
El mecanismo es desconocido, ha-
biéndose implicado la liberación de
neuropéptidos de forma similar a los
producidos por la capsaicina con posi-
bles efectos vasodilatores7. La ciclospo-
rina presenta mecanismos de acción y
efectos secundarios superponibles, in-
cluyendo el rubor transitorio que se ha
relacionado con niveles incrementados
de prostaglandinas y ácido araquidóni-
co10. No se han documentado altera-
ciones en la modulación de la concen-
tración de aldehído o la actividad de la
aldehído deshidrogenasa7.

Este tipo de reacción a los inhibido-
res tópicos de la calcineurina ha sido re-
ferido tanto con tacrolimus como con
pimecrolimus2, lo cual no es de extrañar
debido a su similitud molecular, que ex-
plica incluso la posibilidad de reacción
cruzada entre ambos recientemente
descrita11. Es posible que la menor ab-
sorción del pimecrolimus justifique la
incidencia más baja de este efecto se-
cundario, como ocurre con la aplicación
de tacrolimus a baja concentración4.
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Se presenta el caso de un varón de

un mes de edad con una placa violácea
desde el nacimiento de 5 cm, no ca-
liente, pulsátil ni dolorosa, con superfi-
cie en piel de naranja y con lanugo, en
el brazo derecho (fig. 1). La biopsia
mostró una epidermis normal con una
proliferación vascular dérmica en ló-
bulos distribuidos en perdigonada,
compuestos por células endoteliales sin
signos de atipia ni mitosis, que pun-
tualmente dejaban espacios vasculares
semilunares periféricos (fig. 2). El es-
tudio inmunohistoquímico fue negati-
vo para la proteína transportadora de
glucosa (GLUT-1). Debido a las ca-
racterísticas histológicas e inmunohis-
toquímicas de la lesión se llegó al diag-

nóstico de angioma en penacho congé-
nito. La tumoración fue aplanándose
progresivamente y al año de edad había
desaparecido parcialmente (fig. 3).

El angioma en penacho (AEP) es
un tumor vascular benigno infrecuente.

La mayoría son adquiridos, presentán-
dose durante el primer año de vida o en
jóvenes como máculas, placas o nódu-
los violáceos en la región alta del tron-
co, el cuello o los miembros superio-
res1,2. Pueden presentar hiperhidrosis,

Figura 1. Aspecto clínico de la lesión al

nacimiento.

Figura 2. Aspecto histológico de la lesión

(hematoxilina-eosina, ×100).



ser dolorosos al tacto o estar cubiertos
por lanugo1-3. Aunque parecen ser es-
porádicos, se han descrito casos fami-
liares con herencia autosómica do-
minante4. Se conocen también casos
congénitos2,3 y otros de aparición muy
tardía4.

La evolución del AEP comprende la
aparición durante el primer año de
vida5 y un crecimiento de meses-años1,2

con estabilización posterior1,4 y escasa
tendencia a la involución espontánea4.
Los AEP adquiridos o de aparición
tardía con regresión espontánea son ra-
ros5,6, y se cree que lo habitual es que
las lesiones persistan1. A diferencia de
los AEP tardíos, los congénitos y pre-
coces parecen presentar mayor tenden-
cia a la regresión espontánea6,7 y sólo se
ha descrito un AEP congénito sin me-
joría con el tiempo2. La regresión de
los AEP tiene lugar en meses-años,
siendo parcial o total6,7.

La aparición de coagulopatía por
consumo con trombopenia grave (sín-
drome de Kasabach-Merritt [SKM]) es
una complicación rara de los AEP con-
génitos1,3. El SKM se relaciona con le-
siones vasculares tipo hemangioendo-
telioma kaposiforme (HEK) o AEP8,
entre otros.

El aspecto microscópico del AEP es
característico2-4: se observan múltiples
lóbulos de células en la dermis me-
dia-baja y en el tejido subcutáneo. Es-
tán compuestos por agregados de célu-
las endoteliales ordenadas en espiral
alrededor de los plexos vasculares.
Cuando protruyen en las paredes
vasculares circundantes éstas adoptan

una morfología en semiluna, caracte-
rística de los AEP. La inmunohistoquí-
mica resulta negativa para GLUT-1,
contrariamente a lo observado en los
hemangiomas infantiles.

La histología del HEK recuerda a la
del AEP, puesto que también se orga-
niza en lóbulos de capilares (aunque
mayores, más profundos, menos cir-
cunscritos y separados por tejido co-
nectivo). El HEK presenta mayor
celularidad, con más proporción de
elementos fusiformes. Ambos compar-
ten la presencia de ranuras capilares
en semiluna alrededor de los lóbulos
vasculares4,9, que parecen corresponder
a canales linfáticos10.

Enjolras et al, al analizar histológi-
camente lesiones vasculares compati-
bles con AEP o HEK complicadas con
SKM, encuentran un componente lin-
fático en la mayoría de ellas8. La uti-
lización del anticuerpo monoclonal
D2-40, específico como marcador del
endotelio linfático10, ha permitido de-
mostrar la presencia de capilares linfá-
ticos en la periferia de los lóbulos
vasculares de los AEP y del HEK, aun-
que con una distribución diferente10.

El AEP y el HEK comparten un as-
pecto clínico similar9, en algunos casos
una complicación común (SKM), una
histología con características parecidas9

y la presencia de vasos linfáticos alrede-
dor de los capilares10. En otro trabajo
de Enjolras et al, el análisis histológico
de tumores vasculares complicados con
SKM mostraba hallazgos compatibles
con HEK durante la fase activa de la
coagulopatía, y más propios de AEP
después de ésta11. Este conjunto de ca-
racterísticas comunes entre los dos tu-
mores daría soporte a la idea de un
único espectro de lesiones vasculares en
el cual el extremo agresivo sería ocupado
por el HEK y el polo con una conducta
más benigna correspondería al AEP.

La observación clínica en los casos
de AEP precoces o congénitos parece
la conducta terapéutica más acepta-
ble5,6, ya que no se han descrito casos
de transformación maligna1,2. Se consi-
dera el tratamiento ante el compromi-
so de órganos vitales, sintomatología

marcada o para mejorar el aspecto del
paciente7. El tratamiento recomenda-
do es la escisión quirúrgica7, aunque
pueden utilizarse corticoides sistémi-
cos, vincristina u otras alternativas con
resultados muy variables1,2. La conduc-
ta expectante podría ser válida para las
formas del adulto. En una revisión de
Ishikawa et al se observó que el trata-
miento de los AEP del adulto se suele
aplicar precozmente, con lo que es difí-
cil conocer la evolución de la lesión
primaria y si presenta tendencia a la re-
gresión espontánea6.

Presentamos el caso de un AEP
congénito, una forma infrecuente que
parece tener mayor tendencia a la re-
gresión espontánea que las formas de
aparición más tardía. Por este motivo
recomendamos una actitud expectante
ante los AEP presentes al nacer o que
sean de aparición temprana.
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año de edad.



Infants with Kasabach-Merritt syn-
drome do not have «true» hemangio-
mas. J Pediatr. 1997;130:631-40.

9. Bienaime A, Rojat-Habib MC, Hesse
S, Pelissier JF, Bonerandi JJ. Giant
vascular tumour in an adult: tufted
angioma or kaposiform hemangioen-

dothelioma. Ann Dermatol Venereol.
2006;133:553-6.

10. Arai E, Kuramochi A, Tsuchida T,
Tsuneyoshi M, Kage M, Fukunaga M,
et al. Usefulness of D2-40 immunohis-
tochemistry for differentiation bet-
ween kaposiform hemangioendothe-

lioma and tufted angioma. J Cutan
Pathol. 2006;33: 492-7.

11. Enjolras O, Mulliken JB, Wassef M,
Frieden IJ, Rieu PN, Burrows PE, et
al. Residual lesions after Kasabach-
Merritt phenomenon in 41 patients.
J Am Acad Dermatol. 2000;42:225-35.

Cartas al director

Actas Dermosifiliogr. 2008;99:419-27 425

Sepsis por Staphylococcus aureus como complicación

de escabiosis

S. Mallo-Garcíaa, E. Taborga-Díazb, S. Menéndez-Cuervob y J. Santos-Juanes-Jiméneza

aServicio de Dermatología II. bUnidad Pediátrica de Cuidados Intensivos. Hospital Universitario Central de Asturias. Oviedo. Asturias. España.

Sr. Director:
La escabiosis es una parasitosis con-

siderada un problema de salud públi-
ca, especialmente en regiones en vías
de desarrollo. Las infecciones secunda-
rias, tanto locales como sistémicas, y
otras complicaciones como la glomeru-
lonefritis aguda posestreptocócica son
causa de importante morbilidad en este
tipo de pacientes1.

Un lactante de dos meses de edad
fue ingresado en el hospital con diag-
nóstico de escabiosis y fiebre, para lo
que se indicó tratamiento oportuno con
permetrina en crema al 5 %. El día an-
terior al ingreso desarrolló una placa ca-
liente, eritematosa, edematosa, bajo la
rodilla izquierda (fig. 1). Dos días más
tarde fue trasladado a la Unidad Pediá-
trica de Cuidados Intensivos con fiebre
alta y distrés respiratorio. El examen fí-
sico reveló palidez cutaneomucosa, ta-
quipnea y retracciones subcostal e in-
tercostales. Bajo la rodilla izquierda
destacaba una placa indurada, eritema-
tosa y caliente, con lesiones residuales
de escabiosis en la piel suprayacente.
Los signos vitales indicaban una fre-
cuencia cardíaca de 108 latidos por mi-
nuto, frecuencia respiratoria de 55 res-
piraciones por minuto, presión arterial
de 51/21 mmHg, un 93 % de satura-
ción transcutánea de oxígeno (máscara
de oxígeno con reservorio a 15 litros
por minuto) y una temperatura de
38 °C.

Los estudios de laboratorio revelaron
13.200 leucocitos/mm3 con un 16 % de
cayados y un 20% de segmentados, y un
incremento en los reactantes de fase
aguda (proteína C reactiva 18,7 mg/dl
y procalcitonina 50,5 ng/ml). Se inició
tratamiento empírico con cefotaxima
intravenosa (25 mg/kg/día) y teicopla-
nina (10 mg/kg/día).

El estado general del paciente empe-
oró en las 24 horas siguientes al ingreso
en la Unidad Pediátrica de Cuidados
Intensivos con aumento del distrés res-
piratorio. Una nueva radiografía de tó-
rax mostró un empiema con hemotórax
en el pulmón izquierdo que precisó dre-
naje de 35 cm3 de un fluido amarillento
con un pH de 6,86. Asimismo se realizó
drenaje del absceso de la rodilla (fig. 2).
Los hemocultivos, el cultivo de la lesión
cutánea y el empiema fueron positivos
para Staphylococcus aureus. Los antibióti-
cos pautados fueron sustituidos por clo-

xacilina intravenosa (25 mg/kg/día) du-
rante catorce días con respuesta favora-
ble del paciente.

La escabiosis es una infestación cau-
sada por el ácaro Sarcoptes scabiei va-
riante hominis, un parásito humano
que excava túneles bajo la epidermis.
Afecta por igual a ambos sexos y a to-
dos los grupos de edad. Cada año se
registran más de 300 millones de nue-
vos casos en todo el mundo2. Es una
enfermedad altamente contagiosa que
se transmite por contacto humano di-
recto, aunque también se han descrito
casos por contacto con fomites y ani-
males contaminados.

Aunque no es muy frecuente, se
puede producir una sobreinfección
bacteriana de las lesiones cutáneas y
originar complicaciones locales y más
raramente sistémicas3,4.

En un estudio realizado por Itzhak
Brook, se analizó la flora bacteriana

Figura 1. Placa caliente

eritematoedematosa en la pierna.

Figura 2. Drenaje de material purulento

en el absceso de la rodilla.
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