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SUMMARYRESUMORESUMEN

Las enfermedades perforantes in-
cluyen una variedad de procesos der-
matológicos, caracterizados por la
presencia del fenómeno de elimina-
ción transepidérmica (FETE) de cola-
geno, tejido elástico o tejido conjunti-
vo necrótico, implicando un desorden
de la queratinización. 

Se conocen 4 tipos clásicos de der-
matosis perforantes: colagenosis per-
forante, elastosis perforans serpingi-
nosa, foliculitis perforante y enferme-
dad de Kyrle. En los últimos años se
agregó el concepto de dermatosis
perforante adquirida, para aquellos
cuadros adquiridos, presentes en la
edad adulta, con manifestaciones clí-
nicas variadas en asociación con
enfermedades sistémicas como dia-
betes y/o insuficiencia renal. 

Comentamos un caso de colage-
nosis perforante reactiva que presen-
tó mejoría clínica con el uso de alo-
purinol

Palabras clave: enfermedades per-
forantes; colagenosis perforante
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Perforating diseases include a
variety of dermatoses characterized
by the presence of transepidermal eli-
mination of collagen, elastic tissue, or
necrotic connective tissues, resulting in
a keratinization disorder. 

There are four typical perforating
disorders: reactive perforating colla-
genosis (CPR), elastosis perforans ser-
piginosa (EPS), perforating folliculitis,
and Kyrle's disease.  In the last years,
the concept of acquired perforating
dermatosis was introduced for those
conditions acquired in adulthood with
different clinical manifestations in
association with systemic diseases
such as diabetes and/or renal failure.  

A case of reactive perforating colla-
genosis which showed clinical impro-
vement after treatment with allopurinol
is reported. 

Key words: perforating diseases;
reactive perforating collagenosis;
therapy; allopurinol.

As doenças perfurantes incluem uma
variedade de processos dermatológi-
cos, caracterizados pela presença do
fenômeno de eliminação transepidér-
mica (FETE) de colageno, tecido elásti-
co ou tecido conjuntivo necrótico,
implicando uma desordem de querati-
nização. 

Conhecem-se 4 tipos clássicos de
dermatoses perfurantes: colagenose
perfurante, elastose serpiginosa perfu-
rante, foliculite perfurante e doença de
Kyrle. Nos últimos anos acrescentou-se
o conceito de dermatoses perfurante
adquirida, para aqueles quadros
adquiridos, presentes nas pessoas ido-
sas, com manifestações clínicas varia-
das em associação com doenças sistê-
micas como diabetes e/ou insuficiên-
cia renal.

Apresentamos um caso de colage-
nose perfurante reativa que apresen-
tou melhoria clínica com o uso de allo-
purinol. 

Palavras chave: doenças perfuran-
tes; colagenose perfurante reativa;
terapêutica; allopurinol.

Tratamiento con alopurinol
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INTRODUCCIÓN

Las dermatosis perforantes (DP),
pueden ser hereditarias o adquiridas.
La colagenosis perforante reactiva
adquirida (CPRA) está frecuentemen-
te asociada  con diabetes (DBT) y/o
insuficiencia renal (IR). Su patogenia
es desconocida, existiendo varias teo-
rías al respecto.

En cuanto a los esquemas terapéu-
ticos, la mayoría son anecdóticos, ya
que no hay hasta la fecha estudios
bien diseñados.

Caso clínico

Paciente del sexo femenino de 63
años de edad, con antecedentes de dia-
betes insulino requiriente, hipertensión
arterial, síndrome nefrítico y hepatitis C,

es evaluada en el Servicio de Derma-
tología de nuestro Hospital, por una
CPR diagnosticada en agosto de 2005.
La paciente en todo momento de su
enfermedad renal presentó función
renal normal.

Examen físico: Lesiones generaliza-
das, pruriginosas, localizadas princi-
palmente a nivel de miembros inferiores
y glúteos. Dichas lesiones consisten en
pápulas, algunas hiperpigmentadas
con costra en su superficie, excoriacio-
nes secundarias al rascado e hiperpig-
mentación residual. Observándose en
algunas de las lesiones una disposición
lineal: fenómeno de Köebner (Fotos Nº 1

y 2).

El estudio histopatológico mostró: Epi-
dermis: Invaginación epidérmica que
contiene en su interior detritus celulares
e infiltrados inflamatorios. En la base de

dicha invaginación se evidencian cam-
bios degenerativos del colágeno. La epi-
dermis vecina muestra ligera hiperpla-
sia. Dermis: Infiltrados inflamatorios
predominantemente linfocitarios y  de
distribución perivascular. (Foto Nº 3)

La paciente realizó durante 2
meses tratamiento con antihistamí-
nicos, corticoides tópicos (triamci-
nolona 0.1% crema) y emolientes.
Paralelamente se encontraba en
seguimiento con el Servicio de
Diabetes, Nefrología y Gastroen-
terología. Pese a los tratamientos
instaurados  y a la optimización de
su cuadro metabólico (especial-
mente adecuados valores de gluce-
mia, hemoglobina glicosilada, pro-
teinuria e hipertensión arterial) la
paciente no presentaba  mejoría de
la enfermedad, decidiéndose ini-
ciar alopurinol 100 mg/día.

Tratamiento: Se indica alopurinol
100 mg/día, suspendiéndose antihista-
mínicos y tratamientos tópicos. Luego
de 2 meses de tratamiento la paciente
presenta mejoría clínica evidente (dis-
minución del prurito y del número de
lesiones) (Fotos Nº 4 y 5).

Seguimiento: A los 5 meses, la pa-
ciente se encuentra asintomática y sin
recidiva clínica ni histológica con un
seguimiento y manejo multidisciplina-
rio.

Foto Nº 3: Histopatología.

Foto Nº 1: Importante compromiso de
extremidades inferiores y glúteos.

Pápulas de superficie costrosa.
Lesiones de disposición lineal (F. Köebner).  

Foto Nº 2: Lesiones en abdomen
y muslos. Detalle  
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COMENTARIOS

Las dermatosis perforantes se ca-
racterizan por la presencia de puntos
de disrupción de la epidermis, tanto
folicular como extrafolicular, por
donde se elimina colágeno, fibras
elásticas y/o tejido conectivo necróti-
co, desde la dermis. Este mecanismo
fue descripto por Mehregan en 1968
como fenómeno de eliminación
transepidérmica (FETE)1. 

La etiología es desconocida y se
postulan diferentes teorías. La presen-
cia de sustancias extrañas en dermis,
células inflamatorias, fibras elásticas
y colágenas modificadas y hasta alte-
raciones del folículo piloso, serían
disparadores de este fenómeno.

En el caso de nuestra paciente por-
tadora de una CPR, la vasculopatía
asociada a su diabetes acompañada
por el trauma que origina el rascado,
serían inductores y  factores determi-
nantes en la producción de la enfer-
medad. En el contexto de una dermis
comprometida por microangiopatía,
el trauma secundario al rascado de-
sencadenaría necrosis, siendo este
material necrótico rápidamente elimi-
nado2. Además la liberación de enzi-
mas lisosomales (colagenasa-elasta-

sa) y la sobrexpresión de factores de
crecimiento y transformante beta 3
(TGFb3), también parecen contribuir
al FETE3.

La CPR adquirida es una patología
de baja frecuencia o subdiagnostica-
da. Se trata de una dermatosis auto-
resolutiva recurrente y muy prurigino-
sa que ocurre en especial en pacien-
tes con insuficiencia renal y/o diabe-
tes, pero también con menor frecuen-
cia asociada a enfermedad de
Hodgkin, SIDA, hipotiroidismo, hepa-
topatías crónicas  y síndrome de
Down, entre otras4. 

Afecta principalmente la piel y
excepcionalmente las mucosas. Las
lesiones cutáneas consisten en pápu-
las queratósicas de 2 a 8 mm, muy
pruriginosas habitualmente de color
piel normal, que aumentan de tama-
ño tornándose umbilicadas y al remi-
tir dejan como secuela una hiperpig-
mentación residual. Se localizan con
mayor frecuencia en extremidades,
fundamentalmente en sitios sometidos
a traumatismos. La presencia de
lesiones de distribución lineal sugie-
ren un fenómeno de Köebner. Recien-
temente se han reportado lesiones
gigantes tipo placas11.

La histopatología varía de acuerdo
al momento evolutivo, recomendán-
dose realizar más de una biopsia a lo
largo de la enfermedad. General-
mente se observa una depresión cen-
tral epidérmica, en forma de copa,
con un tapón paraqueratósico con
detritus basófilos y colágeno general-
mente alterado. La eliminación de
fibras colágenas se evidencia perpen-
dicular a la base de la perforación.

En cuanto a la terapéutica, si bien
la enfermedad es autorresolutiva, al-
gunos pacientes requieren tratamien-
to sistémico a fin de romper el ciclo de
prurito-rascado-inflamación. Las pu-
blicaciones acerca de los tratamientos
son escasas y con resultados clínicos
variados. Fueron utilizados antibióti-
cos (tópicos y sistémicos), queratolíti-
cos, retinoides (tópicos y sistémicos),
talidomida, fototerapia  y alopurinol
entre otros4, 5, 6, 7, 8. 

En el caso del alopurinol, la res-
puesta terapéutica favorable es inde-
pendiente de las cifras de ácido úrico
plasmático. El aumento del estrés oxi-
dativo y de los productos finales gli-
cosilados causados por la diabetes,
sumado a la inadecuada eliminación
de éstos en pacientes con enfermedad
renal asociada, serían responsables

Fotos Nº 4 y 5: Control al 2do. mes de tratamiento. Notoria mejoría.
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de los cambios histopatológicos de
esta enfermedad.

El alopurinol actuaría disminuyendo
el daño y la modificación del colágeno
por sus efectos antioxidantes (disminu-
ción de la formación de superóxidos,
de la oxidación del glutatión y de la
glicosilación de la hemoglobina). La
hiperglucemia tanto in vivo como in
vitro resulta de la formación de coláge-
nos modificados. Adicionalmente,
tanto en sangre como en lesiones cutá-
neas de CPR, los pacientes diabéticos

tienen un incremento de la actividad
enzimática  xantino oxidasa,  lo que da
lugar a efectos terapéuticos beneficio-
sos  adicionales a este nivel8, 9, 10, 11.

CONCLUSIÓN 

El caso presentado plantea la dificul-
tad terapeútica que existe en estos
pacientes. Las publicaciones acerca de
las terapeúticas son escasas, con resul-
tados clínicos variados y fundamental-
mente se tratan de reportes de casos. 

Consideramos importante evitar
esquemas terapéuticos con efectos
colaterales nocivos, dado que la der-
matosis en sí misma es inocua, autoli-
mitada y se presenta generalmente en
pacientes con serias enfermedades de
base y polimedicados. 

Nuestra paciente obtuvo excelente
respuesta clínica con el alopurinol
100 mg/día, pero entendemos que se
necesitarán estudios clínicos apropia-
dos para poder estandarizar su  uso
en esta enfermedad.
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