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INTRODUCCIÓN
El síndrome papulopurpúrico en guan-

tes y medias es un exantema poco común,
descripto por primera vez en 1990 por
Harms, Feldman, y Saurat1 en cinco pa-
cientes jóvenes, sanos, con edades com-
prendidas entre 16 y 32 años. Estos auto-
res observaron la distribución típica de las
lesiones de este exantema, acompañado
de lesiones en boca e hipertermia. En 1991,
Bagot y Revuz2 sugirieron como posible
agente causal al parvovirus B19 mediante
la demostración de serologías negativas al
comienzo de las manifestaciones clínicas
que posteriormente se positivizaron con
IgM específica.

Hasta el año 2004 se habían descripto
52 casos en los artículos revisados en el
medline,3-6 de los cuales sólo doce eran
pediátricos.1,7-15 En la mayoría de ellos se
aisló al parvovirus B19 como agente etio-
lógico único o en asociación con otros
virus como herpes tipo 7 o sarampión.16

Si bien son varios los agentes etiológi-
cos asociados a esta patología, el parvovi-
rus B19 es el microorganismo aislado en el
80% de los pacientes. Este virus es común
en la infancia y para la edad de 15 años casi
el 50% de los niños tienen valores detecta-
bles de inmunoglobulina G. La infección
también se produce en la vida adulta, por
lo que más del 90% de las personas de
edad avanzada tienen niveles detectables
del anticuerpo.

En la actualidad se sabe que la infec-
ción por parvovirus B19 tiene diversas
manifestaciones patológicas, según el es-
tado inmunitario y hematológico del hués-
ped. En niños normales e inmunocompe-

tentes causa eritema infeccioso, también
denominado quinta enfermedad eruptiva
y con mucha menor frecuencia, el síndro-
me purpúrico en guantes y medias. En
pacientes con trastornos hemolíticos sub-
yacentes o aumento de la eritropoyesis, la
infección conduce a deficiencia temporaria
de la producción de eritrocitos y crisis
aplásica transitoria. En el huésped inmu-
nocomprometido la viremia persistente
por parvovirus B19 se manifiesta como
aplasia eritrocítica pura y anemia crónica,
y en el feto, en quien la respuesta inmune
es inmadura, puede producir muerte fetal
in utero, hidropesía o anemia congénita.17

Las infecciones por parvovirus en cli-
mas templados son comunes a fines del
invierno, primavera y los primeros me-
ses del verano. Las tasas de infección
aumentan cada 3 o 4 años, según reflejan
los correspondientes incrementos en las
principales manifestaciones clínicas de
la infección.17

La principal vía de infección es la respi-
ratoria, transmitiéndose con facilidad
mediante el contacto estrecho. La tasa de
ataque secundaria a contactos convivien-
tes susceptibles en el hogar (serología ne-
gativa) es del 50%; esto explica la apari-
ción de casos de síndrome papulopurpú-
rico en guantes y medias en convivientes
de niños que han presentado recientemente
eritema infeccioso.

En varios trabajos se describió la co-
existencia de dos virus como causa de este
síndrome como parvovirus B19 y herpes
virus 7,10 parvovirus B19 y sarampión.19

Una asociación no descripta en la literatu-
ra, constituida por parvovirus B19 más
virus de Epstein-Barr se observó en uno de
nuestros pacientes con síndrome papulo-
purpúrico en guantes y medias.

El objetivo de esta publicación es ac-
tualizar los conocimientos sobre esta en-
fermedad exantemática poco frecuente, re-
saltar la importancia de pedir estudios
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virológicos completos para detectar asocia-
ciones y evitar tomar medidas agresivas con
estos pacientes por tratarse de una enferme-
dad benigna y autolimitada.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
El cuadro clínico característico del síndro-

me papulopurpúrico en guantes y medias
consiste en lesiones exantemáticas de distri-
bución típica, acompañadas de enantema e
hipertermia variable. La localización inicial
es en las manos y en los pies; comienza con
eritema, edema, parestesias y prurito; poste-
riormente evoluciona a pápulas, petequias y
finalmente adquiere carácter purpúrico (Fo-
tografías 1 y 2). Posteriormente puede exten-
derse en forma centrípeta a otras regiones
como mejillas, codos, rodillas, genitales, mus-
los y axilas (Fotografía 3).

En algunos pacientes se han descripto
lesiones bullosas,6 a veces hemorrágicas, que
evolucionan posteriormente a áreas de
necrosis superficial.4

El compromiso sistémico de la enfer-
medad está constituido por astenia, ano-
rexia, artralgias, adenopatías, conjuntivi-
tis y cefalea.

El compromiso articular puede manifes-
tarse desde una leve artralgia hasta una artri-
tis franca acompañada de dolor intenso, tu-
mefacción y rigidez, manifestación más fre-
cuentemente observada en el adulto. La
artralgia por lo general es simétrica, compro-
mete pequeñas articulaciones de manos y
pies y dura de 1 a 3 semanas, aunque puede
persistir o recurrir durante meses o años.17

Las lesiones más frecuentemente encon-

tradas en la boca de estos pacientes son pete-
quias y vesiculopústulas en paladar duro y
blando, eritema faríngeo, erosiones en la
mucosa oral y lengua, manchas de Koplik18 y
labios edematizados con lesiones dolorosas
(Fotografías 4 y 5).

Los genitales externos también pueden
estar comprometidos, con dolor, edema y
eritema del glande en el hombre y de los
labios mayores y vagina en la mujer, acompa-
ñados en ambos casos de disuria.4

En pacientes con inmunodefieciencias
congénitas o adquiridas (por ejemplo, infec-
ción por HIV), con serología positiva para
parvovirus B19, debido a la incapacidad de
producir anticuerpos eficaces para neutrali-
zar el virus, la infección se vuelve persistente,
el cuadro clínico se complica con anemia y se
prolonga en el tiempo la evolución de las
lesiones cutáneas.19

Este exantema presenta una evolución
benigna y autolimitada; se resuelve espontá-
neamente en una a dos semanas y se observa
una descamación residual. Hasta el momen-
to no se han comunicado recurrencias.

PATOGENIA
La patogenia de este síndrome no está

aún claramente definida, aunque se ha es-
tudiado en relación con el parvovirus B19
por ser el agente más frecuentemente en-
contrado. Además de éste, otros virus se
han relacionado con la aparición de este
exantema, como virus de la hepatitis B,
citomegalovirus, virus de Epstein-Barr,
herpes simple tipos 6 y 7, sarampión,
rubéola y Coxsackie B6.

FOTOGRAFÍA 1. Exantema purpúrico en mano FOTOGRAFÍA 2. Exantema purpúrico en pies
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En los casos asociados a parvovirus B19,
todavía no se conoce si la erupción es una
manifestación primaria de la viremia o
una consecuencia de la formación de in-
munocomplejos.

El parvovirus B19 tiene especificidad
para infectar células eritroides humanas
debido a que el receptor celular para el
virus o globósido, también denominado
antígeno del grupo sanguíneo P, se en-
cuentra en progenitores eritroides, eritro-
blastos y megacariocitos.17 También apa-
rece en células endoteliales, probables ob-
jetivos de la infección viral que intervie-
nen en la patogenia de la vasculitis y el
exantema observado en esta patología. Este
virus se encontró en las células endoteliales
de los vasos y en las del estrato basal de la
epidermis en biopsias realizadas durante
el exantema. Esto lleva a que algunos auto-
res sugieran que la erupción estaría direc-
tamente relacionada con la presencia
viral.3,17

Por otro lado, en estudios realizados
con voluntarios apareció la erupción cuan-
do ya no se detectaba viremia y en coinci-
dencia con la respuesta inmunológica
detectable; esto conduciría a pensar que la
patogenia de la erupción y la poliartropatía
son mediadas por inmunocomplejos.

En varios trabajos se ha observado la
coexistencia de serologías positivas para
dos virus: parvovirus B19 y herpes tipo 7,10

parvovirus B19 y sarampión.20 En uno de
nuestros pacientes se encontraron serolo-
gías positivas para parvovirus B19 y virus
de Epstein-Barr (VEB) en una combina-
ción nunca antes descripta.

Cabe aclarar que en muchos de los tra-
bajos revisados no se realizaron estudios
serológicos completos para todos los virus
relacionados con este síndrome; la serolo-
gía para parvovirus B19 fue la más solici-
tada. Esto sugeriría que los casos donde
dos infecciones virales se expresan simul-
táneamente estarían subdiagnosticados.

¿Podría entonces postularse que la co-
existencia simultánea de dos infecciones
virales estaría implicada en la patogenia
de esta enfermedad? ¿Serían estos indivi-
duos más susceptibles a desarrollar una
manifestación clínica atípica de infección
por parvovirus B19 como el síndrome pa-
pulopurpúrico en guantes y medias?

Estos interrogantes irán aclarándose a
medida que todos los pacientes sean com-
pletamente estudiados mediante la solici-
tud de serologías para todos los virus rela-
cionados con este síndrome, como hepati-
tis B, citomegalovirus, Epstein-Barr, her-

FOTOGRAFÍA 3. Exantema en cara interna de rodilla

FOTOGRAFÍA 4. Exantema con puntillado petequial
en paladar y lesión aftoide en carrillo

FOTOGRAFÍA 5. Compromiso del dorso de la lengua
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pes simple tipos 6 y 7, sarampión, rubéola
y Coxsackie B6.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Si bien el cuadro clínico es sumamente

característico y es el pilar del diagnóstico,
se plantean algunos diagnósticos diferen-
ciales con síndrome de Gianotti Crosti,
sarampión atípico, enfermedad por ricket-
sias, enfermedad de Kawasaki, toxicoder-
mias, meningococcemia.

DISCUSIÓN
Si bien el parvovirus B19 es el microor-

ganismo más frecuentemente aislado en
pacientes con esta patología, también se
describieron otros virus como el de la he-
patitis B, citomegalovirus, virus de Epstein-
Barr, herpes simple tipos 6 y 7, sarampión,
rubéola y Coxsackie B6.

Además de los virus, algunos fármacos
actuarían como desencadenantes de esta
patología, como las sulfamidas.

Queda además por investigar qué pa-
pel tendría en la patogenia la coexistencia
de dos virus y si ésta sería determinante en
el desarrollo de este exantema atípico.

El diagnóstico de esta patología es prin-
cipalmente clínico. Los estudios de labora-
torio son inespecíficos: se observaron
leucopenia con neutropenia, monocitosis,
eosinofilia, alteración del tiempo de coa-
gulación, trombocitopenia e incremento
de enzimas hepáticas.

Para poder establecer el diagnóstico
etiológico debe recurrirse a pruebas sero-
lógicas contra los diferentes virus más fre-
cuentemente implicados.

En el caso del parvovirus B19, que cons-
tituye el agente causal en el 80% de los
casos, para la detección de infección agu-
da se realiza la búsqueda de anticuerpos
IgM, de preferencia realizada por técnicas
de captura. Mediante RIA o ELISA se pue-
den detectar anticuerpos en más del 90%
de los casos en el momento de la erupción.
El anticuerpo IgM se detecta hasta 2-3
meses después de la infección. Dos sema-
nas después se observa la seroconversión
a IgG por inmunofluorescencia; este anti-
cuerpo podrá detectarse de por vida en los
pacientes que han padecido la infección.
Debido a que más del 50% de la población
posee anticuerpos IgG contra parvovirus

B19, esta prueba no es útil para el diagnós-
tico de la infección aguda.

En cuanto a las técnicas de “dot-blot”
que detectan ADN de parvovirus B19 por
hibridación, en las personas inmunocom-
petentes sólo son útiles en los primeros 2-
4 días de la infección, es decir, antes de que
se manifieste el exantema, por lo que no
deben solicitarse en estos pacientes.17

En los pacientes inmunocomprometi-
dos e inmunodeficientes, al no poder de-
sarrollar una respuesta inmunológica efec-
tiva contra el virus, es necesario buscar sus
antígenos o, con mayor frecuencia, ADN
viral, para documentar una infección re-
ciente.17

El nivel de sensibilidad de la detección
de parvovirus B19 se incrementó notable-
mente por el uso de técnicas de reacción en
cadena de polimerasa (PCR), pero con el
riesgo de posibles contaminaciones y fal-
sos positivos que inducen a interpretacio-
nes confusas.17

El ADN del parvovirus B19 puede de-
tectarse en suero por “dot-blot” luego de
seis días de la inoculación nasal del virus,
y hasta siete días después.

Si bien las lesiones histopatológicas no
son específicas al comienzo de la enferme-
dad por mostrar características comunes
con otros exantemas virales, cuando este
síndrome presenta compromiso completo
y generalizado, la histología puede ayu-
dar a distinguir esta entidad de otras.

En esta fase tardía del exantema se pue-
de observar una interfase vacuolar de der-
matitis con queratinocitos necróticos, un
infiltrado intersticial y perivascular su-
perficial y hemorragia dérmica.3

La inmunofluorescencia directa mues-
tra depósitos granulares de inmunoglobu-
linas y C 3 en las paredes de los vasos de la
dermis papilar.12,21 En los casos produci-
dos por parvovirus B19, puede demostrar-
se por PCR la presencia viral en la biopsia
de piel.12,22

TRATAMIENTO Y EVOLUCIÓN
En la mayoría de los niños y adultos,

esta patología se comporta de manera be-
nigna y autolimitada y no requiere trata-
miento alguno, excepto para aliviar los
síntomas. En el caso de la causada por
parvovirus B19, induce inmunidad de por
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vida. Los pacientes con artralgia o artritis
suelen responder a los fármacos antiinfla-
matorios no esteroides, aunque en algu-
nos los síntomas persisten durante meses,
incluso años.17

En pacientes inmunocomprometidos,
con infección por parvovirus B19 resultó
beneficiosa la administración de inmuno-
globulina. El régimen habitual es IgG por
vía intravenosa en dosis de 0,4 g/kg du-
rante 5 días.18 Los pacientes suelen respon-
der con una disminución marcada del ni-
vel de viremia por B19.

Debido a que los pacientes presentan
viremia y son infecciosos antes de apare-
cer los síntomas del exantema, no tiene
sentido su aislamiento. En pacientes in-
munocomprometidos,  por presentar
viremias persistentes, se recomienda el ais-
lamiento durante 7 días o durante el trans-
curso de la enfermedad, lo que sea más
prolongado.

Por los efectos de la infección por par-
vovirus B19 sobre el desarrollo del feto,
debería evitarse el contacto de estos pa-
cientes con mujeres embarazadas.

CONCLUSIÓN
En virtud de los datos obtenidos a tra-

vés del estudio de los casos encontrados
en la literatura y de la revisión bibliográfi-
ca del tema, sugerimos realizar estudios
serológicos completos orientados a los vi-
rus más frecuentemente relacionados con
este tipo de exantema. Esta conducta nos
ayudará a conocer un poco más la
patogenia de esta enfermedad, esclarecien-
do interrogantes acerca del papel que cum-
pliría la coexistencia de dos infecciones
virales en el desarrollo del síndrome
papulopurpúrico en guantes y medias.

Por otro lado, no debemos perder de
vista el hecho que, por tratarse de una
patología benigna y autolimitada, nuestra
conducta debe ser lo menos agresiva para
con el paciente. �
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Antiparasitarios y agresión hepática

Dres. Omar D Vera, Rodolfo S Rey Sumay, Julio Fernández Mendy
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Resumen
Después de hacer breves consideraciones sobre los peligros que en el niño puede
acarrear la terapéutica antiparasitaria, se relata el caso de una niña que ingresa al Servicio
con diagnóstico de apendicitis, comprobándose en su internación hepatomegalia sensi-
ble e ictericia, que de acuerdo con el cuadro clínico y humoral respondía  a una hepatitis
tóxica provocada por los fármacos administrados. La niña había recibido durante su
tratamiento, para combatir la giardiasis que padecía desde años atrás, a cortos interva-
los: derivados de la acridina (Metoquina) 3,6 g; derivados quinolínicos (Drioquilen y
Enterovioformo) 13,20 g; Betafenil-Betacarboxi-(3,5 Diiodo.4.Hidroxifenil)-Etano
(Tenicid) 12 g; Glicolil-Arsenilato de Bismuto (Wintodon) correspondiendo a arsenical,
80 g y a bismuto 4,80 g.
(...)
Discusión
Dr. Garaguso. Aporta la experiencia recogida en el Centro de Parasitología de la Casa
Cuna y en el Instituto de Parasitología de la Facultad de Medicina; habiendo observado:
1) La repetición exagerada de tratamientos en parasitosis que de por sí no son rebeldes.
2) La utilización de drogas que no son efectivas para las mismas. En lo referente a la
instalación de síndromes apendiculares en los parasitados, hace mención a una expe-
riencia sobre 320 casos de giardiasis en niños de 0 a 14 años con un 80 % que presentaban
cólicos abdominales, muchos de ellos una apendicopatía, lo que les hizo distinguir una
forma clínica dolorosa abdominal pseudoapendicular. Otra parasitosis que provoca
frecuentemente cólicos abdominales es la ascaridiasis, sobre todo la múltiple. En un
estudio realizado sobre treinta apéndices de extirpación quirúrgica en niños, obtuvieron
un 20 % de apéndices infectados por oxiurus. En la misma serie de enfermos hallaron con
suma frecuencia los signos clínicos de la pequeña, insuficiencia hepática. Con referencia
al caso relatado por los comunicantes, opina que no solamente se efectuó una terapéutica
prolongada y exagerada, sino también indiscriminada. (...).
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