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Resulta notorio observar la gran cantidad de médicos 
abocados al arte de escribir a lo largo de la historia. Para 
ser más precisos, no me refiero a la literatura médica 
capitaneada por los papers en el afán de actualizar, sino 
a la expresada por la poesía, la novela y el cuento. Cabe 
preguntarse, ¿por qué nuestra profesión, a diferencia de 
muchas otras, celebra un enorme grupo de escritores, 
entre ellos al genial Antón Chéjov? Sencillamente porque la 
literatura mejora la relación médico paciente al comprender 
los aspectos emocionales de su enfermedad. La literatura, 
¿quién mejor?, explora el corazón del ser humano, las 
preocupaciones y los miedos, el inagotable purgatorio 
de sufrimiento y dolor. Y también, porque las letras nos 
vinculan con otros factores inherentes a nuestra finitud. Es 
que el abanico biológico nos resulta demasiado intenso, 
a tal punto que los libros médicos no alcanzan a cubrir el 
espectro de reacciones del huésped ante la enfermedad. 
Es esa incomprensión, situaciones donde uno siente que, 
a pesar de los años de experiencia, “solo sabe que no 
sabe nada” ante la enfermedad de un paciente que saltea 
sin pudor los cánones establecidos por el conocimiento 
médico, el factor desestabilizador esencial. Convengamos, 
la aceptación de la ignorancia perturba. La falta de auxilio 
ante libros de medicina que en ocasiones mienten, nos 
incomoda. Al fin, nosotros, tenemos la responsabilidad de 
mantener y lograr la recuperación de la salud, entendida 
ella, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
como el  estado de bienestar físico, emocional y social 
de un individuo. O sea, conseguir un cuerpo sano y una 
mente en forma, que se adapte y desarrolle a su entorno 
es el objetivo planteado. Pues bien, diré que mucho no 
ha cambiado del poema satírico escrito por Juvenal en 
el siglo II DC, Orandum est ut sit mens sana in corpore 
sana (Debemos orar por una mente sana en un cuerpo 
sano). Y alcanzar ese nivel exigido resulta un bocado 
difícil de digerir para un profesional forjado en el estudio 
de patrones exclusivamente biológicos, racionalmente 
cartesianos. Tal vez, ese sea el punto, donde radique el 
continuo surgimiento de profesionales médicos desviados 
hacia la rama literaria, fenómeno que resulta atemporal y 
universal. El médico y escritor Fernando Navarro sostiene 
que es el contacto humano y la necesidad de evasión lo 
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que genera este hábito. El primero, por ver en primera 
persona la injusticia social, la pobreza y la marginalidad. El 
segundo, por establecer un vínculo con un amplio rango 
de emociones, como el sufrimiento, la soledad y la locura. 
Esa proximidad, física y afectiva con el paciente, llevaría 
al médico a la necesidad catártica de escribir, y también a 
desarrollar una obra impregnada de ficción, al ser testigo 
preferencial de situaciones excepcionales y/o bizarras. Es 
la búsqueda de la serenidad del espíritu apasionado de 
conocimiento, tan reivindicada por Kierkegaard, cuando 
afirmó: “La paradoja, esa pasión del pensamiento”. Al 
fin, nosotros escribimos todo el tiempo, historias clínicas, 
epicrisis, recetas, ordenes de estudio, mecánicamente, 
una tras otra. La literatura nos libera de esas ataduras 
normativas, nos vincula con la pasión (¿Cómo uno puede 
dominar un conocimiento científico sin el apoyo de la 
emoción, si es lo que nos pone en movimiento?). Además, 
nos posibilita la invención de personajes sin posibilidad 
de cancelación alguna, ya sea de índole social, religiosa 
o política, ampliando nuestra faceta creativa. Así mismo, 
debemos destacar que no sólo la corriente médica fluye 
de manera monodireccional hacia la literatura. Existe un 
feedback, que ocurre cuando la literatura se interesa por la 
medicina. Ejemplos sobran, tal vez La muerte de Iván Illich 
(1876) de León Tolstói sea el ejemplo más paradigmático. 
Y, a nivel de nuestra especialidad, un texto reciente es La 
piel (2020) de Sergio del Molino, donde el autor describe 
en primera persona los aspectos físicos, emocionales y 
sociales de su psoriasis. Para sintetizar, si bien la literatura 
no resuelve problemas (en realidad los crea), tiene la 
virtud de volver al profesional más empático hacia los 
aspectos emocionales de la enfermedad y hacia quienes 
la sufren. Funcionaría, a lo largo de nuestra formación 
médica continua, como una válvula de escape a nuestros 
conflictos internos, y también, como un vinculo más 
amigable para comprender, como acertadamente decía 
Blaise Pascal, aquellas razones del corazón que la razón 
no entiende.
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INTRODUCCIÓN
Las tineas son infecciones frecuentes causadas por 

dermatofitos capaces de invadir el tejido queratinizado, 

produciendo placas anulares, eritematosas y 

descamativas. Sin embargo, en la tinea incógnito esta 

clínica es modificada por el uso inapropiado de corticoides 

o inhibidores de la calcineurina tópicos, dificultando su 

diagnóstico.1-4 El término fue introducido por primera 

vez por Ive y Marks en 1968 en una comunicación de 14 

casos de infecciones dermatofíticas de morfología poco 

característica, adquiriendo un aspecto similar a otras 

dermatosis.1,5 De acuerdo a Atzori et al., las infecciones 

dermatofíticas podrían presentarse con lesiones atípicas 

desde el inicio de la enfermedad. Esto puede deberse 

a tanto a la terapia inadecuada con corticosteroides, 

así como, a la capacidad invasora variable de los 

dermatofitos, el sitio de infección y factores propios del 

individuo (edad, estado inmunológico, hábitos de lavado 

excesivo y exposición solar). Por lo tanto, los autores 

sugieren  la utilización del término “tinea atípica” en lugar 

de “tinea incognito” para incluir a todas las dermatofitosis 

que carecen de las características clínicas clásicas, ya 

sea de forma primaria o secundaria (iatrogénica). De esta 

manera, el término “tinea incógnito” se limitaría a aquellos 

casos en los que la atipia en la morfología de las lesiones 

es consecuencia de aplicación de inmunosupresores 

tópicos. 3,6 En la actualidad,  se ha informado un 

incremento en los casos de tinea atípica con lesiones 

extensas e inflamatorias, con  una evolución crónica 

y recidivante, probablemente debido al diagnóstico y 

tratamiento erróneo de las mismas.7,8 

Comunicamos a continuación el caso de una paciente de 

sexo femenino de 75 años de edad con una gran placa 

eritematoviolácea en muslo dercho y antecedente de 

tratamiento con corticoides tópicos sin respuesta.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 75 años, con antecedentes 

personales patológicos de hipertensión arterial e 

hipotiroidismo, medicada con losartán y levotiroxina, que 

consultó por una lesión eritematoviolácea pruriginosa 

en muslo derecho de siete meses de evolución. Había 

sido tratada previamente con corticoides tópicos de alta 

potencia (propionato de clobetasol 0.025%) con mejoría 

inicial del prurito, seguido de empeoramiento del mismo 

y progresión de las lesiones. Al examen físico presentaba 

una gran placa eritematoviolácea infiltrada, con bordes 

Tinea incognito: a diagnostic 
challenge

La tinea incógnito es una dermatofitosis diseminada que ha perdido 
su morfología característica adquiriendo un aspecto similar a otras 
dermatosis secundario al uso de medicamentos inmunosupresores, tales 
como: corticoides tópicos y/o sistémicos o inhibidores de la calcineurina. 
Comunicamos el caso de una paciente de sexo femenino de 75 años de 
edad con una gran placa eritématoviolacea crónica en muslo derecho, 
con antecedente de tratamiento con corticoides tópicos sin respuesta. El 
diagnóstico de tinea incógnito se realizó mediante examen micológico 
directo y el cultivo, con desarrollo trichophyton rubrum. 

1 Médica residente de dermatologia. 
² Médica anatomopatóloga.
3 Jefe del Servicio de Anatomía Patológica.
4 Jefe del Servicio de Dermatología.
5 Director de la Carrera de Posgrado en Dermatología.

Servicio de Dermatología, Hospital Privado Universitario de Córdoba, Cordoba, Argentina. 

Educandonos. 2023; 9 (1): 06-11.

Resumen
Palabras claves

Correspondencia

Fecha de recibido: 23/01/22  /  Fecha de aceptado: 25/02/23 

Tinea incognito is a disseminated dermatophytosis that has lost its 
characteristic morphology, acquiring an appearance similar to that of 
other dermatoses due to the use of immunosuppressive drugs, such as 
topical, systemic corticosteroids or calcineurin inhibitors. In this article 
we report the case of a 75-year-old female patient with a chronic large 
erythematous-violet plaque on the right thigh, which was treated with 
topical corticosteroids without response. The diagnosis of tinea incognito 
was made through direct mycological examination and through a fungal 
culture that revealed a Trichophyton rubrum infection.

Tinea incognito, dermatophyte 
infection, steroids, Trichophyton 
rubrum.

Keywords
Abstract

Fig. 1. Placa eritematoviolácea con bordes circinados 
en región posterior del muslo derecho.



8 9

circinados y levemente descamativos, compuesta por 

pápulas y pequeñas placas eritematosas confluentes. 

(Fig. 1) Comprometía gran parte de la región posterior del 

muslo derecho y se extendía hacia la región antero interna 

del mismo. (Figs. 2 y 3) Conjuntamente se observaron 

pápulas eritematosas, algo escamosas, similares a las 

anteriores a nivel del tobillo derecho.

Ante el cuadro clínico, los diagnósticos presuntivos 

iniciales fueron linfoma cutáneo primario de células 

grandes B tipo pierna, granuloma anular diseminado, 

sarcoidosis, sarcoma de Kaposi, una infección 

dermatofítica superficial y granuloma de Majocchi. Se 

realizaron biopsias de las lesiones en muslo y tobillo, 

que revelaron hallazgos compatibles con eczema 

crónico. 

En epidermis discreta espongiosis y dermis superficial 

con ligero infiltrado inflamatorio conformado por 

linfocitos pequeños a predominio perivascular, 

acompañados de discreto edema. (Fig. 4) A través de la 

técnica de PAS, no se visualizaron elementos micóticos. 

(Fig. 5) Sin embargo, el estudio micológico directo con 

hidróxido de potasio (KOH) evidenció la presencia de 

filamentos y el cultivo en agar Sabourand desarrolló 

Trichophyton Rubrum. Los estudios de laboratorio 

informaron un valor de eritrosedimentación elevado 

(41mm/hs)  y el resto dentro de parámetros normales. 

Con la clínica, los resultados de los estudios realizados 

y el antecedente del uso tópico de corticoides, se realizó 

el diagnóstico de tinea incógnito. Se indicó tratamiento 

con antimicóticos vía oral durante 3 semanas (terbinafina 

250mg/día) y la suspensión del corticoide tópico. A 

los 15 días de finalizar el tratamiento las lesiones se 

encontraban más atenuadas, menos infiltradas, en vías 

de resolución. (Fig. 6)

COMENTARIOS 
La tinea incógnito es una dermatofitosis diseminada 

que ha perdido su morfología característica adquiriendo 

un aspecto similar a otras dermatosis secundario al 

uso de medicamentos inmunosupresores, tales como: 

corticoides tópicos y/o sistémicos o inhibidores de 

la calcineurina. Estos fármacos actúan inhibiendo la 

respuesta inmune local, lo que permite un crecimiento 

fúngico acelerado y la diseminación de las lesiones.1,3  De 

acuerdo con la organización mundial de la salud (OMS), 

las micosis superficiales afectan aproximadamente 

Tinea incógnito: un desafío diagnóstico

Fig. 2. Pápulas y placas eritematovioláceas confluentes 
que se extienden a la región anterointerna del muslo 
derecho.

Fig. 3. Lesiones en región anterointerna del muslo 
derecho en la que se objetiva descamación en los 
bordes. 

Fig. 4.  (H/E-10x) Se observa epidermis con discreta espongiosis y dermis con ligero infiltrado inflamatorio conformado 
por linfocitos pequeños principalmente alrededor de los vasos, acompañados de discreto edema.

Tinea incógnito: un desafío diagnóstico

al 20% de la población mundial.9,10 Estas micosis 

son provocadas, principalmente por dermatofitos, 

hongos filamentosos con gran capacidad de parasitar 

estructuras queratinizadas como la piel, pelo y 

uñas. Los dermatofitos que parasitan al ser humano 

pertenecen a los géneros Trichophyton, Microsporum y 

Epidermophyton. Se ven favorecidos por climas cálidos 

y húmedos, hacinamiento, contacto con animales y 

malos hábitos de higiene.9  Existen pocos estudios sobre 

la prevalencia de la tinea incógnito (0.9 al 6.6%) y la 

mayoría corresponden a reportes de casos.9 No tiene 

predilección por género ni edad y teóricamente cualquier 

tiña podría complicarse hacia una tiña incógnita.11 Las 

áreas reportadas más comúnmente afectadas son, el 

tronco y la cara.2,9 Clínicamente, las lesiones cuando 

han sido tratadas con corticoides tienden a ser menos 

eritematosas, descamativas y más extensas. Con 

frecuencia carecen del aclaramiento central típico, ya 

que este es un proceso inmunomediado y se encuentra 

inhibido. Además, suelen presentar márgenes mal 

definidos y en ocasiones pustulares.2,3,11

En consecuencia, la expresión clínica puede ser tan 

diversa y confundirse con múltiples patologías. El 

diagnóstico diferencial se debe realizar teniendo en 

cuenta el área corporal afectada. Como por ejemplo, la 

tinea faciei puede simular un lupus eritematoso discoide, 

eczema, dermatitis seborreica, rosácea, dermatitis de 

contacto, herpes e impétigo. La tinea corporis puede 

adoptar morfología similar a una psoriasis en placas, 

psoriasis pustulosa, pitiriasis rosada, eczema anular, 

granuloma anular, eritema pigmentado fijo, síndrome 

de Sweet, erupción polimorfa lumínica y penfigoide 

ampollar. En miembros inferiores puede confundirse con 

dermatitis por estasis, eczema, pioderma gangrenoso, 

linfoma cutáneo, granuloma anular, sarcoma de Kaposi, 

granuloma de Majocchi, entre otros.1,9,11,12 Sin embargo, lo 

más frecuente es la presencia de lesiones eczematosas, 
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lo que conduce a la indicación equívoca de esteroides 

tópicos o inhibidores de la calcineurina.3,6 Es común que al 

suspenderlos o incluso durante el tratamiento, de lugar al 

rebrote y progresión del cuadro clínico.9,13 Por lo tanto, se 

debería sospechar una infección dermatofítica en todos 

los casos de dermatosis con pobre respuesta a estos 

fármacos.1,14 El diagnóstico se puede realizar mediante 

el estudio micológico directo, cultivo o biopsia de las 

lesiones. El examen micológico directo con hidróxido 

de potasio al 10% permite la visualización de hifas y 

otras estructuras de forma inmediata. Su sensibilidad 

varía de un 12% a un 88% dependiendo de la serie. 

Esta técnica, si bien es un método sencillo y rápido, no 

identifica especies de dermatofitos.7,11 El cultivo en Agar 

Sabourand, permite identificar la especie del dermatofito. 

Sin embargo, demora varias semanas en arrojar los 

resultados. La sensibilidad y especificidad del cultivo se 

ha estimado en 41,7% y 77,7% respectivamente.7,11 En 

la mayoría de los estudios publicados, el principal agente 

causal aislado  es el trichophyton rubrum.2,3,13,15 Un hongo 

dermatofito, antropofílico, de distribución mundial. Las 

lesiones tratadas con corticoides tópicos suelen ser 

menos descamativas y la carga micótica puede ser baja. 

De manera que tanto el examen micológico directo como 

el cultivo, pueden resultar negativos. En estos casos, se 

recomienda realizar biopsia de las lesiones con tinción 

de PAS.7 

Asimismo, la biopsia de las lesiones permite  descartar 

la presencia de inflamación granulomatosa perifolicular, 

que orientaría al diagnóstico de un Granuloma de 

Majocchi.16 Esta es una infección de la dermis y tejido 

celular subcutáneo producida por hongos dermatofitos 

que causa una foliculitis supurativa con ruptura 

del folículo, pasando su contenido a la dermis y 

provocando una respuesta dérmica granulomatosa con 

un intenso infiltrado linfohistiocitario con abundantes 

polimorfonucleares, células gigantes multinucleadas 

formando granulomas, asociado a destrucción del 

folículo piloso con presencia de artroconidias e hifas PAS 

+ dentro del folículo piloso, dermis y epidermis.16,17

En la paciente presentada, el análisis histopatológico 

no demostró la presencia de inflamación granulomatosa 

perifolicular y la tinción con PAS fue negativa en ambas 

muestras. A diferencia del examen micológico directo 

y el cultivo que revelaron filamentos y trichophyton 

rubrum respectivamente. Con estos hallazgos se 

descartó la posibilidad de un Granuloma de Majocchi 

y se realizó el diagnóstico de “tinea incógnito”. Otros 

métodos diagnósticos son la microscopía láser confocal, 

tomografía de coherencia óptica y reacción en cadena 

de la polimerasa (PCR). Sin embargo, no se encuentra 

disponible en todos los laboratorios y tiene un costo 

mayor.4,7 Varios autores sostienen que goal standard 

Fig. 5. (H/E-10x) Tinción con PAS: Ausencia de 
elementos micóticos. 
. 

Fig. 6. Imagen de excelente respuesta a terbinafina vía 
oral, tras 15 días de finalizado el tratamiento.
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en el diagnóstico de las dermatofitosis continúa 

siendo el cultivo, debido a la posibilidad de identificar 

especies y su amplia disponibilidad.4 Como primera 

medida terapéutica, está indicada la suspensión del 

inmunosupresor tópico y realizarse de manera gradual o 

reemplazándolos por agentes de menor potencia, para 

evitar exacerbaciones.11 El tratamiento antimicótico se 

deberá indicar teniendo en cuenta la extensión de las 

lesiones y las comorbilidades asociadas. En los casos 

no complicados pueden utilizarse antimicóticos tópicos 

en monoterapia con buena respuesta. De lo contrario, 

en aquellos pacientes con compromiso extenso, 

subcutáneo o inmunosuprimidos, será necesaria 

la administración de un tratamiento sistémico. Se 

sugieren períodos de dos a seis semanas asociado o 

no con antimicóticos tópicos.4,18 En nuestra paciente 

observamos una excelente respuesta al tratamiento 

con terbinafina vía oral. La tinea incógnito representa 

un desafío diagnóstico debido al polimorfismo 

en la presentación clínica, simulando múltiples 

dermatosis. Es una patología evitable y frecuentemente 

subdiagnosticada. Por lo tanto, se debería tener siempre 

presente la posibilidad de una infección dermatofítica, 

aún cuando las lesiones parecen típicas  de cierta 

patología. Asimismo, representa un recordatorio de las 

precauciones a tener en cuenta al momento de indicar 

tratamiento con inmunosupresores tópicos.  

Las tineas son 
infecciones 
frecuentes 

causadas por 
dermatofitos 
capaces de 

invadir el tejido 
queratinizado.
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La reacción a drogas con eosinofilia y síntomas sistémicos (DRESS) es un 
síndrome complejo secundario al uso de fármacos. Dentro de su fisiopatogenia, 
la reactivación viral juega un rol importante, encontrándose presente, en un gran 
porcentaje, al inicio del síndrome. La presencia de Síndrome DRESS secundario 
a una estimulación viral desencadenada por el consumo de un fármaco se 
conoce como reactivación de virus con eosinofilia y síntomas sistémicos. El 
megaloeritema es una enfermedad exantemática febril producida por parvovirus 
B19, que afecta ambas mejillas y da una erupción reticulada. Presentamos 
un caso de un síndrome DRESS con características clínicas semejantes al 
megaloeritema. 

Drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms (DRESS) is a complex 
syndrome secondary to drug use. Within its physiopathogenesis, viral 
reactivation plays an important role, being present, in a large percentage, at 
the onset of the syndrome. The presence of DRESS Syndrome secondary to 
a viral stimulation triggered by the consumption of a drug is known as virus 
reactivation with eosinophilia and systemic symptoms. Megaloerythema is a 
febrile rash caused by parvovirus B19, which affects both cheeks and gives 
a reticulated rash. We present a case of a DRESS syndrome with clinical 
characteristics similar to megaloerythema. 

Sindrome DRESS 
megaloeritema 
símil
DRESS Syndrome 
megaloerythema - like
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INTRODUCCIÓN
La reacción a drogas con eosinofilia y síntomas 

sistémicos (DRESS) es una farmacodermia grave y 

potencialmente fatal caracterizada por manifestaciones 

cutáneas y sistémicas. Dicha entidad puede ser 

desencadenada por cualquier fármaco, siendo los más 

frecuentes: anticonvulsivantes, antibióticos, antivirales, 

antiinflamatorios no esteroides, antidepresivos, 

antihipertensivos y agentes biológicos.1-3 Su incidencia 

mundial es desconocida, estimándose en 1/1000 

a 1/10000 pacientes expuestos a medicamentos.4 

Habitualmente, se manifiesta con exantema morbiliforme 

(88-90%) de distribución cefalocaudal seguida de edema 

periorbitario y facial (25-30%) que puede confundirse 

con angioedema. Así mismo, se han evidenciado 

manifestaciones menos frecuentes como vesículas 

y   ampollas (10%), lesiones en diana (9%), lesiones 

purpúricas (6%), pústulas estériles de disposición 

folicular y no folicular (3%), y eritrodermia.1,2 Dentro de 

las manifestaciones sistémicas, las adenomegalias (75 

%) son las más prevalentes, pudiendo ser dolorosas. 

La afectación hepática (50-100%) es la manifestación 

visceral más frecuente y la principal causa de muerte. El 

patrón de daño hepático más común es el colestásico 

con incremento de la fosfatasa alcalina (FAL). A su vez, 

puede observarse un patrón mixto caracterizado por 

elevación de FAL y transaminasas, o daño hepatocelular 

aislado. Menos frecuente puede existir afectación de 

otros órganos como: riñón (11-30%), pulmón (20%)3, 

corazón (4-21%), sistema nervioso (2%) y sistema 

gastrointestinal.2,4 A nivel del laboratorio se evidencia, 

en una primera instancia, leucopenia o linfopenia con 

posterior leucocitosis y eosinofilia.1,5 Actualmente se 

confirma el diagnóstico con los criterios RegiSCAR debido 

a que otros criterios más antiguos como los de Bocquet 

o J-SCAR pueden inducir a errores interpretativos o por 

omisión de otros datos claves para el diagnóstico de 

este síndrome.5-7  El tratamiento se basa en la suspensión 

inmediata del medicamento sospechoso y la utilización 

de corticoides y antihistamínicos.1,4,5

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 16 años con antecedentes 

de Síndrome de Down y epilepsia en tratamiento con 

clobazam y valproato. Cursó internación en clínica médica 

por neumonía bilateral intrahospitalaria y convulsiones 

con requerimiento de fenitoína y múltiples esquemas 

antibióticos. Se recibe interconsulta por dermatosis 
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Figura 1. Exantema macular confluente bilateral en mejillas.
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Figura 4. (H/E-400x) Dermatitis de interfase, infiltrado 
inflamatorio mononuclear y eosinofilia tisular.

Sindrome DRESS megaloeritema símil

generalizada asintomática tres semanas posteriores 

al inicio del tratamiento antiepiléptico. Examen físico: 

exantema macular confluente bilateral en mejillas y 

exantema maculopapular reticuliforme bilateral, simétrico 

en superficies extensoras de extremidades y tronco. 

Sin adenopatías palpables. (Figs. 1 y 2) Laboratorio 

como datos positivos presentaba:  GB 9080 mm3 con 

eosinofilia (11%), GOT   132U/L y GPT 200U/L. Resto 

sin particularidades. Serologías: IgM e IgG negativas 

para Parvovirus B19, Mycoplasma pneumoniae, Epstein-

Barr, SARS-CoV-2, Citomegalovirus y Herpes virus tipo 

I- II y VI. Serologías negativas para: HIV, hepatitis B y C, 

VDRL. PCR en biopsia de piel negativa para Parvovirus 

B19. Histopatología: dermatitis espongiótica de interfase 

con edema dérmico y eosinófilos. (Figs. 3 y 4) Luego de 

descartar la coinfección viral, se diagnosticó síndrome 

DRESS con las siguientes validaciones positivas de los 

criterios diagnósticos RegiSCAR: puntaje de validación 

5 puntos, notificación de casos 4 puntos y adicional para 

inclusión de casos 5 puntos. El tratamiento consistió en 

suspender el fármaco causante (fenitoína) y comenzar 

con corticoides sistémicos y antihistamínicos con 

buena evolución. 

COMENTARIOS 
Se define al síndrome DRESS como una reacción 

de hipersensibilidad retardada de tipo IVb en la cual 

intevienen la predisposición genética del individuo, la 

activación del sistema inmune por la interacción del 

fármaco con receptores inmunológicos (HLA, TCR), 

y la reactivación viral.1,2,5,8 Actualmente, existen varios 

casos publicados de pacientes con síndrome DRESS y 

reactivación viral concomitante. Las hipótesis postuladas 

para explicar dicha entidad son: 1) uso de fármacos en 

pacientes genéticamente predispuestos que genera 

activación y expansión de linfocitos T con disminución de 

linfocitos B gatillando, en última instancia, la reactivación 

viral; y 2) uso de un fármaco que genera una reactivación 

viral con posterior respuesta inmune al mismo.1,9   

Recientemente, se ha propuesto el término reactivación 

de virus con eosinofilia y síntomas sistémicos (VRESS) 

para explicar aquellos cuadros de DRESS secundarios 

a una reactivación viral responsable de gatillar las 

manifestaciones clínicas. En dichas ocasiones, se 

deduce que la activación viral, posterior al consumo de 

un fármaco, actuaría como un cofactor necesario para el 

desarrollo de la patología.10  En los casos de VRESS se 

han observado la reactivación viral de virus de la familia 

herpes (HSV I, II, VI, VII, citomegalovirus, Epstein Barr y 

varicela (zoster) y de otras familias virales (VIH, Parvovirus 

19, influenza A y SARS CoV2).2,4,5,10  DRESS y VRESS son 

similares en cuanto a la clínica y comparten el mismo perfil 

inmunológico donde las células T reguladoras juegan un 

papel crítico.10,11 Se podría considerar al VRESS como 

un subtipo de DRESS coasociado a virus, porque, en 

acuerdo con Roujeau y Dupin, el fármaco siempre es 

necesario para la aparición del síndrome de DRESS 

mientras la reactivación viral no.4,10 El parvovirus B19, 

virus perteneciente a la familia Parvoviridae, es el agente 

etiológico de la enfermedad exantemática denominada 

megaloeritema.8 Este virus puede provocar un cuadro 

idéntico al DRESS al presentar un exantema febril con 

eosinofilia asociado a síntomas sistémicos, como por 

ejemplo hepatitis. Este cuadro, parvovirus simulando 

DRESS, fue inicialmente descripto por Renier et al.12  A su 

vez. el parvovirus B19 es uno de los agentes implicados 

en síndrome VRESS tal cual fue inicialmente descripto 

por Cura et al,11 siendo el máximo exponente del VRESS 

el herpes virus tipo VI.4,5  Se ha reportado la presencia de 

PCR positiva para parvovirus B19 en aquellos pacientes 

que cursaban síndrome DRESS con clínica de exantema 

reticular, símil al del megaloeritema.11 Presentamos un 

caso de Síndrome de DRESS con características clínicas 

de megaloeritema donde resultó necesario descartar 

VRESS inducido como cofactor por parvovirus B19 y 

exantema por parvovirus B19 en ausencia de consumo 

de fármacos.  

Sindrome DRESS megaloeritema símil

Figura 3. (H/E-200x) Epidermis con acantosis irregular, focos 
de espongiosis y degeneración vacuolar de la capa basal. 
Edema en dermis papilar e infiltrado inflamatorio intersticial y 
perivascular crónico.

Figura 2. Exantema maculopapular reticuliforme bilateral y 
simétrico en superficies extensoras de extremidades y tronco.
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La mastitis granulomatosa idiopática es una enfermedad inflamatoria crónica 
de la glándula mamaria de etiología incierta. Clínicamente se presenta como 
una tumoración mamaria dolorosa unilateral, asociada a abscesos, fístulas 
y/o úlceras. El cáncer de mama y las mastitis agudas son sus principales 
diagnósticos diferenciales. El estudio de máxima fiabilidad diagnóstica es la 
histopatología caracterizada por la presencia de granulomas no caseificantes.  El 
abordaje multidisciplinario es esencial y los corticoesteroides sistémicos son la 
terapia de elección. Presentamos un caso de mastitis granulomatosa asociado a 
eritema nodoso donde también se planteó como diagnóstico diferencial mastitis 
tuberculosa. Se realiza una actualización del tema. 

Idiopathic granulomatous mastitis is a chronic inflammatory disease of the 
mammary gland of uncertain etiology. Clinically it presents as a painful unilateral 
breast tumor associated with abscesses, fistulas and/or ulcers. Breast cancer 
and acute mastitis are the main differential diagnoses. The study with the highest 
diagnostic reliability is histopathology characterized by the presence of non-
caseating granulomas. A multidisciplinary approach is essential and systemic 
corticosteroids are the therapy of choice. We present a case of granulomatous 
mastitis associated with erythema nodosum where tuberculous mastitis was also 
considered as a differential diagnosis. An update is made.
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INTRODUCCIÓN: 
La mastitis granulomatosa idiopática (MGI) es una 

enfermedad inflamatoria crónica, inusual y benigna 

de la glándula mamaria de etiología desconocida. Fue 

descripta por primera vez por Kessler y Wolloch en 1972 

como una mastopatía inflamatoria benigna que simulaba 

un carcinoma.1,2 Es más frecuente en mujeres de origen 

hispano y asiático, entre 30 y 45 años de edad, y 

usualmente se desarrolla dentro de los 5 años posteriores 

al embarazo y lactancia.2,5,6 Sin embargo, puede ocurrir 

en mujeres nulíparas y hombres. La prevalencia estimada 

es de 2,4 cada 100.000 personas.7,8  

En su forma típica se presenta como una tumoración 

mamaria dolorosa unilateral, asociada a abscesos, 

fístulas y/o úlceras.2 Al simular abscesos bacterianos 

y cáncer de mama, es una entidad propensa a 

diagnósticos erróneos, determinando el consecuente 

retraso terapéutico.3,4

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 43 años de edad, que 

consultó por dermatosis dolorosa en mama derecha de 

4 meses de evolución, sin mejoría tras haber recibido 

múltiples esquemas antibióticos. Examen físico: Nódulos 

eritemato-costrosos e indurados y trayectos fistulosos 

con drenaje purulento espontáneo, localizados en 

el cuadrante supero externo de mama derecha, que 

provocaba retracción del pezón (Fig.1). En cara posterior 

de pierna izquierda nódulos eritematosos, palpables y 

dolorosos, clínicamente compatibles con eritema nodoso 

(Fig.2). Laboratorio con perfil reumatológico, radiografía 

de tórax y prueba de tuberculina sin particularidades. 

Histopatología de piel en mama derecha: Granuloma 

supurativo no caseificante e infiltrado inflamatorio 

crónico a predominio linfoplasmocitario con presencia 

de células gigantes multinucleadas tipo Langhans, sin 

evidencia de microorganismos con las tinciones de 

Ziehl- Neelsen y PAS (Fig 3). Histopatología de nódulo 

en pierna: Paniculitis a predominio septal. Infiltrado 

inflamatorio donde predominan células gigantes 

multinucleadas y neutrófilos (Fig 4). Cultivos de biopsias 

de piel para gérmenes comunes, hongos y micobacterias 

negativos. GeneXpert de biopsia de piel para detección 

de mycobacterium tuberculosis: negativo. Mamografía: 

Asimetría en cuadrante supero externo de mama derecha 

(BIRADS 0). Con estos hallazgos se arribó al diagnóstico 

Figura 1. Nódulos eritematosos y ulcerados en mama 
derecha. Obsérvese la retracción del pezón.

La verdadera 
libertad consiste 

en el dominio 
absoluto de sí 

mismo.

Leonardo Da Vinci
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de mastitis granulomatosa idiopática asociada a eritema 

nodoso. Se instauró tratamiento con meprednisona 40 

mg/día y metrotexato 15 mg/día vía oral evolucionando 

favorablemente con remisión del dolor, sin aparición de 

nuevas lesiones en los meses posteriores. 

COMENTARIOS 

Más de cuatro décadas después de su primera 

descripción, la etiología de la MGI continúa desconocida.9, 

Mastitis granulomatosa y Eritema nodoso

10 En la actualidad, existen tres teorías principales: 

1-Autoinmune: La más aceptada y respaldada. 

Se debería a la respuesta de la MGI al tratamiento 

con inmunosupresores y a su asociación con otras 

enfermedades autoinmunes.11 Iniciaría con un daño 

del epitelio ductal por microtraumas y estasis durante 

la lactancia con extravasación de proteínas de la 

leche, y posteriormente, la inflamación del tejido 

conectivo con migración de macrófagos y linfocitos 

Figura 2. Eritema nodoso en cara posterior de ambas piernas.

Figura 3. (H/E-100x) Histopatología de piel en mama derecha: 
Centro con necrosis y hemorragia. Abundantes neutrófilos 
e infiltrado inflamatorio crónico de tipo granulomatoso con 
linfocitos.

Figura 4. (H/E-100x) Histopatología de nódulo en pierna 
izquierda: Paniculitis a predominio septal compuesto por 
infiltrado inflamatorio a predominio de células gigantes 
multinucleadas y neutrófilos.

a la zona, generando una respuesta inflamatoria 

granulomatosa local.2,9  

2- Trastorno hormonal: Surge del hallazgo de 

hiperprolactinemia en pacientes con MGI. Se han 

reconocido casos en pacientes sometidos a inhibidores 

selectivos de la recaptación de serotonina donde la terapia 

antipsicótica se puede asociar con hiperprolactinemia y 

agrandamiento mamario.7   

3- Causa infecciosa: la bacteria más reconocida 

en enfermedades granulomatosas de la mama es 

Corynebacterium, en particular Kroppenstedtii.5,7 Cuando 

está presente se la denomina “mastitis granulomatosa 

neutrofílica quística”.10 Además, la deficiencia de alfa 

1- antitripsina, diabetes mellitus, anticonceptivos orales, 

irritantes locales, tabaco, lactancia y el embarazo se 

consideran factores predisponentes potenciales. Sin 

embargo, los diferentes mecanismos patogénicos no 

son necesariamente independientes y con frecuencia 

hay más de uno.4,7 

El cuadro comienza con la formación de nódulos 

inflamatorios dolorosos unilaterales, firmes, indurados 

y mal definidos5 que evolucionan con formación 

de abscesos y fístulas supurativas.8,9 El tamaño 

alcanzado oscila entre 1 y 8 cm y puede presentar 

eritema superficial, aumento de temperatura local, 

piel de naranja, retracción y secreción del pezón.2,8,10 

La localización más frecuente es el cuadrante 

superoexterno de la mama, sin afectación de la 

aréola mamaria. Se puede acompañar de adenopatías 

axilares regionales y síntomas constitucionales como 

fiebre y astenia.5,8 

Mastitis granulomatosa y Eritema nodoso

Histopatológicamente se caracteriza por la presencia de 

granulomas no caseificantes, constituidos por histiocitos 

epitelioides con células gigantes multinucleadas 

tipo Langhans a nivel lobular e intersticial e infiltrado 

inflamatorio constituido por linfocitos, plasmocitos 

y leucocitos polimorfonucleares. Es mandatoria la 

realización de tinción de Ziehl-Neelsen para descartar 

mastitis tuberculosa, la cual presenta fibrosis, 

eosinófilos y necrosis caseosa. Se asocia con patologías 

autoinmunes como hipotiroidismo, eritema nodoso, 

artritis, espondilitis anquilosante, distrofia muscular, 

alveolitis linfocítica secundaria a enfermedad de Wegener, 

sarcoidosis, arteritis de células gigantes, poliarteritis 

nodosa y epiescleritis.1,5,12,13 Las enfermedades 

reumatológicas asociadas a MGI se describieron en el 

34% de los pacientes y el eritema nodoso (EN) en el 

8%.2,13 Al respecto de esta última, los pacientes con MGI 

asociada a EN fueron diagnosticadas más precozmente, 

y con mayor severidad de las lesiones mamarias y 

tendencia a la ulceración.13 El diagnóstico representa un 

desafío y debe sospecharse en toda mujer joven con 

antecedentes de embarazo y lactancia que consulte 

por un tumor mamario doloroso asociado a abscesos, 

fístulas y/o úlceras. Es fundamental el estudio precoz 

para descartar cáncer de mama, tuberculosis cutánea 

y otras mastitis agudas.2 El diagnóstico de certeza 

es histopatológico, aunque deben solicitarse otros 

estudios para descartar sus diagnósticos diferenciales. 

Al no existir consensos ni guías terapéuticas, el abordaje 

multidisciplinario es lo más adecuado para individualizar 

el tratamiento.2 La mitad de los casos pueden resolver 

espontáneamente sin ninguna intervención terapéutica 
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específica en un tiempo estimado de 2 años. Las 

opciones incluyen tratamiento farmacológico y 

quirúrgico con una duración en promedio de 12 meses 

(entre 6 y 24 meses).12Prednisona 0,5-1 mg/kg/día con 

disminución gradual de la terapéutica2,5 se considera 

efectivo en el 80% de los casos debido a que la 

autoinmunidad desempeña un papel fundamental en 

su patogenia.12 En las formas corticoide dependientes, 

el uso de agentes ahorradores como metotrexato, 

azatioprina y micofenolato mofetilo son una opción.5 

Ante evidencia de sobreinfección, se utilizan antibióticos 

sistémicos.5,10 Si se aísla Corynebacterium, debe 

realizarse tratamiento antibiótico dirigido, cuya primera 

elección es la ciprofloxacina durante 3 a 4 semanas. 

Debe considerarse la escisión y drenaje de colecciones, 

reservando la tumorectomía ante la falla de tratamiento o 

en casos de enfermedad localizada, a pesar de presentar 

tasas de recurrencia de hasta el 50% aún después de 

una escisión quirúrgica amplia o mastectomía total.19  La 

MGI es una enfermedad poco frecuente, con tendencia a 

la recurrencia y cronicidad, que puede deformar e incluso 

llevar a la pérdida de la mama provocando un gran 

impacto en la salud.9 Puede imitar otras enfermedades, 

principalmente cáncer de mama, tuberculosis cutánea o 

mastitis aguda, por lo que es importante sospecharla y 

no demorar el estudio histopatológico.2 

Es fundamental realizar un abordaje multidisciplinario 

y un tratamiento multimodal,2 donde el manejo médico 

adecuado puede reemplazar la necesidad de una 

intervención quirúrgica.3

Mastitis granulomatosa y Eritema nodoso
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La metástasis cutánea por carcinoma de mama en cuero cabelludo es una 
manifestación clínica poco común, pero significativa. Se caracteriza por la presencia 
de una o múltiples placas alopécicas como resultado de la propagación de células 
tumorales hacia la piel. Su aparición puede ocurrir en diferentes etapas como también 
puede ser la primera manifestación de la enfermedad. La incidencia de metástasis 
cutánea por carcinoma de mama tipo placa alopécica es baja, representando menos 
del 4% de todas las metástasis cutáneas por esta neoplasia. Su diagnóstico y manejo 
adecuado requiere una evaluación clínica minuciosa y un enfoque multidisciplinario. 
El tratamiento y pronóstico dependen de distintas variables intentando mejorar la 
calidad de vida y prolongar la sobrevida del paciente. 

Cutaneous metastasis from breast carcinoma in the scalp is a rare but significant 
clinical manifestation. It is characterized by the presence of one or multiple alopecic 
plaques, which results from the spread of tumor cells to the skin. Its occurrence 
can have different stages and can also be the first manifestation of the disease. The 
incidence of cutaneous metastasis from breast carcinoma with alopecic plaque 
presentation is low accounting for less than 4% of all cutaneous metastases from this 
neoplasm. Proper diagnosis and management require a thorough clinical evaluation 
and a multidisciplinary approach. Treatment and prognosis depend on different 
variables, aiming to improve the quality of life and prolong the patient’s survival.

Metástasis cutánea, 
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Cutaneous metastasis, alopecic 
plaque-like presentation 
due to breast carcinoma
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INTRODUCCIÓN 

El cáncer de mama es uno de los tumores malignos más 

frecuentes en mujeres, con una alta morbimortalidad, 

tanto por los efectos generados por el tumor primario 

como por la alta capacidad de producir metástasis a 

distancia.1 La incidencia de las metástasis cutáneas (MC) 

según la literatura, está en el rango del 0,5% al 10% 2, la 

misma alcanza, en pacientes con cáncer de mama, hasta 

el 23,9%.3 El desarrollo de MC constituye un marcador 

de mal pronóstico ya que se encuentran metástasis 

concomitantes en otros órganos internos.4 En ocasiones, 

se diagnostica al mismo tiempo que el tumor primario o 

constituye la primera manifestación de la enfermedad.5  

Los sitios primarios de tumores con metástasis en el 

cuero cabelludo suelen ser pulmones y mama6, en orden 

de frecuencia. 

Cabe destacar que las metástasis en el cuero cabelludo 

representan menos del 4 % de todas las metástasis cu-

táneas. Por lo general, se presentan como placa única o 

múltiples, no dolorosas. Estas metástasis muchas veces 

simulan otras condiciones benignas dermatológicas por 

lo cual frecuentemente son de diagnóstico tardío.6

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 41 años de edad que 

consulta al servicio de dermatología, derivada de 

oncología, por presentar una lesión en cuero cabelludo 

de 1 mes de evolución. Presenta como antecedente, 

consumo de tabaco desde los 17 años, con un Índice de 

Paquetes-Año (IPA) de 10.5, y consumo de marihuana tres 

veces por semana. En cuanto a los antecedentes heredo 

familiares; se destaca el fallecimiento del abuelo materno 

por cáncer de próstata. Antecedentes de enfermedad 

actual: la paciente requirió cirugía en dos ocasiones por 

cáncer de mama izquierda en los años 2016 y recidiva 

en 2017, con una expresión idéntica para los receptores 

de estrógenos (RE), receptores de progesterona (RP) y 

receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 

(HER2) positivos. En ambas ocasiones, se le ofreció al 

paciente tratamiento con quimioterapia y radioterapia 

que la misma no aceptó quedando la enfermedad librada 

a su curso. 

En el año 2021, se realizó una cirugía reconstructiva de 

mama izquierda, en el ámbito privado.  Al examen físico se 

observaba una dermatosis tumoral localizada en región 

frontal de cuero cabelludo, caracterizada por una placa 
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Figura 1.  Placa alopécica surcada por vasos serpiginosos.
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alopécica redondeada de aproximadamente 1,5 cm de 

diámetro, indurada, de bordes definidos, superficie lisa, 

brillante, de aspecto metastásico, asintomática (Fig. 1). 

A la dermatoscopía se observaba una placa eritematosa, 

ausencia de folículos pilosos y la presencia de vasos 

serpiginosos (Fig. 2).

Se realizó toma de biopsia para estudio histopatológico 

en la cual se observó: dermis infiltrada por una 

proliferación de células atípicas (Fig. 3) las cuales a 

mayor detalle se observó que son células pequeñas que 

se disponen en forma aislada en filas o en regueros (Fig. 

4). Se realizaron técnicas de inmunohistoquímica que 

mostraron positividad para receptores de estrógenos 

(RE) (Fig. 5), receptores de progesterona (RP) (Fig. 6) y 

receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 

(HER 2 equivoco 2 ++) (Fig. 7); que permitieron llegar al 

diagnóstico de metástasis cutánea por carcinoma de 

mama. Actualmente, la paciente presenta metástasis 

hepática, pulmonar, ósea y múltiples lesiones cutáneas 

en tórax y axila homolateral (Fig. 8). Se encuentra en 

tratamiento con quimioterapia, recibiendo docetaxel 

130 mg por vía intravenosa, ácido zoledrónico 4 mg por 

vía intravenosa, filgrastim 300 mcg por vía subcutánea, 

pertuzumab 420 mg por vía intravenosa y trastuzumab 

440 mg por vía intravenosa.

 

COMENTARIOS 
Las metástasis cutáneas se definen como la invasión a 

piel de células tumorales procedentes de neoplasias de 

otros órganos o tejidos. Se ha reportado que 10% de las 

Metástasis cutánea, presentación tipo placa 
alopécica por carcinoma de mama

Figura 2. Dermatoscopia, se puede observar vasos 
serpiginosos.

Figura 4. (H/E-100x) Se observa células pequeñas que se 
disponen en forma aislada en filas o en regueros.

Figura 6. Inmunohistoquimica que mostro positividad 
receptores de progesterona (RP).

Figura 7. Inmunohistoquimica que  mostro positividad para 
receptor 2 del factor de crecimient o epidermico humano (HER 2).

Figura 5. Inmunohistoquimica que mostró positividad para 
receptores de estrógenos (RE).

Figura 3. (H/E-40x) Se observa la dermis infiltrad a por una 
proliferación de células atípicas.

Metástasis cutánea, presentación tipo placa 
alopécica por carcinoma de mama

El cáncer de 
mama es uno 

de los tumores 
malignos más 
frecuentes en 

mujeres.

neoplasias de órganos sólidos producen metástasis a piel 

y su frecuencia se ha incrementado.8 Entre las diversas 

neoplasias internas en mujeres, el cáncer de mama es el 

que con mayor frecuencia produce metástasis en la piel, 

con hasta un 23,9%.1-3 Por lo general, las MC aparecen 

durante el curso evolutivo de la enfermedad o suelen 

ser la manifestación inicial de un cáncer avanzado, o 
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bien un signo de recurrencia de este, requiriendo un 

alto índice de sospecha clínica.8 En los últimos años, 

ha habido múltiples informes de lesiones cutáneas que 

llevan al diagnóstico de un cáncer de mama previamente 

desconocido. En un estudio realizado por Lookingbill 

et al, el 6,3% de las pacientes con cáncer de mama 

presentaron afectación cutánea en el momento del 

diagnóstico, y el 3,5% tuvo síntomas cutáneos como 

signo de presentación.9 Fisiopatológicamente, las células 

tumorales alcanzan la piel por 3 vías de diseminación: 

hemática, linfática y por contigüidad. Los carcinomas 

se diseminan por vía linfática, con mayor frecuencia, y 

llegan a zonas de piel cercanas; así, las MC de cáncer de 

mama afectan principalmente la piel del tórax.1-7  

En el caso de MC tipo placa alopécica, se cree que 

se produce por diseminación hematógena y no por 

diseminación linfática. Clínicamente se manifiesta como 

áreas circulares de alopecia semejando una alopecia 

areata, un lupus discoide, un liquen plano pilar, un 

carcinoma basocelular morfeiforme o una pseudopelada. 

Son placas bien delimitadas asintomáticas que, pueden ser 

eritematosas con o sin descamación, a veces cubriendo un 

nódulo subcutáneo o presentando múltiples telangiectasias 

suprayacentes.6-10  Las MC confieren un pronóstico grave, 

la mortalidad es superior a 70% en el primer año luego del 

diagnóstico; distintos estudios establecen una media de 

supervivencia de tres a seis meses, con escasas diferencias 

respecto a si las lesiones son únicas o múltiples5-8. El 

interés del caso radica en presentar una variante de 

baja prevalencia como es la MC con presentación tipo 

placa alopécica en cuero cabelludo por carcinoma de 

mama; enfatizar que la falta de adherencia al tratamiento 

apropiado, en el momento adecuado, conlleva a la libre 

evolución de la enfermedad, recalcar la importancia de 

un exámen dermatológico detallado ya que pueden ser la 

manifestación inicial de un cáncer generalmente avanzado, 

o bien un signo de recurrencia o progresión del mismo.

Figura 8. Múltiples lesiones cutáneas en tórax y axila 
homolateral.

Metástasis cutánea, presentación tipo placa 
alopécica por carcinoma de mama
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La alopecia central centrífuga cicatricial es la causa más frecuente de alopecia 
cicatrizal en mujeres de raza negra. Clínicamente se presenta como una placa 
alopécica cicatrizal localizada a nivel del vértex que progresa hacia la periferia. 
La tricoscopía sumado a los hallazgos de la anatomía patológica resultan 
fundamentales para arribar a su diagnóstico. Presentamos un caso de alopecia 
central centrífuga cicatricial, patología escasamente reportada en nuestro medio 
que presenta rasgos clínicos, tricoscópicos y anatomopatológicos característicos. 

Central centrifugal cicatricial alopecia is the most common cause of scarring 
alopecia in black women. Clinically it presents as a scarred alopecic plaque 
located at the level of the vertex that progresses to the periphery. The trichoscopy 
added to the findings of the pathological anatomy are fundamental to arrive at 
its diagnosis. We present a case of central centrifugal cicatricial alopecia, a 
pathology rarely reported in our environment that presents characteristic clinical, 
trichoscopic and pathological features.
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INTRODUCCIÓN 

La alopecia central centrífuga cicatricial (ACCC) es una 

alopecia cicatrizal predominante y casi exclusiva en 

mujeres de raza negra, con una prevalencia variable 

entre el 2.7% al 5.6%.1,5,6,7 Se manifiesta como una placa 

alopécica redondeada que inicia en vértex y evoluciona 

hacia la periferia. Debe sospecharse esta entidad ante la 

disminución de la densidad pilosa, la fragilidad capilar 

y la caída de pelo permanente e insidiosa que culmina 

en cicatriz. Su carácter poco prevalente en nuestro país, 

y su comienzo asintomático y progresivo conlleva a un 

retraso en el diagnóstico modificando su pronóstico y 

abordaje terapéutico.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 31 años de raza negra, 

oriunda de Haití, sin antecedentes de relevancia, que 

consulta por caída de pelo progresiva y permanente 

de 3 años de evolución. A la anamnesis, niega tracción 

del pelo y uso de productos alisadores. Examen físico: 

alopecia difusa a predominio del vértex que se expande 

de forma centrífuga. (Fig. 1) Tricoscopía: halo gris-

blanquecino perifolicular, áreas blancas, variabilidad del 

tallo y pelos rotos. (Fig. 2) Laboratorio (incluye VDRL): sin 

particularidades. Estudio micológico (directo y cultivo): 

negativo. Histopatología bajo guía tricoscópica sobre 

halo gris-blanquecino: miniaturización folicular, glándulas 

sebáceas que adoptan un patrón de abrazo (hugging) 

alrededor del folículo piloso, y descamación prematura de 

la vaina radicular interna (VRI), con displasia fibroepitelial 

y fibrosis perifolicular a la tinción con hematoxilina-

eosina (Figs. 3 y 4). Con tricrómico de Masson la fibrosis 

perifolicular se hace más evidente, rodeada de escaso 

infiltrado inflamatorio y folículos pilosos que adoptan 

una forma elíptica (Fig.5). Diagnóstico: alopecia central 

centrífuga cicatricial. Se indica metformina 10% tópica, 

no acudiendo la paciente a los controles. 

COMENTARIOS 
La ACCC inicialmente fue descripta como “alopecia por 

peines calientes”. Como hipótesis se planteó que la vaselina 

sólida (derivada del petróleo), utilizada en los peinados de 

la época, al ser aplicado crónicamente en el tallo piloso 

causaba su inflamación con la posterior degeneración de 

la vaina radicular externa (VRE) y destrucción folicular.2 

En 1992 se lo cataloga como “síndrome de degeneración 

folicular”, postulando que VRI se degenera de forma 

prematura ocasionando que el tallo presione contra la VRE. 

Figura 1. Alopecia difusa a predominio de vértex.

¿Quieres ser 
rico? Pues no 
te afanes en 
aumentar tus 
bienes sino en 

disminuir tu 
codicia.

Epicuro
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Esto provoca ruptura folicular e inflamación, pudiendo dicho 

fenómeno ser perpetuado por daños físicos y químicos. La 

aparición de una cicatriz en el sitio donde se encontraba el 

folículo sería la representación clínica de la fisiopatogenia. 

Sin embargo, actualmente se define como un trastorno 

genético causado por mutaciones de la proteína PADI3, 

que ocasiona un aumento en la regulación de los genes 

fibroproliferativos. 

Clínicamente, inicia con una placa alopécica cicatrizal 

en vertex que se expande lentamente hacia la periferia. 

Suele ser asintomática, aunque algunos pacientes Figura 4. ((H/E-40x) Descamación prematura de la vaina radicular interna, con displasia fibroepitelial y fibrosis perifolicular.

Figura 2. Obsérvese la alopecia difusa predominar en vértex 
y expandir de forma centrífuga.

Figura 3. Tricoscopía: Halo gris-blanquecino perifolicular, 
parches blancos, variabilidad del tallo y pelos rotos (DermLite 
DL4 3 Gen Inc, San Juan Capistrano, California, USA).

Figura 5. (H/E-200x) Descamación prematura de la vaina radicular interna, con displasia fibroepitelial y fibrosis perifolicular.
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pueden referir prurito o sensibilidad del cuero cabelludo. 

En estadios avanzados, se evidencia ausencia de orificios 

foliculares y el cuadro se presenta con un cuero cabelludo 

liso y brillante.1 Dentro de los hallazgos tricoscópicos 

encontramos: halo gris-blanquecino perifolicular, (que 

representa la fibrosis y es la estructura más frecuente), 

red pigmentaria en panal de abejas, (que corresponde 

a las crestas de red y la papila dérmica hipomelanótica), 

parches blancos debido a pérdida de ostium folicular, 

puntos blancos de señalización, variabilidad del tallo,, 

eritema perifolicular, pelos rotos y máculas pigmentadas 

interfoliculares tipo asterisco.1,15,16,17 
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Entre sus asociaciones son relevantes: diabetes tipo 2 y 

leiomiomas uterinos. Se recomienda realizar la biopsia 

guiada por tricoscopía, tomando la muestra del halo gris 

blanquecino o de un pelo roto.2 Histopatológicamente, 

presenta: descamación prematura de la VRI debajo del 

nivel del istmo, ausencia de glándulas sebáceas o sólo 

focalmente preservadas (las cuales adoptan un patrón 

de abrazo alrededor del vello), folículos rodeados 

por fibrosis con variación en el nivel de infiltrado 

inflamatorio que dan una imagen de antiparra símil 

(goggle), miniaturización folicular, hiperqueratosis con 

paraqueratosis lamelar y tallo desnudo.2, 18 En su fase 

activa, encontramos inflamación folicular liquenoide 

La alopecia central 
centrífuga 

cicatricial es
la causa más 
frecuente de 

alopecia cicatrizal 
en mujeres de 

raza negra.

mientras que en su fase crónica fibrosis folicular. La 

anatomía patológica cobra especial importancia, 

ya que la presencia o ausencia de inflamación será 

determinante para el tratamiento.1,20  

Sus diagnósticos diferenciales son alopecia 

androcronogenética, lupus eritematoso discoide, 

tinea capitis, liquen plano pilaris, alopecia areata en 

parches, y pseudopelada de brocq.1,13,14 El tratamiento 

tiene como objetivo frenar el avance de la enfermedad 

(fase anti-inflamatoria), y lograr la estabilización con 

posterior recrecimiento1. La fase anti-inflamatoria 

presenta mejor respuesta a: corticoterapia tópica 

Figura 6. (Tricrómico de Masson 200X) Fibrosis perifolicular, rodeada de escaso infiltrado inflamatorio. Descamación de la vaina 
radicular interna. Folículos pilosos que adoptan una forma elíptica.

o intralesional, doxiciclina1,2,3,20, y con menor apoyo 

bibliográfico el uso de tacrolimus, hidroxicloroquina, 

micofenolato mofetilo, ciclosporina y talidomida. Si 

coexiste con dermatitis seborreica, el ketoconazol 2% 

en shampoo es la opción más recomendable. La fase de 

recrecimiento se trata con: minoxidil22 y/o corticoides 

tópicos1. Otras opciones son: metformina 10% 

(crema)20 y microtransplante capilar con plasma rico 

en plaquetas en pacientes con criterio de estabilidad 

luego de 1 año18 (evidenciados por la ausencia de 

inflamación tras una nueva toma de biopsia). En 

conclusión, presentamos un caso de una alopecia 

cicatrizal infrecuente en nuestro país que constituye 

un verdadero desafío diagnóstico y terapéutico. 

Su sospecha es imprescindible, ya que presenta rasgos 

clínicos, tricoscópicos y anatomopatológicos típicos que 

posibilitan un correcto diagnóstico; situación clave por-

que permite un tratamiento precoz con la consiguiente 

detención del avance de la enfermedad.
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Tumor anexial, poroma ecrino.

Adnexal tumor, eccrine poroma.

El poroma ecrino es una neoplasia anexial benigna de la porción terminal de las 
glándulas sudoríparas. Se presenta típicamente como nódulos eritematosos o 
color piel en palmas y plantas. Debido a que sus características histopatológicas 
se superponen con una multiplicidad de diagnósticos diferenciales es imperativo 
tener un conocimiento firme de la neoplasia para poder arribar a su diagnóstico. 
Presentamos el caso clínico de un paciente con un poroma écrino de presentación 
atípica, y realizamos una revisión sobre el tema. 

Eccrine poroma is a benign adnexal neoplasm of the terminal sweat gland duct. 
It typically presents as erythematous or flesh-colored nodules on the palms 
and soles. As these features overlap with a multitude of differential diagnoses, 
it is imperative to have a firm understanding of the characteristics that make 
the diagnosis of poroma. A case of atypical characteristic is presented and 
reviewed according to current bibliography.
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INTRODUCCIÓN
El poroma ecrino es una neoplasia anexial benigna con 

diferenciación poroide (porción terminal ductal).1 Fue 

descrito por primera vez en 1956 por Pinkus et al. como 

un tumor de crecimiento lento y progresivo. Es un tumor 

poco frecuente, ya que representa el 10% de todas las 

neoplasias de las glándulas ecrinas y el 1% de lesiones 

cutáneas primarias.3

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 51 años, con antecedentes 

de tabaquismo. Consultó a nuestro servicio por presentar 

una dermatosis localizada en dorso de pie izquierdo, de 

15 años de evolución. 

Al examen físico dermatológico presentaba una 

lesión tumoral exofítica, de consistencia duro 

elástica, pediculada en dorso de pie izquierdo, de 

aproximadamente 7 cm de diámetro, de color rojizo 

con áreas blanquecinas ligeramente brillantes, dolorosa 

y limitante en sus actividades diarias. El resto del 

tegumento de ambos pies se encontraba libres de 

lesiones, exceptuando una onicodistrofia presente en 

hallux homolateral a la lesión previamente descripta. 

(Fig. 1) El paciente presentaba buen estado general, 

afebril, no se constataron adenopatías regionales ni 

síntomas sistémicos acompañantes. Se plantearon 

como diagnósticos presuntivos carcinoma verrugoso, 

carcinoma basocelular, carcinoma espinocelular, 

melanoma amelanótico, hamartoma y poroma ecrino. Se 

realizó toma biopsia de piel para estudio histopatológico, 

en la cual se observaban naciendo de la epidermis 

una proliferación de células basaloides, monomorfas 

dispuestas en lóbulos anastomosados con escasas 

luces glandulares,con ocasionales imágenes quísticas 

de contenido eosinófilo, y escasas mitosis dispersas. 

(Figs. 2 y 3) El estudio de inmunohistoquímica que 

evidenció CK7 positivo en escasas luces tubulares, 

CEA y EMA positividad focal, y Ki67 2%. (Figs. 4 y 5) De 

acuerdo con lo evaluado clínicamente y en conjunto con 

los hallazgos histopatológicos e inmunohistoquímicos 

arribamos al diagnóstico de poroma ecrino clásico 

yuxtaepidérmico.  Se realiza resección completa de la 

lesión por el servicio de cirugía plástica de la institución 

con márgenes superficiales de 1 cm, con afectación 

de fascia en profundidad, e injerto autólogo. (Fig. 6) A 

fin de descartar compromiso osteoarticular se realizó 

interconsulta con el servicio de traumatología del 

Figura 1. Lesión tumoral exofítica, en dorso de pie izquierdo, 
de aproximadamente 7 cm de diámetro.

El regalo más 
grande que les 
puedes dar a 

los demás es el 
ejemplo de tu 
propia vida.

Bertolt Brecht

Poroma ecrino de presentación inusual
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hospital, los cuales realizaron una radiografía de pie 

en la cual no se evidenciaba afectación de planos más 

profundos, que fue constatada durante la resección. (Fig. 

7) Actualmente el paciente se encuentra en seguimiento 

por el servicio de dermatología, y hasta la actualidad se 

encuentra libre de lesiones.

COMENTARIOS 
El poroma ecrino es una neoplasia anexial benigna que 

se origina de la porción intraepidérmica del conducto 

de la glándula sudorípara conocido como acrosiringio, 

esto ha sido evidenciado en numerosos estudios 

inmunohistoquímicos que demuestran la presencia ubicua 

de queratinas 5 y 14, y presencia focal de queratinas 1 y 

10 compatibles con la expresada por las células ductales 

no neoplásicas, asociado a una ausencia en la expresión 

de queratina 77 (presente en la porción luminal del ducto).4 

Recientemente se ha descubierto que los genes de fusión 

YAP1 se encuentran implicados en la tumorigénesis de 

las neoplasias poroides. Si bien el rol exacto de los YAP1 

no está dilucidado, resultados de 2 estudios revelan estas 

fusiones entre genes (YAP1-NUTM1 or YAP1-MAML2) 

estuvieron presentes en 113 de 146 (77.4%) poromas. 

Aunque son necesarios estudios más extensos, este 

descubrimiento puede ser de utilidad diagnóstica en 

algunos casos.5,6 Afecta a personas de todos los grupos 

étnicos, es más frecuente a partir de la cuarta década de 

vida, y si bien no presenta una marcada predilección por 

sexo, es ligeramente más frecuente en hombres.7 Si bien 

la patogénesis de esta lesión aún no está dilucidada, 

se ha descripto la asociación de la enfermedad con la 

exposición crónica a radiación ionizante o traumatismos, 

y en menor medida con sarcoidosis, enfermedad de 

Paget extramamaria, leucemia linfocítica crónica, anemia 

perniciosa, enfermedad de Hodgkin, nevo sebáceo, HIV 

y xeroderma pigmentoso.8  Clínicamente se presenta 

como pápula, nódulo o placa, habitualmente de 1 a 3 cm 

de diámetro, generalmente asintomático, bien definido, 

sésil o pediculado, con superficie lisa y consistencia duro-

elástica, a veces con centro invaginado, descamativo, 

erosionado o ulcerado; otras veces con telangiectasias 

y con o sin collarete queratósico. La lesión puede ser 

eucrómica, eritematosa, eritematoviolácea y raras veces 

oscura.9 En la mayoría de los casos se encuentra en las 

plantas o en las caras laterales de los pies, con menor 

frecuencia se encuentra en palmas, pocas veces en tórax, 

o en las extremidades superiores, muslos e inusualmente 

en la cara, cuello y cuero cabelludo.10,11 

Existe la posibilidad de degeneración maligna como 

acontecimiento raro, que se da en tumores crónicos 

y la sospecha debe despertarse ante un crecimiento 

rápido y/o cuando la lesión se torna dolorosa o sangra 

con facilidad.12-14 En un estudio realizado sobre 69 casos 

de porocarcinoma ecrino, se vió que en 11 de los 62 

casos invasivos (18%) existe una aparente continuidad 

con poromas preexistentes. En otro reporte, menos del 

1% de los porocarcinomas fueron hallados adyacentes 
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Figura 2. (H/E-40x) Proliferación de células basaloides, 
con escasas luces glandulares,con ocasionales imágenes 
quísticas de contenido eosinófilo, y escasas mitosis dispersas.

Figura 3.  (H/E-400x) Proliferación de células basaloides, 
monomorfas dispuestas en lóbulos anastomosados. 

Figura 4. (Inmunohistoquímica) Positividad focal en CEA.
 

Figura 5. (Inmunohistoquímica) Positividad en CK7.
 

a otros poromas, en contraste con un estudio previo 

realizado por Shaw et al. que mostró 27 casos de 

porocarcinomas desarrollados concomitantemente con 

poromas ecrinos.15,16 Es común que se confunda con 

otras neoplasias benignas o malignas y con cuadros 

inflamatorios, de modo que el diagnóstico exige una 

biopsia.17  Según el patrón arquitectural se ha clasificado 

a los poromas en dos grupos:18,19

• Por su ubicación y conformación: 1. Hidroacantoma 

simple: tumor intraepidérmico conformado por las típi-

cas células poroides. Es también llamado acrospiroma. 

2. Poroma clásico: tumor que se proyecta de la epider-

mis a la dermis, desarrolla anastomosis de las proyeccio-

nes epidérmicas o puentes tumorales. 3. Hidroadenoma 

poroide: tumor dérmico no vinculado a la epidermis, con 

nidos tumorales grandes, áreas quísticas y secreción. 4. 

Tumor del conducto dérmico: de ubicación dérmica, pre-

senta islotes tumorales pequeños y sólidos.

• Por su ubicación y morfología: a. Intraepidérmico: tu-

mor confinado a la epidermis, equivalente al hidroacan-

toma. b.Yuxtaepidérmico: tumor que desarrolla cordones 

que se proyectan a la dermis, con o sin anastomosis de 

éstos, equivalente al poroma clásico. c. Intradérmico: 

comparable al tumor del conducto, con masas de célu-

las regulares, monomorfas, que suelen llenar la dermis y 
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El poroma ecrino 
es una neoplasia 
anexial benigna 

que se presenta 
como nódulos 
eritematosos 
o color piel en 

palmas y plantas

es de tipo nodular.

El diagnóstico histológico se realiza al usar coloración de 

PAS, con la que se aprecian las células tumorales ricas en 

glucógeno y secreción glandular. Puede complementarse 

con estudios de inmunohistoquímica, antígeno 

carcinoembrionario (CEA) o antígeno de membrana 

epitelial (EMA), para demostrar los espacios luminales 

y conductos.20, 21 Al ser una lesión anexial benigna, el 

tratamiento es curativo. Sin embargo, se aconseja la 

eliminación quirúrgica completa del tumor, para evitar 

las recidivas. Para las lesiones superficiales se puede 

recurrir al shaving o a la destrucción electroquirúrgica. 
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Tanto para las lesiones superficiales o más profundas 

se puede recurrir también a la escisión simple.22 La 

importancia del caso radica en presentar una neoplasia 

anexial poco frecuente con una presentación atípica aún 

más infrecuente como es el gran tamaño de la lesión, 

y valorar la utilidad de la histopatología ya que las 

características macroscópicas de la lesión daban lugar 

a múltiples posibilidades diagnósticas.  

Figura 6.  Imagen posquirúrgica de la exéresis de la lesión.

Figura 7.  Imagen radiográfica que no evidencia afectación de 
planos más profundos.
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INTRODUCCIÓN 
Debido al aumento en el diagnóstico precoz de neoplasias 

y una mayor tasa de supervivencia, se observa una mayor 

incidencia de efectos adversos a los tratamientos, entre 

ellos, la radioterapia.6,8 Exponemos el caso de una mujer 

con cáncer de mama que desarrolla una proliferación 

vascular atípica asociada a radioterapia, entidad poco 

conocida y de reciente caracterización. Realizamos una 

actualización del tema.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo femenino de 55 años de edad, con 

antecedente de carcinoma de mama bilateral en el año 

2019, que requirió mastectomía radical, radioterapia local 

y tamoxifeno. Consultó por presentar una dermatosis 

submamaria izquierda de 3 años de evolución, levemente 

dolorosa a la palpación. Examen físico: tumor tipo placa 

de 4 cm de diámetro, pardo, indurado, con halo purpúrico 

acompañante. (Figs 1 y 2) Histopatología (protocolo 

22/2675): En dermis proliferación vascular caracterizada 

por  vasos con endotelio discontinuo correspondiente 

a linfáticos asociados a una proliferación de células 

fusiformes a nivel intersticial que disecan haces de 

colágeno con presencia de abundantes hemorragias. 

(Figs 3 y 4) Inmunomarcación: CD-31 positivo, MYC 

negativo, CD-34 negativo, Ki67 bajo, HHV 8 / LANA 1 

negativo. Diagnóstico: proliferación vascular atípica 

posradioterapia. Se decide la exéresis completa con 

márgenes de seguridad de 1 cm. 

COMENTARIOS 
La proliferación vascular atípica inducida por radioterapia 

(PVA-PRT) es una proliferación angiomatoide descrita 

en 1994 por Fineberg y Rosen, que asienta sobre piel 

previamente irradiada, usualmente con una radiación 

acumulada entre 40-60 Gy, que aparece en general 

tras el tratamiento conservador del carcinoma de 

mama.1,2,3,6,8 Se observa con mayor frecuencia en 

mujeres en la quinta década de vida, después de cuatro 

a cinco años de la irradiación, y su presentación clínica 

es variada. Pueden aparecer pápulas, placas o nódulos 

circunscritos eritematosos o eritemato-violáceos, 

únicos o múltiples, que por lo general miden menos de 

2 cm y están la mayoría localizados en mama y vulva, 

y, excepcionalmente, en cabeza y cuello.1,3,5,6,9 Si bien 

no se conoce el mecanismo fisiopatológico exacto, la 

teoría más aceptada de su desarrollo sería a partir de la 

obstrucción, con posterior dilatación y proliferación, de 
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Figura 1. Tumor tipo placa de 4 cm de diámetro, pardo e 
indurado submamario izquierdo.

Figura 2. Tumor tipo placa a mayor aumento.
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vasos linfáticos superficiales.1,5 El diagnóstico se realiza 

en base a la histopatología e inmunohistoquímica, siendo 

los principales diagnósticos diferenciales la metástasis 

del carcinoma de mama y el angiosarcoma secundario a 

radioterapia (A-Prt). 

Frente a la difícil diferenciación histológica con el A-Prt 

se proponen los criterios histológicos de Fineberg y 

Rosen, que requieren la ayuda de la inmunomarcación. 

La PVA-PRT marca MYC -, CD31+, Prox1 -, Ki 67 bajo. 

En cambio, el A-Prt presenta MYC +, CD31-, CD34 +, Ki 

67 alto, CD31+, Prox1 +. De todos ellos, el marcador más 

importante es el MYC (sensibilidad: 80%, especificidad: 

100 %) el cual marca marca la sobreexpresión del gen 

MYC involucrado en la angiogénesis, proliferación, 

mitosis y apoptosis celular.1,2,3,4,5,8,9 Existen dos patrones 

histológicos de esta entidad, el linfático (D240 +) y 

el vascular (D240- Cd34+), y se cree que la variedad 

vascular está mayormente asociada al riesgo de 

desarrollo de APrt.1,2,3,5,6,8,9 

Es importante realizar la inmunomarcación para HHV 

8 (Herpes Virus Humano 8) /LANA 1 (expresión de la 

latencia asociada al antígeno nuclear de Herpes Virus 8), 

de lesiones que asientan sobre piel previamente irradiada 

porque podrían confundirse con sarcoma de Kaposi 

estadio placa. Más aún cuando aproximadamente el 32 

% de las histologías de PVA-PRT presentan el signo del 

promontorio.2,6,7,8  

La PVA-PRT posee buen pronóstico e incluso algunos 

pacientes presentan involución espontánea, sin embargo 

existen casos en los que se evidenció la coexistencia 

de estas lesiones con APrt  en áreas periféricas al sitio 

de toma de biopsia años posteriores al diagnóstico. 

Se desconoce si este fenómeno se presenta dado que 

ambas patologías se encuentran dentro del espectro de 

una misma entidad o coincidentemente se presentaron 

en la misma zona previamente irradiada.2, 3, 5, 6, 7,8 

Algunos autores prefieren reservar la denominación 

de lesión vascular atípica tras haber descartado la 

presencia de APrt en el margen de seguridad del PVA-

PRT. Por lo cual, aunque sigue siendo considerada 

una entidad benigna, el tratamiento de elección es la 

exéresis completa de la lesión con márgenes de 1 cm 

de permitirlo la clínica del paciente. Caso contrario, será 

imperativo realizar controles sucesivos con eventual 

biopsia cutánea ante cualquier cambio morfológico o 

aparición de nuevas lesiones.1,3,6,7,8,9  

En definitiva, se presenta el caso de una de una patología 

infrecuente, que si bien es considerada benigna podría 

coexistir con un angiosarcoma, cuya incidencia se 

ve en aumento dado el mayor índice de tratamiento 

con radioterapia y un mayor reconocimiento de esta 

entidad. Resaltamos la importancia de realizar una 

anamnesis completa y detallada de los tratamientos 

recibidos en pacientes con antecedentes oncológicos 

para así poder proporcionar un diagnóstico, tratamiento 

y seguimiento adecuado.

Proliferación vascular atípica inducida 
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Figura 3. (H/E-40x) Proliferación dérmica de vasos linfáticos asociado a proliferación fusiforme y hemorragias intersticiales.

Figura 4. (H/E-100x) A mayor detalle podemos observar como el infiltrado fusiforme diseca los haces de colágeno.
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INTRODUCCIÓN
Las reacciones mucocutáneas como la estomatitis 

y las erosiones en la mucosa oral  son frecuentes y 

suelen representar un signo precoz de toxicidad. Se ha 

informado que el tratamiento con metotrexate (MTX) a 

dosis bajas semanales puede causar pancitopenia en 

pacientes con psoriasis y artritis reumatoidea. Este 

efecto tóxico si bien es raro,  es una complicación 

potencialmente mortal del tratamiento con MTX. Las 

erosiones de las propias placas de psoriasis representan 

un signo precoz de intoxicación por el fármaco.

La falta de un suplemento de folato fue identificado 

como un factor de riesgo de pancitopenia.1 La 

mortalidad asociada con el uso de MTX en pacientes 

con psoriasis es baja, con una tasa de mortalidad de 

1,2 por cada 100.000 pacientes tratados con MTX cada 

año, y  se debe principalmente a la pancitopenia, como 

en nuestro caso.

CASO CLÍNICO
Paciente masculino de 67 años, con antecedentes de 

triple by pass  medicado con  carvedilol,  hidroclortia-

zida, ácido acetil salicílico, enalapril, rosuvastatina. 

Refiere psoriasis de 10 años de evolución  tratada con 

metotrexate  de manera intermitente y sin controles 

médicos. Veinte días previos a su internación padeció 

un brote de psoriasis por lo que se automedicó  con 

metotrexate 10 mg/día durante 10 días consecuti-

vos sin rescate de acido fólico. Luego de ello comen-

zó con  fiebre,  lesiones  eritemato  purpúricas, dolo-

rosas,  y  con  sensación de ardor, algunas con centro 

necrótico y  esfacelación  de piel. Se presentaban en 

su  mayoría  sobre placas de psoriasis previas, 

con compromiso generalizado y afectación de mucosas 

oral y genital (Figs. 1, 2 y 3). 

Se realizó biopsia de piel que evidenció cuerpos apop-

tóticos, desprendimiento suprabasal e infiltrado mixto 

a nivel de la dermis (Fig. 4), inmunofluorescencia direc-

ta de piel, que fue negativa, y un análisis de laborato-

rio  que reveló  solo  plaquetopenia sin compromiso de 

la función renal ni hepática y serologías para HIV, VHC, 

VHB y VDRL realizadas resultaron negativas. En el ter-

cer día de internación se complicó con pancitopenia se-

vera (leucocitos 200 /mm3, Hb 11 gr % y plaquetopenia 

31000/mm3) por lo que conjuntamente con el Servicio de 

Oncohematología se decidió comenzar con leucovori-
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Figura 1. Maculoplacas eritemto purpúricas con superficie 
necróticas y esfacelación en muslos.

Una persona que 
ve la vida a los 
50 años igual 

que a los 20, ha 
desperdiciado 30 

años de vida.

Muhammad Alí
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na 50 mg cada 6 horas,  filgastrim 300 mcgc/24hs via 

subcutánea, alcalinización de orina con bicarbona-

to, aislamiento de contacto control estricto de labora-

torio con dosaje de metotrexato en sangre. El paciente 

se deterioró  y  a  los 4 días falleció por  shock séptico 

secundario a foco urinario. 

COMENTARIOS 
El metotrexate fue el primer medicamento diseñado 

para el tratamiento del cáncer. Luego fue utilizado 

en enfermedades autoinmunes y hasta en la inducción 

de abortos terapéuticos.2 

Es una droga que posee actividad antiproliferativa e 

inmunosupresora porque inhibe competitivamente a 

la enzima dehidrofolato reductasa,  enzima clave  para 

la síntesis de proteínas y ácidos nucléicos. Así afecta 

principalmente a las células que se encuentran en la fase 

S del ciclo célular. Fue introducido hace varias décadas 

en el tratamiento de varias patologías dermatológicas 

severas, especialmente la psoriasis.3 

Hoy es considerado uno de los tratamientos sistémicos 

de primera línea para esta patología.3,4 Es seguro 

cuando se lo prescribe en dosis de 7,5  a 25  mg/

semanales, las que tienen efectos  antiinflamatorios, 

y requieren un  monitoreo  correcto. Los factores que 

contribuyen a una mayor toxicidad son  los siguientes: 

pacientes mayores a 65 años,  compromiso  de la 

función renal, infecciones,  deficiencia de ácido fólico, 

hipoalbuminemia, abuso de alcohol y la interacción 

con drogas como AINES, sulfonamidas, barbitúricos y 

salicilatos entre otras.5,6 

La prevalencia de efectos adversos en los pacientes 

con psoriasis es del 61%. El más común es la 

intolerancia gastrointestinal en el 30% de los casos y 

el  más  severo  es el compromiso de la medula  ósea, 

del que Oriol y col. refieren en su revisión porcentajes 

de 2.5 al 10% de los pacientes.7 

La intoxicación por MTX se clasifica en: categoría 

A o dosis dependiente, que incluye la toxicidad 

mucocutánea y gastrointestinal, a veces la pancitopenia; 

categoría B o idiosincrática por ejemplo la neumonitis; 

categoría C o por acumulación de dosis de MTX, 

incluye la hepatopatía crónica, la toxicidad pulmonar; y 

por último la categoría D, asociada a la teratogenecidad, 

por lo que está contraindicado en el embarazo. 

Los signos de toxicidad  aguda son los siguientes: 

intolerancia gastrointestinal, fiebre, artromialgias, 

pancitopenia, toxicidad hepática y renal, ulceraciones 

de la piel, rash cutáneos, vasculitis y fotosensibilidad. 

Orion y col. refieren  que “la presencia de mucositis 

oral, úlceras en la piel y pancitopenia pueden sugerir 

intoxicación aguda por MTX severa”.8  La ulceración 

Figura 2. Compromiso en region posterior de tronco.

Figura 3. Compromiso de mucosa.

Figura 4. (H/E-10x) Epidermis: Desprendimiento suprabasal. 
Infiltrado dérmico mixto, cuerpos apoptóticos.

Intoxicación por metotrexateIntoxicación por metotrexate

Las reacciones 
mucocutáneas 

como la estomatitis 
y las erosiones 
en la mucosa 

oral son 
frecuentes y 

suelen representar 
un signo precoz 

de toxicidad.



50 51Intoxicación por metotrexate

1. Jaime Fagundo J, Forrelat Barrios M, Arencibia Nuñez A. Urgencias 
Hematológicas. III. Toxicidad por  metotrexato. Rev Cubana 
Hematol, Inmunol y Hemoter. 2012; 28: 246-252.

2. Gonzalez Ibarra F, Eivaz Mohammadi S, Surapaneni S, et al. 
Methotreate Induced  Pancytopenia. Case Rep Rheumatol. 2014. 
2014: 679580.

3. Yélamos O, Catalá A, Roé E, Puig L. Acute Severe  Methotrexate 
in Patients whith Psoriasis: A case Series and Discussion. 
Dermatology. 2014; 229: 306-309. 

4. Del Pozo J, Martinez W, Garcia Silva J, et al. Cutaneous Ulceration 
as a sing of methotrexate toxicity. European J Dermatol. 2001; 11 
(5): 450-452.

5. Kuitunen D, Malmstrom J, Palva E, Petterson T. Pancytopenia 
induced by low‐dose methotrexate. A study of the cases reported 
to the Finnish Adverse Drug Reaction Register from 1991 to 1999. 
Scand J Rheumatol. 2005; 34: 238-241. 

6. Jariwala P, Kumar V, Kothari K, et al. Acute methotrexate toxicity: A 
fatal condition in two cases of Psoriasis. Case Rep Dermatol Med. 
2014; 2014: 946716. 

7. Oriol B, Barrio A, Pacheco A, Serna J, et al. Systemic methotrexate 
to treat ectopic pregnancy does not affect ovarian reserve. Fertil 
Steril. 2008; 90(5): 1579-1582. 

8. García de Villalta  M, Ruiz-Genao  D, Álvarez-Ruiz S, et al. 
Toxicodermia por metotrexato con marcada dismaduración 
epidérmica. Actas Dermosifiliogr. 2004; 95: 567-570.

9. Fridlington J, Tripple J, Reichenberg J, et al. Acute  methotrexate 
toxicity seen as plaque psoriasis ulceration and necrosis: A 
diagnostic clue. Dermatology Online J. 2011; 17 (11): 2.

10. Gaies E, Jebabli N, Trabelsi S, et al. Methotrexate Side Effects: 
Review Article. J Drug Metab Toxicol. 2012; 3: 4. 

Referencias

La soberbia es una discapacidad que suele 
afectar a pobres infelices mortales que se 
encuentran de golpe con una miserable 

cuota de poder.

José de San Martín

la indicación de ácido fólico reduce el riesgo de los 

síntomas  gastrointestinales, estomatitis y  el aumento 

de las enzimas hepáticas,  la reducción del  riesgo de 

la toxicidad hematológica es incierta. El tratamiento 

se basa en la hidratación intravenosa asociada a 

furosemida, para promover la diuresis y eliminación de 

la droga, la alcalinización de la orina con bicarbonato de 

sodio manteniendo un pH urinario mayor a 7, leucovorina 

10 a 15 mg/m2 cada 6 horas, empezando entre las 24 

y 36 horas de la administración de MTX.10  Se puede 

hacer rescate con ácido folínico, que antagoniza la 

acción citotóxica del MTX. 

Es necesario también monitorizar los niveles 

plasmáticos de MTX. Los pacientes suelen fallecer por 

causas infecciosas, así como ocurrió con nuestro caso. 

de las placas de psoriasis es  más  rara y solo se 

publicaron  66 casos desde 1951 hasta 1996.  Se 

describieron 2 tipos, el tipo  1,  con ulceraciones 

dolorosas sobre las placas de psoriasis poco después 

de iniciar el MTX,  las que afectan  más  las zonas 

acrales  y se dan por la hiperproliferación de las 

placas de psoriasis a comparación con la piel normal 

y el  tipo 2 en la que las ulceraciones ocurren en piel 

sin psoriasis pero suele tener otra patología como la 

dermatosis por estasis.9 

La causa  más  común de la intoxicación suele ser 

el error en la tomas de MTX, por ejemplo cuando 

se toma diariamente en vez de semanalmente.  En 

nuestro caso planteamos que además de la toma 

diaria del medicamento, el paciente  no  realizó  el 

suplemento de ácido fólico. Si bien se demostró  que 
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Crioglobulinemia, vasculitis 
leucocitoclásica, artritis 
reumatoidea.

Cryoglobulinemia, Vasculitis, 
cryoprecipitates.

Presentamos un paciente de 66 años, con artritis reumatoidea que cursó 
internación por lesiones purpúricas en miembros inferiores y dolor. Se detectaron 
crioglobulinas en sangre periférica y la biopsia cutánea fue compatible con 
vasculitis leucocitoclástica. Se realizó tratamiento inmunosupresor y de la 
enfermedad de base con buena respuesta. El diagnóstico se basa en la obtención 
de crioglobulinas en sangre periférica y se confirma con la histopatología y 
Inmunofluorescencia directa. 

A case of 66-year-old patient with rheumatoid arthritis was hospitalized for 
purpuric lesions on lower limbs and pain. Cryoglobulins were detected in 
peripheral blood. Skin biopsy was compatible with leukocytoclastic vasculitis. 
Immunosuppressive treatment and treatment of the underlying disease was 
performed with good response. Diagnosis is based on cryoglobulins in peripheral 
blood and is confirmed by histopathology and direct immunofluorescence.

Vasculitis 
cutánea por 
crioglobulinemia 
mixta secundaria 
a artritis 
reumatoidea
Cutaneous vasculitis  
for mixed cryoglobulinemia
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INTRODUCCIÓN
Las crioglobulinas son inmunoglobulinas que se 

detectan en suero y precipitan en los vasos sanguíneos 

de pequeño calibre de manera reversible cuando hay 

exposición al frío.1 Pueden clasificarse en tres grupos 

según el tipo de inmunoglobulina detectada en el suero. 

Las de tipo I corresponden a inmunoglobulina IgG, IgM 

o IgA monoclonal; sin actividad del factor reumatoideo 

(FR), y se relaciona habitualmente con gammapatías 

monoclonales y enfermedades mieloproliferativas 

(leucemias, mieloma múltiple, linfomas). Las de tipo II y 

III, son crioglobulinemias mixtas y siempre se detectan 

diferentes inmunoglobulinas (IgM y IgG). En las de tipo 

II se encuentra la IgG policlonal y la IgM monoclonal 

con actividad del FR. Se presentan en enfermedades 

autoinmunes, linfoproliferativas e infecciosas como 

el virus de la hepatitis C. Las de tipo III son IgG e IgM 

policlonales mezcladas con otras moléculas, como 

el complemento y proteínas virales. Se presentan en 

neoplasias malignas, colagenopatías y enfermedades 

infecciosas.2

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 66 años, con 

antecedentes de artritis reumatoidea diagnosticada 

hace 3 años sin tratamiento y diabetes mellitus tipo II no 

insulinodependiente. Cursó internación en junio del 2021 

por lesiones purpúricas en miembros inferiores asociadas 

a dolor y disminución de la fuerza muscular, con dificultad 

para la marcha, de 10 días de evolución. Al examen físico 

se observaban placas purpúricas, con centro pálido y 

limites eritematosos, con disposición en llamaradas (la de 

mayor tamaño 6 x 4 cm), que evolucionaron con necrosis 

y úlceras. (Figs.1 y 2). En el laboratorio se observó 

anemia normocítica normocrómica, hiperglucemia, 

eritrosedimentación (ERS) 96mm, FR 416 UI/ml, (ANA) 

1/80 patrón homogéneo, ANCA negativo, crioglobulinas 

positivas y serologías para HIV, HVC, VHB negativas. En 

la TAC tórax y abdomen con contraste oral y endovenoso 

se observó cómo hallazgo incidental litiasis vesicular y 

un quiste simple de riñón derecho. La RNM cerebro fue 

sin particularidades. 

El electromiograma de miembros superiores e inferiores 

informó polineuropatía axonal sensitivo motora crónica 

a predominio de miembros inferiores, sin signos de 

denervación ni compromiso agudo actual. El Doppler 

arterial y venoso resultó dentro de parámetros normales. 

Vasculitis cutánea por crioglobulinemia mixta 
secundaria a artritis reumatoidea

Figura 1. Placas purpúricas condistribución en llamaradas en 
miembros inferiores.
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Al décimo día del inicio de los signos se realizó 

biopsia cutánea con punch N3 en el borde de la placa 

purpúrica ubicada en el tercio superior de pierna 

izquierda más Inmunofluorecencia Directa (IFD). El 

informe de la anatomía patológica con hematoxilina 

eosina fue: epidermis sin cambios; infiltrado 

inflamatorio linfocitario y de neutrófilos a nivel de la 

dermis papilar y reticular superficial, con necrosis 

fibrinoide de los vasos sanguíneos, extravasación de 

eritrocitos y polvillo nuclear (Fig. 3) compatible con 

vasculitis leucocitoclástica. La IFD resultó positiva 

para C3 +++/+++ en las paredes vasculares (Fig. 4). 

En el contexto de un paciente con antecedente de 

artritis reumatoidea que cursa de manera súbita con 

disminución de la fuerza muscular, púrpura palpable 

que progresa a úlceras, laboratorio con crioglobulinas 

positivas y un informe de anatomía patología 

compatible con Vasculitis Leucocitoclastica y IFD C3 

+++/+++ se llega al diagnóstico de vasculitis cutánea 

por crioglobulinemia mixta secundaria a artritis 

reumatoidea. Junto con el servicio de Reumatología 

se realizaron pulsos de metilprednisolona 500 mg 

EV durante 3 días consecutivos y se continuó con 

meprednisona 60 mg/día vía oral durante 6 meses con 

reducción gradual. 

Con la enfermedad estable dado a que no presenta nue-

vas lesiones ni progresión de las mismas se otorgó el alta 

médica con controles mensuales con equipo de heridas 

y cicatrización, y mantenimiento con ciclofosfamida 500 

mg EV mensual durante 6 meses. 

Las úlceras tuvieron cierre por segunda intención. Ac-

tualmente se mantiene la enfermedad estable con me-

dicación de base con metotrexato 20 mg subcutáneo. 

COMENTARIOS 
La vasculitis cutánea por crioglobulinemia es una 

patología poco frecuente que se caracteriza por la 

presencia de complejos inmunes circulantes que 

precipitan en suero a temperaturas menores a 37°. En 

orden de frecuencia, las crioglobulinas tipo II constituyen 

el 60% de los casos, seguidas del tipo III, con 25% y 

del tipo I el 15%.3 Los síntomas se deben a que las 

crioglobulinas cambian de configuración con el frío y 

dejan de ser hidrosolubles, lo que induce un aumento de 

la viscosidad de la sangre y favorece la sedimentación 

y la oclusión arterial. Las crioglobulinas pueden causar 

alteraciones patológicas por dos mecanismos: oclusión 

(tipo I) o vasculitis mediada por inmunocomplejos (tipos 

II y III). Esto es debido a que las inmunoglobulinas se 

unen a los eritrocitos en condiciones de frío, inducen 

la activación del complemento, producen inflamación 

vascular y la lisis de los eritrocitos, que se manifiesta 

clínicamente con púrpura palpable e histológicamente 

con polvillo nuclear. La tríada clásica de la vasculitis 

cutánea crioglobulinemica es: púrpura, artralgias y 

astenia. La púrpura es el signo clínico más importante 

de la crioglobulinemia; se manifiesta en 55 % al 100 % 

Figura 2. Placa purpúrica con necrosis central.

Figura 3. (H/E-400x) Necrosis fibrinoide de vasos sanguíneos 
con extravasación de eritrocitos y polvillo nuclear.

Figura 4. (IFD) Depósitos de C3 a nivel vascular.

de los casos. Se caracteriza por lesiones purpúricas 

palpables, aisladas en un primer momento pero que 

pueden confluir y afectar grandes áreas de la superficie 

corporal. Se localizan principalmente en miembros 

inferiores y con menor frecuencia, en glúteos y tronco. 

Usualmente son precedidas por parestesias locales o 

sensación punzante en el área afectada. 

La severidad de esta enfermedad está sujeta al 

compromiso sistémico de la vasculitis. La presencia de 

vasculitis de mediano y grandes vasos: gastrointestinal, 

renal, pulmonar, pericardio marca el pronóstico. 

Acompañan frecuentemente la hepatoesplenomegalia 

y polineuropatía. En el caso de nuestro paciente tenía 

solo compromiso cutáneo y polineuropatía. El estudio 

histopatológico evidencia vasculitis leucocitoclástica 

con depósito de IgG y IgM en las paredes de los 

vasos sanguíneos. Para poder identificar el tipo de 

inmunoglobulina involucrada en la IFD se debe de realizar 

dentro de las primeras 48 horas de inicio de la púrpura. 

En este caso no se logró determinar qué tipo de 

inmunoglobulina era la causante debido a que la IFD 

se realizó al décimo día de inicio de los síntomas. 

Este paciente tenía como antecedente personal artritis 

reumatoidea sin tratamiento. Se descartaron otras 

enfermedades asociadas que pudieran desencadenar 

esta patología. Se concluye que esta vasculitis poco 

frecuente sea probablemente secundaria a artritis 

reumatoidea. En estos casos el objetivo del tratamiento 

es controlar la enfermedad de base.  
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Leucemia, inmunodepresión, 
fusariosis diseminada.

Leukemia, immunosuppression, 
disseminated fusariosis.

La fusariosis diseminada es una infección micótica cada vez más frecuente en 
los pacientes inmunodeprimidos, especialmente en aquellos con neutropenia 
prolongada, que han recibido quimioterapia debido a una enfermedad 
oncohematológica o han sido sometidos a un trasplante de médula ósea. 
Las manifestaciones cutáneas son más frecuentes que en otras micosis 
oportunistas.  Como tratamiento se sugiere la utilización combinada de 
anfotericina B liposomal y voriconazol. Se presenta un paciente neutropénico 
febril con infección diseminada por Fusarium, en quien la aparición de lesiones 
dermatológicas fue clave para arribar al diagnóstico y la terapia antifúngica 
combinada resultó exitosa

Disseminated fusariosis is an increasingly common fungal infection in 
immunosuppressed patients, especially those with prolonged neutropenia, who 
have received chemotherapy for oncohematologic disease, or have undergone 
bone marrow transplantation. Cutaneous manifestations are more frequent than 
in other opportunistic mycoses. As a treatment, the combined use of liposomal 
amphotericin B and voriconazole is suggested. A febrile neutropenic patient 
with disseminated Fusarium infection is presented, in whom the appearance 
of dermatological lesions was key to arriving at the diagnosis and combined 
antifungal therapy was successful.

Fusariosis 
diseminada 
en paciente 
con Leucemia 
linfoblástica aguda
Disseminated fusariosis 
in a patient with acute 
lymphoblastic leukemia
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INTRODUCCIÓN
Fusarium es un género de hongos del suelo, 

filamentosos, hialinos, de distribución universal, 

ubicuos y de importancia económica por ser patógenos 

habituales de animales y plantas. Ocasionalmente 

producen infecciones oportunistas en el hombre, las 

cuales conllevan elevada mortalidad. Las infecciones 

causadas por este género de hongos se denominan de 

forma genérica hialohifomicosis (hongos que presentan 

hifas hialinas septadas). Son agentes causales de 

infecciones superficiales, localizadas o diseminadas. En 

los pacientes inmunodeprimidos dan lugar a infecciones 

graves y de difícil tratamiento. Los más afectados son los 

pacientes con neoplasias hematológicas y neutropenia 

prolongada inducida por quimioterapia y los sometidos a 

trasplante de células hematopoyéticas.

CASO CLÍNICO
Paciente de sexo masculino de 32 años, con antecedente 

de leucemia linfoblástica aguda tipo B con infiltración 

meníngea, por la que realizó tratamiento quimioterápico 

con protocolo GATLA (vincristina, desatinib y 

doxorrubicina por 4 ciclos + dexametasona por 28 días) 

y tratamiento intratecal con metotrexate, citarabina y 

dexametasona (6 dosis). Cursó internación prolongada 

por pancitopenia con neutropenia severa e intercurrió con 

aspergilosis rinosinusal y pulmonar, fusariosis diseminada, 

bacteriemia asociada a dispositivo port e insuficiencia 

cardíaca secundaria a cardiotoxicidad por antraciclinas. 

A los 28 días luego de la quimioterapia presenta 

lesiones cutáneas papulonodulares, eritematovioláceas, 

algunas con costra central, y pústulas. Asintomáticas, 

distribuidas por todo el tegumento. (Figs 1-4) Se realiza 

biopsia cutánea que informa la presencia de numerosos 

elementos micóticos en capa córnea y ostium foliculares 

(Figs 5 y 6) y se solicitan hemocultivos micológicos que 

resultan compatibles con infección por Fusarium. (Figs 

7 y 8) El paciente recibe terapia antifúngica combinada 

(anfotericina B liposomal + voriconazol), presentando 

respuesta favorable.

COMENTARIOS 
La infección diseminada por Fusarium fue descrita 

por primera vez en 1973. Las formas de adquisión 

más frecuentes del Fusarium son a través de la vía 

respiratoria (material aerolizado) y a través de la piel. En 

pacientes inmunocomprometidos se puede manifestar 

como un cuadro de fiebre persistente a pesar de 

Figura 1. Pápulas y pústulas sobre base eritematosa en dorso.

Fusariosis diseminada en paciente con Leucemia 
linfoblástica aguda
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Figura 2. Pápulas y pústulas sobre base eritematosa 
en dorso.

Figura 4. Lesión papulonodular eritematoviolácea con costra 
central en miembro superior izquierdo.

Figura 3. Lesión papulonodular eritematoviolácea con costra 
central en miembro inferior izquierdo. 

Figura 5. (H/E-5x) Dilatación con destrucción parcial del 
espitelio folicular.

Figura 6.  (PAS-40x) Elementos micóticos en el contenido 
folicular. 



60 61

1. Córdoba Guijarro S, Acevedo Barberá A, Serrano Pardo R, Ruiz 
Rodríguez R. Fusariosis diseminada en paciente con leucemia 
mieloblástica aguda. Actas Dermosifiliogr. 2002; 93(2): 118-121.

2. Fariñas MC, Fernández-Sampedro M, Armiñanzas C. Formas 
clínicas y tratamiento de las infecciones causadas por otros hongos 
filamentosos. Enferm Infecc Microbiol Clin. 2012; 30(7): 414-419.

3. Yu J, Chen Y, Fang J, Zhang K. Successful treatment of disseminated 
fusariosis in a patient with acute lymphoblastic leukemia. Medicine. 
2019; 98(26): e16246.

4. Parra IH, Garaguso GM, Galimberti G, Galimberti R, et al. Fusariosis 
diseminada en síndrome linfoproliferativo. Presentación de dos 
casos. Dermatol Argent. 2008; 14(3), 191-195.

5. Nucci M, Anaissie E. Treatment and prevention of Fusarium 
infection. UpToDate. 2023.

6. Baddley JW, Stroud TP, Salzman D, Pappas PG. Invasive Mold 
Infections in Allogeneic Bone Marrow Transplant Recipients.  Clin 
Infec Dis. 2001; 32(9): 1319-1324.

7. Cosigny S, Dhedin N, Datry A, Choquet S, et al. Successful 
voriconazole treatment of disseminated Fusarium infection in an 
immunocompromised patient. Clin Infect Dis. 2003; 37: 311-3.

8. Nucci M, Nouér S, Capone D, Anaissie E, et al. Fusariosis. Semin 
Respir Crit Care. 2015; 36: 706-714. 

9. Boutati EI, Anaissie EJ. Fusarium, a significant emerging pathogen 
in patients with hematologic malignancy: ten years’ experience at a 
cancer center and implications for management. Blood. 1997; 90(3), 
999-1008.

Referencias

terapia antibacteriana y antifúngica de amplio espectro 

(infección diseminada), donde suele acompañarse de 

miositis, compromiso sino-pulmonar o neumonía y 

compromiso cutáneo; A diferencia de otras micosis 

profundas, la fusariosis cursa con alta positividad 

de cultivos en sangre. En el estudio histopatológico 

resulta difícil diferenciar entre sí los géneros Fusarium 

y Aspergillus, debido a que el aspecto de las hifas y el 

tipo de ramificación son muy similares, motivo por el cual 

el diagnóstico definitivo debe establecerse mediante el 

cultivo. Las lesiones cutáneas aparecen hasta en el 70% 

de los casos, pudiendo ser clínicamente muy variadas. 

Se han descrito máculas, pápulas, placas eritematosas, 

nódulos  eritematovioláceos que pueden acompañarse 

de dolor, con o sin costra central, que posteriormente 

evolucionan a la necrosis, así como también lesiones 

purpúricas o pústulas. 

Las lesiones se pueden localizar en cualquier sitio, con 

predilección por las extremidades. Se pueden encontrar 

en diferentes períodos evolutivos dando un aspecto 

polimorfo. Y se acompañan de fiebre alta y mialgias. La 

evolución de la infección está directamente relacionada 

con las cifras de neutrófilos y la recuperación de la 

neutropenia parece ser un factor clave en la mejoría del 

pronóstico. La fusariosis diseminada es una infección 

fúngica que debe ser sospechada en pacientes con 

enfermedades oncohematológicas y neutropenia 

profunda y persistente. 

El objetivo debe estar dirigido a intentar disminuir la 

inmunosupresión y recuperar la neutropenia asociado 

al uso de terapia antifúngica combinada para lograr un 

mejor desenlace.

Figura 7. Hemocultivo micológico.

Figura 8. Hemocultivo micológico.

Fusariosis diseminada en paciente con Leucemia 
linfoblástica aguda
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INTRODUCCIÓN 

La mensajería instantánea (IM o “Instant Messaging” 

en inglés) es una forma de comunicación en tiempo 

real entre dos o más personas. En sus inicios, se 

limitaba al envío y la recepción de textos; hoy ya es 

posible la transferencia de mensajes de voz, fotos, 

videos y otros documentos.1,2 

Actualmente hay varias aplicaciones reconocidas que 

incluyen las siguientes: WhatsApp, Telegram, Threema, 

Signal, Riot IM, etc.  

WhatsApp es la aplicación de mensajería instantánea 

con más usuarios alrededor del mundo y ello motiva que 

se haya transformado en una herramienta valiosa de 

comunicación interpersonal que se utiliza en múltiples 

ámbitos incluída la medicina.3

LA UTILIZACIÓN  
DE WHATSAPP EN MEDICINA 
Debido al uso generalizado y la popularidad que ha 

adquirido entre los profesionales de la salud esta 

herramienta tecnológica resulta cada vez más frecuente 

que los pacientes consulten al médico por este medio 

y las respuestas pueden ser múltiples: hay quienes 

se niegan a utilizar esta forma de comunicación y se 

lo hacen saber a sus pacientes al colocar la siguiente 

leyenda: “no respondo consultas médicas por 

WhatsApp”; otros profesionales son selectivos en sus 

respuestas y según el mensaje responden o le solicitan 

al paciente que lo llame por teléfono o que se presente 

en el consultorio y finalmente hay otros médicos que han 

adoptado esta tecnología para facilitar la comunicación 

con sus pacientes. 

Es de destacar que en el caso de los dermatólogos, más 

aún en aquellos que se dedican a cuestiones estéticas, 

este tipo de consulta impresiona ser más común atento 

al tipo de relación médico paciente que se desarrolla 

y es por ello que resulta necesario conocer algunos 

cuestiones importantes.

VENTAJAS Y DESVENTAJAS
En principio, se debe reconocer que existen situaciones 

en las cuales el uso de esta aplicación representa 

una ventaja para el profesional y al respecto algunos 

proponen medidas para optimizar su utilización.4,5,6

El médico y los servicios de mensajeria instantánea

Sin embargo, también es evidente que su empleo genera 

ciertos problemas tales como el deterioro de la relación 

médico paciente dado que el tiempo que requiere una 

consulta médica se reduce notablemente (sólo toma 

minutos leer y responder los mensajes), la relación 

es impersonal, se excluyen muchas de las preguntas 

del interrogatorio médico que ayudan a integrar un 

diagnóstico, por otra parte los resultados de la misma 

no suelen escribirse en la historia clínica lo que impide 

el seguimiento adecuado de los pacientes. En relación 

a las imágenes pueden ser de mala calidad lo que 

dificulta su interpretación, por ende el razonamiento 

clínico se fragmenta y ello puede determinar que la 

respuesta no sea la correcta.7 

En otro orden de ideas, con el uso de WhatsApp se 

termina otra vez en una relación médico-paciente 

tercerizada, en la que la aplicación se interpone 

entre el paciente y el profesional y ello se suma a la 

intermediación de los distintos sistemas de salud 

públicos, privados, sindicales, etc y además no se 

puede descartar que la falta de remuneración de 

la consulta, pueda influir de manera conciente o 

inconciente en la actitud del profesional.8 

Es fundamental tener presente que la profesión médica 

implica una gran responsabilidad porque un error puede 

incidir en la morbi-mortalidad del paciente. 

Con la comunicación por WhatsApp la probabilidad de 

cometer errores en el diagnóstico y tratamiento es mucho 

mayor, lo que puede generar litigios en el ámbito de la 

responsabilidad médica. En otras palabras, a la fecha no 

existe un marco legal mediante el cual un médico pueda 

con seguridad diagnosticar, prescribir, recomendar, o 

realizar cualquier acto médico a través de una plataforma 

de comunicación instantánea y tal vez lo recomendable 

es limitar las comunicaciones de Whatsapp de médicos 

a pacientes a aquellos asuntos puramente informativos. 

Otro aspecto a considerar es que por esta vía se puede 

poner en riesgo la privacidad del paciente dado que 

con la exposición de la documentación médica no se 

cumpliría con la debida protección de los datos del 

paciente que son confidenciales. 

MARCO NORMATIVO
En relación al marco normativo vigente en nuestro país, 
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debe considerarse la “aplicación por analogía” de las 

siguientes normas: 

• Código Civil y Comercial de la Nación: artículos 53 

y 55 (Derecho a la Imagen), 58 y 59 (Consentimiento); 

• Código Penal de la Nación: artículo 153 (Violación 

del secreto profesional); 

• Ley de firma electrónica y digital, Ley N° 25.506/01; 

• Ley de Protección de Datos Personales (Habeas 

data), N° 25.326/10; 

• Ley de Derechos de los Pacientes, Historia Clínica, 

N° 26.529/09 y Dec. 1089/12. 

Un aspecto a destacar es que acorde a lo precedente y 

la jurisprudencia, la comunicación a traves de WhatsApp 

constituye una prueba documental, dado que por la 

misma se produce un intercambio de información y 

se generan contenidos que eventualmente se podrán 

evidenciar en el marco de un pleito judicial. 

También se puede afirmar que se considera como 

correspondencia (art. 318 Código Civil y Comercial de 

la Nación) y representa un “documento electrónico” en 

la medida que se pueda demostrar su autenticidad, 

integridad (inalterabilidad del documento, es decir que 

no se haya modificado) y licitud (se relaciona con la 

forma y modo de obtención del elemento). 

La comunicación por esta via se podría interpretar 

como un contenido almacenado en formato electrónico 

relacionado a una firma electrónica dado que no se 

cumplirían los requisitos necesarios para alcanzar una 

firma digital.

En definitiva, se trata de un elemento probatorio de 

carácter indiciario y complejo, conforme requiere de 

una producción conexa y acumulativa de pruebas que 

permitan verificar su veracidad, integridad, autenticidad 

y contenido, con el objeto de que se pueda lograr la 

convicción del juez.9,10 

Finalmente, como dermatólogos, ante el mayor uso 

de esta aplicación debemos tener presente estos 

conceptos y solo recordar la frase atribuida a Albert 

Einstein: “Temo el día en que la tecnología sobrepase 

nuestra humanidad. El mundo solo tendrá una 

generación de idiotas”.


