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lación con el uso de unos zapatos que
había llevado al tinte hacía dos meses.
En el zapato derecho la tintura había
manchado las caras laterales internas
(fig. 2), coindiciendo con la zona don-
de aparecían las ampollas. La paciente
probó ponerse el zapato derecho en el
pie izquierdo y al cabo de unas horas
aparecieron lesiones en ese pie y lesio-
nes a distancia en el escote.

Se realizaron pruebas epicutáneas
con la batería estándar y batería de cal-
zado que mostró un parche positivo
para el 4-aminoazobenceno; no se ob-
servó sin embargo reactividad cruzada
con la parafenilendiamina (fig. 3).
También se parchearon goma y cuero
tintado del zapato siendo la reacción
positiva. El diagnóstico definitivo fue
de dermatitis de contacto por tinte del
calzado. Tras abandonar el uso de los
zapatos tintados la paciente no ha vuel-
to a presentar lesiones.

Describimos pues el caso de una
dermatitis de contacto por calzado de
presentación unilateral. Esta presenta-
ción atípica retrasó el diagnóstico y nos
llevó a considerar posibilidades diag-
nósticas diversas, como la dermatitis
facticia. La forma típica de la dermati-
tis de contacto por calzado es bilateral
y afecta frecuentemente al dorso de los
pies. La existencia de un eczema cons-
titucional, una infección preexistente o
sobreañadida dificultan el diagnóstico.
Por otra parte existen otras patologías
que pueden ser mal diagnosticadas,
como dermatitis de contacto por calza-
do como eczema numular, tiña pedis,
eczema dishidrótico, dermatitis de con-
tacto por medicamentos tópicos, etc.1,2.

El 4-aminoazobenceno es un inter-
mediario en la producción de coloran-
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La hipertricosis cubital, también deno-
minada síndrome del codo piloso, es
una variedad infrecuente de hipertrico-

sis congénita localizada, en la que se
aprecia un aumento de pelo largo, fino,
tipo lanugo, que asienta sobre una piel
de morfología y textura normales. Se

distribuye de forma bilateral y simétri-
ca por la superficie extensora del tercio
distal de los brazos y por la zona pro-
ximal de los antebrazos. Habitualmen-

tes diazo, empleado en la industria
textil y del calzado. Es frecuente la sen-
sibilidad cruzada entre colorantes del
grupo azo y paraamino como la feni-
lendiamina3,4, sin embargo en el caso
que nos ocupa no se observó reactivi-
dad cruzada.

Respecto a la experiencia de la Uni-
dad de Contacto del Servicio de Der-
matología del Hospital General Uni-
versitario de Valencia desde el año 2000,
se recogen 82 casos de dermatitis de
contacto por calzado. Coincidiendo
con otras series de pacientes5 el dicro-
mato potásico fue el alergeneo más fre-
cuente (86,5 %), otros alérgenos impli-
cados en menor frecuencia fueron el
4-ter-butilfenol-formaldehído resina,
2-mercaptobenzotiazol, níquel y para-
fenilendiamina. Dentro de nuestra ca-
suística sólo se decriben dos casos con
implicación del aminoazobenceno, en
uno de ellos aparece reactividad cruza-
da con la para-fenilendiamina. La edad
media del diagnóstico fue de 34 años,
con un ratio hombre mujer de 1:3. El
dorso de los pies fue el lugar de presen-
tación más frecuente. Como diagnósti-

cos previos al de dermatitis de contacto
aparecían eczema dishidrótico, neuro-
dermitis, liquen simple crónico, psoria-
sis o como en el caso que presentamos
dermatitis artefacta.
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te este proceso surge en la infancia pre-
coz (1-3 años), con el tiempo el pelo
se torna más grueso alcanzando su ma-
yor notoriedad a los 5 años y suele re-
gresar en la adolescencia, pero en al-
gunos casos permanece la pilosidad
toda la vida1-3. Existen formas esporá-
dicas y familiares con un tipo de heren-
cia no bien definido. Puede asociarse a
baja estatura en el 50 % de los casos, y
en este grupo se añaden otras malfor-
maciones, siendo lo más frecuente la
asimetría facial3,4.

Recientemente, el Servicio de Pe-
diatría nos ha remitido dos casos espo-
rádicos, no emparentados, de dos niñas
de 6 y 10 años de edad sin anteceden-
tes familiares ni personales de interés.
Ambas arrastran el proceso desde los
2-3 años, apreciándose gran cantidad
de vello constituido por un pelo fino,
largo y oscuro en un caso (fig. 1) y ru-
bio en el otro (fig. 2). El pelo se distri-
buye por la zona distal de los brazos y
proximal de los antebrazos. No presen-
tan aumento de vello en otras zonas.
Su estatura, peso y desarrollo intelec-
tual son normales. En la analítica reali-
zada (hemograma, bioquímica, perfil
hepático, tiroideo, cortisol plasmático,
testosterona y dehidroepiandrosterona
sulfato) no se han observado alteracio-

nes. Se les ha aconsejado depigmentar
y/o rasurar la zona, a la espera de que el
proceso remita en la adolescencia.

La primera descripción de hipertri-
cosis cubital la realizó Beighton5 en
1970 en dos hermanos gemelos perte-
necientes a una familia amish. No hay
muchos casos descritos y aproximada-
mente el 50 % de ellos se asocian con
baja estatura e incluso retraso del cre-
cimiento intrauterino3,4. Es en estos
niños en los que pueden hallarse otras
alteraciones como dismorfia facial,
anomalías en las extremidades, retraso
en el desarrollo del lenguaje, déficit de
atención, retraso mental o dificultades
en la motilidad6,3. Nuestras dos pacien-
tes con síndrome del codo piloso no
presentaron ninguna de estas alteracio-
nes, considerándolo por tanto exclusi-
vamente un problema estético. En este
grupo sin malformaciones asociadas los
estudios complementarios no aportan
nada de interés, al igual que ocurrió en
nuestros casos, por lo que se rechazan
las exploraciones exhaustivas1,2.

La biopsia cutánea sólo se realizó en
dos ocasiones7,8, con estudio de trico-
grama en un caso7, en que se observó el
90 % de los folículos pilosos en fase
anagén, 9 % en telogén y 1 % en cata-
gén, esto explicaría la mayor longitud

del vello al igual que ocurre en el cuero
cabelludo.

Algunos autores6 apuntan al mosai-
cismo para explicar este síndrome, ba-
sándose en la distribución del exceso
de vello confinado a zonas muy locali-
zadas, similar al de las lesiones cutá-
neas con mosaicismo; para otros se tra-
ta de una condición nevoide de los
folículos pilosos7,9.

Por tanto la hipetricosis cubital po-
dría formar parte de un síndrome com-
plejo con expresividad variable. Proba-
blemente sea más frecuente de lo que
se objetiva en la consulta de Dermato-
logía, pero en los casos sin malforma-
ciones asociadas sólo es motivo de asis-
tencia por la repercusión estética y
psicológica que conlleva a partir de de-
terminada edad. Cuando se asocia a
otras alteraciones suelen ser éstas el
hallazgo primario. En nuestra opinión,
si se objetiva a corta edad es aconseja-
ble un seguimiento en Pediatría, para
vigilar el desarrollo estatural y las posi-
bles malformaciones asociadas; por el
contrario, en edades más tardías, como
las que corresponden a nuestras pa-
cientes, conviene tranquilizar a los pa-
dres sobre la evolución del proceso.

Bibliografía

1. Escalonilla P, Aguilar A, Gallego M,
Pique E, Farina MC, Requena L.
A new case of hairy elbows syndrome
(hypertrichosis cubiti). Pediatr Derma-
tol. 1996;13:303-5.

2. Cambiaghi S, Pistritto G, Tadini G,
Gelmetti C. Hairy elbows. Int J Derma-
tol. 1998;37:317-8.

3. Visser R, Beemer FA, Veenhoven RH,
De Nef JJ. Hypertrichosis cubiti: two
new cases and a review of the literature.
Genet Couns. 2002;13:397-403.

4. MacDermot KD, Patton MA, Williams
MJ, Winter RM. Hypertrichosis cubiti
(hairy elbows) and a short stature: a
recognisable association. J Med Genet.
1989;26:382-5.

5. Beighton P. Familial hypertrichosis
cubiti: hairy elbows syndrome. J Med
Genet. 1970;7:158-60.

6. Polizzi A, Pavone P, Ciancio E, La Rosa
C, Sorge G, Ruggieri M. Hypertricho-

Cartas al director

Actas Dermosifiliogr. 2007;98:717-23720

Figura 1. Áreas de hipertricosis en brazos y antebrazos con detalle en la imagen 
de la derecha.

Figura 2. Hipertricosis bilateral y simétrica con detalle en la imagen de la derecha.



Actitud ante un paciente con calcifilaxia que precisa
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sis cubiti (hairy elbows syndrome): a
clue to a malformation syndrome. J
Pediatr Endocrinol Metab. 2005;18:
1019-25.
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Entre las diversas patologías asociadas
a la calcifilaxia hay que destacar la po-
sible relación con los anticoagulantes
orales1, la nadroparina cálcica2 y con
estados de hipercoagulabilidad, ligados
a la disminución de la proteína S y/o
C1. No obstante, la patología asociada
más frecuentemente con la calcifilaxia
es el fracaso renal crónico3,4 (en el que
el 1-4 % de los pacientes parecen afec-
tados)5. También se ha observado la
asociación de calcifilaxia en pacientes
con neoplasia, hiperparatiroidismo,
proteinuria1, artritis reumatoide6 y ci-
rrosis alcohólica7.

Actualmente la patogénesis no está
bien establecida, aunque se han obser-
vado anomalías del metabolismo del
calcio y el fósforo (producto calcio-fós-
foro elevado y nivel de paratohormona
alto)3,8, inflamación9 y la presencia de
un estado de hipercoagulabilidad3 que
pueden conducir a la calcificación vascu-
lar y extravascular.

Por lo expuesto se nos plantean va-
rias cuestiones: ¿cuál debe ser la actitud
ante un paciente con calcifilaxia que
necesita anticoagulación?, ¿qué alter-
nativas antitrombóticas existen? y ¿cuál
es la opción más recomendable?

El caso clínico de calcifilaxia que
nos ocupa consiste en un paciente va-
rón de 58 años, anticoagulado con ace-
nocumarol por cardiopatía isquémica
con doble by-pass aortocoronario, hi-
pertensión pulmonar severa, insufi-
ciencia tricuspídea y dilatación-hipo-

quinesia de ventrículo derecho, que
acudió a la consulta externa de Derma-
tología por lesiones cutáneas dolorosas
en miembros inferiores, de 10 días de
evolución, de 3-4 cm de diámetro, fon-
do necrótico y borde eritematoso, en el
contexto de insuficiencia renal crónica
en hemodiálisis. Presentaba hiperpara-
tiroidismo secundario, con niveles ele-
vados de aluminio (como quelante del
fósforo), aunque tenía niveles normales
de calcio, fósforo y fosfatasas alcalinas,
y anemia, hipertensión arterial y disli-
pidemia. Realizado el estudio anato-
mopatológico de la biopsia de las he-
ridas se confirmó el diagnóstico de
calcifilaxia.

Resulta razonable establecer que en
los pacientes diagnosticados de calcifi-
laxia debe omitirse tanto la anticoagu-
lación oral, como las heparinas cálci-
cas, tanto no fraccionadas como las de
bajo peso molecular (nadroparina cálci-
ca), motivado por la posibilidad que
puedan originar depósitos cálcicos10.
Como alternativa al tratamiento de an-
ticoagulación oral se plantean como re-
comendables: tanto fondaparinux sódi-
co, como las heparinas sódicas de bajo
peso molecular (de elección la tinza-
parina en los pacientes que además
presentan insuficiencia renal11), con el
claro objetivo de no agravar la enfer-
medad de la calcifilaxia, y de evitar la
inestabilidad propia de la anticoagula-
ción oral en pacientes con mala evolu-
ción clínica.
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