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Hipertricosis como primera
manifestación de la porfiria
cutánea tarda

Sr. Director: Se entiende por hipertricosis el crecimiento
de pelo de forma excesiva o de mayor longitud en cual-
quier lugar del cuerpo. Debe diferenciarse de hirsutismo,
desarrollo de pelo terminal en la mujer con patrón mascu-
lino y asociado en ocasiones a otros síntomas de viriliza-
ción como seborrea, acné y alopecia, y con frecuencia re-
lacionado con alteraciones de las hormonas sexuales1.

Aunque la hipertricosis suele ser un problema estético
también puede ser un signo cutáneo de una enfermedad
sistémica2.

Queremos comentar un caso visto recientemente que
ilustra lo que nos encontramos con relativa frecuencia en
nuestra práctica dermatológica diaria.

Se trata de una mujer de 43 años sin antecedentes per-
sonales de interés, vista en otro Servicio 6 años antes por
aumento de pelo en mejillas y etiquetado de hirsutismo.
Se le realizó estudio hormonal que fue normal.

Acude ahora por agudización del cuadro en los últimos
10 meses, así como por oscurecimiento facial.

A la exploración se aprecia aumento de pelo terminal en
sienes y mejillas acompañado de hiperpigmentación facial
difusa, quistes en sienes y cicatrices en dorso de ambas
manos. No presenta hirsutismo ni otros datos de viriliza-
ción.

Se realiza un estudio analítico que incluye un hemo-
grama, bioquímica y serologías de virus de la hepatitis B
(VHB) y virus de la hepatitis C (VHC), que es normal o
negativo, salvo un aumento de las transaminasas (GPT:
70, GGT: 78). Ante la sospecha de porfiria cutánea tarda
se solicita uroporfirina en orina de 24 horas que muestra
unos valores de 416 mcg/24h, que confirman el diag-
nóstico.

Las causas de hipertricosis adquirida son variadas,
entre ellas, neoplasias, alteraciones cerebrales, infeccio-
nes como la tuberculosis o el VIH, dermatomiositis, al-
teraciones tiroideas, malnutrición como la anorexia
nerviosa o la bulimia, y medicamentos como la ciclos-
porina, fenitoína, corticoides orales y tópicos, minoxi-
dil y estreptomicina2.

Tanto la hiperpigmentación como la fragilidad cutánea
son hechos frecuentes en la porfiria cutánea tarda3,4, pero
en ocasiones no se aprecian, y es la hipertricosis la prime-
ra manifestación de la enfermedad5. Suele presentarse en
el 60% de los pacientes, con predominio en el área alta de
las mejillas y en la zona periorbitaria6.

Con este caso pretendemos resaltar el interés de dife-
renciar el hirsutismo de la hipertricosis antes de decidir las

pruebas complementarias que deben realizarse, así como
la importancia de la hipertricosis como signo que ayuda a
diagnosticar una patología de base7.
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Virus de Norwalk.
Gastroenteritis con nombre
propio

Sr. Director: En octubre y noviembre del 2003 el transa-
tlántico AURORA salía desde Southampton con destino
a diversos países mediterráneos, entre ellos España. En
Sicilia varios pasajeros empezaron a vomitar en plena ca-
lle. Al llegar al puerto del Pireo, (Atenas) el número de
pasajeros afectados era de 430. La causa del problema:
un virus muy aficionado a los transatlánticos llamado vi-
rus de Norwalk. En mayo del 2003 el buque CARONIA,
que había partido de Southampton, alojó 70 casos de in-
fecciones leves por este virus. Más extremo fue el caso de
los pasajeros de los buques FASCINATION, HOLLAND,
y dos más de la Disney Cruise Line en diciembre de
2003. Se dirigían desde Florida a las Islas Bahamas,
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cuando en sólo dos semanas 700 de los pasajeros sufrie-
ron el ataque del Norwalk.

La infección por el virus de Norwalk era conocida des-
de hace más de 50 años como enfermedad del vómito in-
vernal. Entre los años setenta y ochenta fue realizada la
identificación precisa del virus en la localidad de Norwalk
(Ohio, EE.UU.), tras un brote de gastroenteritis en una 
escuela elemental. Fue catalogado dentro del grupo de 
reovirus, virus entéricos al igual que los Rotavirus. Más re-
cientemente ha sido catalogado dentro del grupo Calicivi-
ridae. Estructuralmente es un virus ARN.

Los virus similares al Norwalk, conocidos por NLV, son
considerados la principal causa de gastroenteritis en el
mundo. 

Producen una gastroenteritis aguda, que ocurre en bro-
tes y es de muy fácil transmisión. Como su infectividad es
muy elevada y su período de incubación corto (de uno a
dos días), su aparición es rápida y cualquier persona pue-
de ser infectada. Los síntomas son vómitos, diarrea acuo-
sa y fiebre ocasional. El contagio se produce a partir de
moluscos contaminados (ostras), de vegetales (ensaladas
de lechuga y tomate), del agua y directo de persona a per-
sona. Con las heces se eliminan muchas partículas de vi-
rus, concentrándose en gran número en los moluscos bi-
valvos y debido a la filtración que éstos hacen de dichas
aguas al alimentarse. Dichas partículas contaminan aguas
de regadío, convirtiendo los vegetales en vehículo disemi-
nador del virus.

El pronóstico es leve y la enfermedad se cura por sí so-
la en uno a dos días. La recuperación es completa y sin
complicaciones. Las muertes por este virus son infre-
cuentes, aunque hay casos descritos en ancianos. Niños,
ancianos, inmunodeprimidos y pacientes con cardiopa-
tías se consideran de riesgo. Un Boletín Gallego informa-
ba de dos muertes por este virus durante un brote a bor-
do de un crucero. Se trataba de dos pacientes con enfer-
medad cardíovascular. En los demás pasajeros los
síntomas fueron leves.

El tratamiento es el sintomático de los trastornos diges-
tivos, unido a la rehidratación oral.

Las medidas preventivas resultan claves: 
– Cocción adecuada y durante tiempo suficiente de los

moluscos bivalvos (ostras), evitando su consumo crudos. 

– Lavado de manos después de ir al excusado y antes de
comer.

– Eliminar como manipuladores de alimentos, tempo-
ralmente, a personas infectadas por el virus. Tampoco
acudirán al colegio ni al trabajo mientras tengan sín-
tomas.

– No beber agua no tratada.
Un reciente y novedoso descubrimiento podría abrir

las puertas para conseguir una vacuna oral frente al Nor-
walk. Parra y su equipo investigador de la Universidad
de Oviedo, han obtenido la Proteína VP 60 cultivando
una patata transgénica. Dicha proteína es compartida por
el virus causante de la enfermedad hemorrágica del co-
nejo y el de Norwalk, de tal manera que los resultados
exitosos conseguidos en el conejo podrían trasladarse a
los seres humanos. En otras palabras, sería una vacuna
comestible si se demuestra su eficacia y puede ser utili-
zada.
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