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Compromiso y pasión

EDITORIAL

Hace algunas décadas un grupo de jóvenes colegas, hoy destacados profesionales, nos reuníamos con 
nuestro “Maestro” que se jubilaba. Era el Profesor Juan Carlos Gatti, a quien queríamos expresarle nuestro re-
conocimiento y agradecimiento a su dedicación y a la “impronta” que había dejado en cada uno de nosotros. 

Era un auténtico líder, un emprendedor, generador e impulsor de proyectos. Súper exigente, sabía poner 
límites y marcar nuestros errores, pero a la vez era empático con cada uno de nosotros cuando lo necesitábamos.

Entusiasta como un niño cuando se alcanzaba alguna meta, un espejo al que era muy difícil no mirar.
Con los años descubrimos que habíamos aprendido mucho de él. Que lo importante no deja de serlo si se 

lo mira con un poco de humor. Que aceptar con una sonrisa los propios defectos, ayuda al otro a reconocer 
los suyos. Que el compromiso personal puesto en el trabajo siempre genera un feedback en el equipo que a 
uno lo secunda. Que la serenidad es la mejor herramienta en medio de una tormenta.

Hoy vemos que todo se conceptualiza; estrategias de conducción y liderazgo son fáciles de encontrar 
en libros. Y el desarrollo tecnológico nos acerca herramientas fabulosas, como la inteligencia artificial. Los 
conocimientos se adquieren a la velocidad de un rayo y los algoritmos de diagnóstico o los diagnósticos di-
ferenciales surgen fácilmente, sin largas horas de búsqueda bibliográfica.

Sin embargo, a pesar de todos estos avances, quedará siempre un espacio para aquel “Maestro” que con 
su ejemplo, dedicación, compromiso y pasión logre motivar y dejar una impronta personal en aquellos que 
lo rodean.

Dra. Liliana M. Olivares
Exdirectora de Dermatología Argentina

Commitment and passion
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Reflexiones de una dermatóloga feliz

 “¿Cómo ser un dermatólogo feliz?”, se preguntaba Françoise Poot desde Bruselas1 en un artículo que leí 
en un ateneo hace más de 20 años. En momentos donde la responsabilidad profesional y las jornadas labo-
rales abruman, nuestra satisfacción personal puede no ser considerada, y esta se encuentra inexorablemente 
unida en un círculo virtuoso a la satisfacción de los pacientes que asistimos. 

Ellos buscan diagnóstico, pronóstico y cuidados con el profesional con quien establecen una relación. Y 
cuando mejoran gracias a nuestro cuidado, incrementa nuestro nivel de satisfacción, y en esta situación se 
percibe menos la dificultad que su patología puede representar (muchas veces crónica y que afecta su calidad 
de vida). Y como los pacientes de los facultativos satisfechos suelen estar felices con el cuidado que reciben, 
cuanto más felices somos, más lo son nuestros pacientes. 

La dedicación a la docencia brinda otra satisfacción adicional: para enseñar hay que entender acerca del 
objeto de estudio, algo que no se consigue sin esfuerzo, para convertirse así en un mediador pedagógico que 
enseña a pensar, que propicia la crítica constructiva, que apunta a enfrentar retos desde la innovación y la 
creatividad, y que posibilita soluciones adaptadas al contexto de atención. Los discípulos, al igual que los 
hijos, son una oportunidad de trascendencia. Y esta es otra razón para estar felices.

La educación del paciente (la educación terapéutica) también es fundamental en la dermatología clínica; 
cada estrategia educativa tiene sus propias ventajas y desventajas, por lo que el uso combinado fomenta la 
repetición y optimiza el aprendizaje individual, aunque el riesgo de las fuentes de información contradicto-
rias y de sobrecarga informativa debe considerarse2,3. La adherencia al tratamiento depende en gran medida 
de este intercambio. 

Sin desmedro de que toda actividad asistencial y docente merece una retribución justa, el placer por la 
tarea bien cumplida, alivian la carga bíblica del trabajo y es fuente de alegría y comunión con todos aquellos 
que de forma altruista fueron nuestros maestros y permanecen vivos en nuestros corazones y en nuestras 
acciones.

Dra. Marta La Forgia 
Consultora honoraria del Hospital General de Agudos Dr. Cosme Argerich 

Reflections of a happy dermatologist
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Julieta Soledad Fischer1, María Emilia Candiz2 y Mauro Coringrato3

La medicina del estilo de vida (MEV) es un conjunto de intervenciones te-
rapéuticas basadas en evidencia científica que busca mejorar hábitos para 
prevenir, tratar e incluso revertir enfermedades crónicas no transmisibles. 
Propone seis pilares: alimentación, ejercicio, sueño, manejo del estrés, cesa-
ción de hábitos tóxicos y conexión social. 
La inflamación crónica de bajo grado activa continuamente el sistema inmu-
nitario con niveles elevados de citocinas inflamatorias, y puede conducir a las 
principales causas de enfermedad, morbilidad y mortalidad en todo el mundo 
como las enfermedades cardiovasculares y metabólicas.

En dermatología, considerar una mirada holística e integral puede ofrecer 
una posibilidad mayor de éxito terapéutico y alivio de los síntomas en el se-
guimiento de patologías crónicas, inflamatorias, oncológicas, metabólicas y 
autoinmunes, entre otras. 
Palabras clave: medicina del estilo de vida, inflamación de bajo grado, 
dermatosis crónicas, bienestar integral, mirada holística, dermatología in-
tegrativa, psoriasis, dermatitis atópica, hidradenitis supurativa. 

Dermatology and lifestyle medicine. With a focus on low grade inflammation
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INTRODUCCIÓN
La medicina del estilo de vida (MEV) es un con-

junto de intervenciones terapéuticas basadas en evi-
dencia científica que busca mejorar comportamientos, 
conductas y hábitos cotidianos para prevenir, tratar e 
incluso revertir enfermedades crónicas no transmisi-
bles (ECNT), y así promover el bienestar y la salud1,2.

Un estilo de vida poco saludable puede inducir in-

ABSTRACT

Lifestyle medicine (LM) is a group of therapeutic interventions based on 
scientific evidence that seeks to improve habits to prevent, treat and even 
reverse chronic non-communicable diseases. Six pillars are proposed: nutri-
tion, physical activity, sleep, stress management, cessation of risky substan-
ces, and social connections.
Chronic low-grade inflammation continually activates the immune system 
with elevated levels of inflammatory cytokines and can lead to the main 
causes of disease, morbidity and mortality worldwide (cardiovascular and 
metabolic diseases).

In dermatology, considering holistic and integrative approach can offer 
a greater possibility of therapeutic success and relief of symptoms, in the 
management of chronic, inflammatory, oncological, metabolic and autoin-
mune pathologies. 
Key words: lifestyle medicine, low-grade inflammation, chronic dermato-
ses, holistic wellness, integrative dermatology, psoriasis, atopic dermatitis, 
hidradenitis suppurativa. 

Dermatología y medicina del estilo de vida.  
El foco en la inflamación de bajo grado

RESUMEN

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

flamación crónica de bajo grado que activa continua-
mente al sistema inmunitario (SI) y puede conducir 
a las principales causas de enfermedad, morbilidad y 
mortalidad en todo el mundo1.

En dermatología es habitual el seguimiento de pa-
tologías crónicas inflamatorias, oncológicas, metabó-
licas y autoinmunes, entre otras, cuya evolución está 
influida por los hábitos del estilo de vida.

Dermatol. Argent. 2025; 31(3): 113-120
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Considerar una mirada holística e integral que co-
necte los hábitos y comportamientos cotidianos puede 
ofrecer una mayor posibilidad de éxito terapéutico y 
alivio de los síntomas. 

Medicina del estilo de vida
Desde mediados del siglo XX comenzaron a 

publicarse estudios que relacionaban los comporta-
mientos cotidianos con la aparición de las ECNT. 
Investigaciones en cardiología, endocrinología y epi-
demiología mostraron con claridad el impacto de la 
alimentación, el tabaquismo, la obesidad y el seden-
tarismo en la salud. 

En las décadas de 1980 y 1990 se sistematizaron 
enfoques que buscaban articular intervenciones en nu-
trición, ejercicio y control de los factores de riesgo con 
la práctica clínica. La MEV se consolidó en los Esta-
dos Unidos en 2004, con la fundación de la American 
College of Lifestyle Medicine (ACLM), ante el aumento 
de las ECNT (como diabetes mellitus tipo 2 [DM2], 
obesidad y enfermedades cardiovasculares), tanto en 
los Estados Unidos como a nivel global. Actualmente 
se reconoce como una disciplina transversal sustentada 
en la evidencia científica y aplicada tanto en la preven-
ción como en el tratamiento1,2.

Las sociedades y juntas internacionales de MEV 
son fundamentales para promover, estandarizar y di-

fundir este enfoque médico en todo el mundo (Tabla). 
La MEV propone seis pilares (Figura):

1) Alimentación. Basada predominantemente en 
alimentos de origen vegetal, integrales, y reducida en 
ultraprocesados3-6.

2) Ejercicio. Realizar actividad física regular, au-
mentar el movimiento espontáneo y disminuir el com-
portamiento sedentario. Distribuir 150 minutos de 
ejercicio moderado (caminata, bicicleta) o 75 minutos 
de ejercicio vigoroso (entrenamiento deportivo) en la 
semana, sumado a ejercicios de fuerza, realizados dos 
veces por semana7,8.

3) Sueño. Nocturno y reparador, entre 7 y 9 horas 
para adultos, con una vigilia activa9,10.

4) Manejo del estrés. A través de estrategias de afron-
tamiento como terapia cognitiva conductual, psicológica, 
mente-cuerpo (yoga, mindfulness, meditación), etc. 11,12.

5) Cesación del tabaco y el alcohol13,14.
6) Conexión social positiva. Crear vínculos sa-

ludables15-17. 
La importancia de estos pilares radica en que las 

conductas cotidianas juegan un rol protagónico en la 
inflamación crónica de bajo grado y en la construcción 
de la salud y el bienestar, con fundamental impacto 
en la vulnerabilidad o en la predisposición a expresar 
enfermedades crónicas y a responder o no a los trata-
mientos médicos convencionales1.

Aspecto Medicina convencional Medicina del estilo de vida
Definición de salud Estado de bienestar físico, mental y social, con ausencia de 

enfermedad y anomalías
Estado de bienestar físico, mental y social alcanzado mediante la 
optimización sostenida de los hábitos de vida

Enfoque del tratamiento Diagnóstico y tratamiento de enfermedades específicas me-
diante medicamentos, cirugía, prevención secundaria y otras 
intervenciones basadas en la evidencia científica

Prevención, tratamiento y reversión de las enfermedades a través 
de la adopción de hábitos saludables, como una alimentación 
equilibrada, actividad física regular, manejo del estrés, sueño 
adecuado, apoyo social y evitar sustancias nocivas

Relación médico-paciente Relación predominantemente directiva, centrada en el diag-
nóstico y la prescripción; el paciente sigue las indicaciones

Relación colaborativa donde el profesional de la salud guía y 
apoya al paciente en la adopción de cambios en el estilo de vida, 
empoderándolo en su propio cuidado

Educación del paciente Información proporcionada principalmente sobre la enfer-
medad y su tratamiento específico

Educación integral que abarca la importancia de los hábitos de 
vida saludables y cómo implementarlos en la vida diaria

Evaluación de los resultados Basada en la resolución de los síntomas y en la mejora de los 
parámetros clínicos específicos

Evaluación holística que considera mejoras en la calidad de vida, 
el bienestar general y la reducción de los factores de riesgo

Organización Mundial de la Salud 1946. Constitución de la Organización Mundial de la Salud. Nueva York, 22 de julio de 1946, preámbulo.

TABLA: Principales diferencias entre la medicina convencional y la Medicina del Estilo de Vida.
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Inflamación crónica de bajo grado
Se trata de un estado de alerta de baja intensidad 

que persiste en el tiempo y activa continuamente el 
SI. Es un fenómeno sistémico que se caracteriza por 
una producción continua y moderada de citocinas y 
mediadores inflamatorios, como la proteína C reactiva 
(PCR), la interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), entre otros18,19.

Sus desencadenantes se relacionan con factores so-
ciales ambientales y culturales, y conduce a las prin-
cipales causas de morbilidad y mortalidad en todo el 
mundo: enfermedades cardiovasculares, cáncer, DM2, 
trastornos autoinmunes y neurodegenerativos, entre 
otras20.

Vodovotz et ál. describieron cómo un estilo de 
vida poco saludable causa una desregulación del mi-
crobioma y de la epigenética que, sumado al estrés y 
a la injuria celular, provocan un estado inflamatorio 
con retroalimentación positiva y autosostenida direc-
tamente relacionado con el desarrollo de enfermedades 
crónicas21.

A continuación, se describen causas de la inflamación 
de bajo grado y su relación con los pilares de la MEV:

1) Aumento del tejido adiposo visceral (obe-
sidad central). La dieta occidental (alta en azúcares 
y grasas trans) y el sedentarismo conducen a la hi-
perplasia, hipertrofia, hipoxia y necrosis del tejido 
adiposo visceral, con el desencadenamiento de in-
flamación, mediada por macrófagos3,4,6,22. El ejerci-
cio modula esta inflamación y promueve el viraje de 
macrófagos desde un perfil inflamatorio (M1) hacia 
uno antiinflamatorio (M2)7,23. Pilares implicados: ali-
mentación y ejercicio.

2) Consumo periódico de alimentos ultraproce-
sados, ricos en hidratos de carbono simples, aditivos 

y conservantes. Genera picos de glucemia, productos 
de glicosilación avanzada, dislipemia, resistencia a la 
insulina y estrés oxidativo que pueden activar el SI a 
través de los patrones moleculares activados por daño 
(damage-associated molecular patterns, DAMP), inde-
pendientemente del índice de masa corporal (IMC)22. 
Pilar implicado: alimentación.

3) Estrés crónico. El estrés derivado de situaciones 
prolongadas de presión laboral, conflictos familiares o 
traumas pasados puede tener efectos perjudiciales en el 
SI. Las hormonas del estrés, como el cortisol y la adre-
nalina, pueden modular la actividad de las células in-
munes y la producción de citocinas inflamatorias, con 
desequilibrio del SI e implicancias para la salud a largo 
plazo24. El estrés agudo también puede desencadenar 
respuestas inflamatorias que contribuyen a mantener 
este estado de inflamación de bajo grado19. Pilar impli-
cado: manejo del estrés.

4) Permeabilidad intestinal. La integridad de la 
barrera intestinal y su capacidad para regular selecti-
vamente el paso de sustancias son fundamentales para 
prevenir la inflamación y mantener la salud general. 
Una barrera alterada permite el ingreso de componen-
tes que inducirán una respuesta inflamatoria25. Las 
causas de un intestino permeable incluyen25-28:

• Disbiosis intestinal. Un desequilibrio en la micro-
biota puede favorecer la proliferación de bacterias da-
ñinas y la disminución de bacterias beneficiosas.

• Dieta inadecuada. Consumo excesivo de alimen-
tos procesados, ricos en grasas saturadas, azúcares re-
finados y aditivos artificiales, pobre en fibra y otros 
nutrientes esenciales.

• Estrés crónico. Puede desencadenar respuestas in-
flamatorias que comprometen la integridad de la ba-
rrera intestinal.

FIGURA: Seis pilares de la Medicina del Estilo de Vida: alimentación, manejo del estrés, cesación de hábitos tóxicos (como tabaco y alcohol), sueño reparador, ejercicio 
y conexión social positiva.
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• Medicamentos. La administración prolongada o 
frecuente de antibióticos puede alterar la microbiota 
intestinal; otros fármacos como los antiinflamatorios 
no esteroides (AINEs) y los inhibidores de la bomba 
de protones pueden afectar el pH de la luz del tubo 
digestivo y alterar la composición microbiana. 

• Consumo de alcohol. Su ingesta excesiva puede da-
ñar la mucosa intestinal y conducir a la atrofia.

• Infecciones intestinales. Bacterias, virus, hongos o 
parásitos pueden causar inflamación en el intestino y 
comprometer la integridad de la barrera intestinal.

• Predisposición genética. Diferentes intolerancias 
alimentarias que pueden contribuir al desarrollo de 
permeabilidad intestinal.

Pilares implicados: alimentación, manejo del estrés, 
consumo de alcohol.

5) Enfermedad periodontal. La inflamación cró-
nica de bajo grado puede estar asociada a una mayor 
permeabilidad gingival. La alteración de la barrera 
epitelial en la cavidad oral permite la penetración de 
microorganismos y sus subproductos hacia los teji-
dos subyacentes. La inflamación crónica de las encías 
puede ser causada por varios factores como acumula-
ción de placa dental, malos hábitos de higiene oral, 
tabaquismo, predisposición genética, variaciones 
hormonales durante la pubertad, el embarazo y la 
menopausia, y enfermedades sistémicas como DM, 
patologías autoinmunes y trastornos cardiovascula-
res23,29,30. Pilares implicados: alimentación, tabaquis-
mo, manejo del estrés.

6) Cronodisrupción. El sueño es esencial para la 
salud física, mental y emocional. La privación del sueño 
altera la comunicación bidireccional entre el cerebro y el 
SI a través de una red compleja de nervios autónomos, 
hormonas y citocinas. Dormir menos de lo recomenda-
do se ha relacionado con aumento en la actividad del 
sistema nervioso simpático, disminución de la actividad 
vagal, mayor estrés oxidativo, y elevación de citocinas 
inflamatorias clave como IL-6, PCR y TNF-α. Asimis-
mo, se han descrito cambios en el metabolismo de la 
glucosa y la resistencia a la insulina que modifican la 
liberación de hormonas reguladoras del SI y la respuesta 
inflamatoria31,32. Pilar implicado: sueño.

7) Aislamiento social. La interacción social se ne-
cesita para la regulación biológica y psicológica de la 
especie humana. La soledad y el aislamiento podrían 
influir en la forma en que el SI responde al estrés a tra-
vés de la activación del eje hipotálamo hipófiso adre-
nal, lo que aumenta la inflamación y la vulnerabilidad 
al desarrollo de enfermedades33.

A su vez, la inflamación crónica se relaciona con 
el "sickness behaviour", una serie de comportamientos 

fisiológicos que ocurre en animales, incluidos los hu-
manos, como parte de la respuesta a la enfermedad o la 
inflamación; comprende letargia, anhedonia (pérdida 
de interés en actividades placenteras), fatiga, hiporexia, 
alteraciones del sueño y cambios en la interacción so-
cial. Estas respuestas son adaptativas y están destinadas 
a conservar energía y promover la recuperación18.

En un metanálisis de Uchino et ál. se evaluaron 41 
trabajos con más 73000 participantes, en su mayoría 
sanos, y se encontró una asociación significativa entre 
el apoyo y la integración social, con niveles más bajos 
de citocinas inflamatorias34. Pilar implicado: conexión 
social, estrés.

Dermatología y estilo de vida
La dermatología y el estilo de vida están estrecha-

mente relacionados porque el desarrollo y la evolución 
de numerosas dermatosis pueden verse impactados por 
los hábitos y comportamientos. La evidencia científica 
al respecto es cada vez mayor, especialmente en pato-
logías inflamatorias como psoriasis, dermatitis atópica 
e hidradenitis supurativa. A continuación, se mencio-
nan algunos ejemplos.

Psoriasis
El tabaquismo y el consumo problemático de al-

cohol son factores de riesgo independientes para el 
desarrollo de psoriasis, y a su vez se asocian a mayor 
severidad, riesgo de recurrencia y menor respuesta al 
tratamiento35-37.  Por otro lado, la prevalencia de pso-
riasis es menor en deportistas, aún en personas con an-
tecedentes familiares38. Asimismo, en casos de psoriasis 
ya instalada, el ejercicio tiene efectos beneficiosos: dis-
minuye la severidad y el riesgo de recurrencia, reduce 
el estrés y la ansiedad, y mejora la salud cardiovascular, 
las comorbilidades metabólicas y la calidad del sueño39.

La prevalencia de obesidad y síndrome metabólico 
es mayor en pacientes con psoriasis que en la población 
general y esto se correlaciona con la severidad. En esta 
relación, la grasa visceral tiene un rol predominante ya 
que los adipocitos en el contexto de obesidad secretan 
citocinas proinflamatorias involucradas tanto en la fisio-
patogenia de la psoriasis como de sus comorbilidades40-42.

Respecto del sueño, estudios observacionales de-
mostraron que las personas con psoriasis tienen dis-
minuidos los niveles de melatonina en suero y que la 
misma carece del pico nocturno. A su vez, el prurito 
intenso o el dolor pueden generar insomnio u otras al-
teraciones del sueño. La prevalencia de apnea del sue-
ño y síndrome de piernas inquietas es mayor en estos 
pacientes43-45. También se describieron mayores tasas 
de ansiedad y depresión46.
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Dermatitis atópica
Los trastornos del sueño se han asociado con bro-

tes de dermatitis atópica (DA) al afectar el SI. La falta 
de sueño reduce la liberación de células NK y prosta-
glandina E2, y aumenta la liberación de citocinas in-
flamatorias que dañan la barrera cutánea e intensifican 
el prurito asociado47,48. Diversos estudios demostraron 
que los pacientes con DA presentan mayor latencia para 
conciliar el sueño, menor tiempo de descanso y una al-
teración en su arquitectura, con posterior afectación de 
otras esferas, como el rendimiento escolar y laboral49-51.

Un estudio realizado por Kong et ál. señaló que los 
adolescentes con DA que practican actividad física re-
gular tienen una reducción notable en sus niveles de 
estrés. Se ha observado que el ejercicio podría modular 
la producción de citocinas proinflamatorias y antiin-
flamatorias, mejorar la respuesta inmune y reducir la 
inflamación relacionada con la enfermedad. Además, 
la actividad física estimula la liberación de endorfinas 
y serotonina, hormonas que mejoran el estado de áni-
mo, y puede tener un impacto positivo en la percep-
ción de los síntomas de la enfermedad52.

Un artículo de revisión demostró que los pacien-
tes con DA presentan disminución de la diversidad 
microbiana intestinal. Si bien el rol de la microbiota 
intestinal en la respuesta inmune se ha establecido en 
investigaciones y la relación entre la alimentación y la 
microbiota también ha sido demostrada, aún faltan 
estudios que relacionen directamente la alimentación 
con la DA53.

Hidradenitis supurativa
Diversos estudios revelaron que una mayor adhe-

rencia a las intervenciones dietarias (especialmente las 
que inducen pérdida ponderal) y el ejercicio físico re-
gular se asocian con menor severidad clínica y menor 
actividad de la enfermedad54,55. De particular interés es 
la evidencia recientemente obtenida a través de un es-
tudio de randomización mendeliana bidireccional, que 
sugiere un efecto causal del síndrome metabólico sobre 
el riesgo de hidradenitis supurativa (HS); no obstante, 
aún se requieren investigaciones adicionales para esta-
blecer los mecanismos subyacentes a dicha asociación56.
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CUESTIONARIO DE EVALUACIÓN

1) Respecto de la medicina del estilo de vida (MEV), marque la opción  
correcta:

A- Son consejos para darle al paciente antes de que se retire del  
consultorio.
B- Es un abordaje de la salud, la prevención y el tratamiento desde los 
hábitos y comportamientos cotidianos.
C- Propone seis pilares. 
D- La evidencia científica es escasa.
E- B y C son correctas.

2) Los pilares de la MEV son:
A- Alimentación, ejercicio y sueño.
B- Naturaleza, sexualidad y manejo del estrés.
C- Cesación hábitos tóxicos, manejo del estrés, conexión social positiva.
D- A y C son correctas.
E- A y B son correctas.

3) En cuanto a la inflamación crónica de bajo grado, marque la opción  
incorrecta:

A- Habitualmente es generada por causas infecciosas.
B- Es un fenómeno sistémico de baja intensidad que se extiende en el 
tiempo y activa continuamente el sistema inmunitario.
C- Sus causas principales se relacionan con hábitos cotidianos del 
estilo de vida. 
D- Se vincula con las causas de numerosas enfermedades prevalentes 
en todo el mundo.
E- Se caracteriza por la presencia sostenida de marcadores inflamato-
rios en la sangre, (PCR, IL-6 y TNF-α).

4) Indique cuáles son las causas de inflamación de bajo grado:
A- Permeabilidad intestinal y gingival
B- Aumento del tejido adiposo visceral.
C- Cronodisrupción y aislamiento social.
D- Alimentos ultraprocesados y/o con picos de glucemia.
E- Todas son correctas.

5) ¿Cuáles de las siguientes opciones son causas de permeabilidad intestinal?
A- La administración prolongada o frecuente de antibióticos.
B- Dieta rica en grasas saturadas y baja en fibras.
C- Fármacos como AINEs e IBP.
D- Estrés crónico.
E- Todas son correctas.

6) ¿Cuáles de estas afirmaciones son incorrectas?
A- El aumento del tejido adiposo visceral (obesidad central) está di-
rectamente relacionado con inflamación. 
B- La dieta occidental y el sedentarismo favorecen el aumento del 
tejido adiposo visceral.
C- Un paciente con índice de masa corporal normal no tiene inflama-
ción, independientemente de su alimentación.
D- El ejercicio modula la inflamación del tejido adiposo visceral. 
E- El perfil de macrófagos M1 es inflamatorio y M2 antiinflamatorio. 

7) Marque la respuesta correcta en relación con el ciclo sueño-vigilia:
A- El sueño es prescindible para la salud física, mental y emocional. 
B- No hay evidencia de la conexión bidireccional entre el cerebro y el 
sistema inmune, por lo que la privación del sueño no se relaciona con 
la inflamación.
C- Priorizar un buen descanso y mantener hábitos de sueño saluda-
bles puede tener un impacto significativo en la prevención de diver-
sas enfermedades.
D- La falta de sueño se ha relacionado con aumento de la actividad 
vagal y con citocinas inflamatorias clave como la IL-10.
E- La cantidad de horas de sueño es completamente irrelevante. 

8) Indique cuál es la opción correcta: 
A- Las hormonas del estrés, como el cortisol y la adrenalina, pueden 
modular la actividad de las células inmunes y la producción de cito-
cinas inflamatorias. 
B- El estrés agudo puede desencadenar respuestas inflamatorias que 
contribuyen a mantener la inflamación de bajo grado. 
C- El estrés crónico puede tener efectos perjudiciales en el sistema 
inmunológico.
D- La soledad y el aislamiento podrían influir en la forma en que el 
sistema inmunológico responde a los estresores.
E- Todas son correctas.

9) ¿Qué patrón de alimentación propone la MEV?
A- Vegano estricto.
B- Reducido en alimentos ultraprocesados.
C- Predominantemente vegetal (basado en plantas).
D- Alimentos integrales.
E- B, C y D son correctas.

10) ¿Qué es el sickness behaviour?
A- Aislamiento para promover la autorecuperación.
B- Una serie de comportamientos fisiológicos en respuesta a la enfer-
medad o la inflamación.
C- Síntomas como letargo, anhedonia, alteraciones del sueño y cam-
bios en la interacción social. 
D- Todas son correctas. 
E- Todas son incorrectas.

Respuestas correctas Vol. XXXI, Nº 3, 2025: página 198	
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RESUMEN

Introducción: el carcinoma basocelular (CBC) corresponde al 75% de los 
cánceres cutáneos no melanoma. El vismodegib es un inhibidor de la vía 
de señalización Hedgehog aprobado por la Food and Drug Administration 
(FDA) en 2012 para el tratamiento del CBC localmente avanzado (CBC-LA). 
En cuanto a la respuesta al tratamiento, se evidencia una disminución de 
la masa tumoral parcial o completa. Los efectos adversos generalmente 
son leves. 
Objetivos: mostrar la respuesta al tratamiento con vismodegib en pa-
cientes con CBC-LA, metastásico y grupos especiales, evaluados desde el 
2/1/2018 al 29/12/2023 en el Consultorio de cáncer no melanoma del 
Hospital Prof. A. Posadas, y describir las siguientes variables: sexo, edad, 
número de lesiones, localización, tamaño, subtipo histológico, tiempo de 
evolución, primario/recidiva, duración del tratamiento, respuesta al tra-
tamiento, efectos adversos, cobertura médica, suspensión por toxicidad y 
suspensión por falta de acceso a la medicación. 

Materiales y métodos: estudio descriptivo y retrospectivo. Se realizó 
una búsqueda de archivos fotográficos e historias clínicas de pacientes 
con CBC-LA que recibieron vismodegib. 
Resultados: 31 pacientes con CBC-LA fueron los más destacados: dos 
metastásicos, uno síndrome de Gorlin y uno hidroarsenicismo crónico 
endémico (HACRE). En 11 (35,5%) pacientes se observó respuesta com-
pleta y en 13 (41,9%) respuesta parcial. En cuanto a la toxicidad, 18 (58%) 
pacientes presentaron efectos adversos y 7 (22,6%) suspendieron el tra-
tamiento por intolerancia. 
Conclusiones: los inhibidores de la vía Hedgehog son tratamientos no-
vedosos para el CBC-LA. Suponen una gran alternativa terapéutica lo que 
permite evitar cirugías mutilantes. En nuestra población, se obtuvieron 
tasas de respuesta similares a las descriptas en la literatura. Los efectos 
adversos son frecuentes, pero la droga presenta un perfil de toxicidad leve. 
Palabras clave: carcinoma de células basales, Hedgehog, vismodegib.

ABSTRACT

Introduction: basal cell carcinoma (BCC) accounts for 75% of non-mela-
noma skin cancers. Vismodegib is a Hedgehog signaling pathway inhibi-
tor approved by the FDA (Food and Drug Administration) in 2012 for the 
treatment of locally advanced BCC (LA-BCC). Regarding the response to 
treatment, a partial or complete decrease in tumor mass is evident. Adverse 
effects are generally mild. The most frequent are: cramps, alopecia, dysgeu-
sia, diarrhea, fatigue, asthenia, among others.
Objectives: demonstrate the response to treatment with vismodegib in pa-
tients with BCC-LA, metastatic and special groups, evaluated from 2/1/2018 
to 29/12/202, at Posadas Hospital. Describe the variables: sex, age, number 
of lesions, location, size, histological subtype, time of evolution, primary/
recurrence, treatment duration, response to treatment, adverse effects, me-
dical coverage, discontinuation due to toxicity and discontinuation due to 
lack of access to medication.

Materials and methods: descriptive and retrospective study. A search was 
conducted of photographic archives and medical records of patients with 
BCC-LA who received vismodegib.
Results: 31 patients with BCC-LA, including 2 metastatic, 1 Gorlin syndro-
me and 1 chronic endemic hydroarsenicism (CEHA). Complete response was 
observed in 11 (35.5%) patients and partial response in 13 (41.9%). Regar-
ding toxicity, 18 (58%) patients presented adverse effects and 7 (22.6%) 
suspended treatment due to intolerance. 
Conclusions: Hedgehog pathway inhibitors are novel treatments for LA-
CBC. They represent a great therapeutic alternative, thus avoiding mutila-
ting surgeries. In our population, response rates like those described in the 
literature were obtained. Although adverse effects are common, the drug 
has a mild toxicity profile.
Key words: basal cell carcinoma, Hedgehog, vismodegib.
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INTRODUCCIÓN
El carcinoma basocelular (CBC) es un tumor ma-

ligno epitelial. Corresponde al 75% de los cánceres cu-
táneos no melanoma. Se publicó que entre el 1% y el 
10% de los CBC pueden presentar un comportamien-
to localmente agresivo con potencial metastásico en-
tre el 0,0028% y el 0,55%1. En Latinoamérica, Brasil 
tiene la mayor incidencia con 295 casos por 100.000 
habitantes. No hay estadísticas nacionales que esta-
blezcan datos certeros en nuestro país2. 

Los CBC localmente avanzados (CBC-LA) corres-
ponden al 0,8% de todos los CBC3. De acuerdo al Ame-
rican Joint Committee on Cancer (AJCC), el CBC-LA se 
define como aquel tumor estadio II (tumores >2 cm) y 
con al menos dos factores de alto riesgo, como profun-
didad de invasión mayor de 2 mm, invasión perineural, 
localización en zona H facial y pobre diferenciación tu-
moral4. Otros estudios sostienen esta definición e incor-
poran otros factores propios del tumor: tamaño tumoral 
gigante, número de tumores elevado, subtipo histoló-
gico y posibilidad de tratamiento curativo. También se 
consideran los factores dependientes del paciente: edad, 
estado general, reducción de la calidad de vida como 
consecuencia del tratamiento, presencia de genoderma-
tosis o comorbilidades importantes5.

Se define como CBC de alto riesgo a aquel tumor 
localizado en la zona H, la zona M mayor o igual a 10 
mm y en la zona L aquellos que tengan un tamaño 
mayor o igual a 20 mm. Otros criterios de alto riesgo 
son: la recurrencia tumoral, los bordes mal definidos, 
estados de inmunosupresión, radioterapia previa, in-
filtración perineural y los siguientes subtipos histoló-
gicos: esclerodermiforme/morfeiforme, infiltrativo, 
micronodular y basoescamoso/metatípico6 (Figura). 

En cuanto al tratamiento de los CBC-LA, se con-
sidera la resección quirúrgica cuando se pueda garan-
tizar un margen oncológico adecuado, y no secuelas 
funcionales y/o estéticas. 

Otra opción es la radioterapia, dado que la mayoría 

de los tumores se localiza en el rostro y muchos de ellos 
cercanos a la estructura del ojo donde se pueden gene-
rar alteraciones secundarias en la visión7. 

El vismodegib es el primer inhibidor específico en 
la vía de señalización Sonic Hedgehog, vía desencade-
nante en la patogénesis del CBC8. 

Una activación aberrante en esta vía es el detonan-
te en la patogénesis del CBC, en más del 90% de los 
casos. La mayoría de los CBC ocurre por mutaciones 
esporádicas en algunos de los genes implicados; las más 
frecuentes en los genes PTCH1 (80%) y SMO (10-
20%). También existen casos hereditarios como el sín-
drome de Gorlin-Goltz9.

Este inhibidor específico impide la activación abe-
rrante de la vía de señalización, evitando la prolifera-
ción y el crecimiento tumoral. 

Fue aprobado por la Food and Drug Administration 
(FDA) en 2012 para el tratamiento del CBC-LA no 
pasible de cirugía o radioterapia y para el carcinoma 
basocelular metastásico10. Se administra por vía oral 
a una dosis de 150 mg/día por un período de por lo 
menos 6 meses. Actualmente no existe una pauta de 
duración exacta del tratamiento. Generalmente se ad-
ministra hasta que se observe una franca respuesta o 
hasta la aparición de los efectos adversos que justifique 
su suspensión11.

La guía de la National Comprehensive Cancer Ne-
twork (NCCN) de 2023 sobre CBC menciona que 
con el fin de evitar o disminuir los efectos adversos del 
fármaco, se podrían plantear esquemas terapéuticos 
con descansos o no indicar una toma diaria6. 

En cuanto a los efectos adversos, los más frecuentes 
son disgeusia, calambres, alopecia y la pérdida de peso. 
Si bien el fármaco presenta un perfil de toxicidad leve, 
en varias oportunidades los efectos adversos llevan a 
la suspensión del mismo. Está contraindicado en el 
embarazo, mujeres de edad fértil que puedan quedar 
embarazadas, lactancia e hipersensibilidad12. 
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Ragalli A et ál. Vismodegib: aplicación terapéutica en carcinoma basocelular avanzado y grupos especiales /  
Trabajo original

OBJETIVOS
Mostrar la respuesta al tratamiento con vismode-

gib en pacientes con CBC-LA o metastásico evaluados 
desde el 02/01/2018 al 29/12/2023 en el Consultorio 
de cáncer no melanoma del Hospital Prof. A. Posadas, 
y describir las siguientes variables: sexo, edad, número 
de lesiones, localización, tamaño, subtipo histológico, 
tiempo de evolución, primario/recidiva, duración del 
tratamiento, respuesta al tratamiento, efectos adversos, 
cobertura médica, suspensión por toxicidad y suspen-
sión por falta de acceso a la medicación.

MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo. 

Todos los parámetros estudiados se obtuvieron de his-
torias clínicas, registro fotográfico y estudio histopato-
lógico. Se incluyeron de manera consecutiva pacientes 
con CBC-LA de alto riesgo, dos de los cuales fueron 
metastásicos tratados con vismodegib en el Consul-
torio de cáncer no melanoma del Hospital Prof. A. 
Posadas desde el 02/01/2018 al 29/12/2023.

La población se seleccionó según criterios de in-
clusión y exclusión. Los criterios de inclusión fueron: 
pacientes mayores de 18 años, de ambos sexos, con 
diagnóstico de CBC-LA de alto riesgo, metastásico 
y/o tumores múltiples que recibieron tratamiento sis-
témico con vismodegib. Los criterios de exclusión fue-
ron: pacientes con CBC de bajo o moderado riesgo, 
CBC de alto riesgo pasible de cirugía, CBC de alto 

riesgo candidatos a recibir tratamiento sistémico con 
vismodegib con pérdida de seguimiento o que no ha-
yan podido acceder al mismo a pesar de la realización 
de los trámites de pedido pertinentes.

Las variables clínicas analizadas fueron: sexo, edad, 
número de lesiones, localización, tamaño (en caso de 
múltiples lesiones se utilizó la suma de los diámetros 
mayores), subtipo histológico, tiempo de evolución, 
primario/recidiva, duración del tratamiento, respues-
ta al tratamiento, efectos adversos, cobertura médica, 
suspensión por toxicidad y suspensión por falta de ac-
ceso a la medicación. 

Se realizó tratamiento sistémico con vismodegib 
(150 mg/día vía oral) durante un tiempo promedio de 
6 meses y se objetivó el tamaño lesional posterior al 
mismo. Se establecieron como resultados: progresión, 
estabilidad, respuesta parcial y respuesta completa. Se 
interpretó como “respuesta completa” a la ausencia del 
tumor clínico y/o histológico; “respuesta parcial” a la re-
ducción de por lo menos el 30% del diámetro tumoral; 
“estabilización” cuando el paciente no cumplía con crite-
rios de respuesta parcial y, “progresión” cuando hubo un 
aumento del tamaño tumoral mayor o igual al 20%13.

Por otro lado, se registró el desarrollo o no de efec-
tos adversos y en caso positivo, cuáles fueron los más 
frecuentes y en qué porcentaje llevaron a la suspensión 
del tratamiento. Por último, se detalló cuántos pacientes 
contaban con obra social/prepaga y el porcentaje de sus-
pensión del tratamiento por falta de acceso a la droga. 

FIGURA: Zonas de alto riesgo para el carcinoma basocelular.

Zona H

Zona M

Zona L
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Análisis estadístico
Los datos de las variables se registraron en una base 

de datos en Excel. Se calcularon las frecuencias abso-
lutas y relativas en relación con el total de los casos. 
El análisis estadístico se llevó a cabo mediante el pro-
grama estadístico InfoStat. Las variables cualitativas se 
expresaron con recuento de casos o porcentajes. Las 
variables cuantitativas se resumieron con medias de 
tendencia central y dispersión (media y desvío están-
dar [DE] si presentaban normalidad), de lo contrario 
con mediana y rango intercuartílico (RIQ). El nivel de 
significación estadística se estableció en 0,05. Cuando 
fue necesario, se estimaron intervalos de confianza del 
95% (IC 95%).

Aspectos éticos
Los datos personales fueron tratados confidencial-

mente y la identidad de los pacientes se preservó según 
lo exige la Ley 25326 de Habeas Data. 

RESULTADOS
En la muestra se incluyeron 31 pacientes con 

CBC-LA, dos de los cuales eran metastásicos, uno pre-
sentaba síndrome de Gorlin y otro hidroarsenicismo 
crónico endémico (HACRE). Las características gene-
rales de la población se describen en la Tabla 1. 

La media de la edad al inicio del tratamiento fue de 
74,3 años (DE 12,3); 8 (25,8%) pacientes eran muje-
res y 23 (74,2%) hombres. 

La localización más frecuentemente comprometida 
fue el rostro, objetivándose en 24 pacientes (77,4%). 
En la región facial, las áreas más afectadas en orden de 
frecuencia fueron: mejilla (19%), nariz (14%), canto 
interno de los ojos (10%), región preauricular (10%) 
y surco nasogeniano (10%) (Gráfico 1). Otras loca-
lizaciones afectadas fueron el cuero cabelludo (1), el 
tronco (3) y en más de una localización (3). 

En cuanto al subtipo histológico, 26 pacientes 

(84%) presentaron tumores infiltrantes.  Del total de 
pacientes, 22 (70%) eran tumores primarios y 9 (29%) 
recidivas. 

El área tumoral antes de iniciar el tratamiento pre-
sentó una mediana de 15 cm2 (RIQ 1,5-225). Todos 
los pacientes recibieron 150 mg/día de vismodegib 
hasta la desaparición completa de la masa tumoral, 
progresión de la enfermedad, aparición de toxicidades 
inaceptables o falta de acceso a la medicación. El fár-
maco fue administrado en promedio durante 7,6 me-
ses (DE 5,2).

En 11 de los pacientes (35,5%) se observó una res-
puesta completa al tratamiento (Fotos 1A y 1B) y 13 
(41,9%) obtuvieron una respuesta parcial. En 2 pacien-
tes (6,5%) el tratamiento logró estabilizar la enferme-
dad y en 5 (16%) progresó (Gráfico 2). El área tumoral 
luego de haber sido sometido al tratamiento mostró una 
mediana de 6 cm2 (RIQ 0-90), con una diferencia esta-
dísticamente significativa (<0,001) (Tabla 2).

En cuanto a la toxicidad, 18 pacientes (58%) pre-
sentaron efectos adversos y 7 (22,6%) suspendieron el 
tratamiento por intolerancia. Los efectos adversos in-
cluyeron calambres (61%), disgeusia (45%), alopecia 
(19%) y otros (6,5%) (Tabla 3).

Respecto de la cobertura del medicamento, 8 pa-
cientes (26%) no tenían cobertura médica y 23 (74%) 
sí, en tanto que 9 pacientes (9%) suspendieron el tra-
tamiento por falta de accesibilidad.

De los 2 pacientes con CBC metastásico, uno pre-
sentó una respuesta completa con control clínico y to-
mográfico, sin evidencia de recidiva después de un año 
de suspendido el tratamiento (Fotos 2A y 2B). El otro 
paciente, con metástasis ganglionares, presentó solo 
una respuesta parcial. 

En cuanto al paciente con diagnóstico de HACRE, 
se observó una respuesta parcial (Fotos 3A y 3B). Por 
su parte, el paciente con síndrome de Gorlin presentó 
una respuesta completa (Fotos 4A y 4B).

Edad Media (DE) 74,3 (12,3)
Sexo Femenino 8 (25,8%)

Masculino 23 (74,2%)
Cantidad de lesiones Única 26 (83,9%)

Dos 2 (6,5%)
Múltiples 3 (9,7%)

Localización
Cuero cabelludo 1 (3,2%)
Rostro 24 (77,4%)
Tronco 3 (9,7%)
Múltiples localizaciones 3 (9,7%)

Tumores primarios 22 (70%)
Tumores recidivados 9 (29%)
Subtipo histológico infiltrante 26 (83%)
Subtipo histológico nodular 31 (17%)
TABLA 1: Características generales de la población.
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Tiempo de tratamiento 7,6 meses (DE 5,2)

Área tumoral inicial 15 cm2 (RIQ 1,5- 225) 

Área tumoral luego de recibido el tratamiento 6 cm2 (RIQ 0-90) 

TABLA 2: Variables del tratamiento.

Frecuencia Porcentaje
Sin efectos adversos 13 41,9%
Calambres 19 61,3%
Disgeusia 14 45,2%
Alopecia 6 19,4%
Otras 2 6,5%
TABLA 3: Toxicidades.

Mejilla	   Nariz	   Canto 	   Preauricular	  Surco 
		    interno		   nasogeniano

20
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 (%
)

GRÁFICO 1: Áreas afectadas en la región facial.

Completa 35,5%

Estable 6,5%

Parcial 41,9%

Progresión 16,1%

GRÁFICO 2: Respuesta al tratamiento.

FOTO 1: A) Tumor en zona de alto riesgo previo a recibir tratamiento con vismodegib. B) Respuesta completa luego de 6 meses de tratamiento con vismodegib.
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FOTO 2: A) Carcinoma basocelular localmente avanzado metastásico en la región paraesternal. B) Respuesta terapéutica luego de 6 meses de tratamiento con 
vismodegib.

FOTO 3: A) Carcinoma basocelular localmente avanzado en el dorso en contexto de paciente con diagnóstico de HACRE. B) Respuesta parcial al tratamiento con 
vismodegib luego de 3 meses.

FOTO 4: A) Síndrome de Gorlin con múltiples carcinomas basocelulares localizados en el dorso. B) Respuesta terapéutica luego de 4 meses con vismodegib.
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COMENTARIOS
El vismodegib es el primer inhibidor selectivo de la 

vía de señalización Hedgehog aprobado por la FDA en 
2012 para el tratamiento del CBC-LA y/o metastásico. 

En el ensayo clínico, multicéntrico y abierto en fase 
II ERIVANCE se evaluó la respuesta objetiva (tasa de 
respuesta) del vismodegib en pacientes con CBC-LA 
y/o metastásico, y se determinó la seguridad y la tole-
rabilidad del fármaco en la población seleccionada. La 
respuesta objetiva fue del 43% (45/104 pacientes). En 
el caso de los CBC-LA, se evidenció respuesta comple-
ta en el 31,7% y parcial en el 28,6%14. En nuestra se-
rie, de un total de 31 pacientes, 11 (35,5%) presenta-
ron una respuesta completa, resultado semejante a los 
publicados en ERIVANCE. En el grupo de CBC me-
tastásicos, se observó una respuesta parcial del 48,5%. 
En nuestra serie solo tuvimos el caso de una mujer de 
55 años con CBC localizado en la región paraesternal 
y metástasis en el esternón que había realizado 8 meses 
de tratamiento y evolucionó con una lesión cicatrizal 
(corroborado histológicamente). Este resultado difiere 
de lo publicado en el estudio pivotal ERIVANCE, en 
el cual no hubo pacientes con CBC metastásico y res-
puesta completa. 

Por otro lado, el ensayo clínico abierto y multicén-
trico en fase II STEVI evaluó la seguridad y la eficacia 
del vismodegib, y demostró que es bien tolerado y que 
su exposición a largo plazo no se asocia a un aumento 
en la gravedad y/o frecuencia de los efectos adversos. 
Con un total de 1232 pacientes, obtuvo una tasa de 
respuesta del 68,5%15.

En este estudio STEVIE se informó que el 36% del 
total de los pacientes suspendió el tratamiento por el 
desarrollo de efectos adversos. En nuestra población, 
se observó dicho evento en 7 pacientes (22,6%). En 
cuanto a los efectos adversos, STEVIE los informó 
en el 98% de los pacientes y, en orden de frecuencia, 
fueron: calambres (64%), alopecia (62%), disgeusia 
(54%) y pérdida de peso (33%), entre otros. En nues-
tro estudio, 18 pacientes (58,8%) presentaron efectos 
adversos y los más usualues fueron los calambres en 19 
(61,3%), dato semejante a lo publicado en el ensayo 
clínico STEVIE. Por otro lado, como discordancia con 
respecto al estudio pivotal, solo se evidenció alopecia 
en 6 (19%) de nuestros pacientes. El análisis compa-
rativo entre los pacientes con respuesta completa y 

parcial respecto de las reacciones adversas no arrojó 
diferencias significativas15.

Otro ensayo clínico fase II aleatorizado, doble cie-
go y controlado, desarrollado por Tang et ál., describió 
la eficacia del vismodegib en pacientes con síndrome 
de Gorlin. Se incluyeron 42 pacientes y se obtuvo 
como resultado la reducción del tamaño de los tumo-
res preexistentes y la aparición de nuevos CBC en el 
grupo con vismodegib versus placebo16.

En nuestro estudio incluimos un paciente con 
síndrome de Gorlin de 51 años que había realizado 
tratamiento con vismodegib durante 10 meses con 
respuesta completa, con lo cual obtuvimos resultados 
similares al estudio precedente.

Desde el punto de vista histológico, de los pacien-
tes con respuesta completa, solo el 72,7% presentó 
patrón infiltrativo versus el 90% de los pacientes con 
respuesta parcial. 

La principal limitación de nuestro estudio es su di-
seño metodológico. Introduce sesgos de información 
(revisión de historias clínicas) y sesgos de medición 
(ya que no permite planificar/establecer previamente 
la duración del tratamiento y, por ende, evaluar la res-
puesta clínica en un determinado tiempo). Por ello, 
se plantea la necesidad de realizar futuros estudios de 
investigación prospectivos de casos y controles y/o en-
sayos clínicos aleatorizados para determinar con mayor 
precisión la eficacia de la droga en cuestión. 

En el contexto de una institución pública, se destaca 
que el manejo terapéutico se llevó a cabo en una mues-
tra de pacientes que incluyó 9 (29%) sin cobertura y 22 
(71%) con obra social (PAMI, PROFE, OSBA). 

CONCLUSIONES
Los inhibidores de la vía Hedgehog como el vismo-

degib son tratamientos novedosos para el CBC-LA y/o 
metastásico. Suponen una gran alternativa terapéutica 
que permite evitar cirugías mutilantes. En nuestra po-
blación, se obtuvieron tasas de respuesta similares a las 
descriptas en la literatura. Si bien los efectos adversos son 
frecuentes, la droga presenta un perfil de toxicidad leve. 

La inhibición de la vía Hedgehog es, por lo tanto, 
un enfoque específico y alentador para el tratamiento 
de dichos pacientes que conlleva a un cambio en el 
paradigma terapéutico con mejorías en la calidad y la 
expectativa de vida.
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Melanomas sincrónicos: estudio retrospectivo en un 
centro de referencia de tumores cutáneos de Mendoza 

RESUMEN

Ileana Rosalía Camardella1, María del Valle Marin2, María Clara Venturini2, María Emilce Baiardi3, 
Eugenia Alund3 y Sonia Rodríguez Saa4

ABSTRACT

Introduction: aynchronous melanomas are defined as the presence of two 
or more melanomas in an individual at the same time, or the appearance 
of a second melanoma up to one month after the diagnosis of the first one.
Objectives: to determine the epidemiological, clinical, dermoscopic, and 
histological characteristics of synchronous melanomas in patients at Hos-
pital El Carmen.
Design: descriptive, retrospective, observational, and cross-sectional study.
Materials and methods: patients with synchronous melanomas eva-
luated at the Dermatology Department from June 2022 to July 2023 were 
selected.
Results: of the 37 melanomas detected during the study period, 37.84% 
(n=14) were synchronous melanomas, corresponding to 5 patients. The 
mean age at diagnosis was 61.8 years (±13.2). 60% were females and 40% 
males. 42.9% were located on the trunk, 35.7% on lower limbs, 14.3% on 

upper limbs, and 7.1% on head and neck. 80% of synchronous melanomas 
were found in the same anatomical region. Dermoscopic patterns were si-
milar in 80% of patients' synchronous melanomas. Histologically, 6 were in 
situ, 6 were superficial spreading melanomas, and two were nodular me-
lanomas.
Conclusions: it is important to conduct a total body examination on pa-
tients and we emphasize that it should not be interrupted when a suspicious 
lesion is found. This study demonstrates that synchronous melanomas are 
located in the same anatomical region and present similar dermoscopic and 
histological characteristics in the same individual. This underscores the need 
for a thorough evaluation to detect possible synchronous melanomas.
Key words: melanoma, multiple primary melanoma, synchronous  
melanoma.

Introducción: los melanomas sincrónicos (MS) se definen como la pre-
sencia de dos o más melanomas en un individuo en el mismo momento, 
o la aparición de un segundo melanoma hasta un mes posterior al diag-
nóstico del primero.
Objetivos: determinar las características epidemiológicas, clínicas, derma-
toscópicas e histológicas de los MS en pacientes del Hospital El Carmen.
Diseño: estudio descriptivo, retrospectivo, observacional y transversal.
Materiales y métodos: se seleccionaron pacientes con MS evaluados en 
la Sección de Tumores del Servicio de Dermatología desde junio de 2022 
hasta julio de 2023.
Resultados: de los 37 melanomas detectados en el período de estudio, 
el 37,84% (n=14) correspondió a MS que afectaba a 5 pacientes. La edad 
media del diagnóstico fue de 61,8 años (±13,2). El 60% pertenecía al 
sexo femenino y el 40% al masculino. El 42,9% se localizó en el tronco, el 

35,7% en los miembros inferiores, el 14,3% en los miembros superiores 
y el 7,1% en la cabeza y el cuello. El 80% de los MS se encontraba en la 
misma región anatómica. Se encontró que el 60% de los pacientes pre-
sentaba patrones dermatoscópicos similares en sus MS. Histológicamente 
6 fueron in situ, 6 melanoma extensivo superficial y 2 melanoma nodular.
Conclusiones: destacar la importancia de realizar un examen corporal 
total a los pacientes y evitar la interrupción del mismo al encontrar una 
lesión sospechosa. Este estudio demuestra que los MS se encuentran en 
una misma región anatómica, y presentan características dermatoscópi-
cas e histológicas similares en un mismo individuo, lo que subraya la ne-
cesidad de una evaluación exhaustiva para detectar posibles melanomas 
sincrónicos.
Palabras clave: melanoma, melanoma primario múltiple, melanoma 
sincrónico.
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INTRODUCCIÓN
El melanoma es un tumor maligno de estirpe mela-

nocítica con alta capacidad de producir metástasis. Su 
incidencia aumentó en los últimos años. Es la quinta 
neoplasia más frecuente en hombres y la sexta en mu-
jeres1. La detección temprana reduce en gran medida 
la morbimortalidad a corto y largo plazo2. Además, se 
sabe que los pacientes con melanoma tienen un mayor 
riesgo de desarrollar un nuevo melanoma, en este caso 
se denomina melanoma primario múltiple (MPM) 3.

Los estudios demuestran que el porcentaje de pa-
cientes que desarrolla MPM oscila del 0,2% al 8,6%, 
de los cuales el 26-40% se presentan como sincrónicos3.

Los melanomas sincrónicos (MS) se definen como 
la presencia de dos o más melanomas en un individuo 
en el mismo momento, o la aparición de un segundo 
melanoma hasta un mes posterior al diagnóstico del 
primero4. Se estima que del 0,5% al 3% de los pacien-
tes con melanoma presentarán MS4-6.

Los melanomas pueden manifestar un amplio es-
pectro de patrones dermatoscópicos; en el caso de los 
MS se han descrito en escasas publicaciones. Se sugirió 
que, al presentar los mismos factores endógenos y exó-
genos, las características dermatoscópicas de los MS 
son similares en un mismo paciente7,8.

Los factores de riesgo para desarrollar MS son el 
diagnóstico previo de melanoma cutáneo, el antece-
dente de síndrome de nevo atípico, el sexo masculino 
y el antecedente familiar de melanoma9,10.

Hasta la fecha hemos identificado menos de 10 pu-
blicaciones referidas a MS en Latinoamérica y ninguna 
en la Argentina, lo que motivó la realización de este 
estudio. 

Los objetivos de nuestro trabajo fueron: identificar 
pacientes con MS evaluados en la Sección de Tumores 
Cutáneos del Servicio de Dermatología del Hospital 
El Carmen (Mendoza) desde agosto de 2022 a julio 
de 2023; revisar sus datos epidemiológicos, clínicos, 
dermatoscópicos e histológicos; correlacionar los resul-
tados con la bibliografía publicada.

MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó un estudio epidemiológico descriptivo, 

retrospectivo, observacional y transversal.
Se revisaron las historias clínicas de los pacientes 

biopsiados en el Servicio de Dermatología del Hospital 
El Carmen (Mendoza) desde junio de 2022 hasta julio 
de 2023. Se recopilaron datos de 710 pacientes.

Se incluyeron pacientes con diagnóstico histopato-
lógico de MPM y se identificaron a los pacientes que 
dentro de estos habían presentado MS; se excluyeron 
aquellos con antecedentes de genodermatosis predis-

ponentes a la aparición de cáncer de piel y con an-
tecedentes de inmunosupresión. No se consideraron 
ampliaciones ni metástasis de melanoma.

Se analizaron las siguientes variables epidemiológi-
cas y clínicas: edad, sexo, fototipo de Fitzpatrick, his-
toria familiar de melanoma, presencia de síndrome de 
nevo atípico y localización de los melanomas. Se inter-
pretó como factor de riesgo la presencia de fotodaño. 
Consideramos que los pacientes presentaban fotodaño 
cuando tenían dos o más de las siguientes característi-
cas: pigmentación moteada, múltiples léntigos, hipo-
melanosis guttata, arrugas finas o gruesas y laxitud.

Las lesiones se agruparon en cuatro regiones anató-
micas: cabeza y cuello, tronco, miembros superiores y 
miembros inferiores.

Las variables histopatológicas estudiadas fueron: 
subtipo histológico, espesor de Breslow, ulceración, 
invasión linfovascular y perineural, regresión, creci-
miento vertical, índice mitótico, infiltrado linfocitario 
y estadificación tumoral (T).

Los melanomas se clasificaron según su variedad his-
topatológica en: melanoma in situ (MIS), melanoma ex-
tensivo superficial (MES) y melanoma nodular (MN).

Para definir los criterios de estadificación se utilizó 
la octava edición de la American Joint Committee on 
Cancer11. 

Los datos se recopilaron en el programa Excel (Mi-
crosoft®) y el análisis estadístico se realizó con el sof-
tware GraphPad Prism®. 

RESULTADOS
Se analizaron 710 biopsias durante 12 meses. Se 

encontró que el 5,21% (n=37) correspondió a mela-
noma cutáneo primario (MCP). De los melanomas 
encontrados, el 37,84% (n=14) correspondió a MS 
que afectó a 5 pacientes (Tabla 1). Dentro de estos, 3 
pacientes presentaron 2 MS, un paciente 3 MS y otro 
5 MS (Tabla 1, Fotos 1 y 2).

La edad media del diagnóstico de los MS fue de 
61,8 años (±13,2), 3 fueron mujeres (60%) y 2 hom-
bres (40%).

El 80% (n=4) de los pacientes tenía fototipo de  
Fitzpatrick tipo II y uno tipo III. Ninguno de los pa-
cientes tenía antecedentes personales ni familiares de 
melanoma, y solo uno (20%) tenía antecedente de 
cáncer de piel no melanoma previo. En cuanto a la 
presencia del síndrome de nevo atípico, un factor de 
riesgo descrito en la bibliografía, se halló en un solo 
paciente. Otro factor analizado fue el fotodaño: 4 pa-
cientes lo tenían (80%) y uno no (20%). 

El 43% de los MS (n=6) se localizó en el tronco, el 
36% (n=5) en los miembros inferiores, el 14% (n=2) en 
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los miembros superiores y el 7% (n=1) en la cabeza y el 
cuello (Gráfico 1). En el 80% de los pacientes (n=4) los 
MS se encontraban en la misma región anatómica.

Las imágenes dermatoscópicas de los MS expre-
saron el mismo patrón dermatoscópico en un mismo 
paciente. En 3 pacientes coincidieron (60%), mientras 
que en 2 (40%) presentaron distintos patrones (Tabla 
2, Fotos 3 y 4). 

Del total de MS, 6 fueron MIS (42,9%), 6 (42,9%) 

MES y 2 (14,3%) MN (Gráfico 2). En el 80% (n=4) 
de los pacientes hubo concordancia histológica entre 
los MS de un mismo paciente.

El espesor promedio de Breslow fue de 1,65 mm 
(rango 0,3-8 mm). Ningún paciente manifestó ulce-
ración, invasión linfovascular ni invasión perineural.

En cuanto a la estadificación tumoral, 6 casos 
(42,9%) fueron Tis, 4 (28,6%) T1a, 3 (21, 4%) T2a y 
un caso (7,1%) T4a (Gráfico 3).

FOTO 1: Paciente 4. Espalda, síndrome de nevo atípico y tres melanomas 
extensivos superficiales (círculo negro). Carcinoma basocelular en la región 
dorsal (círculo amarillo).

FOTO 3: Paciente 5, lesión A: dermatoscopia con luz polarizada 10x 
(dermatoscopio manual Dermlite DL4). Red de pigmento atípica, puntos y 
glóbulos irregulares y manchas de pigmento irregulares.

FOTO 2: Paciente 3. Brazo derecho. Melanoma in situ.

FOTO 4: Paciente 5, lesión B: dermatoscopia con luz polarizada 10x 
(dermatoscopio manual Dermlite DL4). Red de pigmento atípica, red 
negativa y puntos o glóbulos irregulares.
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Paciente Melanoma Red de  
pigmento 
atípica o 
líneas  
anguladas

Red  
negativa

Proyecciones 
irregulares 

Puntos o 
glóbulos 
irregulares

Manchas de 
pigmento 
irregulares

Velo azul 
blanquecino

Estructuras 
de regresión

Estructuras 
vasculares 
atípicas

Líneas 
blanco 
brillantes

1 a - Sí - - - - - Sí -
b - Sí - - - - - Sí -
c - Sí - - - - - Sí -

2 a Sí - - - Sí - - - -
b Sí - - Sí - - - - -

3 a Sí - - - Sí - Sí - -
b Sí - - - - - - - -

4 a - - - - Sí - - Sí -
b Sí - - - Sí - Sí Sí Sí
c - - - - - - Sí Sí Sí
d - - - - - - Sí - -
e Sí Sí - Sí - - Sí Sí -

5 a Sí - - Sí Sí Sí Sí - -
b Sí Sí - Sí - - - - -

TABLA 2: Estructuras dermatoscópicas de los melanomas sincrónicos.

Paciente Sexo Edad Fototipo Cantidad MS Localización Subtipo histológico Breslow (mm) Estadificación
1 F 40 II 3 MI MES 0,6 T1a

MI MN 1,13 T2a
MI MES 0,2 T1a

2 F 75 II 2 MI MIS Tis
MI MES 0,3 T1a

3 F 75 II 2 MS MIS Tis
MS MIS Tis

4 M 61 II 5 Cabeza y cuello MN 8 T4a
Tronco MIS Tis
Tronco MES 1,5 T2a
Tronco MES 1,2 T2a
Tronco MES 0,3 T1a

5 M 75 III 2 Tronco MIS Tis
Tronco MIS Tis

F: femenino; M: masculino; MS: miembros superiores; MI: miembros inferiores; MIS: melanoma in situ; MES: melanoma extensivo superficial; MN: melanoma nodular.

TABLA 1: Aspectos clínicos e histopatológicos de los melanomas sincrónicos.

MIS                  
MES                   
MN

43%

43%

14%

Tronco                         
Miembros inferiores
Miembros superiores
Cabeza y cuello

43%36%

14%
7%

GRÁFICO 1: Localización de los melanomas sincrónicos. GRÁFICO 2: Subtipo histológico.

MIS: melanoma in situ; MES: melanoma extensivo superficial; MN: melanoma nodular.
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Moscarella et ál., para estudiar la dermatoscopia, 
clasificaron los pacientes según el espesor de Breslow: 
aquellos con melanomas de grosor comparable (in situ,  
≤1 mm o >1 mm) y aquellos con variaciones en el 
grosor8. Se encontró una asociación significativa en-
tre los melanomas con espesor similar y las similitudes 
dermatoscópicas. Otro criterio de clasificación fue el 
fotodaño cutáneo: el 69% de los melanomas en la piel 
fotodañada fue similar en contraste con el 37% de los 
MS en la piel sin daño actínico.

En nuestro estudio, los subtipos histopatológicos 
más frecuentes fueron el MIS y el MES, informado en 
la mayoría de los estudios6,21.

Una limitación de nuestro trabajo fue la escasa co-
horte de pacientes, que todos asistieron a un mismo 
centro asistencial y el carácter retrospectivo.

Este estudio permitió una actualización de la in-
formación sobre las características epidemiológicas, 
clínicas, dermatoscópicas e histológicas de los MS. El 
conocimiento de las necesidades de atención específi-
cas de esta población es el punto de partida para ins-
taurar políticas de salud y continuar con la prevención, 
la fotoeducación y las campañas de cáncer de piel que 
se difunden a nivel nacional.

CONCLUSIONES
Es importante destacar la importancia de realizar 

un examen corporal total a los pacientes y no detener-
se en el examen al encontrar una lesión sospechosa, 
además de la necesidad de efectuar un seguimiento sis-
temático de los pacientes por la frecuente aparición de 
un segundo melanoma. Este estudio demuestra que los 
MS se ubican en una misma área del cuerpo. 

Sería útil desarrollar más investigaciones para iden-
tificar factores de riesgo definitivos y factores pronós-
ticos para establecer una comprensión más profunda 
del MS.

COMENTARIOS
El estudio se realizó para evaluar las características 

de los MS y representa el primero documentado en 
nuestro país.

En nuestro trabajo, el 37,84% de los pacientes con 
melanoma desarrolló MS, una incidencia notablemen-
te superior a la informada en la literatura que oscila 
del 0,2% al 8%. Esta variabilidad puede ser causa de 
la falta de homogeneidad en los estudios, la disparidad 
de definiciones en la bibliografía, el pequeño tamaño 
de nuestra muestra y porque, en nuestro caso, los pa-
cientes fueron evaluados en un centro especializado de 
tumores de piel que siempre realiza un examen corpo-
ral completo4,5.

La edad media del diagnóstico fue de 61 años, si-
milar a la bibliografía, con promedios de entre 53 a 
60 años12,13. Lo publicado en los diversos estudios es 
la mayor prevalencia de MS en el sexo masculino; esto 
difiere con nuestro trabajo, donde se encontró una li-
gera prevalencia del sexo femenino4,14,15.

Cuando estudiamos los factores de riesgo para pre-
sentar MS, la presencia de síndrome de nevo atípico se 
observó en un solo paciente (20%), diferente a lo pu-
blicado en trabajos previos16. Otros factores analizados 
fueron fototipos de Fitzpatrick bajos (tipo I, II y III) y 
el fotodaño, ambos presentes en el 80% (n=4), al igual 
que en la literatura6,17.

En las revisiones sistemáticas y artículos se halló 
que la mayoría de los pacientes presentaba dos MS, al 
igual que en nuestro estudio10,18.

En cuanto a la localización, lo informado es va-
riable; en nuestra cohorte el sitio más afectado fue el 
tronco, mientras que en la literatura se menciona en 
algunos casos el tronco, otros los miembros, y otros en 
la cabeza y el cuello5,19.

En la dermatoscopia, tanto en la bibliografía como en 
nuestro trabajo, la mayoría de los MS presentaba un mis-
mo patrón dermatoscópico en un mismo individuo8,20. 

GRÁFICO 3: Estadificación (n=14).
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Vasculitis urticariana normocomplementémica:  
tratamiento efectivo con omalizumab

TRABAJOS ORIGINALES

RESUMEN

Ana Laura Costa1, Antonella Cilio1, Sabrina Merenzon1, Lola Kuperman Wilder1, 
Luciana Cabral Campana2, Gabriela Bendjuia3

La vasculitis urticariana es una vasculitis cutánea de pequeño vaso que se 
presenta clínicamente con placas eritematoedematosas que persisten du-
rante más de 24 horas, las cuales se pueden asociar a prurito y ardor, lo que 
afecta significativamente la calidad de vida de los pacientes. El tratamiento 
es un desafío ya que las terapias disponibles tienen limitada eficacia. Oma-

lizumab puede ser una opción prometedora para su tratamiento. Presenta-
mos tres casos de vasculitis urticariana normocomplementémica con buena 
respuesta al mismo. 
Palabras clave: vasculitis urticariana normocomplementémica, omalizu-
mab, IgE.

ABSTRACT

Urticarial vasculitis is a small vessel cutaneous vasculitis that presents cli-
nically with erythematous edematous plaques that persist for more than 
24 hours, which may be associated with itching and burning, significantly  
affecting the quality of life of patients. Treatment is challenging since 

available therapies have limited efficacy. Omalizumab may be a promising 
option for its treatment. We present 3 cases of normocomplementemic urti-
carial vasculitis with good response to treatment.
Key words: normocomplementemic urticarial vasculitis, omalizumab, IgE.

Normocomplementemic urticarial vasculitis:  
effective treatment with omalizumab

Dermatol. Argent. 2025; 31(3): 135-138

INTRODUCCIÓN
La vasculitis urticariana (VU) es una vasculitis cu-

tánea de pequeño vaso que se caracteriza por la pre-
sencia de placas eritematoedematosas que persisten 
durante más de 24 horas y cursan con episodios recu-
rrentes, las cuales se pueden asociar a prurito y ardor, 
y pueden resolverse con hiperpigmentación residual, 
lo que afecta significativamente la calidad de vida de 
los pacientes1. 

Las lesiones clínicas de la VU son indistinguibles 
de la urticaria crónica espontánea (UCE) por lo cual 

1	  Médica Dermatóloga
2 	 Médica Dermatóloga, “Sector enfermedades ampollares autoin-

munes, estomatología y dermatología y diversidad sexual”
3 	Médica Dermatóloga, “Sector colagenopatías”, Jefa de Sala, 
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José María Ramos Mejía, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, 
Argentina

Contacto de la autora: Ana Laura Costa
E-mail: costaanalaura92@gmail.com
Fecha de trabajo recibido: 25/3/2025
Fecha de trabajo aceptado: 20/10/2025
Conflicto de interés: las autoras declaran que no existe conflicto 
de interés.

un interrogatorio minucioso y una biopsia cutánea 
ante la sospecha clínica es fundamental2. Tratar a estos 
pacientes es un desafío por la escasa respuesta a los tra-
tamientos convencionales. 

Los corticoides orales se consideran el tratamiento 
de primera línea; los antihistamínicos, la dapsona, la 
colchicina, los antipalúdicos, la ciclosporina y los anti-
leucotrienos también se emplean, sin embargo, debido 
a sus efectos adversos y/o falta de eficacia, todavía se 
necesitan nuevos agentes en el mercado1. 

Dermatol. Argent. 2025; 31(3): 135-138
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El omalizumab (OMA), un anticuerpo monoclo-
nal recombinante humanizado IgG1 contra la inmu-
noglobulina E (IgE), muestra eficacia como tratamien-
to en la UCE y se propone también como una opción 
eficaz para casos refractarios de VU3. Puede ser efectivo 
en la VU a través de su reducción de la IgE y por me-
dio de una reducción en la quimiotaxis o formación de 
complejos inmunes. Hasta donde se conoce, el papel 
de la IgE en la patogenia de la VU normocomplemen-
témica no ha sido dilucidado. En función del nivel de 
la IgE en suero y la similitud de las lesiones cutáneas a 
la UCE, el OMA puede ser eficaz en estos pacientes a 
través de su reducción de los niveles de IgE4.

SERIE DE CASOS
Caso clínico 1

Paciente femenina de 47 años con antecedentes de 
síndrome de Sjögren e hipertensión arterial que con-
sultó por lesiones generalizadas pruriginosas que du-
raban más de 24 horas, de 3 meses de evolución. A la 
exploración física se apreciaban placas eritematoede-
matosas y máculas hiperpigmentadas en el tronco, y 
los miembros superiores e inferiores (Fotos 1 y 2). Se 
solicitaron exámenes complementarios que arrojaron, 
como datos positivos, eritrosedimentación: 40 mm/h, 
transaminasa glutámico oxalacética (TGO): 44 UI/I, 
transaminasa glutámico pirúvica (TGP): 54 UI/I, anti-
cuerpo antinuclear (ANA) 1/160 patrón moteado fino 
e IgE 1303 UI/ml. El resto de la analítica (C3, C4, 
CH50, perfil tiroideo, beta 2 microglobulina, C1q, 
anti C1q, crioglobulinas y serologías) no presentó al-
teraciones. La histopatología de una biopsia cutánea 
evidenció vasculitis leucocitoclástica de pequeño vaso 
asociado a edema dérmico. Se realizaron múltiples tra-
tamientos sin respuesta: prednisona vía oral, hidroxi-
cloroquina, colchicina, antihistamínicos y metotrexato 
que la paciente debió suspender por toxicidad hepáti-
ca. Se decidió iniciar OMA subcutáneo 300 mg/mes y 
la paciente presentó notable mejoría clínica a partir de 
la primera aplicación; no obstante, lo suspendió sin in-
dicación médica a los 6 meses, pero finalmente reinició 
el tratamiento (Foto 3). Actualmente se encuentra sin 
lesiones activas luego de 6 meses de seguimiento.

Caso clínico 2
Paciente mujer de 38 años con antecedentes de sín-

drome de Sjögren que refería lesiones pruriginosas de 9 
meses de evolución. Al examen físico presentaba placas 
eritematoedematosas, algunas de configuración anular, 

en las manos, el tronco y los miembros inferiores (Fo-
tos 4 y 5). En la analítica se encontró un ANA 1/160 
positivo con patrón citoplasmático fibrilar filamentar 
e IgE 783UI/ml. El resto de los estudios (anti-DNA, 
anti-sm, anti-Ro y LA, C3, C4, C1q, C1 inhibidor, 
anti-C1q, beta 2 microglobulina, perfil tiroideo, se-
rologías y crioglobulinas) no arrojó alteraciones. La 
histopatología de la biopsia cutánea informó vasculitis 
leucocitoclástica de pequeño vaso y presencia de ede-
ma en dermis. Se efectuaron múltiples tratamientos 
sin respuesta: prednisona vía oral, hidroxicloroquina, 
colchicina, antihistamínicos y metotrexato. Se decidió 
iniciar OMA 300 mg/mes subcutáneo y antihistamíni-
cos dos veces al día. La paciente presentó notable me-
joría clínica y de la calidad de vida, con reducción del 
número de brotes (de cinco episodios al mes a dos) al 
mes de iniciar el tratamiento. Actualmente se encuen-
tra sin lesiones activas luego de 4 meses de iniciado el 
tratamiento (Foto 6).

Caso clínico 3
Paciente femenina de 52 años, sin antecedentes de 

relevancia, consultó por lesiones pruriginosas en el ab-
domen, los miembros y el cuero cabelludo de 6 meses 
de evolución. Refirió que las mismas habían comenza-
do días después de la aplicación de la vacuna Sputnik V  
contra la COVID-19, con episodios de angioedema 
asociados a lesiones habonosas pruriginosas de 3 días 
de evolución y que luego resolvían en forma espontá-
nea con hiperpigmentación residual. Al examen físi-
co presentaba placas eritematoedematosas de 1x2 cm, 
algunas con aclaramiento central, distribuidas en el 
abdomen, el tórax, los antebrazos y en forma aislada 
en los miembros inferiores. Se evidenciaban máculas 
hiperpigmentadas residuales en las mismas zonas. Se 
efectuaron estudios complementarios donde se encon-
tró una velocidad de eritrosedimentación aumentada 
(30 mm/hora), C3, C4, C1q, anti-C1q en parámetros 
normales y serologías negativas. Se realizó una toma 
de biopsia por sacabocado; la histopatología fue com-
patible con vasculitis urticariana. La paciente comen-
zó con ciclosporina vía oral que debió suspender por 
una alteración de la función renal y corticoides vía oral 
con escasa respuesta. Se decidió instaurar tratamiento 
con OMA 300 mg/mes por vía subcutánea con rápi-
da resolución de las lesiones; se asoció inicialmente 
a antihistamínicos que luego suspendió. La paciente 
continuó tratamiento con OMA sin presentar nuevas 
lesiones.
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COMENTARIOS
La vasculitis urticariana (VU) predomina en muje-

res en la cuarta década de la vida; es de causa idiopá-
tica o se asocia a fármacos, neoplasias, infecciones o 
enfermedades del tejido conectivo como el síndrome 
de Sjögren o el lupus eritematoso sistémico. Según los 
valores del complemento en sangre, se clasifica en hi-
pocomplementémica y normocomplementémica. Esta 
última es la más frecuente (80% de los casos), no pre-

senta compromiso sistémico, únicamente tiene afecta-
ción cutánea y generalmente su curso es autolimitado3. 

La fisiopatogenia de la VU involucra fenómenos 
de hipersensibilidad tipo III mediada por depósitos de 
inmunocomplejos y activación del complemento que 
conducen al aumento de la permeabilidad capilar, la 
degranulación de los mastocitos y la quimiotaxis de 
neutrófilos1. 

FOTO 3: Evolución de las placas eritematoedematosas luego del 
tratamiento con omalizumab.

FOTO 5: Placas eritematoedematosas en el arco plantar derecho.

FOTO 4: Placas eritematoedematosas en la palma de la mano.

FOTO 6: Evolución de las placas eritematoedematosas luego del 
tratamiento con omalizumab.

FOTOS 1 y 2: Placas eritematoedematosas localizadas en el pecho y en el tronco.
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El OMA es un anticuerpo monoclonal recombi-
nante humanizado que se une al dominio C3 de la 
IgE. Esto previene que la IgE se una a mastocitos y 
basófilos lo que produciría una disminución en la acti-
vación de las células inflamatorias, incluidas las células 
B y las citocinas proinflamatorias. Produce reducción 
en la activación de las células B3. Puede ser efectivo en 
la VU a través de su reducción de IgE y por medio de 
una reducción en la quimiotaxis o formación de com-
plejos inmunes. Hasta donde se conoce, el papel de la 
IgE en la patogenia de la VU normocomplementémica 
no ha sido dilucidado. En función del nivel de la IgE 
en suero y la similitud de las lesiones cutáneas a la ur-
ticaria crónica espontánea (UCE), el OMA puede ser 
eficaz en estos pacientes a través de su reducción de los 
niveles de la IgE. Se observó que los pacientes con ni-
veles séricos elevados de IgE responden mejor al OMA 
en el tratamiento de la VU normoclomplementémica, 
como en los casos clínicos presentados4. Este hallazgo 
puede incitar a revelar el papel de la IgE en la patogé-
nesis de la VU normocomplementémica. 

En cuanto a la VU hipocomplementémica, el 
OMA no es efectivo, lo que motiva a pensar que su 
fisiopatogenia debe ser diferente a la de la VU normo-
complementémica y la UCE donde el mecanismo de 
acción del OMA es similar en ambas patologías6. Esto 

indica que probablemente la VU normocomplementé-
mica se ubique dentro del espectro de la UCE, siendo 
la IgE y los mastocitos más relevantes en su génesis que 
el daño vascular por inmunocomplejos3.

Algunos autores utilizan 150 mg/mes y otros 300 mg  
cada 4 o 6 semanas. Existen pocas series de casos en la 
literatura de VU tratada con OMA. En esta serie de 
tres casos presentados se observó una notable mejoría 
en la actividad de la enfermedad y la calidad de vida 
de las pacientes. Nuestros datos del mundo real respal-
dan aún más que el OMA puede ser una opción bien 
tolerada para el tratamiento de la VU refractaria a las 
primeras líneas de tratamiento. Se requiere diseñar un 
estudio prospectivo para evaluar la eficacia y la seguri-
dad del OMA, con un mayor número de pacientes y a 
largo plazo en múltiples centros. Además, se precisan 
más estudios para responder varios interrogantes como 
la dosificación del OMA y cómo abordar las recaídas 
luego de suspender el tratamiento. 

CONCLUSIONES
A pesar de que el OMA no es considerado un trata-

miento de primera línea para la VU, podría disminuir 
la actividad de la enfermedad, mejorar la calidad de 
vida de los pacientes y reducir la necesidad de medica-
ción adicional5.
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Psychopharmacological drugs represent a significant advancement in 
treating psychiatric conditions, yet their use carries the risk of adverse 
skin reactions (ASR). These reactions can vary from mild and self-limiting 
mucocutaneous symptoms to severe and life-threatening conditions. Our 
understanding of these adverse effects encompasses both immunological 
and non-immunological mechanisms. In this systematic review, we explore 
characteristics of ASRs associated with psychopharmacological drugs, 
along with recommendations for their management. While rash and 
pruritus are among the most common manifestations, these drugs can 
also trigger a spectrum of dermatological conditions, including Stevens-
Johnson syndrome. It is important to cautiously interpret a skin reaction 

as a consequence of a specific psychotropic drug in the context of mental 
health treatment, as discontinuing it without confirmation of its association 
may pose risks to the stability of psychiatric treatment. Dermatologists 
play a crucial role in the multidisciplinary care of these patients, offering 
expertise in the diagnosis and treatment of ASRs. Their involvement ensures 
comprehensive and effective management, ultimately enhancing the well-
being of individuals receiving psychopharmacological treatment for mental 
health disorders.
Key words: psychotropic drugs, psychopharmaceuticals, adverse effects, 
adverse reaction, drug-related side effects, dermatology.

Impacto de los psicofármacos en la piel: reacciones 
adversas y su manejo. Revisión sistemática

TRABAJO DE REVISIÓN

RESUMEN

Los psicofármacos han revolucionado el tratamiento de los trastornos psi-
quiátricos, pero su uso conlleva riesgos de reacciones cutáneas adversas 
(RCA) que pueden variar desde leves hasta mortales. En este trabajo he-
mos realizado una revisión sistemática explorando en detalle estas RCA, y 
distinguiendo entre aquellas relacionadas con el sistema inmunitario y las 
que no. También se analizaron sus características y opciones de tratamien-
to. Aunque los exantemas y el prurito son las RCA más comunes, los psico-
fármacos pueden desencadenar una variedad de dermatosis, incluyendo 
el síndrome de Stevens-Johnson. Es importante interpretar con cautela 

la reacción cutánea como consecuencia de un psicofármaco específico en 
el contexto del tratamiento de salud mental, ya que suspenderlo sin una 
confirmación de su asociación puede tener riesgos en la estabilidad del 
tratamiento psiquiátrico. El dermatólogo desempeña un papel esencial en 
el cuidado multidisciplinario de estos pacientes, contribuyendo al diag-
nóstico y tratamiento de las RCA. 
Palabras clave: psicotrópicos, psicofármacos, efectos adversos, reacción 
adversa, efecto adverso por drogas, dermatología.
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INTRODUCCIÓN 
Las reacciones cutáneas adversas (RCA) se asocian 

con medicamentos psiquiátricos en un porcentaje que 
oscila entre el 2% y el 5% de los pacientes1. Las reac-
ciones adversas a psicofármacos se clasifican en tipo A 
o predecibles, y tipo B o idiosincrásicas (Tabla 1). 

Aunque la mayoría de estas reacciones son leves, 
algunas requieren hospitalización. Según la litera-
tura, la prevalencia de RCA por psicofármacos pue-
de alcanzar hasta el 8,4%, siendo más común con 
antidepresivos (39%), antipsicóticos (19%) y esta-
bilizadores del estado de ánimo (39%)2. (Tabla 2).  
De acuerdo con los Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC), los antidepresivos siguen sien-
do el tercer fármaco más recetado en los Estados 
Unidos, superados por los anticolesterolemiantes y  
los analgésicos3.

Patogénesis
El mecanismo exacto detrás de estas manifestaciones 

cutáneas inducidas por psicofármacos no se comprende 
completamente, aunque existen varias teorías4. En los 
mecanismos inmunogénicos se ha observado la partici-
pación de la IgE, complejos circulantes inmunológicos 
y linfocitos5. Los linfocitos T desarrollan una respuesta 
inmune tardía y generan prurito o erupción cutánea. 
Las RCA severas son reacciones complejas de tipo IV 
de hipersensibilidad tardía que involucran al sistema 
inmune adaptativo y al sistema innato. Los queratino-
citos también desempeñan un papel crucial al secretar 
quimiocinas y otros mediadores inflamatorios. Además, 
la genética del paciente influye significativamente en la 
predisposición y la severidad de estas reacciones. 

El sistema HLA, HLA-A, HLA-B y HLA-C del 
cromosoma 6p21 juega un papel fundamental en el re-
conocimiento y procesamiento de los psicofármacos5,6. 
Se ha observado que el HLA-A y B y el CYP2C9 son 
los más frecuentemente asociados a las RCA severas7,8. 
Las reacciones cruzadas se deben a la respuesta de los 
componentes moleculares compartidos entre psicofár-
macos de la misma clase (Cuadro).

Metodología
Se realizó una revisión sistemática de la literatura 

utilizando las bases de datos PubMed, Cochrane Li-
brary y Scopus, abarcando publicaciones entre enero 
de 2015 y junio de 2024. Los términos de búsqueda 
incluyeron “psicofármacos”, “antipsicóticos”, “estabi-
lizadores del estado de ánimo”, “antidepresivos”, “re-
acciones cutáneas” y “reacciones dermatológicas”, con 
operadores booleanos (and, or, not) y sin restricción 
de idioma.

Se identificaron 245 artículos. Luego de eliminar 
los duplicados y evaluar los títulos y resúmenes, se se-
leccionaron 78 artículos para revisión completa. De 
estos, 52 fueron finalmente incluidos por cumplir con 
criterios de relevancia clínica y metodológica; se priori-
zaron ensayos clínicos, revisiones sistemáticas, series de 
casos y estudios observacionales con n >30. Se excluye-
ron reportes de caso individuales (n=1) o estudios con 
datos desactualizados o fuera del objetivo del trabajo.

Morfología y diagnóstico 
Además de la erupción exantemática, que es la 

RCA más común, se exploraron reacciones graves 
como el síndrome de Stevens-Johnson (SSJ), la necró-
lisis epidérmica tóxica (NET), la urticaria, la vasculitis 
y la eritrodermia. También se discutieron otros efectos 
secundarios de menor gravedad (Tabla 3).

Tipos y características de las reacciones 
cutáneas adversas

La clasificación más utilizada para las RCA las ca-
tegoriza en cuatro grupos: dermatosis inflamatorias, 
inmunoampollosas, alteraciones de la queratinización 
y alteraciones de los melanocitos de la epidermis7-9. La 
gravedad de la toxicidad suele determinarse median-
te la Common Terminology Criteria for Adverse Events 
(CTCAE) en función del área de la superficie corporal 
(ASC) afectada10,11. 

Reacciones adversas cutáneas leves
La erupción exantemática suele comenzar en el 

tronco y en las zonas de presión, y presenta máculas 
y pápulas (Foto 1). Las lesiones en general aparecen 
dentro de los primeros 10 días del inicio del tratamien-
to12. Entre los agentes más asociados se encuentran los 
antipsicóticos, especialmente las fenotiazinas, y los es-
tabilizadores del ánimo como la carbamazepina y los 
barbitúricos. 

El prurito es una RCA frecuente, especialmente 
asociada con antidepresivos inhibidores selectivos de la 
recaptación de la serotonina (ISRS) por un aumento de 
la actividad del sistema serotoninérgico a nivel dérmico 
y en la unión dermoepidérmica. En el diagnóstico dife-
rencial es importante considerar el prurito psicógeno, 
especialmente en pacientes con depresión, trastorno ob-
sesivo-compulsivo y trastorno de ansiedad13. 

La urticaria puede estar asociada, según casos publi-
cados, con antidepresivos del tipo ISRS, así como con 
antipsicóticos (risperidona) y ansiolíticos (diazepam)14. 

La radiación UVA es la principal responsable de las 
erupciones con fotosensibilidad en casos aislados publi-
cados. Se postulan hipótesis como el daño bioquímico 
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por radicales libres formados durante la exposición solar 
y los efectos de los metabolitos sulfóxidos de las drogas. 
Los fármacos más asociados son la risperidona, la clor-
promazina y el alprazolam15.

La erupción fija por drogas, que podría ser una re-
acción inmunomediada de tipo IV, aparece antes de 
las 8 horas desde la administración del psicofármaco, 
sobre todo ocasionada por los barbitúricos, la carba-
mazepina y la lamotrigina14. 

La alopecia de patrón difuso, no cicatrizal y rever-
sible, se asocia con mayor frecuencia al litio. Su causa 
podría estar relacionada con la deficiencia de biotina y 
zinc en el folículo piloso o con el efecto tóxico directo 
del psicofármaco5,16.

La hiperpigmentación es una manifestación que 
puede ocurrir con diversos fármacos. En el caso de la 
clorpromazina, esta pigmentación se manifiesta como 
un tono púrpura-grisáceo en áreas fotoexpuestas, in-
cluyendo las uñas17. 

Las erupciones acneiformes se manifiestan como 
papulopústulas asociadas a los antidepresivos y a los 
antipsicóticos como la quetiapina, el haloperidol y el 
aripiprazol. La erupción podría explicarse por un me-
canismo alérgico de tipo III en un individuo ya sensi-
bilizado, aunque los casos reportados son aislados y no 
hay estudios randomizados18,19. 

La vasculitis leucocitoclástica clásica, por hipersen-
sibilidad tipo III, se manifiesta como púrpura palpable 
en las extremidades inferiores. Este tipo de vasculitis se 
ha asociado a diversos psicofármacos, entre ellos, los 
antidepresivos tricíclicos (como la amitriptilina), los 
ISRS como la fluoxetina y la sertralina, algunos antip-
sicóticos atípicos como la risperidona y la olanzapina, 
y estabilizadores del ánimo como la carbamazepina y 
el litio13,14,20.

Reacciones adversas cutáneas graves 
La frecuencia de las RCA graves por psicofárma-

cos es del 3% en los pacientes que los reciben. Entre 
las reacciones más graves se incluyen el síndrome de 
Stevens-Johnson (SSJ), la necrólisis epidérmica tóxica 
(NET) (Foto 2), la reacción a fármacos con eosinofilia 
y síntomas sistémicos (DRESS), y la pustulosis exante-
mática generalizada aguda (PEGA)21. El SSJ y la NET 
son reacciones mucocutáneas graves, comúnmente 
desencadenadas por medicamentos o infecciones que 
suelen manifestarse entre una y 3 semanas después de 
la exposición al agente causal. 

La principal diferencia entre el SSJ y la NET 
radica en el grado de compromiso de la superficie 
corporal con desprendimiento epidérmico (piel des-
techada o despegamiento cutáneo). En el SSJ, el des-

pegamiento cutáneo es menor al 10% de la superficie 
corporal total; en la NET, es superior al 30%. Los 
casos que comprometen entre el 10% y el 30% se 
consideran formas superpuestas (SSJ/NET overlap). 
Ambas condiciones se caracterizan por necrosis ex-
tensa y desprendimiento de la epidermis, siendo la 
NET más grave con una tasa de mortalidad del 45%, 
en comparación con el 5% del SSJ22. Ambas afectan 
las membranas mucosas en más del 90% de los pa-
cientes. Los síntomas asociados son: erupción exan-
temática, fotofobia, prurito, adenopatías, inyección 
conjuntival, odinofagia, mialgias y artralgias, fiebre, 
ampollas y mucositis, sepsis e incluso fallecimiento23 
(Foto 3). El mecanismo inmunológico subyacente 
implica la apoptosis celular inducida por los linfoci-
tos T citotóxicos, NK y CD56, luego de la unión y 
la activación del psicofármaco con el complejo ma-
yor de histocompatibilidad (MHC I) y al receptor de 
células T. Posteriormente, las proteínas granulisina, 
perforina y granzima B ingresan en los queratinocitos 
y provocan la muerte celular al dañar la membrana, 
lo que resulta en la formación de ampollas. Entre los 
psicofármacos, la lamotrigina y la carbamazepina son 
los más frecuentemente asociados al SSJ24-27.

El síndrome de DRESS (drug reaction with eosi-
nophilia and systemic symptoms) es una reacción cutánea 
adversa grave que se caracteriza por una erupción ma-
cular asociada a fiebre, adenopatías, eosinofilia y com-
promiso multiorgánico, especialmente hepático (Foto 
4). Suele manifestarse entre 14 y 45 días después del 
inicio del fármaco desencadenante, siendo los barbitú-
ricos y la fenitoína los más frecuentemente asociados. 
Esta condición puede tener una tasa de mortalidad del 
10%, principalmente debido a la necrosis hepática. La 
suspensión inmediata del fármaco implicado es cru-
cial para prevenir complicaciones graves, y su manejo 
incluye la hospitalización, el monitoreo de la función 
hepática y el uso de corticosteroides sistémicos u otros 
tratamientos inmunomoduladores28.

La PEGA es una reacción de hipersensibilidad re-
tardada de tipo IV mediada por linfocitos T e IL-8, 
que provoca la quimiotaxis de los neutrófilos e induce 
la apoptosis de los queratinocitos, causando pústulas 
subcórneas, acompañado de exantema y fiebre. Se ca-
racteriza por pústulas pequeñas sobre una base erite-
matosa, comenzando en los pliegues, y extendiéndose 
al tronco y las extremidades junto con prurito, sen-
sación de quemazón, edema facial y de manos. El la-
boratorio suele revelar leucocitosis, PCR y neutrófilos 
elevados, y alteraciones en el hepatograma. El manejo 
incluye la suspensión del agente causante y tratamien-
to sintomático29-31.
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Diagnóstico
El diagnóstico de las RCA se basa principalmente 

en la evaluación clínica y en la relación temporal con el 
inicio de la medicación. En algunos casos, se recurre a 
la biopsia cutánea para descartar otras patologías29 (Ta-
bla 4). Cualquier psicofármaco iniciado en los últimos 
90 días antes de la manifestación cutánea se considera 
potencialmente implicado32. 

Es esencial considerar cuidadosamente los diag-
nósticos diferenciales, incluyendo las causas infeccio-
sas, el efecto de otras medicaciones y las condiciones 
psicodermatológicas, como las lesiones autoinfligi-
das33. El test del parche, realizado de 2-6 semanas 
después de la remisión del cuadro clínico, tiene una 
sensibilidad variable del 10-80%, lo que limita su 
utilidad. Los test farmacogenómicos en sangre o sali-
va, que evalúan variables alélicas HLA-A o HLA-B y 
el gen CYP2C9, son útiles para identificar pacientes 
con mayor predisposición a desarrollar RCA. El gen 
CYP2C9 codifica una enzima crucial en el metabolis-
mo de los psicofármacos. Los pacientes con actividad 
enzimática reducida tienen un riesgo aumentado de 

RCA por ser metabolizadores lentos y, por ende, te-
ner mayor tiempo y cantidad de droga circulante34,35. 
Varios de estos test enzimáticos como CYP2C19, 
CYP2D6, SLC6A4, recomendados antes de iniciar 
ciertos tratamientos, se realizan actualmente en la 
Argentina, específicamente en el Hospital Italiano y 
en el Hospital Austral.

Terapéutica
El abordaje terapéutico de las RCA se fundamen-

ta en la evaluación de su gravedad, la naturaleza de 
la dermatosis y el impacto en la calidad de vida del 
paciente. En la mayoría de los casos, la discontinuidad 
o reducción de la dosis del psicofármaco involucrado 
resulta en la resolución de las RCA. 

Para las RCA de leves a moderadas, se recomienda 
el tratamiento dermatológico específico. Sin embargo, 
en casos de RCA severas se hace imprescindible la hos-
pitalización inmediata, la suspensión del psicofármaco 
y de los corticosteroides intravenosos a altas dosis, e 
instaurar terapia con inmunoglobulinas, ciclosporina, 
infliximab o antibióticos en caso de sobreinfección.

Tipo de reacción Descripción Características clínicas Ejemplos

Tipo A 
(predecible)

Relacionada con el mecanismo farmacológico 
conocido del fármaco. Dosis-dependiente

Frecuentes, leves, reversibles al ajustar dosis 
o suspender el fármaco

Fotosensibilidad, alopecia, prurito, xerosis, 
sedación, síntomas extrapiramidales

Tipo B 
(idiosincrásica)

No relacionada con el mecanismo de acción 
del fármaco. Impredecible

Raras, graves, no dosis-dependientes; 
involucran mecanismos inmunológicos o 
genéticos

Síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis 
epidérmica tóxica, DRESS, vasculitis 
leucocitoclástica

DRESS: drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms.

TABLA 1: Clasificación de las reacciones adversas a psicofármacos según su mecanismo (tipo A y B).

Antidepresivos Antipsicóticos Estabilizadores del ánimo Ansiolíticos
ISRS: sertralina, escitalopram, 
citalopram, fluoxetina, paroxetina
ATC: amitriptilina, imipramina,
doxepina

Típicos: haloperidol, clorpromazina, 
pimozida
Atípicos: aripiprazol, risperidona, 
olanzapina, quetiapina

Lamotrigina, litio, carbamazepina, 
oxcarbazepina

Benzodiazepinas: diazepam, 
clonazepam, alprazolam, 
bromazepam, triazolam

ISRS: inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina; ATC: antidepresivos tricíclicos.

TABLA 2: Psicofármacos. 

Manifestaciones mucocutáneas de reciente comienzo

Período de inducción: de 7 a 10 días después de la exposición al fármaco 

Reproducción de la reacción mediante reacciones cruzadas de estructuras químicas similares en psicofármacos de la misma categoría

Reproducción de la reacción mediante una dosis mínima del psicofármaco 

Resolución de la reacción al suspender el psicofármaco

Aparición de la reacción en una minoría de pacientes que recibe el medicamento

Descartado otro posible factor desencadenante
CUADRO: Diagnóstico de las reacciones cutáneas adversas.
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FOTO 1: Exantema maculopapular localizado en la región abdominal. Diagnóstico: 
exantema morbiliforme por risperidona.

FOTO 2: Despegamiento cutáneo extenso con signo de Nikolsky positivo. 
Diagnóstico: necrólisis epidérmica tóxica secundaria a lamotrigina. 

Reacción adversa Antidepresivos Antipsicóticos Estabilizadores del ánimo Ansiolíticos

Prurito ISRS, ATC Atípicos Litio Bbenzodiazepinas

Erupción maculopapular ISRS, ATC Atípicos — Benzodiazepinas

Alteración de la pigmentación ATC Típicos Carbamazepina, lamotrigina —

Alopecia ISRS — CBZ, litio —

Reacción acneiforme ISRS, ATC Aripiprazol Litio, lamotrigina, TCA, ISRS —

Urticaria ISRS, ATC Atípicos — Diazepam

Erupción fija por drogas — — Carbamazepina, lamotrigina, oxcarbazepina —

Eritema multiforme ISRS — — —

Xerostomía/hipersecreción salival ATC Atípicos — —

Fotosensibilidad ISRS Atípicos — Diazepam

Vasculitis leucocitoclástica ISRS Atípicos Carbamazepina, litio Diazepam

Síndrome de Stevens-Johnson — — Carbamazepina, lamotrigina, oxcarbazepina —

Necrólisis epidérmica tóxica — — Carbamazepina, litio —

Síndrome DRESS — — Carbamazepina —

PEGA — Atípicos Carbamazepina —
DRESS: drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms; ISRS: inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina; ATC: antidepresivos tricíclicos; PEGA: pustulosis exantemática gene-
ralizada aguda

TABLA 3: Psicofármacos y reacciones cutáneas adversas11-28.

Hallazgos cutáneos Eritema cutáneo, edema facial, dolor en la piel, púrpura palpable, ampollas/Nikolsky (+) y compromiso de la mucosa oral, ocular o 
genital 

Hallazgos sistémicos Fiebre alta (>40°C), adenopatías, artralgias, síntomas respiratorios, digestivos o neurológicos, hipotensión

Laboratorio Eosinófilos >1000/mm3, linfocitosis, linfocitos atípicos, perfil hepático alterado 

TABLA 4: Signos para sospechar reacciones cutáneas adversas severas. 
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FOTO 3: Exantema, erosiones en la mucosa oral y en los labios, asociado a un 
exantema maculopapular, Nikolsky +. Diagnóstico: síndrome de Stevens-Johnson 
secundario a fenitoína.

FOTO 4: Exantema eritematopurpúrico asociado a edema y descamación 
facial, adenopatías generalizadas y hepatoesplenomegalia. En los estudios 
complementarios se objetiva una linfocitosis atípica y alteración del hepatograma 
con aumento de las transaminasas. Diagnóstico: síndrome de DRESS secundario a 
carbamazepina. 

CONCLUSIONES
Se abordaron de manera integral los efectos adver-

sos mucocutáneos asociados con el uso de psicofárma-
cos. En el contexto clínico, se enfatiza la importancia 
de una historia clínica detallada, y un examen exhaus-
tivo de la piel y de las mucosas ante la aparición de 
reacciones dermatológicas. Se deben descartar otras 
posibles causas como infecciones, efectos adversos de 
otros fármacos o enfermedades sistémicas asociadas. 
Además, hemos sugerido la consideración del estudio 
farmacogenético del paciente previo al abordaje tera-
péutico, especialmente el subtipo HLA y las variantes 
alélicas CYP2C19, como una herramienta para elegir 

el fármaco más adecuado en la práctica clínica. 
Harían falta ensayos clínicos para indicar estos 

testeos a futuro, además de los casos publicados ac-
tualmente en la literatura. Es fundamental tener en 
cuenta el equilibrio entre la gravedad de la reacción 
mucocutánea y el riesgo de recaída de la enfermedad 
psiquiátrica al suspender un medicamento. 
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Chronic urticaria (UC) and atopic dermatitis (AD) are common inflammatory 
skin diseases characterized by pruritus and a significant impairment in the 
quality of life of patients. Although the association between these conditions 
has been previously described, epidemiological studies on this topic are 
inconclusive. Despite this, clinical practice reveals that patients often 
present both conditions concomitantly, representing a significant diagnostic 
and therapeutic challenge, as there are no established recommendations for 

the combined management of these diseases. This paper aims to describe 
the epidemiology of both entities and their association, the underlying 
pathophysiology, common features, and potential treatment options that 
may facilitate their management.
Key words: atopic dermatitis, chronic urticaria, phototherapy, cyclosporine, 
dupilumab 

Asociación de urticaria crónica y dermatitis atópica, 
un diagnóstico poco reconocido y un desafío terapéutico

TRABAJO DE REVISIÓN

RESUMEN

La urticaria crónica (UC) y la dermatitis atópica (DA) son enfermedades 
inflamatorias frecuentes de la piel que tienen en común el prurito y un 
importante deterioro de la calidad de vida de los pacientes. Si bien la 
asociación entre ambas se ha descrito previamente, los estudios epide-
miológicos no son concluyentes al respecto. A pesar de esto, en la práctica 
clínica nos encontramos con pacientes que presentan ambas patologías 
de manera concomitante, lo que representa un desafío diagnóstico y te-

rapéutico importante ya que no existen recomendaciones para el manejo 
conjunto de ambas patologías. Este trabajo busca describir la epidemiolo-
gía de ambas entidades y su asociación, la fisiopatogenia que subyace a 
ellas, los puntos en común que presentan y las opciones de tratamientos 
que podrían permitir el manejo conjunto de ambas.
Palabras clave: dermatitis atópica, urticaria crónica, fototerapia, ciclos-
porina, dupilumab. 
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INTRODUCCIÓN 
La urticaria crónica (UC) y la dermatitis atópica 

(DA) son enfermedades inflamatorias frecuentes de la 
piel que tienen en común el prurito y un importante 
deterioro de la calidad de vida de los pacientes. Ambas 
entidades implican una fuerte carga de enfermedad para 
el paciente y su entorno, y causan un alto costo sanita-
rio a nivel mundial (superior a 200 millones de dólares 
anuales en los Estados Unidos cada enfermedad)1,2. Por 
otro lado, recientemente se ha comunicado un incre-
mento en el número de pacientes que presentan DA y 
UC de forma concomitante3. Si bien esta asociación ha 
sido descrita, los estudios epidemiológicos no son con-
cluyentes al respecto4. Sin embargo, en la práctica clíni-
ca su presentación concomitante constituye un desafío 
debido a las diferencias en su manejo terapéutico y a 
la falta de escalas de gravedad que permitan evaluarlas 
de forma conjunta. No existe evidencia científica actual 
sobre el tratamiento y la evaluación de estos pacientes, 
solo se han publicado reportes y series de casos que co-
munican esta situación clínica5.

Se realizó este trabajo de revisión narrativa con el 
objetivo de describir la epidemiología y la evidencia 
sobre la presentación conjunta de ambas patologías, 
los aspectos fisiopatológicos que tienen en común, las 
opciones de tratamiento existentes y los nuevos inte-
rrogantes que se presentan en este escenario clínico 
que podrían dar lugar a futuras investigaciones. 

Definiciones y diagnóstico
La UC es una enfermedad inflamatoria de la piel y 

de las mucosas caracterizada por la aparición súbita de 
habones evanescentes y/o angioedema que dura más 
de 6 semanas. Su diagnóstico es clínico3. De acuerdo al 
rol de los distintos desencadenantes en su aparición, se 
la clasifica en inducible o espontánea (UCE)3,6-8. 

La DA es una afección inflamatoria de la piel que 
tiene un curso crónico y recurrente9. Se caracteriza por 
la presencia de eccema asociado a intenso prurito1. 
Existen diversos criterios que pueden ser de utilidad 
para su diagnóstico, entre ellos, los de Hanifin y Rajka, 
y los de la American Academy of Dermatology (AAD) 
son los más utilizados.

Metodología
Se realizó una búsqueda bibliográfica de los artícu-

los de revisión, revisión sistemática y metaanálisis con 
las palabras claves “chronic urticaria” y “atopic dermati-
tis” en PubMed, Google Scholar y Lilacs entre el 1º de 
junio de 2023 y el 30 de septiembre de 2024. Además, 
se efectuó una búsqueda en clinicaltrial.gov de proto-
colos de investigación en desarrollo que evalúen drogas 

en estudio para una de las patologías y se encuentren 
aprobadas para la otra enfermedad. Se obtuvieron 197 
artículos de la búsqueda “Chronic urticaria and atopic 
dermatitis”, de los cuales se eliminaron 28 por estar 
duplicados, 13 por no ser de habla inglesa o hispana y 
100 por carecer de un contenido acorde a los objetivos 
de la revisión. Finalmente se seleccionaron 55 trabajos 
científicos para su revisión narrativa. 

Epidemiología 
La prevalencia global de la urticaria se estima entre 

un 10% a 20% y varía de acuerdo al tipo de urtica-
ria, la región geográfica, la etnia y la edad2,10-12. La UC 
afecta principalmente a pacientes entre los 20 y los 40 
años, con una prevalencia estimada del 1% al 4%13. 
La forma más común de UC es la UCE (60%)14,15 y 
se estima que afecta del 0,1 al 1,6% de la población 
mundial2,16. En la Argentina, en 2014 un estudio esti-
mó una prevalencia del 0,29% en pacientes adultos17. 

La DA tiene una prevalencia global del 20%, un 
25% en la infancia y de un 7 a un 10% en la población 
adulta1,9. El International Study of Asthma and Allergies 
in Childhood (ISAAC), de 2009, que incluyó 96 paí-
ses, estimó una prevalencia en la Argentina del 6,4% 
en la población de entre 6 y 7 años, y del 7,2% en la 
población de entre 13 y 14 años, y mostró una gran va-
riabilidad geográfica18. De forma reciente, Angles et ál. 
estimaron una prevalencia del 3% en pacientes adultos 
en la Argentina19. 

La asociación de la UC con los trastornos atópi-
cos es controvertida y la evidencia inconsistente4,7. 
Múltiples estudios sugieren que las personas con UC 
tienen más probabilidades de tener enfermedades alér-
gicas en comparación con la población general o los 
sujetos control sin UC. Un registro realizado en Corea 
(de 2010 a 2013), con más de un millón de pacientes 
anuales, reflejó que las comorbilidades más frecuentes 
de la UC fueron las enfermedades alérgicas como la 
rinoconjuntivitis alérgica (RCA), la alergia a medica-
mentos y el asma, pero no informaron resultados acer-
ca de la DA20. En 2018, Chiu et ál. encontraron a la 
DA, la RCA y el asma dentro de las comorbilidades 
significativamente asociadas a la UC en la población 
taiwanesa. Se incluyeron 9332 pacientes y 37328 con-
troles; se demostró una prevalencia más alta de DA en 
los casos respecto de los controles (OR 1.94, IC 95% 
1.45-1.59)21. Un estudio danés de 2020, que incluyó 
más de 12.000 pacientes con UC y un grupo control 
de 104007 personas, encontró un riesgo aumentado de 
DA, anafilaxia y RCA en UC. Un 2,5% de los pacien-
tes presentó DA asociada a diferencia de un 0,2% en 
los controles sanos (OR 4.69, IC 95% 3,61- 6,06)22. 



148148

Dermatología Argentina Vol. 31 Nº 3 Septiembre-diciembre de 2025: 146-154 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea) 
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A su vez, el estudio AWARE realizó el seguimiento de 
158 pacientes con UCE refractaria al tratamiento con 
antihistamínicos (AH) y demostró una mayor pre-
valencia de enfermedades atópicas, incluida la DA23. 
Además, se informó que los niños con un diagnóstico 
temprano de DA presentan un mayor riesgo de presen-
tar UCE posteriormente. En este sentido, un trabajo 
de 2024 propuso que los pacientes atópicos tienen un 
mayor riesgo de desarrollar UC, incorporando el tér-
mino UCE atópica, y puso en evidencia la alta preva-
lencia de atopia en pacientes con UC versus poblacio-
nes control24. Sin embargo, este último no analizó un 
trabajo de revisión sistemática y metaanálisis de 2023 
que evaluó la asociación entre la UC y los trastornos 
atópicos. Se incluyeron 24 estudios que estudiaron la 
prevalencia de la DA en pacientes con UC y se calculó 
una prevalencia estimada del 7%. Si bien estos estu-
dios demostraron un mayor riesgo de DA en pacientes 
con UC respecto de las poblaciones control, las preva-
lencias puntuales fueron comparables a la población 
general anteriormente descriptas. Debido a que se en-
contró una gran heterogeneidad en los estudios (gran 
variabilidad en cuanto a población, región geográfica, 
número de participantes, forma de notificación de los 
casos, análisis estadísticos), los resultados no fueron 
concluyentes, por lo que la asociación continúa siendo 
objeto de estudio4. 

Fisiopatología
La fisiopatogenia de la UC no se conoce por com-

pleto, sin embargo se acepta ampliamente que es una 
enfermedad impulsada predominantemente por los 
mastocitos. Las señales que activan al mastocito se-
rían heterogéneas, e incluyen citocinas y anticuerpos, 
autoanticuerpos contra Ige o FcεRI (receptor de alta 
afinidad para IgE), y distintos factores de la cascada 
de la coagulación extrínseca (factor Xa y trombina)7. 
El mecanismo por el cual se producirían estas señales 
sería autoinmune. 

La fisiopatogenia de la DA es desencadenada por 
factores ambientales en pacientes genéticamente sus-
ceptibles e involucra la interacción de múltiples me-
canismos1. Es considerada una enfermedad mediada 
principalmente por las células Th2 que secretan IL-4,  
IL-5, IL-13, IL-319. Las lesiones de la DA aguda pre-
sentan un predominio de las vías Th2 y Th22, y se 
caracteriza por la presencia de IL-4, IL-5 e IL-13, 
activación de eosinófilos y mastocitos, y producción 
de IgE específica de alérgenos1,25. En la fase crónica se 
intensifican estas vías y se profundiza el perfil de cito-
cinas Th1, así como de Th1725. 

La UCE y las enfermedades atópicas comparten ca-

racterísticas comunes como el papel fisiopatológico de 
los mastocitos y la IgE, el prurito como síntoma domi-
nante y la dominancia de la vía de inflamación Th226. 

Recientemente se demostró que la inflamación 
tipo 2 contribuye a la fisiopatogenia de la UCE, al en-
contrarse en sangre de pacientes con UCE elevadas la 
IL-4 y la IL-13, citocinas claves en la fisiopatogenia de 
la DA24. Estas moléculas estimulan la degranulación 
de los mastocitos impulsada por Th2 al promover el 
cambio de clase del isotipo de inmunoglobulina de cé-
lulas B a IgE, y de esta forma al unirse al FcεRI en la 
superficie de mastocitos producir la liberación de his-
tamina5,27,28. Además, la IL-5 se encuentra elevada en 
sangre y de manera local en las lesiones de la UCE, 
un factor quimiotáctico importante de los eosinófilos 
con demostrada presencia en las lesiones agudas de 
la DA24,29. Chen et ál. postularon que el aumento de 
las IL-4, IL13, IL33 e IL-5 local, y sistémicamente en 
pacientes con enfermedades atópicas y el estado infla-
matorio que esto implica, reduce el umbral de activa-
ción y favorece una mayor actividad de los mastocitos 
y basófilos, células efectores de la UC24. Por otro lado, 
recientemente se identificó que los mastocitos juegan 
un papel importante en la atopía, pero aún su meca-
nismo no es comprendido por completo. Se ha demos-
trado que la IL-13 producida por mastocitos cutáneos 
inhibe directamente la expresión en células dendríticas 
de IL-12 y disminuye la liberación de IFN-gamma de 
las células TCD4, ambos mecanismos involucrados 
en la regulación de las células Th230. Por último, en 
ambas patologías participa la inflamación neurogéni-
ca, la IL-4 e IL-13 activan y sensibilizan los nervios a 
la IL-31, histamina y otros neuropéptidos, los cuales 
son liberados por varias células tipo 2, entre ellas los 
mastocitos29,31. 

Clinimetría
Las escalas que deben ser completadas por el pa-

ciente en la UC permiten evaluar la severidad de la 
patología, los resultados terapéuticos y el impacto en 
la calidad de vida. El Urticaria activity score de 7 días 
(UAS7) y el Urticaria control test (UCT) son de uso co-
tidiano (Tabla 1)3. Las escalas que evalúan la severidad 
de la DA son numerosas. Las más utilizadas son el Sco-
ring Atopic Dermatitis (SCORAD), el Eczema Area and 
Severity Index (EASI) y la escala del prurito del 1 al 10 
(Tabla 1). Es necesario combinarlas entre sí para eva-
luar correctamente todos los aspectos de la patología9.

No existen escalas que permitan medir de forma 
conjunta la actividad de la UC y de la DA. En estos 
pacientes, el prurito es el principal síntoma que afecta 
la calidad de vida. Identificar su causa y la importancia 
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de cada una de las patologías (DA y UC) en su apari-
ción resulta complejo ya que no existen herramientas 
de evaluación que abarquen ambas patologías. El Der-
matology Life Quality Index (DLQI) es un cuestionario 
de 10 preguntas que evalúa el impacto de la enferme-
dad en la vida cotidiana de los pacientes. Esta escala es 
aplicable a pacientes que presentan ambas patologías, 
con la limitante de que se ha diseñado para mayores de 
16 años. Sin embargo, si bien podría ser útil, no per-
mite identificar en qué debería enfocarse el tratamien-
to, ya que no discrimina cuál es la patología que influ-
ye en mayor medida en la calidad de vida del paciente. 

Terapéutica
Los lineamientos terapéuticos que recomiendan un 

tratamiento escalonado de la UCE y la DA de las guías 
EAACI/GA2LEN/EuroGuiDerm/APAAACI 2021 y 
EuroGuiDerm de 2022, respectivamente, se basan en 
un alto nivel de evidencia. Los algoritmos propuestos 
para ambas patologías de forma independiente son 
claros. Sin embargo, no existen recomendaciones para 
el tratamiento de los pacientes con DA y UC de for-
ma concomitante. El único fármaco en común para 
el tratamiento de ambas patologías con alto grado de 
evidencia y un rol definido en las guías antes mencio-
nadas es la ciclosporina. 

La ciclosporina es un inhibidor de la calcineurina 
que actúa inhibiendo la activación de los linfocitos T. 
Además de su potente efecto inmunosupresor por esta 
vía, tiene un efecto moderado y directo sobre la libe-
ración de mediadores de mastocitos. Su eficacia en la 
UCE ha sido demostrada en combinación con AH1 
en comparación con placebo, en ensayos controlados y 
abiertos3. Este fármaco es el tercer escalón terapéutico 
propuesto para la UCE en las guías internacionales y 
en la última actualización de tratamiento realizada en 
forma conjunta por la Asociación Argentina de Aler-
gia e Inmunología Clínica y la Sociedad Argentina de 
Dermatología32. A pesar de ello, su indicación es off 
label en la UCE; las únicas indicaciones dermatoló-
gicas aprobadas por la Food and Drug Administration 
(FDA) y la Administración Nacional de Medicamen-
tos, Alimentos y Tecnología Médica (ANMAT) son la 
psoriasis y la DA33. Se usa a dosis de 3-5 mg/kg/día 
para ambas patologías3,34.

Más allá de los fármacos recomendados en las guías 
internacionales, existen otros tratamientos que por su 
mecanismo de acción y/o por los estudios de investi-
gación actuales podrían tener un rol en el tratamiento 
conjunto de ambas patologías. 

El metotrexato (MTX) es un antimetabolito aná-
logo del ácido fólico con acción antiinflamatoria, 

antiproliferativa e inmunomoduladora/inmunosupre-
sora34. Es útil para el tratamiento de la DA grave, y 
se ha comunicado como eficaz en casos publicados de 
UCE refractaria a otros tratamientos9. Sin embargo, 
un metaanálisis de 2023 concluyó que el tratamiento 
con AH1 combinado con MTX no difirió de los AH1 
solos35. La dosis recomendada es de 7,5 a 25 mg sema-
nales en la DA34.

La fototerapia actuaría en la UCE al reducir el nú-
mero de mastocitos cutáneos en la dermis superficial 
al inducir su apoptosis, mientras que tanto en la UCE 
como en la DA lo hace mediante un efecto inmuno-
supresor y antiproliferativo al inhibir la producción 
citocinas proinflamatorias, inducir la apoptosis de 
linfocitos T, estimular la producción de IL-10 antiin-
flamatoria e inhibir la replicación celular de los quera-
tinocitos34,36. Para ambas patologías se recomienda, en 
primera instancia, fototerapia a tipo UVB de banda 
angosta. En UCE la evidencia es limitada, sin embargo 
una revisión sistemática y metaanálisis concluyó que 
a pesar del número limitado de ensayos controlados 
aleatorios y el bajo nivel de evidencia, considerando 
la eficacia general, el equilibrio riesgo/beneficio y los 
costos puede ser un complemento terapéutico útil para 
la UCE36. En la DA se utiliza como primera línea sis-
témica, cuando está disponible, en aquellos pacientes 
que no han respondido a la optimización de los trata-
mientos tópicos y emolientes con una frecuencia de 2 
a 3 sesiones semanales34. 

El dupilumab es un anticuerpo monoclonal hu-
mano que inhibe la señalización de la IL-4 y la IL-13 
al unirse específicamente a la subunidad IL-4Rα. Se 
encuentra aprobado por la FDA para el tratamiento 
de la DA de moderada a grave en pacientes mayores de 
12 años desde 201737. Desde 2021 esta indicación se 
ha ampliado en la Argentina a los niños mayores de 6 
años con DA grave38. 

La eficacia del dupilumab para el tratamiento 
de la UC se evaluó en tres ensayos clínicos fase III  
“LIBERTY-CUPID A, B y C” doble ciego, aleatori-
zados y comparados con placebo, cuyos resultados se 
publicaron en 2024. La parte A del estudio incluyó 
138 pacientes mayores de 12 años con UCE que no 
habían recibido omalizumab y eran resistentes a AH1. 
El 45,7% alcanzó un control parcial de la enferme-
dad medido por un UAS < a 6 y el 31,4% un control 
total, con una diferencia estadísticamente significati-
va respecto del grupo control39. La parte C, con 151 
participantes mayores de 6 años, arrojó resultados si-
milares al anterior. La parte B de este estudio incluyó 
108 pacientes refractarios al omalizumab y no mostró 
beneficios. Estos resultados hacen pensar que el dupi-
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lumab sería más eficaz en pacientes que no recibieron 
omalizumab previamente o bien que su utilidad en la 
UCE se limita al mismo fenotipo de pacientes que res-
ponden al omalizumab40. En función de estos ensayos 
clínicos, este fármaco se encuentra aprobado en Japón 
y desde abril de 2025 por la FDA para el tratamiento 
de pacientes mayores de 12 años con UCE que no res-
ponden al tratamiento con antihistamínicos5,14,27,41-46. 
Los casos comunicados de pacientes con UCE y DA 
concomitante tratados con dupilumab se resumen en 
la Tabla 2. 

La inhibición de la IL-31, un mediador importante 
del prurito neurogénico en ambas patologías, podría 
ser una estrategia de tratamiento a considerar en este 
escenario clínico. En la actualidad el vixarelimab, un 
anti IL-31, se encuentra en estudios fase 2 para la UCE 
y la DA. El nemolizumab, también un anti IL-31, está 
en fase 3 de estudio para la DA47.

Los antagonistas de las JAK kinasas son un grupo 
de fármacos inmunosupresores cuya utilidad y eficacia 
en diversas enfermedades se ha demostrado. El bari-

citinib, el upacitinib y el abrocitinib se encuentran 
aprobados para la DA en la Argentina34. La vía JAK/
STAT participa de la fisiopatogenia de la UC a través 
de la regulación positiva de la IL-9 e IL-10, por lo que 
la inhibición de esta vía podría suprimir eficazmente 
la actividad de la enfermedad48. Hasta el momento se 
ha publicado el caso de una paciente con UCE refrac-
taria y enfermedad mieloproliferativa que respondió a 
ruxolitinib oral con remisión completa de la enferme-
dad a las 2 semanas. En este caso, es difícil dilucidar si 
la respuesta se debió al tratamiento de la enfermedad 
de base o a la acción del fármaco sobre la UCE49. En 
2022, Mansouri et ál. reportaron una serie de cuatro 
casos de UCE y uno de urticaria vasculitis tratados con 
tofacitinib. A estos pacientes se les indicó tofacitinib 
luego de una mala respuesta a la ciclosporina, ya que 
el omalizumab no se encontraba disponible en su país, 
y los autores observaron remisión de la enfermedad en 
períodos de tiempo variables48. En la actualidad, no se 
encuentran en desarrollo estudios clínicos que explo-
ren la utilidad de estos fármacos en la UC. 

Score Descripción Valoración de la severidad Signos y síntomas evaluados

Urticaria 
UAS73 Permite conocer la actividad de la enfermedad 

semanal prospectivamente
1-6: buen control
7-15: leve
16-27: moderada
28-42: severa

Ronchas, prurito

UCT3 Permite medir la respuesta al tratamiento y 
evaluar la actividad de la enfermedad 
retrospectivamente

<12: no controlada
12-15: bien controlada
>16: completamente controlada

Síntomas físicos (ronchas, angioedema, prurito), 
afectación de la calidad de vida, tratamiento 
médico suficiente, control de la urticaria

Dermatitis atópica

EASI9 Evalúa la extensión de la enfermedad (en 
diferentes regiones del cuerpo) y la intensidad de 
los signos clínicos

Puntaje máximo 72
<7: leve
>20: severa

Lesiones cutáneas clínicamente evidentes

SCORAD9 Evalúa la extensión de la enfermedad, la 
severidad según los signos clínicos y los síntomas 
subjetivos percibidos por el paciente

Puntaje máximo: 103
<20: DA leve
> 0: DA severa

Lesiones cutáneas clínicamente evidentes. Prurito, 
sueño

DLQI9 Cuestionario de 10 preguntas que evalúa el 
impacto  de la enfermedad en la vida cotidiana 
de los pacientes

Puntaje máximo = 30 mayor a 10 se 
considera impacto significativo

Calidad de vida

UAS7: Urticaria activity score de 7 días; UCT: Urticaria control test; EASI: Eczema Area and Severity Index; SCORAD; Scoring Atopic Dermatitis; DLQI: Dermatology Life Quality Index.

TABLA 1: Scores utilizados en casos reportados de urticaria crónica espontánea y dermatitis atópica concurrente.
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Publicación Edad Sexo Tipo de 
urticaria

Antecedentes 
médicos

Terapéuticas previas 
fallidas

Tratamiento con el que se 
midieron los resultados*

Tiempo a respuesta y 
medidas de resultado

Lee et ál. 20195 ** 18 M UCE DA Omalizumab 600 mg/mes Dupilumab, ketotifeno 6 mg/día, 
gabapentina 900 mg/día, 
montelukast 10 mg/día, ranitidina 
300 mg/día, bilastina 80 mg/día

Día 0/90
UAS7 31/NE

40 F UCE DA, hipotiroidismo 
autoinmune

Omalizumab 600 mg/m mes Dupilumab, ketotifeno 4 mg/día, 
dapsona 100 mg/día, rupatadina 
40 mg/día

Día 0/90
UAS7 36-42/sin lesiones

50 F UCE DA Omalizumab 600 mg/m mes Dupilumab, cetirizina 40 mg/día Día 0/90
UAS7 37/0

28 M UCE DA Omalizumab 600 mg/m mes Dupilumab, cetirizina 40 mg/día Día 0/90
UAS7 42/0

31 F UCE DA, asma severa Omalizumab 600 mg/m mes Dupilumab, rupatadina 40 mg/día Día 0/90
UAS7 NE/NE

50 M UCE DA, asma severa Omalizumab 600 mg/ mes Dupilumab, rupatadina 40 mg/día Día 0/90
UAS7 38/3

Ferrucci et ál. 
202042

28 M UCI por frío DA Anti-H1 dosis supra máximas,
corticoides orales,
omalizumab 300 mg/mes,  
ciclosporina

Dupilumab Día 0/30
EASI 26/4
DLQI 1/0
Prueba cutánea con hielo 
intensamente positiva que se 
negativizó al mes

Föhr et ál. 202114 21 M UCE + UCI 
colinérgica

DA y RCA Omalizumab 300 mg/mes Dupilumab, omalizumab Día 0/60 (semana 8)
UAS 12/9
UCT 15/9
EASI 12/5
SCORAD 65/NE
BSA >10 %/NE
DLQI 21/5

Errichetti et ál. 
202127

52 F UCE DA Anti-H1 dosis supra máximas,
metotrexato, omalizumab, 
ciclosporina

Dupilumab, omalizumab Remisión completa a las 8 
semanas

Goodman
et ál. 202143

18 M UC 
adrenérgica

DA Anti-H1, Anti-H2,
montelukast, dapsona, 
omalizumab

Dupilumab, anti-H1, propranolol NE

Holm et ál. 
202244***

47 F UCE DA, alergias 
múltiples

Fexofenadina 360 mg/día, 
prednisolona 25 mg/día, 
omalizumab 600 mg/mes

Dupilumab, omalizumab Día 0/mes 12
UAS 29/7
UAS7 21/NE
UCT 0/12
SCORAD 57.7/19.9
EASI 14.8/2.6
POEM 20/6

Sun et ál. 202350 44 M UCE NE Anti-H1, 
ciclosporina, fototerapia, 
omalizumab

Dupilumab Día 0/4 mes /24
UAS 42/0/0

Feldborg et ál. 
202351

33 F UCE DA Fexofenadina, prednisolona, 
omalizumab

Dupilumab Sin respuesta

16 M UCE DA Fexofenadina, cetirizina, 
prednisolona, omalizumab

Dupilumab UCT >12 sostenido al 4º mes

46 F UCE DA, depresión,
HTA

Fexofenadina, desloratadina, 
bilastina, prednisolona, 
omalizumab, ciclosporina

Dupilumab UCT >12 sostenido al 3º mes

19 M UCE DA, asma Cetirizina, fexofenadina, 
prednisolona, omalizumab

Dupilumab UCT >12 sostenido al 4º mes
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CONCLUSIONES
Con la evidencia disponible hasta la fecha no es 

posible aseverar si la asociación entre la DA y la UC es 
casual, si tiene relación con mecanismos fisiopatológi-
cos subyacentes a ambas patologías, o si está vinculada 
a un aumento de la prevalencia de estas entidades. La 
presentación concomitante de UC y DA en un mis-
mo paciente conlleva desafíos en el diagnóstico, el 
tratamiento y el seguimiento. Es importante que los 

Publicación Edad Sexo Tipo de 
urticaria

Antecedentes 
médicos

Terapéuticas previas 
fallidas

Tratamiento con el que se 
midieron los resultados*

Tiempo a respuesta y 
medidas de resultado

Valtellini et ál. 
202452

74 F UCE DA Ciclosporina Dupilumab Día 0/mes 30
UCT 2/16
EASI 24/0 
DLQI 15/0

33 M UCI 
colinérgica

DA Ciclosporina, corticoides 
orales

Dupilumab Día 0/mes 2
UCT 4/6
EASI 24/4 
DLQI 16/11

18 F UCI 
acuagénica

DA - Dupilumab Día 0/mes 11
UCT 5/15
EASI 24/0 
DLQI 13/5

25 F UCE DA Ciclosporina, corticoides 
orales, fototerapia

Dupilumab Día 0/mes 14
UCT 8/16
EASI 50/2 
DLQI 25/2

33 M  UCI 
colinérgica 
+ por frío

DA Ciclosporina, corticoides 
orales, omalizumab

Dupilumab Día 0/mes 46
UCT 4/12
EASI 26/1 
DLQI 10/3 

24 F UCI 
colinérgica

DA Ciclosporina, corticoides 
orales, anti-H1, fototerapia

Dupilumab Día 0/mes 46
UCT 3/13
EASI 26/ 0 
DLQI 12/ 0

45 F UCE + UCI 
por frío

DA Ciclosporina, corticoides 
orales

Dupilumab Día 0/mes 39
UCT 1/9
EASI 25/1 
DLQI 19/5

Anti-H1: antihistamínicos; DA: dermatitis atópica; F: femenino; M: masculino; HTA: hipertensión arterial; NE: no especificado; RCA: rinoconjuntivitis alérgica; UCE: urticaria crónica espontánea; 
UCI: urticaria crónica inducible; POEM: patient-oriented eczema measurement.
No todos los casos aclaran el motivo de indicación de dupilumab o si se han cumplido todas líneas terapéuticas para la UCE. Escasos trabajos informan scores de severidad de ambas patologías. 
Se utilizaron diferentes medidas de resultado y la respuesta fue evaluada en distintos períodos de tiempo desde el inicio del tratamiento.
* La dosis utilizada de dupilumab fue la estándar para el tratamiento de la DA, 600 iniciales seguidos de 300 mg semanales. 
** No se tomaron medidas de resultados relacionadas con la DA. No se informan tratamientos previos como la ciclosporina. 			 
*** Ante la falta de respuesta terapéutica al omalizumab y la necesidad de prednisolona concurrente, se diagnostica DA concomitante. No se reportaron efectos adversos del uso concomitante 
de dupilumab y omalizumab.	

TABLA 2: Casos publicados de urticaria crónica y dermatitis atópica tratados con dupilumab.

médicos tengamos en cuenta que ambas enfermedades 
pueden coexistir en un mismo paciente. 

A su vez, se necesitan nuevas escalas que permitan es-
timar la gravedad de los pacientes que presentan ambas 
patologías de forma concomitante y estudios de investi-
gación clínica con una mayor casuística que validen los 
tratamientos reportados como exitosos, quizás con espe-
cial enfoque en el dupilumab que se posiciona como un 
fármaco prometedor en el tratamiento de la UC.
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RESUMEN

ABSTRACT

El liquen escleroso es una enfermedad mucocutánea inflamatoria crónica 
que afecta principalmente el área anogenital en un 85% de los casos. El li-
quen escleroso extragenital predomina en mujeres entre la quinta y sexta 
década de la vida. Clínicamente suele manifestarse con pápulas blanque-
cinas que se agrupan formando placas bien delimitadas; en general son 
asintomáticas, aunque pueden presentar prurito. La presentación ampo-

llar y hemorrágica es excepcional. Para arribar al diagnóstico se requiere 
del estudio histopatológico, y el tratamiento de primera línea incluye los 
corticoides tópicos. Se presenta un caso atendido en nuestro Servicio.
Palabras clave: liquen escleroso, liquen escleroso ampollar, liquen es-
cleroso extragenital.

Lichen sclerosus is a chronic inflammatory mucocutaneous disease that 
primarily affects the anogenital area in 85% of cases. Extragenital lichen 
sclerosus is most prevalent in women between their fifth and sixth decades 
of life. Clinically, it usually manifests as whitish papules that cluster together 
to form well-defined plaques; they are generally asymptomatic, although 

they may be itchy. Blistering and hemorrhagic presentations are rare. 
Diagnosis requires histopathological examination, and first-line treatment 
includes topical corticosteroids. We present a case seen in our Department.
Key words: lichen sclerosus, bullous lichen sclerosus, extragenital lichen 
sclerosus.

CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 56 años, con antecedentes de 

síndrome de Sjögren, que fue derivada por el Servicio 
de Reumatología por presentar lesiones cutáneas de 3 
meses de evolución. Al examen físico se observaban 
placas blanco marfilinas atróficas, no escleróticas, con 
aspecto en papel de cigarrillo, levemente pruriginosas, 
localizadas en la región submamaria, el abdomen y la 
raíz de los muslos (Foto 1). A su vez presentaba pápu-
las blanquecinas en la región interglútea, y una placa 
atrófica pruriginosa en el clítoris asociada a la fusión 

de los labios menores. La paciente refería que las lesio-
nes submamarias habían comenzado como ampollas 
de contenido hemático y bordes violáceos, y que pre-
viamente había consultado en múltiples ocasiones sin 
obtener respuesta alguna (Foto 2). A la dermatoscopia 
se podían observar tapones foliculares sobre base atró-
fica (Foto 3).

Los diagnósticos presuntivos fueron liquen esclero-
so genital y extragenital, morfea, enfermedad de Degos 
y anetodermia. Se realizó una biopsia para estudio his-
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topatológico de la lesión ubicada en la raíz de muslo. 
En la misma se observó hiperqueratosis y adelgaza-
miento de la epidermis, haces de colágeno engrosados 
e infiltrado inflamatorio intersticial en la dermis com-
patible con liquen escleroso (Foto 4). 

FOTO 1: Placas blanquecinas atróficas en la región del abdomen. FOTO 2: Ampolla de contenido hemático en la región submamaria.

FOTO 3: A la dermatoscopia se observan tapones hiperqueratósicos foliculares 
sobre una base blanquecina.

FOTO 4: En epidermis hiperparaqueratosis, se evidencia adelgazamiento de la 
unión dermoepidérmica, y en la dermis atenuación de las fibras de colágeno e 
infiltrado inflamatorio leve (HyE, 40X).

Se realizó tratamiento con clobetasol 17-propionato 
0,05%, ungüento una vez por día por un mes, y luego 
pauta descendente por 8 semanas, con respuesta favorable 
en la sintomatología de las lesiones genitales y extrageni-
tales que le ocasionaban malestar en su vida cotidiana.

COMENTARIOS
El liquen escleroso (LE) es una enfermedad muco-

cutánea inflamatoria crónica que afecta principalmen-
te el área anogenital en un 85% de los casos. En un 
2,5% presenta compromiso extragenital exclusivo y en 
un 15-20% coexisten ambas localizaciones como en el 
caso de nuestra paciente1.

Se cree que existen distintos factores relacionados 
con su fisiopatogenia: autoinmunes, hormonales, in-
fecciosos, traumáticos y genéticos dado que el 12% 

de los pacientes presenta antecedentes familiares y al-
gunos HLA-DR y DQ (como el HLA-DQ7, HLA-
DR12 y HLA-DR17) podrían estar involucrados. Se 
plantea una sobreexpresión de la proteína miR-155 en 
las células inmunitarias activadas lo cual estimula la 
diferenciación celular a un perfil TH1 y a la esclero-
sis de la dermis. También podrían estar implicados los 
autoanticuerpos IgG contra la proteína 1 de la matriz 
extracelular y otros antígenos2. 
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Afecta mayormente al sexo femenino, en una re-
lación 6-10:1 con respecto al sexo masculino3. Puede 
afectar a cualquier grupo etario, pero se observa con 
mayor frecuencia entre la quinta y sexta década de la 
vida en mujeres, como ocurrió en nuestro caso4.

El liquen escleroso extragenital (LEE) se manifiesta 
clínicamente con pápulas blanquecinas que se agrupan 
formando placas bien delimitadas. Suelen ser asintomá-
ticas o pruriginosas. Las localizaciones más frecuentes 
son los hombros, el cuello, la zona submamaria, la cara 
interna de los muslos y los antebrazos. Pueden presen-
tar fenómeno de Koebner2,3. La presentación ampollar 
y hemorrágica que observamos en nuestra paciente es 
excepcional por lo que no ha sido suficientemente es-
tudiada5. Se evidencia en estadios iniciales y se cree que 
ocurre por una intensa degeneración hidrópica de la 
capa basal con formación de ampollas subepidérmicas4. 
Existen publicaciones de casos de esta variedad como 
forma de inicio de la patología, como el descrito por 
Kathib J ét al., en una paciente de 63 años5.

Dentro de los diagnósticos diferenciales de esta va-
riante se plantean morfea ampollar, penfigoide cicatri-
zal, liquen plano ampollar y linfangioma circunscripto4.

El diagnóstico del LEE se basa en la clínica y la 

histopatología2. La dermatoscopia es una herramienta 
útil no invasiva en la que el hallazgo más característico 
es la presencia de áreas blanquecinas sobre una base 
atrófica. En estadios avanzados, se pueden observar ta-
pones foliculares o pseudocomedones, como en el caso 
presentado, y puntos color azul grisáceos dispersos2.

A nivel de la histopatología, el hallazgo típico es 
una dermatitis de interfase con degeneración hidró-
pica que puede producir el despegamiento subepidér-
mico. En etapas avanzadas se espera encontrar atrofia 
epidérmica con hiperqueratosis, a nivel dérmico una 
banda de colágeno hialino y homogéneo, y además un 
infiltrado linfocitario difuso, macrófagos y mastocitos, 
lo que explicaría el prurito6.

A diferencia del LE genital, no existen ensayos clíni-
cos controlados sobre el tratamiento del LEE5. Se plan-
tean como primera línea los glucocorticoides tópicos de 
alta potencia por 4 a 6 semanas. Otras opciones son los 
inhibidores de la calcineurina, retinoides tópicos, foto-
terapia o metotrexato. Existen informes de casos con 
resultados prometedores con el uso de anti-JAK, ya que 
disminuiría la expresión de los genes involucrados en la 
vía del INF7,8. De acuerdo a algunos autores, la variante 
ampollar sería más refractaria a los tratamientos3.
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RESUMEN

ABSTRACT

Malignant syphilis (MS) is a rare clinical form of secondary syphilis, most 
often associated with immunosuppression and rarely reported in HIV-
negative patients. We describe the case of a patient who presented this 
clinical variant with necrotic ulcerative nodules located on head, neck, and 

trunk, without associated immunocompromise. Given its rarity, we aim to 
provide, with this case, the tools to suspect this form of presentation and thus 
enable correct diagnosis and treatment.
Keywords: malignant syphilis, necrotic nodules, ulcers.

CASO CLÍNICO
Paciente mujer de 25 años, tabaquista, consultó 

en nuestro Servicio por una dermatosis de 3 meses de 
evolución, localizada en la cabeza, el cuello y el tronco 
superior, caracterizada por nódulos eritematosos, úlce-
ro-necróticos, dolorosos a la palpación (Fotos 1 y 2). 
En la mucosa genital presentaba dos úlceras indoloras 
con fondo limpio. Por otro lado, se asociaba a onicólisis 
y paroniquia de la falange distal del segundo dedo de 
la mano derecha acompañado de dolor. En cuanto a lo 
sintomático, presentaba astenia, adinamia, agregando 
en la evolución cefalea y fiebre. 

Se solicitaron exámenes complementarios para 
confirmar el diagnóstico arrojando una VDRL+ 1/64, 
TPHA positivo, ERS 72, PCR 27, VIH negativo, res-

to de serologías no reactivas y sin otros hallazgos de 
mención. El estudio histopatológico con tinción de 
hematoxilina y eosina (HyE) evidenció la presencia de 
un infiltrado inflamatorio denso linfohistiocitario en 
la dermis rico en plasmocitos (Fotos 3 y 4).

Debido a la aparición de cefalea intensa y fiebre, 
se decidió realizar una punción lumbar que descartó 
compromiso del sistema nervioso central. Completó el 
tratamiento con penicilina sódica 3 millones UI cada 
6 horas, IV por 14 días (decidido por el equipo de In-
fectología) con excelente evolución. Se destaca que la 
paciente no presentó reacción de Jarisch-Herxheimer 
(RJH) resolviendo las lesiones cutáneas con máculas 
hiperpigmentadas residuales, algunas de ellas atróficas.

La sífilis maligna (SM) es una forma clínica poco frecuente de sífilis secun-
daria que en la mayoría de los casos se asocia a pacientes inmunodeprimi-
dos, siendo muy poco comunicada en pacientes VIH negativos. Se describe 
el caso de una paciente que presentó esta variante clínica con nódulos úl-
cero-necróticos, localizados en la cabeza, el cuello y el tronco, sin presentar 

inmunocompromiso asociado. Dada su infrecuencia, intentamos aportar 
las herramientas para sospechar esta forma de presentación y así realizar 
un diagnóstico y tratamiento correcto. 
Palabras clave: sífilis maligna, nódulos, úlceras necróticas. 
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FOTO 3: Infiltrado inflamatorio dérmico denso con plasmocitos (HyE, 100X). FOTO 4: Los plasmocitos se aprecian con detalle a mayor aumento (HyE, 400X).

COMENTARIOS
La sífilis maligna (SM) es una entidad infrecuen-

te que en la mayoría de los casos se asocia a inmuno-
supresión, caracterizada por manifestaciones clínicas 
inespecíficas y lesiones cutáneas extensas causadas por 
la bacteria Treponema pallidum. Esta forma de presen-
tación la describió por primera vez en 1859 el derma-
tólogo francés Bazin, y se clasificó como una forma 
aguda y agresiva de sífilis secundaria en 18961. Predo-
mina en los hombres, sin predilección racial, y es 60 
veces más frecuente en pacientes con VIH (+) como 
lo demuestra el aumento de su incidencia luego de la 
epidemia de VIH-SIDA en 19862. En pacientes VIH 
negativos con SM se reconocen ciertas comorbilidades 

FOTO 1: Nódulos úlcero-necróticos, algunos con costra hemática, 
localizados en la cabeza, el cuello y el tronco superior. 

FOTO 2: Nódulos eritematosos, algunos con úlcera central y/o costra. En el 
cuello, úlceras con borde sobreelevado.

que afectan al sistema inmune (alcoholismo, diabetes 
mellitus, desnutrición, psoriasis, hepatitis) que podrían 
explicar esta forma de presentación3, sin embargo, no 
estaban presentes en nuestra paciente. 

En cuanto a la patogenia, se plantea que la SM es 
causada por una respuesta inmune desmedida a Trepo-
nema pallidum4, presentando afectadas tanto la inmu-
nidad humoral como la celular5. Existen autores que 
plantean que las manifestaciones de la SM tendrían 
mayor grado de afectación vascular que el resto de las 
presentaciones clínicas de la sífilis secundaria, siendo 
las lesiones ulceradas causadas por infartos trombóti-
cos de vasos de mediano calibre6,7.
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En cuanto a las características clínicas clásicas de 
la SM se describe que inician como pápulas, pústulas 
y nódulos que posteriormente evolucionan a úlceras 
con necrosis central; algunas de estas desarrollan cos-
tras rupioides y pueden coexistir en diferentes estadios 
evolutivos. Pueden afectar todo el tegumento, aunque 
tienden a comprometer la cara y el cuero cabelludo 
con mayor intensidad que el tronco y las extremida-
des6, como en el caso de nuestra paciente. Puede pre-
cederse o acompañarse de síntomas sistémicos como 
fiebre, cefalea y artromialgias. La afectación mucosa 
es variable. En la evolución, las lesiones se hacen más 
monomorfas, y la úlcera es la lesión predominante6.

Con respecto al estudio histopatológico, el hallazgo 
más frecuentemente reportado es un infiltrado dérmi-
co linfohistiocitario con células plasmáticas, como en 
el caso de nuestra paciente; a veces también se puede 
acompañar de daño granulomatoso y vascular3, siendo 
inusual visualizar las espiroquetas7,8. 

Como diagnóstico diferencial principal se ha des-
crito el linfoma cutáneo9, y otros planteos diferenciales 
posibles son las infecciones como leishmaniasis, mico-
sis profundas, varicela, pitiriasis liquenoide variolifor-
me aguda (PLEVA), entre otras8,10. 

En cuanto al diagnóstico, Fisher et ál. propu-
sieron cuatro criterios que ayudan a identificar una 
SM: a) morfología macroscópica y microscópica 
compatible; b) prueba serológica de sífilis con títu-
los de VDRL elevados; c) RJH; d) excelente respues-
ta a la terapia antibiótica7. De estos criterios, desta-
camos que la RHJ fue el criterio ausente en nuestra 
paciente, acorde a la mayor revisión publicada hasta 
ahora3.

En cuanto al tratamiento de la sífilis, las reco-
mendaciones publicadas por la Commonwealth De-
velopment Corporation (CDC) no varían según su 
forma de presentación ni entre pacientes VIH posi-
tivos o no. Por lo tanto, es la penicilina, intramus-
cular o intravenosa como solución acuosa, el anti-
biótico más utilizado en la SM, con buena respuesta 
clínica10 como en el caso de nuestra paciente. 

Finalmente destacamos que, a pesar de la gra-
vedad de esta forma de presentación, el pronóstico 
en general es bueno, con rápida resolución luego 
de instaurado el tratamiento correcto3, quedando 
nuestra paciente con máculas hiperpigmentadas po-
sinflamatorias y escasas lesiones con atrofia cutánea 
como secuelas.
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CASO CLINICO
Paciente femenina de 38 años, con antecedentes 

de hipertensión arterial en tratamiento con enalapril y 
miomatosis uterina, que consultó al Servicio de Der-
matología por una dermatosis pruriginosa en las manos 
de 10 meses de evolución. Al examen físico, en ambas 
palmas, presentaba múltiples lesiones hiperqueratósi-
cas de aspecto filiforme, distribuidas irregularmente, 
de aproximadamente 1 mm de diámetro y coloración 
ligeramente amarillenta (Foto 1). A la dermatoscopia 
no se evidenciaron vasos trombosados lo que alejaba el 
diagnóstico de verrugas palmares (Foto 2). Asimismo, 
negaba la presencia de síntomas sistémicos y antece-
dentes familiares de dicha dermatosis. 

Ante la sospecha de queratodermia espinulosa ad-
quirida se realizó el tamizaje para la búsqueda de una 
neoplasia subyacente, sin hallazgos patológicos. Por 
otro lado, se descartó la presencia de infecciones y de 
otras enfermedades sistémicas asociadas. La biopsia 
histopatológica de piel evidenció, a nivel de la epider-
mis, una hiperqueratosis ortoqueratósica compacta, 
con una columna de hiperparaqueratosis (Foto 3) que 
asentaba sobre un sector epidérmico hipogranular le-
vemente deprimido y queratinocitos de aspecto con-
servado (Foto 4). Se arribó al diagnóstico de querato-
dermia espinulosa y se inició tratamiento queratolítico 
con ácido salicílico al 10%, más urea al 20% en crema, 
con favorable evolución.

Queratodermia espinulosa adquirida
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RESUMEN

ABSTRACT

La queratodermia espinulosa es una entidad poco frecuente caracterizada 
por la presencia de múltiples lesiones hiperqueratósicas milimétricas, de 
aspecto filiforme, distribuidas en palmas y plantas. Aunque se han descrito 
casos hereditarios con patrón autosómico dominante, la mayoría es adqui-
rida y se asocia a distintas patologías metabólicas, infecciosas y neoplási-

cas. Se presenta el caso clínico de una paciente de 38 años, quien consultó 
por una dermatosis en las palmas de 10 meses de evolución, compatible 
clínica e histológicamente con queratodermia espinulosa. 
Palabras clave: queratodermia espinulosa, queratodermia palmo-plan-
tar, hiperqueratosis filiforme, lamelación cornoide.

Spiny keratoderma is a rare entity characterized by the presence of multiple 
millimetric hyperkeratotic lesions, with a filiform appearance, distributed on 
the palms and soles. Although hereditary cases with autosomal dominant 
pattern have been described, most of them are acquired and have been 
associated with different metabolic, infectious and neoplastic conditions. 

We present the clinical case of a 38-year-old female patient who consulted 
with a ten-month-old dermatosis on her palms of ten months of evolution, 
clinically and histologically compatible with spiny keratoderma. 
Key words: spiny keratoderma, palmoplantar keratoderma, filiform 
hyperkeratosis, cornoid lamella.
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COMENTARIOS
La queratodermia espinulosa (QE) es una entidad 

rara, de etiología desconocida, con menos de 100 ca-
sos publicados en la literatura, que se caracteriza por 
la aparición de proyecciones queratósicas filiformes 
en palmas y/o plantas1,2. Brown la describió por pri-
mera vez en 1971 y desde entonces se le ha conocido 
bajo diferentes términos: queratodermia palmoplantar 
punteada, queratodermia espinosa en caja de música, 
hiperqueratosis filiforme y queratosis digitada2,3.

Existe una forma hereditaria con patrón autosómico 
dominante de inicio en la infancia y otra forma adquiri-
da, que suele presentarse en la segunda mitad de la vida 
y representa el 80% de los casos de las QE4. La forma 
adquirida puede ser idiopática o secundaria a enferme-
dades sistémicas como diabetes mellitus tipo 2, asma, hi-

FOTO 1: Múltiples lesiones hiperqueratósicas de aspecto filiforme 
distribuidas irregularmente sobre la superficie de la palma.

FOTO 2: Numerosas proyecciones queratósicas exofíticas milimétricas de 
forma cilíndrica y coloración ligeramente amarillenta sin vasos trombosados.

pertensión arterial, tuberculosis pulmonar, enfermedad 
de Darier, poliquistosis renal e hiperlipoproteinemia 
tipo IV. También se ha asociado a enfermedades neoplá-
sicas como melanoma, leucemia y carcinomas de órga-
no sólido como pulmón, mama y riñón1,3,5.

En cuanto a su fisiopatogenia, existen varias hipó-
tesis que intentan explicarla: a) la formación ectópica 
del pelo; b) la sobreexpresión del factor de transcrip-
ción p63 y de las queratinas 6 y 16, las cuales cau-
sarían una hiperproliferación de queratinocitos con 
la consecuente paraqueratosis; c) la alteración de los 
cuerpos lamelares secundaria al uso de los inhibidores 
de la coenzima A (ya que se ha propuesto que la in-
terrupción de la síntesis de colesterol conduciría a la 
hiperplasia epidérmica)1,3,6.

FOTO 3: Hiperqueratosis ortoqueratósica compacta (flecha roja). Columna 
de hiperparaqueratosis que se dispone sobre un sector epidérmico 
levemente deprimido (círculo azul) (HyE, 100x). 

FOTO 4:  La columna de hiperparaqueratosis se dispone sobre un sector 
epidérmico hipogranular (flecha roja). Queratinocitos de aspecto 
conservado (círculo azul) (HyE, 400x).
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En la histología se manifiesta como columnas fo-
cales de hiperparaqueratosis, con una capa granulosa 
subyacente adelgazada o ausente (lamelación cornoi-
de)2. No hay alteraciones en los vasos sanguíneos cir-
cundantes, y tanto los queratinocitos como la dermis 
se encuentran preservados3. El diagnóstico diferencial 
histológico debe hacerse con la poroqueratosis por su 
importante asociación con los carcinomas de células 
escamosas. La poroqueratosis, a diferencia de la QE, 
presenta vacuolización y disqueratosis de los querati-
nocitos en la epidermis7. Otro diagnóstico diferencial 
son las verrugas múltiples filiformes, que pueden afec-
tar distintas partes del cuerpo incluidas las palmas y las 
plantas, pero en la histología se encuentra papiloma-
tosis y coilocitos, mientras que a la dermatoscopia se 
observan los vasos trombosados2,3. 

La mayoría de las QE publicadas en la literatura 
refiere al sexo masculino, con una edad de más de 60 
años y afectación palmoplantar3. También se han des-
crito casos de compromiso únicamente en las palmas, 
como en nuestra paciente. Hasta la fecha, no existen 
casos publicados de afectación solamente plantar3,8. 
Cuando se presenta a una edad temprana, generalmen-
te es de naturaleza familiar, sin embargo, la paciente 
negaba antecedentes familiares de dicha dermatosis. 
Debido a su asociación con neoplasias, todos los pa-

cientes que presenten QE deben someterse a un tami-
zaje inicial de malignidad acorde a su edad y, a partir 
de allí, repetirlo una o dos veces al año8,9. A diferencia 
de las poroqueratosis, las lesiones cutáneas de la QE no 
tienen potencial maligno per se10.

La QE suele ser asintomática, pero por las comple-
jas funciones sensoriales y motoras de la piel palmo-
plantar, los pacientes podrían quejarse de prurito y/o 
dolor leve a la presión, lo que empeora la calidad de 
vida4. El tratamiento de la QE es difícil y, en algunos 
casos, refractario. Su manejo incluye el desbridamien-
to mecánico, como el raspado y la dermoabrasión, y 
tratamientos tópicos, como la urea, el ácido salicílico, 
los retinoides y el 5-fluorouracilo2; también pueden 
utilizarse retinoides sistémicos, como la acitretina7. No 
obstante, las lesiones suelen recurrir al suspender el tra-
tamiento8,10. Se ha descrito la resolución completa de 
las lesiones queratósicas luego del éxito del tratamiento 
antineoplásico en los casos asociados a cáncer1,10.

El interés del caso es presentar una entidad poco 
frecuente que se ha relacionado con distintas patolo-
gías sistémicas y tumorales. Su carácter indoloro hace 
que pueda pasar inadvertida, sin embargo, podría ser 
el primer síntoma de una neoplasia subyacente. Por 
este motivo, es indispensable el exhaustivo estudio y 
seguimiento de estos pacientes.
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CASO CLÍNICO
Paciente mujer de 42 años, con psoriasis en placas 

desde 2018, tratada con terapia tópica y fototerapia 
UVB, con buena respuesta. Además, presentaba un 
tumor intramedular a nivel de T12 en seguimien-
to neuroquirúrgico. En agosto de 2021, acudió con 
un agravamiento de su psoriasis con múltiples placas 
eritematoescamosas, con gran compromiso en el tron-
co, y los miembros superiores e inferiores, y escamas 
gruesas en el cuero cabelludo (PASI 29, BSA 30%). 

Se solicitaron estudios de laboratorio completos con 
el objetivo de iniciar tratamiento sistémico con meto-
trexato (MTX) y se consultó con el Servicio de Neu-
rocirugía. Ese mismo mes fue internada por un cuadro 
de eritrodermia psoriásica, con compromiso del 70% 
de la superficie corporal (Foto 1). Se inició mepred-
nisona 20 mg/día con ascenso gradual, con evolución 
satisfactoria. 

En septiembre de 2021 nuevamente fue internada 
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RESUMEN

ABSTRACT

La psoriasis pustulosa es una forma rara y clínicamente desafiante de pso-
riasis, ya que su diagnóstico y tratamiento pueden ser complejos por su 
presentación inusual y la posibilidad de asociaciones con otras patologías. 
Se ha observado una relación poco común entre la psoriasis pustulosa y 
los tumores del sistema nervioso central, sin embargo, hasta el momento 
no se han encontrado publicaciones que describan su asociación con el 
astrocitoma. El astrocitoma es un tumor del sistema nervioso central que 
se desarrolla a partir de células llamadas astrocitos. Esta asociación puede 
representar un reto diagnóstico debido a la posibilidad de manifestaciones 

cutáneas atípicas en pacientes con patología neurológica subyacente, así 
como un desafío terapéutico al requerir un abordaje coordinado para el 
manejo de ambas condiciones. Se presenta el caso de una paciente de 40 
años quien desarrolló psoriasis pustulosa en el contexto de un astrocitoma 
pilocítico grado IV. Se discuten las manifestaciones clínicas y las estrate-
gias de tratamiento empleadas en este contexto.
Palabras clave: psoriasis pustulosa, astrocitoma, tumores del sistema 
nervioso central.

Pustular psoriasis is a rare and clinically challenging form of psoriasis, as 
its diagnosis and treatment can be complex due to its unusual presentation 
and the possibility of associations with other pathologies. An uncommon 
relationship between pustular psoriasis and central nervous system tumors 
has been observed; however, to date, no publications have been found 
describing its association with astrocytoma.  Astrocytoma is a central 
nervous system tumor that develops from cells called astrocytes. This 
association may represent a diagnostic challenge due to the possibility of 

atypical cutaneous manifestations in patients with underlying neurological 
pathology, as well as a therapeutic challenge requiring a coordinated 
approach for the management of both conditions. We present the case of a 
40-year-old female patient who developed pustular psoriasis in the context 
of a grade IV pilocytic astrocytoma. The clinical manifestations and the 
treatment strategies used in this context are discussed.
Key words: pustular psoriasis, astrocytoma, central nervous system tumors.
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luego de la exéresis del tumor intramedular cuyo resul-
tado anatomopatológico fue astrocitoma pilocítico de 
alto grado. Durante la internación, desarrolló una in-
fección en la herida quirúrgica lo que llevó a la suspen-
sión abrupta de los corticoides por parte del equipo 
tratante y precipitó el debut de una psoriasis pustulosa 
generalizada, manifestada por placas eritematoescamo-
sas con pústulas periféricas localizadas en el tronco, el 
dorso y los miembros inferiores con un GPPASI 24,3 
(Foto 2).

Dado el contexto oncológico, se descartaron tra-
tamientos inmunosupresores como el MTX y la ci-
closporina por su potencial efecto inmunosupresor 

que podría interferir con la vigilancia antitumoral. Se 
inició tratamiento con acitretina 25 mg/día, y además 
se indicaron antihistamínicos orales (levocetirizina  
5 mg/día) y corticoides tópicos (clobetasol propionato 
0,05%). A las 48 horas presentó eritema y descama-
ción generalizada (Foto 3) con evolución satisfactoria y 
buena respuesta clínica. Actualmente, la paciente con-
tinúa en seguimiento por el Servicio de Dermatología 
y Neurocirugía, con control adecuado de la psoriasis, 
con máculas hiperpigmentadas residuales de contor-
nos definidos localizadas en el tronco, el dorso y los 
miembros inferiores (Foto 4), sin signos de recurrencia 
del astrocitoma.

FOTO 1: Placas eritematoescamosas de límites difusos localizadas en el 
tronco, el dorso y las extremidades (agosto de 2021).

FOTO 2: Placas eritematoescamosas con pústulas periféricas localizadas en el 
tronco, el dorso y los miembros inferiores (septiembre de 2021).

FOTO 3: 48 horas con acitretina. Eritema y descamación generalizada.

FOTO 4: Máculas hiperpigmentadas residuales de contornos definidos 
localizadas en el tronco, el dorso y los miembros inferiores (6 meses después 
del tratamiento).
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DISCUSIÓN
La psoriasis pustulosa (PP) es una forma de psoria-

sis grave poco frecuente que se caracteriza por la apari-
ción de pústulas estériles generalizadas sobre una base 
eritrodérmica. Los factores precipitantes y exacerban-
tes incluyen el tabaquismo, las infecciones, la suspen-
sión abrupta de corticoesteroides y el embarazo. 

Los pacientes con PP pueden presentar diferentes 
fenotipos clínicos. Los dos subtipos reconocidos pre-
dominantes incluyen la PP generalizada (PPG), como 
en el caso de nuestra paciente, y la PP palmoplantar 
(PPP)1-8. La PPP se caracteriza por la aparición de pús-
tulas localizadas en las palmas y las plantas, que gene-
ralmente se presentan con brotes recurrentes, mientras 
que la PPG se caracteriza por episodios de erupción 
generalizada de pústulas, puede estar acompañada de 
inflamación sistémica y se asocia con una morbilidad 
significativa8. Esta última afecta entre 2 y 7 de cada 
millón de personas. Además de ser relativamente poco 
comunes, estas afecciones son difíciles de tratar1,4. Se 
ha observado que los cambios patológicos de la psoria-
sis tienen similitudes con el crecimiento de las células 
cancerosas, destacando la interacción entre la prolife-
ración celular y el microambiente inmunológico anor-
mal, la reprogramación metabólica y epigenética7. En 
la psoriasis, los estímulos externos desencadenan la 
proliferación de queratinocitos y la secreción de cito-
cinas que promueven la angiogénesis y la activación de 
células inmunes1,7. 

De manera similar, en el cáncer, la proliferación 
descontrolada de células tumorales se acompaña de la 
secreción de citocinas que facilitan la angiogénesis y 
modulan la respuesta inmune. Esta interacción entre la 
proliferación celular y las alteraciones inmunológicas 
en ambos contextos genera un ciclo de retroalimenta-
ción que contribuye a la progresión de la enfermedad7. 
Este aspecto de la psoriasis y su asociación con la pro-
gresión del cáncer se ha evaluado en varios estudios. 
Trafford et ál.11 realizaron una revisión sistemática y 
metaanálisis, y encontraron que los pacientes con pso-
riasis presentan un riesgo aumentado de desarrollar 
ciertos tipos de cáncer, lo que resalta la importancia 
de manejar con cautela la psoriasis en pacientes on-
cológicos. Aunque la relación exacta entre la psoriasis 
y el cáncer aún no se comprende completamente, los 
resultados de este análisis refuerzan la idea de que la 
inflamación crónica y la alteración del microambiente 
inmunológico en la psoriasis podrían influir en la pro-
gresión tumoral y generar un entorno propicio para 
el crecimiento neoplásico. Sin embargo, esta hipótesis 
requiere mayor investigación para establecer una rela-
ción causal clara. La necesidad de un enfoque terapéu-

tico multidisciplinario y el monitoreo continuo de los 
pacientes con psoriasis y cáncer es esencial, como se 
discutió en el caso que se presenta.

Los astrocitomas pilocíticos (AP) son neoplasias 
astrocíticas bien circunscritas, de crecimiento lento y 
de bajo grado, que pueden surgir en todo el neuroeje, 
pero son más comunes en el cerebelo (42%), seguido 
de los sitios supratentoriales (36%), la vía óptica y el 
hipotálamo (9%), el tronco encefálico (9%) y la mé-
dula espinal (2%), clasificados como gliomas de grado 
I por la Organización Mundial de la Salud (OMS). 
Son más frecuentes en niños y adultos jóvenes. Un 
75% de los casos ocurre en las primeras dos décadas 
de la vida y no muestran preferencia por sexo. Aun-
que raramente metastatizan, en ocasiones pueden su-
frir una transformación maligna2. Sin embargo, en el 
caso presentado, la paciente fue diagnosticada con un 
astrocitoma pilocítico de alto grado (grado IV), una 
categoría inusual para este tipo de tumores. La progre-
sión hacia un estado más agresivo sugiere una trans-
formación maligna, lo que justifica su manejo neu-
roquirúrgico. Clínicamente, los astrocitomas pueden 
manifestarse con síntomas neurológicos inespecíficos 
como cefalea persistente, convulsiones, alteraciones vi-
suales o déficits neurológicos focales, dependiendo de 
su localización. No obstante, en algunos casos pueden 
ser hallazgos incidentales en estudios de imagen, como 
resonancia magnética o tomografía computarizada2. 
La coexistencia de PP y tumores del sistema nervioso 
central es extremadamente rara y no se ha documen-
tado ampliamente en la literatura. Aunque existen re-
portes aislados sobre la relación entre la psoriasis y las 
neoplasias del sistema nervioso central, los mecanis-
mos fisiopatológicos subyacentes aún no están com-
pletamente esclarecidos. 

El tratamiento de la psoriasis en pacientes con 
neoplasias activas debe ser individualizado y super-
visado cuidadosamente por un equipo médico espe-
cializado. Se deben considerar el tipo, la ubicación y 
la gravedad de la neoplasia, así como la extensión y la 
gravedad de la psoriasis3,5. Los tratamientos pueden 
incluir corticosteroides tópicos, fototerapia y me-
dicamentos inmunosupresores o biológicos, pero la 
elección debe ponderar el riesgo de empeoramiento 
de la neoplasia y la seguridad del paciente, ya que 
podrían tener efectos en las vías innata y adaptativa 
de los mecanismos de inmunovigilancia del cáncer5-6. 
La comunicación estrecha entre los dermatólogos y 
los oncólogos es esencial para garantizar un manejo 
integral y seguro de ambas condiciones3,4. 

De acuerdo con las últimas recomendaciones, las 
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guías EuroGuiDerm y la guía de Práctica Clínica Fran-
cesa para el Manejo de la Psoriasis recomiendan tera-
pias tópicas y fototerapia (UVB de banda estrecha)3,5. 
Particularmente en pacientes oncológicos, la acitretina 
es una opción terapéutica adecuada dado que parece 
no modificar el riesgo de cáncer incidente o de su reci-
diva en pacientes con psoriasis5. Este medicamento fue 
elegido para tratar a nuestra paciente, quien presentó 
muy buena respuesta clínica. 

El MTX se sugiere en caso de una respuesta inade-
cuada a las terapias mencionadas anteriormente3, o por 
contraindicación en el uso de un tratamiento tópico, 
fototerapia UVB o acitretina5. El apremilast, según las 
guías EuroGuiDerm y BETA-PSO, puede considerar-
se una opción posible, aunque se recomienda su uso 
con precaución al no disponer de suficientes datos de 
seguridad a largo plazo5. Se desaconseja el uso de la 
ciclosporina en pacientes oncológicos con psoriasis, 
tanto en monoterapia como combinada con fototera-
pia, debido a un mayor riesgo de cáncer3,5,6. Respecto 
de los anti-TNF, se sugiere su empleo en función de los 
datos de seguridad existentes y evaluar caso por caso 
con la opinión de un oncólogo3,5. Los anti-IL-17 y  
anti-IL-23 pueden ser una opción terapéutica adecua-
da en pacientes oncológicos con psoriasis5,6. Las guías 
EuroGuiDerm y BETA-PSO sugieren que pueden 

usarse aunque con cautela, dada la falta de experiencia 
y datos de seguridad a largo plazo5. 

En la patogénesis de la PP, la sobreexpresión de la 
interleucina 36 (IL-36) o una mutación con pérdi-
da de función del antagonista del receptor de IL-36  
(IL-36RA) desempeñan un papel fundamental, por lo 
que la inhibición dirigida del IL-36R es una estrategia 
terapéutica atractiva en el tratamiento de la PPG, que 
incluye la prevención de los brotes y el control soste-
nido de la enfermedad8,9. Espesolimab es un anticuer-
po monoclonal inmunoglobulina G1 humanizado de 
primera clase que se une específicamente a la IL-36R 
y antagoniza la señalización de la IL-36; fue aprobado 
por la Food and Drug Administration (FDA) y la Euro-
pean Medicines Agency (EMA) para tratar los brotes de 
PPG en adultos8-10. Sin embargo, hasta el momento 
no se han realizado estudios de carcinogenicidad ni de 
mutagenicidad con espesolimab.

Para finalizar, destacamos la asociación poco fre-
cuente de la psoriasis con tumores, en este caso un 
astrocitoma, y resaltamos la importancia de una eva-
luación multidisciplinaria para manejar eficazmen-
te enfermedades complejas, teniendo en cuenta que 
siempre el tratamiento debe ser individualizado, con-
siderando los efectos potenciales de las terapias en la 
condición oncológica subyacente.
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Fabry disease: diagnosis base don skin symptoms

CASO CLÍNICO
Paciente masculino de 37 años, con antecedentes 

de fibrilación auricular y vértigo paroxístico diagnos-
ticado hace 20 años, tratado con ablación y corticoi-
de ótico respectivamente, fue derivado al Servicio de 
Dermatología del Hospital Cosme Argerich por su 
dermatóloga particular a causa de lesiones cutáneas 
asintomáticas de 27 años de evolución.

Al examen físico se evidenciaban múltiples pápulas 
cupuliformes eritemato-purpúricas, algunas con una 
escama central, de aproximadamente 1-2 mm, con 
vitropresión negativa, distribuidas en la zona genital, 
los glúteos y los muslos (disposición en traje de baño); 

lesiones similares se observaban en los pulpejos de los 
dedos, el ombligo y la mucosa de los labios superior e 
inferior (Fotos 1, 2 y 3).

Con el diagnóstico clínico de angioqueratomas 
múltiples, y ante la sospecha de enfermedad de An-
derson-Fabry (EF), se solicitó dosaje de la actividad 
de la enzima alfa-galactosidasa A, obteniéndose un 
resultado de 0,44 nmol/mg.h (valor de referencia 
>4,66 nmol/mg.h) y el estudio genético molecular con 
amplificación y secuenciación de los 7 exones del gen 
de GLA donde se detectó la variante c.790G>T del 
mismo en hemicigosis. De esta manera, se confirmó 
nuestro diagnóstico presuntivo.
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RESUMEN

ABSTRACT

La enfermedad Fabry, también conocida como enfermedad de Ander-
son-Fabry, es una entidad ligada al cromosoma X, con una variante pa-
togénica en el gen GLA que produce una disminución o ausencia de la 
enzima lisosomal alfa-galactosidasa A, lo que provoca la acumulación 
de glicoesfingolípidos en diferentes tejidos. Las manifestaciones clínicas 
comienzan en la niñez y la enfermedad progresa sin tratamiento espe-
cífico temprano. Afecta a órganos blanco con riesgo de complicaciones 

como insuficiencia renal, hipertrofia ventricular cardíaca y accidentes 
cerebrovasculares. La variabilidad clínica y las manifestaciones inespe-
cíficas suelen dificultar y retrasar el diagnóstico. La afectación cutánea 
es habitual y temprana (66% en hombres y 35% en mujeres), por lo que 
puede ser decisiva para sospechar de dicha entidad.
Palabras clave: angioqueratoma, enfermedad de Fabry,  
alfa-galactosidasa A.

Fabry disease, also known as Anderson-Fabry disease, an X-linked entity 
with a pathogenic variant in the GLA gene, results in reduced or absent 
activity of the lysosomal enzyme alpha-galactosidase A. This deficiency 
leads to the accumulation of glycosphingolipids in multiple tissues. 
Clinical symptoms typically emerge during childhood. Without early specific 
treatment, the disease progresses, affecting vital organs with risk of 

complications like: renal failure, cardiac ventricular hypertrophy, and stroke. 
The variability in clinical presentation and nonspecific symptoms often 
complicates and delays diagnosis. Skin involvement is prevalent and early 
(66% in men and 35% in women), making it a crucial factor in suspecting 
the disease. 
Key words: angiokeratoma, Fabry disease; alpha galactosidace A.
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Por el riesgo de compromiso multisistémico, se 
solicitó una interconsulta con los Servicios de Oftal-
mología, Neurología, Cardiología y Nefrología que 
hallaron una proteinuria leve, por lo cual el paciente se 
encuentra en seguimiento. Se indicó iniciar tratamien-
to con terapia enzimática de reemplazo con agalsidasa 
-alfa a 0,2 mg/kg/peso cada 14 días. Además, se reali-
zó el estudio genético molecular en familiares directos 
(hermanas), quienes no presentaron alteraciones. En 
consenso con la familia, no se realizó el estudio en la 
madre (único progenitor vivo) debido a que transitaba 
una enfermedad en estadio terminal. El paciente con-
tinúa en seguimiento multidisciplinario. 

FOTO 1: Algunos angioqueratomas agrupados y localizados en el ombligo.

FOTO 2: Múltiples angioqueratomas localizados en la cadera (zona de roce) 
y el muslo; adoptan la disposición “en traje de baño”, típico de la enfermedad 
de Fabry.

COMENTARIOS
La enfermedad de Fabry (EF) se produce por dis-

función lisosomal, causada por una variante patogénica 
del gen GLA de la región Xq22.1 que codifica la enzi-
ma lisosomal alfa-galactosidasa A, con herencia ligada 
al cromosoma X. La actividad ausente o reducida de la 
enzima da como resultado la disminución de la degra-
dación de los glucoesfingolípidos de las membranas ce-
lulares, produciéndose el depósito intracelular primera-
mente de globotriaosilceramida (Gb3) y de otros lípidos 
complejos en tejidos de órganos como el riñón, corazón, 
sistema nervioso central y periférico, piel y ojos1,2.

La EF tiene una incidencia anual de 1/40000 a 
1/117000 en recién nacidos vivos varones, dato pro-
bablemente subestimado por la existencia de casos 
no diagnosticados. El espectro de fenotipos va desde 
el clásico severo hasta formas atípicas de inicio tardío, 
que son las más comunes, de menor gravedad y que 
se presentan en aproximadamente en 1 de cada 1000-
3000 hombres y 1 de cada 6000-40000 mujeres2-4.

El fenotipo clásico suele observarse en hombres 
hemicigotos con <1% de actividad de la enzima al-
fa-galactosidasa A, ocasionalmente puede verse en 
mujeres heterocigotas. Los síntomas suelen comen-
zar en la infancia o la adolescencia con aparición 
de angioqueratomas, acroparestesias, hipohidrosis/ 
anhidrosis y las características opacidades corneales y 
lenticulares (córnea verticillata)3. 

Hacia la segunda década de la vida, los angioque-
ratomas suelen agruparse en zonas específicas como 
la región umbilical, la zona genital, los glúteos y los 
muslos (en disposición “traje de baño”), así como en 
las mucosas. Además, puede aparecer proteinuria, ma-

FOTO 3:  Angioqueratomas dispuestos de forma generalizada en el dorso del 
paciente, especialmente en la línea vertebral, y en la zona sacra y glútea.
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nifestaciones auditivas y vestibulares. Hacia la cuarta 
década de la vida, pueden presentarse complicaciones 
severas a los órganos blanco como insuficiencia renal, 
hipertrofia ventricular cardíaca y accidentes cerebro-
vasculares, que reducen la expectativa/calidad de vida5.

La manifestación cutánea más frecuente es el an-
gioqueratoma corporis diffusum universale, y ocurre en 
el 66% de los hombres y en el 36% de las mujeres6. Lo 
constituye la presencia de múltiples malformaciones 
vasculares benignas adquiridas, que se observan como 
máculas o pápulas cupuliformes eritemato-purpúricas, 
algunas (generalmente las más grandes) con hiperque-
ratosis, de aproximadamente 1-2 mm. Su localización 
ya mencionada suele ser bilateral y simétrica3. 

La histopatología de dichas lesiones se caracteriza 
por una delgada capa de epidermis, con acantosis e hi-
perqueratosis superpuestas, que cubre una dermis con 
vasos sanguíneos dilatados, y a la microscopia electró-
nica se observan cuerpos de inclusión concéntricos o 
laminares, correspondientes a los depósitos molecula-
res no metabolizables7. 

La dermatoscopia evidencia lagunas de color vio-
láceo, aunque puede haber variabilidad de colores 
dentro de una lesión (rojo, violeta, azul, negro). En 
las lesiones más antiguas se observan tabiques blanco 
azulados que separan las lagunas, el velo azul blanque-
cino, fondo de coloración blanco amarillento, costras 
hemorrágicas y eritema perilesional, en el denominado 
patrón en “arco iris”8.

Por la variabilidad en el espectro fenotípico, el 
diagnóstico suele retrasarse en una media de 10 años 
después del inicio de la sintomatología. El método más 
eficiente y confiable en los hombres es la medición de 
la actividad de la enzima alfa-galactosidasa A en plasma 
y leucocitos aislados. Las pruebas genéticas molecula-
res identifican la variante patogénica hemicigota en el 
gen GLA. En las mujeres, sin embargo, dado que la 
actividad enzimática puede ser normal o casi normal, 
se requiere una prueba confirmatoria: la demostración 

de la mutación en la región q22 del cromosoma X por 
pruebas genéticas moleculares3,7,9. 

En cuanto a los exámenes complementarios, de-
penderán de los síntomas y signos presentes, y con el 
objetivo de valorar las posibles complicaciones descritas 
anteriormente. En nuestro caso se realizaron análisis de 
sangre y orina, radiografía de tórax, electrocardiograma, 
ecocardiograma Doppler, ecografía renal bilateral, oftal-
moscopia con fondo de ojo, estudio de umbrales sensi-
tivos (QST) y angiorresonancia de cerebro7. 

Sin tratamiento, la EF se asocia con una mortali-
dad y morbilidad significativas por sus complicaciones, 
con una reducción de 10 y 20 años en la esperanza de 
vida en las mujeres y en los hombres respectivamente, 
en comparación con la población general10.

La terapia de reemplazo enzimática es el único 
tratamiento específico. Consiste en la administración 
intravenosa de la enzima recombinante humana agal-
sidasa. Actualmente, se autoriza el uso de dos formas 
de agalsidasa: la forma alfa en una dosis de 0,2 mg/kg 
cada 2 semanas y la beta en una dosis de 1 mg/kg cada 
2 semanas. Ambas se indican para el tratamiento de la 
enfermedad en pacientes mayores de 8 años1. 

Otra terapia que se propone es la que utiliza chape-
ronas (p. ej., migalastat), pequeñas moléculas diseña-
das para aumentar la actividad enzimática residual al 
proteger la enzima mutada de un mal plegamiento y 
degradación dentro de la célula. En un estudio, donde 
se usó terapia de reemplazo enzimático y migalastat, el 
índice de masa ventricular izquierda disminuyó signi-
ficativamente con esta última, mientras que no hubo 
cambios significativos con la terapia de reemplazo3. 

El interés del caso consiste en enfatizar la importan-
cia de las manifestaciones cutáneas para el diagnóstico. 
La presencia de los angioqueratomas, uno de los signos 
más comunes y de aparición temprana, junto con un 
correcto interrogatorio de los antecedentes personales 
y familiares puede conducir al diagnóstico precoz de 
una enfermedad grave y potencialmente tratable.
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CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 20 años, derivada del Servi-

cio de Reumatología por brote en la piel asociado a 
lesiones orales y alopecia de 2 semanas de evolución en 
contexto de anemia y artralgias en estudio. 

Al examen físico presentaba un exantema roseoli-
forme localizado en el tronco y las extremidades (Foto 
1). En la cavidad oral se evidenciaban placas blan-
quecinas en el paladar, el borde lateral izquierdo de la 
lengua y la mucosa labial homolateral, con erosiones 
dolorosas en la cara ventral de la lengua (Foto 2). En el 
cuero cabelludo se observaba disminución de la den-
sidad capilar en la zona bitemporal sin hallazgos tri-
coscópicos. A su vez, presentaba dolor en puntada de 
costado sin broncorrea, en seguimiento por el Servicio 
de Neumonología desde hacía un mes.

Con sospecha clínica de sífilis secundaria y lupus 

eritematoso sistémico se solicitó laboratorio con sero-
logías y perfil inmunológico.

La tomografía computada (TC) de tórax evidenció 
formación sólida irregular en el lóbulo inferior izquier-
do de 2,5 cm de diámetro, con múltiples imágenes no-
dulares en ambos campos pulmonares (Foto 3). En el 
laboratorio se observaron la eritrosedimentación (ERS) 
y la proteína C reactiva (PCR) aumentadas, anemia, 
anticuerpos antinucleares (ANA) 1/160 y VDRL 256 
dils con prueba treponémica reactiva. 

Con diagnóstico de sífilis secundaria con compro-
miso pulmonar se indicó una dosis de penicilina G 
benzatínica 2,4 millones UI intramuscular, con me-
joría sintomática del compromiso pulmonar y resolu-
ción de las lesiones cutaneomucosas. A los 3 meses se 
realizó TC de tórax control donde se evidenció tejido 
fibrocicatrizal de aspecto secuelar (Foto 4).

Sífilis secundaria con compromiso pulmonar
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RESUMEN

La sífilis es una infección de transmisión sexual muy frecuente en nues-
tro medio. Se clasifica en precoz y tardía, y presenta una gran variedad 
de manifestaciones clínicas. El compromiso pulmonar en la sífilis secun-
daria es infrecuente y puede presentar diferentes patrones radiológicos. 

Se presenta un caso de sífilis secundaria con compromiso pulmonar.
Palabras clave: sífilis secundaria, Treponema pallidum, compromiso 
pulmonar.
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ABSTRACT

Syphilis is a very common sexually transmitted infection in our environment. 
It is classified as early and late stages and presents a wide variety of clinical 
manifestations. Pulmonary involvement in secondary syphilis is uncommon 

and can present different radiological patterns. A case of secondary syphilis 
with pulmonary involvement is presented
Key words: secondary syphilis, Treponema pallidum, lung involvement
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COMENTARIOS
La sífilis es una enfermedad infecciosa sistémica 

producida por la espiroqueta Treponema pallidum que 
se adquiere por transmisión sexual o perinatal. Desde 
2010, la tasa de incidencia de sífilis a nivel nacional 
crece en forma continua1. 

Las manifestaciones cutaneomucosas en la sífilis se-
cundaria comprenden las máculas eritematosas conoci-
das como roséola sifilítica o papulares llamadas sifílides 
papulosas que se encuentran en el tronco y en los miem-
bros con compromiso de las palmas y las plantas. A su 
vez, pueden presentarse placas blanquecinas en la ca-
vidad oral, denominadas sifilides opalinas, condilomas 
planos en la región genitoanal y en algunos pacientes se 
puede acompañar de alopecia y adenopatías1-6. 

El compromiso pulmonar de la sífilis secundaria 

se ha descrito en escasas comunicaciones y con dife-
rentes formas de presentación, especialmente en la era 
preantibiótica en pacientes con sífilis terciaria y congé-
nita1,2,5-9. Dicho compromiso puede ser asintomático 
o cursar con fiebre, tos seca, disnea, dolor en puntada 
de costado asociado a artralgias y mialgias, hemopti-
sis y expectoración. El nódulo pulmonar (solitario o 
múltiple) fue el hallazgo más encontrado, seguido de 
opacidades pulmonares que simulaban neumonía lo-
bar, infiltrado reticular y derrame pleural. En la mayo-
ría de los casos se evidenció infiltrado inflamatorio y 
en un solo caso se aislaron espiroquetas en el material 
pulmonar afectado2-4,9. 

Se ha descripto la asociación del compromiso pul-
monar y hepático7.

FOTO 1: Exantema roseoliforme en miembros inferiores. FOTO 2: Placas blanquecinas en el borde lateral izquierdo lingual.

FOTO 3: Formación sólida de 2,5 cm irregular localizada en el lóbulo inferior 
izquierdo. FOTO 4: Trazos fibrocicatrizales de aspecto secuelar.
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En los hallazgos de laboratorio, es frecuente la ele-
vación de los reactantes de fase aguda junto con ane-
mia normocítica normocrómica4,7. El ANA es positivo 
en un 5% a un 10% de los casos, como en nuestra pa-
ciente, y generalmente desciende luego del tratamien-
to antibiótico instaurado10.

Se han descripto diferentes patrones radiológicos 
como patrón reticular, consolidativo y nodular; este 
último es el más frecuente, como se observó en nuestro 
caso. Estos pueden ser cavitados, solitarios o múltiples, 
con predominio subpleural, localizados en el lóbulo 
medio o inferior. También pueden acompañarse de 
derrame pleural y linfadenopatías5-9.

El diagnóstico de sífilis secundaria se puede deter-
minar a través de los antecedentes epidemiológicos, la 
presencia de la afectación cutaneomucosa y los hallaz-
gos serológicos positivos. Por su parte, la confirmación 
del compromiso pulmonar puede resultar difícil. Por 
este motivo, Coleman et ál. propusieron cinco criterios 
diagnósticos que incluyen: anamnesis y examen físi-
co, test serológicos positivos, infiltrados radiológicos, 

exclusión de otras causas y mejoría de las imágenes ra-
diológicas luego del tratamiento médico3,7.

Entre los diagnósticos diferenciales del compromiso 
pulmonar se mencionan tumores (linfomas, sarcomas, 
metástasis), infecciones (bacterias, hongos y micobacte-
rias) y enfermedades sistémicas (sarcoidosis, granuloma-
tosis con poliangitis y síndrome Rendu-Osler-Weber)3-6,8. 

El tratamiento se realiza con penicilina G benza-
tínica intramuscular 2,4 millones UI dosis única5,6. 
El tiempo de resolución imagenológica de las lesiones 
pulmonares varía de 30 días a 10 meses3,6-9. 

La sífilis tiene diversas manifestaciones clínicas y 
debe considerarse dentro de los diagnósticos diferen-
ciales en pacientes con afectación visceral y que presen-
tan compromiso cutáneo clásico7. 

La clínica mucocutánea, pulmonar y articular y los 
estudios complementarios como la anemia, el aumen-
to de la ERS y PCR y la positividad de ANA pueden 
atribuirse a la misma. Es importante destacar que se 
debe esperar la mejoría de las imágenes luego del trata-
miento para arribar a un diagnóstico definitivo.
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CASO CLÍNICO
Paciente femenina de 62 años, con antecedentes de 

epilepsia, anemia normocítica normocrómica e hiper-
tensión arterial, que fue evaluada por el Servicio de 
Dermatología durante su internación en Clínica Mé-
dica por una dermatosis de 20 días de evolución en 
el abdomen y la raíz de los miembros inferiores. Al 
examen físico inicial presentaba placas eritematoede-
matosas de límites difusos, infiltradas, dolorosas con 
aumento de la temperatura, que comprometían el ab-
domen y los muslos (Fotos 1 y 2). El cuadro estaba 
asociado a registros febriles diarios de 38°C y pérdida 

de peso. Luego, progresó en forma descendente con 
nódulos eritematosos, calientes y dolorosos en ambos 
muslos y pierna derecha en concordancia con registros 
febriles. Se plantearon varios diagnósticos presuntivos: 
paniculitis, piodermitis, síndrome de Wells y linfoma 
cutáneo de células T subcutáneo. 

Se realizaron múltiples estudios complementarios. 
El laboratorio mostró: hematocrito 23,8%, Hb 7,6 g/dl,  
glóbulos blancos 13200/l, proteína C reactiva 27 mg/l, 
eritrosedimentación 246 mm, amilasa y alfa 1 antitrip-
sina normales y serología VIH no reactiva. La orina 
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RESUMEN

ABSTRACT

La paniculitis de Weber-Christian es una enfermedad crónica, febril 
y recurrente cuya principal manifestación es la presencia de nódulos 
subcutáneos eritematosos, ocasionalmente dolorosos, que suelen 
acompañarse de síntomas sistémicos. Su etiología no es clara, por lo 
cual se dice que es idiopática, con una prevalencia desconocida. Se 
presenta con mayor frecuencia en mujeres, entre los 20 y 60 años. El 

hallazgo anatomopatológico clave es la inflamación nodular de los ló-
bulos grasos en la hipodermis. Se presenta el caso de una paciente con 
paniculitis de Weber Christian. 
Palabras clave: paniculitis de Weber Christian, idiopática, nódulos, 
corticoterapia.

Weber Christian panniculitis is a chronic, febrile, and recurrent disease 
characterized by erythematous, occasionally painful subcutaneous 
nodules, commonly associated with systemic symptoms. Its etiology is 
idiopathic and its prevalence remains unknown. It’s commonly observed 
in women between 20 and 60 years old. The key pathological finding is 

nodular inflammation of the fat lobes in the hypodermis. We present a case 
of Weber Christian panniculitis in this report.
Key words: Weber Christian panniculitis, idiopathic, nodules, 
corticotherapy 
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completa, el proteinograma electroforético y el colage-
nograma fueron normales y los hemocultivos negativos. 
Además, se realizó ecografía de piel y partes blandas, y 
TAC de tórax sin particularidades, eco Doppler arterio 
venoso de miembros inferiores sin signos de trombosis 
venosa, TAC de abdomen y pelvis con trabeculación del 
tejido celular subcutáneo abdomino-pelviano en forma 
generalizada, sin colecciones, y adenomegalias en ambas 
cadenas ilíacas y VEDA/VCC sin lesiones. 

Se efectuó una biopsia que reveló dermis e hipoder-
mis con infiltrado inflamatorio constituido por nume-
rosos histiocitos, leucocitos polimorfonucleares y eosi-
nófilos, áreas de necrosis grasa y focos de hemorragia, 
vinculable a paniculitis de Weber-Christian (Foto 3). 
Se arribó al diagnóstico de esta patología y la paciente 

recibió meprednisona 60 mg/día vía oral por 15 días, 
sin aparición de nuevas lesiones. Se evidenciaron cam-
bios pigmentarios residuales.

Años más tarde acudió por presentar una dermato-
sis de similares características acompañada de registros 
febriles. Al examen físico se observaban nódulos, algu-
nos cubiertos por piel sana y otros con eritema, dolo-
rosos a la palpación, con aumento de la temperatura, 
ubicados en los miembros inferiores. Se planteó como 
diagnóstico presuntivo rebrote de la enfermedad de 
Weber-Christian. En función del antecedente de una 
buena respuesta a la corticoterapia, se comenzó pred-
nisona 50 mg/día por 10 días con buena evolución. 
Presentó máculas residuales hiperpigmentadas a los 20 
días de iniciado el tratamiento. 

COMENTARIOS
La paniculitis de Weber-Christian, también deno-

minada paniculitis lobulillar idiopática, es una enfer-
medad crónica, febril y recurrente, nombrada en la 
década de 1930 en honor a F. Weber y H.A Christian1.

Se desconoce su etiología, y se ha estudiado su 
posible vinculación con infecciones virales y traumas 
físicos, sin poder confirmarse. Se describe que, en su 
patogénesis, podrían relacionarse infecciones por Es-
treptococo o M. Tuberculosis, drogas, inmunodeficien-
cias o metabolismo anormal de lípidos1. En algunos 
pacientes se han observado niveles elevados de inmu-
nocomplejos circulantes lo que podría interpretarse 
como una posible reacción inmunomediada, pero fal-
tarían más estudios para confirmar esta hipótesis2. 

Se han descripto dos formas clínicas: la paniculitis 
de Weber-Christian y la enfermedad sistémica de We-

FOTOS 1 y 2: Placas eritematoedematosas de límites difusos, infiltradas, dolorosas, con aumento de la temperatura, que comprometían los muslos. 

FOTO 3: Área de necrosis grasa con infiltrado inflamatorio a predominio de 
polimorfos y linfocitos (HyE, 40X).
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ber-Christian, con compromiso cutáneo y visceral2. Se 
caracterizan por presentar nódulos subcutáneos erite-
matosos, edematosos y a veces dolorosos que pueden 
confluir en placas. Suelen ser simétricos y miden 1-2 cm  
de diámetro, aunque pueden ser más grandes. Las le-
siones se localizan principalmente en los muslos y en 
la parte inferior de las piernas, pero también pueden 
comprometer los brazos, el tronco, las mamas, los 
glúteos y la cara; involucionan de manera espontánea 
en semanas con una cicatriz residual atrófica e hiper-
pigmentada3. Su característica fundamental son los 
brotes recurrentes donde aparecen nuevas lesiones en 
los mismos lugares acompañados de fiebre, como en el 
caso de nuestra paciente.

Dentro de los síntomas sistémicos, además de la 
fiebre, los pacientes pueden presentar malestar general, 
náuseas, vómitos, dolor abdominal, pérdida de peso, 
mialgias y artralgias1. Puede verse comprometido tam-
bién el tejido adiposo de cualquier órgano, tanto peri-
visceral como intravisceral; esto constituye la enferme-
dad de Weber-Christian. Estas complicaciones pueden 
generar una significativa morbimortalidad4.

El diagnóstico de esta entidad es de exclusión. Se 
debe solicitar un laboratorio para descartar diagnósti-
cos diferenciales, tomografía de tórax para excluir en-
fermedades granulomatosas infecciosas o inflamatorias 
sistémicas y, por último, biopsia de piel para confirma-
ción, en la cual se pueden observar diferencias según la 
etapa de la enfermedad, pero lo importante es recordar 
que es una paniculitis lobulillar sin vasculitis. En la 

etapa inflamatoria aguda se evidencia degeneración y 
necrosis de los adipocitos e infiltración inflamatoria 
neutrofílica, linfocítica e histiocítica; en la etapa ma-
crofágica, infiltración predominante de macrófagos, 
histiocitos espumosos y células gigantes multinuclea-
das, con fenómenos de fagocitosis de la grasa y, como 
estadio final, en la fase fibrótica, las células espumosas 
son reemplazadas por fibroblastos existiendo también 
linfocitos y células plasmáticas5.

Dentro de los posibles diagnósticos diferenciales, 
podemos encontrar a otros tipos de paniculitis lobuli-
llares, y también procesos infecciosos o vasculitis.

En cuanto al tratamiento, no existe droga de pri-
mera línea, sino que hay varias opciones en la literatu-
ra, principalmente en forma de reportes de casos. La 
mejor evidencia apoya el uso de los corticosteroides 
sistémicos a altas dosis (1 mg/kg/día) y ciclosporina 
(5 mg/kg/día)6. También se puede utilizar hidroxi-
cloroquina, azatioprina, talidomida, ciclofosfamida y 
micofenolato de mofetilo7. Es importante recordar el 
tratamiento de sostén de las posibles complicaciones 
sistémicas graves.

Esta paniculitis constituye una entidad clínica de 
carácter crónico y recurrente, que puede cursar con 
manifestaciones sistémicas relevantes que, en los casos 
de mayor severidad, conlleva una elevada morbilidad. 
Dado que su prevalencia se desconoce y existe una li-
mitada cantidad de casos reportados en la literatura 
médica, se considera pertinente la presentación de este 
caso clínico.
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Microcystic adnexal carcinoma of atypical location

CASO CLÍNICO
Paciente masculino de 43 años, fototipo II, sin ante-

cedentes personales de relevancia, consultó en 2022 por 
una lesión en el dorso del pie izquierdo de 12 años de 
evolución, recidivada 5 años antes luego de una destruc-
ción que se realizó en otra institución mediante electro-
coagulación, cuya etiología el paciente desconocía.

Clínicamente presentaba un tumor en forma de 
placa infiltrada, asintomática, de 2x1,5 cm, con centro 
eritematoso y pigmentación gris amarronada periféri-
ca (Foto 1). En la dermatoscopia se visualizaba una 
lesión asimétrica, con múltiples colores: marrón claro, 
marrón oscuro, blanco y rosado a rojo, con áreas sin 
estructuras, y en hora 0 a 2, sobre el área del eritema, 
un patrón vascular polimorfo (Foto 2). No presentaba 
adenopatías palpables. Ante los diagnósticos diferen-

ciales de dermatofibroma, dermatofibrosarcoma o tu-
mor anexial, se realizó una biopsia escisional.

El estudio histopatológico evidenció una prolifera-
ción de células sin atipia citológica, dispuestas en cordo-
nes, estructuras ductales y quistes córneos, focalmente 
positivas para CK7 por inmunohistoquímica (IHQ), 
rodeadas por un extenso estroma colágeno, compatible 
con carcinoma anexial microquístico (CAM). No se vi-
sualizaron filetes nerviosos (Fotos 3 y 4).

Por compromiso del margen profundo, se amplió 
la resección mediante cirugía micrográfica de Mohs 
(CMM). Se solicitaron estudios complementarios con 
ecografía de partes blandas, sin alteraciones. Actual-
mente, el paciente se encuentra en seguimiento clínico 
y ecográfico desde hace 3 años, sin recidiva. 
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RESUMEN

ABSTRACT

El carcinoma anexial microquístico (CAM) es un tumor anexial infiltran-
te, poco frecuente, que deriva de las células pluripotenciales con dife-
renciación de estructuras, tanto ecrinas como foliculares. Presentamos 
el caso de un paciente masculino de 43 años con un CAM en una locali-
zación atípica, en el dorso del pie izquierdo, asentado sobre una cicatriz 
previa. A pesar de su comportamiento indolente, es localmente agre-

sivo y requiere de un tratamiento quirúrgico, preferentemente cirugía 
micrográfica de Mohs. Destacamos la importancia de considerar diag-
nósticos diferenciales y la necesidad de biopsias profundas para evitar 
retrasos diagnósticos a fin de establecer un tratamiento adecuado.
Palabras clave: carcinoma anexial microquístico, tumor anexial, ciru-
gía micrográfica de Mohs.

Microcystic adnexal carcinoma (MAC) is an infiltrative, rare adnexal 
tumor that arises from pluripotent cells with differentiation into both 
eccrine and follicular structures. We present a 43-year-old male patient 
with MAC in an atypical location on the dorsum of the left foot, situated 
on a previous scar. Despite its indolent behavior, it is locally aggressive 
and requires first-line surgical treatment, preferably Mohs surgery. We 

emphasize the importance of considering differential diagnoses and 
the need for deep biopsies to avoid diagnostic delays and to establish 
appropriate treatment.
Key words: adnexal microcystic carcinoma, adnexal tumour, Mohs 
micrographic surgery
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COMENTARIOS
El carcinoma anexial microquístico (CAM) es un 

tumor anexial infiltrante, maligno, derivado de células 
pluripotenciales, con diferenciación ecrina y folicular. 
Es infrecuente, con menos de 700 casos publicados en 
la literatura. Predomina en un 90% en pacientes cau-
cásicos, de fototipo bajo y mayores de 50 años. Entre 
los factores de riesgo se incluyen las radiaciones ultra-
violetas, la inmunosupresión, la radioterapia y la pre-
disposición genética1,2.

Clásicamente se presenta como una placa o nódulo 
firme, indurado, de lento crecimiento en áreas fotoex-
puestas, comúnmente en la cabeza y el cuello (91% según 
la revisión sistemática de Leibovitch et ál.)3,4. También se 
ha descripto en la lengua, las axilas, el tronco, los miem-
bros superiores e inferiores, la vulva y los glúteos4,5.

En cuanto a su histopatología, la zona superficial 
contiene quistes córneos, islas o cordones de epitelio 

FOTO 1: Placa eritematosa e infiltrada con mácula pigmentada marrón-
grisácea en el dorso del pie izquierdo.

FOTO 2: Dermatoscopia: lesión asimétrica, multicolor (marrón claro y oscuro, 
blanco, rosado a rojo), con áreas sin estructuras y patrón vascular polimorfo en 
la región eritematosa (en hora 0 a 2).

FOTO 3: Proliferación de cordones y nidos celulares con diferenciación ductal y 
quistes córneos superficiales. Estructura quística calcificada (HyE, 10X). FOTO 4: Inmunohistoquímica positiva para CK7 (40X).

basaloide y escamoso con diferenciación ductal. El 
componente profundo presenta nidos más pequeños 
y cadenas de células en un estroma denso hialiniza-
do. Los numerosos quistes córneos apoyan un origen 
folicular, mientras que los cordones epiteliales y las 
estructuras ductales favorecen un origen ecrino. Estas 
características sustentan su origen pluripotencial, con 
diferenciación mixta6.

Las áreas superficiales pueden simular un siringo-
ma, un tricoepitelioma desmoplásico o un carcinoma 
basocelular infiltrante. Por ello, se sugiere una biopsia 
profunda para evitar diagnósticos erróneos y demoras 
terapéuticas6.

La invasión perineural, descrita en menos del 5% 
de los tumores de cabeza y cuello, es relativamente fre-
cuente y orienta hacia el diagnóstico hasta en un 59%. 
Aparece fundamentalmente en carcinomas recidivados 
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(87,5%) y es poco frecuente en los primarios. En nues-
tro caso, al igual que en la serie de Martorell et ál., no 
se evidenció, lo que sugiere un CAM primario7.

La IHQ, aunque no patognomónica, cumple un rol 
importante para los diagnósticos diferenciales. Puede 
mostrar positividad para CEA, EMA, AE1/AE3 y CK7 
(excepto en la periferia), entre otras citoqueratinas. El 
anticuerpo monoclonal Ber-EP4 ayuda a diferenciarlo 
del carcinoma basocelular y del tricoepitelioma desmo-
plásico; el marcador linfocitario CD23 (positivo en un 
42%) es útil para diferenciarlo de otras neoplasias ane-
xiales como el tricoepitelioma desmoplásico, el epitelio-
ma basocelular morfeiforme y el siringoma6,8.

Pese a su crecimiento lento e indolente, es local-
mente agresivo, raramente puede producir metásta-
sis a distancia, y requiere una resección amplia con 
márgenes de seguridad. La CMM es el tratamiento 
de elección7,9. 

Presentamos un CAM de localización infrecuente 
a nivel del dorso del pie. Al igual que el planteo de 
Jfri et ál., se discute acerca de si el CAM ha surgido de 
novo sobre una lesión cicatrizal previa o si se trata de 
una recidiva4. Destacamos la importancia de realizar 
una biopsia por losange ante dudas diagnósticas y evi-
tar tratamientos destructivos que puedan omitir una 
infiltración profunda.
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Disseminated histoplasmosis with mucocutaneous involvement in an 
immunocompetent patient

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 79 años, trabajador 

rural, oriundo de la provincia de Entre Ríos, que con-
sultó por un cuadro de 6 meses de evolución caracte-
rizado por una lesión ungueal en el segundo dedo del 
pie derecho y lesiones dolorosas en la mucosa oral. 

Al examen físico presentaba una úlcera de aproxi-
madamente 2 cm de diámetro, con bordes socavados y 
un fondo con fibrina, tejido necrótico y un orificio de 
salida de material seropurulento en el pliegue ungueal 
proximal (Foto 1). También presentaba una úlcera do-
lorosa de 4 cm de diámetro con bordes bien definidos, 
y un fondo con tejido de granulación y fibrina en el 
paladar blando asociado a gingivitis y erosiones en las 
encías (Foto 2).

Ante la sospecha de una micosis sistémica endé-
mica, se plantearon como posibles diagnósticos pre-
suntivos histoplasmosis, paracoccidioidomicosis y 
coccidioidomicosis. Se solicitó el dosaje de antígenos 
y anticuerpos para los mismos, y se obtuvo resultado 
positivo para el antígeno de Histoplasma capsulatum 
(H. Capsulatum) en orina y anticuerpos anti H. Capsu-
latum en plasma mediante PCR. Ante estos hallazgos 
se realizaron estudios complementarios que evidencia-
ron un laboratorio sin alteraciones y serologías (VIH, 
VHB, VHC, VDRL) no reactivas. Adicionalmente se 
solicitó una valoración por parte del Servicio de Inmu-
nología que descartó inmunodeficiencias.

En las imágenes del dedo afectado se observó la 
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RESUMEN

ABSTRACT

La histoplasmosis es una micosis sistémica causada por el hongo 
dimorfo Histoplasma capsulatum. La primoinfección suele ser 
asintomática, no obstante, en personas con inmunidad celular 
comprometida puede desarrollarse una enfermedad diseminada. 
Describimos el caso de un paciente de 79 años, inmunocompetente, 

que desarrolló una histoplasmosis diseminada con un marcado 
compromiso mucocutáneo. Destacamos la importancia de la sospecha 
clínica debido al gran polimorfismo lesional de esta entidad. 
Palabras clave: Histoplasma capsulatum (bastardilla), histoplasmosis 
diseminada, micosis sistémica.

Histoplasmosis is a systemic mycosis caused by the dimorphic fungus 
Histoplasma capsulatum. Primary infection is usually asymptomatic; 
however, disseminated disease may develop in people with 
compromised cellular immunity. We describe the case of a 79-year-old 
immunocompetent patient who developed disseminated histoplasmosis 

with prominent mucocutaneous involvement. We highlight the 
importance of clinical suspicion due to the marked lesional polymorphism 
of this entity.
Key words: histoplasma capsulatum, disseminated histoplasmosis, 
systemic mycosis
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presencia de osteomielitis y en el material de cultivo 
del lecho ungueal obtenido por aspiración con aguja 
fina se obtuvo el desarrollo de Morganella morganii y 
Pseudomona aeruginosa. El Servicio de Traumatología 
realizó un desbridamiento y posterior amputación par-
cial de la falange, con envío de material a cultivo donde 
se aislaron levaduras compatibles con H. Capsulatum.

También se tomó una muestra de la úlcera localiza-
da en el paladar con envío de material a cultivo donde 
se aisló Pseudomona aeruginosa e H. Capsulatum. Ade-
más, se solicitó la revisión del preparado histológico 
correspondiente a la fistulectomía perianal realizada 
de forma extrainstitucional, que mostró un infiltrado 
histiocitario granulomatoso y esporas micóticas com-
patibles con H. Capsulatum (Fotos 3 y 4). 

Frente a la clínica, la epidemiología y los resultados 

de los cultivos se arribó al diagnóstico de una histoplas-
mosis diseminada en un paciente inmunocompetente. 
Adicionalmente se realizaron tomografías de cerebro, 
tórax, abdomen y pelvis con la finalidad de descartar 
una patología oncológica de base en las cuales no se 
observaron hallazgos significativos. 

Se realizó tratamiento con anfotericina liposomal 
350 mg/día durante 15 días y se le dio el alta hospitala-
ria con itraconazol 200 mg cada 8 horas, completando 
3 meses de tratamiento. Debido a los aislamientos de 
Morganella morganii y Pseudomona aeruginosa, el pa-
ciente recibió tratamiento durante su internación con 
piperacilina tazobactam 4,5 g cada 6 horas durante 
5 días, y al alta ciprofloxacina durante 3 semanas. El 
paciente evolucionó favorablemente con resolución de 
las lesiones mucocutáneas.

FOTO 1: Úlcera en el lecho ungueal del segundo dedo del pie derecho de 2 cm  
de diámetro, con bordes socavados, y un fondo con fibrina y tejido necrótico.

FOTO 2: Úlcera en el paladar blando de 4 cm de diámetro con bordes bien 
definidos, y un fondo con tejido de granulación y fibrina.

FOTO 3: Infiltrado histiocitario granulomatoso y esporas micóticas 
intracitoplasmáticas (H&E, 40X). FOTO 4: Esporas micóticas. Microscopía directa, tinción Giemsa.
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COMENTARIOS
La histoplasmosis es una micosis sistémica endémi-

ca causada por el hongo dimorfo H. Capsulatum. La 
infección se debe a la inhalación de las microconidias 
de la forma micelial de este hongo, las cuales alcan-
zan los macrófagos alveolares donde se transforman en  
levaduras1,2,4-7.

La enfermedad presenta una alta prevalencia en 
América, sobre todo en los Estados Unidos, Venezuela, 
Ecuador, Brasil, Paraguay, Uruguay y la Argentina. El 
hongo se distribuye principalmente en áreas con clima 
templado y húmedo3,5.

Existen diversos factores de riesgo que predisponen 
a la infección, como la exposición a tierra contami-
nada por materia fecal de murciélagos, la exposición 
ocupacional como la minería y la albañilería, e inmu-
nodeficiencias, principalmente por VIH, alcoholismo, 
enfermedades oncológicas que alteren la inmunidad 
celular o terapias inmunosupresoras2,3,5,6.

Las manifestaciones clínicas de la histoplasmosis di-
seminada, así como el momento de la presentación de 
la sintomatología, varían según el estado inmunológico 
del huésped y la exposición al hongo. En la mayoría de 
los casos, la infección es asintomática y puede resolverse 
sin necesidad de instaurar un tratamiento1. Puede pre-
sentarse en dos formas clásicas: aguda y crónica.

La infección aguda se observa principalmente en lac-
tantes y pacientes inmunosuprimidos, con fiebre, fatiga, 
hepatoesplenomegalia y pancitopenia1,3,4,7. Por su parte, 
la infección crónica se ha descripto fundamentalmente 
en adultos mayores inmunocompetentes, como en el 
caso de nuestro paciente, y se manifiesta con pancito-
penia, hepatoesplenomegalia, lesiones orofaríngeas y 
cutáneas, y compromiso gastrointestinal1,4.

Las lesiones mucocutáneas se caracterizan por un 
marcado polimorfismo. Se presentan en forma de pá-

pulas, placas con o sin costras, pústulas, nódulos, ero-
siones, lesiones moluscoides, erupciones acneiformes, 
y úlceras en la piel y las mucosas como en el caso de 
nuestro paciente1,3,4. 

El diagnóstico radica principalmente en una co-
rrecta anamnesis, en la cual es importante incluir la 
exposición en regiones endémicas o la exposición labo-
ral. Adicionalmente, se debe realizar un examen físico 
completo6. 

Entre los exámenes complementarios, se pueden 
solicitar serologías para detectar anticuerpos contra H. 
Capsulatum, pero arrojan resultados falsos negativos 
hasta en un 75% de los casos1. Para las formas agudas y 
diseminadas, se puede estudiar el antígeno de H. Cap-
sulatum en suero o en orina; esta es una prueba más 
sensible y específica, pero el gold standard continúa 
siendo el cultivo del hongo en muestras mucocutáneas 
o pulmonares. 

El tratamiento de elección para pacientes con his-
toplasmosis diseminada es la anfotericina liposomal  
3 mg/kg/día o anfotericina desoxicolato 0,7-1 mg/kg/día  
por una o 2 semanas seguida de itraconazol 200 mg cada  
12 horas por 12 meses2-4.

Los factores de riesgo más importantes para pa-
decer las formas diseminadas son la edad avanzada 
(mayores de 56 años), como en el caso presentado, el 
sexo masculino (es 10 veces más frecuente), la diabetes 
mellitus tipo 2, el alcoholismo, el uso prolongado de 
bajas dosis de corticosteroides sistémicos y el tabaquis-
mo intenso4. 

Se presenta este caso de histoplasmosis diseminada 
dado que resulta una entidad infrecuente en huéspedes 
inmunocompetentes para la cual se requiere de una 
alta sospecha clínica y una revisión exhaustiva de la 
historia clínica del paciente a fin de lograr un diagnós-
tico correcto e iniciar el tratamiento oportuno.
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Hypertrophic lichen planus in pediatrics

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 12 años, sin ante-

cedentes de importancia, que consultó por presentar 
una dermatosis generalizada de un mes de evolución. 
A nivel del tronco presentaba pápulas y placas erite-
matoescamosas (Foto 1), algunas de disposición lineal, 
conformando el fenómeno isomórfico de Köebner. En 
la cara anterior de ambas piernas presentaba placas 
eritematoescamosas con superficie hiperqueratósica y 
de aspecto verrugoso, muy pruriginosas (Foto 2). No 
se evidenció compromiso de mucosas ni anexos. A la  
dermatoscopia se observaban algunos puntos rojos en la 
periferia y líneas blanco-brillantes (estrías de Wickham)  
(Foto 3).

Como diagnósticos diferenciales se consideraron 
liquen plano/liquen plano hipertrófico, psoriasis, ec-
cema, liquen simple crónico, prurigo, secundarismo 
sifilítico y lupus eritematoso hipertrófico o verrugoso. 
Se solicitaron hemograma, hepatograma, función re-
nal, perfil lipídico, perfil tiroideo y FAN, todos con 
resultados dentro de los parámetros normales. Las se-
rologías para VIH, VDRL, VHB, VHC, CMV, VEB 
y cultivo de hisopado de fauces fueron negativos. Se 
realizó biopsia de piel de lesión en la cara anterior de 
la pierna y se halló una epidermis con hiperqueratosis, 
acantosis irregular e hipergranulosis en cuña. En la in-
terfase dermoepidérmica se evidenció un infiltrado en 
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RESUMEN

ABSTRACT

El liquen plano es una enfermedad inflamatoria crónica que afecta 
la piel y las mucosas, caracterizada por la aparición de pápulas y 
placas pruriginosas, planas y de color violáceo. Su manifestación 
en la población pediátrica es muy poco frecuente. El liquen plano 
hipertrófico, una variante de esta enfermedad, se distingue por el 
engrosamiento de las lesiones cutáneas y la característica afectación 

de los miembros inferiores. La etiología no está completamente 
dilucidada, pero se ha asociado con factores autoinmunitarios, 
infecciones virales y reacciones a medicamentos. La identificación 
temprana y el manejo adecuado son cruciales. 
Palabras clave: liquen plano, liquen plano hipertrófico, pediatría. 

Lichen planus is a chronic inflammatory disease that affects skin and 
mucous membranes, characterized by the appearance of pruritic, flat, 
purplish lesions. Its manifestation in pediatric population is very rare. 
Hypertrophic lichen planus is distinguished by the thickening of the skin 

lesions. Etiology is not completely elucidated, but it has been associated 
with autoimmune factors, viral infections, and drug reactions. Early 
identification and proper management are crucial.
Key words: lichen planus, hypertrophic lichen planus, pediatrics.
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banda y vacuolización de la capa basal. Además, se des-
cribieron algunos queratinocitos apoptóticos (cuerpos 
de Civatte) (Foto 4). 

Se arribó al diagnóstico de liquen plano en su va-
riante hipertrófica. Se indicó tratamiento con betame-
tasona vía oral durante una semana, clobetasol tópico 

sobre las lesiones, cetirizina y pautas de humectación. 
Al mes las placas de los miembros inferiores habían 
disminuido su espesor y el prurito había desaparecido. 
Actualmente las lesiones continúan involucionando y 
luego de más de un año de seguimiento no presenta 
recaídas. 

FOTO 1: Pápulas y placas eritematoescamosas a nivel del tronco. FOTO 2: Placas de superficie hiperqueratósica de aspecto verrugoso en los 
miembros inferiores.

FOTO 3: Patrón vascular con vasos puntiformes y líneas blancas estriadas que 
corresponden a estrías de Wickham.

FOTO 4: Epidermis con hiperqueratosis, acantosis irregular, hipergranulosis 
en cuña (HyE, 10X). 

COMENTARIOS
El liquen plano (LP) es una dermatosis crónica in-

flamatoria cuya etiología aún es incierta1. Se trata de 
una entidad autolimitada, que puede afectar la piel, 
sus anexos y la mucosa genital u oral. Actualmente se 
lo considera un trastorno inmunomediado de natu-
raleza multifactorial2,3. Se han descripto asociaciones 
a enfermedad hepática crónica, infecciones virales, 
sífilis, fármacos y secundario a vacunación contra la 
hepatitis B3,4. Tanto en nuestro paciente, como en las 

series publicadas en pacientes pediátricos por Pertuz 
Suárez et ál.2 y Pandhi et ál.4, no se encontraron asocia-
ciones. La incidencia del LP se estima entre el 0,14% 
y el 1,27% de la población general; es poco frecuente 
en la infancia y afecta principalmente a pacientes de 
entre 40 y 60 años1. Los casos familiares se reporta-
ron en algunas series pediátricas (entre un 1% y 4%), 
presentándose a edades más tempranas, con afectación 
más generalizada, mayor compromiso mucoso y ma-
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yor número de recaídas con respecto a las formas no 
familiares4. 

Clínicamente la variedad del LP hipertrófica se 
caracteriza por placas de superficie plana de aspecto 
verrugoso, intensamente pruriginosas, que aparecen 
principalmente en la cara anterior de las piernas. Pre-
senta una resolución más lenta que la variedad clásica 
y tiende a dejar una cicatriz o hipopigmentación resi-
dual4,5,7. La afectación oral y ungueal se ha observado 
con menor frecuencia con respecto a los adultos1,2. Los 
hallazgos dermatoscópicos consisten en líneas blanque-
cinas que cruzan la superficie (signo Wickham), fondo 
eritematoso y vasos perifericos6. El estudio histopato-
lógico muestra hiperqueratosis ortoqueratósica, hiper-
granulosis en cuña, acantosis irregular con aspecto de 
“dientes de sierra” y vacuolización de la capa basal. A 
nivel de la unión dermoepidérmica se observa un in-
filtrado en banda con daño de interfase y queratinoci-
tos apoptóticos (cuerpos de Civatte)2,4. En la variedad 
hipertrófica se evidencia mayor hiperqueratosis y una 
acantosis más irregular con respecto a la forma clásica5. 

En relación a su evolución, la mayoría de los LP 
remite en menos de un año, pero la variante hiper-
trófica tiene una duración promedio de 2,5 años. En 

lesiones que persisten por largo tiempo se ha descripto 
el desarrollo de cuerno cutáneo, queratoacantoma y 
carcinoma de células escamosas. La tasa de potencial 
malignización es del 0,27%5,8.  

El objetivo del tratamiento es acortar la duración 
del brote y disminuir el prurito. El corticoide tópico 
de alta potencia es el gold standard en los casos que 
presentan lesiones localizadas, aunque también se des-
cribieron los corticoides intralesionales. En los casos de 
distribución generalizada, se sugieren los corticoides 
sistémicos durante períodos breves de tiempo, entre 4 
y 8 semanas, como así también la fototerapia. También 
se mencionan tratamientos de segunda y tercera línea 
(retinoides, ciclosporina, griseofulvina, hidroxicloro-
quina y azatioprina)3,7. 

Se presenta el caso de un paciente de 12 años con 
diagnóstico clínico y confirmación histológica de LP 
hipertrófico generalizado. Remarcamos la importancia 
de reconocer esta patología poco frecuente en la edad 
pediátrica para arribar a un diagnóstico y abordaje te-
rapéutico acertado. 

AGRADECIMIENTOS
A la Dra. Paula Ferreiro.

BIBLIOGRAFÍA
1. 	 Merhy R, Sarkis AS, Assaf J, Afiouni R, et ál. Pediatric lichen pla-

nus: a systematic review of 985 published cases. Int J Dermatol. 
2021;61:416-421. 

2. 	 Pertuz-Suárez MJ, Buján MM, del Valle Centeno M, Cervini AB.  
Liquen plano, estudio retrospectivo en un hospital pediátrico. 
Dermatol Argent. 2021;27:64-68.

3. 	 Ioannides D, Vakirlis E, Kemeny L, Marinovic B, et ál. Guidelines 
on the management of lichen planus. J Eur Acad Dermatol Ve-
nereol. 2020;34:1403-1414.

4. 	 Pandhi D, Singal A, Bhattacharya S. Lichen planus in childhood: 
a series of 316 patients. Pediatric Dermatology. 2014;31:59-67.

5. 	 Lee JJ, Kim R, Lee MY, Byun JY, et ál. A case of linear hyper-
trophic lichen planus in a pediatric patient. Ann Dermatol. 
2023;35(Suppl 2):S256-S259. 

6. 	 Vázquez-López F, Gómez-Díez S, Sánchez J, Pérez-Oli-
va N. Dermoscopy of active lichen planus. Arch Dermatol. 
2007;143:1092. 

7. 	 Bordel-Gómez MT. Hypertrophic lichen planus in childhood. 
An Pediatr (Barc). 2006;64:396-397.

8. 	 Chave TA, Graham-Brown RAC. Keratoacanthoma developing 
in hypertrophic lichen planus. Br J Dermatol. 2003;148:592. 



186 Mitos y verdades. Escabiosis / Dermatólogos jóvenes

Dermatología Argentina Vol. 31 Nº 3 Septiembre-diciembre de 2025: 186-186 ISSN 1515-8411 (impresa) ISSN 1669-1636 (en línea) 
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ENUNCIADOS
1. “El contagio se produce solo por contacto directo 
y con mayor frecuencia en la población adulta”.
2. “El uso de la dermatoscopia es de gran utilidad 
para el diagnóstico de la escabiosis”.
3. “El prurito puede permanecer hasta un mes lue-
go de iniciado el tratamiento efectivo”. 

RESOLUCIÓN
1. MITO. El contagio se produce por contacto directo o 
a través de fómites, y es muy frecuente entre los con-
vivientes ya que este ácaro sobrevive 3 días fuera de 
su huésped. La frecuencia de escabiosis en los países 
en desarrollo suele afectar mayormente a la población 
preescolar y a los adolescentes (la más alta prevalen-
cia), mientras que disminuye significativamente en el 
grupo etario adulto medio para nuevamente subir en 
los ancianos.

BIBLIOGRAFÍA
- Tincopa Wong O. Escabiosis (sarna): revisión epide-
miológica, clínica, patogénica y terapéutica. Revista 
Dermatol Perú. 2017;27.

2. VERDAD. La dermatoscopia convencional demos-
tró ser una herramienta con una alta sensibilidad 
en el diagnóstico de la sarna. El hallazgo derma-
toscópico fundamental consiste en la detección de 
pequeñas estructuras triangulares de color marrón, 
conocido como “signo del ala delta”. En continuidad 
con la base del triángulo, se aprecia generalmente 
una estructura lineal blanquecina de base rosada y 
morfología curva u ondulada que se corresponde 
con el surco acarino. 

BIBLIOGRAFÍA
- Álvarez-Salafranca M, Sánchez-Bernal J. Utilidad de 
la dermatoscopia en el diagnóstico de la escabiosis. 
Revista Medicina en Familia 2021;47:1-3.

3. VERDAD. Dado que el prurito se produce por la hi-
persensibilidad al ácaro y que con el tratamiento pue-
den permanecer elementos del parásito en la capa cór-
nea de la piel, el síntoma puede persistir hasta un mes 
posterior a un tratamiento efectivo, o hasta 3 o 4 meses 
inclusive, por lo tanto, no debe interpretarse como falla 
del tratamiento en ausencia de lesiones.

 BIBLIOGRAFÍA
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llea-Garlatti LA, et ál. Serie parasitosis en dermatología. 
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Ulcerated lesions on upper and lower limbs of 5 years of evolution
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CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 49 años, oriundo de 

la provincia de Tucumán, refería antecedentes persona-
les de múltiples internaciones, con alta voluntaria en 
todas las oportunidades, debido a lesiones ulceradas lo-
calizadas en los codos y las piernas, dolorosas, de 5 años 
de evolución, asociadas a dolor abdominal y astenia. 

Al examen físico se observaba palidez en la piel y en 
las mucosas, adelgazado, ausencia de pestañas y cejas, ca-
taratas bilaterales y nariz en silla de montar. En los codos y 
las piernas presentaba úlceras de diferentes tamaños, exu-
dativas, malolientes, algunas sangrantes, con abundante 
fibrina y escaso tejido de granulación (Fotos 1 y 2).

Se realizó laboratorio por guardia que informó: 
Hto: 13%, Hb: 3,5 g/dl, GB: 15800/mm3 (N: 80%), 
VSG: 120, PCR: 161, urea: 92, creatinina: 3,67,  
ELISA VIH: negativo, VDRL: negativo. 

Se decidió su internación en la Unidad de Te-
rapia Intensiva (UTI), donde se realizó biopsia de 
una úlcera del codo, cuyo análisis anatomopatoló-
gico informó, al 10X con H y E, erosión superficial 
de la epidermis y un marcado infiltrado inflamatorio 
linfohistiocitario (Foto 3). Al 40X, con la técnica de 
Ziehl Neelsen, se destacó un bacilo ácido alcohol re-
sistente (BAAR) dentro de un histiocito (Foto 4). La 
baciloscopia resultó positiva en la cola de la ceja, el 
lóbulo de la oreja y el codo. En la tomografía com-
putarizada de cerebro se evidenció falta de continui-
dad del tabique nasal. Hemocultivo ½ positivo para 
SAMR sensible a trimetoprima sulfametoxazol, por 
lo que se inició ese esquema asociado a curaciones 
diarias de las úlceras. A los 7 días de su internación, 
el paciente se dio a la fuga.

Fabiana Paola del Valle Argañaraz1, Adriana Beatriz Liatto de Nogalo2, Silvana Aidé López3 y 
Silvia Graciela Molina4 

Lesiones ulceradas en miembros superiores e 
inferiores de 5 años de evolución

FOTO 2:  Lesión ulcerada en la rodilla, con bordes violáceos y fondo con 
tejido de granulación y escasa fibrina.

FOTO 1:  Lesiones ulceradas, exudativas, de bordes sobreelevados, fondo 
con fibrina y tejido de granulación. Lesiones atróficas correspondientes a 
úlceras previas.

Dermatol. Argent. 2025; 31(3): 187-190
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DIAGNÓSTICO
Lepra. 

COMENTARIOS
La lepra es una enfermedad infectocontagiosa, granu-

lomatosa, sistémica y crónica producida por la bacteria 
Mycobacterium leprae, también llamada bacilo de Han-
sen, la cual se reproduce muy lento y posee un período 
de incubación prolongado, con una media de 2 a 7 años. 

La lepra es un trastorno que afecta predominante-
mente a la piel y los nervios periféricos, y que como 
resultado provoca neuropatía, desfiguración y disca-
pacidades a largo plazo. Cuando existen deformidades 
físicas, esta enfermedad en muchas ocasiones se asocia 
a la estigmatización del paciente1,2,3.

El ser humano es la única fuente de infección. La 
transmisión se da entre un enfermo multibacilar no 
tratado y un huésped susceptible, donde debe haber 
contacto íntimo y prolongado. Se considera que las 
vías aéreas superiores son la principal vía de elimina-
ción de los bacilos a través de las gotas de flugge de las 
personas infectadas cuando hablan, tosen o estornu-
dan. La piel es otra vía relevante de transmisión y don-
de la infección puede ocurrir por medio del contacto 
piel a piel con pacientes enfermos, en particular con 
lepra lepromatosa1,3.

No es una enfermedad genética o hereditaria, y es 
más frecuente en hombres que en mujeres, con una 
relación 2:11.

Corresponde a una patología de notificación obli-
gatoria al Ministerio de Salud, donde la confirmación 
del caso debe realizarla un dermatólogo y requiere in-
vestigación del caso y sus contactos.

La lepra está catalogada por la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) como una de las 20 enferme-
dades tropicales desatendidas5.

A pesar de que los casos de lepra aún acontecen, tan-
to a nivel mundial como nacional, su erradicación como 
un problema de salud pública (lograr una prevalencia de 
menos de 1 por cada 10000 habitantes en el año 2000) 
se cumplió en la mayoría de los países. Sin embargo, 
en la actualidad, existen lugares donde esta enfermedad 
aún está vigente, con una alta incidencia de casos1.

Según la OMS, en 2019 se detectaron más de 
200.000 casos de lepra en 116 países del mundo, don-
de cerca del 5% presentaba deformidades al momento 
del diagnóstico, lo que implica una reducción del 40% 
con respecto a la cifra de 20145.

En las Américas, la mayor carga de morbilidad 
ocurre en Brasil, país que no ha eliminado la lepra a 
nivel nacional1,2.

En 1996, en la Argentina, se eliminó la lepra como 
problema de salud pública con una tasa de prevalencia 
de 0,13 por 10000 habitantes. La endemia nacional se 
cataloga como moderada y se ha mantenido con una 
tendencia estacionaria, sin embargo, presenta una alta 
carga de casos nuevos (más de 100 casos) en 20161.

Respecto de la clínica, en el VI Congreso Interna-
cional de Madrid (1953) se reconocieron cuatro formas 
clínicas conformadas por dos tipos polares: tuberculoide 
(LT) y lepromatoso (LL), y dos grupos: indeterminado 
(LI) y dimorfo. A su vez, Ridley y Jopling, en 1962, 
correlacionaron aspectos clínicos, histopatológicos e 
inmunológicos, y ramificaron el grupo dimorfo o bor-
deline en: bordeline tuberculoide, bordeline bordeline y 
bordeline lepromatoso. La OMS realizó una clasificación 
operativa donde agrupó a las personas enfermas según 
su baciloscopia y/o número de lesiones. Esta es usada y 
recomendada por el Programa Nacional de Control de 
Lepra porque brinda orientación respecto del esquema 
terapéutico a aplicar. En ella, los pacientes se clasifican 
en dos grupos: lepra paucibacilar (PB, paciente con 5 o 

FOTO 4: Se destaca un BAAR dentro de un histiocito (Ziehl Neelsen, 40X).
FOTO 3: Erosión superficial de la epidermis y un marcado infiltrado 
inflamatorio linfohistiocitario (HyE, 10X).
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menos lesiones cutáneas y baciloscopia negativa) y lepra 
multibacilar (MB, paciente con 5 o más lesiones cutá-
neas o baciloscopia positiva)4,6.

Centrándonos en nuestro paciente, nos referimos a 
la lepra lepromatosa, donde hay manifestaciones flori-
das y, desde el punto de vista epidemiológico, adquiere 
importancia porque es contagiosa. Los pacientes pre-
sentan lesiones cutáneas numerosas, generalizadas, que 
incluyen infiltraciones, nódulos, tubérculos (lepro-
mas), máculas y placas que se distribuyen de manera 
simétrica. Las máculas son hipopigmentadas, eritema-
tosas o de color hoja seca, de bordes difusos y por lo 
general no tienen pérdida de la sensibilidad. Las infil-
traciones pueden ser difusas o en forma de placas y dan 
como resultado la caída del pelo de las cejas, que inicia 
desde su tercio externo; también hay pérdida del vello 
corporal. De igual modo, se caen las pestañas, lo que se 
denomina madarosis. Los nódulos son típicos en esta 
fase; evolucionan en forma lenta, pueden ulcerarse o 
atrofiarse, y dejan una cicatriz residual; se distribuyen 
en los pabellones auriculares, la cara, el tronco, la cara 
extensora de los miembros y en menor frecuencia en 
los genitales. La piel del rostro infiltrada de manera 
difusa con acentuación del pliegue frontal, los lóbulos 
auriculares infiltrados, la alopecia de las cejas y pesta-
ñas y el enrojecimiento conjuntival conforman la facie 
leonina típica de la LL. 

Con respecto al compromiso neural, existen varios 
nervios periféricos afectados, lo cual ocurre en forma 
progresiva y con tendencia a la simetría. Al inicio, los 
nervios se palpan engrosados y en casos evolucionados, 
delgados y duros debido a la fibrosis. El resultado de 
este proceso es la anestesia en los sitios de inervación, 
lesiones neurales severas por síndromes de compre-
sión, parálisis, atrofias musculares y múltiples discapa-
cidades como mano en garra, pie cavo, lagoftalmos, 
etc. A nivel óseo, hay atrofia concéntrica de las falanges 
de los dedos y de los metatarsianos como resultado de 
traumas repetidos en regiones anestésicas, trastornos 
de la inervación, circulación ósea, etc. La bacilosco-
pia es positiva. En la anatomía patológica, las lesiones 
lepromatosas se caracterizan por una colección nume-
rosa de macrófagos con un gran contenido de BAAR.

El grupo bordeline lepromatoso es considerado ines-
table y más propenso a generar reacciones lepromatosas. 
La reacción lepromatosa tipo 1, asociada a la lepra dis-

morfo-tuberculoide, suele presentarse clínicamente con 
aumento del eritema y edema en lesiones cutáneas pre-
existentes. La ulceración de las mismas es infrecuente, 
excepto en los casos graves. La reacción tipo 2 se ma-
nifiesta como nódulos dolorosos tenues, que se acom-
pañan de fiebre y artralgias. Las lesiones cutáneas, en la 
reacción lepromatosa tipo 1, rara vez sufren ulceración, 
siendo esto frecuente en las reacciones tipo 2 (tipo ne-
cróticas), lo que se debería a una respuesta inmune exa-
gerada. Algunos autores la han llamado “lepra lazarina”. 
En la reacción lepromatosa tipo 1, los corticosteroides 
orales constituyen la base del tratamiento asociado al 
esquema multibacilar (MB) de la OMS8. 

Para llevar a cabo el diagnóstico de lepra contamos 
con los siguientes pilares: anamnesis, examen físico, 
bacteriología, histopatología, reacción a la lepromina y 
otros métodos, como la serología y la reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR). En la práctica diaria, el diag-
nóstico se basa en la sospecha clínica y epidemiológica, y 
se completa con el examen bacteriológico e histopatoló-
gico, lo que resulta en tres puntos cardinales: a) lesiones 
hipocrómicas o eritematosas con pérdida de la sensibi-
lidad; b) nervios periféricos engrosados; c) BAAR pre-
sentes en la baciloscopia o en el material de la biopsia4.

En relación con el tratamiento, luego de la imple-
mentación exitosa de la poliquimioterapia (PQT) en 
1981, las estrategias de la OMS se centraron en reducir 
la prevalencia, en un principio, a menos de 1 caso por 
10000 habitantes, y luego en la reducción adicional 
de la detección de casos nuevos, la discapacidad, sobre 
todo en niños, el estigma y la discriminación.

Actualmente se recomienda el esquema multime-
dicamentoso con rifampicina, dapsona y clofazimina, 
donde el régimen estándar para adultos es: rifampicina 
600 mg una vez al mes, dapsona 100 mg al día, clo-
fazimina 300 mg una vez al mes y 50 mg diarios, con 
una duración del tratamiento de 12 meses para los ca-
sos multibacilares y de 6 meses para los paucibacilares. 
Esta politerapia mata al bacilo y cura al paciente4,7.

En los últimos años se ha usado, como quimiotera-
pia preventiva, una única dosis de rifampicina, lo cual 
demostró ser eficaz para reducir el riesgo en los contac-
tos de los pacientes con lepra5.

En estos momentos, la OMS lleva a cabo procedi-
mientos operativos para verificar la eliminación de la 
transmisión5.
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Erythematous plaque on the left forearm

¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

CASO CLÍNICO
Paciente masculino de 70 años, con antecedentes 

de hipertensión arterial y accidente cerebrovascular 
(ACV) en 2022 sin secuelas, en tratamiento con ácido 
acetilsalicílico, nebivolol y rosuvastatina, consultó con 
el Servicio de Dermatología por una dermatosis refrac-
taria a múltiples tratamientos.

Al examen físico se observaba una lesión tumoral 
tipo placa eritematosa única, de superficie lisa, bordes 
netos, redondeada, asintomática, de aproximadamen-
te 2 cm de diámetro y de 40 días de evolución en el 
antebrazo izquierdo (Foto 1). A la dermatoscopia, se 
evidenciaba un área rojiza sin estructura, con halos 
blanquecinos rodeando aperturas foliculares (Foto 2).

El paciente refirió haber realizado tratamiento tó-

María Victoria Agüero1, María Pía Herlein2, Silvana Alejandra Leon3 y Graciela Luján Carabajal4

Placa eritematosa en el antebrazo izquierdo

FOTO 1:  Placa eritematosa de superficie lisa, 
redondeada, de 2 cm de diámetro, en el 
antebrazo izquierdo.

FOTO 2: Lesión rojiza sin estructura con 
halos blanquecinos que rodean aperturas 
foliculares.

FOTO 3: Atrofia epidérmica. En la dermis papilar 
y reticular superior, proliferación de capilares 
dispuestos paralelamente a la epidermis 
inmersos en un estroma de fibras elásticas
 con degeneración basófila (HyE, 10x).

Dermatol. Argent. 2025; 31(3): 191-192

pico con clobetasol y clotrimazol sin respuesta y que 
por el progresivo aumento de tamaño decidió consul-
tar en nuestro centro. Negó trauma previo o picadura 
de insecto.

Se realizó biopsia de la lesión, en la cual se eviden-
ció atrofia epidérmica, y en la dermis papilar y reticular 
superior, proliferación de numerosos capilares de di-
versos tamaños dispuestos paralelamente a la epidermis 
y rodeados por un intenso estroma de fibras elásticas 
con degeneración basófila (Foto 3). Se hallaron células 
endoteliales sin atipia y de gran tamaño, protruyendo 
hacia la luz vascular de un número reducido de capi-
lares. El paciente optó por no realizar tratamiento y la 
lesión mostró involución parcial posterior a la biopsia, 
permaneciendo asintomática. 
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DIAGNÓSTICO 
Hemangioma elastótico adquirido. 

COMENTARIOS
El hemangioma elastótico adquirido es una varian-

te del hemangioma, descrito por primera vez por Luis 
Requena et ál. en 2002, con la presentación de seis 
series de casos clínicos en pacientes femeninas1.

Suele presentarse como una placa única eritemato-
sa homogénea, bien definida y de crecimiento lento, 
comúnmente asintomática, aunque en una minoría 
de los pacientes puede tornarse dolorosa1-3. No posee 
prevalencia según el sexo4 y se observa más frecuente-
mente en adultos mayores de 50 años. Suele localizarse 
en zonas fotoexpuestas, a predominio de los miembros 
superiores3, motivo por el cual se adjudica a la radia-
ción ultravioleta un rol protagónico en la patogénesis 
de esta entidad1-3. Por otro lado, se describe que en 
mujeres posmenopáusicas la terapia con progesterona 
podría estar relacionada con el desarrollo de múltiples 
hemangiomas elásticos adquiridos3,5. 

En la dermatoscopia se observa una lesión homo-
génea de coloración rojo-violácea, que ocasionalmente 
puede presentar estructuras blanco-brillantes bajo la 
luz polarizada. Dichas estructuras podrían interpretar-
se como la proliferación de capilares en banda horizon-
tal según lo descrito en 2016 por Hicks et ál.5,8. Aún 
no se unifican criterios dermatoscópicos característicos 
de esta entidad y la misma no siempre presenta aspecto 
angiomatoso evidente. 

Histopatológicamente se caracteriza por la pro-
liferación de vasos de pequeño calibre a nivel de la 
dermis superficial, que se disponen paralelos a la epi-
dermis en forma de banda y separados de ella por una 
zona de dermis papilar de apariencia normal. Algu-
nas de las células endoteliales sobresalen “en forma 

de clavo” hacia la luz del vaso2. Se puede observar, 
entre las luces vasculares, intensa elastosis solar que 
caracteriza esta entidad. Por otro lado, también es 
posible encontrar infiltrado linfocítico perivascular o 
eritrocitos extravasados acompañados de hemoside-
rina focal3. 

La inmunohistoquímica muestra la naturaleza en-
dotelial de las células neoplásicas que suele ser positiva 
para los marcadores CD31, CD34 y en menor medida 
actina de músculo liso y D2-40. Con respecto a esta 
última, aunque algunos autores discutieron su origen 
linfático basándose en su positividad, este concepto 
fue refutado por otros trabajos3,7. 

Si bien es una proliferación vascular benigna, al pre-
sentarse en zonas fotoexpuestas debe plantearse el diag-
nóstico diferencial con carcinoma basocelular, enferme-
dad de Bowen, queratosis actínica, granuloma anular y 
otras lesiones vasculares benignas y malignas como el 
angioma senil, la acroangiodermatitis de Mali y el sar-
coma de Kaposi temprano con patrón angiomatoso6,9.

El hemangioma elastótico adquirido suele tender a 
la cronicidad, permaneciendo su naturaleza benigna y 
adquiriendo un tamaño variable con el tiempo.

La conducta que se puede adoptar con esta entidad 
puede ser expectante, o realizar tratamiento quirúrgico o 
con láser vascular de doble longitud de onda siendo estos 
últimos comunicados sin recaídas en la literatura8,10. 

Probablemente, las escasas publicaciones acerca 
del hemangioma elastótico adquirido sean la causa de 
que en varias oportunidades no se plantee su sospecha 
diagnóstica4,8. 
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Solitary nodular tumor on the forearm
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CASO CLÍNICO
Paciente masculino de 39 años, sin antecedentes 

médicos relevantes, consultó por la aparición de una 
lesión asintomática en el antebrazo izquierdo de varios 
meses de evolución. Al examen físico se observaba una 
tumoración nodular redondeada, eritematoviolácea, 
de superficie lisa, con bordes regulares, duro elástica, 
de 0,5 cm de diámetro (Foto 1). No se evidenciaban 
otras lesiones asociadas y el paciente no manifestaba 
síntomas generales. 

Se realizó una biopsia escisional de la piel para es-
tudio histopatológico y de inmunohistoquímica cuyo 

resultado reveló ausencia de alteraciones en la epi-
dermis (Foto 2) y a nivel de la dermis, presencia de 
una proliferación de linfocitos dispuestos en patrón 
nodular (Foto 3). En algunos sectores se observaban 
centros germinales. El estudio de inmunohistoquímica 
evidenció una positividad heterogénea tanto para lin-
focitos CD3 y CD20 (Fotos 4 A y B), negatividad para 
bcl-2 en centros germinales y positividad para cadenas 
livianas kappa/lambda en células plasmocíticas (Fotos 
4 C y D). El paciente evolucionó favorablemente sin 
recidiva (se extirpó la lesión).

Cynthia Laura Rossi1, Leandro Danze2

Tumoración nodular solitaria en el antebrazo

FOTO 1:  Tumoración nodular en el antebrazo izquierdo.
FOTO 2:  Epidermis conservada y presencia de un infiltrado linfocítico a 
nivel de la dermis superficial y profunda (HyE, 4X).

Dermatol. Argent. 2025; 31(3): 193-194
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DIAGNÓSTICO
Hiperplasia folicular linfoide mixta.

COMENTARIOS
Las hiperplasias linfoides cutáneas son prolifera-

ciones linfoides benignas poco frecuentes que imitan 
clínica e histopatológicamente un linfoma cutáneo1-5. 
Según el infiltrado celular predominante pueden cla-
sificarse en B, T o mixtas1-5. Si bien su origen puede 
relacionarse con una respuesta inmunológica local exa-
gerada ante ciertos desencadenantes como picaduras o 
mordeduras de artrópodos, tatuajes, vacunas, fárma-
cos o infecciones, en muchos casos es idiopático1-5. Se 
presenta en adultos de aproximadamente 40 años, con 
un ligero predominio por el sexo femenino, y menos 
frecuentemente en niños1,4. Las zonas más afectadas 
son la cara, el tronco y los miembros superiores1,2,4. 
Clínicamente se pueden manifestar como nódulos de 
color rojizo de hasta 5 cm de diámetro o más raramen-
te como pápulas y placas agrupadas1,2,4,5. El principal 
diagnóstico diferencial es el linfoma cutáneo1-5.

En el examen histológico se observa una epider-

mis sin alteraciones, y a nivel de la dermis un denso 
infiltrado nodular compuesto principalmente por 
linfocitos maduros, con tendencia a la formación de 
folículos linfoides. En la zona interfolicular se pue-
den encontrar linfocitos, células plasmáticas, histio-
citos, eosinófilos y células gigantes multinucleadas. A 
menudo, se evidencian centros germinales. Esta he-
terogeneidad es importante para diferenciarla de un 
linfoma cutáneo donde el infiltrado suele ser homo-
géneo. El estudio de inmunohistoquímica demues-
tra una positividad heterogénea, tanto para linfoci-
tos CD20 y CD3, negatividad para bcl-2 en centros 
germinales, sin restricción de cadenas livianas kappa/
lambda en células plasmocíticas. Este último hallaz-
go además habla a favor de un fenómeno reactivo, a 
diferencia del linfoma primario cutáneo de la zona 
marginal el cual puede presentar restricción de expre-
sión para dichas cadenas1-5.

Dentro de los tratamientos más frecuentes, se en-
cuentran la escisión quirúrgica, los corticoides sisté-
micos o intralesionales, la crioterapia, los antibióticos, 
PUVA terapia y radioterapia1,3-5.
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FOTO 3:  Presencia de una proliferación linfoide constituida por pequeños 
linfocitos dispuestos en patrón nodular (HyE, 10X).

FOTO 4:  Perfil inmunohistoquímico. A) CD3 positivo a nivel de linfocitos 
distribuidos en la zona interfolicular. B) CD20 positivo a nivel de estructuras 
foliculares. C) y D) cadenas livianas kappa y lambda positivas en plasmocitos.
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Fluctuating tumor in the mandibular region: it's not just a skin issue 

¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

CASO CLÍNICO
Se presenta el caso de una paciente adolescente de 

14 años, previamente sana y sin antecedentes de rele-
vancia, que consultó por presentar una lesión tumoral 
ubicada en la región mandibular izquierda de 2 meses 
de evolución por la cual previamente había recibido 
clindamicina en dos oportunidades sin mejoría. Al 
examen físico, la paciente se encontraba en buen es-
tado general y afebril. Presentaba en la región de la 
mandíbula izquierda una tumoración rojiza, de con-
sistencia duro-elástica, fluctuante y dolorosa de apro-
ximadamente 2x1 cm, que provocaba cierta asimetría 
facial secundaria a la retracción (Foto 1). Presentaba 
además secreción purulenta ocasional y regular estado 
bucodental con caries en molar inferior izquierdo. 

Debido a la falta de respuesta al tratamiento ins-
taurado y la persistencia de la lesión, se decidió realizar 
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Tumoración fluctuante en la región mandibular: 
no solo es cuestión de piel 
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biopsia cutánea con envío de muestras para microsco-
pia óptica, y cultivos de piel y de secreción. El estu-
dio histopatológico informó acantosis, hiperparaque-
ratosis con presencia de neutrófilos en capa córnea y 
espongiosis. En la dermis superficial se observaba un 
intenso infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario con 
abundantes leucocitos polimorfonucleares y ocasio-
nales histiocitos, algunos multinucleados. También se 
evidenciaba marcado edema, congestión y vasos con 
endotelios prominentes. Las tinciones PAS, Grocott y 
Ziehl Neelsen fueron negativas al igual que los culti-
vos. Se solicitó, además, valoración por Odontología, 
donde se solicitó radiografía panorámica mandibular 
que evidenció una imagen radiolúcida y osteólisis en 
relación con el primer molar inferior izquierdo, adya-
cente a la lesión cutánea (Foto 2). 

FOTO 1:  Tumoración eritematosa con signos de 
flogosis localizada en la mandíbula izquierda.

FOTO 2: Radiografía panorámica dental. Caries 
penetrante en la pieza 36 (primer molar inferior 
izquierdo).

FOTO 3:  Cicatriz retráctil posterior a la 
fistulectomía.
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DIAGNÓSTICO
Fístula odontógena

COMENTARIOS
Ante el diagnóstico de caries penetrante y los ha-

llazgos radiológicos compatibles con absceso apical en 
el molar inferior izquierdo, asociado a una tumoración 
cutánea fluctuante adyacente, se arribó al diagnóstico 
de fístula odontógena (FO). Se realizó la extracción 
del molar comprometido y la fístula se resolvió. Como 
resultado, quedó una cicatriz residual en el mentón 
(Foto 3). 

La FO se define como una comunicación anormal 
entre la cavidad oral y la piel, secundaria a una infec-
ción dental crónica1. Es poco frecuente, y en ocasiones 
es subdiagnosticada y confundida con otros procesos 
cutáneos no odontogénicos, lo que conlleva a procedi-
mientos y tratamientos innecesarios en los pacientes2,3.

La FO se origina por un absceso periapical dental, el 
cual es causado inicialmente por una infección, trauma, 
injuria térmica o química1,3,4. Si no se diagnostica pre-
cozmente, la infección progresa, se expande hacia sitios 
de menor resistencia, compromete el hueso alveolar y 
termina por formar un absceso subperióstico. Posterior-
mente, avanza hacia los tejidos blandos cercanos y forma 
un trayecto fistuloso que drena hacia el exterior1,3-5.

Los niños y adolescentes, dado que no tienen su 
proceso alveolar completamente desarrollado, presen-
tan mayor espacio entre el diente y el hueso lo que fa-
cilita la infección, siendo junto con pacientes adultos, 
que tienen higiene oral deficiente o infecciones orales 
paucisintomáticas o asintomáticas, una población pre-
dispuesta a este tipo de patología4,5. En nuestro caso, la 
paciente adolescente negaba la presencia de sintomato-
logía previa, por lo que consultó únicamente a nuestro 
Servicio cuando presentó el compromiso cutáneo. 

Clínicamente la lesión cutánea suele ubicarse adya-
cente al diente comprometido, y los molares mandibu-
lares son más frecuentemente afectados (80%) que los 
maxilares (20%)2,4,5. 

La fístula se presenta en la piel de variadas formas: 

como placas eritematosas o granulantes, o lesiones 
exofíticas que pueden o no estar adheridas al hueso 
con áreas de retracción, lo que puede generar sospe-
cha de una neoplasia4. El diagnóstico incorrecto puede 
conllevar a la realización de procedimientos invasivos 
o tratamientos antibióticos prolongados, con recurren-
cia de la lesión4. 

Dentro de los diagnósticos diferenciales de la FO 
se encuentran los quistes epidérmicos, granulomas 
piógenos, malformaciones congénitas como fístulas 
congénitas o anomalías secundarias a restos de arcos 
branquiales. Además, se deben considerar procesos 
infecciosos cutáneos como abscesos bacterianos, acti-
nomicosis, tuberculosis y micosis endémicas, así como 
procesos neoplásicos, entre otros2,4.

Para su diagnóstico se debe realizar una evaluación 
física completa del paciente, incluyendo la cavidad oral, 
pudiéndose en ocasiones palpar el tracto fibroso. La ra-
diografía panorámica permite identificar el diente afec-
tado, donde se evidenciará la radiolucencia periapical 
(absceso) en relación con el diente comprometido2-4.

Si se sospecha un proceso infeccioso, para su con-
firmación será necesario realizar biopsia, y cultivos de 
piel y de material secretado a través de la lesión.

El diagnóstico precoz y el tratamiento oportuno 
reducen las complicaciones futuras como cicatrices o 
infecciones óseas2. El abordaje de la FO consiste en el 
tratamiento del diente afectado mediante endodoncia 
o extracción dentaria; posteriormente, se espera el cie-
rre espontáneo de la fístula2-5. Únicamente se realizará 
el cierre quirúrgico en aquellos casos en que el tracto 
no cierre espontáneamente o que se presenten cicatri-
ces desfigurantes1.

El tratamiento antibiótico sistémico no se recomien-
da en pacientes inmunocompetentes y asintomáticos2. 

Presentamos el caso de una adolescente con una 
FO de larga evolución con una presentación clínica 
característica. Recalcamos la importancia de la sospe-
cha diagnóstica y la derivación oportuna al odontó-
logo con el fin de evitar tratamientos innecesarios en 
pacientes pediátricos.
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Viviana Leiro

LA PIEL EN LAS LETRAS

La enfermedad y el silencio  

Abrazo a mi madre, esta vez estamos las dos del 
mismo lado del consultorio. Nuestros abrazos desatan 
el secreto tejido entre tantos años de antibióticos ma-
tutinos. Pienso en algo que he escuchado hace poco: la 
palabra paciente quiere decir, etimológicamente, “el 
que sufre en silencio”. Si esto es así, yo estuve enferma, 
pero mis padres fueron los pacientes del doctor Gatti 
y la doctora Pizzariello. Ellos han llevado el peso del 
dolor y del silencio. Aprendo que la alegría es con-
tagiosa, más que la lepra. Me provoca una inmensa 
gratitud que ellos hayan llevado una carga tan grande 
sin contagiarme el miedo que tenían, y sin exponerme 
a los prejuicios de la sociedad. El silencio fue la capa 
con la que mis padres me cubrieron para que tuviera 
una adolescencia feliz. He crecido como una mujer 
normal porque lo más peligroso no era la enfermedad, 
sino su nombre.

The disease and the silence

Jefa de la Unidad de Dermatología
Hospital F.J. Muñiz, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, Argentina
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GISELA GALIMI (ARGENTINA, 1968)
La escritora Gisela Galimi tuvo lepra de adoles-

cente, pero sus padres no se lo contaron y se enteró 
años después al recibir el alta. Escribir sobre el tema 
le permitió entender lo que le había pasado.

Nacida en Lobos, estudió periodismo en la Uni-
versidad del Salvador (USAL) y cursó la Maestría en 
escritura creativa de la Universidad Nacional de Tres 
de Febrero (UNTREF). Actualmente dicta talleres 
de escritura y es docente universitaria de redacción 
y comunicación.

Entre sus obras destacan los poemarios Claroscu-
ro y Colorado (2005), Para que nada cambie (2012), 
Memoria de la piedra (2015), Flamenquitos y otros 
poemas (2017) y Mi cuerpo ajeno (2019). 

Una palabra suya bastará para sanarnos (2022) 
es un texto autorreferencial de la autora sobre 
cuando enfermó de lepra en su adolescencia y del 
estigma que esta palabra conlleva. Esta situación 
vivencial va acompañada de su vocación literaria, 
perfectamente expresada cuando al compartir la 

historia de su vida expresa: “Hablar es entender, 
escribir es curarse”.

Al respecto, Gisela recuerda la mirada triste de su 
mamá hacia ella y pensaba que era porque estaba gor-
da. Si bien creció como una mujer común, la enfer-
medad no se le fue de la cabeza, al contrario, rondaba 
como un tábano. Cuando pasó los 50 años, hizo un 
taller de escritura y la consigna era escribir ocho pá-
ginas de no ficción. Pensó en la lepra. “Quise contar 
que el silencio hace que una decodifique lo que pueda. 
Una llena los huecos con lo que hay. Escribiendo me 
descubrí pensando en por qué la palabra seguía enfer-
ma. Me preguntaba qué podría hacer para que sanara. 
Porque mis padres habían sufrido y quería que otros 
padres con hijos leprosos no sufrieran. Porque la lepra 
sigue siendo un estigma”. Bajo esa línea de pensamien-
to la autora reflexiona: “Me gustaría que la gente con 
lepra dijera que tiene lepra. Parte de escribir este libro 
es que se pueda decir: tenemos lepra. Hay que sacar el 
estigma de que cualquier enfermedad es una culpa.”
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EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

Dermatología y medicina del estilo de vida.  
El foco en la inflamación de bajo grado 
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Carta al editor

Consideraciones metodológicas sobre el lupus eritematoso cutáneo  
y su asociación con la actividad sistémica

Methodological considerations on cutaneous lupus erythematosus and its association with systemic activity

Letter to the editor

Sr. Editor:
Al analizar el artículo titulado “Lupus eritematoso cutáneo y su asociación con la actividad sistémica”1, con-

sideramos que el estudio es valioso debido a que evalúa la relación que influye en la toma de decisiones del 
tratamiento y pronóstico del lupus; no obstante, se han identificado algunos aspectos que requieren una mayor 
claridad y descripción. 

En la sección de materiales y métodos en la Tabla 2, se presenta una lista de comorbilidades y tratamientos 
previos de los pacientes incluidos en la investigación; sin embargo, dichas variables no se integran en el análisis 
estadístico. Cabe destacar que ninguno de estos antecedentes clínicos se estableció como criterio de exclusión, lo 
que permitió la inclusión de condiciones como el síndrome de Sjögren, que incrementa el riesgo de desarrollar 
tanto lupus eritematoso cutáneo (LEC) o lupus eritematoso sistémico (LES)2, así también la artritis reumatoide 
que puede desencadenar manifestaciones cutáneas que se superponen o simulan al LEC y predisponer a brotes 
sistémicos3. Si bien estas variables no se excluyeron, pudieron haber sido incluidas en un modelo de regresión, el 
cual habría ayudado a controlar la influencia de esta variable en los resultados.

Por otro lado, la definición de la unidad de análisis resulta confusa. Aunque se indica que solo se incluyó una 
consulta por paciente, se analizan 67 registros de consulta de un total de 93 registros, cuando se reporta 78 pacientes. 
Esta discrepancia podría resolverse al centrar el análisis exclusivamente en los individuos analizados (pacientes).

En la sección de resultados en las tablas 3 y 4, se emplean las pruebas de hipótesis de chi-cuadrado y exacta 
de Fisher para analizar la asociación entre las enfermedades, obteniendo un valor p para cada categoría, siendo 
estos valores p incorrectos; debido a que para ejecutar estas pruebas estadísticas se necesitan como mínimo dos 
categorías tanto en la variable dependiente como independiente4.

Finalmente, pese a estas observaciones, reconocemos la relevancia del artículo como un valioso aporte al estudio 
de la relación entre lupus cutáneo y sistémico, así como su potencial para inspirar futuras investigaciones clínicas.

Elsa Canchanya Bastidas, Konny Alca Llerena, César Burga-Cisterna
Escuela profesional de Medicina Humana, Universidad Privada San Juan Bautista, Lima, Perú

Contacto del autor: Cesar Burga-Cisterna
E-mail: cesar.burga@upsjb.edu.pe
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La Plata, 28 de agosto de 2025

Sr. Editor
Revista Dermatología Argentina

Ref.: Respuesta a la carta “Consideraciones metodológicas sobre el lupus eritematoso cutáneo y su asociación con la 
actividad sistémica”

Estimado Sr. Editor:
Agradecemos profundamente el interés y la revisión crítica de nuestro trabajo titulado “Lupus eritemato-

so cutáneo y su asociación con la actividad sistémica”. Consideramos oportuno responder a las observaciones 
planteadas, con el objetivo de clarificar los aspectos metodológicos señalados.

Por un lado, las comorbilidades y los tratamientos previos fueron registrados y descriptos en la Tabla 2 
de nuestro trabajo, pero no se incluyeron en el análisis de asociación principal porque esto no formaba parte 
del objetivo del estudio, centrado en la asociación entre las manifestaciones cutáneas y la actividad sistémi-
ca del lupus. Las manifestaciones dermatológicas del lupus fueron diagnosticadas por criterio clínico y/o 
histopatológico por dermatólogos con experiencia en colagenopatías. En ningún caso se produjo confusión 
diagnóstica entre las manifestaciones cutáneas propias del lupus y lesiones atribuibles a artritis reumatoidea 
o a otras colagenopatías.

Con relación a la unidad de análisis, la misma fue la primera consulta correspondiente a cada manifesta-
ción cutánea documentada. Esto se debió a que un mismo paciente podía presentar manifestaciones cutáneas 
distintas en momentos diferentes, cada una con una relevancia clínica potencial en la actividad sistémica. Es 
por esto que se incluyeron 93 consultas de 78 pacientes. Esta estrategia metodológica fue explicitada en la 
sección “Materiales y métodos”. 

Con respecto a la aplicación de las pruebas utilizadas consideramos que fueron adecuadas, ya que la 
actividad del LES (variable dependiente) se categorizó en leve, moderada y severa según SLEDAI-2K, y las 
variables independientes, que incluyeron el número y tipo de manifestaciones cutáneas, se dividieron en tres 
categorías cada una (uno, dos, tres o más; específicas, inespecíficas, ambas). 

Los valores p informados fueron calculados mediante STATA 15.1 y cumplieron con los criterios estadís-
ticos recomendados para variables categóricas en muestras clínicas.

Agradecemos nuevamente la oportunidad de aclarar estos aspectos. Consideramos que el diseño y análisis 
del estudio fueron coherentes con sus objetivos, y que los hallazgos presentados aportan información valiosa 
para la comprensión del vínculo entre las manifestaciones cutáneas del lupus eritematoso y su actividad 
sistémica.

Sin otro particular, y reiterando nuestro reconocimiento por el interés en nuestro trabajo, saludamos 
cordialmente,

Dra. Victoria Micaela Pieretti
Servicio de Dermatología, Hospital Interzonal General de Agudos San Martín, La Plata

(en representación de los autores)

Contacto: vpieretti@med.unlp.edu.ar
En representación de los autores


