamente con 2 gramos diarios de cefalexi-
na durante quince días, sin respuesta y con la apari-
ción de nódulos nuevos. Se realizó una biopsia cutá-
nea para estudio anatomopatológico y cultivo para
bacterias, hongos y micobacterias. 
La histopatología evidenció un denso infiltrado
neutrófilico dérmico e hipodérmico con tendencia
focal a la abscedación, tejido de granulación con
vasos de neoformación y reacción histiocitaria granu-
lomatosa focal con células gigantes (Foto 3). La tin-
ción de PAS fue negativa para elementos micóticos y
el Ziehl-Neelsen no evidenció presencia de BAAR.
Los estudios bacteriológico y micológico fueron
negativos. El cultivo en medio de Lowenstein-Jensen
para micobacterias presentó desarrollo incipiente de
colonias a los 10 días, que fueron posteriormente
tipificadas como Mycobacterium chelonae. Los exáme-
nes de laboratorio de rutina fueron normales y el test
para HIV fue negativo. 
Se inició tratamiento con claritromicina 500 mg cada
12 horas por vía oral, aumentándose a 750 mg cada
12 horas luego de los estudios de sensibilidad anti-
biótica; dosis que se mantuvo hasta completar los seis
meses de tratamiento. La paciente evolucionó con
remisión completa de las lesiones y sin recidivas en
trece meses de seguimiento (Foto 4).

COMENTARIO

El primer aislamiento de M. chelonae fue realizado en
1903 de la tortuga marina Chelona corticata. Es una
micobacteria no tuberculosa de crecimiento rápido,
que junto con el Mycobacterium fortuitum y el Myco-
bacterium abscessus, conforman el grupo IV de la cla-
sificación de Runyon.6,7 Se la encuentra ampliamen-
te distribuida en el medioambiente y ha sido aislada
de agua, polvo y suelos en todo el mundo.1,3

Se comporta como patógeno oportunista provocando
infección principalmente en pacientes inmunodepri-
midos, ya sea por enfermedades como el SIDA, neo- Foto 2. Detalle de nódulos con reblandecimiento y drenaje.

Foto 1. Múltiples nódulos eritematosos, asintomáticos, algunos fistulizados,
en muslo izquierdo.



plasias y colagenopatías, o como complicación de
diferentes tratamientos inmunosupresores.2,8-11 Pue-
de producir infección localizada o diseminada según
la competencia del sistema inmune del huésped.
Han sido descriptas infecciones de piel y tejido celu-
lar subcutáneo, linfadenitis, infecciones pulmonares,
artritis, queratitis, endoftalmitis, otitis media, mas-
toiditis, infección asociada a catéter e infección de
prótesis, entre otras.1,2,7

La afectación cutánea es habitualmente secundaria a
la inoculación de la micobacteria en una herida pro-
ducida por un traumatismo penetrante accidental o
un procedimiento quirúrgico. En el paciente inmu-
nocompetente, las lesiones tienden a ser únicas en
forma de abscesos o celulitis. En los inmunodepri-
midos, suelen ser múltiples y en ocasiones disemina-
das.12 Diversos procedimientos invasivos han sido
asociados con esta infección: acupuntura, inyeccio-
nes subcutáneas e intramusculares, cirugía micrográ-
fica de Mohs, pedicuría, lipoaspiración y lipoescul-
tura, implantación de catéteres de hemodiálisis y
marcapasos, depilación, y diversas heridas quirúrgi-
cas como cesáreas, mamoplastias, laparoscopias
diagnósticas o terapéuticas, entre otros.1,4-6,13-16 El
período de incubación es de aproximadamente 4 a 6
semanas.4,8,16

El M. chelonae es relativamente resistente a diversos
métodos de esterilización del instrumental quirúrgico
y a los desinfectantes habituales como el alcohol 75%,
la yodopovidona, la clorhexidina, el formaldehído 2%
y el glutaraldehído 2%; por ello, el paciente puede
infectarse por inoculación ambiental directa, por utili-
zación de material incorrectamente esterilizado o por
el uso de soluciones contaminadas.1,4,5,15,16 El estudio
de la resistencia de M. chelonae a glutaraldehído al 2%
reveló que se requieren 7 horas de esterilización con el
agente para poder asegurar la ausencia de colonias via-
bles.15 

El diagnóstico se realiza por la presencia de colonias
de micobacterias de rápido crecimiento en el mate-
rial de biopsia cutánea (sensibilidad de 80%); sin
embargo, el gold standard diagnóstico es la PCR de
16S rRNA de micobacteria. El estudio histopatoló-
gico revela la presencia de BAAR en aproximada-
mente el 50% de los casos.16-18

El tratamiento es dificultoso por el desarrollo de
resistencia a los antibióticos y las frecuentes recu-
rrencias.2,6,14 Se basa en el uso de antibióticos aso-
ciado o no al debridamiento quirúrgico de la lesión.
El M. chelonae es habitualmente sensible a claritro-
micina y, para disminuir el riesgo de recurrencia y
resistencia, algunos autores sugieren la utilización de
esquemas de antibiótico multidroga con diferentes
asociaciones. Los antibióticos utilizados con mayor
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Foto 4. Cicatrices atróficas residuales.

Foto 3. Infiltrado neutrofílico e hipodérmico y reacción histiocitaria focal con
células gigantes (H-E).



frecuencia junto con la sensibilidad in vitro de los aislamientos
de M. chelonae referidos en la literatura son: claritromicina
(100%), tobramicina (100%), amikacina (80-100%), imipe-
nem (60-70%), eritromicina (38%), doxiciclina (25%), cipro-
floxacina (9-20%), trimetoprina-sulfametoxazol (15%), azitro-
micina y minociclina, entre otros.1,2,5,7,10,11,18 No encontramos
en la literatura estudios que comparen diferentes esquemas anti-
bióticos ni de su duración mínima necesaria. El tiempo de trata-
miento recomendado suele ser prolongado, generalmente no
menor de 4 a 6 meses.6,10,13 El tiempo adecuado de seguimiento
recomendado es de entre 6 y 12 meses luego de la suspensión
del tratamiento; hay reportes de recurrencias hasta 6 meses des-
pués de su finalización.2,5

Dado que la lipoaspiración es un procedimiento cada vez más

utilizado, es importante tener en cuenta a la infección por mico-
bacterias atípicas como posible causa de complicación pos-
quirúrgica, optimizando las medidas de esterilización de mate-
riales quirúrgicos y quirófanos. La celeridad en la instauración
del tratamiento antibiótico adecuado conllevará a una menor
dispersión de las lesiones y a menores secuelas no estéticas. Por
último, deberá realizarse un seguimiento prolongado del pacien-
te, debido a las frecuentes recidivas que puede presentar.

Ignacio Rébora: Av. Juan D. Perón 1500, (1635) Pilar - Prov.
Buenos Aires - Rep. Argentina.
Teléfono: 02322-482487
Email: irebora@cas.austral.edu.ar
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INTRODUCCIÓN

La lentiginosis unilateral parcial (LUP) es un raro trastorno de
la pigmentación cutánea caracterizado por la presencia de
numerosos lentigos confinados a un segmento corporal, que
aparecen en la infancia, sobre piel aparentemente normal, con
delimitación en la línea media.1
Fue descripta por primera vez por McKelway en 1904. Se la
conoce, asimismo, con el nombre de lentiginosis agminada, seg-
mentaria o mosaicismo lentiginoso.2

CASO CLÍNICO

Paciente de 57 años, de sexo masculino, con antecedentes perso-
nales de ex tabaquismo, dislipemia e hipertensión arterial.
Consulta a nuestro Servicio por presentar múltiples máculas
hiperpigmentadas de color parduzco, de 2 a 5 mm de diámetro,
asintomáticas, distribuidas en la parte superior de dorso (Foto
1), zona supraescapular y deltoidea, ascendiendo hasta el surco
nasogeniano y esclerótica homolateral (Foto 2 y 3), que según
refería el paciente presentaba desde la niñez. Las lesiones asenta-
ban sobre piel de apariencia normal. El resto del examen derma-

Lentiginosis unilateral parcial

Partial unilateral lentiginosis 
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RESUMEN
La lentiginosis unilateral parcial es un desorden pigmentario raro caracterizado por múltiples lentigos agrupados
sobre piel normal, que generalmente adquieren distribución segmentaria sin compromiso de la línea media.
Se presenta un paciente de 57 años con múltiples lentigos en parte superior de dorso, hombro izquierdo, cara y
esclerótica homolateral (Dermatol Argent 2007;13(3):203-206).

Palabras clave: lentiginosis agminada; lentiginosis segmentaria; lentiginosis unilateral parcial.

ABSTRACT
Partial unilateral lentiginosis is an unusual pigmentary disorder characterized by multiple lentigines grouped in an
area of normal skin. The lesions are often in a segmental pattern with abrupt stop at the midline.
We report the case of a 57 year old male patient with multiple lentigines on upper back, left shoulder, face and
ipsilateral ocular sclera (Dermatol Argent 2007;13(3):203-206).

Key words: agminated lentiginosis, segmental lentiginosis, partial unilateral lentiginosis.
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tológico no mostró alteraciones.
El examen histológico de una de las máculas pigmen-
tadas de dorso presentaba elongación de crestas inter-
papilares asociada a incremento del pigmento meláni-
co a nivel de las células basales y del número de mela-
nocitos, los cuales no formaban nidos ni tecas (Foto
4) siendo informadas como lentigo simple.
Se solicitó evaluación por el Servicio de Neurología,
Oftalmología, Endocrinología y Gastroenterología, a
fin de descartar eventuales asociaciones. No se halla-
ron datos positivos.

DISCUSIÓN

La LUP se caracteriza por múltiples máculas pigmen-
tarias, de 1 a 15 mm de diámetro, distribuidas asimé-
tricamente, con delimitación en la línea media.
Ambos hemicuerpos pueden ser afectados en forma
similar. Los lentigos pueden aparecer en cualquier
parte del cuerpo, y los miembros superiores están
afectados con mayor frecuencia. Las formas extensi-
vas pueden comprometer un lado completo del cuer-
po.2
Existe igual incidencia en ambos sexos; se diagnostica
principalmente en  pacientes jóvenes, y pueden estar
presentes desde el nacimiento.3
Histológicamente, las máculas se caracterizan por
elongación de crestas interpapilares, hiperpigmenta-
ción melánica basal e incremento numérico de mela-
nocitos en los estratos basales.4
Existe una hipótesis con respecto a la patogenia de la
LUP, que plantea una mutación durante el desarrollo
embrionario confinada a los melanoblastos de la cres-
ta neural, lo que determina un mosaicismo somático.
Las mutaciones postcigotas pueden explicar la asocia-
ción de neurofibromatosis segmentaria y lentiginosis
unilateral parcial en el mismo paciente.5 La LUP
correspondería a una forma frustra de neurofibroma-
tosis tipo I, posiblemente como variante clínica de
una neurofibromatosis segmentaria (tipo V).6
Las células melánicas, como las nerviosas, tienen un
mismo origen ectodérmico a nivel de la cresta neural.
Se sugirió que durante la embriogénesis tendrían
lugar alteraciones en la migración de ambas estirpes
celulares, lo cual originaría las probables asociaciones.
La lentiginosis se asoció a bocio, ya que las células C
de la tiroides tienen también su origen en la cresta
neural.4
Se han comunicado asociaciones de LUP con anor-
malidades sistémicas y cutáneas (Cuadro 1).1
La distribución de los lentigos en los síndromes de
LEOPARD, NAME, LAMB o CARNEY es típica-
mente diseminada. En los pacientes con síndrome de

Foto 2. Máculas pigmentarias a nivel de surco nasogeniano y esclerótica
homolateral.

Foto 3. A mayor detalle, pigmentación pardusca en esclerótica homolateral.

Foto 1. Máculas pigmentarias sobre piel de apariencia normal, de distribución
segmentaria en cara posterior del dorso, con delimitación de la línea media.
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Peutz Jeghers, los lentigos se limitan a labios, mucosa oral y dedos, y en los
pacientes con lentiginosis centrofacial, éstos se limitan a la cara (Cuadro
2).7
La LUP debe diferenciarse del nevo spilus, el cual, clínicamente, se mani-
fiesta como una agrupación de numerosos elementos lenticulares sobre un
fondo hiperpigmentado. Histológicamente, el nevo spilus corresponde a
nevos melanocíticos de la unión o compuestos. En la LUP, el fondo es de
color similar al resto de la piel del paciente.8

El nevo lentiginoso zosteriforme se manifiesta clíni-
camente como  máculas oscuras de tamaño variable
sobre piel normal o sobre un nevo discrómico, y
generalmente está presente desde el nacimiento.
Compromete áreas extensas de piel con distribución
metamérica.9 Histológicamente, se corresponde con
lentigo.

CONCLUSIONES

La LUP es un desorden pigmentario raro, de carácter
benigno. A veces, asociada a otras manifestaciones
clínicas y cutáneas, las cuales fueron descartadas en
nuestro paciente.
Existen pocos casos comunicados en la literatura
nacional, y los que presentan compromiso ocular son
excepcionales.

María Laura Lado Jurjo: San Luis 3251 1º E -  Ciu-
dad Autónoma de Buenos Aires – Rep. Argentina
Tel: 156220-8289. E-mail: lladojurjo@yahoo.com.ar

Cuadro 1. Hallazgos en pacientes con lentiginosis unilateral parcial.1

Asociaciones probables
• Manchas café con leche (usualmente con distribución similar  a los lentigos)
• Neurofibromatosis segmentaria

Asociaciones posibles
• Desórdenes del SNC 

• Retraso mental
• Anormalidades cerebrovasculares ipsilaterales con epilepsia focal

• Desórdenes del SNP
• Mononeuropatía motora y sensitiva ipsilateral
• Pie cavo ipsilateral

• Nevo azul (igual distribución que los lentigos)

Coincidencias probables
• Asma bronquial
• Bocio eutiroideo
• Bloqueo ventricular de rama derecha
• Enfermedad celíaca
• Cutis marmorata
• Acantosis nigricans
• Vitiligo
• Anemia ferropénica

Cuadro 2. Síndromes y lentigines.7

Síndrome 
LEOPARD

Múltiples lentigos, anormalidades en
el electrocardiograma, hiperteloris-
mo, estenosis pulmonar, anomalías
genitales, retraso en el crecimiento,
sordera.

Síndrome 
de CARNEY

Síndrome de neoplasias múltiples
caracterizada por pigmentación “pun-
teada” de la piel, mixomas cardíacos,
tumores endocrinos y schwanomas.

Síndrome 
NAME

Nevos, mixomas atriales, mucinosis
endocrina y cutánea.

Síndrome 
LAMB

Lentiginosis, mixomas atriales, mixo-
mas cutáneo-mucosos y nevos azules
múltiples. 

Síndrome
de Peutz-Jeghers

Máculas melanocíticas en labios,
mucosa oral y dedos, pólipos hamar-
tomatosos gastrointestinales múlti-
ples, riesgo aumentado de neopla-
sias.

Lentiginosis
centrofacial Lentigines en cara y retraso mental.

Foto 4. Elongación de crestas interpapilares, incremento de pigmento meláni-
co a nivel de células basales y del número de melanocitos.
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*
Los lentigos solares múltiples de la parte
superior del dorso y hombros en adultos
son clásicamente considerados como un
signo de fotodaño aunque son escasos
los estudios epidemiológicos. El objetivo
del estudio fue evaluar si estas lesiones
son marcadores clínicos de una pasada
quemadura solar. La conclusión es que los
lentigos solares múltiples en las ubicacio-
nes referidas en adultos son marcadores
clínicos potenciales de quemadura solar
severa que pueden, por lo tanto, ser usa-
dos para identificar una población de
alto riesgo para el desarrollo del melano-
ma maligno cutáneo. 

C. Derancourt y cols.
Dermatology 2007; 214: 25-31.

León Jaimovich

*
La dermatosis pustular erosiva de la pier-
na es una enfermedad rara y reciente-
mente descripta en ancianos. Está carac-
terizada por erosiones simétricas de las
piernas resultante de una confluencia de
pústulas estériles, por lo general siguien-
do a un traumatismo menor. El trata-
miento con corticoesteroides es rápida-
mente efectivo, pero las recurrencias son
comunes. Se presentan los casos de tres
pacientes de 74, 84 y 92 años con este
tipo de lesiones, que exhibían un aspecto
espongiforme en la histología. Todos los
pacientes presentaban deficiencia de
zinc. El tratamiento con corticoides loca-
les y gluconato de zinc por boca produjo
una completa resolución en dos de los
pacientes después de varios días de
terapéutica. Esta dermatosis debería ser
incluida en la categoría de dermatosis
neutrofílicas inflamatorias. Parece tener
importancia la deficiencia de zinc. 

M. Salavert
Ann Dermatol Venerol 2006;133:975-978.

LJ

*
En los adultos con LES se ha encontrado
frecuentemente la presencia de una
menor densidad mineral ósea. En pacien-
tes pediátricos hay muy poca experiencia
al respecto. Los autores estudian 64 casos
de pacientes con LES juvenil y se observa
osteopenia de la columna lumbar en el
37,5% y osteoporosis en el 20,3%. Dismi-
nución de la densidad ósea en la cadera
estuvo presente en un 18,8%. Las altera-
ciones estaban asociadas con la duración
de la enfermedad, la duración del trata-
miento con corticoides y la dosis acumu-
lativa de corticoides. En conclusión, la
osteopenia y la osteoporosis son comunes
en el LES juvenil y están asociados más
estrechamente con la duración de la
enfermedad.

S. Compeyrot-Lacassagne y cols. 
Arthritis & Rheumatism 2007;56:1966-
1973.

LJ
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SECCIÓN DERMATOGRILLA

Dermatoscopia

Sarah Cinque*, Cecilia Lespada**

*Médica dermatóloga. **Médica dermatóloga. Ex Jefa de Residentes, Hospital General de Agudos “Dr. Cosme Argerich”. 
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HORIZONTALES

1. Cuarto criterio evaluado por la regla ABCD de dermatosco-
pia.

2. Característica histopatológica que, asociada a hipergranulo-
sis, constituye el velo azul blanquecino, criterio dermatoscó-
pico frecuentemente asociado al melanoma. Dos palabras.

3. Hallazgo dermatoscópico, en casos de melanoniquia longi-
tudinal, sugestivo de melanoma del aparato ungueal carac-
terizado por la extensión del pigmento hacia la cutícula
periungueal.

4. Imagen dermatoscópica caracterizada por áreas blanqueci-
nas, más claras que la piel sana (fibrosis) o la presencia de
gránulos azul gris dentro de las zonas hipopigmentadas
(presencia de grupos de melanófagos en una dermis papilar
engrosada).

5. Lesión tumoral, asintomática, que típicamente desarrolla en
miembros inferiores. Dermatoscópicamente, se caracteriza
por una zona blanquecina central asociada a red de pigmen-
to y/o pigmentación marrón en la periferia.

6. Patrón dermatoscópico encontrado exclusivamente en lesio-
nes melanocíticas de palmas y plantas. 

7. Nevo melanocítico cuyo escore dermatoscópico total
(ABCD) está entre 4,5 y 5,8.

8. Tipo de queratosis caracterizada dermatoscópicamente por
la presencia de múltiples seudoquistes, seudoaperturas foli-
culares y estructuras tipo impresión digital.

9. Método descrito para diagnóstico dermatoscópico de mela-
noma que se caracteriza por la ausencia de dos criterios
(pigmentación simétrica y presencia de un solo color) y la
presencia de uno de nueve criterios entre: velo azul blanque-
cino, manchas hiperpigmentadas, seudópodos, ramificacio-
nes, puntos de regresión, glóbulos periféricos, color hete-
rogéneo, red pigmentaria irregular, múltiples puntos azula-
dos. Nombre propio.

10. Lesión melanocítica característica de sitios fotoexpuestos
que dermatoscópicamente presenta bordes netos e irregula-
res, color homogéneo, estructuras tipo impresión digital y
seudorred de pigmento en áreas.

11. Tipo de melanoma cuyo patrón dermatoscópico es paralelo
comprometiendo la cresta.

12. Nevo cuyo hallazgo dermatoscópico de lagunas rojo-azula-
das, bien delimitadas, orientan al diagnóstico. 

13. Tipo de luz utilizada en algunos dermatoscopios que permi-
te reducir el reflejo de ésta sobre el estrato córneo y facilita
la visualización de estructuras más profundas.

14. Lesión tumoral donde la presencia de un velo azul blanque-
cino que cubre irregularmente la superficie puede orientar
al diagnóstico. 

15. Lesión que presenta red pigmentaria, glóbulos, líneas, pig-
mentación azul homogénea o patrón paralelo. 

16. Autor del método de los 7 puntos para el diagnóstico der-
matoscópico de melanoma que se caracteriza por el registro
de la presencia de criterios mayores (red pigmentaria y

patrón vascular atípicos, velo azul blanquecino) y criterios
menores (líneas, glóbulos, pigmentación y puntos irregula-
res, estructuras de regresión). Nombre propio.

17. Nevo melanocítico presente desde el nacimiento que puede
mostrar diversos patrones dermatoscópicos (reticular, glo-
bular, retículo-globular, color marrón difuso).

VERTICALES

18. Estructuras redondas u ovales, bien delimitadas que pueden
ser de color marrón, negruzco o gris. Presentan un diámetro
> 0,1 mm y corresponden a nidos de melanocitos benignos
o malignos, acúmulo de melanina y/o la presencia de
melanófagos en la epidermis inferior, unión dermoepidér-
mica o en dermis papilar.

19. Lesión tumoral caracterizada, dermatoscópicamente, por la
ausencia de red pigmentaria y la presencia de uno de los
siguientes criterios: grandes nidos ovoides o glóbulos azul-
gris, telangectasias ramificadas, ulceración, estructuras digi-
tiforme o áreas radiada.

20. Utilidad del registro de las imágenes dermatoscópicas del
nevo congénito.

21. Estructuras circulares de color amarillo o blanco, de
pequeño tamaño (0,1 a 1 mm) que en la histopatología
corresponden a acúmulos de queratina que no alcanzan la
superficie cutánea. Hallazgo frecuente en las queratosis
seborreicas.

22. Tipo de red cuya histología corresponde al acúmulo denso
de melanina en los queratinocitos basales.

23. Hallazgo dermatoscópico altamente sugestivo de melanoma
superficial que se caracteriza por prolongaciones de la red de
pigmento en la periferia de la lesión que invaden la piel apa-
rentemente sana.

24. Origen de la melanoniquia longitudinal, frecuente en nues-
tro medio, fácilmente reconocido por su herencia familiar y
afectación polidactílica de las bandas. Presenta al derma-
toscópio una banda de pigmentación de fondo grisácea y
líneas finas grises.

25. Nevo melanocítico descrito en la niñez cuyos hallazgos der-
matoscópicos e histopatológicos, en algunos casos, no pue-
den descartar el melanoma cutáneo. Nombre propio.

26. Velo azul blanquecino que puede estar presente en las que-
ratosis seborreicas.

27. Tipo de reticulado pigmentado presente en el rostro y cuello
formada por aperturas foliculares y glándulas sudoríparas.

28. Diagnóstico etiológico al que orienta el hallazgo derma-
toscópico de lesiones ungueales purpúricas (blood spots), de
formas redondeadas que se tornan marrones y lineales en las
lesiones antiguas.

29. Nevo melanocítico caracterizado, dermatoscópicamente,
por un color azul que abarca homogéneamente toda la
lesión.

30. Lesión tumoral melanocítica sin fase de crecimiento radial
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cuya dermatoscopía suele presentar velo azul blanquecino,
contenido heterogéneo de colores y estructura vascular atí-
pica. Dos palabras.

31. Forma de la estructura característica del léntigo maligno
melanoma que corresponde a la proliferación de melanoci-
tos alrededor de los folículos.

1. Marghoob A, Braun R, Kopf A: Atlas of Dermoscopy. 1era ed.
United Kingdom, Taylor & Francis Group, 2005.

2. Johr R, Soyer H, Argenziano G, Hofmann-Wellenhof, Scalvenzi M:
Dermatoscopia-Pautas de diagnóstico. 1era ed. España, Marbán
SL, 2007.

3. Tosti A, Argenziano G. “Dermoscopy allows better management

of nail pigmentation”. Arch Dermatol. 2002; 138:1369-1370.
4. Bafounta ML, Beauchet A, Aegerter P et al. “Is dermoscopy useful

for the diagnosis of melanoma? Results of a metanalysis using
techniques adapted to the evaluation of diagnostic tests”. Arch
Dermatol. 2001; 137:1343-1350.
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Respuestas de la Dermatogrilla en la página 213

*
El tratamiento de la hidradenitis supura-
tiva hasta ahora ha sido de resultados
pobres. Se discute un nuevo enfoque
terapéutico basado en sales de zinc en 22
pacientes en los cuales se habían institui-
do diversos tratamientos con resultados
ineficientes. Dichos pacientes fueron tra-
tados con 90 mg de gluconato de zinc
por día. Se observó una respuesta clínica
en todos los pacientes, con 8 remisiones
completas y 14 remisiones parciales. Cua-
tro de los pacientes experimentaron efec-
tos secundarios, principalmente gastroin-
testinales. En conclusión, las sales de zinc
pueden constituirse en una nueva alter-
nativa terapéutica para el tratamiento de
la hidradenitis supurativa.

Brocard y cols. 
Dermatology 2007;214:325.

LJ

*
El objetivo del estudio fue evaluar los
niveles plasmáticos de la sustancia P (SP)
de péptidos relacionados con el gen de
calcitonina (PRGC), péptido intestinal
vasoactivo (PIV) y neuropéptido Y (NPY)
en el curso de la psoriasis. Los niveles
plasmáticos de SP y NPY no difirieron sig-
nificativamente entre pacientes y contro-
les. La PRGC estaba significativamente
elevada en el plasma de pacientes psoriá-
ticos antes y después del tratamiento, en
comparación con los donantes sanos. El
tratamiento no modificó los resultados.
La concentración media de PIV en los
pacientes antes del tratamiento estaba
significativamente alta comparada con
los controles, pero la terapéutica los hizo
disminuir en forma significativa. En con-
clusión, los resultados sugieren que los
neuropéptidos pueden estar comprome-
tidos en el desarrollo de lesiones psoriási-
cas. 

Reich y cols. 
Experimental Dermatology 2007;16:421-
428.

LJ

*
La foliculitis pustulosa eosinofílica es una
afección de rara frecuencia, caracterizada
por brotes recurrentes de pápulas y pús-
tulas localizadas en las áreas seborreicas
del cuerpo. Su etiopatogenia es descono-
cida, aunque ha sido vinculada a infeccio-
nes y estados inmunosupresores. Se trata
del primer caso que estaría relacionado
con la infección por el virus de la hepati-
tis C.

U. Gul y cols. 
The Journal of Dermatology 2007;34:397-
399.

LJ



SECCIÓN ¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Pápulas hiperqueratósicas 
en miembros inferiores

Hiperkeratotic papules on lower limbs

Luciana S. Malpassi*, Elina Dancziger**, Eduardo Zeitlin***

* Médica concurrente.  ** Jefa de la Unidad de Dermatología. *** Jefe del Servicio de Anatomía Patológica.
Hospital “Carlos G. Durand” 

CASO CLÍNICO

Paciente de 51 años, de sexo masculino, raza blanca,
que consulta por presentar múltiples lesiones papulo-
sas, hiperqueratósicas, color blanco grisáceo, de 2 a 4
mm de diámetro, localizadas en dorso de pies y ter-
cio inferior de ambas piernas, preponderantemente
en región perimaleolar (Fotos 1 y 2). Las lesiones
eran asintomáticas, de varios años de evolución, y se
desprendían fácilmente con un golpe de cureta sin
presentar sangrado.
Antecedentes personales: s/p
Rutina de laboratorio: s/p
El estudio histopatológico demostró epidermis con
marcada hiperqueratosis ortoqueratósica, acantosis y
papilomatosis; capa basal paralela a la dermis y bien
delimitada en su base (Fotos 3 y 4),

Foto 1. 
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Foto 3. Foto 4. 

Foto 2. 
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Diagnóstico: estucoqueratosis

COMENTARIOS

La estucoqueratosis fue descripta por Kocsard y Ofner en 1958.
En la literatura argentina, los primeros casos fueron comunicados
por Borda y Abulafia.1
Es una dermatosis caracterizada por la aparición de pápulas, esca-
sas o múltiples que mantienen su individualidad sin confluir; de
tamaño variable entre 1 a 5 mm de diámetro, redondeadas u ova-
les, de superficie áspera, color blanco grisáceo o amarillento con
apariencia de estar apenas adheridas a la piel. Esta característica
permite que pueda ser desprendida en bloque por un golpe de
cureta, dejando una superficie ligeramente eritematosa, sin exuda-
ción ni sangrado. Se localizan con preferencia en dorso de pies y
tercio inferior de piernas, sobre todo a nivel de la región maleolar
y del talón de Aquiles; pueden encontrarse elementos similares en
dorso de manos y antebrazos. 
Se observan en pacientes de raza blanca, alrededor de la séptima
década de vida, con un rango de 45 a 85 años. Su prevalencia es
mayor en hombres que en mujeres. Autores japoneses establecen
que existirían diferencias en la incidencia entre distintos grupos
étnicos o regiones geográficas.2
Como factores predisponentes se mencionan la exposición solar,
el calor y contacto con alquitrán en forma crónica, si bien la rela-
ción entre dichos factores y la aparición de la patología no es del
todo clara.
Histopatología: epidermis con moderada acantosis y marcada
hiperqueratosis ortoqueratósica compacta o en cesta, que adopta
la característica configuración en “campanario de iglesia”. El estra-
to granuloso puede estar aumentado y la base de la lesión es uni-
formemente plana.3 Se observa papilomatosis. En dermis papilar
puede hallarse mínimo infiltrado inflamatorio perivascular.
La estucoqueratosis debe diferenciarse de aquellas patologías
caracterizadas por presentar lesiones verrugosas o pápulas hiper-
queratósicas localizadas en las extremidades, entre las que se deben
considerar las queratosis actínicas, las queratosis seborreicas y
verrugas planas así como también otras entidades menos frecuen-
tes4 (Cuadro 1). 
Si bien no es necesario realizar el tratamiento de esta entidad,
dada su naturaleza benigna e incluso su mencionada tendencia a
la involución espontánea, se han propuesto para su terapéutica
diferente agentes químicos, como ácido retinoico, ácido tricloro-
acético, formulaciones con urea y ácido salicílico, así como el uso
de nitrógeno líquido, la electrocoagulación y el curetaje. Otras
opciones terapéuticas son el 5 fluoruracilo,5 el imiquimod6 y etre-

tinato.7 Recientemente se ha comunicado el uso de maxacalcitol,
análogo de la vitamina D3, en forma tópica.2 Todos con resulta-
dos variables.
La estucoqueratosis se presentaría en la población geriátrica con
mayor frecuencia de lo que se constata, probablemente debido a la
falta de consulta por su carácter indolente y a que sólo representa
una alteración estética.

Luciana S. Malpassi: Zabala 3491 1° D - (1428) Ciudad Autóno-
ma de Buenos Aires - Rep. Argentina. 
Tel: 4551-3081 / 15 53484979
E-mail: lumalpassi@hotmail.com

Cuadro 1

Acroqueratosis verruciforme de Hopf: trastorno AD presente
desde el nacimiento o primeros días de vida. A diferencia de la
estucoqueratosis, puede comprometer palmas y plantas. La his-
topatología (HP) de ambas es indistinguible.

Hiperqueratosis lenticularis perstans: también llamada enfer-
medad de Flegel. Las lesiones hiperqueratósicas tras el golpe de
cureta dejan una superficie sangrante; comprometen miembros
superiores e inferiores, palmas y plantas. HP: hiperqueratosis con
focos de paraqueratosis.

Enfermedad de Kyrle: presenta múltiples pápulas foliculares o
no, con una depresión queratósica central, rodeadas de un halo
inflamatorio y pueden confluir formando placas. Asociada a
enfermedades sistémicas: diabetes mellitus, insuficiencia renal,
anomalías hepáticas. HP: tapón córneo con detritus celulares y
degeneración de fibras colágenas en la invaginación epidérmica.
Marcada acantosis.

Epidermodisplasia verruciforme: enfermedad hereditaria
caracterizada por infección crónica por HPV. Clínicamente pre-
senta lesiones símil verrugas planas, placas hiper- o hipopigmen-
tadas en tronco. HP de lesiones verrugosas: hallazgos caracterís-
ticos de verruga plana.

Acroqueratoelastoidosis: lesiones hiperqueratósicas translúci-
das que aparecen en la niñez y adolescencia y se localizan prefe-
rentemente en márgenes de manos y pies así como en la superfi-
cie palmoplantar. HP: hiperqueratosis ortoqueratósica no unifor-
me, granulosis, moderada acantosis.

Poroqueratosis actínica superficial diseminada: lesiones que-
ratósicas anulares en áreas fotoexpuestas que se exacerban en
verano. HP: muestran la característica “columela cornoide”.

Enfermedad de Darier: trastorno hereditario con lesiones locali-
zadas preferentemente en áreas seborreicas y frecuentemente
acompañado de alteraciones ungueales y pits palmoplantares.
HP: disqueratosis acantolítica. Cuerpos redondos y granos.
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*
El miristil nicotinato (MN) es un derivado
del ácido nicotínico diseñado para distri-
buir ácido nicotínico a la piel sin vasodila-
tación en individuos con piel fotodañada.
El MN aumenta el NAD de las células de la
piel demostrando una distribución efectiva
de ácido nicotínico a la piel. Además, en la
piel facial fotodañada aumentó el grosor
de la capa córnea en un 70% y el espesor
epidérmico aproximadamente en un 20%.
También aumentó la dosis de eritema
mínimo y produjo una reducción en los
índices de la pérdida de agua transepidér-
mica (PAT). Los índices de PAT cambiaron
más rápidamente y en una mayor exten-
sión en individuos atópicos comparado con
los normales. Los resultados indican que el
MN estimula la diferenciación epidérmica y
la función barrera de la piel, por lo cual
podría ser útil en la limitación del daño
actínico cutáneo y posiblemente en el tra-
tamiento de otras afecciones que compro-
meten la barrera cutánea.

E. L. Jacobson y cols. 
Experimental Dermatology 2007;16:490-
499.

LJ

*
La fibromatosis digital infantil es una
enfermedad rara, benigna, de tumores
fibromatosos caracterizados tanto por su
localización en dedos de mano y pie como
su aspecto microscópico distintivo. Las dis-
tintas modalidades de tratamiento no han
sido todavía estandarizadas. La extirpación
quirúrgica ha sido lo preferido en el pasa-
do, pero esto tiene la desventaja de un
alto índice de recurrencia. Más reciente-
mente, casos aislados de regresión
espontánea han sido publicados en la
bibliografía. Los autores presentan cuatro
niños con fibromatosis digital infantil que
evolucionaron hacia una regresión
espontánea después de un monitoreo clíni-
co y seguimiento a largo plazo. Los autores
recomiendan solo el seguimiento y permi-
tir la intervención en caso de impacto fun-
cional en las extremidades. 

P. Niamba y cols. 
Pediatric Dermatology 2007;24:280-284.

LJ

*
Las taninas sintéticas han sido consideradas
como adyuvantes en la terapéutica de
enfermedades cutáneas superficiales, exu-
dativas, inflamadas, pruriginosas. Los efec-
tos terapéuticos están basados en su
acción bronceadora como así también en
sus efectos antipruríticos, antiinflamatorios
y antimicrobianos. Son sustancias muy
versátiles. Han sido usadas también como
alternativas del tratamiento antiinflamato-
rio, sin corticoides, especialmente en der-
matosis pediátricas. No existe absorción
sistémica. Debido a su perfil de alta inocui-
dad y buena tolerancia, son apropiadas
para el tratamiento de todos los grupos
etarios. Pueden ser usadas en lactantes y
niños, y también durante el embarazo y la
lactancia. 

R. Fölster-Holst, E. Latussek. 
Pediatric Dermatology 2007;24:296-301.

LJ

Respuestas Dermatogrilla

Horizontales
1. Estructura  2. Ortoqueratosis compacta  3. Microhutchinson  4. Regresión  5. Dermatofibroma  6. Paralelo  7. Displásico 
8. Seborreica  9. Menzies  10. Lentigo  11. Acrolentiginoso  12. Rubí  13. Polarizada  14. Melanoma  15. Melanocítica
16. Argenziano  17. Congénito 

Veticales
18. Glóbulos  19. Basocelular  20. Seguimiento  21. Seudoquistes  22. Pigmentaria  23. Seudópodos  24. Racial  25. Spitz
26. Seudovelo  27. Seudored  28. Hemorragia
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SECCIÓN APORTES A LA BIBLIOTECA DERMATOLÓGICA

DERMATOPATOLOGÍA. PRINCIPIOS BÁSICOS
Oscar J. Bianchi. Ed. Actualizaciones Médicas, Ciudad Autónoma 
de Buenos Aires, 2007.
260 páginas, 329 ilustraciones. Precio: $ 160

Oscar Bianchi, patólogo destacado, imprime su experiencia del dictado ininterrumpido durante 20 años del Curso de Der-
mopatología de la Sociedad Argentina de Dermatología y la adquirida durante su trayectoria de dermopatólogo.
Es una obra que cubre ampliamente un vacío bibliográfico de la Dermopatología argentina.
La nómina de colaboradores cubre a selectos dermopatólogos: C. Bianchi, M. Bianchi, I. Calb, A. Carril(+), J. G. Casas, C.
Civilillo, M. C. Corbella, S. García, J. Goldenberg, C. Kien, A. Kowalczuk, G. Sánchez, O. Sanguinetti, R. Schorh, S. Strin-
ga, R. Tamanaha, A. Vijnovich Barón.
Las enfermedades son descriptas en capítulos y por el sistema de “modelos” o “patrones”. En cada una de ellas se trata orde-
nadamente la clínica y la histopatología en forma breve y con un estilo dogmático que le permite al lector aprender y com-
prender la dermatosis con un lenguaje claro y accesible.
La calidad de las ilustraciones semeja al ocular del microscopio. El color es nítido con una cuidadosa selección del sector del
preparado y con un comentario que destaca los hechos principales. 
La obra es completa y no puede faltar en la consulta diaria.
Como bien destaca el autor en el prólogo una frase de William Osler: “El clínico debe someterse periódicamente a una lim-
pieza de la mente y, para ello, nada mejor que la anatomía patológica”. He aquí un valioso medio para cumplir la recomen-
dación.

Alberto Woscoff
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