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Editorial

Esporotricosis

Leonardo A. Sánchez-Saldaña

Sporotrichosis

La esporotricosis es una infección micótica subcutánea, 
menos frecuentemente sistémica, subaguda o crónica 
ocasionada por un hongo dimorfo, el Sporothirix 
schenckii. Sus reservorios naturales o fuentes potenciales 
de infección están relacionados con la vegetación 
descompuesta, material vegetal fresco o seco, como la 
paja, carrizos, astillas, flores, plantas espinosas, astillosas, 
tierras de alfarería y musgos contaminados con el hongo. 
La vía de entrada es por inoculación traumática con 
material infectado o a través de soluciones de continuidad. 
Se considera una enfermedad ocupacional, se presenta 
con más frecuencia en jardineros, floristas, alfareros, 
carpinteros, agricultores, horticultores. 
La esporotricosis es una enfermedad cosmopolita, se 
observa tanto en países templados como tropicales. Se 
han observado en Norteamérica, Sudamérica, América 
Central y África del Sur, Egipto, Japón y Australia. En el 
Perú es la micosis subcutánea más frecuente, sobre todo en 
áreas rurales y agrícolas como en el Cusco (Quillabamba, 
Mollepata), Puno (Sandia), Ayacucho (Cangallo, Huanta, 
La Mar), Apurimac (Tamburso, Abancay y Andahuylas), 
La libertad (Santiago de Chuco, Otuzco), Ancash 
(Chaquistambo, Pomabamba, Huari y Chiquián), Lima 
y Cajamarca 8San Ignacio, San Miguel, San Marcos), 
Amazonas (Chachapoyas) y Huánuco (Monzón). Los 
países con las tasa de infección más alta son México, Brasil 
y Sudáfrica. En Estados Unidos en los valles de los ríos de 
la región central. En Europa ahora son más raras.
La edad de presentación es variable, puede aparecer 
en todas las edades, desde menores de un año hasta los 
90 años, es más frecuente en niños de edad escolar (5 
- 15 años) y adultos jóvenes. Se ha reportados casos de 
pacientes neonatos con esporotricosis. Algunos autores 
han observado un predominio en el varón, atribuido a una 
mayor exposición por el trabajo.

El Sporothrix schenckii frecuentemente llega al hombre 
penetrando en la piel a través de una herida o solución 
de continuidad por un material contaminado por una 
espina, astilla, alambre, piedra, arañazo de un gato u otro 
objeto punzante contaminado, produciendo un chancro 
esporotricósico, aproximadamente 10 días (3 - 30 días) 
después de la inoculación traumática. Dependiendo de la 
respuesta inmune del huésped, se propaga lentamente a 
lo largo de los linfáticos que drena la zona, se propagan 
siguiendo el trayecto de la cadena linfática desarrollando 
lesiones cutáneas secundarias, dando lesiones nodulares 
gomosas y placas verrucosas crónicas. En pacientes 
inmunocomprometidos la enfermedad puede diseminarse a 
otros órganos, produciendo enfermedad cutánea diseminada 
y sistémica. En casos raros la inhalación del hongo puede 
ocasionar esporotricosis pulmonar, el cual sigue un 
curso similar al de la tuberculosis, causa una neumopatia 
primaria, autolimitada y asintomática que ocasiona una 
hipersensibilidad específica; o es posible que origine una 
neuropatía limitada y progresiva, con posible diseminación 
hematógena.
Clínicamente la esporotricosis es una enfermedad 
polimórfica; la mayor parte de las clasificaciones incluyen 
la forma cutánea linfática, cutánea fija, cutánea diseminada 
y algunas veces la forma extra cutánea afectando huesos, 
articulaciones, pulmonar y sistema nervioso central. Este 
polimorfismo depende de la respuesta inmunológica del 
huésped hacia el hongo. En nuestro medio, la presentación 
clínica más frecuente es la forma cutánea linfática, seguida 
de la forma cutánea fija. También se han reportado casos 
de esporotricosis cutánea difusa y extra cutánea con 
compromiso osteoarticular.
Para establecer el diagnóstico de esporotricosis, el cultivo 
micológico es el gold standard del material obtenido por 
aspiración de las lesiones cutáneas. En pocos casos se ha 
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observado formas parasitarias al examen directo o en la 
histopatología estructuras tipo cuerpos asteroides y acúmulo 
de levaduras elongadas, en forma de puros o navecillas. 
Según la guías de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas 
de América se recomienda el tratamiento con itraconazol 
vía oral a la dosis de 200 mg/día en adultos, y en niños 6 – 
10 mg/Kg/día durante 4 a 6 meses. En nuestro medio se ha 
utilizado con excelentes resultados la solución saturada 
de yoduro de potasio. Se inicia con una dosis de 5 gotas 
tres veces al día y en aumento, según la tolerancia hasta 
llegar a 40-50 gotas tres veces al día en adultos y para 
niños se inicia con una gota por Kg de peso corporal 
tres veces al día. La duración del tratamiento es hasta 4 
semanas después de la desaparición de los síntomas, en 
promedio 3 meses. Otras alternativas recomendadas son: 
Terbinafina a dosis de 250 - 500 mg/día por vía oral con 

buenos resultaodos. Fluconazol 400 - 800 mg/día con 
remisión de las lesiones. Todas las lesiones se resuelven 
en 2 a 4 semanas de tratamiento. La griseofullvina a la 
dosis de 10 a 15 mg (500 mg/día) ha mostrado eficacia en 
adultos. Requiere tratamiento prolongado de 4 a 6 meses. 
Generalmente no se recomienda su uso por las molestias 
gástricas que ocasiona. La anfotericina B debe utilizarse 
para los casos de esporotricosis sistémica o anérgica, sobre 
todo cuando hay compromiso óseo, visceral o pulmonar. 
La dosis es de 0.7 a 1 mg/kg/día. Se inicia con 5 mg cada 
tercer día, hasta alcanzar la dosis máxima de 30 mg. 
Algunos pacientes han sido tratados con 5-fluorocitosina 
a la dosis de 100 mg/kg/día.
La esporotricosis es una enfermedad endémica en el Perú, 
un problema de salud pública en zonas con mayores índices 
de pobreza extrema.

Esporotricosis
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artículo original

Caracterización epidemiológica y clínica de la esporotricosis 
en un instituto de infectología y medicina tropical del norte 
del Perú

Lucy Bartolo-Cuba1,2, Angélica García-Tello2,3,4, Jenny Valverde-López1,4, 
Norma Salazar-Vásquez5, Verónica Saravia Cueva5 

Epidemiological and clinical characterization of sporotrichosis in an institute of infectology and tropical 
medicine in northern Peru

RESUMEN
ObjetivO: Describir las características epidemiológicas y clínicas de los pacientes con diagnóstico de esporotricosis del 
Instituto de Medicina Tropical e Infectología Hernán Miranda Cueto de Trujillo (IMT) durante el período enero 2012 - enero 
2015. MétOdOs: Estudio descriptivo de tipo serie de casos que incluyó casos de esporotricosis de cualquier edad y sexo que 
contaron con confirmación diagnóstica con cultivo en agar sabouraud. Los pacientes fueron sometidos a una evaluación 
clínica registrándose las variables epidemiológicas y clínicas en una ficha de recolección de datos. ResultadOs: Se diagnosticó 
17 casos de esporotricosis. El 58,8% correspondió al sexo masculino, el grupo de edad afectado con mayor frecuencia fue el 
situado entre 0 y 15 años (29,4%). El 47.1% eran estudiantes, el 23,5%, agricultores y el 58,8% procedía de la provincia de 
Otuzco; el 29,4% presentó antecedente de trauma previo. A la evaluación clínica, el tipo de lesión predominante fue el nodular 
(52,9%) siendo el patrón ulcerativo el segundo más frecuente (23,5%); las formas clínicas predominantes fueron la cutánea 
localizada y la linfocutánea (52,9% versus 47,1% respectivamente). Las áreas corporales afectadas con mayor frecuencia 
fueron las extremidades superiores (47.1%) y la cabeza (35,3%) siendo menos frecuente la afectación de las extremidades 
inferiores y los glúteos. COnClusión: Los pacientes con esporotricosis del IMT son predominantemente varones, escolares y 
agricultores, procedentes de zonas rurales y con antecedente de trauma previo. Las lesiones más frecuentes son las nodulares 
y ulcerativas en miembros superiores con predominio de la forma clínica cutánea localizada.
PalabRas Clave: Esporotricosis, epidemiología, clínica. Dermatol Peru 2018; 28 (3): 151-155

1. Servicio de Dermatología - Hospital Regional Docente de Trujillo. 
Trujillo - Perú

2. Unidad de Atención Integral de personas viviendo con VIH/SIDA - 
Hospital Regional Docente de Trujillo. Trujillo - Perú

3. Servicio de Medicina Interna - Hospital Regional Docente de Trujillo. 
Trujillo - Perú

4. Departamento de Medicina de la Universidad Nacional de Trujillo. 
Trujillo - Perú.

5. Instituto de Medicina Tropical e Infectología Hernán Miranda Cueto. 
Trujillo - Perú.

ABSTRACT 
ObjeCtive: To describe the epidemiological and clinical 
characteristics of patients diagnosed with sporotrichosis of the 
Instituto de Medina Tropical e Infectología Hernán Miranda 

Cueto de Trujillo (IMT) between January 2012 to January 2015. 
MethOds: Descriptive study of a series of cases that included 
cases of sporotrichosis of any age and sex that had diagnostic 
confirmation with sabouraud agar culture. The patients were 
subjected to a clinical evaluation and epidemiological and 
clinical variable were recorded in a data collection form. 
Results: Diagnosed 17 cases of sporotrichosis. 58.8% 
corresponded to the male sex, the most frequently affected age 
group was the located between 0 and 15 years old (29.4%). 
47.1% were students, 23.5% farmers, and 58.8% came from 
the province of Otuzco; 29.4% presented a previous trauma. 
To the clinical evaluation, the predominant type of lesion 
was nodular (52.9%) being the ulcerative pattern the second 
most frequent (23.5%); the predominant clinical forms were 



152    DERMATOL PERU 2018; VOL 28 (3)    

La confirmación del diagnóstico se realiza con cultivo de 
una muestra de lesión en agar Sabouraud el cual macros-
cópicamente muestra un aspecto cremoso blanquecino que 
puede tornarse grisáceo o negruzco. Microscópicamente se 
observan conidias con aspecto bouquet.3

El tratamiento de la esporotricosis incluye diversas 
opciones terapéuticas como el uso de medidas locales 
(hipertermia), imidazólicos, solución de yoduro de 
potasio, alilaminas y polienos. El Itraconazol constituye 
el medicamento de elección para la esporotricosis cutánea 
debido a su seguridad, facilidad en la administración y alta 
eficacia.10 Sin embargo, en los países en vías de desarrollo, 
la solución de yoduro de potasio continúa siendo el 
fármaco de primera línea por su menor costo reportándose 
tasas de resolución de hasta el 100%, siendo los efectos 
adversos más frecuentes los gastrointestinales.11,12 
En el departamento de La Libertad, el Instituto de Medicina 
Tropical e Infectología Hernán Miranda Cueto constituye 
el centro referencial para el diagnóstico de esporotricosis. 
Debido a que la esporotricosis es considerada una 
enfermedad endémica en Perú, a su alta morbilidad y 
a la existencia de pocos estudios locales se plantea la 
presente investigación que tiene como objetivo describir 
las características epidemiológicas y clínicas de los 
pacientes diagnosticados con esporotricosis en el Instituto 
de Medicina Tropical e Infectología Hernán Miranda Cueto 
(Trujillo) durante el período 2012-2015.

MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo de tipo serie de casos en 
el Instituto de Medicina Tropical e Infectología Hernán 
Miranda Cueto de Trujillo en el período comprendido entre 
enero 2012-enero 2015. Se incluyó en el estudio a pacientes 
de cualquier edad y sexo con diagnóstico de esporotricosis 
confirmado mediante cultivo de las lesiones en agar 
sabauraud, se excluyó a los pacientes que presentaban 
historias clínicas incompletas. No se realizó muestreo, se 
trabajó con la totalidad de pacientes que cumplieron con 
los criterios de inclusión y exclusión por ser una cantidad 
pequeña y accesible.
Los pacientes fueron sometidos a una evaluación clínica 
registrándose las variables epidemiológicas y clínicas en 
una ficha de recolección de datos, obteniéndose fotografías 
de las lesiones.
 Variables epidemiológicas: Edad, sexo, procedencia, 

ocupación, antecedente de trauma previo, comorbilidades, 
antecedente de alcoholismo y antecedente de contacto 
con gatos.
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cutaneous localized and lymphocutaneous (52.9% versus 
47.1% respectively). The most frequently affected body areas 
were the upper extremities (47.1%) and the head (35.3%) being 
less frequent the affectation of the lower extremities and gluteal 
area. COnClusiOn: Patients with sporotrichosis of IMT are 
predominantly male, students and farmers, coming from rural 
areas and with a previous trauma. The most frequent lesions are 
nodular and ulcerative in upper limbs with predominance of the 
localized cutaneous clinical form.
Key wORds: Sporotrichosis, epidemiology, clinical.

INTRODUCCIÓN

La esporotricosis es una infección granulomatosa subaguda 
o crónica, subcutánea causada por el hongo dimórfico 
Sporothrix schenckii. Fue reportada por primera vez por 
Schenck en 1898 en Baltimore.1 
La esporotricosis es una infección de ocurrencia mundial, 
con focos endémicos en México, América Central, del 
Sur y África. En Latinoamérica ha sido reportada en 
Brasil, Colombia, Perú, Venezuela y Uruguay. La mayor 
frecuencia de casos notificados en el ámbito nacional 
procede de los departamentos de La Libertad, Ayacucho, 
Apurímac, Cajamarca, Arequipa, Junín, Madre de Dios 
y Cusco, considerándose una enfermedad endémica en 
el país.2-4

Sporothrix schenkii es un saprofito del medio ambiente. Ha 
sido aislado del polvo, granos de trigo, paja, frutas, corteza 
de árboles, madera, maleza, arañas, insectos, larvas muertas, 
algas y animales marinos.5 Su desarrollo y diseminación 
son favorecidos por las condiciones del lugar que incluyen 
viviendas construidas informalmente, casas de adobe, pisos 
de tierra y condiciones deficientes de higiene.6 
El modo de transmisión más frecuente es la inoculación 
traumática del hongo, el cual asciende por los canales 
linfáticos para luego desarrollar lesiones granulomatosas 
y generar un nódulo ulcerativo, que representa la 
presentación clínica más frecuente; también puede 
presentarse en forma cutánea fija, cutánea diseminada o 
sistémica.7 El estado inmunológico del huésped, el sitio de 
inoculación y la virulencia del hongo son determinantes 
en la presentación clínica.8

La infección afecta a individuos de ambos sexos y aunque 
se reporta con mayor frecuencia en adultos, se presenta 
en todos los grupos de edad, incluso en recién nacidos. 
Flores (1986) encontró en una serie de casos que las dos 
terceras partes del total de afectados fueron menores de 15 
años6 y Ramírez (2008) encontró que los menores de 15 
años representaron ceca de la mitad de los casos9; ambas 
investigaciones fueron realizadas en Abancay-Perú. 
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 Variables clínicas: Tipo de lesión, forma clínica, 
localización topográfica de las lesiones.

Se realizó estadística descriptiva basada en la obtención 
de frecuencias, porcentajes, medidas de tendencia central 
y de dispersión. Se garantizó la confidencialidad de la 
información obtenida de los pacientes la cual ha sido usada 
sólo con fines de investigación.

RESULTADOS

De 75 casos con sospecha clínica de esporotricosis, 
sólo 17 cumplieron los criterios diagnósticos. El 58,8% 
correspondió al sexo masculino y 41,2% al sexo femenino, el 
grupo de edad afectado con mayor frecuencia fue el situado 
entre 0 y 15 años el cual representó el 29,4% de los casos. 
Con respecto a la ocupación, el 47,1% eran estudiantes y el 
23,5% agricultores, el 58,8% de los pacientes procedían de 
la provincia de Otuzco (La Libertad); el 29,4% de los casos 
presentaba antecedente de trauma previo a la aparición de 
las lesiones y el 11,8% tenía como comorbilidad diabetes 
mellitus. No se documentó antecedente de alcoholismo ni 
de contacto con gatos. Esto se muestra en la tabla 1.
A la evaluación clínica, el tipo de lesión predominante fue 
el nodular (52,9%) siendo el patrón ulcerativo el segundo 
más frecuente. Las formas clínicas predominantes fueron 
la cutánea localizada y la linfocutánea con proporción de 
casos similar (52,9% versus 47,1%) lo cual se muestra en la 

Tabla 1: Características epidemiológicas y clínicas de los pacientes con 
diagnóstico de esporotricosis.

Tabla 2: Características epidemiológicas y clínicas de los pacientes con 
diagnóstico de esporotricosis.

Característica Frecuencia %

	Sexo
  Masculino 10 58,8
   Femenino 7 41,2

	Ocupación
  Estudiante 8 47,1
  Agricultor 4 23,5
  Otra ocupación 5 29,4

	Procedencia
  Otuzco 10 58,8
  Cajamarca 4 23,5
  Bagua 1 5,9
  Santiago de Chuco 1 5,9
  Julcán 1 5,9

	Antecedente de trauma previo
  Sí 5 29,4
  No 12 70,6

	Comorbilidades
   Diabetes mellitus 2 11,8
   No comorbilidades 15 88,2

Característica Frecuencia %

	Tipo de lesión
  Nodular 9 52,9
     Ulcerativa 4 23,5
     Papular 2 11,8
  Cicatricial 2 11,8
  Verrucosa 0 0,0

	Forma clínica
  Cutánea localizada 9 52,9
  Linfocutánea 8 47,1
  Diseminada 0 0,0

	Topografía de las lesiones
  Extremidades superiores 8 47.0
  Cabeza 6 35.3
  Extremidades inferiores 2 11.8
  Glúteos 1 5.9

Figura 1: Nódulos eritematosos centroulcerados en antebrazo izquierdo.

tabla 2, figura 1 y figura 2. Las áreas corporales afectadas 
con mayor frecuencia fueron las extremidades superiores 
(47.1%) y la cabeza (35,3%) siendo menos frecuentes las 
extremidades inferiores y los glúteos. Esto se muestra en la 
tabla 1, figura 1 y figura 3.

DISCUSIÓN

La presente investigación muestra un predominio de casos 
en varones (58,8%) lo cual coincide con lo reportado por 
Oyarce13 en un estudio realizado en el Instituto de Medicina 
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Tropical Alexander Von Humboldt (71,3%). También 
coincide con lo descrito por Pappas14 (55,9%) en un estudio 
realizado en el Centro Médico Santa Teresa en Abancay 
(Apurímac), con lo descrito por Ramírez-Soto9 también en 
el Centro Médico Santa Teresa de Abancay (55,0%) y por 
Michel da Rosa11 en Brasil (68.4%).
El grupo de edad más afectado fue el situado entre los 0 
y 15 años de edad diagnosticándose esporotricosis incluso 
en un niño de un año. Este dato coincide con lo reportado 
por Pappas14 donde el 60% de los casos correspondieron a 
menores de 15 años, así como con lo descrito por Ramírez-

Soto9 donde este grupo de edad constituyó el 45% de 
los casos. La preponderancia de afectación en niños y 
adolescentes podría deberse a que la mayoría procedían 
de zonas rurales y realizaban actividades agrícolas desde 
temprana edad, exponiéndose tempranamente al agente 
patógeno15. Otro factor de riesgo descrito ha sido el contacto 
con gatos y animales salvajes, los que aparentemente 
podrían actuar como reservorios de la enfermedad16. 
El 58,8% de los pacientes procedían de la provincia de 
Otuzco, localizada en la sierra del departamento de La 
Libertad, a 70 km de la ciudad de Trujillo, la cual cuenta 
con una zona climatológica propicia para el desarrollo del 
hongo y su diseminación, favorecida por las condiciones 
de vida del lugar, con viviendas construidas mayormente 
de adobe, pisos de tierra, presencia persistente de animales 
domésticos así como hacinamiento y malas condiciones 
de higiene por el déficit de agua potable, alcantarillado y 
tratamiento de aguas residuales.
Más del 40% de los pacientes en el presente estudio eran 
estudiantes. Esto podría explicarse por la mayor actividad 
al aire libre de este grupo ocupacional y que por su lugar 
de procedencia, realizarían actividades de manipulación 
de vegetales, tierra o instrumentos punzocortantes, 
incrementando su riesgo de adquirir esta micosis 
subcutánea.16

De acuerdo con la mayoría de los reportes, la forma clínica 
linfocutánea representa alrededor del 75% de todos los 
casos estudiados7,17; sin embargo, nuestros hallazgos son 
similares a los obtenidos por Ramirez-Soto9 y Michel da 
Rosa11, donde la mayoría de los casos correspondieron a 
lesiones cutáneas fijas. Estas diferencias posiblemente 
se deban a que la lesión cutánea fija es más frecuente en 
lugares endémicos18.
En concordancia con estudios previos, las áreas corporales 
expuestas fueron los sitios más frecuentemente afectados 
por la esporotricosis. Las lesiones en las extremidades 
superiores se presentaron en el 47% de nuestros casos, 
lo cual coincide con diversos estudios realizados en 
Latinoamérica11,13,19, este resultado puede deberse a que esta 
área corporal se suele encontrar descubierta y con mayor 
exposición al medio ambiente, lo cual, facilitaría el ingreso 
del hongo debido a traumatismos que actuarían como 
puerta de entrada.
A pesar de que el número de casos diagnosticados en el 
período 2012-2015 en el Instituto de Medicina Tropical e 
Infectología Hernán Miranda Cueto, es pequeño, sugiere 
que la esporotricosis continúa siendo un problema de salud 
pública en nuestro país, especialmente en zonas agrícolas. 

Figura 3: Placas eritematosas infiltradas con presencia de costras hemáticas en 
mano y parte distal antebrazo derecho.
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Figura 2: Pápulas eritematosas, algunas de superficie verrucosa y recubiertas 
por costras melicéricas, agrupadas en región centrofacial.
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En conclusión, los pacientes con esporotricosis del Instituto 
de Medicina Tropical e Infectología Hernán Miranda Cueto 
son predominantemente varones, escolares y agricultores, 
procedentes de zonas rurales y con antecedente de trauma 
previo. Las lesiones más frecuentes son las nodulares y 
ulcerativas en miembros superiores con predominio de la 
forma clínica cutánea localizada.
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Artículo de revisiónSOCIEDAD PERUANA
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Enfermefad-mano-pie-boca

Catherine C. Cordova-Vera1, Leonardo Sánchez-Saldaña2

Hand-foot and mouth disease

ABSTRACT 
Disease hand-foot - mouth is a viral exanthem of hands, feet 
and mouth, commonly caused by a virus called coxsackie to 16, 
which usually begins in the throat, characterized by a vesicular 
stomatitis and rash on hands and feet. It occurs mainly in 
children under 10 years of age. It is a completely benign 
disease whose incubation period ranges between 3 to 7 days. 
The clinical manifestations are preceded by a prodromal period 
of 12 to 24 hours with light fever, malaise and slight abdominal 
pain or respiratory symptoms of 1 or 2 days. Subsequently 
appear oral vesicles that ulcerate quickly, and then appear 
vesicles in typical locations as in hands and feet. The diagnosis 
is clinical. This article is a review of this entity.
Key wORds: disease hand-foot - mouth, Exanthema, coxsackie,
stomatitis, vesicle.

RESUMEN
La enfermedad mano-pie-boca es un exantema viral de manos, pies y boca, comúnmente causado por un virus llamado 
coxsackie A 16, que usualmente se inicia en la garganta, caracterizado por una estomatitis vesicular y exantema en manos y 
pies. Ocurre principalmente en niños menores de 10 años de edad. Es una enfermedad completamente benigna, cuyo periodo 
de incubación oscila entre los 3 y 7 días. Las manifestaciones clínicas van precedidas por un periodo prodrómico de 12 a 24 
horas con fiebre ligera, malestar general y ligero dolor abdominal o sintomatología respiratoria de 1 ó 2 días. Posteriormente 
aparecen vesículas orales que rápidamente se ulceran, y después aparecen las vesículas en localizaciones típicas como en 
manos y pies. El diagnóstico es clínico. En éste artículo se hace una revisión de ésta entidad.
PalabRas Clave: Enfermedad mano-pie-boca, exantema, coxsackie, estomatitis, vesícula.

1. Residente de Dermatología del Servicio de Dermatología Hospital Militar 
Central.

2. Profesor Invitado. de Post Grado de Dermatología. UNMSM.

INTRODUCCIÓN

La enfermedad mano-pie-boca es un exantema viral de 
manos, pies y boca, comúnmente causado por un virus 
llamado coxsackie A 16, que usualmente se inicia en la 
garganta, caracterizado por una estomatitis vesicular y 
exantema en manos y pies. Afecta a bebés y niños pequeños. 
La enfermedad mano-pie-boca fue descrito por primera vez 
en 1957 en Toronto, Canadá por Robinson et al, quienes 
describieron una epidemia de estomatitis vesicular y 
exantema en manos y pies, de los cuales se aisló el virus 
Coxsackie A16. Después, Alsop et al en 1959, describieron 
una segunda epidemia en Inglaterra y acuñaron el término 
de enfermedad mano-pie-boca1.
Es una enfermedad muy contagiosa, benigna que suele 
afectar generalmente a niños, con un periodo de incubación 
corto, entre tres a siete días y luego remite de forma 
espontánea en una o dos semanas.

EPIDEMIOLOGÍA

La mayor parte de los casos de la enfermedad mano-pie-
boca se dan en niños menores de 10 años de edad, con una 
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máxima incidencia entre los 6 meses y 5 primeros años de 
vida, aunque también hay reportes de enfermedad en adultos 
en quienes las manifestaciones son mucho más severas2. 
Durante las epidemias el virus se extiende por transmisión 
horizontal de niño a niño, aunque también se ha presentado 
la transmisión vertical de madre a feto. La transmisión 
se da por contacto directo con secreciones nasales y/o 
orales, gotas aerolizadas en una ruta fecal-oral o ruta oral-
oral y atreves del contacto con manos sucias o superficies 
sucias contaminadas con heces4. En las zonas tropicales 
las infecciones se producen durante todo el año, pero en 
ciudades con climas más fríos tienen un comportamiento 
estacional, con un pico en el verano tardío y en el otoño 
temprano7. 

ETIOLOGÍA

La entidad es causada por enterovirus, los cuales pertenecen 
a la familia Picornaviridae; son virus RNA de una sola 
cadena no encapsulados; principalmente de la variedad 
coxsackie A 16 o enterovirus 712.
El virus coxsackie se divide en subgrupo A y B. Según 
sus características antigénicas y biológicas, se conocen 
23 virus coxsackies A, los cuales producen enfermedad 
entérica y tienden a infectar la piel y las mucosas causando 
hepargina, conjuntivitis hemorrágica aguda y enfermedad 
de boca-pie-mano y 6 virus coxsackies B los cuales son 
de gran importancia porque producen enfermedades 
gastrointestinales y tienden a infectar el corazón, la pleura, 
el páncreas y el hígado causando pleurodinia, miocarditis, 
pericarditis y hepatitis A. Ambos subgrupos de virus 
coxsackies pueden causar fiebre no específica. Se han 
publicado casos esporádicos causados por coxsackie A 4-7, 
A9, Al O, B1 -83 y 85.3,5.
El enterovirus 71 se reconoce como agente productor de 
meningoencefalitis, parálisis flácida, síndromes febriles 
respiratorios, exantemas maculopapulares, miositis. 
Incluso se han presentado epidemias fatales asociadas con 
estos virus por complicaciones neurológicas o pulmonares2. 
El periodo de incubación es corto, varía entre 3 y 7 días. 
La implantación viral inicial es oral y en íleon, seguida 
por una extensión a los nódulos linfáticos regionales en 
las siguientes 24 horas. A las 72 horas ocurre una viremia 
seguida de una siembra viral en los sitios de infección 
secundarios como son: la mucosa oral, manos y pies6. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El nombre de la enfermedad describe muy bien la 
distribución de las lesiones, pero en ocasiones puede 
haber compromiso de otras zonas de la piel. Se caracteriza 

por la presencia de un breve periodo prodrómico de 2 a 
3 días manifestado por anorexia, fiebre ligera de 38.3 C, 
malestar general, ligero dolor abdominal, muchas veces 
vómitos, diarrea y sintomatología respiratoria como coriza 
y tos. También se puede presentar con menos frecuencia 
linfadenopatías. En niños las manifestaciones son mucho 
más leves que en los adultos2.
Luego del periodo prodrómico las lesiones iniciales en el 
90% de los pacientes son las vesículas en mucosa oral, las 
cuales son pocas y muy características, son típicamente 
vesículas discretas de 4 a 8 mm de diámetro, con base 
eritematosa, aunque ocasionalmente pueden ser mayores de 
20 mm. Más comúnmente se compromete la mucosa bucal, 
la lengua, la úvula y los pilares amigdalinos anteriores. Las 
vesículas gingivales son raras4,6.
Uno a dos días después de las lesiones orales aparecen las 
lesiones cutáneas que consisten en vesículas de 3 a 7 mm 
de diámetro, con borde eritematoso y pueden ser escasas en 
número, son típicamente ovales, con su eje largo siguiendo 
los dermatoglifos, aparecen característicamente en caras 
laterales y dorsales de dedos, alrededor de las uñas, alrededor 
del talón, pero también en las flexuras de palmas y plantas.
Figuras N° 1, 2, 3 y 4. Las lesiones comienzan como una 
mácula eritematosa de 2 a 10 mm de diámetro en la que 
posteriormente se desarrolla una vesícula central. También 
se puede encontrar una erupción maculopapular en caderas 

Figura N° 1. Exantema vesicular en la mano derecho.
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y ocasionalmente en brazos, piernas o cara. Mayormente la 
enfermedad se resuelve en forma espontánea después de 5 a 
10 días sin dejar secuelas, costras o cicatrices2,4.
Las recurrencias son excepcionales, en pacientes atópicos la 
erupción vesicular puede semejar la erupción variceliforme 
de Kaposi4.
Se ha reportado como complicación de esta infección la 
onicomadesis de la porción proximal de la uña con líneas 
de Beau debajo del pliegue ungueal proximal, por lo que se 
considera como una respuesta al estrés severo después de 
infecciones virales8,9.

DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico es usualmente clínico, aunque éste puede ser 
confirmado por el aislamiento del virus del líquido de las 
vesículas, frotis de garganta y rectales o por medio de la 

Figura N° 3. Compromise del labio.

Figura N° 2. Vesículas con un halo eritematoso en las palmas de la mano. Figura N° 4. Vesícula a nivel del talón.

documentación en el suero de los títulos de anticuerpos a 
alguno de los agentes etiológicos. Se ha descrito un aumento 
agudo en la tipificación de anticuerpos en suero al Coxackie 
A16. En algunos pacientes se ha encontrado un aumento 
concomitante en la titulación del anticuerpo para el virus 
del Herpes Simple, pero se cree que es un acontecimiento 
casual. También se ha visto la presencia de linfopenia con 
linfocitosis en el hemograma de algunos pacientes2,8. 

HISTOLOGÍA

En el estudio histopatológico de la lesión cutánea se puede 
observar una vesícula intraepidérmica, dentro de las cuales 
puede existir fibrina y células epiteliales con degeneración 
balónica y reticular. A ambos lados de la vesícula se observa 
edema intra e intercelular. Conforme la lesión se hace vieja, 
hay pérdida focal de la capa basal, lo que da por resultado 
una ampolla subepidérmica. La superficie de la ampolla 
frecuentemente es necrótica con una discreta cantidad de 
células epidérmicas disqueratósicas y acantolíticas. La 
dermis que está por debajo de la vesícula muestra edema y 
contiene un infiltrado perivascular polimorfo compuesto por 
linfocitos y neutrófilos1,4. Se han podido observar mediante 
microscopia electrónica las partículas intracitoplasmáticas 
del virus Coxsackie3. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Las lesiones orales pueden ser la única evidencia de 
infección y pueden ser confundidas con estomatitis aftosa. 
Las vesículas y úlceras de la enfermedad mano-pie-boca 
son más grandes que las de herpangina y en contraste a las 
de la gingivoestomatitis herpética, ellas respetan labios y 
usualmente la gingiva3.

EnfErmEfad-mano-piE-Boca
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Los test de Tzanck son siempre negativos para células 
gigantes, células edematosas e inclusiones intranucleares. 
Esto es importante para distinguir la enfermedad mano-
pieboca de la infección por el virus Herpes7.

TRATAMIENO

No existe un tratamiento específico antiviral, lo indicado es 
el alivio sintomático para este tipo de infección. Se sugiere 
al enfermo ingerir muchos líquidos, evitar alimentos muy 
picantes, ácidos o duros. Se puede emplear enjuagues 
inespecíficos para aliviar el malestar bucal. Algunos autores 
recomiendan enjuagues bucales a base de antihistamínicos 
con gel de hidróxido de aluminio y magnesio, 3 veces al día 
hasta la desaparición de las lesiones5. 
Hay publicaciones esporádicas en la literatura acerca de la 
utilización de aciclovir 1 a 2 días después del comienzo de 
las lesiones mucosas, mostrando una involución posterior 
de las lesiones10.
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Tuberculosis cutánea verrugosa multifocal en paciente con 
sífilis latente tardía y doxiciclina. Reporte de caso

Liz K. Cevallos-Riva1, Eliana Casanova-Claure2, Eva Tejada-Espinoza3, 
Juan C. Luna Tinta4, María E. Sanz-Castro5, Francisco Bravo-Puccio6.

Tuberculosis cutanea verrugosa multifocal in patient with late latent sifilis and doxicicline. Case report

RESUMEN
La Tuberculosis cutánea (TC) es una enfermedad infecciosa crónica causada por Mycobacterium tuberculosis. La tuberculosis 
cutánea verrugosa (TCV) es una infección exógena y una forma paucibacilar de TC que se caracteriza por una placa verrugosa 
indolora con borde inflamatorio y extensión periférica. Se presenta el caso de un paciente varón con TCV y sífilis latente tardía 
que cursó con buena respuesta a doxiciclina y esquema I para tuberculosis. 
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ABSTRACT
Cutaneous tuberculosis (CT) is a chronic infectious disease 
caused by Mycobacterium tuberculosis. Cutaneous verrucous 
tuberculosis (CVT) is an exogenous infection and paucibacillary 
form of CT that is characterized by a painless warty plaque with 
inflammatory edge and peripheral extension. We present the case 
of a male patient with CVT and late latent syphilis who had a 
good response to doxycycline and scheme I for tuberculosis.

INTRODUCCIÓN

La tuberculosis cutánea (TC) es el resultado de una 
infección crónica por Mycobacterium tuberculosis, M. 
bovis y ocasionalmente por el bacilo de Calmette-Guerin.1 
La TC constituye sólo una pequeña proporción de todos 
los casos de tuberculosis extrapulmonar, no superando el 
1 %.2 Este porcentaje ha aumentado debido a la presencia 
creciente de la inmunosupresión farmacológica3, existiendo 
zonas donde la prevalencia e incidencia de la infección por 
el VIH es alta4 y por la reactivación de bacilos persistentes 
del huésped inmunocomprometido.5 
La TC continúa siendo uno de los diagnósticos más elusivos 
y difíciles de realizar para los dermatólogos en los países 
en desarrollo, por la cantidad de patologías existentes para 
establecer un diagnóstico diferencial (leishmaniasis, lepra, 
actinomicosis, sarcoidosis, infecciones fúngicas profundas, 
etc.) y por la dificultad de obtener una confirmación 
microbiológica.6

Una forma de clasificar los diferentes tipos de TC es de 
acuerdo al tipo de diseminación. Los casos de infección 
exógena ocurren después de inoculación directa del 
microorganismo en la piel, dentro de los que se incluyen 
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el chancro tuberculoso, tuberculosis verrugosa cutis o 
tuberculosis cutánea verrugosa y algunos casos de lupus 
vulgar. La infección endógena ocurre en individuos 
previamente infectados, con diseminación del organismo 
hacia la piel por contigüidad, vía hematógena o linfática; 
por este tipo de diseminación se producen la mayoría de los 
casos de lupus vulgar, escrofuloderma, tuberculosis miliar, 
orificial y abscesos tuberculosos.7

Presentamos un paciente con diagnóstico de tuberculosis 
cutánea verrugosa (TCV) por ser una patología poco 
frecuente, con una amplia gama de diagnósticos 
diferenciales, que se presentaba concomitantemente con 
sífilis y que respondió favorablemente al tratamiento con 
doxiciclina y tratamiento específico para tuberculosis.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 53 años, militar, procedente de la ciudad 
de Lima en Perú, con antecedente epidemiológico de viaje 
a Iquitos del 2008 al 2009. En el 2009 presenta lesiones en 
glúteo derecho, VDRL reactivo y recibe tratamiento irregular 
con penicilina benzatínica. En el 2010 persisten lesiones en 
glúteo por lo que acude a consultorio externo, le realizan 
biopsia con resultado de infiltrado linfoplasmocitario 
compatible con sífilis. VDRL positivo. Recibe tratamiento 
irregular con penicilina benzatínica. En el 2014 se agregan 
nuevas placas eritematosas en glúteo derecho, le realizan 
biopsia que sugiere rascado crónico. Regresa a consultar 
el 2015 por persistir lesiones y se realiza nueva biopsia. 
Al examen presenta pápulas eritematosas brillantes que se 
agrupan formando placas verrugosas de bordes policíclicos de 
aspecto serpinginoso e hiperpigmentación postinflamatoria 
residual en zona de glúteo derecho (figura 1), zona interna 
superior de muslo derecho (figura 2), zona perineal, 

interglutea. Exámenes auxiliares: VDRL: 8 diluciones, 
FTA abs: Positivo, HIV: no reactivo. Radiografía de torax: 
Normal. Bk en esputo, heces: Negativo, Cultivo de piel: 
Negativo. Por positividad en VDRL y antecedentes, se inicia 
tratamiento con doxiciclina 100 mg 2 tabletas vía oral cada 
12 horas por 28 días, y se evidencia mejoría en las lesiones 
(figura 3), y negatividad de VDRL. Posteriormente se recibe 
resultado de Quantiferon TB: mayor de 10 unidades (<0.35 
UI/ ml) y se le realiza tomografía espiral multicorte: lesiones 
cicatriciales con bronquiectasias retráctiles y calcificaciones 
en lóbulos superiores, no signos de enfermedad específica 
activa, ganglios mediastinales y axilares de aspecto 
reactivo crónico. En la nueva biopsia a menor aumento 
4X: hiperplasia pseudoepiteliomatosa, hiperqueratosis en 
epidermis e infiltrado perivascular superficial y profundo 
en banda. (figura 4) A mayor aumento 10X: hiperplasia 
pseudoepiteliomatosa, colecciones de microabcesos, 
infiltrado perivascular superficial intersticial. (figura 5) 
40X: espongiosis, infiltrado linfocítico de neutrófilos. Se 
evidencia granuloma no caseificante (histiocitos en corona 
con linfocitos formando granulomas) (figura 6). Se realiza 
inmunohistoquímica de Warthin Starry negativa (figura 
7) en última biopsia, descartando la posibilidad de que 
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Figura 1. Pápulas eritematosas brillantes que se agrupan formando placas 
verrucosas bordes policíclicos de aspecto serpinginoso e hiperpigmentación 
postinflamatoria residual en zona de glúteo derecho. Figura 3. Antes y después del tratamiento con doxiciclina.

Figura 2. `Pápulas eritematosas agrupadas formando placas en zona interna 
superior de muslo derecho.
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tuBErculosis cutánEa VErrugosa multifocal En paciEntE con sífilis latEntE tardía y doxiciclina. rEportE dE caso

las lesiones de piel sean debido a sífilis. El diagnóstico 
planteado fue de tuberculosis cutánea verrugosa multifocal 
en paciente con sífilis latente tardía. Con el diagnóstico 
clínico e histopatológico, quantiferón positivo y tomografía 
sugerente se inicia el Esquema 1 para Tuberculosis con 
Isoniazida, Rifampicina, Pirazinamida y Etambutol por 2 
meses, seguido de 4 meses de Isoniacida Rifampicina con 
evolución favorable, desapareciendo las placas verrugosas y 
dejando hiperpigmentación postinflamatoria residual.

DISCUSIÓN

La tuberculosis verrugosa cutis (TVC) es una forma 
paucibacilar de tuberculosis cutánea causada por reinfección 

Figura 4. 4X Hiperplasia pseudoepiteliomatosa, hiperqueratosis en epidermis e 
infiltrado perivascular superficial y profundo en banda.

Figura 5. 10 X: Hiperplasia pseudoepiteliomatosa colecciones de microabcesos, 
infiltrado perivascular superficial intersticial.

Figura 6. Granuloma no caseificante (histiocitos en corona con linfocitos 
formando granulomas).

Figura 7. Inmunohistoquímica: Warthin Starry negativa.

exógena en personas previamente sensibilizadas con alta 
inmunidad.8

La TVC también conocida como tuberculosis verrugosa9, 
fue descrita inicialmente en 1869 con el nombre de 
escrofulide verrucosa, pero su origen en relación a la 
tuberculosis pudo establecerse en 1886.5

Las lesiones de tuberculosis cutánea verrugosa (TCV) 
progresan lentamente y, si no se tratan, pueden persistir 
durante muchos años.10 Se ha descrito un caso de 60 años 
de evolución de TCV multifocal.11 El caso presentado se 
trata de una TCV multifocal con un tiempo de evolución 
de 6 años.
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Las extremidades inferiores están más comúnmente 
involucradas entre los pacientes provenientes de estratos 
económicos pobres que no están acostumbrados al uso de 
calzado mientras realizaban su trabajo en el exterior.12 El 
caso presentado tenía lesiones en glúteos, lo cual es menos 
frecuente.
En cuanto a la histopatología la característica imagen 
histológica es aquella de la hiperplasia escamosa 
pseudocarcinomatosa con marcada hiperqueratosis y 
acantosis, bajo la epidermis, hay a menudo un mezclado 
infiltrado linfohistiocítico con la ocasional salpicadura 
de neutrófilos que puede tener una apariencia liquenoide. 
La formación de abcesos puede observarse en la dermis 
superior o dentro de las extensiones descendentes de la 
epidermis. En la dermis media o en la dermis superior, los 
granulomas tuberculoides están usualmente presentes. La 
identificación de bacilos tuberculosos o su aislamiento del 
cultivo es la excepción.13 
Las lesiones tienden a la cronicidad pero pueden permanecer 
sensibles al tratamiento antituberculoso, que en sí mismo 
puede funcionar como una ayuda de diagnóstico.14 En 
el caso del paciente, la buena respuesta al tratamiento 
específico apoya el diagnóstico planteado.
El caso presentado es sobre un paciente con placas 
verrugosas en glúteo, que se presume son por sífilis 
inicialmente, por un resultado histopatológico anterior y 
con VDRL positivo, se le da tratamiento con doxiciclina 
y mejoran las lesiones clínicamante con dicho tratamiento, 
sin embargo, los resultados de exámenes auxiliares que 
se obtuvieron posterior al tratamiento, de histopatología, 
quantiferon TB, tomografía, fueron compatibles con 
tuberculosis cutánea, por lo que, sorprende el buen resultado 
posterior al uso de doxiciclina. Finalmente, hubo buena 
respuesta al tratamiento con esquema I para tuberculosis, 
remitiendo las lesiones.
En un estudio se describe que la tuberculosis (TBC) 
incrementa la producción de la enzima metaloproteinasa 
(MMP) -1 en el humano, que daña el tejido pulmonar y que 
la reducción en su producción podría reducir el número de 
muertes por TBC, las pruebas de laboratorio demostraron 
que la doxiciclina inhibe la producción de la enzima MMP-
1, y reduce el crecimiento bacteriano de Micobacterium 
tuberculosis en cuyes, siendo un inhibidor de MMP que 
suprime el crecimiento de micobacterias, por lo que, dada 
su seguridad, costo y disponibilidad en entornos de escasos 
recursos, la doxiciclina podría representar una nueva terapia 

complementaria para reducir la morbilidad y mortalidad en 
la TBC.15 Lo cual podría plantearse en el caso presentado, 
cuyas lesiones por tuberculosis cutánea mejoraron con el 
uso de doxiciclina, lo cual requiere mayor investigación.
En conclusión, la clínica, la histopatología, las imágenes, 
el quantiferón TB y la buena respuesta al tratamiento 
antituberculoso son herramientas útiles para el diagnóstico 
de TC. La TCV y la sífilis se pueden encontrar en un mismo 
paciente, siendo similares clínicamente, requieren apoyo al 
diagnóstico con exámenes de laboratorio, histopatología e 
inmunohistoquímica para definir el diagnóstico definitivo. 
El tratamiento antituberculoso puede ayudar como 
confirmación diagnóstica. La doxiciclina podría mejorar 
clínicamente las lesiones de tuberculosis cutánea y requiere 
mayor estudio su uso en TC. 
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Liquen escleroso y atrófico extragenital en 
zona de presentación atípica

Gladys I. Vidarte-Orrego1

Liquen sclerosis and atrófico extragenital in area of atypical presentation

RESUMEN
Una paciente de 57 años de edad, presenta desde hace 2 años aparición de lesiones hipopigmentadas a nivel de miembros 
inferior derecho, poco pruriginosas, apreciándose lesiones tipo pápulo-placas descamativas, hipocrómicas dispersas a nivel 
de miembro inferior derecho desde tercio distal de muslo hasta tobillo de dicho miembro. Histopatológicamente se observó 
foco de hialinización de la dermis superficial y media con leve infiltrado linfocítico en la periferie e hiperqueratosis superficial. 
Reportamos un caso en el que se presentó un liquen escleroso y atrófico extra genital en zona de presentación infrecuente.
PalabRa Clave: Liquen escleroso y atrófico; extragenital.

1.  Médico Dermatóloga, Hospital Nacional Arzobispo Loayza - MINSA.

ABSTRACT
A 57-year-old patient presented hypopigmented lesions in the 
lower right limbs, which were not very pruritic, 2 years ago, 
showing scatter-like, hypochromic scatter-papule lesions at the 
level of the lower right limb from the distal third of the thigh 
to the ankle of said member. Histopathologically, hyalinization 
of the superficial and middle dermis was observed with slight 
lymphocytic infiltration in the periphery and superficial 
hyperkeratosis. We report a case in which an extra-genital 
sclerosus and atrophic lichen was presented in an infrequent 
presentation area.
Key wORds: Lichen sclerosus and atrophic; extragenital.

INTRODUCCIÓN

El liquen escleroso (también conocido como liquen 
escleroso y atrófico) es un trastorno inflamatorio crónico 
caracterizado por la presencia de pápulas de color blanco 
porcelana, y placas atróficas en la piel. La mayoría de 
los casos de liquen escleroso involucran los genitales 
femeninos; manifestaciones extragenitales ocurren en una 
minoría de pacientes.
Se estima que las manifestaciones extragenitales ocurren 
en aproximadamente del 15 al 20% de los pacientes con 
liquen escleroso. 
Similar al liquen escleroso genital, la enfermedad 
extragenital parece ser más común en mujeres que en 
hombres, puede ocurrir en cualquier lugar de la piel y 
aparece con poca frecuencia en la cavidad oral; el liquen 
escleroso vulvar o peneano concomitante puede o no 
estar presente.
Lesiones extragenitales se encuentran más comúnmente en 
la espalda, los hombros, el cuello, la muñeca, el muslo y 
áreas inframamarias, muy infrecuentemente en miembros 
inferiores. Histopatológicamente los hallazgos pueden 
ser hiperqueratosis epidérmica con obstrucción folicular, 
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atrofia epidérmica con aplanamiento de crestas epidérmicas, 
vacuolización de la capa basal de la epidermis, edema 
marcado en la dermis superficial (lesiones tempranas), 
colágeno homogeneizado en la dermis superior (lesiones 
establecidas) e Infiltrado linfohistiocítico subyacente a la 
zona de colágeno homogeneizado.
Los medicamentos tópicos, la fototerapia y los agentes 
sistémicos se han usado para el tratamiento del liquen 
escleroso extragenital; sin embargo, los datos sobre la 
eficacia de estos tratamientos son limitados

CASO CLÍNICO

Presentamos a una paciente de 57 años de edad con una 
historia de 2 años con aparición de lesiones hipopigmentadas 
a nivel de miembro inferior derecho, poco pruriginosas. 
Actualmente apreciamos lesiones tipo pápulo-placas 
descamativas, hipocrómicas dispersas a nivel de miembro 
inferior derecho desde tercio distal de muslo hasta tobillo 
de dicho miembro. (Fig.1-4)
Antecedentes: Diabetes mellitus tipo 2 hace 5 años, 
poliquistosis renales hace 10 años. Antecedentes familiares 
no contributorios.

Figura 1. Lesiones hipopigmentadas en miembro inferior derecho.

Figura 2. Distribución difusa en miembro inferior derecho de lesiones 
hipopigmentadas.

Figura 3. Pápulo-placas poligonales lisas, hipopigmentadas, ligeramentes 
escamosas con leve eritema periférico.

Figura 4. Pápulo-placas poligonales lisas, hipopigmentadas “blanco porcelana”, 
con centro ligeramente atrófico.

g. VidartE-orrEgo

Los exámenes de laboratorio revelaron leucocitos 9 000/
mm3 (S 75%, A 0%, E 3%, B 1%, M 5%, L 16%), Hb 12.8 
g/dl.
A la paciente se le practicó una biopsia de piel con resultado 
histopatológico de foco de hialinización de la dermis 
superficial y media con leve infiltrado linfocítico en la 
periferie e hiperqueratosis superficial. (Fig. 5-7)

Figura 5. Hiperqueratosis superficial, foco de hialinización en dermis superficial 
y media con infiltrado adyacente a dicho foco de colagenización. 10X H-E.
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DISCUSIÓN
El caso de un liquen escleroso atrófico extragenital es 
raro, y dentro de lo raro de esta patología una presentación 
en miembro inferior lo es aún más, por ello lo importante 
de la descripción de este caso ya que nos ayuda a tomar en 
cuenta esta forma de expresión clínica de esta patología 
dentro de nuestros diagnósticos diferenciales al momentos 
de evaluar una lesión hipopigmentada con localización en 
miembros inferiores.
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Figura 6. A mayor aumento de aprecia atrofia epidérmica e infiltrado linfocítico 
subyacente a focos de hialinización. 20X H-E.

Figura 7. Infiltrado linfocítico subyacente a zona de colágeno homogeinizado. 
40X H-E.
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Viral exanthem

RESUMEN
Numerosas enfermedades presentan erupciones agudas y extensas de la piel, habitualmente de resolución espontánea, 
llamadas exantemas. Abarcan una amplia gama de lesiones, eritematosas o purpúricas, maculares, papulosas, vesiculares y 
pustulosas. La diversidad de presentaciones clínicas y la similitud de algunos patrones exantemáticos, plantean con frecuencia 
la necesidad del diagnóstico diferencial, lo que implica un verdadero desafío diagnóstico.
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ABSTRACT
Many diseases are acute and extensive eruptions of the skin, 
usually of spontaneous resolution, called exanthem. They 
cover a wide range of injuries, erytrmatous or purpuric, you 
macular, papular, vesicular and pustular. The diversity of clinical 
presentations and the similarity of same hypoesthesia patterns, 
frequently raised the need for differential diagnosis, which 
implies a real diagnostic challenge.
Key wORds: exanthems, virus. infections.

INTRODUCCIÓN

Numerosas enfermedades presentan erupciones agudas y 
extensas en la piel, habitualmente de resolución espontánea, 
llamadas exantemas. Abarcan una amplia gama de lesiones, 
eritematosas o purpúricas, maculares, papulosas, vesiculares 
y pustulosas. La diversidad de presentaciones clínicas y la 
similitud de algunos patrones exantemáticos, plantean con 

frecuencia la necesidad del diagnóstico diferencial, lo que 
implica un verdadero desafío diagnóstico. Según el agente 
etiológico, los exantemas se clasifican en1: 
1. Infecciosos (virales, bacterianos, multietiológicos) 
2. Medicamentosos, 
3. En enfermedades sistémicas, 
4. De etiología no aclarada1

Otros autores definen al exantema como las enfermedades 
infecciosas cuya erupción es la manifestación que permite 
realizar el diagnóstico clínico. Así, los exantemas infecciosos 
son erupciones cutáneas generalizadas causadas por una 
infección sistémica de origen viral, bacteriano, rickettsial o 
parasitario. Con frecuencia son precedidas de un pródromo 
y acompañadas de un enantema2. De fisiopatogenia variable, 
los distintos exantemas pueden ser producidos por la acción 
de noxas infecciosas o no, actuando directamente o a través 
de mecanismos inmunoalérgicos1

Las infecciones virales en los niños tienen con frecuencia 
manifestaciones cutáneas. Estas pueden ser el resultado de 
la replicación viral en la epidermis o un efecto secundario de 
la replicación viral en otro sitio del cuerpo. Las infecciones 
virales en la piel pueden ocasionar una amplia gama de 
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Las manifestaciones cutáneas de las infecciones virales son 
especialmente ricas, variadas y pleomórficas en los niños. 
De este modo, la Virología brinda un aporte en el diagnóstico 
diferencial de las enfermedades exantemáticas4,5 como se 
analiza en la Tabla 1.
Los exantemas víricos morbiliformes con petequias son6: 
 Echovirus 9
 Virus Epstein-Barr
 Hepatitis
 Sarampión atípico
 Echovirus 4, 7
 Coxsackie A9
 Virus respiratorio sincitial
 Rubéola
 Dengue
Las infecciones víricas vesico-ampollosas son6: 

Habituales:
 Herpes simple
 Herpes zoster
 Enfermedad mano-pie-boca (coxsackie virus A 16)

Infrecuentes:
 Orf
 Influenza
 Coxsackievirus A 5, A 9, A 10
 Echovirus 4,9,11,17,25
 Viruela
 Vacuna
Los exantemas en la práctica pediátrica son parte de la 
historia de las enfermedades infecciosas, es así como 
existen registros de su descripción en orden numérico: 
la primera y la segunda enfermedad corresponden a la 
escarlatina y el sarampión, aunque no ha quedado claro cual 
de las dos es la primera. La tercera es la rubéola y la cuarta 
no queda bien definida, suponiéndose que es el exantema 
producida por la toxina epidermolítica estafilocócica. La 
quinta y la sexta enfermedad, hasta hoy muchas veces 
nombradas de esta manera, corresponden respectivamente, 
al eritema infeccioso por parvovirus y al exantema súbito 
o roseola infantum causado por el virus herpes humano 
tipo 6. El descubrimiento de nuevos virus y otros agentes 
infecciosos junto con la reemergencia de antiguos agentes 
microbiológicos y el uso de nuevas vacunas, han expandido 

manifestaciones, por lo que al realizar el diagnóstico se 
debe considerar la globalidad de la presentación clínica 
del paciente. Los virus que dan enfermedades cutáneas en 
forma primaria son los virus papiloma humanos, algunos 
virus herpes humanos y los virus pox, tanto humanos como 
de algunos animales. En forma secundaria, se presentan 
manifestaciones cutáneas en infecciones por virus 
sarampión, rubéola, enterovirus, parvovirus B19, retrovirus 
y en algunos casos de virus hepatitis B.
El cuadro histopatológico también varía en función del 
cuadro clínico. El exantema eritematoso macular es el 
resultado de la dilatación duradera de los vasos dérmicos que 
llega a ser papuloso si hay edema o infiltración celular1. Si el 
daño capilar es mayor, se produce la salida de eritrocitos al 
intersticio y el resultado es un exantema purpúrico. En los 
exantemas vésico-ampollares el sustrato histopatológico es 
la espongiosis y vesiculación intraepidermica. La presencia 
de elementos descamativos obedece a un aumento en la 
velocidad de producción y recambio epidérmico1.
Para facilitar la orientación diagnóstica, es útil agrupar y 
clasificar los exantemas según su morfología3, los modelos 
exantemáticos básicos son1:
1. Exantema morbiliforme: 
 Máculo-papuloso-eritematoso color rojo azulado, con 

zonas de confluencia y piel sana interpuesta. Es suave 
al tacto. 

2. Exantema rubeoliforme: 
 Máculo-pápulo-eritematoso color rosa o rojo pálido, no 

confluente, con piel sana interpuesta.
3. Exantema escarlatiniforme: 
 Máculo-micropápulo-eritematoso color rojo escarlata, 

confluente sin piel sana interpuesta. Es áspero al tacto.
4. Exantema reticular o “en encaje”: 
 Máculo-eritematoso con aclaración central y 

configuración reticulada o marmolada. Hay mucha piel 
sana interpuesta.

5. Exantema urticariforme: 
 Máculo-pápulo-eritematoso constituido por elementos 

de bordes elevados, regulares, fugaces y cambiantes.
6. Exantema multiforme o polimorfo: 
 Máculo-pápulo-eritematoso con lesiones “fijas”, por lo 

menos una en “cocarda” y/o polimorfismo evolutivo.
7. Exantema purpúrico: 
 Máculas y/o pápulas eritematosas purpúricas o 

pigmentarias que no desaparecen a la diascopía. 

ExantEmas ViralEs
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y en ocasiones modificado, el espectro de las enfermedades 
infecciosas con manifestaciones cutáneas que se suman a 
las enfermedades exantemáticas clásicas7. 
De acuerdo con la clasificación numérica de los exantemas 
clásicos de la infancia realizada a principios del año 
19002, los seis exantemas “originales” de la niñez son los 
siguientes8: 
 Primera enfermedad: Sarampión
 Segunda enfermedad: Fiebre escarlatina
 Tercera enfermedad: Rubéola
 Cuarta enfermedad: Enfermedad de Filatow-Dukes 

 (descrito en 1900, era un tipo  
 distinto escarlatiniforme de   
 rubéola que ya no se ve)

 Quinta enfermedad: Eritema infeccioso
 Sexta enfermedad: Roseola infantil (exantema súbito)

Tabla 1. Exantemas virales5

Tipo de exantema Patógeno asociado

	Macular Rubeola

  Echovirus (esp. 2, 4, 6, 9, 11, 16, 18)

  Coxsackie A (esp. 4, 5, 6, 9, 16); B (esp. 5)

  EBV (mononucleosis infeciosa) 

  Herpesvirus Humano 6 (roseola)

  Herpesvirus Humano 7

	Maculopapular Togavirus

  Echovirus (esp. 6, 9)

  Sarampión

  Parvovirus Humano B19 (eritema infecioso)

	Maculopapular-vesicular Coxsackie A (ocasional 5, 9, 10, 16)

  Echovirus (ocasional 4, 9, 11)

  Marburg

	Maculopapular-petequial Togavirus (esp. Chikungunya) y bunyavirus

  Fiebre Hemorragica (incluye Lassa)

	Urticarial Coxsackie A9 (ocasional)

  Hepatitis B (ocasional)

	Vesicular Virus Herpes simplex 

  Enfermedad mano-pie-boca (Coxsackie 16, 5)

  Virus Estomatitis Vesicular

	Vesiculopapular Varicela-zoster

	Papulo-vesicular Orf

  Nodulo de Milker

	Papular Molusco contagioso

  Verrugas

  Gianotti-Crosti

La metodología de abordaje de la problemática diagnóstica 
se ha enriquecido por el trabajo en equipo de pediatras, 
dermatólogos e infectólogos y el aporte de la investigación 
en el laboratorio microbiológico. Debe recordarse que 
no hay exantema patognomónico de una enfermedad 
determinada, por lo que no es posible hacer diagnóstico 
etiológico por la manifestación cutánea. Para aproximarse 
al mismo debe estudiarse a estos pacientes en forma global, 
con una prolija anamnesis, un buen examen físico, y los 
estudios complementarios que sean necesarios. Si bien en 
algunos casos como la varicela es suficiente la evaluación 
clínica del exantema para arribar al diagnóstico, en otros 
casos como la rubéola y el sarampión ya sea por razones 
clínicas o epidemiológicas es necesario el apoyo de métodos 
de laboratorio. Para una mejor comprensión de la situación 
en estas patologías, el conocimiento de las características 
epidemiológicas es de mucho interés1.
El exantema es una manifestación muy llamativa y a partir 
de la observación clínica el médico puede iniciar la búsqueda 
de otros elementos que lo conducirán al diagnóstico de la 
enfermedad. En la valoración de un exantema debemos 
considerar3: 
 Morfología de la lesión elemental. Tipo de lesión busca 

definir la forma y el color de la lesión elemental del 
exantema1, 3

 Configuración: procura establecer si el tipo lesional se 
agrupa conformando alguna figura característica1.

 Distribución: es la localización topográfica del 
exantema1.

 Uniformidad o diversidad de la erupción3.
 Cuantificación y tamaño de los elementos3.
 Forma de comienzo, progresión y distribución3.
 Cronología en relación a la fiebre y otras manifestaciones 

clínicas3.
 Regresión del exantema3.
 Datos epidemiológicos del paciente y su medio : edad, 

antecedentes de inmunizaciones, presencia en su 
entorno, etc3.

 Descamación: de que tipo es, cuando se inicia, que sitios 
afecta y cuánto tiempo dura1.

 Enantema: de que tipo es, que mucosas compromete, y 
que relación tiene con los tiempos de la enfermedad1.

 Signos y síntomas asociados: el análisis del exantema se 
completa con un examen físico completo del paciente1. 

 Estudios complementarios: bacteriológicos y/o 
virológicos-serológicos según el caso1.

E. EscalantE-JiBaJa, E. EscalantE-JiBaJa, s. dEl castillo-caBrEra, J. dElgado-rEquE
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Tabla 2. Principales características patogenicas de los virus dermatotropicos4

Virus Presente Viremia Eliminación del virus  
en lesión

	Herpes 1-2 Si No Lesiones cutáneas o
 HHV-1, HHV-2   mucosas oral/genital

	Varicella-Zoster Si Si Secreciones respiratorias,
 HHV-3  Monocitos lesiones cutáneas

	Epstein-Barr No Si Saliva
 HHV-4  Linfocitos B

	Citomegalovirus No Si Saliva, secreciones
 HHV-5  Monocitos respiratorias, vaginales, leche.
   Neutrófilos Viruria prolongada
   Libre en plasma (neonatos infectados)

	Herpesvirus 6 No Si Saliva
 HHV-6  Linfocitos T
   Natural Killer

	Herpesvirus 7 No Si Saliva
 HHV-7  Linfocitos T

	Herpesvirus 8 Si Si 
 HHV-8  Linfocitos B
 KSHV

	Adenovirus No Si Secreciones respiratorias,
   Leucocitos materia fecal

	Parvovirus B 19 No Si Secreciones respiratorias,
   Libre en plasma sangre (viremia intensa)

	Enterovirus No Si Materia fecal,
 no polio (excepto Libre en plasma secreciones respiratorias
  Sd mano-
  pie-boca)

	Rubéola No Si Secreciones respiratorias
   Monocitos Viruria prolongada
    (Neonatos infectados)

	Sarampión No Si Secreciones respiratorias
   Monocitos

Los virus, microorganismos que miden 20 a 300 nm, son 
parásitos intracelulares obligados. Estructuralmente están 
compuestos por la partícula viral (virión), que consiste en un 
core central de ácido nucleico, una capa protectora proteica 
(cápside) y en algunos grupos, otra membrana mas externa 
de envoltura. Se diferencian dos tipos de virus, según el 
tipo de genoma viral: DNA y RNA. Los virus DNA son los 
parvovirus, adenovirus, hespesvirus y poxvirus. Los virus 
RNA son los picornavirus, togavirus, reovirus, coronavirus, 
ortomixovirus, retrovirus, arenavirus, rabdovirus y 
paramixovirus. Algunos virus se distinguen por su forma 
de transmisión: virus transportados por artrópodos, virus 
respiratorios, virus fecal-orales o intestinales, virus 
venéreos y virus que penetran a través de heridas2, 9. 
Los virus pueden afectar la piel tanto por diseminación a 
la piel durante una infección vírica sistémica (exantema 
vírico), algunas veces acompañado de replicación vírica 
en la piel, como mediante la producción de un tumor 
cutáneo inducido por virus. Un cierto número de virus son 
epidermotropos y replican dentro de los queratinocitos6. La 
habilidad replicativa dentro de células epidermales es una 
característica principal de virus DNA5.
En los exantemas virales, que son la mayoría, las 
lesiones siguen a la viremia y pueden desarrollarse por 
el crecimiento del virus en la piel como sucede en la 
varicela o ser el resultado de la interacción entre los virus 
y el sistema inmune, como ocurre en el sarampión y la 
rubéola1. La mayoría de las enfermedades exantemáticas 
de etiología viral son casi exclusivas de la edad 
pediátrica. Son muchos los virus capaces de producir 
exantemas inespecíficos, mientras que otros dan lugar a 
exantemas bien definidos3. Los denominados exantemas 
virales inespecíficos, producidos fundamentalmente por 
enterovirus y adenovirus, requieren un tratamiento más 
pormenorizado, por que tienen manifestaciones clínicas 
en general no características1.
El conocimiento de las propiedades de los virus 
(distribución de receptores, tropismo, ciclo replicativo, 
perfil epidemiológico), permite evaluar el momento para 
la toma de la muestra, el tipo de material requerido y las 
posibilidades para llegar al diagnóstico teniendo en cuenta 
ambos parámetros. (Tabla 2). En algunas situaciones los 
métodos de hibridación molecular resultan imprescindibles 
(Papillomavirus ), pero en otras la serología es irremplazable 
(Epstein-Barr, Sarampión, Rubéola)4. 
El procedimiento a elegir que nos pueda ayudar para el 
diagnóstico de laboratorio dependerá de la naturaleza de 
la infección y la viabilidad de la ubicación de la lesión. 
La condición general del paciente debe ser considerada al 

igual que las facilidades locales de los microbiólogos. Están 
disponibles un amplio grupo de pruebas5: 
1. Aislamiento del virus, usualmente en cultivos celulares, 

ocasionalmente en huevos fértiles o animales de 
laboratorio.

2. Examen histológico del espécimen, evaluando 
características típicas de la infección viral; ejemplo 
cuerpos de inclusión, koilocitos.

3. Visualización de virus por microscopía electrónica.
4. Detección de antígenos virales por técnicas 

inmunologicas; ejemplo anticuerpos fluorescentes, 
radioinmunoensayo, etc.

5. Detección de ácido nucleico viral por técnicas 
moleculares como hibridación o reacción en cadena de 
la polimerasa (PCR).

ExantEmas ViralEs
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6. Test serológicos para detectar seroconversión, títulos 
elevados de anticuerpos o anticuerpos específicos; ejm 
IgM, IgG5

Así como los agentes son muchos, los mecanismos 
patogénicos son diversos, pero existen modalidades que 
explican la mayoría de ellos:
1) Sólo algunos virus tienen capacidad de entrar a través 

de la piel y replicar inicialmente en ella. Herpesvirus 
y Papillomavirus tienen como puerta de entrada la 
piel y eventualmente las mucosas a través del contacto 
estrecho, favorecido por pequeñas excoriaciones que 
permiten la llegada del virus a los macrófagos regionales 
y las células dendríticas4.

2) Otros virus llegan a la piel por diseminación sistémica 
e invasión secundaria del endotelio dérmico, con 
replicación en las células epiteliales durante la viremia 
secundaria, como en el caso del virus Varicella-zoster y 
el síndrome mano-pie-boca4. 

3) Algunos virus son llevados a la piel como 
inmunocomplejos, que se depositan en los endotelios y 
células dérmicas adyacentes. En este caso el exantema es 
coincidente con la aparición de anticuerpos de tipo IgM 
o IgG como en el caso de Sarampión y Parvovirus4. 

4) Hay virus que pueden llegar a piel por inoculación 
a través de picaduras de insectos vectores como en el 
caso del Dengue, y luego de la replicación inicial en los 
macrófagos de la dermis, llegan a los ganglios linfáticos 
regionales e inician la infección sistémica4.

Exantemas por herpesvirus
Los herpesvirus son virus de tamaño medio que contienen 
DNA de doble cadena y se replican en el núcleo celular9, Se 
dividen en tres grupos : alfa, beta, gamma. La patogenia de 
la infección por virus herpes sigue la secuencia de infección, 
latencia y reactivación10. Los de éste grupos son: 
 virus del herpes simple tipo 1 y 2 (VHS 1, VHS 2)
 virus varicela - zoster (VVZ)
 citomegalovirus (CMV)
 virus de Eptein-Barr (VEB)
 herpesvirus humano 6,7 y 8 (HVH 6,7 y 8)9, 10 
Estos virus son inestables a temperatura ambiente, y lábiles 
a diversas condiciones adversas del medio externo, lo que 
determina que se transmitan fundamentalmente por contacto 
interhumano directo e íntimo, sectorizándose a través 
de fluidos biológicos contaminados11. Las enfermedades 
agudas y habitualmente benignas producidas por agentes 
de la familia Herpesviridae son11 (Tabla 3):
Herpes Simple.- (Fiebre ampollosa, herpes gladiatorum). 
Es una erupción viral aguda, de moderado dolor, cuya 
lesión primaria es la vesícula. Lesiones secundarias son las 
erosiones e infección bacteriana secundaria. Distribución 
principalmente en labios (Figura 1), boca, región genital de 
ambos sexos, parpados, región distal en dedos. Las vesículas 
duran 2-3 días, luego erosiones o lesiones costrosas por 
5-7 días mas. Es común la recurrencia en la misma área12. 
Los diagnósticos diferenciales de la infección primaria por 

Tabla 3. Los ocho virus herpes humanos10

Virus herpes humano Clasificación Enfermedad Diagnóstico diferencial

	Virus herpes simple Alfa herperviridae Herpes orolabial Herpangina, estomatitia aftosa, sd Steven Johnson, faringitis.

	Virus herpes simple  Alfa Herpes genital Sífilis primaria(chancre duro), aftas, chancroide, granuloma inguinal.

	Virus varicela zoster (VVZ) (VHH 3) Alfa Varicela Exantema viral vesiculoso (ECHO, Coxsackie), PLEVA, rickettsiosis
    pustulosa, picadura de insectos, erupción medicamentosa, sarna,
    dermatitis por contacto, viruela

  Alfa Herpes zoster Dermatitis por contacto localizada, fotodermatitis, impetigo
    ampolloso VHS zosteriforme

	Vírus de Epstein-Barr (VEB) (VHH 4) Gamma Mononucleosis infecciosa Infecciones streptococo grupo A. Hepatitis viral, sd hipersensibilidad,
    anticonvulsivantes, toxoplasmosis, linfoma, CMV, VHH6, VIH

	Citomegalovirus (CMV) (VHH 5) Beta Citomegalo virus Mononucleosis infecciosa, linfoma
    toxoplasmosis, hepatitis viral.

	Vírus herpes humano 6 (VHH 6) Gamma Roseola infantil Sarampión, enterovirus, adenovirus, rubéola, parvoviruss, escarlatina, 
    fiebre de Montañas Rocosas, enf Kawasaki, VEB.

	Vírus herpes humano 7 (VHH 7) Gamma  Similar a VHH 6

	Vírus herpes humano 8 (VHH 8) Gamma Sarcoma de kaposi Acroangiodermatitis,angiomatosis bacilar, equímosis, 
   asociado a herpes VHSK hemangioma, angiosarcoma, granuloma piógeno, linfoma.
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HSV en individuos inmunocompetentes se mencionan en 
la Tabla 413.
Herpes Zoster.- Es una enfermedad viral frecuente 
caracterizada por la apariencia de numerosos grupos de 
vesículas distribuidas a lo largo de un segmento nervioso 
cutáneo (Figura 2), constituye la lesión primaria. Infección 
bacteriana, pústulas, úlceras hemorrágicas y cicatrices 
como lesiones secundarias. Es una erupción frecuentemente 
unilateral en región torácica, cara, cuello, lumbosacra. 
Nuevos grupos de vesículas pueden aparecer en 3-5 días. 
Malestar general, el dolor post herpético puede persistir 

Figura 1. Herpes labial (VHS-1).

Figura 2. Herpes zoster.

Tabla 4. Diagnóstico diferencial de infección oral por HSV en individuos 
inmunocompetente13

Diagnostico diferencial Caracteristicas clinicas

	Gingivoestomatitis  Vesículas transitorias.
 herpética primaria Ulceras múltiples, redondas, superficiales
  agudas, generalizadas.
  Mucosa friable / no friable.
  Gingivitis marginal intensa.
  Sintomas y signos sistémicos.

	Enfermedad Ulceras agudas múltiples.
 mano-pie-boca Localización en cavidad oral anterior.
  Características lesiones en manos y pies.

	Herpangina Ulceras agudas múltiples.
  Localización en cavidad oral posterior.
  Síntomas sistémicos moderados.
  Prevalencia estacional. 

	Eritema multiforme Explosivo.
  Ulceras irregulares de amplia distribución.
  Lesiones profundas, hemorrágicas.
  Costras sanguinolentas en labios.
  Con / sin lesiones cutáneas.

	Pénfigo vulgar Erupción vesicular.
  Ulceras irregulares, superficiales, generalizadas. 
  Con / sin lesiones cutáneas.

	Gingivitis ulcerativa Inflamación eritematosa gingival intensa.
 necrotizante aguda Necrosis papilar, halitosis, 
  Síntomas y signos sistémicos 

durante meses12. La progresión de la erupción sigue el 
siguiente orden en el dermatoma: vesículas, lesión pustular, 
costras, resolución de la erupción14.
Varicela.- Es una enfermedad muy contagiosa que 
representa la primoinfección del virus varicela zoster, 
común en la infancia. Luego de un periodo de incubación 
de 14-16 días, la fase prodrómica consta de fiebre y 
malestar general por 2-3 días, puede haber cefalea, 
fotofobia, mialgias, anorexia, náuseas y vómitos. El 
exantema es de progresión céfalo-caudal y centrípeta 
caracterizada por lesiones que comienzan como manchas 
y luego pápulas que se vuelven vesículas tensas, delicadas 
que contienen líquido seroso, de número variable, 
pruriginosas. Nuevas lesiones aparecen en 3-5 días. Las 
vesículas claras se tornan pústulas, para luego umbilicarse 
después de 8-12 horas, y a los 2-3 días se hacen costrosas, 
a los 15 días empiezan a desprendersre. Es característico 
que haya lesiones en todos los estadíos de evolución en 
la misma región anatómica (Figura 3 a,b,c). El enantema 
consiste en vesículas localizadas principalmente en el 
paladar, pero también pueden observarse en la nariz, la 
faringe, vía gastrointestinal, vías urinarias y genitales2, 

12, 15. El diagnóstico diferencial depende del estadio 
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petequial o tipo eritema multiforme. El enantema consiste 
en máculas prupúricas puntiformes localizadas entre el 
paladar blando y el duro (signo de Forchheimer), fenómeno 
que también se observa en la rubéola2, 15. El diagnóstico 
diferencial se hará principalmente con rubéola, también 
considerar roséola en adultos, exantemas bacterianos y 
erupciones por fármacos2. 
Citomegalovirus.- (Enfermedad por inclusión citomegálica, 
CMV). La infección congénita causa una enfermedad de 
gravedad variable, causa principal de sordera congénita y 
de retraso mental (síndrome TORCH); causa ceguera por 
retinitis en pacientes con SIDA10. Uno de los signos de la 
infección congénita es la erupción máculo-pápular o nodular 
purpúrica que tiene cierta semejanza con un pastel de 
arándono (blueberry Muffin), que indican la hematopoyesis 
extramedular Tiene diversas manifestaciones cutáneas, 
entre ellas el síndrome de Gianotti-Crosti, erupciones 
urticarianas, ruboliformes y de tipo morbiliforme2, 9, 16. 
Manifestaciones cutáneas por CMV en huésped 
inmunocompetente10:
1. Síndrome mononucleósico.-

- Erupción maculopapular morbiliforme
- Petequias y púrpura
- Erupción inducida por ampicilina
- Urticaria
- Eritema nodoso

2. Infecciones congénitas.-
- Lesiones en “pastel de arándonos”
- Petequias y púrpura
- Vesículas
- Ictiosis
- Vasculitis cutánea

3. Manifestaciones cutáneas por CMV en huésped 
inmunodeprimido10:
- Erupción maculo-papulosa / morbiliforme
- Petequias y púrpura
- Ulceras
- Vesículas
- Placas verrugosas
- Nódulos

Roseola Infanti.- (Roseola infantum, exantema súbito, 
sexta enfermedad). Es la enfermedad infecciosa viral más 
común en los dos primeros años de vida, se distingue por 
fiebre elevada de aparición súbita, exantema color rosa, de 
evolución benigna y alivio rápido. El agente causal es el 

A
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Figura 3 a, b, y c. Varicela. Múltiples vesículas en diferentes estadios de 
evolución de aparición cefalocaudal.

predominante de las lesiones. En la fase macular hay que 
descartar erupciones causadas por fármacos y eritema 
multiforme; en la fase papular, picaduras de insectos, 
escabiosis, urticaria papular; en la fase vesicular, viruela, 
dermatitis herpetiforme, enfermedad de mano-pie-boca, 
herpes zoster diseminado e impétigo2. 
Mononucleosis infecciosa.- (Fiebre glandular, enfermedad 
del beso, virus de Epstein-Barr). Después de un periodo de 
incubación de 3-7 semanas, esta enfermedad contagiosa 
se distingue por la triada de fiebre, faringoamigdalitis 
membranosa, linfadenopatía dolorosas. En el 3-16% se 
presenta exantema entre el 4º-6º día del inicio de la fiebre. 
Es típicamente maculopapular, tipo morbiliforme, en 
tronco y extremidades superiores. La erupción también, 
puede ser escarlatiniforme, urticariana, herpetiforme, 
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virus herpes humano 6 (99% el tipo B), aunque también 
se ha descrito casos causados por herpes virus humano 
7. El enantema se observa 48 horas antes del exantema, 
pequeñas máculas o pápulas rosadas en el paladar blando. 
El exantema morbiliforme se manifiesta al desaparecer 
la fiebre, máculas y pápulas color rosa pálido rara vez 
confluente, 2-3 mm de diámetro, con “halo” blanquecino, 
desaparece a la digitopresión. Se localizan en cuello, 
tronco, glúteos. Puede presentar edema palpebral y 
periorbitario (Signo de Berliner o de los párpados 
pesados). Una característica importante es que los niños 
generalmente conservan apariencia de bienestar que 
contrasta con la fiebre alta2, 10, 15, 16.
Virus Herpes humano tipo 7.- Se ha relacionado con 
exantema súbito por reactivación del virus VHH-6. Las 
infecciones aparecen durante los 5 primeros años de vida, 
luego, quedando generalmente latentes; sólo se replican 
en las glándulas salivales.La erupción cutánea asociada 
al exantema súbito producido por VHH-7 es de color más 
claro y aparece más tarde que en la infección por VHH-
6. No se ha establecido una asociación concluyente entre 
pitiriasis rosada de Gibert y el VHH-710, 15.
Virus Herpes humano tipo 8.- (Sarcoma de Kaposi 
asociado a virus herpes) (VHSK). Es un virus latente que 
se encuentra en la gran mayoría de los 4 tipos de sarcoma 
de Kaposi (clásico, relacionado a VIH/SIDA, asociado a 
inmunodepresión, endémico africano) en todo el mundo. 
De curso clínico distinto, pueden evolucionar en pápulas, 
placas o nódulos rojos, pardos o violáceos10.

Exantemas por adenovirus
Los adenovirus, miembros de la família Adenoviridae, 
son virus ADN que desde el punto de vista epidemiológico 
producen una infección en forma epidémica, con 
mayor frecuencia en el invierno, la primavera y el 
comienzo del verano, que muestra predilección por 
los lactantes y niños menores de cinco años pudiendo 
ocasionar enfermedad respiratoria severa (bronquiolitis, 
neumonitis, neumonía). El patrón exantemático es 
variable: máculopapular, escarlatiniformes, morbiliforme 
(semejante al sarampión), rubeoliforme (semejante a la 
rubéola), roseoliformes (semejante a un exantema súbito) 
y petequial; maculo-pápulo-eritematoso acompañado 
con fiebre alta, conjuntivitis, rinitis, faringitis y 
linfadenopatías; el exantema puede no confluir y ser de 
tipo rubeoliforme11, 15.
La fiebre elevada, el compromiso pulmonar y la mayor 
frecuencia en los lactantes, sumados a los datos estacionales, 
podrían ayudar a sospechar como etiología a los adenovirus 

y no al virus de la rubéola. El único dato distintivo con 
el sarampión sería la ausencia de manchas de Koplik. En 
forma ocasional pueden manifestar exantema petequial 
generalizado, lo que puede confundirse con una posible 
meningococcemia11.
El diagnóstico se sustenta en la búsqueda directa 
de adenovirus en secreciones respiratorias por 
inmunofluorescencia; existe alta probabilidad de hallar 
IgM en lactantes y menores de cinco años quienes 
presentan frecuentes infecciones por adenovirus11.

Exantemas por picornavirus: enterovirus
Los enterovirus (poliovirus, coxackievirus y echovirus), un 
subgrupo de la familia de los picornavirus, son virus ARN, 
pequeños de 20 nm a 30 nm. Sólo los coxackievirus y los 
echovirus producen una amplia gama de enfermedades 
asociadas a exantemas2, 9, 17.
Son enfermedades infecto-contagiosas habitualmente 
benignas que se ven predominantemente en la infancia 
y en grupos con necesidades básicas insatisfechas. El 
reservorio es el hombre y la transmisión es fecal-oral a 
través de las manos, los alimentos, el agua, los vectores 
mecánicos contaminados y probablemente también oral-
oral1. Son mas frecuentes en verano y otoño; puede haber 
meningitis y encefalitis17. En los niños de edad menor se 
ven las manifestaciones cutáneas y en los mayores son más 
notorias las manifestaciones extracutáneas1. El período de 
incubación es de tres a siete días. Puede presentar fiebre, 
infección de las vías respiratorias superiores, meningitis 
aséptica, conjuntivitis, vómitos, diarrea1. 
Los exantemas asociados con Echo y Coxsakie son 
frecuentemente generalizados y no pruriginosos, 
morbiliformes y máculo-papulares, pero también se han 
descrito escarlatiniformes, rubeoliformes, urticarianos, 
vesiculares, pustulares, petequiales, purpúricos y similares 
al que se ve en el síndrome de Gianotti-Crosti1.
Diferentes tipos de exantemas son producidos por los 
siguientes enterovirus1:
 Exantemas rubeoliformes: Echo 9, 2, 4, 11, 19, 25. 

Coxsackie A9.
 Exantemas roseoliformes: Echo 16, 11, 25. Coxsackie 

B1, B5.
 Exantemas herpetiformes: Coxsakie A 16, 5, 7, 9, 10. 

Coxsackie B2, B5.
 Exantemas petequiales: Echo 9. Coxsackie A9.
El reconocimiento de un enterovirus determinado 
como agente responsable de un exantema particular, 
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frecuentemente es muy difícil1. Las infecciones por 
enterovirus son:
1. Herpangina ( coxsackievirus, echovirus)9

2. Enfermedad mano-pie-boca (virus coxsackie A16, 
coxsackie B, enterovirus 71) 9

3. Enfermedad del exantema de Boston (echovirus 16)9

4. Seudoangiomatosis eruptiva ( echovirus 25, 32)9

5. Otros exantemas por enterovirus con clínica no 
característica ni patognomónica: coxsackie A9, B5, A4, 
B3; echo 9 , 16 , 2 , 4 , 5 , 6 , 17 , 25 .1

Herpangina.- Es una enfermedad febril aguda que ocurre 
principalmente en los meses de verano. Fiebre, cefalea, 
dolor de garganta, tos seca, disfagia, anorexia, náuseas y 
rigidez de nuca. Vesículas blanco amarillento de 2mm con 
halo eritematoso intenso ubicadas en orofaringe posterior, 
pueden coalescer y ulcerarse. El curso es usualmente de 
7-10 días. El diagnóstico diferencial es: estomatitis aftosa, 
erupción por drogas, gingivoestomatitis herpética primaria, 
enfermedad mano-pie-boca9, 12. 
Enfermedad mano-pie-boca.- Se caracteriza por 
úlceras bucales, exantema tipo vesicular acral y fiebre 
moderada. Pródromo de 12-24 horas con fiebre, dolor 
bucal, malestar general, dolor abdominal y síntomas 
respiratorios. Vesículas o úlceras rodeadas de una areola 
roja localizadas en mucosa bucal, paladar blando, lengua, 
encías. Exantema característicamente en manos y pies, 
pero también en glúteos, región inflamada por el pañal, 
son pápulas que evolucionan rápidamente a vesículas 
grises de 3-7 mm rodeadas de un halo rojo, son ovales, 
lineales o en media luna y se disponen en forma paralela a 
las líneas de tensión de los dedos de manos y pies (Figura 
4 a, b, y c). Las vesículas hacen costra y desaparecen en 
7-10 días2, 9.
Enfermedad de boston.- (Exantema de Boston, infección 
por Echovirus 16). Es una enfermedad epidémica y 
puede recordar al exantema súbito en el que la erupción 
cutánea puede aparecer después que termina una fiebre de 
2-3 días, luego de un período de incubación de 3-8 días 
cuando el virus se disemina por vía intestinal. La erupción 
es de 1-5 días consiste en máculas y pápulas rojizas 
dispersas, característicamente morbiliforme, rubeoliforme 
de color rosa salmón, no pruriginoso, en tórax superior, 
brazos, nalgas, piernas. Enantemas en el 50% de los casos 
en paladar blando, faringe. Linfadenopatías cervicales, 
suboccipitales y retroauriculares. No se sabe si el virus se 
encuentra dentro de la erupción cutánea. En la actualidad 
es una causa rara de exantema vírico6, 9, 15.

B
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Figura 4 a, b, y c. Enfermedad mano-pie-boca.

Pseudoangiomatosis eruptiva.- Consiste en pápulas 
eritematosas 2-4 mm similares a angiomas, que 
blanquean a la presión. Localizadas en cara, tronco y 
extremidades, desaparecen espontáneamente en 10 días; 
histológicamente son vasos dilatados superficiales sin 
incremento en su número9. 

Exantemas por parvovirus 
Son virus pequeños de cadena única ADN17. Se consideran 
las siguientes infecciones:
1. Eritema infeccioso: parvovirus B191, 9, 17
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2. Síndrome papular purpúrico en guante y calcetín: 
parvovirus B199

Eritema infeccioso.- (Quinta enfermedad, enfermedad de 
mejillas abofeteadas). La infectividad del virus depende 
del antígeno P, un receptor celular; las personas que 
carecen de este antígeno tienen resistencia natural. Los 
trastornos hemáticos se deben al hecho de que el virus es 
citotóxico para los precursores eritrocíticos de la médula 
ósea. Su período de incubación es de 4-14 días y el de 
la viremia de 3-5 días. Del 20-60% de los afectados son 
sintomáticos y las manifestaciones dependen de la edad 
del paciente, adulto o niño. El pródromo no específico 
consta de malestar general, fiebre, cefalea, faringitis, 
mialgias, náuseas, diarrea, tos o conjuntivitis que pueden 
coincidir con la erupción. Artralgias y artritis en 8-10% 
de días a semanas de duración. La erupción típica tiene 
tres fases: La primera con duración de1-4 días las placas 
eritematosas y edematosas sobre eminencias malares dan 
la impresión de mejillas abofeteadas. La segunda puede 
durar 9 días, hay máculas o pápulas pruriginosas en el 
tronco, cuello y la superficie extensora de extremidades; 
eritematosas o rosadas, confluentes y reticuladas 
semejantes al encaje. También, exantema morbiliforme, 
vesicular, circinado en plantas y palmas. La tercera 
fase se resuelve en 1-2 semanas, pero puede recurrir en 
varios meses ante la luz solar, cambios de temperatura, 
algún esfuerzo físico, baños, estrés emocional. Enantema 
ocasional con lengua o faringe eritematosa, máculas 
eritematosas en paladar y mucosa bucal. En el diagnóstico 
diferencial hay que tomar en cuenta: erisipela, escarlatina, 
rubéola, roséola infantil, mononucleosis infecciosa, 
infecciones por ecovirus, coxsackievirus y Haemophilus 
influenzae. Tanto el eritema infeccioso como la rubéola 
producen artropatías, pero el exantema de la rubéola es 
más coalescente en el tronco. El exantema facial puede 
ser indistinguible de otros exantemas virales; junto con 
las artropatías, trastornos hemáticos y serológicos puede 
confundirse con el lupus eritematoso2, 6, 16.
Síndrome papular purpúrico en guante y calcetín.- 
Sinónimo: (Dermatosis papular purpúrica en guantes 
y calcetín, SGYC). Es menos frecuente que el eritema 
infeccioso, aparece en adolescentes y adultos jóvenes. 
Consiste en fiebre acompañada de prurito, edema y 
eritema en manos y pies, lesiones que desaparecen 
bruscamente a nivel de muñecas y tobillos; luego se 
tornan purpúricas. Se observa eritema moderado en 
mejillas, codos, rodillas, pliegues inguinales. Puede 
presentar erosiones o lesiones aftoides en mucosa oral 
o labial, linfopenia transitoria, plaquetopenia, elevación 
de enzimas hepáticas. Este síndrome se resuelve en 

2 semanas. Se observan erupciones similares en las 
infecciones por sarampión, hepatitis B, citomegalovirus9. 
Van Rooijen y col publicaron un caso de SGYC que 
apareció tras la toma de trimetropin-sulfametoxazol, el 
paciente desarrolló nuevamente igual sintomatología 
tras reintroducir la droga15. 

Exantemas por togavirus
1. Rubéola es una infección viral producida por un ARN 

virus1, 17.
2. Síndrome de rubéola congénita1, 9.
Rubeola.- (Sarampión alemán, tercera enfermedad, 
sarampión de tres días). Es una enfermedad contagiosa 
y de alivio espontáneo. Los brotes epidémicos ocurren 
durante la primavera. El contagio es por vía respiratoria 
y por vía transplacentaria. El período más contagioso es 
al final del pródromo y al inicio de la erupción. Periodo 
de incubación dura 2-3 semanas, el pródromo es de 1-7 
días, siendo más notable en adolescentes y adultos. Puede 
presentar fiebre, malestar general, cefalea, dolor ocular 
con enrojecimiento, dolor de garganta, congestión nasal, 
rinitis, tos, linfadenopatía dolorosa cervical, suboccipital 
y retroauricular2. Exantema constituido por máculas y 
pápulas de 2-4 mm, color rosa pálido con diseminación 
céfalo-caudal17, generalización rápida y duración efímera1. 
A los 3 días desaparece sin dejar pigmentación residual, a 
veces una leve descamación. El enantema está formado por 
máculas puntiformes, eritematosas o petequiales en la úvula 
y el paladar blando, denominadas signo de Forchheiner que 
no son patognomónicas debido a que pueden observarse 
también en la mononucleosis infecciosa2, 16.
Síndrome de rubeola congenita.- La infección congénita 
por vía transplacentaria es la complicación más temida, 
en el 50% de los casos puede originar este síndrome, 
constituido por la triada clásica: cataratas, defectos 
cardiacos y sordera. Las malformaciones congénitas o 
la muerte fetal dependen de la edad gestacional cuando 
ocurre la infección, el riesgo para el feto es mayor durante 
el primer trimestre del embarazo. Las lesiones cutáneas 
purpúricas representan eritropoyesis extramedular o focos 
hemorrágicos debidos a la trombocitopenia y dan al bebe 
cierta semejanza a un panecillo de arándano blueberry 
muffin bab2, 9. Deben considerarse en el diagnóstico 
diferencial otros microorganismos causantes de 
infecciones congénitas productoras de púrpura neonatal, 
hepatitis o ambas: toxoplasma, enterovirus, virus herpes 
simple, citomegalovirus, Treponema pallidum. Raramente 
pueden simular rubéola congénita el lupus eritematoso 
congénito y el síndrome de Wiskott-Aldrich6. En mujeres 
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embarazadas expuestas a rubéola deben realizarse 
pruebas serológicas: si hay aumento de anticuerpos IgM 
específicos de rubéola o 4 veces de IgG, se debe ofrecer a 
la paciente asesoramiento prenatal17.

Exantemas por paramixovirus
Los paramixovirus son vírus RNA de 100 a 300 nm de 
tamaño. Dentro de este grupo es interesante desde el punto de 
vista dermatológico el Sarampión9, con exantema máculo-
pápulo-eritematoso de extensión céfalo-caudal y enantema 
patognomónico con las manchas de Koplik17. Otros virus de 
este grupo son el de las paperas, el parainfluenza, el de la 
enfermedad de Newcastle y el virus respiratorio sincitial9.
Sarampión.- (Primera enfermedad). Es de distribución 
mundial, en invierno y primavera se reportan brotes 
epidémicos2. La inmunización es altamente efectiva, pero 
se ha observado en 20% de casos en niños inmunizados9. La 
falta de inmunización, inmunización demasiado temprana, 
desnutrición y el estado de inmunocompromiso son los 
factores de riesgo para padecer esta enfermedad2 que 
no ha sido aún erradicada16. Se transmite por vía aérea a 
través de la saliva, se replica en la vía respiratoria superior 
y se propaga a los ganglios regionales. Diseminación 
hematógena hacia la piel y mucosa, donde también 
puede replicarse. El periodo infectivo comprende de la 
fase prodrómica hasta 5 días después de la aparición del 
exantema. Con tiempo promedio de incubación de 10 días, 
al que le sigue el pródromo de 3-5 días caracterizado por 
rinitis, congestión nasal, conjuntivitis, tos, fiebre. Al 2º 
día de esta fase se observa el enantema: las manchas de 
Koplick que son el signo patognomónico del sarampión, 
son máculas diminutas blanco-azuladas sobre una base 
eritematosa brillante, dan la apariencia de “granos de arena”, 
localizada principalmente delante de los molares, duran 2-3 
días. Al 4º día del pródromo aparece en la frente y la región 
retroauricular el exantema2 máculo-pauloso-eritematoso 
de extensión céfalo caudal17, alcanza su mayor intensidad 
cuando los síntomas constitucionales comienzan a ceder. 
La involución sigue el orden de aparición y se completa al 
6º día, deja una despigmentación residual, descamativa y 
de color parduzco2. El diagnóstico diferencial se hace con 
rubéola, escarlatina, roseola infantil, eritema infeccioso, 
mononucleosis infecciosa, sífilis secundaria2.

Exantemas por poxvirus
Los poxvirus son virus DNA de alto peso molecular, 
tienen un diámetro de 200 nm a 300 nm9. Se consideran las 
siguientes infecciones:
1. Variola mayor (viruela)

2. Vaccinia (virus vacunal)
3. Vacuna
4. Erupción del granjero: 

- Nódulos de los ordeñadores 
- Orf 

5. Estomatitis papular bovina
6. Molluscum contagiosum
Viruela.- (Variola major). Es una enfermedad altamente 
contagiosa que en algunas épocas produjo 10% de mortalidad 
mundial. El período de incubación en promedio es 10-12 
días; la fase prodrómica dura 2-3 días con fiebre, malestar 
general, cefalea, dolor de espalda. El enantema se observa 
un día previo al examen en forma de pápulas eritematosas 
que progresan a vesículas localizadas en la lengua, paladar 
y orofaringe. El exantema se inicia en la cara con máculas 
eritematosas que se extienden al tronco y extremidades 
incluyendo plantas y palmas, es de propagación centrífuga. 
Las lesiones evolucionan en forma sincrónica de pápulas 
a vesículas, a pústulas entre el 4º-7º día, y finalmente 
a costras. Existen variantes clínicas. El diagnóstico 
diferencial de la fase macular incluye erupciones causadas 
por fármacos y el sarampión; el diagnóstico principal de 
la fase vesiculopustuloso es la varicela. A diferencia de la 
viruela, la varicela es de distribución centrípeta, con mayor 
concentración en el tronco, sin afectación de palmas ni 
plantas, lesiones más superficiales, existencia simultánea 
de lesiones en diversos estadios en una misma área, fiebre 
que coincide con el exantema y evolución rápida (24 horas) 
a costras2. En la viruela pueden surgir complicaciones como 
neumonitis, destrucción corneal, encefalitis, derrames 
articulares y osteítis. La inmunidad es de por vida9 .
Vaccinia.- (Virus vacunal). Dermatosis inducida por el 
virus vacunal, es una complicación de la vacunación contra 
el virus de la viruela. Se menciona9:
 Vacunación: Reacción en el área de la vacunación.
 Vaccinia generalizada: Reacción vacunal mayor, lesiones 

papulovesiculares que se hacen pústulas e involucionan 
en 3 semanas.

 Autoinoculación: Inoculación accidental.
 Eccema vaccinatum: Análogo al eccema herpético. Las 

vesículas surgen en áreas eccematosas.
 Vaccinia necrosum: Es rara, principalmente en menores 

de 6 meses inmunodeprimidos, las lesiones se hacen 
progresivamente gangrenosas hasta la muerte del 
paciente.

 Roséola vacunal: Erupción extensa, simétrica, consistente 
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Verruga.- Son tumores epidérmicos inducidos por virus 
con una variedad de presentaciones clínicas dependiendo 
del tipo de papilomavirus humano que se piensa son 
responsables6: 
 Verruga común: VPH 2a, b, c, d, e
 Verruga plantar: VPH 1a, b, c. VPH 4
 Verruga plana: VPH 3a, b. VPH 10a, b
 Condiloma acuminado: VPH 6a, b, c, d, e, f. VPH 11a, b. 

VPH 16.
El virus del papiloma humano VPH incluye más de 80 
tipos. La infección por VPH puede ser clínica (visibles a 
la inspección general), subclínica (evidenciarse sólo con 
técnicas auxilies de exploración, ejemplo ácido acético) o 
latente (presencia de VPH en piel aparentemente normal). 
La infección latente es frecuente, especialmente en 
verrugas genitales, y explica en parte el fracaso de métodos 
destructivos para erradicar las verrugas9. (Figura 5 a y b).

en máculas y pápulas que aparecen 2 semanas después 
de la vacunación contra la viruela.

Erupción del granjero.- El periodo de incubación es de 1 
semana. Las lesiones evolucionan en 6 estadios. 1) Pápula 
que se transforma en lesión en diana. 2) Fase aguda, aparece 
un nódulo similar a granuloma piógeno. 3) En zonas pilosas 
pude haber alopecia temporal. 4) Fase regenerativa, la 
lesión se vuelve seca con puntos negros en su superficie. 5) 
La superficie del nódulo se torna papilomatosa. 6) Lesión 
costrosa que conduce a la curación. Las lesiones tienen un 
tamaño de 1 cm aproximadamente9. El diagnóstico se hace 
gracias a una historia clínica exhaustiva:
 Nódulos de los ordeñadores: (Paravaccinia, 

seudocowpox). Enfermedad ocupacional mundial que 
afecta a vaqueros o veterinarios, se transmite de forma 
directa a partir de la ubre de vacas infectadas. Las 
lesiones son escasas y solitarias en manos y antebrazos9.

 Orf: (Ectima contagioso, dermatosis de las ovejas, 
dermatitis labial infecciosa). Es común en granjas de 
ovejas. La transmisión es directa desde lesiones activas 
en corderos, también por fómites, ya que el virus es 
resistente al calor y la desecación9.

Estomatitis papular bovina.- Enfermedad del ganado que 
tiene manifestaciones cutáneas en los hombres. Lesiones 
son clínicamente iguales a la erupción del granjero9 .
Molluscum contagioso.- Está causado por 4 tipos de 
Poxvirus, es de distribución mundia; afecta a niños 
pequeños, adultos activos sexualmente e inmunodeprimidos, 
en niños con dermatitis atópica pueden aparecer múltiples 
lesiones. Se transmite fácilmente por contacto directo con 
la piel afecta, especialmente si está húmeda. Las lesiones 
individuales son pápulas que pueden variar de diámetro de 
1 a 15 mm, perladas, cupuliformes, con una umbilicación 
central. A primera vista el molluscum parece ser ampolloso, 
pero la palpación revelará su naturaleza sólida. Hacer el 
diagnóstico diferencial con verrugas, comedones cerrados 
y quistes epidérmicos pequeños6, 9. 

Grupo papovavirus
Los papovavirus son virus DNA de doble cadena, desnudos, 
que se caracterizan por un crecimiento lento. Al no tener 
envoltura son resistentes a la sequedad, congelación y 
disolventes. Integra este grupo los virus del papiloma 
humano (VPH). Las infecciones por VPH son9: 
1. Verruga (verruca): verruca vulgaris; verruga plana; 

verruga plantar; verrugas genitales.
2. Epidermodisplasia verruciforme. Figura 5 a y b. Pápulas de aspecto verrucoso en labios y lengua producidas por 

el papiloma virus humano.

A

B
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Grupo arbovirus
Comprenden virus ARN transmitidos por artrópodos, se 
multiplican tanto en artrópodos (vectores) como en los 
vertebrados (reservorios). Comprenden las infecciones 
siguientes:
1. Fiebre del oeste del Nilo
2. Fiebre de la mosca de la arena
3. Dengue
4. Alfavirus
Fiebre del Nilo.- El mosquito Culex es el vector de esta 
enfermedad prevalerte en verano en Oriente Medio, 
especialmente en Egispto e Israel. Es una erupción 
maculopapulosa acompañada de linfadenopatías y fiebre9.
Fiebre de la mosca de la arena.- (Fiebre por flebotomus, 
fiebre por papataci). El vector es Phlebotomus papatasii, 
que se encuentra en el Mediterráneo, Rusia, China, India. 
Las manifestaciones cutáneas consisten en una erupción 
escaralatiniforme en cara y cuello. Recuperación lenta con 
episodios recurrentes de fiebre9. 
Dengue.- (Fiebre quebrantahuesos). Enfermedad propia 
de regiones tropicales del mundo. La incidencia aumenta 
durante las temporadas de lluvia, aguas estancadas, pozos, 
lagunas, otros depósitos. Se transmite por el mosquito 
Aedes aegypti.
Después de 2-15 días tras la picadura del mosquito 
infectado aparece de forma súbita fiebre alta, cefalea, dolor 
de espalda, dolor retroorbitario, dolor óseo y articular, 
debilidad, depresión y malestar. Se acompaña de exantema 
escarlatiniforme o morbiliforme en tórax y superficies 
flexoras. Al 4º día, tras una breve remisión, puede aparecer 
un exantema más evidente petequial o purpúrico, en tórax, 
tronco y extremidades. En 1-15% se desarrolla una fiebre 
hemorrágica2, 9. El exantema característico del dengue 
ocurre en aproximadamente el 50% de los pacientes18. 
En el diagnóstico diferencial del eritema presente en el 
dengue, hay que considerar a: fiebre chikungunya, fiebre 
por mosca de la arena, fiebre escarlatina, síndrome de shock 
toxico, enfermedad de Kawasaki, eritema infeccioso18. Una 
erupción morbiliforme en pacientes febriles con dengue 
hay que considerar entre los diagnósticos diferenciales 
a mononucleosis infecciosa, roseola infantil, sarampión, 
rubéola, enterovirus, sífilis secundaria, fiebre tifoidea, 
fiebre chikungunya, virus del Nilo, fiebre O´nyong-nyong, 
virus Mayaro, virus de la mosca de la arena, enfermedad 
río Ross, leptospirosis, síndrome retroviral agudo (HIV)18.
Alfavirus.- En Finlandia, la infección por el virus Sindbis se 
transmite por el mosquito Culiseta. Aparece una erupción 

con múltiples pápulas de 2-4 mm eritematosas, rodeadas de 
un halo, asociadas a fiebre y artralgias intensas2, 9.
Fiebre Chikungunya.- La chikunguña (en idioma makonde: 
chikungunya) conocida además como “Artritis epidémica 
chikunguña” o “Fiebre de chikunguña” (abrev.: CHIK) es 
un virus transmitido por artrópodos, del género alfavirus, 
que se transmite a las personas mediante la picadura de los 
mosquitos portadores Aedes; tanto el Aedes aegypti como 
el Aedes albopictus.
El virus se transmite de manera similar a la fiebre del 
dengue y causa una enfermedad con una fase febril aguda 
que dura de 2 a 5 días, seguido de un período de dolores 
en las articulaciones de las extremidades; este dolor puede 
persistir semanas, meses o incluso durante años en un 
porcentaje que puede rondar el 12 % de los casos.
La mejor forma de prevención es el control general del 
mosquito, además, evitar las picaduras de mosquitos 
infectados. Hasta la fecha no hay un tratamiento específico, 
pero existen medicamentos que se pueden usar para reducir 
los síntomas. El reposo y la ingesta de líquidos también 
pueden ser útiles
El chikungunya se puede dar sólo una vez, luego del cual 
se desarrollan anticuerpos que se encargaran de proteger a 
las personas enfermas, de acuerdo con evidencia disponible 
hasta el momento, la inmunidad sería de por vida Los 
síntomas se parecen a una crisis de paludismo o de dengue 
aunque la fiebre de chikunguña no tiene nada que ver con 
estas enfermedades. La enfermedad empieza con una fuerte 
fiebre, a veces superior a los 40 °C, que dura 3 días. A esta 
fiebre le sigue un eritema y, durante 5 días, agujetas muy 
dolorosas en las articulaciones. Estos dolores articulares 
pueden permanecer o reaparecer hasta varios meses después 
de la primera crisis.
Debe sospecharse por el cuadro clínico descrito el contexto 
epidemiológico de cada paciente y la sintomatología 
anteriormente descrita, así como otros factores 
desencadenantes del virus, contacto con infectados, 
viajes a zonas que hayan declarado la epidemia, viajes a 
zonas endémicas, el contacto directo con contagiados, 
hemotransfusiones, entre otros. El diagnóstico certero 
se debe hacer por hemoaglutinación indirecta o con una 
prueba ELISA.
La enfermedad se autolimita en la mayoría de los casos, 
presentando una mortalidad del 0,4% en menores de un 
año. También aumenta en personas mayores con patologías 
concomitantes. La incubación de la enfermedad en el 
humano dura de 4 a 7 días. La transmisión directa entre 
humanos no está demostrada. La transmisión de la madre al 
feto en el interior del útero, podría sin embargo existir. La 
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fiebre de chikunguña podría provocar lesiones neurológicas 
graves y hasta letales en el feto.
Chikungunya es un virus que puede ser transmitido a 
humanos por mosquitos Aedes aegypti, Aedes albopictus, 
enfermedad descrita en la aldea Makonde, en Tanzania. 
(Artritis epidémica chikungunya, enfermedad del caminante 
doblado, “eso que se redobla”, en la India se le describe “ 
como mono”). Incubación de 1-12 días. Súbita presentación 
de síntomas semejantes a la influenza, luego eritema en cara 
y tórax superior, exantema tipo “salpullido”, cefalea, dolor 
en articulaciones, fiebre. Es autolimitada19.

Manifestaciones cutáneas de la infección por 
virus de la hepatitis
Aunque el virus de la hepatitis no se asocia habitualmente 
con exantemas, es una enfermedad que no debe ser pasada 
por alto cuando se busque la causa de un exantema vírico6. 
La Hepatitis A puede ocasionar paniculitis, urticaria, y 
exantema escarlatiniforme a nivel cutáneo. Mientras que la 
Hepatitis B y C se asocian a los cuadros siguientes17: 
 Vasculitis cutánea de pequeños vasos
 Urticaria
 Crioglobulinemia mixta esencial
 Síndrome similar a la enfermedad del suero
 Poliarteritis nudosa
 Porfiria cutánea tarda
 Síndrome de Gianotti-Crosti
 Prurito
 Liquen plano
 Eritema nudoso
 Eritema multiforme

Retrovirus
Estos oncovirus son únicos, contienen RNA que se 
convierte a DNA por una transcriptasa inversa en las 
células del huésped. Las células diana para la infección 
son los linfocitos CD4 (células T helper), en algunos casos 
también infectan a macrófagos. La transmisión puede ser 
por vía sexual, por productos sanguíneos, drogas de uso 
intravenoso y de la madre al niño durante el parto o la 
lactancia. Suele haber un periodo de “latencia” prolongado 
desde la infección hasta la presentación de la clínica. 
Constituyen las siguientes infecciones9:
 HTLV - 1.- Pueden desarrollar varios tipos de dermatitis 

simulando otras lesiones cutáneas y en niños se ven 
dermatitis infecciosas.

 Virus de la inmunodeficiencia humama.- (VIH, HTLV-
III). Este virus afecta a los linfocitos T humanos, 
conduciendo a una inmunodeficiencia progresiva. En su 
estadio final se denomina SIDA. Los hallazgos cutáneos 
pueden ser: infecciones, dermatosis inflamatorias, 
neoplasias. Las lesiones pueden ser múltiples y tan 
específicas que con sólo el examen de la piel se puede 
sospechar la infección, pueden aparecer en estadios 
específicos de la enfermedad y son de utilidad como 
marcadores del estadiaje de la misma9. 

Otros exantemas virales
Exantema periflexural asimetrico de la infancia.- (Exantema 
laterotorácico unilteral, acrodermatitis papulosa del niño). 
Común en la infancia, a fines del invierno y comienzo 
de la primavera, puede causar síntomas respiratorios 
o grastrointestinales. La erupción es maculopapular, 
eritematosa con prurito leve; ocasionalmente purpúrica o 
eccematosa De distribución hemicorporal, afecta la región 
axilar e involuciona entre la 3º y 6º semana2, 17.
Síndrome de Gianotti-crosti.- (Acrodermatitis papular de 
la infancia, síndrome papulovesicular acrolocalizado). 
Es una enfermedad poco común. Entre los agentes 
causales de este padecimiento se encuentran los virus 
de hepatitis B y A, de la parainfluenza, el virus de 
Epstein-Barr, el coxsackievirus 16, el citomegalovirus, 
el virus sincitial respiratorio, entre otros. El exantema 
es una erupción monomorfa, pruriginosa, constituida por 
pápulas o pápulovesículas coalescentes, eritematosas o 
de color piel. Distribución simétrica en cara, glúteos, 
extremidades, palmas, plantas. Dura 2-4 semanas. 
Puede acompañarse de fiebre, cefalea, linfadenopatías 
inguinales y axilares, hepatoesplenomegalia y hepatitis 
dependiendo del agente causal. No hay enantema. El 
diagnóstico diferencial es con erupción por drogas y el 
liquen plano2.

Diagnóstico de laboratorio de los exantemas 
virales

Herpes simple 1-2:

Se realiza preferentemente en las lesiones vesiculares de la 
piel o la mucosa bucal. La detección de anticuerpos IgM 
o el aumento del título de IgG puede ser necesaria cuando 
la consulta se realiza tardíamente y no es posible obtener 
líquido vesicular4 ( Tabla 5):

Varicella zoster:

El diagnóstico de varicela es eminentemente clínico. La 
detección del virus en la lesión es el método de preferencia, 
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sin embargo, cuando la consulta es tardía y no es posible 
obtener líquido vesicular puede recurrirse a la serología4. 
(Tabla 6):

Herpes virus 6:

El diagnóstico se basa en la detección de anticuerpos de 
tipo IgM en el período agudo o bien al aumento del título de 
IgG. Las muestras de sangre obtenidas muy tempranamente 
pueden dar resultados falsos negativos para IgM4 (Tabla 7):

Epstein-Barr:

Es eminentemente serológico. En la infección aguda 
(mononucleosis infecciosa) la detección de IgM anti-
VCA (viral capside antigen) es el método de elección. 
Otros marcadores serológicos tales como anticuerpos anti 
EBNA (Epstein Barr nuclear antigen) o EA (early antigen) 
se utilizan combinados para establecer el diagnóstico 
diferencial entre infección aguda o reactivación4 (Tabla 8):

Adenovirus:

La aparición de manifestaciones cutáneas en las infecciones 
por adenovirus son siempre secundarias al compromiso 
primario, generalmente el aparato respiratorio. Por este 
motivo el diagnóstico de adenovirus se realizará en las 
secreciones respiratorias. La alta frecuencia de infecciones 
en los primeros años de vida, determina la presencia de 
IgM o IgG anti-adenovirus en respuesta a infecciones 

previas recientes no relacionadas con la causa actual del 
exantema4 (Tabla 9):

Parvovirus B 19:

El diagnóstico de elección es la búsqueda de IgM en 
muestras de sangre obtenidas durante el periodo agudo o 
la búsqueda del incremento en el título de IgG en sueros 
obtenidos en el periodo agudo y durante la convalecencia. 
Ante crisis de anemia aplásica, detección de infección 
placentaria o en diagnóstico post morten, pueden requerirse 
métodos que detecten ADN o proteína viral directamente 
en los tejidos afectados: hibridación, PCR, detección por 
inmunohistoquímica4 (Tabla 10):

Enterovirus:

Los métodos serológicos son de escasa utilidad debido a la 
diversidad de serotipos de Enterovirus y a las reacciones 
cruzadas entre ellos. Lo fundamental es la identificación 
de los virus por aislamiento en cultivo o la detección del 
genoma4 (Tabla 11):

Sarampión: 

El diagnóstico serológico es el más ampliamente utilizado 
y consiste en la búsqueda de anticuerpos de tipo IgM o el 
incremento del título de IgG. También existen métodos 
de diagnóstico destinados a identificar el virus durante el 
período de replicación en la orofaringe, mediante el uso de 

Tabla 5. Laboratorio en herpes simple 1-24

Tabla 6. Laboratorio en varicella-zoster4

Muestra Momento Método Indicación

	Liquido vesicular Inicio de formación de las vesículas IFI o EIA Inmunohistoquímica Cultivo Infección aguda reactivación

	Hisopado faucial o genital Aparición de lesiones bucales o genitales EIA Cultivo Infección aguda reactivación 

	Sangre en tubo seco (muestra única) Primeros 20 días del inicio del exantema IgM por IFI o EIA Infección aguda

	Sangre en tubo seco (muestra pareadas) Período agudo y convalescencia IgG por IFI o EIA (seroconversión) Infección aguda

	Líquido cefalorraquídeo Manifestaciones neurológicas PCR Meningoencefalitis

Muestra Momento Método Indicación

	Líquido vesicular Inicio de la formación de las vesículas IFI Infección aguda
   Inmunohistoquímica
   Cultivo

	Sangre en tubo seco (muestra única) Primeros 20 días del inicio del exantema IgM por IFI o EIA Infección aguda

	Sangre en tubo seco (muestras pareadas) Período agudo y convalecencia IgG por IFI o EIA (seroconversión) Infección aguda 

	Líquido céfalorraquídeo manifestaciones neurológicas compatibles PCR Meningoencefalitis
   RT-PCR

E. EscalantE-JiBaJa, E. EscalantE-JiBaJa, s. dEl castillo-caBrEra, J. dElgado-rEquE



182    DERMATOL PERU 2018; VOL 28 (3)    

Tabla 7. Laboratorio en herpes virus 64

Muestra Momento Método Indicaciones

	Sangre en tubo seco (muestra única) Primeros 20 días del inicio del exantema IgM por IFI o EIA Infección aguda (en lactantes )

	Sangre en tubo seco (muestras pareadas) Período agudo y convalecencia IgG por IFI o EIA (seroconversión) Infección aguda (en lactantes)

	Sangre heparinizada Clínica compatible seguir los dos Aislamiento en cultivo de Reactivación en inmunodeficientes
  primeros meses post-transplante linfocitos Transplantados 

	Líquido cefalorraquídeo Manifestaciones clínicas de encefalitis PCR Encefalitis en SIDA
   RT-PCR

	Médula ósea Manifestaciones clínicas de aplasia medular inmunohistoquímica Aplasia medular en transplantados
    PCR 
   RT-PCR

Tabla 8. Laboratorio en Epstein-Barr4

Muestra Momento Método Indicaciones

	Sangre en Primeros 20 IgM anti-VCA Infección
 tubo seco días del inicio por IFI o EIA aguda
 (muestra única) del exantema

	Sangre en Período agudo y IgG anti-VCA por Infección
 tubo seco convalecencia IFI o EIA aguda
 (muestras  (seroconversión)
 pareadas)

	Sangre en manifestaciones IgG e IgM anti-VCA Reactivación
 tubo seco clínicas de infección IgG anti-EBNA
 (muestra única) persistente IgG anti-EA

Tabla 10. Laboratorio en parvovirus4

Muestra Momento Método Indicación

	Sangre en Primeros 30 IgM por IFI, EIA o Infección aguda
 tubo seco días del inicio inmunoblott 
 (muestra única) del exantema

	Sangre en Período agudo IgG por IFI, EIA o Infección aguda
 tubo seco y convalecencia inmunoblott
 (muestras  (seroconversión)
 pareadas)

	Sangre en Primeros dos PCR Anemia aplásica, 
tubo seco meses del  hemolítica, 

  inicio de   síndrome
  la infección  Mielodisplasia

	Médula ósea Manifestaciones Nested PCR  Anemia
 Sangre en clínicas  crónica en
 tubo seco compatibles  inmunodeficientes

	Tejidos fecales Diagnóstico Hibridación in situ Confirmación   
 post-morten Inmunohistoquímica de infección 

    congénita

Tabla 11. Laboratorio en enterovirus4

Muestra Momento Método Indicación

	Aspirado primeros 5 días RT- PCR Infección aguda
 nasofaríngeo del inicio de la
  infección respiratoria

	Líquido vesicular Erupción vesicular RT- PCR Infección aguda

Tabla 9. Laboratorio en adenovirus4

Muestra Momento Método Indicación

	Aspirado primeros 5 días Diagnóstico rápido Infeccion aguda
 nasofaríngeo del inicio  de adenovirus por
  de la infección IF en secreciones.
  respiratoria Eventualmente cultivo
   para caracterización
   del serotipo viral

inmunofluorescencia indirecta en secreciones nasofaríngeas 
en los dos primeros días del comienzo del exantema, ya 
que la excreción del virus finaliza después de ese período4. 
(Tabla 12):

Rubeola:

El diagnóstico es serológico y se basa en la detección de 
anticuerpos del tipo IgM durante el período agudo de la 
infección o el aumento del título de anticuerpos de tipo 
IgG en suero obtenidos en el período agudo y durante la 
convalecencia. La excreción de virus se extiende entre 
cinco días antes y cinco días después del comienzo del 
exantema4. (Tabla 13):

Conducta frente a un niño con exantema
Es muy importante realizar la Historia Clínica y Examen 
Físico, luego determinar20:
1. Si es una enfermedad claramente reconocible, es 

necesario evaluar20:
- ¿Requiere tratamiento especial?

ExantEmas ViralEs
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- Autolimitada
- No requiere tratamiento especial
- ¿Es una urgencia vital?
- Necesita tratamiento específico
- ¿Es una urgencia epidemiológica?
- Ubicar los contactos

2. Enfermedad no reconocible, se recomienda realizar20: 
- Reinterrogar.
- Observar evolución
- Exámenes generales, exámenes específicos, 

interconsultas.
- Tratamiento específico

3. Enfermedad que no conozco, se aconseja20:
- Niño con aspecto enfermo, deshidratado, compromiso 

hemodinámico.
- ABC reanimación, estabilizar, derivar.
- Reinterrogar para obtener antecedentes 

epidemiológicos, enfermedades 
- anteriores, enfermedades familiares, drogas.
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Educación médica contínua

Test de autoevaluacion exantemas virales

Leonardo A. Sánchez-Saldaña

1. ¿Cuál enunCiado es falso en relaCión a los exantemas?
a. Erupción cutánea, de color rojizo y más o menos 

extensa, que suele ir acompañada o precedida de 
fiebre.

b. Son signos clínicos de ciertas enfermedades
c. Son habitualmente de resolución espontánea
d. La etiología es exclusivamente viral
e. En las enfermedades infecciosas suelen 

acompañarse de enantema
2. la Causa más freCuente de un exantema es:

a. Infeccioso
b. Medicamentoso
c. Enfermedades sistémicas
d. Inmunológico
e. Idiopático

3. según su morfología Cuál de los siguientes enunCiados 
no entra en la ClasifiCaCión de los exantemas

a. Exantema morbiliforme
b. Exantema escarlatiniforme
c. Exantema papular y vesico-ampollar
d. Exantema purpúrico
e. Exantema urticariforme 

4. ¡Cuál de los siguientes virus no es dna?
a. Parvovirus 
b. Adenovirus 
c. Herpesvirus 
d. Poxvirus 
e. Togavirus 

5. los exantemas virales inespeCífiCos son produCidos 
fundamentalmente por:
a. Enterovirus
b. Herpes virus
c. adenovirus
d. Por a y c
e. Por b y c

6. .la roséola infantil es produCida por:
a. Herpes virus humano 2
b. Herpes virus humano 6
c. Herpes virus humano 8
d. Herpes virus humano 4
e. Herpes virus humano 5

7. Historia: tres días de fiebre previa al exantema, Coriza, 
tos, inyeCCión Conjuntival, fotofobia, fiebre subió a 
39.5 – 40°C el día del exantema, mayor deCaimiento, 
anorexia el día del exantema ¿Cuál es el diagnóstiCo?
a. Sarampión
b. Escarlatina
c. Eritema infeccioso
d. Rubeola
e. Enfermedad de Kawasaki

8. el periodo de inCubaCión del sarampión es:
a. 3 – 6 días
b. 4 – 28 dias
c. 14 – 16 días
d. 14 – 21 dias
e. 30 – 60 días.

9. ¿Cuál de los enunCiados es inCorreCto en relaCión al 
Herpes simple?
a. Infección viral aguda, de moderado dolor
b. La lesión elemental es una vesícula
c. Aparece fundamentalmente en los labios, boca, 

región genital, parpados, dedos
d. Es común las recurrencias
e. La erupción sigue un dermatoma

10. Historia de un paCiente de 5 años, Con síntomas 
inespeCífiCos, malestar general, fiebre de 1 a 2 días, 
adenomegalia, apareCen primero máCulas, luego 
vesíCulas y erosiones semejantes a aftas ¿Cuál es el 
diagnóstiCo?
a. Varicela
b. Enfermedad mano-pie-boca
c. Mononucleosis
d. Gianoti-Crosti
e. Rubeola

11. en relaCión Con la variCela ¿Cuál de los siguientes 
enunCiados es inCorreCto?.
a. Enfermedad aguda muy contagiosa
b. La fase prodrómica consiste en fiebre y malestar 

general por 2 3 días
c. En la fase prodrómica puede haber cefalea, 

fotofobia, mialgias, anorexia
d. Es característico que hayan lesiones en el 

mismo estadio de evolutivo en la misma región 
anatómica.

e. La progresión del exantema es cefalocaudal y 
centrípeta

12. la mononuCleosis infeCCiosa ClíniCamente se 
CaraCteriza por una triada:
a. Fiebre – erupción maculo papular purpúrica - 

enantema
b. Fiebre – faringitis – máculas eritematosas de 

progresión céfalo caudal
c. Fiebre – petequias y púrpura – erupción 

maculopapular morbiliforme
d. Urticaria – linfadenopatía – lesiones en pastel de 

arándonos
e. Fiebre – faringoamigdalitis membranos – 

linfadenopatía dolorosa
f. 

13. la erupCión Cutánea en la mononuCleosis típiCamente 
es:
a. Máculopapular tipo morbiliforme
b. Escarlatiniforme 
c. Urticariforme
d. Petequial
e. Tipo eritema nodoso

14. la Causa prinCipal de sordera Congénita y de retraso 
mental (sindrome torCH) es

a. Sarampion
b. Varicela
c. Enfermedad por inclusión citomegálica
d. Mononucleosis infecciosa
e. Roseola infantil

15. paCiente Con Historia de fiebre inferior a 38°C, 
aCompañado de rasH maCulopapular leve, de distribuCión 
Centrifuga, 24 Horas de iniCio ya afeCto tronCo y 
extremidades, inCluyendo palmas y plantas, 24 Horas 
más tarde palideCe la Cara y desapareCe totalmente al 
terCer día. el diagnóstiCo más probable es:
a. Sarampión
b. Rubeola
c. Enfermedad mano, pie, boca
d. Enfermedad de Kawaski
e. Escarlatina

16. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es Cierto en 
relaCión a la roséola infantil?
a. Es la enfermedad más común en los dos primeros 

años de vida
b. El exantema es un rash purpúrico generalizado
c. Se distingue de fiebre elevada de aparición 

brusca
d. Son ciertas las opciones a y c
e. Son ciertas las opciones a, b y c.

17. los exantemas por adenovirus se CaraCterizan por, 
exCepto:
a. Producen infección en forma epidémica, con 

mayor frecuencia en invierno
b. Muestran predilección por los lactantes y niños 

menores de 5 años
c. Pueden ocasionar enfermedad respiratoria severa 

(bronquiolitis, neumonitis, neumonía)
d. El patrón exantemático es variable
e. Un dato diagnóstico es la presencia de manchas 

de Koplik.
18. ¿Cómo se adquiere el Herpes del gladiador?

a. Contacto directo
b. Contacto sexual
c. Vía inhalatoria
d. Vía hematica
e. Transplacentaria
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19. el exantema súbito se CaraCteriza por lo siguiente, 
exCepto:
a. Es más frecuente en menores de 3 años
b. Se distingue por fiebre elevada de aparición 

súbita de duración de 3 a 7 días
c. Es causada por parvovirus B 19
d. El exantema morbiliforme se manifiesta al 

desaparecer la fiebre
e. El enantema se observa 48 horas antes del 

exaantema

20. el síndrome de gianotti-Crosti se relaCiona Con:
a. Virus del herpes simple I
b. Citomegalovirus
c. Virus Epstein-Barr
d. Herpes virus -7
e. Virus varicela-zoster

21. la manifestaCión ClíniCa más ConoCida de infeCCión por 
parvovirus b19 es:
a. Mononucleosis infecciosa
b. Exantema infeccioso
c. Herpaangina
d. Eritema infeccioso
e. Todas las anteriores

22. ¡Cuál es una manifestaCión ClíniCa de la enfermedad 
mano-pie-boCa?
a. Ulceras bucales tipo aftas
b. Exantema tipo vesicular acral
c. Fiebre moderada
d. Son manifestaciones clínicas a y b
e. Son sus manifestaciones clínicas a, b y c.

23. las CaraCterístiCas del eritema infeCCioso son, 
exCepto:
a. El exantema característico en purpurico
b. La infectividad del virus depende del antígeno P
c. Su periodo de incubación es de 4 – 14 días
d. Las manifestaciones clínicas dependen de la 

edad del paciente adulto o niño
e. El virus es citotóxico para los precursores 

eritrocíticos de la médula ósea
24. los poxvirus son virus dna de alto peso moleCular y 

son responsables de, exCepto:
a. Molusco contagioso
b. Condilomas acuminados
c. Orf
d. Nódulos de los ordeñadores
e. Viruela

25. los enterovirus son responsables de produCir:
a. Eritema infeccioso
b. Roseola infantil
c. Herpangina
d. Exantema súbito
e. Sindrome papular purpúrico en guante y calcetin

26. ¿Cuál enunCiaado es falso en relaCión a la rubeola?
a. Los brotes epidémicos ocurren durante la 

primavera
b. El contagio es por vía respiratoria y por vía 

transplacentaria
c. El periodo más contagioso es al final del 

pródromo y al inicio de la erupción
d. El periodo de incubación es de 5 a 7 días
e. El exantema esta constituido por máculas y 

pápulas de 2 a 4 mm, color rosa pálido con 
diseminación céfalo-caudal.

27. la triada ClásiCa del síndrome de rubeola Congénita es:
a. Cataratas, defectos cardiacos y sordera
b. Ataxia, retardo mental, defectos oculares
c. Defectos oculares, sordera y osteomas
d. Anormalidades dentales, defectos cardiacos y 

sordera
e. Sordera, defectos genitourinarios y defectos 

cardiacos
28. el periodo infeCtivo del sarampión Comprende:

a. El inicio del pródromo
b. El periodo del exantema
c. La fase prodrómica hasta 5 días después del 

exantema
d. Durante el primer día de la fase catarral
e. Desde el inicio del exantema hasta la fase final 

de descamación
29. ¿Cuál de los siguientes enunCiados en relaCión al 

sarampión es falso?
a. Se reportan brotes epidémicos en invierno y 

primavera
b. Transmisión vía aérea a través de la saliva
c. Se replica en la vía respiratoria superior y se 

propaga a los ganglios regionales
d. Promedio del periodo de incubación es de 10 

días
e. El agente causal es el Poxvirus.

30. el agente etiológiCo impliCado en el síndrome papular 
purpúriCo en guante y CalCetín es:
a. Parvovirus B19
b. Echovirus A
c. Coxsackie A 9
d. Herpes virus humano 6
e. Herpes virus humano 8

tEst dE autoEValuacion ExantEmas ViralEs
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Test del autoevaluación 2018 - III

Leonardo A. Sánchez-Saldaña

1. la funCión barrera de la piel reside en:
a. Capa basal
b. Estrato espinoso
c. Estrato granuloso
d. Capa córnea
e. En la dermis

2. Células gigantes multinuCleadas e inClusiones 
intranuCleares (Cowdry tipo a) son CaraCterístiCos de 
infeCCión de los siguientes virus, exCepto:
a. Molusco contagioso
b. Citomegalovirus
c. Viirus de Epstein-Barr
d. Varicela herpes virus
e. Virus del herpes simple

3. ¿el mixoma atrial es una CaraCterístiCa de Cuál de los 
siguientes síndromes?
a. Síndrome de Noonan
b. Síndrome de Cowden
c. Síndrome de Crow-Fukase
d. Síndrome de Carney
e. Síndrome de Albright

4. el desarrollo prematuro de CarCinoma de Células 
basal múltiples se observa en:
a. Síndrome de Gardner
b. Síndrome de Gorlin y Goltz
c. Síndrome de Peutz-Jegher
d. Síndrome de Muir-Torre
e. Síndrome de Howel-Evans 

5. ¿el meCanismo de aCCión del metotrexato es más 
similar a Cuál de los siguientes mediCamentos?
a. Doxiciclina
b. Ivermectina
c. Dapsona
d. Clofazimine
e. Colchicina

6. en relaCión al leuCoedema ¿Cuál enunCiado es Cierto?
a. Es la más frecuente de las lesiones blanquecinas 

de la mucosa oral
b. Se presenta como lesión blanco-grisácea o 

lechosa opalina
c. Se localiza en la mucosa de los carrillos
d. Todas las opciones anteriores son correctas
e. Son correctas las opciones a y b

7. una biopsia de piel que demuestra una vesíCula 
subCórnea llena de numerosos se desCribe en ¿Cuál de 
las siguientes entidades?
a. Incontinencia pigmente

b. Eczema atópico
c. Eczema numular
d. Dermatitis seborreica
e. Psoriasis

8. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es Cierto en 
relaCión a la úlCera eosinofíliCa?
a. Es una lesión oral muy común
b. Las lesiones orales son múltiples
c. Afecta con mayor frecuencia la parte la gingival 

lateral
d. La etiología es alérgica
e. Puede manifestar atipia celular

9. señale la opCión CorreCta en relaCión a la leuCoplasia

a. La prevalencia varía de 1 a 5 % en diferentes 
estudios epidemiológicos

b. El riesgo de tranformación maligna es de un 4%
c. Existe riesgo de que la leucoplasia se tranforme 

en carcinoma de células escamosas
d. Son ciertas b y c
e. Son ciertas a,, b y c.

10. ¿Cuál de las siguientes fotodermatosis pediátriCas es 
más Común?
a. Urticaria solar
b. Erupción polimorfa solar
c. Hidroa vacciniforme
d. Porfiria cutánea tarda
e. Lupus eritematoso sistémico

11. la Causa de la muCosa mordisCata o morsiCatio 
buCCarum es:
a. Alteración traumática de la mucosa oral
b. Candida albicaans
c. Liquen plano oral
d. Uso del tabaco
e. Infeccionespor virus del herpes simple

12. ¿Cuál de las siguientes entidades se CaraCteriza por 
fotosensibilidad extrema y malignidades Cutáneas?
a. Esclerosis tuberosa
b. Neurofibromtosis tipo 2
c. Xeroderma pigmentoso
d. Sindrome de Peutz-Jegher
e. Síndrome de Carney

13. el pitting aCral es una manifestaCión Cutánea de:
a. Leiomiomatosis hereditaria
b. Sindrome de Biet-Hogg-Dube
c. Esclerosis tuberosa
d. Sindrome del carcinoma de célula basal nevoide
e. Sindrome de Waanderburg.

14. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es falso en 
relaCión a las manifestaCiones Cutáneas de xeroderma 
pigmentoso?
a. Anormal respuesta a la quemadura solar
b. Angiofibromas faciales múltiples
c. Pecas footodistribuidas tempranamente en la 

infancia
d. Marcada xerosis
e. Poiquilodermia y telangietasia incrementadas a 

través de la niñez
15. ¿en Cuál de las siguientes entidades es más freCuente 

observar tumores Cutáneos sebáCeos?
a. Enfermedad de Cowden
b. Síndrome de Bird-Hogg-Dube
c. Síndrome de Noonan
d. Síndrome de Carney
e. Síndrome de Muir – Torre

16. ¿Cuál de los siguientes Hallazgos es falso en relaCión 
a los síntomas de la arteritis de Células gigantes?
a. Los síntomas constitucionales son raros
b. Los hallazgos sistémicos son frecuentes
c. Existe malestar general y pérdida de peso
d. Anorexia y sudores nocturnos
e. Fiebre y depresión

17. ¿Cuál es la forma más Común de porfiria en la 
infanCia?
a. Porfiria variegata
b. Coproporfiria hereditaria
c. Protoporfiria eritropoyética
d. Porfiria cutánea tarda
e. Porfiria eritropoyética congénita.

18. ¿Cuál de los siguientes tumores Cutáneos es el 
Hallazgo más freCuente en el síndrome de gardner?
a. Tumor dermoide
b. Quiste epidermoide
c. Lipomas 
d. Leiomiomas
e. Neurofibromas

19. ¿en Cuál de las siguientes enfermedades existe 
defeCto en el transporte de aminoáCidos neutros, 
fotosensibilidad y aminoCiduria?
a. Síndrome de Bloom
b. Enfermedad de Albright
c. Síndrome de Rothmund-Thomson
d. Enfermedad de Hartnup
e. Síndrome de Gianotti-Crosti
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20. la infeCCión por el virus de la Hepatitis C generalmente 
se asoCia Con qué enfermedad de la piel?
a. Liquen plano
b. Pioderma gangrenoso
c. Síndrome de Gianotti-Crosti
d. Púrpura de Henoch-Schönlein
e. Linfoma cutáneo

21. ¿Cuál de las siguientes malignidades se asoCia a la 
neurofibromatosis tipo 1?
a. Feocromocitoma
b. Cáncer de tiroides
c. Sarcomas
d. Tumores nerviosos
e. Todas las anteriores

22. la presenCia de máCulas HipomelanótiCas, parCHes de 
Color de piel o amarillentas, angiofibromas faCiales y 
fibromas ungüeales sugieren el diagnóstiCo de:
a. Neurofibromatosis tipo-2
b. Sindrome de Carney
c. Síndrome de Rothmund-Thomson
d. Esclerosis tuberosa
e. Sindrome de Warner

23. ¿Cuál de los enunCiados es falso en relaCión a los 
angiomas faCiales?
a. Viene a ser adenomas sebáceos
b. Son encontrados en tres cuartas partes de 

pacientes con esclerosis tuberosa

c. Son específicos del síndrome de Peutz-Jegher
d. Son pequeñas pápulas en forma de cúpula, firmes 

de color piel
e. Son más comunes en la adolescencia, 

localizándose en las mejillas y perinazal.
24. la primera manifestaCión de la neurofibromatisis tipo-

1 es:
a. Compromiso del sistema nervioso central
b. Glioma del nervio óptico
c. Neuromas periféricos
d. Tumores viscerales
e. Manchas café con leche

25. ¿Cuál de las siguientes enfermedades es una 
dermatosis aCantolítiCa?
a. Pénfigo foliáceo y pénfigo familiar benigno
b. Dermatitis herpetiforme y penfigoide ampollar
c. Eczemaa agudo y liquen escleroso atrófico
d. Porfiria cutánea tarda y epidermólisis ampollar 

adquirida
e. Herpes gestationes y penfigoide ampollar.

26. ¿Cuál de las siguientes CondiCiones es responsable del 
desarrollo de dermatitis perioral

a. Contacto con productos que contienen lanolina
b. Presencia de propionibacterium spp y bacilos 

fusiformes
c. Presencia de demodex y candida spp.
d. Uso de corticoides potentes en la cara
e. Todas las anteriores

27. ¿Cuál de las siguientes enfermedades no está asoCiado 
a Herpes gestationis?
a. Enfermedad de Basedow-Graves
b. Alopecia areata
c. Diabetes mellitus
d. Vitíligo
e. Trombocitopenia autoinmunes

28. el áCido retinoiCo engloba todos los Compuestos 
naturales o sintétiCos Con aCtividad semejante a:
a. Vitamina E
b. Vitamina C
c. Vitamina B1
d. Vitamina B6
e. Vitamina A

29. la mala Higiene oral, los proCedimientos dentales o 
la penetraCión de Cuerpos extraños son faCtores de 
riesgo para:
a. Actinomicosis
b. Botriomicosis
c. Antrax
d. Hiperplasia epitelial
e. Bartonelosis

30. ¿Cuál de los siguientes enunCiados es falso en relaCión 
al xantogranuloma infantil?
a. Es la forma más común de histiocitosis de 

células no Langherhans
b. No existe predisposición racial
c. En 1/3 de los casos esta presente al momento del 

nacimiento
d. Es una proliferación benigna de histiocitos
e. La resolución a la edad de 5 años es típica
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Respuestas del test de autoevaluación: infecciones cutáneas 
necrotizantes
Dermatología peruana 2018;28(2)

Leonardo A. Sánchez-Saldaña

pregunta 1. respuesta b
	Las infecciones necrotizantes son un amplio espectro 

de infecciones de etiología compleja, caracterizados 
por la inflamación progresiva con necrosis de la piel, 
tejido celular subcutáneo, fascia y ocasionalmente 
músculo, de presentación infrecuente, pero de 
alta mortalidad relacionado con la demora en el 
diagnóstico y tratamiento precoz.

pregunta 2. respuesta a
	Existen en la literatura numerosas referencias de 

ésta enfermedad desde la antigüedad. La primera 
data del siglo V D.C., recogida de la descripción de 
Hipócrates (siglo V-IV) de una infección cutánea 
necrotizante de la cara.

pregunta 3. respuesta d
	La destrucción de los tejidos en la fascitis necrotizante 

resulta de una cascada iniciada por la liberación de 
exotoxinas liberadas por los organismos bacterianos 
que el caso del Streptococcus del grupo A actúan 
como superantígenos que inducen la liberación 
de citocinas inflamatorias (factor de necrosis 
tumoral-alfa, inteferon gamma, interleukina-1beta, 
interleukina-6, interleukina-2, interferón-gamma 
y factor de necrosis tumoral beta); estas dañan el 
endotelio vascular incrementando la permeabilidad 
y produciendo edema e hipoxia que conduce a 
muerte y necrosis tisular.

pregunta 4. respuesta C
	En 1952 B. Wilson acuña el término de fascitis 

necrotizante, término adecuado en la medicina 
moderna.

pregunta 5. respuesta e

	Existen 4 signos clínicos principales que deben 
hacernos sospechar de fascitis necrotizante:

	Edema e induración más allá del área eritematosa
	Existencia de ampollas o flictenas (en especial si su 

contenido es hemorrágico)
	Crepitación o presencia de gas en las pruebas de 

imagen 
	Ausencia de linfangitis o adenitis asociada.

pregunta 6. respuesta b

	Las infecciones necrotizantes de la piel y los tejidos 
blandos representan entidades poco frecuentes, 
que afecta a pacientes inmunocomprometidos, 
caracterizados por su rápida progresión, de etiología 
compleja, polimicrobianas. Las infecciones 
aerobias son responsables del 10% de los casos, los 
anaerobios del 20%, y el 70% están constituidas por 
flora microbiana mixtas (aerobias y anaerobias).

pregunta 7. respuesta d

	Las infecciones cutáneas necrotizantes son un 
amplio grupo de infecciones de etiología compleja, 
caracterizada por inflamación progresiva de la piel, 
tejido celular subcutáneo, fascia y en ocasiones 
músculo, de presentación infrecuente, pero elevada 
mortalidad relacionada a retraso en el diagnóstico. 
La etiología es polimicrobiana. Las infecciones por 
aerobios son un 10%, los anaerobios un 20% t el 
70% están constituidas por flora microbiana mixta, 
aerobia y anaerobia.
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pregunta 8. respuesta a
	En la celulitis gangrenosa existe una necrosis 

extensa, rápidamente progresiva de la piel y tejido 
celular subcutáneo. Usualmente no se acompaña de 
mionecrosis.

pregunta 9. respuesta C 
	La celulitis estreptocócica es producida por el 

estreptococo Beta hemolítico del grupo A, cuando 
se desarrolla de manera secundaria a cirugía 
abdominal.

pregunta 10. respuesta e 
	La gangrena sinérgica bacteriana progresiva o 

gangrena sinérgica de Meleney, generalmente 
es originada por la asociación de Streptococcus 
microaerófilo más S. aureus o bacilos gram negativos, 
pudiendo estar implicados otros patógenos.

pregunta 11. respuesta e
	La fascia profunda no se afecta y por lo general no 

existe miositis asociada.
	La celulitis anaeróbica por clostridios es una 

infección necrotizante de tejidos desvitalizados 
producida por Clostridios, asentado sobre todo 
en heridas sucias y anfractuosas y en zonas 
contaminadas por flora fecal como el periné, región 
glútea, extremidades inferiores y pared abdominal.

pregunta 12.respuesta b
	El tratamiento de la celulitis anaeróbica por 

clostridium es:
- Debridamiento amplio del tejido necrótico y 

drenaje quirúrgico de pus tras amplia abertura de 
la herida.

- Penicilina a dosis alta asociado a clindamicina
- Las dosis: Penicilina G de 2-4 MU cara 4 a 6 

horas IV + clindamicina 600 - 900 mg cada 8 
horas IV.

- Se puede añadir una droga adicional para cubrir 
infecciones mixtas por otros gérmenes asociados.

pregunta 13. respuesta d
	El tratamiento de elección de la gangrena sinérgica 

de Meneley es:
	Excisión quirúrgica amplia de los tejidos necróticos 

y
	Antibióticos de amplio espectro.

pregunta 14. respuesta a
	Clostridium es un género de bacilos anaeróbias, 

gram positivas, parásitas y saprofitas, algunas de 
ellas que esporulan. Las que producen gangrena 
gaseosa son: C. perfringens, C. novyi, C. septicum 
y C histolyticum, siendo el agente etiológico 
habitual de la celulitis anaerobia por clostridiun el 
C. perfringens.

pregunta 15. respuesta C
	Las manifestaciones clínicas de la celulitis 

anaeróbica por clostridium se caracteriza por 
supuración oscura escasa, a veces maloliente de 
la herida al igual que la formación extensa de 
gas tisular. Presenta crepitación franca y puede 
extenderse mucho más allá de los límites de la 
infección activa, tumefacción pronunciada y una 
descoloración amarillo-bronceada de la piel y zonas 
negro-verdosas de necrosis y secreción serosa 
sanguinolenta.

	Asienta en heridas sucias y anfractuosas y en zonas 
contaminadas por la flora fecal ya comentadas.

	El dolor local, tumefacción tisular y toxicidad 
sistémica no son características notables.

pregunta 16. respuesta e
	Presenta menor afección sistémica que la celulitis 

clostridial.
	La celulitis anaeróbica no clostridial afecta 

principalmente a pacientes diabéticos. La etiología 
es generalmente mixta, con bacterias anaeróbias 
no formadoras de esporas, como Bacteroides spp, 
Peptococcus y Peptoestreptococcus y aerobios.

	Siempre presentan gas en la piel con patrón lineal y 
en menor cantidad que la costridial. Se acompaña de 
supuración mal oliente.

pregunta 17. respuesta b
	La gangrena de Fournier es una forma de celulitis 

necrotizante que afecta la región de los genitales 
masculinos y que pueden limitarse al escroto o 
abarcar el periné, pene y la pared abdominal.

pregunta 18. respuesta d
	La gangrena de Fournier es una forma de fascitis 

necrotizante que afecta la región de los genitales 
masculinos.
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	Es el resultado de una infección polimicrobiana 
rápidamente progresiva, con participación de 
gérmenes aerobios y anaerobios, que lleva a una 
trombosis de la microvasculatura subcutánea por 
endarteritis obliterativa, produciendo necrosis y 
gangrena del tejido subyacente y compromete de 
manera fulminante y progresiva la vida del paciente.

pregunta 19. respuesta e
	La gangrena de Fournier afecta principalmente 

a pacientes de edad avanzada. Aunque se han 
publicado casos en mujeres y niños, incluso de 2 
meses.

	Predisponen y empeoran el pronóstico la diabetes 
mellitus, senilidad, alcoholismo, VIH, cáncer, 
desnutrición, falla renal y vasculitis.

pregunta 20. respuesta a
	La fascitis necrotizante es la forma más grave 

de infección de las partes blandas, asociada a 
destrucción de la fascia y de la grasa, asociada a una 
importante toxicidad sistémica.

pregunta 21. respuesta C
	El aumento de CPK (creatinin fosfoquinasa).

pregunta 22. respuesta b
	La fascitis necrotizante tipo II suele tratarse 

de una infección monomicrobiana, prodducida 
fundamentalmente por el estreptococo beta 
hemolítico del grupo A (SBHGA).

	Las manifestaciones clínicas en la FN tipo I suele 
afectar a pacientes con comorbilidades asociadas y 
es frecuente encontrar una puerta de entrada.

	Los pacientes con FN tipo II son habitualmente 
sanos y suele ser difícil documentar la puerta de 
entrada.

pregunta 23. respuesta e
	La elevada mortalidad en la fascitis necerotizante 

depende fundamentalmente de:
	Diagnóstico precoz
	Tratamiento agresivo inmediato y contínuo
	Virulencia de la cepa infectante
	Estado inmunológico del paciente
	Enfermedades crónicas asociadas 
	Edades extremas. Ancianos y neonatos

pregunta 24. respuesta a
	El tratamiento antibiótico de elección de la 

mionecrosis anaeróbica es: 
	Piperacilina-Tazobactam 4/0.5 gr. Cada 8 horas IV 

más vancomicina 1 gr. Cada 12 horas IV.
	Alternativa: Imipemen 500 mg cada 6 horas IV más 

vancomicina 1 gr. Cada 12 horas.
	Infecciones por C. perfringens: Penicilina G 2 - 4 

MU IV cada 4 a 6 horas más clindamicina 600 - 900 
mg cada 8 horas.
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RESPUESTAS
TEST DE AUTOEVALUACIÓN EXANTEMAS VIRALES

Dermatología Peruana 2018;28(3):
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Comité Editorial y hacer modificaciones, en la 
forma, para preservar el estilo de la revista. Se 
respetará el orden de recepción. 

Los editores no se responsabilizan por las 
expresiones y conceptos vertidos en los trabajos 
donde se precisa el autor

El autor principal remitirá el trabajo en el 
que deberá expresar claramente la autoría, 
transferencia de derechos de edición y su 
dirección postal. El Comité Editorial comunicará 
la aceptación. El autor(es) conservará(n) una 
copia en razón de que los trabajos presentados 
no serán devueltos.

El trabajo será remitido al Comité Editorial 
en original y, en formato A4, con márgenes 
mínimos de 2,5 cm en una sola cara, a doble 
espacio, sin enmendaduras, numeradas en forma 
consecutiva. No excederá el número de páginas 
establecido para cada tipo de sección; las tablas e 
ilustraciones, serán adjuntadas en hoja aparte al 
final del manuscrito.

Solo se usará abreviaturas estándar, deben ser 
evitadas en el título y en el resumen. Utilizar la 
palabra completa seguida de la abreviatura entre 
paréntesis en la primera mención de esta.
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CONSIDERACIONES ÉTICAS EN 
LA CONDUCTA Y REPORTE DE  
LA INVESTIGACIÓN
Autoría y contribución
autoría

Un autor es considerado como alguien que ha 
realizado una contribución intelectual substancial 
para la realización del estudio. 

El Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas recomienda los siguientes criterios para 
determinar autoría de un trabajo:

– Contribuciones substanciales en el concepto 
y diseño, o recolección de datos, o análisis e 
interpretación de datos.

– Diseño del artículo o revisión crítica 
importante para el contenido temático.

– Aprobación final de la versión para ser 
publicada

Los autores deben cubrir los tres criterios para 
ser considerados como tales. El financiamiento, 
recolección de datos o supervisión general por sí 
solas no justifican la autoría de un estudio. Cuando 
se realiza un estudio multicéntrico se debe 
identificar a las personas que toman completa 

responsabilidad por el manuscrito. Al enviar un 
estudio de autoría grupal se debe especificar 
el nombre del grupo así como el listado de 
los miembros del mismo que se consideren 
autores y el autor correspondiente deberá estar 
preparado para explicar el por qué de la selección 
y orden de los mismos. Otros miembros del 
grupo o colaboradores serán listados en los 
Agradecimientos. Todos los autores deben haber 
participado de manera suficiente para aceptar 
responsabilidad pública por el estudio. 

No es rol de los editores hacer decisiones sobre 
autoría/contribución o ser juez en los conflictos 
de intereses relacionados a autoría.

contriBuidores listados en 
agradecimientos 

Todas las personas que hayan contribuido al 
estudio pero no completen los criterios de 
autoría deberán ser listadas en la sección de 
Agradecimientos. Por ejemplo personas que 
contribuyeron con apoyo técnico, ayuda de 
redacción, o un departamento que otorgó apoyo 
general, o financió el estudio.

Personas que contribuyeron de manera 
significante pero que no cubren los criterios 
de autoría deben ser listadas bajo títulos 
de “Investigador Clínico” o Investigador 
Participante” y sus funciones o contribuciones 
ser descritas, como por ejemplo “ayudó como 
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del estudio”, “recolección de datos” o “atención 
de pacientes del estudio”.

Conflictos de intereses
Los conflictos de intereses existen cuando un 
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o el editor tienen una relación financiera o 
personal que puede influenciar inapropiadamente 
sus acciones. 

Para evitar estos conflictos se requiere del autor 
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identificar al paciente (ej. fotografías) se deberá 
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para su publicación. Se debe buscar mantener 
en el anonimato la identidad de los pacientes, 
enmascarar los ojos con una barra negra no se 
considera protección de dicho anonimato.

Protección de los derechos de los 
sujetos de estudio
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procedimientos realizados fueron previamente 
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estándares de la Declaración de Helsinki. En caso 
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Publicación redundante
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EXTENSIÓN Y PRESENTACIÓN DEL 
 MANUSCRITO
Los manuscritos presentados deben ser enviados 
con la siguiente información: 
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 las descripciones en ciencias de la salud 
de DeCD del Bireme, basada en la Medical 
Subjects Headings (MeSH)® Index Medicus; si 
los términos no se ubican en estas listas, usar 
las expresiones corrientes.

– Ilustraciones, envíe las diapositivas o 
fotografías originales, a color o en blanco y 
negro; solo se publicará el material de buena 
calidad fotográfica. Debe indicarse claramente 
el lado superior e inferior, así como la leyenda 
de cada ilustración.

– Referencias bibliográficas. Las Referencias 
deben ser numeradas consecutivamente 
en el orden en que son mencionadas en el 
texto, tablas y leyendas, en números arábigos, 
entre comas o entre paréntesis. En el caso de 
las referencias de tablas y figuras se seguirá 
la secuencia según la primera identificación 
de la tabla o figura en el texto. La lista de 
referencias bibliográficas se acompañará 
en hojas aparte, al final del artículo, y se 
enumerarán consecutivamente según el 
orden de su aparición en el texto, ajustándose 
la forma de presentación a las normas dadas 
por el Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas (http://www.icmje.org/
index.html).

 Los títulos de revistas deben ser abreviados 
de acuerdo al estilo usado en Index Medicus. 
También se puede consultar la lista de Revistas 
indexadas en Medline, se puede acceder a 
ella a través de la página web de la Librería 
Nacional de Medicina (Library's web site). 

 Se invita a los autores a consultar la página 
de la National Library of Medicine’s Citing 
Medicine donde se recomienda más 
detalladamente los formatos de citación de 
diversos tipos de referencias.

 A continuación se presenta algunos ejemplos.

• Libros: Benett EG ed. Fundamentals of 
Cutaneous Surgery. Washington DC: Mosby 
Company, 1998; 532-5.

•  Capítulos de libros: Ramos W, De Amat F, Galarza 
C, Ortega-Loayza AG. Cutaneous Arsenicism 
in Latin America: A Public Health Problem. En: 
Gosselin JD, Fancher IM. Environmental Health 
Risks: Lead Poisoning and Arsenic exposure. 
New York: Nova Publishers; 2009.

•  Articulos de revistas: Galarza C, Gutiérrez EL, 
Ramos W, Tello M, Ronceros G, Alvizuri S, et 
al. Endemic pemphigus foliaceus in a pregnant 
woman. Report of one case. Rev Med Chil. 2009; 
137:1205-8.

•  Pagina web: Gobierno de Australia. Cancer in 
Australia 2001 [Documento en Internet]. Sydney: 
Australian Institute of Health and Welfare; 2004 
[Fecha de acceso: Abril 2009] disponible en: 
http://www.aihw.gov.au/publications/index.cfm/
title/10083

•  Tesis: Murry BP. The role of heparanase in 
malignant melanoma and the Development 

of a brain slice model to study mechanisms of 
brain metastatic melanoma in vivo [Tesis para 
optar el título de Master en Ciencias]. Louisiana: 
Louisiana State University; 2005.

– Fuente de financiamiento: deben incluirse 
siempre, en caso que no se haya recibido 
financiamiento, se tendrá que indicar 
‘autofinanciado’.

– Agradecimientos: Siempre que sea necesario.

SECCIONES DE LA REVISTA
Las secciones de la revista comprenden Trabajos 
de Investigación, Investigaciones cortas, Artículos 
de Revisión, Comunicaciones Breves, Reseña de 
Libros, Revista de Revistas y Cartas al Editor. 

La extensión máxima es de 2500 palabras 
para Artículos de Investigación, 1500 para 
investigaciones cortas y comunicaciones breves, 
3000 palabras para Artículos de revisión y 1000 
para Reseña de Libros, Revista de Revistas y 
Cartas al Editor, contados desde el título. 

En lo posible se debería enviar un máximo de 4 
fotos y 5 tablas y/o gráficos por artículo.

Trabajos de investigación
En esta sección se incluye trabajos de investigación 
sobre aspectos clínicos, terapéuticos y/o de 
laboratorio, debe incluir: 

– Introducción, señala la sustentación, los obje-
tivos y el propósito justificación del estudio.

– Material y Métodos, describe en forma 
concisa el objeto del estudio, se señala los 
métodos y procedimientos para la replicación 
y reproducción de los resultados; debe 
detallar el método estadístico empleado; 
si menciona medicamentos, instrumentos 
equipos médicos con nombres comerciales, 
deben ser señalados con ® seguido del 
nombre genérico respectivo.

– Resultados, presentarlos en secuencias 
lógicas, no repetir los datos de los cuadros, 
ilustraciones o ambos. Destaque los más 
importantes. No más de 6 tablas y/o figuras 
en hojas separadas con la numeración y 
el título en la parte superior y la leyenda o 
explicación en la parte inferior. Los dibujos a 
mano, alzada son inaceptables.

– Discusión, aborda solo los aspectos 
nuevos más importantes relacionados con 
otros trabajos, incluye las conclusiones 
concordantes con los objetivos del trabajo. 
Si se justifica, proponer nuevas hipótesis e 
incluir recomendaciones. 

– Referencias bibliográficas en máximo de 25.

Investigaciones cortas
Estos artículos son resultados de investigación, 
pueden incluirse avances preliminares de 
investigaciones que por su importancia requieren 
una rápida publicación, estos deberán estar 

redactados hasta en diez páginas (sin contar 
tablas y figuras). El resumen en español e inglés es 
no estructurado y tiene un límite de 150 palabras 
con tres a cinco palabras clave. Contiene una 
introducción, materiales y métodos, resultados y 
una discusión de manera concisa. Puede incluirse 
hasta cuatro tablas o figuras y no más de 15 
referencias bibliográficas.

Artículos de Revisión
Versan sobre temas importantes, pueden incluir 
con ilustración casuística propia y según su 
trascendencia ser de mayor extensión que los 
Artículos Originales.

Comunicaciones breves
Refieren hallazgos, novedades, hechos o 
casos médicos con relación a mecanismos 
de la enfermedad o experiencias clínicas que 
contribuyan al diagnóstico, tratamiento, etiología y 
epidemiología de las enfermedades. Se presentan 
en forma concisa.

Cartas al Editor 
Los lectores podrán formular preguntas, 
observaciones o compartir experiencias breves 
relacionadas a los trabajos publicados.

RESUMEN DE   
DOCUMENTOS REQUERIDOS
– Artículo original

– Título y autor: Titulo del artículo. Nombre 
completo grado académico y afiliación 
institucional. Dirección postal, teléfono y 
dirección electrónica del autor.

– Resumen y palabras claves en castellano y en 
inglés.

– Referencias bibliográficas

– Tablas y figuras; apropiadamente marcadas.

– Leyendas.

Correspondencia
El autor correspondiente será el responsable 
primario de comunicarse con la revista y nexo 
con el resto de autores. Se recibirán cartas de los 
lectores sobre temas de actualidad o artículos 
previamente publicados, dando la oportunidad, 
en caso se trate de una investigación, al autor 
de responder los comentarios o preguntas 
planteadas. La revista se guarda el derecho a 
editar las correspondencias respecto a gramática 
y extensión a fin de ajustar su tamaño a los 
efectos de la publicación.

Suplementos
Los Suplementos son un grupo de artículos 
relacionados al mismo tema, que se publican de 
manera separa del número regular. Cuando se 
crea conveniente se decidirá publicar los artículos 
en un suplemento especial en lugar de en el 
número original, dependiendo del tema de este. 
Se informará previamente al autor.
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