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 CASUISTICA 

DERMATOSIS PERFORANTE ADQUIRIDA. REPORTE DE DOS CASOS 
EN PACIENTES CON DIABETES MELLITUS Y ENFERMEDAD RENAL 
CRÓNICA EN HEMODIÁLISIS

ACQUIRED PERFORATING DERMATOSIS. CASE REPORT OF TWO PATIENTS 
WITH DIABETES MELLITUS AND CHRONIC RENAL DISEASE UNDERGOING 
HEMODIALYSIS
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RESUMEN 
Las dermatosis perforantes (DP), constituyen 

un grupo heterogéneo de enfermedades heredita-
rias o adquiridas caracterizadas por la migración 
transepidérmica de componentes de la matriz ex-
tracelular de la dermis (colágeno, tejido elástico o 
tejido conectivo necrótico) luego de un proceso 
inflamatorio y/o degenerativo.

La etiopatogenia de la dermatosis perforante 
adquirida (DPA) es desconocida. Sin embargo 
presenta una fuerte asociación con traumatismos 
leves, insuficiencia renal crónica (IRC) y diabetes 
mellitus, y con menor frecuencia, con endocrino-
patías, enfermedades infectocontagiosas y neopla-
sias, entre otras. 

En pacientes que realizan hemodiálisis, las 
DPA pueden observarse en el 10 al 12% de los 
casos. El prurito es el síntoma cardinal de esta en-
tidad. En algunos pacientes su intensidad puede 
incluso llegar a ser discapacitante, y las excoria-
ciones por rascado secundarias al mismo llegan a 
generar extensas lesiones con alteración de la fun-
ción de la piel como barrera cutánea. 

Se presentan dos casos clínicos, ambos con 
antecedentes de diabetes mellitus e IRC en etapa 

terminal, con requerimiento de terapia de reem-
plazo renal (TRR), en hemodiálisis trisemanal. 
Consultan por una dermatosis pruriginosa gene-
ralizada de meses de evolución. Al examen físico 
presentan lesiones sobreelevadas, hiperpigmenta-
das, con centro umbilicado rodeadas por un halo 
eritematoso, localizadas en rostro, tronco y miem-
bros. El examen histopatológico revela una DPA. 

PALABRAS CLAVE: dermatosis perforante 
adquirida; hemodiálisis; diálisis renal; diabetes 
mellitus; lesiones

ABSTRACT
Perforating dermatoses (PD) represent a he-

terogeneous group of inherited or acquired di-
seases characterized by transepidermal migra-
tion of dermis extracellular matrix components 
(collagen, elastic tissue or necrotic connective 
tissue) following an inflammatory and/or dege-
nerative process.

The etiopathogenesis of acquired perforating 
dermatosis (APD) is unknown. However, it is 
strongly associated with minor trauma, chro-
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nic renal failure and diabetes mellitus and, less 
frequently, with endocrinological diseases, infec-
tious diseases, neoplastic growth, among others. 

Acquired perforating dermatoses are diag-
nosed in 10-12 % of patients undergoing hemo-
dialysis. Itching constitutes the main symptom of 
this disorder. In some cases, it may be incapacita-
ting and secondary excoriation due to scratching 
may cause extensive lesions altering the skin ba-
rrier function. 

We report the cases of two patients under-
going hemodialysis three times a week, both 
with a history of diabetes mellitus and end-stage 
chronic renal failure requiring renal replacement 
therapy (RRT). These patients presented with 
generalized itching dermatosis which had been 
going on for months. Upon physical examination, 
raised, hyperpigmented lesions with an umbilica-
ted center and surrounded by an erythematous 
halo were observed on the face, trunk and limbs. 
Histopathological examination revealed APD.

KEYWORDS: acquired perforating dermatosis; 
hemodialysis; renal dialysis; mellitus diabetes; 
injuries

INTRODUCCIÓN
Las DP constituyen un grupo heterogéneo 

de enfermedades hereditarias o adquiridas ca-
racterizadas por la migración transepidérmica 
de componentes de la matriz extracelular de la 
dermis (colágeno, tejido elástico o tejido conec-
tivo necrótico) tras un proceso inflamatorio y/o 
degenerativo.

Se incluyen cuatro entidades bien diferencia-
das según el componente de la matriz extracelular 
de la dermis eliminado y el tipo de perforación 
(transepidérmica o transfolicular):(1) 

- Elastosis perforante serpiginosa
- Colagenosis perforante reactiva
- Enfermedad de Kyrle 
- Foliculitis perforante
Sin embargo, en las últimas décadas se han des-

crito varios casos con aparición en la vida adulta en 
pacientes con diversas enfermedades como diabetes 

mellitus e IRC, por lo que se acuñó un nuevo tér-
mino, “dermatosis perforante adquirida” (1-2).

Su incidencia es similar en ambos sexos (2-3), 
aunque algunos autores postulan que sería más 
frecuente en hombres y no presenta predilección 
por una etnia en particular (4).

Si bien la etiopatogenia de la DPA es descono-
cida, se observa una fuerte asociación con trauma-
tismos leves, IRC, diabetes mellitus y con menor 
frecuencia, con endocrinopatías, enfermedades 
infectocontagiosas y neoplasias.

En pacientes que realizan hemodiálisis, las 
DPA pueden observarse en un 10 al 12% (2,5).

Los casos que comunicamos a continuación 
muestran la asociación de esta patología cutánea a 
diabetes mellitus e IRC, patologías que con mayor 
frecuencia se asocian a esta enfermedad. 

CASO CLÍNICO 1
Paciente de sexo masculino de 48 años de 

edad, con antecedentes de tuberculosis miliar que 
cumplió tratamiento completo en el año 2012, 
diabetes mellitus insulino requiriente de 14 años 
de evolución con compromiso de órgano blanco 
(retinopatía, gastroparesia, nefropatía), hiperten-
sión arterial, IRC en hemodiálisis trisemanal, e 
hiperparatiroidismo secundario. Se encuentra en 
tratamiento con Losartán 100 mg por día, eri-
tropoyetina 8000 UI sc por semana, carbonato 
de calcio 1250 mg 4 comprimidos por día como 
quelante, calcitriol 0.5 mg post diálisis, 25-OH 
vitamina D 10 gotas por semana, hierro sacarato 
200 mg por mes y ácido fólico 10 mg por día. 
Consulta por presentar dermatosis pruriginosa 
generalizada de meses de evolución. Al examen 
físico se destaca la presencia de lesiones sobreele-
vadas redondeadas, eritematovioláceas de 1-5 cm 
de diámetro con centro cubierto por un tapón 
queratósico adherido, rodeadas por un halo eri-
tematoso, localizadas en rostro y cuero cabelludo; 
en dorso las lesiones se disponen con un patrón 
lineal que reflejan el rascado, por lo que se inter-
pretan secundarias a Fenómeno isomórfico de 
Koebner (Figura 1-3). Lesiones de mayor tamaño 
de similares características asientan en los cuatro 
miembros. (Figuras 4-5)
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Con diagnóstico de DPA se realiza trata-
miento con antihistamínicos de segunda gene-
ración (cetirizina 10 mg por día), emolientes con 
vitamina A, crema de propionato de clobetasol 
al 0,05% dos veces al día y control metabólico 
estricto de la enfermedad de base: optimización 
de las sesiones de diálisis, ajuste de dosis y fre-
cuencia de medicación habitual. (Cuadro 1)

Cuadro 1: Se puede observar clara mejoría de pa-
rámetros relacionados con la enfermedad de base. 

Laboratorio Inicial A los 3 meses
Hematocrito 27.9 37.2
Hemoglobina 10 12
Calcemia 8 8.5
Fosfatemia 4.5 4
PTH bi 1200 689
FAL 176 172
Glucemia / HbA1c 200 / 9.2 90 / 7.3
Urea pre diálisis 184 120

CASO CLÍNICO 2
Paciente femenina de 45 años de edad con 

antecedentes de hipotiroidismo, hipertensión ar-
terial (HTA) diagnosticada hace 10 años, dia-
betes mellitus insulino requiriente de 20 años 
de evolución con compromiso de órgano blan-
co (retinopatía y nefropatía), IRC en hemodiá-
lisis trisemanal desde hace tres años con mala 
adherencia al tratamiento e hiperparatiroidismo 
secundario. Medicada con Levotiroxina 150 mg 
por día, Losartán 50 mg cada 12 hs, insulina 
NPH, ácido fólico 10 mg por día, 25-OH vi-
tamina D 10 gotas por semana, complejo B un 
comprimido por día, hierro 200 mg por mes, 
eritropoyetina 4000 UI sc por semana y carbo-
nato de sevelamer 3200 mg por día. Consulta 
por presentar una dermatosis pruriginosa gene-

Figuras 4 y 5: Mayor aumento, lesiones sobre 
elevadas, eritematosas, con tapón queratósico 
central, rodeadas por halo eritematoso.

A los 3 meses de iniciado el tratamiento el pa-
ciente presentó mejoría tanto de las lesiones como 
del prurito. (Figuras 6-8)

Figura 1: Pápulas eritemato-violáceas con costra 
central

Figura 2: Fenómeno 
isomórfico de Koebner

Figura 3: Extenso 
compromiso de MMII

Figura 6: 
Mejoría de 

las lesiones en 
MMII

Figura 7:
Lesiones 
residuales

Figura 8
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ralizada de meses de evolución caracterizada por 
lesiones sobreelevadas, hiperpigmentadas, de 2 
mm de diámetro centradas por tapón querató-
sico, rodeadas por un halo eritematoso, intensa-

mente pruriginosas, localizadas en dorso que se 
disponen mostrando el Fenómeno isomórfico de 
Koebner (Figura 12), glúteos y raíz de miem-
bros inferiores. (Figuras 13-14)

Figura 12: 
Fenómeno isomórfico de Koebner

Figura 13 Figura 14

Se instaura tratamiento con clorhidrato de 
fexofenadina 120 mg diarios, emolientes tópicos 
con vitamina A, corticoides tópicos de alta po-
tencia (clobetasol propionato dos veces al día), y 
ajustes en el control metabólico sobre todo en el 
cumplimiento del tratamiento dialítico, 240 min 
por sesión tres veces a la semana. 
(Cuadro 2)

Cuadro 2. Se puede observar una leve mejoría 
de los parámetros de laboratorio. Se suspenden 
aportes de vitamina D y se insiste en la toma 
correcta de la medicación. Paciente no adherente 
al tratamiento. 

Laboratorio Inicial A los 3 meses
Hematocrito 38.8 37.3
Hemoglobina 13 12

Calcemia 8.3 8.7
Fosfatemia 7.1 6.4

PTH bi 1050 897
FAL 148 143

HbA1c 7.5 7.8
Urea prediálisis 135 128

A los 3 meses se observa mejoría parcial de 

las lesiones, consideramos que el mismo se debe 
al incumplimiento de las indicaciones médicas 
por parte de la paciente.  

En el estudio histopatológico (en ambos 
casos), se evidencia disrupción de todo el es-
pesor de la epidermis que contiene un tapón 
paraqueratósico, colágeno y detritus inf lama-
torios con salida de material eosinofílico (Fi-
guras 15-16). 

Figura 15: Disrupción 
de epidermis (flecha)

Figura 16: Salida de ma-
terial eosinófilo (flecha)

Con tinción de tricrómico de Masson se 
constata que dicho material corresponde a fi-
bras colágenas que se ponen en evidencia de co-
lor verde (Figura 17). Epidermis con acantosis 
y dermis superficial con tejido de granulación 
inf lamatorio.
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DISCUSIÓN
En 1989, Rapini y col. propusieron el térmi-

no dermatosis perforante adquirida (DPA) para 
referirse a las distintas DP tradicionalmente 
clasificadas como clásicas, en el contexto de pa-
cientes adultos, sin antecedentes familiares de 
dermatosis perforante, que cursaban con enfer-
medad sistémica, principalmente enfermedad 
renal y/o diabetes mellitus (6). De esa forma de-
jaron los términos colagenosis perforante reac-
tiva y elastoma perforante serpiginoso para las 
formas hereditarias (7-8).

La fisiopatogenia de la DPA no está com-
pletamente aclarada. Es muy probable que 
sea consecuencia de una interacción entre el 
epitelio, el tejido conectivo, mediadores inf la-
matorios, con el traumatismo superficial de la 
epidermis como posible desencadenante en pa-
cientes suceptibles (9).

Los factores predisponentes incluyen vas-
culopatías-angiopatías (secundarias a la DBT), 
microdepósitos de materiales exógenos en la 
dermis (sales de calcio y silicio, lo que explicaría 
la alta frecuencia de DPA en pacientes dializa-
dos) y alteraciones epidérmicas o dérmicas rela-
cionadas con trastornos metabólicos, incluida 
la carencia de vitamina A (10).

Debido a la frecuente asociación de las DPA 
con la IRC, se postula que el rascado secun-
dario al prurito crónico provocaría micro trau-
matismos, con la eliminación transepidérmica 
resultante de los componentes dérmicos (10).

El mecanismo de eliminación transepidér-
mica del tejido conectivo originado por un es-

tímulo, probablemente traumático, provocaría 
una respuesta inf lamatoria celular, induciendo 
una hiperplasia reaccional del epitelio, rodean-
do el tejido conectivo “anormal” como si se 
tratara de un cuerpo extraño, promoviendo la 
penetración de este tejido en la epidermis para 
tratar de eliminarlo, con posterior formación de 
abscesos intraepidérmicos y conductos transe-
pidérmicos (11-12). Las sustancias se eliminarían 
con la maduración de los queratinocitos a partir 
de la capa basal (13-15).

Esta hipótesis es avalada por la frecuente 
observación del fenómeno de Koebner (apari-
ción de lesiones idénticas originadas por una 
injuria externa o interna), por la localización 
predominante de las lesiones en zonas proclives 
a los traumatismos y por la remisión de dichas 
lesiones después de la interrupción de su mani-
pulación o episodios traumáticos (10).

La vasculopatía diabética podría ser otro 
factor predisponente para el desarrollo de DPA, 
a través de la creación de un medioambiente 
relativamente hipóxico, en el cual el traumatis-
mo, podría provocar necrosis de la dermis (16).

Se ha contemplado que otras sustancias 
como el ácido úrico, la hidroxiapatita, puedan 
jugar un papel importante en la patogenia de 
estas enfermedades.

Las lesiones elementales son pápulas o nó-
dulos, umbilicados o crateriformes, eritemato-
sos o hiperpigmentados, foliculares o extra fo-
liculares, centrados por un tapón queratósico. 
El tamaño de las lesiones varía de 2 a 10 mm 
de diámetro aunque se han descripto variantes 
gigantes (3-4,13).

El número de lesiones varía de escasos a 
cientos, adoptando en ocasiones una disposi-
ción lineal como manifestación del fenómeno 
isomórfico de Köebner que junto con el pruri-
to, representan las condiciones que aumentan 
de manera considerable la morbilidad en estos 
pacientes (7,13).

Las localizaciones más frecuentes se en-
cuentran en las superficies extensoras de las 
extremidades, tronco y glúteos. De manera in-
frecuente puede haber compromiso de la cara 

Figura 17: Tricrómico de Mason
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y cuero cabelludo (13,17).
Los hallazgos histopatológicos son simila-

res en cualquiera de las variantes de dermatosis 
perforante clásicas, pudiendo encontrarse más 
de un patrón en un mismo paciente (2,13).

Generalmente se evidencia una invagina-
ción quística de la epidermis que contiene prin-
cipalmente detritus celulares, o una ulceración 
epidérmica focal cubierta por una costra hiper-
queratósica con permeación de material dérmi-
co a través de la unión dermoepidérmica. La 
epidermis adyacente suele presentar acantosis, 
hipergranulosis e hiperqueratosis (4,18).

El tratamiento de la colagenosis perforan-
te no es siempre satisfactorio. Se han intenta-
do múltiples opciones terapéuticas, entre ellas 
corticoides tópicos, retinoides, queratolíticos, 
antihistamínicos, crioterapia con nitrógeno lí-
quido, fototerapia, y alopurinol, todas con dis-
tintos grados de éxito.

Algunos pacientes requieren tratamiento 
sistémico a fin de romper el ciclo de prurito-
rascado-inflamación-lesión.

Sin embargo, el manejo del prurito y el 
control de las enfermedades de base se han 
considerado como los pilares fundamentales 
de la terapia (19).

En relación a las medidas generales, se 
recomienda evitar los traumatismos, utilizar 
ropa de algodón y protección solar (20). De ma-
nera conjunta, se utilizan agentes reductores 
y/o queratolíticos tópicos, así como diversos 
emolientes.

Como tratamiento por vía sistémica, se han 
utilizado con resultados variables retinoides, 
acitretin e isotretinoína; pero la recurrencia de 
las lesiones es la regla cuando se suspende el 
tratamiento. También se ha referido el uso de 
antibióticos como la clindamicina (21), la cual 
ha resultado más efectiva en el tratamiento de 
lesiones recientes, dada la supuesta causa infec-
ciosa (bacterias anaerobias) de las lesiones.

En casos severos se ha empleado la foto-
terapia de banda estrecha con luz ultravioleta 
B (UVB), en la cual se busca la supresión del 
prurito (7,22).

En el caso del alopurinol, la respuesta tera-
péutica favorable es independiente de las cifras 
de ácido úrico plasmático. El aumento del es-
trés oxidativo y de los productos finales glicosi-
lados causados por la diabetes, sumado a la in-
adecuada eliminación de éstos en pacientes con 
enfermedad renal asociada, serían responsables. 
El alopurinol actuaría disminuyendo el daño 
y la modificación del colágeno por sus efectos 
antioxidantes (disminución de la formación de 
superóxidos, de la oxidación del glutatión y de 
la glicosilación de la hemoglobina).

Adicionalmente, tanto en sangre como en 
lesiones cutáneas de DPA, los pacientes diabé-
ticos tienen un incremento de la actividad en-
zimática de la xantino oxidasa, lo que da lugar 
a efectos terapéuticos beneficiosos adicionales a 
este nivel (23-25).

CONCLUSIÓN
En nuestros pacientes, la coexistencia de 

DBT con IRCT, hiperparatiroidismo secunda-
rio, aparición de las lesiones cutáneas después 
del inicio de hemodiálisis, y la ausencia de an-
tecedentes familiares de DP, orientaron el diag-
nóstico que posteriormente se confirma con el 
estudio histopatológico. 

Como principal medida terapéutica se opti-
mizó la técnica dialítica en cuanto a duración 
y cumplimiento del tiempo de cada sesión (240 
min/sesión), mejoría del perfil metabólico, nu-
tricional y ajuste de medicación habitual. 

El uso de antihistamínicos sistémicos, emo-
lientes y corticoides tópicos fue efectivo en la 
disminución del prurito y en la mejoría clínica 
de las lesiones, si bien no se logró la desapari-
ción completa de las mismas, tampoco se obser-
vó aparición de nuevas lesiones en los 6 meses 
posteriores a la instauración del tratamiento.

El abordaje debe ser multidisciplinario, der-
matológico, nefrológico, nutricional y psico-
lógico; controlando factores implicados en su 
aparición y desarrollo, neutralizando el prurito 
(síntoma principal) y mejorando la calidad de 
vida. Debido a que la remisión de esta derma-
tosis es un reto terapéutico. 
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