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editorial

En las primeras décadas del siglo XX los médicos especialistas eran 
autodidactas o tenían que ir al extranjero para mejorar sus conocimien-
tos en dermatología. En 1966 la UNAM estableció formalmente los 
cursos de especialidad, aunque varias sedes importantes se integraron 
un decenio después. Antes de este reconocimiento, la formación de 
dermatólogos se llevaba a cabo en muy pocas instituciones, algunas 
dedicadas exclusivamente a la dermatología y pocas como servicios 
de Dermatología en grandes hospitales, localizados en la Ciudad de 
México y en años posteriores en las grandes ciudades del país. 

Como lo ha señalado el Dr. Salvador Gutiérrez (Dermatología CMQ 
2022; 20 [4]: 388), en la última mitad del siglo la enseñanza de la 
dermatología ha sufrido grandes transformaciones, especialmente en el 
aspecto tecnológico, y han crecido áreas básicas, como la dermatopa-
tología, la inmunología y la cirugía dermatológica. También menciona 
que se avanza hacia una formación más homogénea, especialmente 
con el conocimiento de las nuevas herramientas, y de esta manera ha 
disminuido la brecha de conocimientos que la carencia de recursos 
ocasionaba en el pasado.

En esta época soportamos otro cambio importante en la enseñanza, 
pero fue para menos. Nos referimos a la crisis en educación que ocurrió 
durante los años de la pandemia de COVID-19 (2020-22), ya que los 
médicos de cualquier especialidad se integraron a las áreas prioritarias 
y se descuidó la formación de las especialidades, incluida la dermatolo-
gía, aunque de otra manera se avanzó también con la implementación 
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de plataformas virtuales, que se han quedado de 
manera permanente. 

En el trabajo de Castanedo y colaboradores (Der-
matol Rev Mex 2020; 64 [2]: 115-121), sobre la 
distribución geográfica de los dermatólogos en 
México, señalan que el número total de derma-
tólogos en 2020 era de 2062, y que la mitad se 
localizaba ejerciendo en zonas urbanas y que un 
40% de la población mexicana no cuenta con 
este especialista en su lugar de residencia, sobre 
todo en las áreas rurales. Este fenómeno insiste 
en la concentración y distribución inadecuada 
de dermatólogos en el país y plantea las necesi-
dades inherentes al problema.

En este primer cuarto del siglo XXI estamos 
viviendo la tan esperada explosión de centros 
formadores de dermatología y, por tanto, de fu-
turos dermatólogos en preparación, pero siempre 
nos vienen a la mente algunas inquietantes pre-
guntas: tal vez se ha subsanado una necesidad 
real, pero ¿hay los maestros suficientes?, ¿tienen 

los servicios básicos necesarios?, ¿cuentan con 
los recursos educativos y la estructura tecno-
lógica necesaria?, ¿todos los profesores están 
capacitados?, y algo muy importante ¿serán 
capaces de ofrecer servicios de calidad y cali-
dez? Con el gran desarrollo de los dispositivos 
médicos y el gran mercado de la industria far-
macéutica, conviene preguntarse si el egresado 
puede entrar en un conflicto al elegir entre una 
práctica dermatológica integral u otra orientada 
hacia la cosmética. 

Esperamos que tanto los profesores como los 
alumnos reconozcan sus fortalezas, pero más 
aún se den cuenta de sus debilidades y vean la 
necesidad de integrar a sus alumnos a otros ser-
vicios especializados o subespecializados para 
tratar de tener una formación más completa y 
racional. Anhelamos que esta desconcentración 
de la enseñanza de la dermatología y la distribu-
ción de los nuevos egresados sea más adecuada 
y abarque más extensión geográfica. Con el firme 
deseo que sea para bien.
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artíCulo original

Niveles de ansiedad en pacientes del 
occidente de México con enfermedades 
dermatológicas

Resumen

OBJETIVO: Asociar los niveles de ansiedad con enfermedades dermatológicas en 
pacientes del occidente de México que acuden a la consulta del servicio de Der-
matología.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, transversal y descriptivo con com-
ponente analítico efectuado de 2019 a 2021 en el Hospital Civil de Guadalajara Fray 
Antonio Alcalde, Jalisco, México. Incluyó pacientes de uno y otro sexo de la zona 
occidente de México que acudieran a atención por alguna enfermedad dermatológica. 
Los pacientes incluidos en el estudio contestaron antes de la consulta dermatológica 
el cuestionario de Hamilton para ansiedad respondiendo adecuadamente según la 
serie de síntomas psicológicos y somáticos que el paciente hubiera tenido en los 
últimos 6 meses. 

RESULTADOS: Entre las enfermedades comunes en la consulta dermatológica se en-
contraron las siguientes prevalencias de ansiedad: acné 58.5% (con incremento de la 
incidencia de acuerdo con la gravedad), vitíligo 61%, melasma 72%, enfermedades 
del pelo 59.6% (con gran valor en efluvio telógeno y alopecia areata), dermatitis 
y enfermedades inflamatorias 69.2% y pacientes que acudían a un procedimiento 
estético 8.6%.

CONCLUSIONES: Se corrobora la asociación de la ansiedad como factor importante 
en las enfermedades dermatológicas, así como la relación de ésta con la severidad 
del cuadro dermatológico. Existe mayor prevalencia de ansiedad en pacientes mexi-
canos que acuden a consulta dermatológica que en sujetos incluidos en estudios 
de otros países. 

PALABRAS CLAVE: Ansiedad; trastorno de ansiedad; acné; vitíligo; alopecia.
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OBJECTIVE: To associate anxiety levels with dermatological diseases in patients from 
western Mexico who attended the dermatology service.

MATERIALS AND METHODS: Cross-sectional and descriptive observational study 
with an analytical component carried out from 2019 to 2021 done in the Civil 
Hospital of Guadalajara Fray Antonio Alcalde, Jalisco, Mexico, including patients of 
both sexes from the western part of Mexico who attended care for a dermatological 
disease. The patients included in the study answered the Hamilton questionnaire 
for anxiety before the dermatological consultation, answering appropriately ac-
cording to the series of psychological and somatic symptoms that the patient has 
had within the last 6 months.

RESULTS: Among the common disease in the dermatological consultation, the follow-
ing prevalence of anxiety was found: acne 58.5% (increasing incidence according to 
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ANTECEDENTES

A lo largo de la historia de la dermatología, sur-
ge la relación con la psiquiatría; es interesante 
porque ambos órganos tienen un mismo origen 
embrionario, esto explicaría la asociación y 
estudio de enfermedades dermatológicas con 
la aparición de enfermedades psiquiátricas o 
enfermedades psiquiátricas con manifestaciones 
dermatológicas. Surge de esta forma la psicoder-
matología, por lo que es difícil su distinción entre 
la normalidad y los síntomas psicológicos deto-
nantes o acompañantes de la enfermedad.1,2,3

Según el estudio de Gupta y su grupo los pa-
cientes dermatológicos tienen un 20% más 
alteraciones psíquicas que la población general 
y los pacientes dermatológicos hospitalizados 
manifiestan 20-30% más alteraciones que el 
resto de los pacientes ingresados.4 Esto conlle-
va a que en más de un tercio de los pacientes 
dermatológicos el tratamiento dependa de los 
factores emocionales o psicológicos. 

A través de instrumentos o cuestionarios auto-
administrados por el paciente se ha corroborado 
la asociación de enfermedades psiquiátricas en 
pacientes dermatológicos y la relación en la fisio-
patología de algunas afecciones, como: psoriasis, 

alopecia areata, vitíligo, acné y otras más, así 
como el aumento de suicidio y la relación con 
la depresión que puede evitarse detectándola a 
tiempo.1,2

También se ha investigado acerca de las ca-
racterísticas de personalidad, estrés, ansiedad 
y depresión en trastornos específicos en der-
matología, como la alopecia areata.5 Se ha 
encontrado que la ansiedad y la depresión son 
factores acompañantes y detonantes de la pso-
riasis; incluso se integran a escalas de valoración 
médica.6 Al igual que diversos tipos de dermatitis 
y su posible respuesta a tratamientos cognitivo-
conductuales.7 

Una de las dermatosis más estudiadas es la der-
matitis atópica por su relación con enfermedades 
psiquiátricas. En un estudio de 51 pacientes 
con dermatitis atópica se encontraron mayores 
niveles de ansiedad en las dermatitis más severas 
y a igualdad de severidad de la atopia se obser-
varon mayores niveles de ansiedad (medida por 
self-rating anxiety scale [SAS]) y de depresión 
(medida por el inventario de Beck [BDI]) en el 
grupo con concentraciones de inmunoglobulinas 
(IgE) disminuidas. Todos ellos mostraron niveles 
aumentados y estadísticamente significativos de 
depresión y ansiedad frente al grupo control.8

severity), vitiligo 61%, melasma 72%, hair diseases 59.6% (with great value in telogen 
effluvium and alopecia areata), dermatitis and inflammatory diseases 69.2% and patients 
who attended an aesthetic procedure 8.6%.

CONCLUSIONS: The association of anxiety as an important factor in dermatological 
diseases is corroborated, as well as its relationship with the severity of the dermatologi-
cal condition. There is a higher prevalence of anxiety in Mexican patients who attend 
a dermatological consultation than in patients from other countries.

KEYWORDS: Anxiety, Anxiety disorder; Acne; Vitiligo; Alopecia.
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Por lo general, las enfermedades inflamato-
rias más estudiadas son las que muestran más 
evidencia de esta relación; sin embargo, hay 
investigaciones en otras enfermedades de la piel, 
como el acné, el liquen plano, la rosácea o las 
verrugas sin encontrar una relación estadística-
mente significativa, aunque sí elevada.9

Hasta el momento no existen estudios que 
evalúen esta situación en pacientes mexicanos. 
El paciente debe ser adecuadamente abordado 
como un todo y como un ente con aspectos psi-
cosomáticos a tratar a sabiendas de que muchas 
de las enfermedades que el dermatólogo trata 
manifiestan alteraciones psicodermatológicas 
primarias y secundarias.

El objetivo de este estudio es describir los niveles 
de ansiedad evaluados a través de un instrumen-
to autoaplicable en pacientes con enfermedades 
dermatológicas que acudan a la consulta del 
servicio de dermatología en un centro del occi-
dente de México.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal y descriptivo 
con componente analítico efectuado de 2019 a 
2021 en el Hospital Civil de Guadalajara Fray 
Antonio Alcalde, Jalisco, México. Incluyó pa-
cientes de uno y otro sexo de la zona occidente 
de México que acudieran a recibir atención por 
alguna enfermedad dermatológica. Participaron 
hombres y mujeres de 12 a 87 años. Los pacien-
tes incluidos en el estudio contestaron antes de 
la consulta dermatológica el cuestionario de 
Hamilton para ansiedad, contestando adecuada-
mente según la serie de síntomas psicológicos y 
somáticos que el paciente hubiera tenido en los 
últimos 6 meses. Se excluyeron los participantes 
que no contestaron adecuadamente el cuestio-
nario o que hubieran rechazado participar en 
el estudio. 

RESULTADOS

Se evaluaron 507 pacientes del Servicio de Derma-
tología del Antiguo Hospital Civil de Guadalajara 
que acudieron a consulta dermatológica de 2019 
a 2021. Se excluyeron 7 pacientes debido a irre-
gularidades en la contestación del cuestionario. 

La edad promedio fue de 36.7 años, con in-
tervalo de 12 a 87 años y predominio del sexo 
femenino con 345 mujeres (69%) y 155 hom-
bres (31%). 

El nivel de ansiedad general en pacientes der-
matológicos se distribuyó así: un 31% de los 
pacientes sin ansiedad, el 48% con ansiedad leve 
y el 21% con ansiedad severa, de los cuales sólo 
el 3% (18 pacientes) tenían diagnóstico previo 
de alguna enfermedad psiquiátrica.

Hubo 111 pacientes con diagnóstico de acné, de 
los que 49 pacientes tenían acné leve, 53 acné 
moderado y 9 acné severo. Figura 1 

De los pacientes descritos, se capturaron datos 
de acuerdo con los niveles de ansiedad obteni-
dos en cada uno de los grupos. Se encontró así 
una escala general de ansiedad de acuerdo con 
la manifestación clínica del acné mostrada en 
la Figura 2.

Asimismo, también se valoraron las secuelas 
del acné y el papel que juega en la ansiedad 
en los pacientes que acuden a la consulta der-
matológica en busca de una solución para ello. 
Se obtuvieron 10 pacientes con ansiedad leve 
y 11 pacientes sin ansiedad de un total de 21 
pacientes en busca de tratamientos contra las 
secuelas. En este grupo de padecimientos no 
se encontraron pacientes con ansiedad severa. 

Los pacientes con diagnóstico de rosácea se 
clasificaron, al igual que el acné, según su 
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Figura 1. Total de pacientes con diagnóstico de acné 
clasificados de acuerdo con su manifestación clínica.

Figura 2. Comparación y distribución en porcentajes 
del nivel de ansiedad en pacientes con acné en sus 
diferentes manifestaciones clínicas.
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manifestación clínica, se obtuvo un total de 4 
pacientes con manifestación eritematotelangiec-
tásica y 8 con papulopustulosa. 

Todos los pacientes con rosácea eritematotelan-
giectásica tenían niveles de ansiedad leve. En 
cambio, en la rosácea papulopustulosa hubo 4 
pacientes con ansiedad leve y 3 con ansiedad 
severa.

Entre las alteraciones del pigmento, el melasma 
y el vitíligo encabezaron en la consulta derma-

tológica; 35 pacientes padecían melasma, de los 
que 10 no manifestaron ansiedad en los últimos 
6 meses, 16 pacientes tenían ansiedad leve y 9 
pacientes ansiedad severa. 

En cuanto al vitíligo, se encontraron 3 sin ansie-
dad, uno con ansiedad leve y 4 con ansiedad 
severa de un total de 8 pacientes dentro de la 
muestra. 

De las manifestaciones tricológicas las más 
comunes en el estudio fueron: alopecia andro-
génica, alopecia de patrón femenino, efluvio 
telógeno y alopecia areata.

De los 19 pacientes con alopecia androgénica, 
8 no manifestaron ansiedad, 8 tenían ansiedad 
leve y 3 ansiedad severa. De las 8 pacientes con 
alopecia de patrón femenino, encontramos 2 
pacientes sin ansiedad, 2 pacientes con ansiedad 
leve y 4 pacientes con ansiedad severa. Figura 3

Los pacientes con diagnóstico de efluvio te-
lógeno se clasificaron de acuerdo con sus 
manifestaciones clínicas por duración (menor o 
mayor de 6 meses): a) efluvio telógeno agudo y 

Figura 3. Comparación y distribución del nivel de 
ansiedad en pacientes que acuden a la consulta der-
matológica con diagnósticos de alopecia androgénica 
y alopecia de patrón femenino.
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Figura 4. Distribución y comparación de los porcen-
tajes de los niveles de ansiedad en pacientes con 
diagnóstico de efluvio telógeno agudo y crónico.

N
úm

. d
e 

pa
ci

en
te

s

2

Agudo Crónico

4

2

5

4

2

0

1

2

3

4

5

6

Sin
 an

sie
dad

Ansie
dad

 se
ve

ra

Ansie
dad

 se
ve

ra

Sin
 an

sie
dad

Ansie
dad

 le
ve

Ansie
dad

 le
ve

b) efluvio telógeno crónico. Una vez clasificados 
se obtuvieron los siguientes resultados (Figura 4): 

a) Efluvio telógeno agudo: el 25% no mani-
festó datos de ansiedad en los últimos 6 
meses, el 50% tenía ansiedad leve y un 
25% ansiedad severa.

b) Efluvio telógeno crónico: el 46% no ma-
nifestó ansiedad, el 36% ansiedad leve y 
el 18% ansiedad severa.

Con alopecia areata se encontraron 16 pacientes 
con los siguientes resultados: 6 pacientes sin 
ansiedad, 7 con ansiedad leve y 3 con ansiedad 
severa. 

Las afecciones micológicas se dividieron de 
acuerdo con la topografía. Cuadro 1 

Dentro del parámetro de la dermocosmética, se 
obtuvieron 24 pacientes que acudieron a recibir 
rellenos y toxina botulínica como los procedi-
mientos más frecuentes. 

Cuadro 1. Niveles de ansiedad en pacientes con enfermedades 
dermatológicas micológicas

Pacientes sin 
ansiedad

Pacientes con 
ansiedad

Onicomicosis 6 (24%) 16 (76%)

Tiña inguinal 0 (0%) 4 (100%)

Tiña del cuerpo 1 (12%) 7 (88%)

De los 11 pacientes que acudieron para relleno 
de ácido hialurónico, 7 no tenían ansiedad, 4 
ansiedad leve y ningún paciente mostró ansie-
dad severa. 

De los 13 pacientes que acudieron a la aplica-
ción de toxina botulínica, 9 no tenían ansiedad, 
3 ansiedad leve y uno ansiedad severa. Figura 5

En cuanto a los tumores de piel, las enferme-
dades más comunes fueron: cáncer de piel, 
queratosis actínicas, lentigos solares y queratosis 
seborreicas.

Con cáncer de piel había 4 pacientes de los 
que, sin saber su diagnóstico, 3 ya mostraban 
ansiedad desde hacía 6 meses. Las queratosis 
actínicas afectaron a 9 pacientes de los que 5 
tenían ansiedad leve y 3 ansiedad severa.

Figura 5. Nivel de ansiedad en pacientes que acuden 
a procedimientos dermocosméticos: toxina botulínica 
y rellenos.
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Los pacientes con diagnóstico de lentigos solares 
fueron 15 pacientes, de los que 6 tenían ansiedad 
leve y 4 ansiedad severa. 

En queratosis seborreicas, de 16 pacientes, 3 
tenían ansiedad leve y 4 ansiedad severa.

Estas enfermedades se muestran en el Cuadro 2. 

Los padecimientos inflamatorios comunes den-
tro de la consulta fueron: dermatitis atópica, 
dermatitis seborreica, dermatitis por contacto, 
urticaria y psoriasis.

En los 11 pacientes con dermatitis atópica, 5 no 
tenían ansiedad, 4 ansiedad leve y 2 ansiedad 
severa, con un 54% de los pacientes viviendo 
con ansiedad desde hacía 6 meses. 

Los pacientes con dermatitis seborreica se dis-
tribuyeron como sigue: un 35% sin ansiedad, el 
55% con ansiedad leve y el 10% con ansiedad 
severa. 

De los pacientes con dermatitis por contacto, el 
56% mostró ansiedad. En cambio, en la urticaria, 
un 79% de los pacientes tenía ansiedad y sólo 
un 21% no mostró ansiedad. 

En cuanto a la psoriasis, en la que la totalidad 
de su población se clasificó como psoriasis leve 
por su superficie corporal, se encontró que todos 
los pacientes tenían ansiedad severa.

El conjunto de estas enfermedades inflamatorias 
se reúne en el Cuadro 3. 

DISCUSIÓN

La importancia de los trastornos mentales en 
las enfermedades cutáneas como la ansiedad 
reside en el empeoramiento de una enfermedad 
dermatológica o detonante de la aparición de 
ésta; desde algún tiempo se conoce la conexión 
entre ambas. Los pacientes dermatológicos 
son incluidos dentro de la población general y 
también participan en el porcentaje de los tras-
tornos mentales diagnosticados; sin embargo, 
la repercusión es mayor a lo esperado en estas 
afecciones.1

Según Guerra y colaboradores, hasta un 30% 
de los pacientes con enfermedades en la piel 
tienen alguna alteración psicológica o psiquiá-
trica.1 Según el estudio de Gupta y su grupo, los 
pacientes dermatológicos tienen un 20% más 
alteraciones psíquicas que la población general 
y los pacientes dermatológicos hospitalizados 
muestran un 20-30% más alteraciones que el 
resto de los pacientes ingresados.4

El estrés o la ansiedad podrían afectar al in-
dividuo directamente alterando el sistema 
inmunitario (cambios neuroendocrinos) o indi-
rectamente mediante malas conductas (dormir 
mal, consumo de drogas, etc.).10

La mayor parte de los estudios terminan relacio-
nando la ansiedad con la disfunción cutánea que 
muestra cada uno de los pacientes en la consulta 
dermatológica. Garg y su grupo encontraron en 
pacientes de educación de nivel superior que la 
piel reaccionaba mostrando mayor permeabili-
dad y vulnerabilidad en los periodos de estrés.11

Vale la pena considerar el papel de la psiconeu-
roinmunología, que sugiere la relación entre 
trastornos mentales o afectivos y el sistema 
inmunitario, de manera que la depresión y la 

Cuadro 2. Cuantificación y porcentaje de pacientes con 
tumores de piel y ansiedad

Pacientes sin 
ansiedad

Pacientes con 
ansiedad

Cáncer de piel 1 (25%) 3 (75%)

Queratosis actínicas 1 (11%) 8 (89%)

Lentigos solares 5 (33%) 10 (67%)

Queratosis seborreicas 9 (56%) 7 (44%)

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i6.9309
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Cuadro 3. Relación de la ansiedad en pacientes que acuden con diagnóstico de enfermedades inflamatorias dérmicas

Pacientes sin ansiedad Pacientes con ansiedad leve Pacientes con ansiedad severa

Dermatitis atópica 5 (46%) 4 (36%) 2 (18%)

Dermatitis seborreica 7 (35%) 11 (55%) 2 (10%)

Dermatitis por contacto 4 (44%) 5 (56%) 0 

Urticaria 4 (21%) 9 (47%) 6 (32%)

Psoriasis 0 0 6 (100%)

ansiedad pueden aumentar la producción de 
citocinas proinflamatorias, como la interleucina 
6, así como la disminución de linfocitos CD8.12 
Y es así como también explicaría las elevadas 
tasas de ansiedad en algunas enfermedades 
infecciosas que encontramos en nuestro estu-
dio, como las producidas por hongos, como 
en la onicomicosis, encontrando un 56% de la 
población con esa enfermedad con niveles de 
ansiedad significativos, los 4 pacientes con tiña 
inguinal se encontraban con ansiedad y 7 de 8 
sujetos con tiña del cuerpo padecían ansiedad. 

La dermatitis atópica es el patrón de referencia 
en padecimientos cutáneos arraigados al esta-
do psicoemocional. Un estudio demostró que 
mayores niveles de ansiedad aumentaban las 
concentraciones de interleucina 4 e interferón 8 
junto con la actividad disminuida de las células 
natural killer.13 Los sujetos con dermatitis atópica 
tienen los niveles más altos de ansiedad; sin em-
bargo, los estudios no concluyen si la ansiedad 
es una consecuencia de la propia enfermedad 
o una causa.10

En un estudio de 51 pacientes se relacionaron 
los niveles de ansiedad con las dermatitis más 
severas y a igualdad de severidad de la atopia 
se observaron mayores niveles de ansiedad y de 
depresión en el grupo que tenía concentracio-
nes aumentadas de inmunoglobulina E frente al 
grupo control.8 

Todos los pacientes con psoriasis de nuestro estu-
dio tenían ansiedad severa. Ambas enfermedades 

se han relacionado hasta en un 40-80%, pero 
en este estudio resultó elevado.1 Este hallazgo 
iguala al mencionado por Capoore, con una 
prevalencia de hasta un 48.2% de sus pacientes 
con psoriasis.14 Incluso, la guía de práctica clíni-
ca del paciente con psoriasis en España propone 
un algoritmo para el manejo de la ansiedad y 
depresión desde la primera consulta dermato-
lógica, lo que señala la importancia del inicio 
temprano del tratamiento.2

De los pacientes con urticaria, el 79% tenía 
ansiedad, un 47% ansiedad leve y el 32% an-
siedad severa, a pesar de tener una clasificación 
de urticaria leve por su manifestación clínica. En 
el estudio de Vargas se encontró que un 38.6% 
de los pacientes con urticaria tenía ansiedad.10 
Asimismo, Capoore había informado un 38.8% 
de prevalencia de ansiedad en pacientes con 
urticaria, siendo casi exacto el porcentaje co-
mentado por Vargas. Esto quiere decir que, a 
pesar de que no lo dividen en ansiedad leve 
o severa, sí se observa un porcentaje mayor o 
similar al encontrado.14

CONCLUSIONES

Se corrobora la coexistencia de ansiedad como 
factor importante en las enfermedades derma-
tológicas, así como la relación con la severidad 
del cuadro dermatológico. 

Este estudio no evaluó si la ansiedad es un factor 
detonante o sobrevino luego del inicio de la en-
fermedad cutánea. Sin embargo, claramente hay 



Dermatología Revista mexicana

786

2023; 67 (6)

mayor ansiedad relacionada con padecimientos 
cutáneos en pacientes mexicanos a diferencia de 
estudios realizados en otros países. 

A pesar de que es el estudio con más población 
en este ámbito (en comparación con lo descri-
to en referencias anteriores), una limitante de 
nuestro estudio es la poca cantidad de pacientes 
con cada una de las dermatosis al realizarlo de 
forma generalizada. 
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Tiña negra. Estudio epidemiológico en 
la península de Yucatán

Resumen

OBJETIVO: Describir las características clínicas, epidemiológicas y micológicas de los 
casos de tiña negra atendidos en el Centro Dermatológico de Yucatán.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, descriptivo y retrospectivo, en el 
que se analizó la base de datos del Centro Dermatológico de Yucatán y se incluyeron 
todos los pacientes con el diagnóstico de tiña negra atendidos entre 2001 y 2022.

RESULTADOS: Se incluyeron 17 pacientes, 10 del sexo femenino, con edad prome-
dio de 13 años y 14 eran estudiantes. En 8 casos se identificó como agente causal a 
Hortaea werneckii.

CONCLUSIONES: La mayoría de los pacientes del estudio se encontraba en edad 
pediátrica. El total de pacientes registrados sólo en la península de Yucatán es un claro 
reflejo de la endemia en la región, haciendo de nuestra casuística la más grande para 
una zona geográfica relativamente restringida.

PALABRAS CLAVE: Tiña negra; Yucatán; México; Hortaea werneckii.

Abstract

OBJECTIVE: To describe the clinical, epidemiological and mycological characteristics 
of the cases of tinea nigra treated at the Yucatan Dermatological Center.

MATERIALS AND METHODS: An observational, descriptive, retrospective study was 
carried out, in which the database of the Yucatan Dermatological Center was analyzed 
and included all patients with a diagnosis of tinea nigra treated since 2001 to 2022. 

RESULTS: Seventeen patients were counted, 10 female; the average age was 13 years 
old, and 14 of them were students. Hortaea werneckii was identified as the causative 
agent in 8 cases. 

CONCLUSIONS: Most of the patients were in the pediatric age group. The total number 
of patients registered only in the Yucatan Peninsula is a clear reflection of the endemic in 
the region, making our casuistry the largest for a relatively restricted geographical area. 

KEYWORDS: Tinea nigra; Yucatan; Mexico; Hortaea werneckii.
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ANTECEDENTES

La tiña negra es una feohifomicosis superficial 
causada por Hortaea werneckii (conocido con 
anterioridad como Phaeoannellomyces wernec-
kii o Exophiala werneckii), hongo dematiáceo 
saprófito que predomina en lugares tropicales y 
que afecta la capa córnea de las palmas y pocas 
veces las plantas. Se caracteriza por manchas 
hiperpigmentadas de colores que varían del ma-
rrón oscuro al negro, con contornos policíclicos 
y más pigmentados que el resto de la lesión. Es 
de evolución indefinida y asintomática.

Su distribución es mundial, aunque poco común, 
y se observa con mayor frecuencia en regiones 
tropicales y subtropicales donde la temperatura 
media es de por lo menos 20°C, como Latinoa-
mérica, Asia, el Caribe, Estados Unidos y África, 
mientras que en Europa se considera una enfer-
medad importada.1

Los casos se han relacionado con residencia en 
lugares costeros, en donde el clima es caluroso y 
húmedo, y exposición al agente causal, Hortaea 
werneckii, cuyo nicho está conformado por el 
suelo, vegetales y alimentos; es un microorga-
nismo halofílico con gran capacidad osmótica, 
es decir, apto para crecer a altas concentracio-
nes de cloruro de sodio (NaCl), mismas que, en 
publicaciones recientes, se han establecido de 
0.8 a 1.7 M de NaCl.2,3 

La adhesión a la piel por parte de este patógeno 
parece depender de inoculación traumática, con 
interacción hidrofóbica o por la producción de 
polisacáridos extracelulares, mientras que su per-
manencia puede ser resultado de su capacidad 
de asimilar productos lipídicos.2,4

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, 
en el que se analizó la base de datos del Centro 
Dermatológico de Yucatán y se incluyeron to-

dos los pacientes con diagnóstico de tiña negra 
atendidos de 2001 a 2022.

RESULTADOS

Se registraron 17 pacientes, de los que 10 eran 
mujeres y 7 hombres, con intervalo de edad 
de 2 a 47 años y edad promedio de 13 años, 
moda de 9 años y desviación estándar de 12.26 
años. El grupo de edad más frecuente fue el de 
los menores de 10 años (11/17), seguido de los 
pacientes de 11 a 20 años (3/17). Figuras 1 y 2

Figura 1. Tiña negra. Afección palmar.

Figura 2. Distribución de casos de tiña negra por 
grupo de edad.
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Asimismo, 14 pacientes eran estudiantes y 3 
profesionistas; 13/17 pacientes eran residentes 
de Mérida, Yucatán, mientras que el resto prove-
nía de otras localizaciones dentro del estado de 
Yucatán, como Izamal (n = 1) y Temax (n = 1), 
o de otros sitios como Chetumal, Quintana Roo 
(n = 1) y una paciente era extranjera (Buenos 
Aires).

El miembro superior derecho fue la topografía 
afectada con más frecuencia (9/17), seguido 
del miembro superior izquierdo en 6 pacientes 
(contrario a lo comúnmente descrito). La lesión 
clínica característica fueron máculas únicas 
hiperpigmentadas de color pardo oscuro, con 
tamaños variables y formas irregulares en la 
palma, los dedos y las plantas. Sólo un paciente 
tuvo afección de ambas manos. Figuras 3 a 5

El tiempo de evolución promedio fue de 17 me-
ses, con mediana de 6 y desviación estándar de 
27.83 meses. Once pacientes tenían evolución 
menor a un año y 6 pacientes tenían evolución 
mayor a un año.

Se realizó examen directo de las lesiones con 
hidróxido de potasio (KOH) al 20%, el cual re-
sultó positivo en todos los casos, observándose 
hifas cortas, tabicadas, gruesas, pigmentadas 

color verde olivo (Figuras 6 y 7). Además, se 
realizó cultivo en medio de Sabouraud, aislando 
al agente causal en 8/17 casos, en los que se 
observó macroscópicamente el crecimiento de 
células levaduriformes color negro brillante que 
posteriormente se tornaron verdosas-grises (Fi-
gura 8). El resto de las siembras fue negativo. En 
el Cuadro 1 se resumen las variables analizadas.

Figura 3. Distribución de casos de tiña negra por 
topografía.
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Figura 4. Afección de la cara lateral de la mano.

Figura 5. Lesión pigmentada plantar.
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halofílico y halotérmico Hortaea werneckii, 
previamente clasificado (de manera superflua) 
como Cladosporium, Exophiala y en 1985 como 
Phaeoannelomyces por McGinnis y colabora-
dores.1,4 Su nicho ecológico comprende suelos 
salinos, piedras, plantas, material vegetal en 
descomposición, troncos y madera inmersos en 
agua salada, arena, polvo casero, aguas residua-
les, salineras, agua de mar, moluscos de mar, 
tierra, duchas y alimentos con alto contenido de 
sales, aunque en años recientes, se ha aislado en 
muestras de cangrejos y sedimentos amarillos y 
negruzcos cerca de los sistemas de ventilación 
hidrotermal en Taiwán, y sólo en un reporte se 
documentó su presencia en la madriguera de un 
cobayo que padecía la enfermedad.6,7,8

Su distribución es mundial; sin embargo, no es 
muy frecuente y su aparición se limita a zonas 
con clima tropical y subtropical, con tempera-
turas promedio de 20°C, y mayor incidencia 
en Centro y Sudamérica (México, Venezuela, 
Colombia, Costa Rica, Panamá, Brasil, Uruguay, 
Perú y Chile) y costas de África y Asia (India, Bir-
mania, Ceilán y Japón),5 por lo que las personas 
que habitan en lugares con estas características 
tienen mayor probabilidad de padecer la enfer-

Figura 6. Examen directo que muestra elementos 
fúngicos (KOH 20X).

Figura 7. Filamentos pigmentados de color verde oliva 
y tortuosos (KOH 40X).

DISCUSIÓN

La tiña negra fue descrita por primera vez en 
1872 por Patrick Manson;5 es una infección 
fúngica que pertenece al grupo de micosis su-
perficiales, causada por el hongo dematiáceo, 

Figura 8. Colonia de H. werneckii, fase levaduriforme.
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su entorno.6,9 Sin embargo, se ha visto que los 
pacientes que no viven en áreas tropicales te-
nían el antecedente de viaje a lugares con estas 
condiciones ambientales, siendo entonces una 
enfermedad importada.5

Al respecto de México, Bonifaz y colaborado-
res4 en un estudio retrospectivo, recopilaron 22 
casos, provenientes de diferentes regiones de 
México, como Baja California Sur, Tamaulipas, 
Guerrero, Ciudad de México y zona conurbada, 
Veracruz, Tabasco, Oaxaca y Chiapas, en cuyos 
antecedentes de importancia se encontraba el 
hecho de habitar cerca de zonas costeras o es-
tuarios y el contacto frecuente con agua y pastos. 

Por su parte, Romero y colaboradores10 recopila-
ron información histórica de casos publicados en 
México, observando 11 casos más, adicionales a 
los 22 ya descritos en líneas arriba, de los cuales 
6 eran originarios de la Ciudad de México, 3 
de Jalisco, uno de Veracruz y uno de Yucatán 
(diagnosticado en 1997).10

La península de Yucatán se encuentra geográ-
ficamente al sureste de la República Mexicana 
y abarca los estados de Campeche, Yucatán y 
Quintana Roo. La extensión total de este terri-
torio es de 1560 kilómetros de costa, de los que 
400 km corresponden a Campeche, 360 km 
a Yucatán y 800 km a Quintana Roo. En este 
estudio, y de acuerdo con estos antecedentes 
pero contrastando geográficamente con los datos 
mencionados, todos los pacientes provenían 
de esta zona geográfica y sólo una persona era 
extranjera, de origen argentino, quien pasó una 
temporada viajando por playas de Sudamérica 
y del estado de Yucatán, lo cual reafirma el pre-
cepto de la residencia o visita a zonas tropicales 
como factor de riesgo de adquirir la enfermedad, 
ya que la ciudad de Mérida se encuentra muy 
cerca de la costa y la línea litoral (constituida 
por arena calcárea) penetra hasta 20 km tierra 
adentro, lo cual también ocurre en el estado de 
Quintana Roo. Además, el resto del suelo penin-

Cuadro 1. Variables categóricas analizadas (n = 17)

 Núm.

Sexo  

Femenino 10

Masculino 7

Grupo de edad  

1 a 10 años 11

11 a 20 años 3

21 a 30 años 1

31 a 40 años 1

41 a 50 años 1

Ocupación  

Estudiante 14

Profesionista 3

Localidad  

Mérida 13

Buenos Aires 1

Chetumal 1

Izamal 1

Temax 1

Topografía  

Miembro superior derecho 9

Miembro superior izquierdo 6

Miembro inferior derecho 1

Miembro inferior izquierdo 1

Evolución  

Menor a un año 11

Mayor a un año 6

Cultivo  

Negativo 9

Hortea werneckii 8

medad; asimismo, los individuos que padecen 
hiperhidrosis están en mayor riesgo de contraer 
esta infección. En otros casos, los pacientes no 
tenían ninguno de los antecedentes descritos, 
pero se dedicaban a actividades con constante 
contacto con plantas y agua, siendo en estos ca-
sos considerada una enfermedad ocupacional.7 

Incluso, puede haber microepidemias familiares, 
cuando existe exposición común al hongo y 
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este dato y sólo se limitan a referir la dermatosis 
como predominante en las palmas y, por lo ge-
neral, de manera unilateral. Aunque en algunos 
casos, sí se menciona cuando la afección es bila-
teral o fuera de las topografías habituales, lo que 
ocurrió en uno de los pacientes de este estudio, 
quien tuvo afección de ambas palmas, lo que ya 
es muy infrecuente,2 tal como lo menciona Bo-
nifaz, quien también documentó sólo un caso en 
su casuística, y Romero, quien comunicó un caso 
con afección en ambas plantas.1,5,13 Incluso, hay 
autores que han reportado otras topografías aún 
más atípicas, como el tronco, por lo que, cual-
quier región topográfica de la superficie corporal 
puede ser afectada.5,14 

Es sabido que la ocupación juega un papel im-
portante como factor de riesgo en los individuos 
que, por sus ocupaciones o profesiones, están 
expuestos de manera constante o repetitiva al 
agua, suelos arenosos, ambientes hipersalinos y 
plantas, por lo que se considera una enfermedad 
ocupacional.4,7 Sin embargo, en nuestro estu-
dio, el principal grupo de edad afectado estaba 
conformado hasta en un 82% por pacientes de 
1 a 10 años, lo que contrasta con el resto de la 
bibliografía, como lo detallado por Bonifaz y 
colaboradores,4 quienes comunicaron predo-
minio del padecimiento en adultos, seguidos de 
adolescentes, lo que también constituye un ha-
llazgo importante y que puede llevar a intuir que 
tanto el tipo de suelos propios de la península de 
Yucatán (mencionados anteriormente), como el 
hecho de que en Mérida se acostumbran los via-
jes frecuentes a las playas del estado en los días 
de descanso (al encontrarse éstas muy cercanas 
a la ciudad) y el uso común de areneros en los 
parques públicos, éstos pudieran considerarse 
fuentes de contagio en este grupo de edad, sin 
que esto sea concluyente. 

El diagnóstico se establece con base en el 
examen clínico y los hallazgos en los estudios 
micológicos; tanto el examen directo como el 
cultivo, que permiten la identificación morfológi-

sular está constituido por humedales, es decir, 
pantanos, ciénagas, rías, esteros, manglares, 
bahías someras y sabanas, entre otros.11

El principal grupo de edad lo constituyeron los 
pacientes pediátricos menores de 10 años, se-
guidos de aquéllos entre 11 y 20 años, lo cual 
contrasta de forma muy acentuada con lo refe-
rido por Bonifaz, quien mencionó predominio 
de personas adultas, seguidas de adolescentes 
y, por otro lado, se asemeja un poco más a lo 
descrito por Pérez, quien refiere una mayoría de 
pacientes en edad adolescente, e igualmente se 
acerca a lo recopilado por Romero, quien señala 
predominio de preadolescentes, seguidos de 
adultos mayores de 30 años.9,12 

En cuanto a la distribución por sexo, nuestros 
resultados revelan mayor frecuencia en pacien-
tes del sexo femenino, lo que contrasta con lo 
reportado por Bonifaz, quien identificó un ligero 
predominio en varones, sin que esto resultara 
significativo, pero que se ajusta a lo clásicamente 
reportado en la bibliografía2,12 y a lo comunica-
do por Pérez y colaboradores en Venezuela,9 

en donde hubo el mismo predominio, incluso 
mayor, siendo a razón de 6:1 de acuerdo con 
estos autores, o como lo señalan Romero y su 
grupo, quienes identificaron una franca mayoría, 
muy superior a éstas, con sólo con dos varones 
afectados.10

En términos clínicos, la tiña negra se caracteriza 
por manchas únicas e hiperpigmentadas, de color 
verde, marrón oscuro o negro, con límites bien 
definidos y policíclicos y con escasa escama 
fina en su superficie. De manera habitual, se 
refiere la palma izquierda como la topografía 
predominante,2,5 tal como lo señalan Romero y 
colaboradores,10 quienes encontraron un ligero 
predominio de esta topografía (60%), seguida de 
la topografía plantar;10 sin embargo, los resulta-
dos obtenidos en nuestro estudio mostraron una 
marcada predilección por la mano derecha; no 
obstante, la mayoría de los autores no especifican 
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ca del agente causal. En el examen directo suelen 
visualizarse hifas septadas pigmentadas, hallaz-
go que se ha reportado con alta frecuencia en la 
bibliografía y que no difiere de lo encontrado en 
esta serie de casos.7,9,15 En el cultivo, en términos 
macroscópicos se observan colonias negras de 
superficie brillante y con aspecto húmedo que, 
con el paso del tiempo, se tornan vellosas y en el 
examen microscópico pueden observarse células 
levaduriformes ovales parcialmente hialinas con 
un septo único que se producen a los lados o al 
final del filamento y, en las formas maduras, hifas 
tortuosas color verde oscuro.2 Concordando con 
lo reportado de manera regular en bibliografía,16 
el análisis morfológico de las colonias que lo-
graron desarrollarse en nuestro laboratorio tras 
la siembra en el medio de cultivo correspondió, 
por examen directo y cultivo, a H. werneckii, 
asilándose en 8 de los casos, mientras que en el 
resto no hubo crecimiento. 

Los diagnósticos diferenciales a tomar en cuen-
ta son: los nevos pigmentados, hipercromía 
posinflamatoria, eritema fijo pigmentado, pig-
mentación por nitrato de plata u otros agentes 
externos, tiña de la mano y melanoma maligno 
(el cual, aunque no sea el más frecuente, es el 
más importante a descartar), por lo que la con-
firmación de la sospecha mediante el estudio 
micológico es obligatoria. Otra herramienta de 
descripción más reciente es la dermatoscopia, 
cuyos patrones pigmentarios sugerentes de 
esta enfermedad (hebras tenues y espículas 
pigmentadas y ausencia del patrón en paralelo 
a los surcos o crestas de los relieves) resultan 
orientadores. Por lo anterior, es imprescindible 
realizar el diagnóstico diferencial para evitar 
someter al paciente a procesos más invasivos 
como una biopsia.17

CONCLUSIONES

La tiña negra palmar es una infección micótica 
de la piel, causada por hongos halofílicos y 
halotolerantes, por lo que el nicho de estos or-

ganismos se relaciona con entornos en los que 
prevalecen altas concentraciones de sal y hu-
medad. Puede aceptarse como una enfermedad 
laboral de quienes trabajan en costas o plantas 
salineras, pero también es posible considerarla 
una enfermedad importada que se adquiere des-
pués de un viaje a la playa con fines recreativos. 
En nuestro estudio, y contrario a lo reportado por 
otros autores, la mayoría de los pacientes estaba 
en edad pediátrica, lo cual puede sustentar lo 
anterior. Asimismo, hubo predominio de lesiones 
en la palma derecha (53%), lo que contraviene a 
lo típicamente publicado con respecto al predo-
minio en la mano contralateral; además, el total 
de pacientes registrados sólo en la península de 
Yucatán (n = 17) para el periodo comprendido es 
un reflejo de la endemia de esta enfermedad en 
el sureste, haciendo de nuestra casuística la más 
grande para una zona geográfica relativamente 
restringida dentro de México y de la que poco 
se documenta, como la bibliografía existente lo 
demuestra, en donde es muy probable que las 
condiciones ambientales y de humedad propias 
sean favorables para el contagio, revistiendo 
de importancia a esta dermatomicosis para la 
región. 
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artíCulo original

Prevalencia	de	micosis	superficiales	
y factores de riesgo en ciclistas de un 
municipio de Boyacá, Colombia

Resumen

OBJETIVO: Determinar la prevalencia de las micosis superficiales y factores de riesgo 
en ciclistas de un municipio de Boyacá, Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio descriptivo de corte transversal, realizado en de-
portistas pertenecientes al club de ciclismo Evolución Tutense, de noviembre de 2022 
a enero de 2023, en Boyacá, Colombia. Las muestras de piel y uñas se sometieron a 
diferentes concentraciones de KOH (10-40%) y se sembraron en agar PDA suplementado 
con cloranfenicol, observando las estructuras morfológicas al microscopio en objetivo 
40X, teñidas en azul de lactofenol y en tinción de Gram en objetivo 100X.

RESULTADOS: Se analizaron muestras de uñas y escamas provenientes de 28 pacientes, 
18 de éstos mostraron algún tipo de micosis, de los que 6 fueron diagnosticados con 
pitiriasis capitis, 4 con distintos tipos de onicomicosis, 2 tenían tinea pedis vesiculosa 
y 8 tinea pedis interdigital. En algunos de estos pacientes se observaron uno a cinco 
agentes etiológicos.

CONCLUSIONES: Las micosis superficiales son muy frecuentes en los deportistas 
debido a diferentes factores predisponentes, como la sudoración, el ambiente y las 
precipitaciones a las que se exponen en sus competencias, lo que puede provocar que 
el casco, los zapatos, el uniforme y otros elementos de protección se conviertan en 
fómites o reservorios de gran variedad de microorganismos.

PALABRAS CLAVE: Micosis; onicomicosis; tiña del pie; hongos; dermatomicosis; 
humedad; sudoración; Trichophyton interdigitale.

Abstract

OBJECTIVE: To determine the prevalence of superficial mycoses and the related risk 
factors among cyclists in a selected municipality of Boyaca’s department, Colombia.

MATERIALS AND METHODS: A descriptive cross-sectional study was carried in out 
from November 2022 to January 2023 on athletes of the “Evolution cycling club” of 
Tuta, Boyacá, Colombia. A collection of samples was taken from different affected ana-
tomical areas (skin, hair and nails).The skin and nail samples were subjected to different 
concentrations of KOH (10-40%) and cultured on PDA agar which was supplemented 
with chloramphenicol. In order to finally observe the morphological structures Gram 
stain and lactophenol blue were performed, and then the samples were placed under 
a microscope in a 40X objective for the lactophenol blue stained ones and under the 
100X objective for the Gram-stained sample.
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ANTECEDENTES

Las micosis superficiales son la forma más fre-
cuente de infección en los humanos, teniendo 
así una afectación del 20 al 25% de la población 
mundial y su incidencia está constantemente 
en incremento;1 estas enfermedades micóticas 
comúnmente son variables en los pacientes, 
según la región geográfica y sus diferentes fac-
tores influyentes, como el tipo de población, 
clima, estilo de vida, cultura, actividad física, 
entre otros.2

Las micosis son enfermedades causadas por 
diferentes hongos dermatofitos, no dermatofi-
tos y levaduriformes. Las dermatomicosis son 
causadas por hongos que invaden las capas 
superficiales de la epidermis (piel), el pelo y 
las uñas.3 Además, estas enfermedades han 
demostrado un aumento por diferentes factores 
predisponentes como el calor, la humedad y la 
sudoración, que son los principales motivos de 
incremento en la susceptibilidad del huésped y 
enriquecimiento del medio donde se va a alo-
jar el hongo,4 múltiples traumatismos, uso de 
fómites de contagio y una higiene inapropiada 
del huésped, siendo así causante de un número 

elevado de consultas médicas y farmacéuticas, 
las cuales pueden evitarse mediante una buena 
y adecuada educación sociosanitaria.5

Las dermatofitomicosis son padecimientos cau-
sados por hongos filamentosos queratinofílicos 
constituidos por tres géneros (Trichophyton 
spp, Microsporum spp y Epidermophyton spp),6 
los cuales constan de cuadros clínicos que se 
denominan según el área anatómica afectada: 
tinea capitis (cabeza), tinea barbae (barba), ti-
nea corporis (cuerpo), tinea cruris (ingle), tinea 
manuum (manos), tinea pedis (pies) y tinea 
unguium (uñas).7 La tinea pedis es una micosis 
universal que frecuentemente es ocasionada por 
Trichophyton rubrum y en menor proporción 
por Trichophyton interdigitale y Trichophyton 
mentagrophytes.8 Los hongos no dermatofitos 
más frecuentes capaces de causar este tipo 
de micosis son Fusarium sp, Aspergillus sp y, 
raramente, otros mohos como Onychocola sp 
y Chaetomium sp. Por último, el hongo levadu-
riforme presente con mayor frecuencia en estos 
casos es Candida sp.9

Los deportistas están en constante predisposición 
a sufrir infecciones micóticas por la variabilidad 

RESULTS: Samples of nails/scales from 28 patients were analyzed, 18 of these showed 
some type of mycosis, of which 6 were diagnosed with pityriasis capitis, 4 with different 
types of onychomycosis, two presented tinea pedis vesiculosa and 8 interdigital tinea 
pedis. In some of these patients, one to five etiological agents were observed.

CONCLUSIONS: Superficial mycoses are very frequent in athletes due to different 
predisposing factors such as sweating, environmental factors and factors related to the 
gear and equipment used during competitions such as helmets, shoes, uniforms and 
other protective elements that can turn into fomites and reservoirs that can increase the 
development and growth of a wide variety of different microorganisms.

KEYWORDS: Mycoses; Onychomycosis; Tinea pedis; Fungi; Dermatomycoses; Humi-
dity; Sweating; Trichophyton interdigitale.
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diagnosticados con algún tipo de micosis y los 
que estuvieran consumiendo algún antimicó-
tico. A cada ciclista se le aplicó una encuesta 
que incluía diversas preguntas sobre factores 
socioeconómicos, culturales, ambientales y 
de higiene. El tamaño de muestra se calculó 
por medio del programa OpenEpi, teniendo en 
cuenta la prevalencia de un estudio anterior,11 
con intervalo de confianza del 90%.

Muestras dérmicas

La toma de la muestra se llevó a cabo con lan-
cetas, realizando raspado en la piel de la lesión 
descamativa y, en el caso de las uñas, se utili-
zaron cortes con cortaúñas estériles para cada 
uno de los pacientes.16

Análisis micológico

A las muestras se les realizó un examen micros-
cópico usando hidróxido de potasio (KOH) al 
10% para las muestras de las escamas y KOH 
al 40% para las uñas, luego se cultivaron en 
agar papa dextrosa (PDA) suplementado con 
cloranfenicol y se incubaron a 25°C durante al 
menos ocho días. 

Identificación de hongos filamentosos

Se realizó teniendo en cuenta las característi-
cas macroscópicas y microscópicas del cultivo 
(tiñéndolas con azul de lactofenol), utilizando 
las claves taxonómicas para identificación de 
género.17 

Identificación de levaduriformes

Se realizaron algunas pruebas de identificación 
propuestas por Arenas y Torres en 2011, entre 
las que se tuvo en cuenta hidrólisis de la urea 
y prueba de tubo germinativo.18 En cuanto a la 
identificación de las levaduras del género Ma-
lassezia sp se realizó prueba de hidrólisis urea, 
tween 40 y 80. 

de condiciones individuales y ambientales a las 
que se exponen. La aparición de estas infeccio-
nes también depende del tipo de deporte que 
practican, los elementos utilizados,10 el entorno 
o ambiente a los que se encuentran expuestos, 
así como la susceptibilidad y las características 
propias de cada persona.11 En esta población las 
micosis superficiales ocurren con más facilidad, 
ya que son capaces de afectar cualquier parte 
anatómica con constante sudoración, como la 
piel cabelluda, los pies, las manos, el pliegue 
inguinal y ocurren a partir de focos como duchas, 
calcetines, calzado y útiles personales, lo que 
explicaría el contagio.12 Sin embargo, existen 
diversos mecanismos de transmisión de estas 
enfermedades, entre los cuales se encuentran los 
factores externos, como la humedad, las caracte-
rísticas del calzado, que son capaces de generar 
traumatismo durante las actividades deportivas, 
y la sudoración excesiva.13,14 

Los ciclistas están expuestos a diversos factores 
ambientales, como las precipitaciones, lo que 
puede llegar a provocar que el casco, los zapa-
tos, el uniforme y los elementos de protección 
se conviertan en fómites o reservorios de gran 
variedad de microorganismos.15 Por lo anterior, 
el objetivo de este estudio es determinar la 
prevalencia de las micosis superficiales y los 
factores de riesgo en ciclistas de un municipio 
de Boyacá, Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio analítico de corte transversal, realizado 
de noviembre de 2022 a enero de 2023 en ci-
clistas de Tuta, Boyacá, Colombia. 

Se seleccionaron ciclistas masculinos y fe-
meninos pertenecientes al club de ciclismo 
Evolución tutense, quienes participaron vo-
luntariamente y a su vez cumplieron con los 
criterios de inclusión: ser mayor de edad, 
pertenecer a la liga de Tuta y firmar el consen-
timiento informado. Se excluyeron los ciclistas 
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Aspectos éticos

Este estudio recibió la aprobación del Comité 
de Bioética de la Universidad de Boyacá el 21 
de octubre de 2022, con resolución número 
RECT-351/2022. La identidad de los pacientes 
participantes de esta investigación se mantiene 
en confidencialidad.

Análisis de datos

Se realizó en el programa Epidat, donde se 
determinaron frecuencias y porcentajes de las 
variables cualitativas, además, se realizó análisis 
bivariado entre los factores predisponentes.

RESULTADOS

Características sociodemográficas

Se incluyeron 28 participantes, quienes prac-
ticaban ciclismo como actividad deportiva, 24 
de ellos hombres, de los que se obtuvieron 44 
muestras de piel y uñas, provenientes de diversas 
partes anatómicas de los ciclistas. El intervalo 
de edad fue de 18 a 33 años, con promedio de 
23.14 años.

Prevalencia de micosis superficiales

De los participantes, 18 tenían algún tipo de 
micosis, 6 dieron negativo en el diagnóstico y 
4 permanecían sanos en el examen físico; de 
los cuales 6 fueron diagnosticados con pitiriasis 
capitis, 4 con distintos tipos de onicomicosis, 
2 tenían tinea pedis vesiculosa y 8 tinea pedis 
interdigital. 

De acuerdo con la localización de las lesiones, 
en los ciclistas fue más frecuente la afectación 
del espacio interdigital de los dedos de los pies 
(8/28 pacientes). El daño a la piel cabelluda fue 
la segunda micosis superficial más frecuente 
(6/28); mientras que la afección de las distintas 
onicomicosis fue menos común en los deportistas. 

Examen micológico

En los resultados del examen directo de KOH 
al 10-40% se observaron hifas, blastoconidias y 
levaduras; asimismo, en los cultivos se eviden-
ciaron diversos hongos. Algunos de los pacientes 
tenían entre uno y cinco aislamientos de distintos 
agentes etiológicos, causantes de las micosis 
superficiales. 

Al analizar el comportamiento de las micosis 
localizadas en la planta del pie (tinea pedis de 
tipo vesiculosa), se evidenció que esta enfer-
medad fue poco frecuente en los deportistas; 
sin embargo, fue causada por una variedad de 
microorganismos, como Fusarium sp, Penicillium 
sp, Aspergillus sp, Cladosporium sp y Rhodoto-
rula sp, correspondiente a 2 de 28 pacientes.

Los agentes más frecuentes en las muestras ana-
lizadas de los deportistas fueron: Penicillium sp 
con un 23.1%, seguido por Rhodotorula sp con 
un 23.1%. Cuadro 1

Factores de riesgo asociados con las micosis 
superficiales

En este estudio se aplicó una encuesta como 
instrumento de recolección de información, 
con el objetivo de identificar los diferentes fac-
tores predisponentes a los que se encuentran 
expuestos los deportistas, donde se evidenció 
una tendencia a padecer micosis en los ciclistas 
que muestran lesiones descamativas corporales 
(OR 2.45 IC 0.5159-11.68), al igual que los que 
tienen sudoración excesiva (OR 2.45 IC 0.5159-
11.68); asimismo, por el uso de ropa húmeda 
(OR 1.60 IC 0.5307-4.82). Cuadro 2

DISCUSIÓN

La prevalencia de micosis en este estudio fue 
del 64.3% (18/28). Hubo 10/28 casos de tinea 
pedis, de los cuales 8 correspondieron a tinea 
pedis interdigital y 2 a vesiculosa. El 57.2% de 
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Cuadro 1. Frecuencia de agentes causales

Agente causal Frecuencia Tipo de lesión

Dermatofitos

Trichophyton interdigitale 2 Tinea pedis interdigital

Mohos

Penicillium sp 6 Tinea pedis interdigital, tinea pedis vesiculosa y pitiriasis capitis

Neoscytalidium sp 2 Onicomicosis distrófica total

Fusarium sp 2 Tinea pedis interdigital y tinea pedis vesiculosa

Aspergillus sp 2 Tinea pedis vesiculosa

Cladosporium sp 2 Tinea pedis vesiculosa

Levaduras

Rhodotorula sp 6 Onicomicosis subungueal, pitiriasis capitis y tinea pedis vesiculosa

Candida albicans 2 Tinea pedis interdigital

Malassezia sp 2 Pitiriasis capitis

las micosis fue causada por hongos no derma-
tofitos (mohos), entre los que se encontraron 
Penicillium sp (23.1%), Fusarium sp (7.7%), 
Neoscytalidium sp (7.7%), Aspergillus sp (7.7%) 
y Cladosporium sp (7.7%). El 35.7% de las mi-
cosis se ocasionaron por hongos levaduriformes 
como Rhodotorula sp (23.1%), Malassezia sp 
(7.7%) y Candida albicans (7.7%). En cuanto a 
los hongos dermatofitos, únicamente se encontró 
Trichophyton interdigitale (7.7%). 

Una investigación realizada en México en 2020 
sobre la onicomicosis por levaduras reportó que 
la onicomicosis distrófica total predominó en 
51 pacientes (66.2%), seguida de la subungueal 
distal en 16 (20.8%), las cuales fueron identifi-
cadas a causa de levaduras como Candida sp y 
Rhodotorula sp;19 esto concuerda con los resul-
tados obtenidos en esta investigación, ya que la 
onicomicosis distrófica total (2/28) y subungueal 
distal (2/28) fueron las únicas enfermedades 
ungueales reconocidas, como también dos de 
éstas fueron diagnosticadas por Rhodotorula sp.

Con respecto al sexo de los pacientes, se observó 
mayor frecuencia de micosis superficiales en 
hombres, obteniendo un porcentaje del 85.7%, 

lo que se debe a la mayor proporción de hombres 
en este estudio y, por tanto, difiere de algunos 
estudios como el de la Universidad del Cauca 
en 2014, en el que se reportó predominio de 
dermatofitosis en el sexo femenino (61%).20 

Este estudio mostró que la tinea pedis fue el tipo 
de micosis superficial más común, afectando 
a 10 de 28 sujetos; pese a ello, no coincide 
con la mayor parte de los estudios reportados, 
los cuales indican que la tinea corporis fue la 
dermatofitomicosis más común (64.8, 24.5% 
y 60%).21,22,23 Sin embargo, en un estudio que 
analizó la distribución de hongos patógenos en 
pacientes con micosis superficiales en el noreste 
de China, se reportó que la infección por tinea 
pedis fue la principal afección micótica en 
adultos, encontrándose estos pacientes expues-
tos al contacto con hongos patógenos por sus 
actividades laborales, lo que puede conducir al 
aumento en la tasa de incidencia.24 En cuanto a 
las micosis en ciclistas, la tinea pedis interdigital 
fue una de las enfermedades más identificadas, el 
80% de estas tineas fueron causadas por Candida 
albicans (7.7%), Trichophyton mentagrophyes 
(7.7%) y Fusarium sp (7.7%), lo que coincide 
con un estudio de micosis superficiales realizado 
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Cuadro 2. Factores predisponentes a micosis superficiales en ciclistas de Tuta, Boyacá (n = 28)

Pregunta Respuesta
Micosis

Total OR (IC90%) RSí
N = 18

No
N = 10

Presencia de lesiones descamativas 
corporales

Sí 5 1 6 
2.45 (0.5159-11.68) 0.2683

No 13 9 22 

Sudoración excesiva
Sí 5 1 6 

2.45 (0.5159-11.68) 0.2683
No 13 9 22 

Ingesta de medicamentos 
(antimicóticos)

Sí 2 2 4 
0.66 (0.2579-1.72) 0.4679

No 16 8 24 

Higiene y limpieza diaria de 
cabello, cuerpo y pies

Sí 16 8 24 
1.50 (0.5803-3.87) 0.4679

No 2 2 4 

Corte de uñas semanal
Sí 6 6 12 

0.50 (0.2124-1.17) 0.1666
No 12 4 16 

Compartir uniforme con los 
compañeros deportistas

Sí 1 2 3 
0.48 (0.2103-1.09) 0.2924

No 17 8 25 

Compartir el casco, zapatos o 
medias con otros deportistas

Sí 10 6 16 
0.88 (0.3776-2.092) 0.4322

No 8 4 12 

Usar ropa húmeda
Sí 6 2 8 

1.60 (0.5307-4.82) 0.3776
No 12 8 20 

Al terminar el entrenamiento deja 
el uniforme puesto

Sí 10 8 18
0.45 (0.1458-1.38) 0.1889

No 8 2 10 

Compartir ducha con los 
compañeros deportistas

Sí 8 1 9 
4.26 (0.8598-21.14) 0.0739

No 10 9 19 

Compartir toalla con los 
compañeros deportistas

Sí 10 8 18 
0.45 (0.1458-1.38) 0.1889

No 8 2 10 

Tener mascota
Sí 15 8 23 

1.15 (0.4163-3.17) 0.3843
No 3 2 5 

en Tunja, que reportó Candida albicans (27.8%), 
Trichophyton mentagrophyes (12.9%) y Fusarium 
sp (6.7%).25

En relación con los microorganismos identifica-
dos en este estudio, se evidenció que Penicillium 
sp (6/28 sujetos) y Fusarium sp (4/28) fueron 
los hongos no dermatofitos (mohos) más pre-
valentes, esto concuerda con lo informado por 
Hazarika y colaboradores en 2019, quienes de-
mostraron que Fusarium sp (3.2%) y Penicillium 

sp (1.6%) son los agentes más comunes de las 
micosis superficiales identificadas.26 

En un estudio de la Universidad de California 
de 2015 se reportó que la tinea pedis, también 
conocida como pie de atleta, se ve comúnmente 
entre los corredores de maratón, nadadores y ju-
gadores profesionales de hockey.27 Sin embargo, 
en esta investigación realizada en deportistas no 
se evaluó la actividad de estas enfermedades 
en ciclistas, pero nos indica que Trichophyton 
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mentagrophyes es generalmente la causa de estas 
afecciones, lo que coincide con los resultados 
obtenidos en este estudio, donde Trichophyton 
mentagrophyes fue uno de los agentes causales 
de la tinea pedis en ciclistas en un 7.7%. 

Los sustratos queratinosos son degradados por 
hongos y bacterias que producen enzimas 
queratinolíticas (queratinasas).28,29 Los hongos 
queratinófilos se encuentran en diferentes hábi-
tats, como la naturaleza, suelos y plantas.30 Las 
queratinasas son enzimas extracelulares secre-
tadas por diferentes géneros de hongos, como 
Aspergillus sp, Fusarium sp, Chrysosporium sp, 
Cladosporium sp, Microsporum sp, Trichoderma 
sp y Trichophyton sp.31,32 La patogenicidad de 
algunos de estos hongos se debe a la capacidad 
de degradar queratina, siendo éste un compo-
nente estructural de la piel, el pelo y las uñas.33 
En un estudio sobre el potencial antifúngico se 
reportó que Microsporum canis y Trichophyton 
rubrum (49.6%) fueron los hongos dermatofitos 
que mostraron las actividades queratinolíticas 
más altas.34 

Sin embargo, los hongos no dermatofitos (mohos) 
no son considerados, según la bibliografía, pató-
genos causantes de enfermedades relacionadas 
con la degradación de queratina, como sí lo son 
los dermatofitos. Cuando los hongos filamento-
sos se identifican en muestras ungueales (uñas) o 
de piel, se genera una controversia con respecto 
a su patogenicidad. Para diagnosticar este tipo 
de enfermedades por mohos es importante in-
terpretar los resultados con el historial clínico, la 
cuantificación de las colonias aisladas en rela-
ción con los puntos de siembra o la replicación 
de los cultivos,35 lo cual se realizó al detalle en 
este estudio.

En cuanto a los factores predisponentes para 
padecer tinea pedis y pitiriasis capitis en los 
ciclistas de Tuta, Boyacá, se identificó que tener 
lesiones descamativas corporales y sudoración 
excesiva potencializan la probabilidad de su-

frir enfermedades micóticas. Por ello se busca 
promover el autocuidado y prevención reco-
mendado como factor protector.36 De acuerdo 
con los hallazgos, la limpieza en los pies y 
la piel cabelluda no son los únicos factores 
que permitirían eliminar estas micosis, sino 
también la limpieza del casco y zapatos de los 
deportistas es fundamental, ya que éstos mani-
fiestan que durante sus competencias y por las 
precipitaciones frecuentes no logran realizar el 
cuidado higiénico correspondiente.

En los resultados de la encuesta aplicada a los 
ciclistas, éstos manifiestan sudoración excesiva, 
lesiones en el cuerpo y usar ropa húmeda. En 
este estudio 10/28 ciclistas refirieron que no 
compartían la toalla con los compañeros de-
portistas, por lo que en esta investigación no se 
determinó como un factor predisponente para 
padecer micosis superficiales. Por otro lado, 
se asoció como factor protector la ingesta de 
antimicóticos (4/28), lo que coincide con otros 
estudios que reportan que los antifúngicos ayu-
dan a eliminar la exposición a los diferentes 
fómites.37

Como limitante en este estudio se identificó el 
periodo al momento de realizar la encuesta, 
esto debido a que los participantes no res-
pondieron a conciencia las preguntas, donde 
se evidenció que sólo ocho de los sujetos 
contestaron que usaban ropa húmeda, pero 
al momento de interactuar con cada uno de 
ellos y realizar la toma de muestra se evidenció 
que tenían lesiones en los pies (especialmente 
en los pliegues interdigitales) causantes de 
humedad; asimismo, manifestaron que por 
las frecuentes precipitaciones, sus uniformes 
y zapatos no se alcanzaban a secar por com-
pleto a la hora de las competencias, por lo que 
los usaban húmedos. Por ello se sugiere para 
próximos estudios diligenciar la encuesta en 
el momento de la colecta de las muestras, en 
compañía de la bacterióloga responsable por 
si hubiese dudas.
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CONCLUSIONES

Las micosis superficiales son muy frecuentes en 
los ciclistas a causa de la actividad física que rea-
lizan, además de la sudoración, así como otros 
factores ambientales que ponen al deportista 
en alto riesgo de adquirir diversas infecciones 
micológicas. Los resultados de este estudio son 
de gran interés, ya que ofrecen valores epidemio-
lógicos divergentes, especialmente enfocados a 
los agentes etiológicos causantes de las micosis 
superficiales en ciclistas. La ejecución de este 
estudio busca concientizar y dar a conocer la 
importancia de la prevención y el autocuidado 
higiénico correspondiente.
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Resumen

OBJETIVO: Conocer las características epidemiológicas y clínicas de los niños con 
vitíligo. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Cohorte retrospectiva de una muestra aleatoria de los ex-
pedientes de pacientes con diagnóstico de vitíligo en edad pediátrica que acudieron a 
consulta de enero de 2016 a diciembre de 2020. El análisis de los datos se realizó con el 
programa SPSS versión 25. Para la descripción de las variables cualitativas se calcularon 
las frecuencias expresadas en porcentajes; mientras que para las variables cuantitativas 
se estimó la media y desviación estándar debido a la normalidad de los datos. 

RESULTADOS: Participaron 574 pacientes con edad promedio de 8.7 años, la edad 
promedio de inicio de la enfermedad fue de 8.47 años, la mediana de tiempo de 
evolución de la enfermedad fue de 6 meses, el 50.5% eran niñas y el 49.5% niños, 
el 56.4% manifestó vitíligo no segmentario y el 43.6% segmentario; 27 pacientes 
tuvieron antecedente familiar positivo, como desencadenantes asociados 7 pacientes 
relacionaron el estrés emocional y 7 los traumatismos; 7 pacientes tenían enfermedad 
tiroidea. El 19.7% padecía otras dermatosis, las más frecuentes fueron acné, queratosis 
pilar, dermatitis atópica y alopecia areata. 

CONCLUSIONES: Se encontró mayor porcentaje de vitíligo segmentario en compa-
ración con otras poblaciones de niños con vitíligo en otros países y con los adultos, 
la incidencia de enfermedades autoinmunitarias en la población pediátrica es menor 
a la reportada en otras series; estos resultados pueden verse reflejados en un mejor 
pronóstico de los pacientes pediátricos. 

PALABRAS CLAVE: Vitíligo; niños; enfermedades autoinmunitarias; epidemiología.

Abstract

OBJECTIVE: To determine the epidemiology and clinical features of vitiligo in children.

MATERIALS AND METHODS: Retrospective cohort from sample records of pediatric 
patients who attended consultation with the diagnosis of vitiligo from January 2016 
to December 2020. Data analysis was performed with the SPSS program version 25. 
Frequencies were expressed in percentages for the description of qualitative variables, 
while the mean and standard deviation for the quantitative variables were estimated 
due to the normality of the data. 

RESULTS: Five hundred seventy-four patients with an average age of 8.7 years par-
ticipated, the average age of onset of the disease was 8.47 years, the median time of 
evolution of the disease was 6 months, 50.5% were females and 49.5% were males; 
56.4% presented non-segmental vitiligo and 43.6% segmental vitiligo; 27 patients had 
a positive family history for vitiligo; 7 patients associated emotional stress as a trigger 
and 7 of them traumatisms; 7 patients presented thyroid disease; 19.7% had other 
associated dermatoses. The most frequent associated dermatoses were acne, keratosis 
pilaris, atopic dermatitis and alopecia areata. 
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CONCLUSIONS: A higher percentage of segmental vitiligo was found compared 
to other populations of children with vitiligo in other countries and compared with 
adults; the incidence of autoimmune diseases in the pediatric population was lower 
than reported in other series; these results can be reflected in a better prognosis of 
pediatric patients. 

KEYWORDS: Vitiligo; Children; Autoimmune diseases; Epidemiology.

ANTECEDENTES

El vitíligo es una enfermedad adquirida, carac-
terizada por la pérdida progresiva de la función 
de los melanocitos epidérmicos y del folículo 
piloso, lo que conlleva a la despigmentación 
de la piel, las mucosas y ocasionalmente del 
pelo.1,2,3 En la población pediátrica afecta con 
mayor frecuencia al sexo femenino.4 El inicio 
del vitíligo puede ocurrir a cualquier edad; sin 
embargo, sigue un patrón bimodal, el vitíligo de 
inicio temprano se manifiesta a los 7.3 años en 
promedio y el de inicio tardío a los 40.5 años 
en promedio.5 El 25% de los pacientes padece 
la enfermedad antes de los 10 años, el 50% 
antes de los 20 años y el 75% antes de los 30 
años; siendo infrecuente la aparición antes de 
los 4 años de edad.2,6,7 El vitíligo no segmenta-
rio representa hasta el 69% de los casos en la 
población infantil.5,8

Las lesiones pueden ocurrir en sitios de trauma-
tismo repetido, fricción o presión; a esto se le 
conoce como fenómeno de Koebner, que habla 
de actividad; este fenómeno se observa en el 
11 al 24.3% de los pacientes con vitíligo en la 
edad pediátrica. Puede haber leucotriquia (en el 
3.7 al 25% de los niños con vitíligo) por el daño 
de los melanocitos que existen en los folículos 
pilosos. La mayoría de los niños con leucotriquia 
padecen vitíligo no segmentario (72-84%).1,9 La 

presencia de halo nevo se ha observado hasta 
en el 8% de los niños con vitíligo.10

En un estudio realizado en Brasil se observó que 
el 6.5% de los niños con vitíligo tenían enferme-
dades autoinmunitarias concomitantes.11

Posterior a una revisión sistemática de la biblio-
grafía se identificaron 14 estudios observacionales 
de las características clínicas y epidemiológicas 
del vitíligo de inicio en la edad pediátrica,12,13 de 
los cuales, la mayor parte describe las caracterís-
ticas de la enfermedad en poblaciones de Estados 
Unidos, Brasil, Europa y Asia.11,14,15,16 No se en-
contró ningún artículo de las características del 
vitíligo de inicio en edad pediátrica en Latinoamé-
rica, con excepción de Brasil. Como antecedente 
directo encontramos un trabajo de investigación 
realizado en el Hospital General de México, cuyo 
objetivo fue describir las características clínicas y 
epidemiológicas de los pacientes con vitíligo de 
inicio en edad pediátrica.17

El objetivo de este artículo es evaluar las carac-
terísticas clínicas y epidemiológicas del vitíligo 
en la edad pediátrica.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio de cohorte retrospectiva en el Centro 
Dermatológico Dr. Ladislao de la Pascua, Ciudad 
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de México, de marzo de 2022 a abril de 2023, 
en el que se analizó una muestra aleatoria de 
los expedientes de pacientes con diagnóstico 
de vitíligo en edad pediátrica, que acudieron a 
consulta de enero de 2016 a diciembre de 2020. 
Se excluyeron los expedientes cuyo diagnóstico 
clínico no fuera concluyente y se sospechara otra 
discromía como diagnóstico diferencial. Se revi-
saron los expedientes para obtener las siguientes 
variables de estudio: edad, sexo, escolaridad, 
peso, talla, antecedentes heredofamiliares de 
vitíligo, antecedentes heredofamiliares de enfer-
medades autoinmunitarias, alergias, antecedente 
personal de enfermedades tiroideas, comorbili-
dades autoinmunitarias y no autoinmunitarias, 
tratamiento farmacológico de las comorbilida-
des, antecedente de cirugías, edad de inicio 
del vitíligo en años, tiempo de evolución del 
vitíligo en meses, desencadenante del vitíligo, 
clasificación de acuerdo con Koga, fenómeno 
de Koebner, vitíligo en las mucosas, existencia 
de halo nevo, encanecimiento prematuro, otras 
dermatosis. 

El análisis de los datos se realizó con el programa 
SPSS versión 25. Para la descripción de las va-
riables cualitativas se calcularon las frecuencias, 
expresadas en porcentajes; mientras que para 
las variables cuantitativas se estimó la media y 
desviación estándar debido a la normalidad de 
los datos. 

RESULTADOS

Se incluyeron 574 pacientes con edad promedio 
de 8.7 años, con desviación estándar de 4.54 
años, de éstos, 5 eran lactantes (menores de 2 
años), 84 preescolares (2-5 años), 262 escolares 
(6-11 años) y 223 adolescentes (12-17 años). La 
edad de inicio promedio fue de 8.47 años con 
desviación estándar de 4.38 años (0-17 años); la 
mediana del tiempo de evolución de la enferme-
dad fue de 6 meses, el percentil 25 de 3 meses y 
el percentil 75 de 24 meses, con máximo tiempo 
de evolución de 4 años. El 50.5% eran niñas; 

el 56.4% manifestó vitíligo no segmentario y el 
43.6% segmentario. En el Cuadro 1 se muestran 
las características epidemiológicas de los niños 
con vitíligo. 

En cuanto a los antecedentes heredofamiliares 
de vitíligo sólo un paciente tuvo antecedente 
de vitíligo en hermanos, 10 en padres y 16 en 
abuelos. 

En cuanto a los factores asociados como desen-
cadenantes del vitíligo, 7 pacientes mencionaron 
el estrés emocional, 1 factores químicos, 3 que-
maduras solares o químicas y 7 traumatismos; 
como otros desencadenantes 1 asoció el inicio 
de la enfermedad con un piquete de mosco y 
otro después de nadar. Entre los antecedentes 
personales patológicos 32 pacientes refirieron 
alergias a medicamentos y alimentos, 6 pacientes 
tenían hipotiroidismo y 1 hipertiroidismo; de 
los pacientes con hipotiroidismo, en 2 de ellos 
era de origen autoinmunitario y los otros 4 no 

Cuadro 1. Características epidemiológicas de los pacientes 
pediátricos con vitíligo

Número (%)

Sexo

Femenino 290 (50.5)

Masculino 284 (49.5)

Edad

Lactante (menor de 2 años) 5 (0.9)

Preescolar (2-5 años) 84 (14.6)

Escolar (6 a 11 años) 262 (45.6)

Adolescentes (12-17 años) 223 (38.8)

Segmentario 250 (43.6)

No segmentario 324 (56.4)

Antecedente familiar positivo 27 (4.7)

Enfermedad tiroidea 7 (1.2)

Comorbilidades autoinmunitarias 4 (0.69)

Comorbilidades no autoinmunitarias 27 (4.7)

Tratamiento de las comorbilidades 14 (2.4)

Factores desencadenantes 20 (3.4)

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i6.9312
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mencionaron la causa. El resto de las comorbi-
lidades encontradas en los pacientes se muestra 
en el Cuadro 2. Las comorbilidades encontradas 
con más frecuencia fueron asma, hipotiroidis-
mo y rinitis alérgica, de estos pacientes sólo 
14 pacientes recibían tratamiento contra sus 
comorbilidades. 

El 19.7% de los pacientes tenían otras dermatosis 
asociadas que se mencionan en el Cuadro 3, las 
más frecuentes fueron acné, queratosis pilar, der-
matitis atópica, dermatitis solar hipocromiante y 
alopecia areata; 24 pacientes tenían afectación de 
las mucosas, 132 pacientes fenómeno de Koeb- 
ner, 5 halo nevo y 5 encanecimiento prematuro. 

Cuadro 2. Comorbilidades encontradas en los niños con vitíligo 

Enfermedad
Número de 
pacientes

Enfermedad
Número de 
pacientes

Asma 10 Persistencia del conducto arterioso 1

Hipotiroidismo 6 Hipertiroidismo 1

Rinitis alérgica 4 Insuficiencia tricuspídea 1

Síndrome de Down 3 Otitis media recurrente 1

Trastorno por déficit de atención 2 Migraña 1

Alucinaciones en estudio 1 Hipoacusia secundaria a sepsis neonatal 1

Crisis de ausencia 1 Enfermedad ácido péptica 1

Sobrepeso 1 Hernia inguinal 1

Cuadro 3. Otras dermatosis encontradas en niños con vitíligo

Enfermedad
Núm. de 
pacientes

Enfermedad
Núm. de 
pacientes

Enfermedad
Núm. de 
pacientes

Acné 32 Estrías 2 Tiña de los pies 1

Queratosis pilar 15 Cicatriz hipertrófica 1 Tricotilomanía 1

Dermatitis atópica 11 Urticaria 1
Eritema pigmentado 

fijo
1

Dermatitis solar 
hipocromiante

10 Psoriasis 1 Fibromas blandos 1

Alopecia areata 9 Granuloma anular 1
Onicodistrofia 

traumática
1

Verrugas virales 7 Uleritema 1
Alopecia 

androgenética
1

Dermatitis seborreica 5 Pediculosis 1 Nevo verrugoso 1

Nevo melanocítico 
congénito

3 Onicomicosis Liquen estriado 1

Halo nevo 3 Tiña del cuerpo 1 Onicogrifosis 1

Molusco contagioso 3
Manchas café con 

leche
1 Dishidrosis 1

Prurigo por insectos 2 Nevo de Becker 1 Dermatitis del pañal 1

Acantosis nigricans 2
Papilomatosis 

reticulada y confluente
1 Micosis fungoide 1
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DISCUSIÓN

En este estudio se evaluó la epidemiología y las 
características clínicas de los pacientes pediá-
tricos con vitíligo en población mexicana. Al 
observar el efecto que tiene la enfermedad en la 
población pediátrica en cuanto a la incidencia 
y en la calidad de vida y en la ausencia, hasta 
nuestro conocimiento, de otras publicaciones 
de población mexicana se decidió realizar este 
estudio.2,6,7,18

La edad promedio de los pacientes fue de 8.7 
años con desviación estándar de 4.54 años. El 
inicio del vitíligo puede ocurrir a cualquier edad; 
sin embargo, sigue un patrón bimodal, con inicio 
temprano a los 7.3 años en promedio y un inicio 
tardío a los 40.5 años en promedio.5 El 25% de 
los pacientes manifiesta la enfermedad antes 
de los 10 años, el 50% antes de los 20 años y 
el 75% antes de los 30 años; es infrecuente la 
aparición antes de los 4 años de edad. La edad 
media de inicio es de 5 a 10 años.2,6,7 La edad 
de inicio promedio en nuestros pacientes fue de 
8.47 años con desviación estándar de 4.38 años 
(0-17 años), lo que coincide con lo mencionado 
previamente. La mediana del tiempo de evolución 
de la enfermedad fue de 6 meses, el percentil 25 
fue de 3 meses y el percentil 75 de 24 meses, 
con un máximo tiempo de evolución de 4 años. 

En nuestro estudio se observó un ligero predo-
minio del sexo femenino (50.5 vs 49.5%). Esto 
concuerda con lo reportado en la bibliografía, 
en la que se menciona que en los adultos no 
se ha encontrado predilección por algún sexo; 
sin embargo, en los niños se ve predominio del 
sexo femenino. Aunque se observó predominio 
del sexo femenino en este estudio, no fue signi-
ficativo comparado con otras series que reportan 
diferencia mayor (59.1 vs 40.9%) en la población 
infantil.4,8

El 56.4% de nuestros pacientes manifestó vitíligo 
no segmentario y el 43.6% segmentario, acorde 

con otras publicaciones en que el vitíligo no seg-
mentario es el más frecuente; puede destacarse 
el elevado porcentaje de pacientes que manifestó 
vitíligo segmentario en nuestra población, ya 
que en los estudios se ha reportado incidencia 
de vitíligo segmentario en niños del 8, 10.9 y 
36.4% de los pacientes.8,10,12

En cuanto a los antecedentes heredofamiliares en 
hermanos, padres y abuelos, sólo 27 pacientes 
reportaron antecedente familiar positivo, esto 
es menor a lo reportado en estudios previos, 
ya que se ha mencionado que hasta un 32.3% 
de los niños con vitíligo reportan antecedente 
familiar positivo.8 Entre los factores asociados 
como desencadenantes 7 pacientes asociaron el 
estrés emocional, 7 traumatismos, 3 quemaduras 
solares y 1 factores químicos. Esto es similar a 
lo reportado por De Barros y colaboradores que 
reportan que el 26.9% de los pacientes asocian 
los factores emocionales con el inicio de la en-
fermedad, un 22.9% el traumatismo físico y el 
25.6% la ausencia de algún factor precipitante.12 
Sin embargo, en otros estudios se menciona ma-
yor asociación de los factores psicológicos (hasta 
del 56.9%); en un estudio realizado en Brasil los 
factores emocionales se relacionaron hasta en el 
67% de los pacientes.11,19 Tener antecedente de 
quemadura solar con la formación de ampollas 
en la infancia y en la adolescencia se asocia 
con mayor riesgo de padecer vitíligo.20 Vrijman 
y colaboradores refieren que el 28.8% de los 
pacientes con vitíligo asocian las quemaduras 
solares y el 16.4% los factores químicos con el 
inicio del vitíligo; los principales químicos aso-
ciados son los solventes; a pesar de esto sólo en 
4 pacientes pudo confirmarse la relación con el 
químico.21 En nuestra casuística sólo 3 pacientes 
refirieron relación entre las quemaduras solares 
y un paciente factores químicos con el inicio de 
la enfermedad. 

El vitíligo se ha asociado con enfermedades 
autoinmunitarias, que incluyen la enfermedad 
tiroidea autoinmunitaria, artritis reumatoide, 
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psoriasis, alopecia areata, anemia pernicio-
sa, diabetes mellitus tipo 1 y enfermedad de 
Addison.1 La frecuencia de enfermedades 
autoinmunitarias asociadas es menor en niños 
con vitíligo que en los adultos con vitíligo.9 
En Brasil se reportó que el 6.5% de los niños 
con vitíligo manifestaron enfermedades auto-
inmunitarias asociadas.11 En nuestra serie sólo 
4 pacientes tenían enfermedades autoinmu-
nitarias concomitantes, el hipotiroidismo de 
origen autoinmunitario fue la única enferme-
dad autoinmunitaria, las comorbilidades más 
frecuentes fueron asma (n = 10), hipotiroidismo 
(n = 6), rinitis alérgica (n = 4) y síndrome de 
Down (n = 3). La relación entre el vitíligo y la 
enfermedad tiroidea está bien establecida en 
adultos; sin embargo, en los niños la información 
es poca y contradictoria.11 En diferentes estudios 
se ha reportado una incidencia de enfermedades 
tiroideas del 9 al 25%.22,23 

El 19.7% de los pacientes tenían otras derma-
tosis asociadas, las más frecuentes fueron acné, 
queratosis pilar, dermatitis atópica, dermatitis 
solar hipocromiante y alopecia areata. La fre-
cuencia alta de acné la vinculamos con su alta 
frecuencia durante la adolescencia. La dermatitis 
atópica se asoció con el vitíligo en niños en un 
estudio realizado en Kuwait hasta en el 31.3%; 
sin embargo, mencionan que puede deberse 
a la alta prevalencia de dermatitis atópica en 
este país.10 La dermatitis atópica afectó a 11 de 
nuestros pacientes, siendo una de las dermatosis 
más frecuentes; sin embargo, también hay una 
alta frecuencia de la enfermedad durante la eta-
pa de lactante, preescolar y escolar que puede 
explicar esto. Halder y colaboradores reportaron 
2 casos de alopecia areata en 82 niños con vití-
ligo que corresponde al 2.4% de su población.16 
Asimismo, Martins y colaboradores observaron 
alopecia areata en el 2.7% de los niños con 
vitíligo.11 Nosotros encontramos alopecia areata 
en el 1.5% de los pacientes, lo que coincide con 
lo reportado previamente. 

Las lesiones del vitíligo pueden aparecer en sitios 
de traumatismo repetido, fricción o presión, a 
esto se le conoce como fenómeno de Koebner, 
y se observó en el 11 al 24.3% de los pacientes 
pediátricos con vitíligo.1,9 Se ha descrito que el 
fenómeno de Koebner en niños puede ser más 
visto por la mayor frecuencia de traumatismo 
en esta población.10 Nosotros documentamos 
el fenómeno de Koebner en el 23% de los pa-
cientes, acorde con lo descrito previamente, 
esto es importante porque señala actividad de 
la enfermedad. 

En el vitíligo puede observarse leucotriquia por 
el daño de los melanocitos que existe en los fo-
lículos pilosos, manifestarse como pelos blancos 
aislados, poliosis o despigmentación total del 
pelo. Del 3.7 al 25% de los niños con vitíligo 
la manifiestan, también puede observarse halo 
nevo hasta en el 8% de los niños con vitíligo.1,9,10 
Nosotros observamos leucotriquia en el 0.9% 
y halo nevo en el 0.9% de nuestros pacientes. 

CONCLUSIONES

En este estudio se encontró mayor porcentaje 
de vitíligo segmentario comparado con otras 
poblaciones de niños con vitíligo en otros países 
y con los adultos; la incidencia de enfermedades 
autoinmunitarias en la población pediátrica es 
menor a la reportada en otras series; estos dos 
datos podrían indicar mejor pronóstico de la 
enfermedad en la población infantil. Los factores 
asociados con más frecuencia con el inicio de la 
enfermedad son los psicológicos y traumáticos, 
como se reportan en otros estudios; sin embargo, 
una limitante de nuestro estudio es que al ser un 
estudio retrospectivo no se interrogó de manera 
dirigida esta variable y sólo se obtuvieron los 
datos de quienes lo mencionaron. Es importante 
conocer la epidemiología y las características clí-
nicas de la enfermedad en los niños con vitíligo 
en la población mexicana debido a la afectación 
en la calidad de vida de estos pacientes. 
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revisión narrativa

Abordaje y diagnóstico diferencial de la 
melanoniquia longitudinal

Resumen

La melanoniquia es una banda pigmentada color oscuro que se distribuye en la lámi-
na ungueal de manera longitudinal, transversal o total. Esta pigmentación puede ser 
originada desde los melanocitos de la matriz ungueal o ser resultado de pigmentación 
exógena. La onicoscopia y el estudio histopatológico son técnicas que ayudan a esta-
blecer el diagnóstico en casos no característicos. La melanoniquia longitudinal puede 
tener una causa benigna o maligna, que requiere una correcta exploración física y 
conceptos básicos de onicoscopia. Se divide en melanocítica y no melanocítica. Entre 
las no melanocíticas está el hematoma subungueal y la onicopatía fúngica. Por otro 
lado, la causa de la pigmentación melanocítica se divide en dos: 1) activación de 
melanocitos y 2) proliferación de melanocitos. La melanoniquia longitudinal es una 
onicopatía infrecuente cuyo diagnóstico suele ser complicado debido a la similitud 
entre las causas relacionadas. Conocer el abordaje de los mecanismos de pigmentación 
ungueal es de suma importancia para diagnosticar lesiones con potencial maligno que 
pongan en peligro la vida o función del paciente. Actualmente la certeza diagnóstica 
es mayor gracias al adiestramiento en áreas como la onicoscopia y sus hallazgos 
histopatológicos característicos.

PALABRAS CLAVE: Melanoniquia; melanoniquia longitudinal; onicopatía; melanoma 
subungueal. 

Abstract

Melanonychia is a dark colored pigmented band that is distributed in the nail plate 
longitudinally, transversely, or totally. This pigmentation might originate from melanocytes 
of the nail matrix or might be the result of exogenous pigmentation. Onychoscopy and 
histopathological study are techniques that help us to make the diagnosis in compli-
cated cases. Longitudinal melanonychia is an entity that might present a benign or 
malignant etiology, which requires the correct physical examination and basic concepts 
of onychoscopy. It is divided into melanocytic longitudinal melanonychia and non-
melanocytic longitudinal melanonychia. Among the non-melanocytic ones are subungual 
hematoma and fungal onychopathy. On the other hand, the etiology of melanocytic 
pigmentation is divided into two: 1) melanocyte activation and 2) melanocyte prolif-
eration. Longitudinal melanonychia is an uncommon onychopathy whose diagnosis is 
often complicated due to the clinical similarity among related etiologies. Knowing the 
approach to the mechanisms of nail pigmentation is of utmost importance to diagnose 
lesions with malignant potential that compromise the patient’s life or function. Currently, 
diagnostic certainty is greater thanks to training in areas such as onychoscopy and its 
characteristic histopathological findings.

KEYWORDS: Melanonychia; Longitudinal melanonychia; Onychopathy; Subungual 
melanoma.
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ANTECEDENTES

La melanoniquia es la pigmentación oscura en la 
lámina ungueal, viene del griego melas que sig-
nifica negro o marrón y onyx que significa uña.1 
En términos clínicos, se observa como una banda 
pigmentada color oscuro que suele seguir el pa-
trón lineal del eje mayor del plato ungueal, por 
lo que se denomina melanoniquia longitudinal. 
En otros casos menos frecuentes, esta pigmen-
tación puede distribuirse de manera transversa 
(melanoniquia transversa) o abarcar el 100% de 
la lámina ungueal (melanoniquia total).2,3 Esta 
onicopatía puede afectar uno o varios dedos y 
aparecer en cualquier grupo etario, sin diferencia 
entre sexos. La aparición de la melanoniquia 
varía según la intensidad de la pigmentación de 
las bandas, sus bordes y su eje transversal. Por lo 
general, la pigmentación oscura que proviene de 
la matriz ungueal se concentra dentro de la lá-
mina ungueal y adopta una coloración en banda 
longitudinal. Ésta se distribuye desde el pliegue 
ungueal proximal hasta el borde distal de la uña. 
En cambio, cuando se trata de una pigmentación 
exógena, esta banda puede incluir diferentes 
tipos y patrones de color.3 La exploración física 
del aparato ungueal es complicada y se apoya 
en técnicas diagnósticas, como la onicoscopia. 
En ciertos casos complejos, puede ser necesaria 
la toma de biopsia para confirmar o descartar 
afecciones como el melanoma.2

La melanoniquia longitudinal es una afección 
poco estudiada con diagnósticos diferenciales 
que abarcan enfermedades benignas de creci-
miento lento, así como lesiones malignas de 
mal pronóstico para la función y para la vida. 
En múltiples artículos se recomienda realizar 
los siguientes pasos para el abordaje de una 
melanoniquia: 1) establecer si el pigmento 
es melanina, 2) determinar si la melanina es 
producto de la activación o proliferación de los 
melanocitos presentes en la matriz ungueal y 
3) determinar si esta proliferación melanocítica 
es de comportamiento benigno o maligno. En la 

Figura 1 se resumen los principales diagnósticos 
diferenciales de las melanoniquias. 

Para establecer si el pigmento presente en la 
lámina ungueal es melanina u otro pigmento 
exógeno, se requiere una correcta exploración 
física y conocimientos básicos de dermatología 
y onicoscopia. En el ojo capacitado, el pigmen-
to suele mostrar diferencias importantes que 
permiten determinar el origen y la causa. Esta 
pigmentación puede dividirse en no melanocí-
tica y melanocítica. 

En relación con la pigmentación no melano-
cítica, ésta se designa como cromoniquia de 
manera general. Dependiendo del color, se 
denomina cloroniquia, hematoma subungueal 
y onicopatía fúngica. La cloroniquia, también 
llamada síndrome de la uña verde o síndrome 
de Goldman-Fox, hace referencia a la coloración 
verdosa que adquiere el aparato ungueal. Esta 
onicopatía suele ser causada por un proceso in-
feccioso mediado por bacterias (grampositivas o 
negativas) y hongos.4,5 La causa de este pigmento 
es la producción de pioverdina y las piocianinas 
por Pseudomonas aeruginosa, el principal agente 
causal.4 Existen factores que predisponen a esta 
afección, como la inmunosupresión, diabetes 
tipo 2, traumatismos ungueales, antecedente 
de onicomicosis, onicólisis, onicotilomanía y 
ocupacionales (ambientes húmedos).6,7 Para 
su diagnóstico clínico, se describe una tríada 
compuesta por coloración verdosa de la lámina 
ungueal (amarillo-verdosa, marrón-verdosa, azul-
verdosa o negro-verdosa), paroniquia crónica 
proximal recurrente y onicólisis laterodistal.5 En 
la imagen dermatoscópica se observan diferentes 
tonalidades de verde brillante que suele loca-
lizarse en la lámina ungueal. Existen múltiples 
diagnósticos diferenciales, como hematoma 
subungueal tardío, melanoma acral lentiginoso, 
ictericia o pigmentación exógena, entre otras.6,8

El hematoma subungueal es la acumulación de 
sangre por debajo de la lámina ungueal. Ésta 
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es causada principalmente por traumatismos 
directos a la uña; sin embargo, existen enfer-
medades sistémicas que se relacionan con su 
aparición en ausencia de traumatismos, como 
la esclerosis sistémica y la dermatomiositis. En 
términos clínicos, se observa una pigmentación 
difusa color marrón oscura a rojiza causada por 
el atrapamiento de contenido hemático en el 
espacio entre la lámina ungueal y el lecho, que 
se extiende de manera longitudinal siguiendo 
el crecimiento ungueal habitual. La duración y 
los síntomas asociados suelen ser importantes 
para el diagnóstico diferencial con otras oni-
copatías de diferente pronóstico, como el nevo 
melanocítico subungueal, melanoniquia racial y 
melanoma subungueal. En la imagen dermatos-
cópica se observa una coloración rojo-violácea 
que se desvanece hacia la periferia, adoptando 
un patrón lineal con glóbulos rojizos disemina-
dos, sin conexión con la dermatosis principal.9

Al ser una onicopatía de excelente pronóstico 
y de alivio espontáneo, puede adoptarse una 
conducta expectante y mantener en vigilancia al 
paciente durante 4 a 6 semanas para corroborar 
si esta coloración se desplaza con el crecimien-
to de la uña. En caso de un comportamiento 
poco usual, se recomienda la toma de biopsia 
de la lesión.9 Se consideran diagnósticos dife-
renciales hemorragias en astilla, las cuales son 
líneas longitudinales de color marrón oscuro, 
cuya causa probable se determina al observar 
su localización dentro del plato ungueal. En 
aquéllas que se localizan en el borde proximal 
podría sospecharse una enfermedad sistémica, 
como la endocarditis bacteriana. En cambio, las 
que se encuentran cerca del hiponiquio suelen 
ser de causa microtraumática como se observa 
comúnmente en corredores.10,11 De la misma ma-
nera, estas hemorragias en astilla suelen curarse 
de manera espontánea.12

Figura 1. Abordaje y diagnósticos diferenciales de melanoniquia.
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La melanoniquia fúngica es una pigmentación 
de la uña causada por hongos cuya frecuencia se 
incrementa por la edad y en el sexo masculino; 
suele afectar las uñas de los pies por oclusión y 
humedad. Los tres principales microorganismos 
son los dermatofitos, las levaduras y los mohos 
no dermatofitos.13 Entre los agentes etiológicos 
más frecuentes está Trichophyton rubrum varian-
te melanoide, que es productor de melanina e 
incorpora el pigmento en su pared celular o la 
excreta extracelularmente, lo que produce un 
color marrón a negro en la lámina ungueal.14 

Existen formas variables de manifestación clíni-
ca, establecer su diagnóstico es complicado sin 
una herramienta que demuestre la existencia del 
hongo. En términos clínicos, se observa querato-
sis, así como grados variables de distrofia.8,13 En la 
imagen dermatoscópica hay pigmentación varia-
ble del color marrón-amarillenta que es producto 
de las escamas subungueales pigmentadas por 
el hongo. A diferencia de otras melanoniquias 
longitudinales, la fúngica no muestra una banda 
pigmentada a todo lo largo del plato ungueal, 
sino que esta banda suele comenzar de manera 
distal con diseminación proximal.8 El diagnóstico 
se establece mediante un examen microscópico 
directo con soluciones especiales (hidróxido de 
potasio o negro clorazol) que permiten visualizar 
las hifas (hongos filamentosos) o pseudohifas 
(levaduras).14 En casos de duda diagnóstica, se 
requiere un estudio histopatológico con tinción 
de PAS que evidencia al componente fúngico. 
Sin embargo, los cultivos continúan siendo el 
método de identificación más importante de la 
causa fúngica.14

PIGMENTACIÓN MELANOCÍTICA

Esta pigmentación del lecho ungueal es resultado 
del depósito de melanina producida por los me-
lanocitos de la matriz ungueal. Este pigmento se 
transfiere a los onicocitos durante el desarrollo 
de la lámina ungueal, por tanto, habrá que iden-
tificar si esta producción se debe a la activación 
o proliferación de los melanocitos. Se manifiesta 

clínicamente como una banda longitudinal que 
inicia desde la cutícula hasta el borde libre de la 
uña.3 El dedo más afectado suele ser el pulgar. En 
el abordaje de una melanoniquia por melanina 
es importante considerar el número de dedos 
afectados, la morfología de la banda pigmenta-
da, el color de ésta que puede variar de marrón 
oscuro hasta grisáceo. Un punto muy importante 
es valorar si la extensión del pigmento melánico 
afecta los pliegues periungueales. El pseudosigno 
de Hutchinson se describe como visualización 
de pigmento a través de la cutícula.

Como se mencionó anteriormente, la causa 
de la melanoniquia puede dividirse en dos 
grandes grupos: 1) activación de melanocitos y 
2) proliferación de melanocitos. Esta diferencia 
sólo puede corroborarse por hallazgos histopa-
tológicos que se relacionan con el número de 
melanocitos existentes.2,3

ACTIVACIÓN DE LOS MELANOCITOS 

Al comenzar el abordaje de este tipo de mela-
noniquias, es importante valorar el fototipo del 
individuo y la cantidad de dedos afectados, ya 
que usualmente observamos alteración en múlti-
ples dedos. Los melanocitos de la matriz ungueal 
suelen permanecer inactivos en pacientes sanos; 
sin embargo, pueden iniciar la producción de 
melanina al activar ciertas enzimas por múltiples 
factores, como el fototipo, fármacos, enferme-
dades sistémicas, factores mecánicos, procesos 
inflamatorios o tumores de queratinocitos.15 

MELANONIQUIA RACIAL

Este tipo de melanoniquia es fisiológico y ge-
neralmente afecta a pacientes con fototipos 
IV, V y VI, ya que en estos pacientes existe una 
activación basal de los melanocitos mayor en 
comparación con los pacientes de fototipos 
claros. Esta onicopatía suele afectar todas las 
uñas.16 Se ha descrito una prevalencia de hasta 
el 80% de individuos afroamericanos y del 50% 
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de los latinoamericanos.15,17 El número de bandas 
pigmentadas suele variar; sin embargo, éstas 
suelen crecer gradualmente conforme el enve-
jecimiento, alcanzando así una pigmentación 
completa a los 50 años en promedio.18 Existen 
factores fisiológicos que promueven la activación 
de los melanocitos de la matriz ungueal, el más 
reportado es la aparición de la melanoniquia 
en mujeres posterior al embarazo; de la misma 
manera, se reporta un incremento en los dedos 
que mantienen un traumatismo constante co-
mo el pulgar, el dedo índice y el medio. En la 
imagen dermatoscópica se observan múltiples 
bandas grisáceas o marrón oscuro distribuidas 
en patrón paralelo, de la misma forma y tamaño, 
formando una pigmentación típicamente unifor-
me (Figura 2A). Al ser una condición fisiológica, 
el tratamiento de elección es expectante, dando 
una explicación minuciosa y seguimiento der-
matoscópico estrecho con el paciente.3,15,17,19

MELANONIQUIA INDUCIDA POR 
FÁRMACOS

Esta enfermedad generalmente afecta múltiples 
uñas de manera sincrónica, con múltiples ban-
das marrón oscuro o grisáceas, con distribución 
principalmente transversa por la lúnula, pero 
que puede ser longitudinal en algunos casos.2 En 
la imagen dermatoscópica se observa la típica 
banda en tonalidades gris, marrón oscuro con 
bandas más delgadas y paralelas. Los principales 
fármacos asociados con esta afección son los 
antineoplásicos, antirretrovirales, antibióticos, 
antimaláricos y los psoralenos, entre otros.2,20 Los 
medicamentos antineoplásicos suelen causar esta 
pigmentación ungueal especialmente cuando 
se administran en polifarmacia, entre ellos se 
describen la ciclofosfamida, doxirrubicina y cape-
citabina. Por otro lado, los antirretrovirales, como 
la lamivudina y zidovudina, frecuentemente cau-

Figura 2. A. Melanoniquia racial. Banda de mela-
noniquia con dos colores, marrón claro y oscuro 
con signo de pseudo-Hutchinson. B. Melanoniquia 
traumática. Cromoniquia heterogénea, color negro y 
marrón oscuro que se extiende al pliegue proximal, 
asociado con onicólisis distal. C. Onicomatricoma. 
Melanoniquia marrón-amarillenta con hemorragias 
en astilla y surcos longitudinales. D. Onicomatricoma. 
Paquioniquia y xantoniquia focal con tendencia a la 
curvatura, múltiples cavitaciones en “panal de abeja”. 
E. Lentigo subungueal. Melanoniquia longitudinal 
asimétrica con dos colores, marrón oscuro y negro. 
F. Lentigo simple. Banda de melanoniquia longitu-
dinal de 2 mm con signo de pseudo-Hutchinson, es 
una mácula pigmentada marrón clara, homogénea 
y sobrepuesto un cuerno. G. Lentigo. Melanoniquia 
longitudinal de 2 mm con bandas de dos colores. 
H. Melanoma acral in situ. Melanoniquia total con 
algunas manchas marrón oscuro a claro, mal defini-
das, afecta el pliegue proximal y laterales.

A                B

C                D

E                F

G                H
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como en pacientes embarazadas. Estas enfer-
medades mantienen concentraciones séricas 
de corticotropina elevadas y, en el 40% de los 
casos, la hiperpigmentación podría ser la primera 
manifestación clínica de la enfermedad.24 

Existen trastornos genéticos relacionados 
con la melanoniquia, como el síndrome de 
Laugier-Hunziker y el síndrome de Peutz-
Jeghers. El síndrome de Laugier- Hunziker es 
una afección pigmentaria adquirida que afecta 
los labios, la mucosa oral y la zona acral, de 
causa desconocida. Por otro lado, el síndrome 
de Peutz-Jeghers es una enfermedad heredita-
ria autosómica dominante caracterizada por 
pigmentación mucocutánea asociada con 
poliposis hamartomatosa gastrointestinal. El 
patrón de pigmentación ungueal de estos sín-
dromes se observa en el 60% de los pacientes 
afectados y estas onicopatías se dividen en 
cuatro tipos: 1) exclusivamente muestra ban-
das longitudinales de 2 mm, 2) pigmentación 
con doble banda longitudinal de 2-3 mm 
en las partes laterales de la lámina ungueal, 
3) pigmentación homogénea que afecta la mi-
tad radial o cubital y 4) una pigmentación del 
100% del plato ungueal. En estos síndromes 
puede estar presente el signo de Hutchinson, 
lo que dificulta el diagnóstico diferencial del 
melanoma subungueal.25,26

MELANONIQUIA TRAUMÁTICA

Existen cambios ungueales secundarios a la 
fricción crónica (onicotilomanía, ocupacional) 
donde el traumatismo repetido produce la acti-
vación de los melanocitos de la matriz ungueal 
como mecanismo de defensa. Se manifiesta 
como una banda longitudinal de color marrón o 
grisáceo que suele afectar a un gran porcentaje 
de la lámina ungueal. En los pies, usualmente 
afecta de manera simétrica la cuarta o quin-
ta lámina ungueal por calzado inadecuado. 
En cambio, en la onicotilomanía se observa 
onicodistrofia como consecuencia del corte, 

san melanoniquia transversal. Existen antibióticos 
de administración frecuente en dermatología, 
como las tetraciclinas, que producen pigmen-
tación en la dermis. En estos pacientes, puede 
asociarse con pigmentación a otros segmentos 
corporales. De manera general, esta onicopatía se 
observa tres a ocho semanas después de la toma 
del antibiótico, que puede ser reversible al sus-
penderlo.21 Los fármacos antimaláricos, como la 
hidroxicloroquina, suelen producir pigmentación 
azulada y, en algunas ocasiones, también afectan 
otras partes del cuerpo.2,20,22

Los psoralenos son un grupo de medicamentos 
fotosensibilizantes que generan activación de 
melanocitos al combinarse con fototerapia o 
radiación solar. 

Paurobally y su grupo23 reportaron un caso de 
melanoniquia transversal por melanotan, un 
medicamento sintético análogo de la hormona 
estimulante de los melanocitos, que fue creado 
como fotoprotector para pacientes con porfiria 
eritropoyética y queratosis actínicas.17

Otros medicamentos de administración cotidia-
na son los bloqueadores de canales de calcio, 
como amlodipino. Sladden y su grupo reportaron 
el caso de un paciente con ingesta de amlodipi-
no, quien desarrolló melanoniquia longitudinal 
con pseudosigno de Hutchinson.24

Los pacientes con pigmentación secundaria a 
fármacos suelen tener una evolución favorable 
posterior a la suspensión del agente causal; sin 
embargo, pueden pasar años para la desapari-
ción del pigmento. 

MELANONIQUIA ASOCIADA CON 
ENFERMEDADES SISTÉMICAS

Es una forma rara de melanoniquia, la más re-
portada es secundaria a trastornos endocrinos, 
como enfermedad de Addison, síndrome de 
Cushing, hipertiroidismo y acromegalia, así 
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traumatismo o limado constante de la uña o los 
tejidos periungueales. Es común observar que 
se afectan múltiples uñas con diferentes signos 
agregados, como descamación, costras, hemo-
rragias y fragilidad ungueal.27,28 En esta categoría 
se incluye la onicofagia, padecimiento ungueal 
que es más frecuente en el segundo dedo de 
ambas manos. La mecánica de los dientes en 
los pliegues ungueales induce la activación de 
melanocitos del lecho ungueal.27 En la imagen 
dermatoscópica se observa una lámina ungueal 
irregular en el borde libre de la uña y con 
exposición del tejido del lecho ungueal, con 
capilares dilatados, escama, inflamación difusa 
y hemorragias distribuidas en patrón ondulado 
y oblicuo, diferenciándose de las hemorragias 
en astilla que se encuentran orientadas longitu-
dinalmente.29 Figura 2B 

MELANONIQUIA POSINFLAMATORIA

Se asocia con anormalidades de la superficie de 
la lámina ungueal y no tiene aspecto clínico o 
signos dermatoscópicos característicos. Gene-
ralmente es poco evidente en etapas tempranas 
de la enfermedad y en la dermatoscopia se 
observan, además de melanina, otros signos aso-
ciados con las enfermedades sistémicas, como 
en psoriasis pustulosa, liquen plano, amiloidosis 
y radiodermitis crónica.18,30

Asociada	con	tumores	queratinocíticos	del	
lecho ungueal

Existen tumores malignos y benignos no mela-
nocíticos originados en los queratinocitos que 
también pueden manifestarse con melanoniquia 
longitudinal. Éstos incluyen la enfermedad de 
Bowen, carcinoma espinocelular invasor, oni-
copapiloma y onicomatricoma. La aparición de 
carcinoma de células espinosas es infrecuente; 
sin embargo, es la neoplasia maligna epitelial 
más reportada. En la bibliografía inglesa se 
menciona que los signos clínicos más frecuentes 
del carcinoma espinocelular invasor incluyen la 

queratosis subungueal, leuconiquia, eritroniquia 
y onicólisis. Por estos hallazgos poco especí-
ficos, a menudo se diagnostica erróneamente 
como verruga u onicomicosis, donde hasta el 
29% de los casos reportados en afroamericanos 
y latinoamericanos muestran melanoniquia 
longitudinal.31

El onicopapiloma es una neoplasia benigna del 
lecho ungueal, reportado por primera vez y aso-
ciado con melanoniquia longitudinal en 2015.31 
Generalmente se manifiesta con eritroniquia, 
una banda longitudinal color rojo, usualmente 
acompañada por hemorragias en astilla y con 
un nódulo subungueal distal. Actualmente se 
nombra como onicopapiloma pigmentado en 
el que observamos con el dermatoscopio una 
masa subungueal distal en vista perpendicular 
al dedo.32,33 

El onicomatricoma es un tumor benigno raro 
y específico del complejo ungueal que puede 
manifestarse con melanoniquia longitudinal.34 Es 
causado por la activación de los queratinocitos 
de la matriz ungueal, donde es común observar a 
la dermatoscopia, en el margen distal, un patrón 
de queratinización en panal de abejas generada 
por la avulsión de la lámina ungueal (Figura 2C-
D). Este patrón revela cavitaciones y orificios en 
su margen proximal.35,36

En el abordaje clínico de una melanoniquia 
localizada a un dedo debe realizarse el 
diagnóstico diferencial con las onicopatías 
asociadas con la proliferación benigna o ma-
ligna de melanocitos, que se definen como un 
incremento en el número de melanocitos de la 
matriz ungueal.37

PROLIFERACIÓN BENIGNA DE 
MELANOCITOS

Esta categoría se subdivide en lentigos, cuando 
no se observan nidos de melanocitos, y en 
nevos cuando sí están presentes. Ambos se 
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aprecian clínicamente como melanoniquia 
longitudinal con una banda de aproximada-
mente 5 mm de ancho localizada en un solo 
dedo. La imagen dermatoscópica suele ser po-
co útil para el diagnóstico diferencial de estas 
dos afecciones, por lo que podría ser necesaria 
la toma de biopsia de la matriz ungueal para 
valorar su origen.37

Los nevos melanocíticos ungueales suelen ser 
poco frecuentes en personas de fototipos claros 
y habitualmente afectan las manos. Estos ne-
vos pueden ser congénitos o adquiridos, estos 
últimos son un signo de alarma. En términos 
dermatoscópicos, los hallazgos que sugieren 
un nevo ungueal son una pigmentación de 
un fondo marrón con bandas en tonalidades 
negras, que se separan de manera regular y 
paralela (Figura 2E-F). En pacientes pediátricos, 
se observan puntos negros separados de manera 
regular de tamaño menor a 1 mm, que suelen 
desaparecer a medida que avanza la edad.3,38 
Hay características especiales reportadas en los 
nevos ungueales pediátricos, descritos como una 
banda estrecha que afecta toda la superficie de la 
lámina ungueal, como en el nevo de Spitz, que 
es una proliferación benigna de melanocitos in-
frecuente que aparece en la cara, el tronco o las 
extremidades inferiores en pacientes pediátricos, 
pudiendo manifestar melanoniquia longitudinal 
y signo de Hutchinson.39,40,41

Con frecuencia esta banda pigmentada puede 
mostrar una distribución triangular, donde la 
base es más ancha en comparación con el borde 
libre de la uña. Figura 2G 

En contraste, si estos signos se observan en ne-
vos ungueales de pacientes adultos, suelen ser 
altamente sugerentes de melanoma de la matriz 
ungueal, por lo que es necesaria la toma de 
la biopsia,39 ya que diagnosticar el melanoma 
ungueal desde una melanoniquia longitudinal 
sospechosa es una tarea esencial en el ejercicio 
clínico de los dermatólogos.42 

PROLIFERACIÓN MALIGNA DE 
MELANOCITOS

El melanoma del aparato ungueal es un sub-
tipo de melanoma acral lentiginoso, que es el 
melanoma más común en la población mexi-
cana. Según Káram y su grupo,43 el melanoma 
subungueal representa el 36.6% de todos los 
melanomas acrales lentiginosos, que predo-
minó en el aparato ungueal del primer dedo 
del pie y del dedo índice. Este estudio reporta 
una incidencia mayor en el sexo femenino. Esta 
neoformación suele ser rara; sin embargo, según 
estudios epidemiológicos internacionales, forma 
parte del 0.7 al 3.5% del total del melanoma 
y su alta mortalidad se ha asociado con edad 
avanzada y tratamiento y diagnóstico tardíos.2,44

Asimismo, se ha observado con mayor prevalen-
cia en personas de fototipo oscuro, reportándose 
hasta en el 20% de los casos y sólo del 1 al 2% en 
personas de fototipo claro. De manera general, la 
incidencia de esta neoplasia es similar en ambos 
sexos; sin embargo, en los estudios realizados 
en Japón, se observó un ligero predominio en 
mujeres que realizan múltiples tratamientos 
estéticos en las uñas, se considera un probable 
efecto traumático.44,45,46

El melanoma del aparato ungueal tiene dos 
manifestaciones clínicas: 1) la melanoniquia y 
2) melanoma acrómico. La melanoniquia aso-
ciada con melanoma se manifiesta como una 
banda pigmentada de color marrón claro hasta 
negro, de grosor variable, que puede progresar 
hasta afectar el 100% de la lámina ungueal 
(Figura 2H). Los signos clínicos sugerentes de 
melanoma ungueal en la población adulta son 
una banda pigmentada con grosor de 3 mm o 
mayor, bordes irregulares o difusos, pigmenta-
ción homogénea color negro y la existencia de 
sombras color grisáceo o marrón. En ocasiones, 
pueden observarse fisuras de la lámina ungueal 
que corresponden a la invasión de la matriz 
ungueal por los melanocitos atípicos y, en casos 
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avanzados, puede haber onicólisis y signo de 
Hutchinson.46,47 Figura 2H

La otra forma de melanoma del aparato ungueal 
es el melanoma acrómico, que representa un 
desafío diagnóstico en la dermatología, debido a 
la ausencia de hallazgos característicos que con-
llevan un diagnóstico tardío y mal pronóstico. Se 
reporta una prevalencia del 20 al 33% de todos 
los melanomas y se manifiesta clínicamente co-
mo una masa sangrante en la matriz ungueal que 
podría confundirse con un granuloma piógeno 
o carcinoma espinocelular.2,48

El diagnóstico oportuno ha mejorado con el 
paso del tiempo gracias al desarrollo y estudio 
de la dermatoscopia en lesiones melanocíticas 
y la implementación del modelo ABCDEF para 
el abordaje de la melanoniquia longitudinal 
posterior a la sospecha clínica de melanoma.49,50

La guía ABCDEF puede ser una herramienta 
diagnóstica útil que ayuda en la detección de 
cualquier lesión melanocítica del lecho ungueal, 
en la que se incluyen los siguientes criterios: 
A) edad (age) y raza o etnia, B) pigmento ne-
gro o marrón (brown-black o blurred border), 
mayor a 3 mm de ancho y bordes irregulares, 
C) cambios en la lámina ungueal (change), así 
como ausencia de éstos posterior al tratamiento 
indicado, D) dedo afectado y predominio de 
la mano dominante (digit), E) extensión de la 
pigmentación dentro de los bordes de la lámina 
ungueal (extension) y F) antecedente familiar de 
melanoma o nevo displásico (family history).51

La clave diagnóstica más relevante es la apari-
ción de la melanoniquia longitudinal durante la 
edad adulta, que afecta un solo dedo, sin causa 
aparente y el diagnóstico diferencial con otras 
melanoniquias longitudinales benignas. En el 
diagnóstico diferencial con otras afecciones 
melanocíticas de la matriz ungueal un criterio 
importante es determinar la extensión de la 
afectación cutánea que nos direcciona hacia el 

polo benigno o maligno de la dermatosis. De 
esta manera, las melanoniquias longitudinales 
pueden clasificarse en tres grupos distintos: 
1) menos de un tercio que suele indicar benig-
nidad, 2) entre uno y dos tercios y 3) más de dos 
tercios que podrían relacionarse con melanoma 
del aparato ungueal.17,52

ONICOSCOPIA EN MELANOMA DEL 
APARATO UNGUEAL

La onicoscopia de la lámina ungueal es un 
método no invasivo que ayuda en el abordaje 
y diagnóstico diferencial de la melanoniquia 
longitudinal. Los hallazgos que sugieren mela-
noma descritos previamente también podrían 
encontrarse en lesiones melanocíticas benignas, 
por lo que habrá que correlacionar la historia y 
la clínica del paciente para establecer un diag-
nóstico más preciso. En un estudio reciente, 
se reportaron tres hallazgos que incrementan 
hasta tres veces la posibilidad del diagnóstico 
de melanoma ungueal: el grosor, la coloración 
gris-negro y la existencia de distrofia ungueal.52,53 
En cambio, el melanoma amelánico se describe 
dermatoscópicamente como un tumor en la ma-
triz ungueal de patrón vascular, color rojo, con 
vénulas en puntilleo. En contraste, en lesiones 
tempranas se observa una coloración blanca 
en el centro y roja en la periferia, con venas 
lineales.54,55 

En un estudio realizado por Starace y colabora-
dores56 se demostró que la dermatoscopia es útil 
en dos situaciones específicas: cuando existe un 
nódulo ulcerado en la matriz ungueal y pode-
mos observar signo de micro-Hutchinson y, por 
otra parte, cuando la banda de melanoniquia 
longitudinal está presente y no asociada con 
pigmentación periungueal o con cambios en la 
lámina ungueal.

La onicoscopia de la matriz ungueal es un pro-
cedimiento intraoperatorio indicado durante 
la biopsia ungueal y, de esta manera, permite 
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distinguir aspectos no visibles cuando la lámi-
na ungueal se interpone de manera fisiológica. 
Para esta función es de mayor utilidad un der-
matoscopio con luz polarizada, ya que no 
requiere contacto directo con la lesión. Se han 
descrito cuatro patrones dermatoscópicos de esta 
matriz: 1) regular color grisáceo por hiperme-
lanosis, 2) regular color marrón por hiperplasia 
melanocítica benigna, 3) regular color marrón 
con glóbulos y manchas, usualmente relaciona-
do con nevo melanocítico, y 4) irregular, que es 
específico del melanoma.57,58

HISTOPATOLOGÍA EN MELANOMA DEL 
APARATO UNGUEAL

Existen indicaciones dermatológicas puntuales 
para realizar una biopsia durante el abordaje 
de una melanoniquia longitudinal: 1) la exis-
tencia de una banda pigmentada aislada en un 
solo dedo que se manifiesta durante la cuarta 
a sexta década de la vida; 2) pigmentación 
ungueal súbita en cualquier lámina ungueal; 
3) pigmentación adquirida localizada al pulgar, 
dedo índice o primer dedo del pie; 4) cualquier 
lesión sospechosa en un paciente con antece-
dentes familiares o propios de melanoma; 5) la 
existencia de signo de Hutchinson.18

La biopsia debe realizarse de la matriz ungueal, 
el lecho o la lámina, dependiendo de las carac-
terísticas de la melanoniquia longitudinal y el 
diagnóstico clínico más probable.59,60 La técnica 
de la toma de biopsia depende del sitio y el 
ancho de la banda observada: 1) longitudinal 
lateral cuando la melanoniquia longitudinal es 
lateral, 2) biopsia por sacabocado cuando se 
observa una banda menor a 3 mm y 3) biopsia 
por escisión tangencial en una banda mayor 
de 3 mm de ancho. Este procedimiento debe 
realizarlo un experto debido al alto riesgo de 
onicodistrofia y toma inadecuada de tejido.61,62

Una vez realizada la toma de biopsia, el diagnós-
tico definitivo se establece mediante el estudio 

histopatológico, donde el hallazgo histopatoló-
gico del índice de Breslow (profundidad de la 
invasión melanocítica) es el factor pronóstico 
más importante. Otros datos histopatológicos 
de suma importancia son: el número de mito-
sis, la existencia de regresión y ulceración.63 
El segundo paso es identificar la existencia de 
nidos irregulares de melanocitos atípicos en la 
capa basal y suprabasal, en conjunto con célu-
las multinucledas y un infiltrado inflamatorio. 
Posteriormente, para establecer el diagnóstico 
certero es de suma importancia realizar inmuno-
histoquímica, donde se visualiza la localización 
de los melanocitos, los anticuerpos utilizados 
son contra proteína S-100 positivo en el 95%, 
HMB45 positivo en el 80% y anti-Mart1/Mela-
ninA positivo en el 79% de los pacientes.63,64

CONCLUSIONES 

La melanoniquia longitudinal es una onicopatía 
poco frecuente cuyo diagnóstico diferencial 
suele ser complicado debido a la similitud entre 
las causas relacionadas. Conocer el abordaje de 
los principales mecanismos de pigmentación un-
gueal es de suma importancia para diagnosticar 
tempranamente lesiones con potencial maligno 
que pongan en peligro la vida o función del 
paciente. Actualmente la certeza diagnóstica 
es mayor gracias al adiestramiento de los der-
matólogos en áreas como la onicoscopia y los 
hallazgos histopatológicos característicos de 
cada onicopatía.
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1. ¿Cuál es el tipo de melanoniquia que se aso-
cia con más frecuencia con fototipos oscuros?

)    a melanoniquia asociada con fármacos
)    b melanoniquia posinflamatoria
)    c melanoniquia fúngica
)    d melanoniquia racial

2. En la inmunohistoquímica ¿qué anticuerpos 
para melanocitos están positivos en mayor 
porcentaje?

)    a HMB45
)    b elanA
)    c S-100
)    d CK7

3. ¿Cuáles de estos tumores queratinocíticos 
del lecho ungueal son benignos?

)    a onicomatricoma y onicopapiloma
)    b onicopapiloma y enfermedad de Bowen
)    c carcinoma de células espinosas y oni-

comatricoma
)    d carcinoma de células espinosas inva-

sor y enfermedad de Bowen

4. ¿Qué microorganismo está comúnmente 
asociado con la uña verde?

)    a M. canis 
)    b S. aureus 
)    c S. pyogenes
)    d P. aureuginosa

5. ¿Qué onicopatía es el principal diagnóstico 
diferencial de melanoma del aparato un-
gueal tipo acrómico o amelánico?

)    a granuloma piógeno
)    b onicomatricoma
)    c quiste mixoide
)    d tumor glómico

EVALUACIÓN

6. ¿Cuál de estos hallazgos clínicos es suge-
rente de melanoma del aparato ungueal?

)    a banda pigmentada marrón menor a 
3 mm 

)    b banda pigmentada negra mayor a 
3 mm

)    c pigmentación heterogénea de la banda
)    d onicodistrofía

7. ¿Qué es el pseudosigno de Hutchinson?
)    a pigmentación en banda de la lámina 

ungueal de distribución transversa
)    b pigmentación color marrón oscuro de 

bordes oblicuos en la lámina ungueal
)    c bandas irregulares de pigmento en la 

lámina ungueal
)    d visualización de pigmento a través de 

la cutícula 

8. ¿Cuáles son los mecanismos relacionados 
con la aparición de melanoniquia?

)    a migración de melanocitos y activación 
de fibroblastos

)    b diferenciación y apoptosis de melano-
citos

)    c proliferación y activación de melano-
citos

)    d activación e hipertrofia de melanocitos

9. ¿Qué enfermedades sistémicas se asocian 
con hematoma subungueal en ausencia de 
traumatismo?

)    a endocarditis e hipertensión pulmonar 
)    b dermatomiositis y esclerosis sistémica
)    c hipertiroidismo y lupus eritematoso sis-

témico
)    d hemofilia y síndrome de anticuerpos 

antifosfolipídicos
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10. ¿Cuál es el dato histopatológico más im-
portante para el estadiaje y tratamiento de 
los pacientes con melanoma del aparato 
ungueal?

)    a índice de Clark
)    b mitosis atípicas
)    c índice de Breslow
)    d índice de Hutchinson

El Consejo Mexicano de Dermatología, A.C. otorgará dos puntos 
con validez para la recertificación a quienes envíen correctamente 

contestadas las evaluaciones que aparecen en cada número  
de Dermatología Revista Mexicana.

El lector deberá enviar todas las evaluaciones de 2023 a la siguiente  
dirección electrónica: articulos@nietoeditores.com.mx

Fecha límite de recepción de evaluaciones:  15 de enero de 2024
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revisión narrativa

Psoriasis pustulosa generalizada

Resumen

La psoriasis pustulosa generalizada es una enfermedad autoinflamatoria de la piel 
caracterizada por la aparición abrupta y generalizada, recurrente o persistente, de 
múltiples pústulas sobre una base eritematosa que no afectan las zonas acrales. Esto 
se debe a una alteración en el sistema inmunitario innato, principalmente en las vías 
relacionadas con la IL-36. Los síntomas incluyen fiebre y fatiga y afecta generalmente 
a mujeres entre 31 y 46 años. Los episodios pueden ser desencadenados por factores 
como medicamentos, embarazo, infecciones y desequilibrios hidroelectrolíticos. El 
estudio histopatológico se caracteriza por pústulas espongiformes de Kogoj y pústulas 
subcórneas formadas por cúmulos de neutrófilos. El diagnóstico se basa en los criterios 
establecidos por la Declaración de Consenso Europeo y las Guías Japonesas. El prin-
cipal diagnóstico diferencial es la pustulosis exantemática aguda generalizada, que se 
manifiesta como una reacción adversa grave de la piel, principalmente asociada con 
medicamentos. El tratamiento implica identificar los factores desencadenantes, tratar 
las complicaciones potencialmente mortales, iniciar tratamiento sistémico y establecer 
una terapia de mantenimiento una vez estabilizada la enfermedad. La mortalidad es 
del 4.2% y puede variar según el tratamiento prescrito. 

PALABRAS CLAVE: Psoriasis pustulosa generalizada; psoriasis; pustulosis exantemática 
aguda generalizada.

Abstract

Generalized pustular psoriasis is an autoinflammatory skin disease characterized by the 
abrupt and widespread, recurrent or persistent, appearance of multiple pustules on 
an erythematous base that respect palms and soles. This is due to a disruption in the 
innate immune system, mainly in the pathways involving IL-36. Symptoms include fever 
and fatigue, and it generally affects women between the ages of 31 and 46. Episodes 
can be triggered by factors such as medications, pregnancy, infections and electrolyte 
imbalances. The histopathological study is characterized by the presence of spongiform 
pustules of Kogoj and subcorneal pustules formed by the accumulation of neutrophils. 
The diagnosis is based on the criteria established by the European Consensus Statement 
and/or the Japanese Guidelines. Acute generalized exanthematous pustulosis is the main 
alternate differential diagnosis to exclude, which presents as a severe skin reaction, 
primarily associated with medications. Treatment involves identifying triggering factors, 
managing potentially fatal complications, initiating systemic treatment, and establishing 
maintenance therapy once the disease has stabilized. Mortality is 4.2% and may vary 
depending on the treatment prescribed.

KEYWORDS: Generalized pustular psoriasis; Psoriasis; Acute generalized exanthema-
tous pustulosis.
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ANTECEDENTES

La psoriasis pustulosa generalizada, también lla-
mada de von Zumbusch, es una enfermedad rara 
y autoinflamatoria de la piel caracterizada por 
una infiltración epidérmica de neutrófilos. Esto 
resulta en episodios recurrentes o persistentes de 
pústulas generalizadas estériles que no afectan 
las zonas acrales. La psoriasis pustulosa gene-
ralizada puede manifestarse con o sin psoriasis 
en placas y con o sin evidencia de inflamación 
sistémica.1,2

Descrita por primera vez en 1910 por Leopold 
von Zumbusch,3 la psoriasis pustulosa genera-
lizada se había considerado una variante de la 
psoriasis en placas, pero actualmente se postula 
que son afecciones distintas debido a que en 
la psoriasis pustulosa generalizada hay una 
alteración en el sistema inmunitario innato, en 
particular en las vías que afectan la IL-36, mien-
tras que en la psoriasis en placas la alteración se 
encuentra en el sistema inmunitario adaptativo, 
con una afección predominante en la IL-17.4 Ac-
tualmente, la psoriasis pustulosa generalizada se 
considera la forma generalizada de las psoriasis 
pustulosas; sus formas localizadas son la pustu-
losis palmoplantar y la acrodermatitis continua 
de Hallopeau, que afecta principalmente zonas 
acrales y el aparato ungueal.1,5

EPIDEMIOLOGÍA

La psoriasis pustulosa generalizada afecta ge-
neralmente a mujeres, en un 63 a 68% de los 
casos,6,7 y suele aparecer en personas de 31 a 
46 años.8,9,10 Sólo el 1% de los casos ocurre 
en menores de 18 años (denominada psoriasis 
pustulosa generalizada juvenil), la edad prome-
dio de manifestación en esta población es de 6 
años.6,7,11 Las psoriasis pustulosas representan 
sólo un pequeño porcentaje de todos los casos 
de psoriasis. La psoriasis pustulosa generalizada 
representa el 0.8% de los casos, y la pustulosis 
palmoplantar junto con la acrodermatitis con-

tinua de Hallopeau representan únicamente 
el 0.9% de todos los casos de psoriasis.12 En 
cambio, hasta el 86% de los casos de psoriasis 
pustulosa generalizada tienen el antecedente de 
padecer psoriasis en placas.10 

Se desconoce la incidencia y prevalencia de la 
psoriasis pustulosa generalizada en México. En 
Francia y Suecia la incidencia es de 0.8 y 4.2 
casos por millón de habitantes por año, respec-
tivamente. La prevalencia se ha reportado de 
1.8 casos por millón de habitantes por año en 
Francia, 38 en Suecia, 122 en Corea y la más 
alta es en Italia, con prevalencia de 180 casos 
por millón de habitantes.13

CLASIFICACIÓN

Las psoriasis pustulosas (Figura 1) incluyen las 
formas localizadas (pustulosis palmoplantar 
y acrodermatitis continua de Hallopeau) y la 
forma generalizada. Cuando hay una afección 
generalizada y daño de piel acral, del aparato 
ungueal o ambos se considera una forma mix-
ta de la psoriasis pustulosa y se define por la 
forma predominante. También se ha propuesto 
el término “pustulosis primaria indiferenciada” 
para las dermatosis que cumplen con algunas 
características de las psoriasis pustulosas, pero 
no con todas.1,5 En el caso de población pediá-
trica, se llama psoriasis pustulosa generalizada 
juvenil, mientras que en el embarazo se denomi-
na psoriasis pustulosa del embarazo o impétigo 
herpetiforme.11,14

CAUSAS Y FISIOPATOLOGÍA

La psoriasis pustulosa generalizada es una 
enfermedad autoinflamatoria en la que están 
implicados principalmente los neutrófilos y los 
monocitos, así como otro tipo de células como 
los queratinocitos. Los mediadores inflamatorios 
clave en la aparición de la enfermedad son IL-36, 
IL-1, TNF-α e IL-17A. Se ha encontrado que las 
concentraciones de IL-36α e IL-36γ son más altas 
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en los queratinocitos cercanos a las pústulas de la 
psoriasis pustulosa generalizada en comparación 
con la psoriasis en placas o con personas sanas, 
por lo que se sugiere que estas citocinas pueden 
ser decisivas en la acumulación epidérmica de 
neutrófilos.15 Se han identificado mutaciones en 
el gen IL36RN, que codifica para el antagonista 
del receptor de la IL-36 (IL-36Ra), lo que puede 
desregular el sistema inmunitario innato y alte-
rar la actividad de la IL-36α y la IL-36γ.16,17 Los 
pacientes con mutaciones recesivas en el gen 
IL36RN y psoriasis pustulosa generalizada tien-
den a padecer con menor frecuencia psoriasis 
en placas concomitante y a tener con mayor 
frecuencia datos de inflamación sistémica.17 
En general, las mutaciones en el gen IL36RN 

Figura 1. Clasificación de las psoriasis pustulosas.1,5

Se agrupan en localizada o
generalizada por la afección

predominante

Afección generalizada con
daño de piel acral o
del aparato ungueal

Afección de piel no acral
recurrente (< 1 episodio) o

persistente (> 3 meses)

Afección del aparato
ungueal persistente

(> 3 meses)

Afección de palmas
o plantas persistente

(> 3 meses)

Pústulas visibles, primarias y estériles,
con o sin psoriasis en placas

Psoriasis pustulosa

Embarazadas14

Psoriasis pustulosa
generalizada juvenil

Acrodermatitis
continua de
Hallopeau

Pustulosis
palmoplantar

Psoriasis pustulosa del
embarazo o impétigo

herpetiforme

Psoriasis pustulosa
generalizada

AdultosPediátricos11

MixtaGeneralizadaLocalizada

se encuentran en alrededor del 24% de los 
pacientes con psoriasis pustulosa generalizada. 
Otras mutaciones menos frecuentes asociadas 
con esta enfermedad se encuentran en los genes: 
CARD14, AP1S3, TNIP1, SERPINA3 e IL1RN.18

FACTORES DESENCADENANTES

Los episodios de psoriasis pustulosa generaliza-
da pueden estar relacionados con algún factor 
desencadenante o sobrevenir sin ningún factor 
evidente. Los factores más comunes asociados 
con esta enfermedad son los medicamentos, el 
embarazo (psoriasis pustulosa del embarazo), las 
infecciones y los desequilibrios hidroelectrolíti-
cos.19 Estos factores se resumen en el Cuadro 1. 
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Medicamentos

El retiro de los inmunosupresores puede desen-
cadenar la aparición de la psoriasis pustulosa 
generalizada. Aproximadamente la mitad de 
los casos de psoriasis pustulosa generalizada 
tienen el antecedente de tratamiento con corti-
costeroides, de los cuales el 83% son pacientes 
con psoriasis que recibieron corticosteroides vía 
parenteral o vía oral, y la temporalidad entre la 
suspensión y la aparición del episodio de pso-
riasis pustulosa generalizada es de alrededor de 
una semana y un mes.9 Incluso, la reducción de 
la dosis de corticosteroides en la psoriasis pustu-
losa generalizada puede originar que el cuadro 
clínico aparezca nuevamente.34 La suspensión 
de otros medicamentos como el metotrexato, 
la ciclosporina, los agentes biológicos y la 
acitretina también se han relacionado con la 
aparición de episodios de psoriasis pustulosa 
generalizada.10,20 Asimismo, se ha observado 
que la administración de las vacunas contra 
COVID-19 de ARNm, de vector viral, y de virus 

inactivados han provocado la aparición de epi-
sodios de psoriasis pustulosa generalizada.21-27

El principal diagnóstico diferencial de la psoriasis 
pustulosa generalizada es la pustulosis exante-
mática aguda generalizada, una reacción adversa 
grave de la piel,35 asociada principalmente con 
la administración de medicamentos en el mes 
previo hasta en un 90% de los casos.36,37 Los 
fármacos más asociados con la pustulosis exante-
mática aguda generalizada son la pristinamicina 
(no disponible en México), la ampicilina/amoxi-
cilina, las quinolonas, la hidroxicloroquina, las 
sulfonamidas, la terbinafina, el diltiazem y otros 
como el ketoconazol y el fluconazol.35,36 

Embarazo	(psoriasis	pustulosa	del	embarazo)

La psoriasis pustulosa del embarazo o impétigo 
herpetiforme es una enfermedad infrecuente y 
grave que ocurre generalmente en el tercer tri-
mestre del embarazo y se alivia hacia el término 
del mismo.14 A pesar de que su causa se desco-
noce, se cree que puede ser el resultado de los 
cambios hormonales durante el embarazo.38 En 
términos clínicos e histopatológicos se parece a 
la psoriasis pustulosa generalizada, por lo que se 
debate si son la misma enfermedad o si son afec-
ciones distintas.28,29 Es fundamental establecer el 
diagnóstico temprano de la psoriasis pustulosa 
del embarazo, debido a las complicaciones 
que pueden ser potencialmente mortales para 
la madre y para el feto, como la insuficiencia 
placentaria, las alteraciones hidroelectrolíticas, 
la restricción del crecimiento intrauterino, la 
ruptura prematura de membranas e incluso la 
muerte fetal.29

Infecciones

El antecedente de infecciones se encuentra en un 
10% de los casos de psoriasis pustulosa generali-
zada, las infecciones de las vías respiratorias altas 
son las más comunes. También se han reportado 
casos de amigdalitis y erisipela como factores 

Cuadro 1. Factores desencadenantes de la psoriasis pustulosa 
generalizada

Medicamentos
Retiro de medicamentos

Corticosteroides9

Metotrexato10 
Ciclosporina20

Agentes biológicos10 
Acitretina10,* 

Vacuna contra COVID-1921-27 
ARNm
Vector viral
Virus inactivado

Embarazo (psoriasis pustulosa del embarazo)28,29

Infecciones
Infección de vías respiratorias altas10

Amigdalitis10

Erisipela10

Infección por el virus SARS-CoV-230,31,32

Infección por el virus de la varicela zoster19

Infección por el virus de Epstein-Barr19

Desequilibrios hidroelectrolíticos
Hipocalcemia19,33

* No disponible en México.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i6.9314



829

Guzmán Bucio S, et al. Psoriasis pustulosa generalizada

desencadenantes.10 Recientemente, la infección 
por el virus SARS-CoV-2 se ha relacionado con 
la aparición de episodios de psoriasis pustulosa 
generalizada.30,31,32 Otras infecciones que pueden 
estar implicadas son las causadas por el virus de 
la varicela zoster y el virus de Epstein-Barr.19

Desequilibrios	hidroelectrolíticos

Por último, aunque es menos frecuente, la hi-
pocalcemia secundaria a hipoparatiroidismo 
también puede ser un factor que provoque la 
aparición de episodios de psoriasis pustulosa 
generalizada.19,33

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y 
HALLAZGOS DE LABORATORIO

La psoriasis pustulosa generalizada es una 
dermatosis generalizada que no afecta zonas 
acrales, caracterizada por la aparición abrupta 
de múltiples pústulas estériles (primarias) de 2 
a 3 mm sobre una base eritematosa (Figura 2A), 
que pueden confluir y formar “lagos de pus” 
(Figura 2B).39 Hasta la mitad de los casos de 

Figura 2. Psoriasis pustulosa generalizada con múltiples pústulas de 2 a 3 mm sobre una base eritematosa que 
tienden a confluir (A) y forman “lagos de pus” (B).

psoriasis pustulosa generalizada pueden tener 
manifestaciones concomitantes de psoriasis en 
placas.8 Sin embargo, es conveniente tener en 
cuenta que las pústulas que sólo se encuentran 
en las placas psoriásicas no se consideran pso-
riasis pustulosa generalizada. Las pústulas en 
esta enfermedad son generalmente estériles, por 
lo que se descartan las secundarias como las 
causadas por impétigo o en eccema dishidrótico 
sobreinfectado.1 Los síntomas acompañantes 
comunes incluyen fiebre, fatiga y otros síntomas 
asociados con las pústulas, como dolor y pru-
rito.5,9,39 En las mucosas puede aparecer lengua 
geográfica, conjuntivitis e incluso uveítis.39 El 
alivio de las pústulas ocurre en promedio entre 9 
y 16 días posteriores a su inicio, pero puede va-
riar según el tratamiento.9,10 Las comorbilidades 
encontradas con más frecuencia en la psoriasis 
pustulosa generalizada, incluso en comparación 
con la psoriasis en placas y la población en 
general, son, en orden de frecuencia (mayor a 
menor): hiperlipidemia, diabetes tipo 2, artritis 
psoriásica, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, ansiedad, depresión, obesidad y enfer-
medad renal crónica.6,7

A                 B
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En los estudios de laboratorio pueden encon-
trarse datos de inflamación sistémica, como 
aumento de la proteína C reactiva en el 90% 
de los casos, aumento de la velocidad de sedi-
mentación globular (VSG) en el 50-100% de los 
casos y leucocitosis en el 51-70% de los casos. 
Otros hallazgos incluyen hipoalbuminemia en 
el 64% de los casos, hipocalcemia en el 40% de 
los casos, hiperlipidemia en el 19% de los casos, 
y alteraciones en las pruebas de funcionamiento 
hepático en el 12-16% de los casos.9,10

HISTOPATOLOGÍA

Para confirmar el diagnóstico de psoriasis 
pustulosa generalizada es necesario realizar 
un estudio histopatológico, caracterizado por 
pústulas espongiformes de Kogoj (Figura 3) y 
pústulas subcórneas formadas por cúmulos de 
neutrófilos. También pueden observarse cambios 
psoriasiformes, como paraqueratosis, acantosis, 
hiperqueratosis, crestas interpapilares alargadas, 
disminución del grosor del estrato granulo-
so, edema y dilatación de los capilares en la 
dermis papilar. Asimismo, pueden observarse 
microabscesos de Munro y un infiltrado peri-
vascular compuesto por células mononucleares 
en la dermis superficial.40 El edema papilar y el 
infiltrado perivascular están más marcados en la 
psoriasis pustulosa generalizada que en la pso-
riasis en placas.41 Para descartar un diagnóstico 
de psoriasis pustulosa generalizada y favorecer el 
de pustulosis exantemática aguda generalizada, 
deben buscarse hallazgos como queratinocitos 
necróticos, eosinófilos dentro de las pústulas, un 
infiltrado mixto perivascular e intersticial en la 
dermis media y la ausencia de capilares dilatados 
o tortuosos.42

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la psoriasis pustulosa generali-
zada se basa en criterios clínicos, de laboratorio 
e histopatológicos establecidos por el European 
Consensus Statement de 2017 y las Japanese 

Guidelines de 2018.1,43 El Cuadro 2 muestra los 
criterios diagnósticos de ambas organizaciones. 
Mientras que el European Consensus Statement 
exige cumplir todos los criterios para el diagnós-
tico, las Japanese Guidelines permiten llegar a un 
diagnóstico probable si se cumplen los criterios 
2 y 3, y a un diagnóstico definitivo si se cumplen 
todos. Esto se debe a que, en el caso de un primer 
episodio, es necesario descartar las dermatosis 
que comparten numerosas manifestaciones clí-
nicas, de laboratorio e histopatológicas con la 
psoriasis pustulosa generalizada.43

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La psoriasis pustulosa generalizada es una en-
fermedad caracterizada por la aparición abrupta 

Figura 3. Corte histológico de piel teñido con H&E a 
10x con psoriasis pustulosa generalizada. Se observa 
una pústula espongiforme de Kogoj (flecha negra), 
compuesta por cúmulos de neutrófilos (aumento a 
60x), edema papilar (flechas blancas), dilatación de 
capilares en la dermis papilar (punta de flecha blan-
ca), infiltrado perivascular (puntas de flecha negras) 
e intersticial (asterisco) en dermis superficial de pre-
dominio linfocítico.
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de pústulas estériles en la piel, por lo que es 
sustancial realizar un diagnóstico diferencial 
con otras dermatosis que también pueden tener 
manifestaciones similares, como la pustulosis 
exantemática aguda generalizada y la dermatosis 
pustulosa subcórnea (de Sneddon-Wilkinson). 
Estas afecciones comparten múltiples carac-
terísticas clínicas con la psoriasis pustulosa 
generalizada, por lo que es relevante investigar 
cuidadosamente los antecedentes médicos del 
paciente, realizar estudios de laboratorio y un 
estudio histopatológico para determinar el diag-
nóstico correcto.44

TRATAMIENTO

La psoriasis pustulosa generalizada es una enfer-
medad infrecuente, por lo que existe información 
limitada sobre su tratamiento. Sin embargo, se 
han desarrollado guías para su manejo. En Es-
tados Unidos la National Psoriasis Foundation 
Medical Board en 2012 desarrolló una guía para 
el tratamiento de las psoriasis pustulosas, con 
un apartado específico de la psoriasis pustulosa 
generalizada (Cuadro 3), con recomendaciones 
para adultos, población pediátrica y embaraza-
das.45 Posteriormente, se publicaron las Japanese 
Guidelines en 2018, con recomendaciones para 
tratar las manifestaciones cutáneas, extracutá-
neas y articulares.43 

El tratamiento de la psoriasis pustulosa generali-
zada para adultos en su fase aguda se enfoca en 
el deterioro cutáneo y extracutáneo. En primer 
lugar se identifican posibles medicamentos o fac-
tores desencadenantes del episodio para evitar la 
progresión y las recidivas. Es necesario comenzar 
tratamiento sistémico debido al riesgo de com-
plicaciones cardiorrespiratorias potencialmente 
mortales. Deben vigilarse los signos vitales, la 
ganancia de peso (edema), el gasto urinario y, en 
caso de afección cardiovascular, deben indicarse 
tratamientos específicos. En caso de afección 
respiratoria, como síndrome de insuficiencia 
respiratoria (SDRA) o síndrome de fuga capilar, 
deben realizarse estudios de imagen, de labo-
ratorio generales y gasometría arterial. También 
deben descartarse infecciones y considerar si se 
trata de un caso de SDRA o síndrome de fuga 
capilar inducido por metotrexato o retinoides. 
Igualmente, debe evaluarse la administración 
de corticosteroides para tratar la afección respi-
ratoria.43 Los fármacos de primera línea para el 
tratamiento del daño cutáneo son la acitretina, 
la ciclosporina, el metotrexato y el infliximab. 
Aunque en México el único retinoide vía oral 
disponible es la isotretinoína, por lo que puede 
administrarse de forma alternativa a la acitretina, 
además, tiene una vida media más corta. Para 
tratar casos agudos y severos se prefieren la 
ciclosporina o infliximab por iniciar su efecto 

Cuadro 2. Criterios diagnósticos de la psoriasis pustulosa generalizada

European Consensus Statement (2017)1 Japanese Guidelines (2018)43

1. Pústulas primarias* y estériles, visibles a simple vista en 
piel no acral (se excluyen los casos en los que las pústulas 
se limitan a las placas psoriásicas);

2. Con o sin evidencia de inflamación sistémica;
3. Con o sin psoriasis en placas;
4. Que sean recurrentes (más de un episodio) o persistentes 

(más de 3 meses)

1. Síntomas sistémicos (fiebre y fatiga);
2. Eritema generalizado o extenso, acompañado de múltiples 

pústulas estériles, que pueden confluir y formar lagos de 
pus;

3. Pústulas subcórneas neutrofílicas en el estudio 
histopatológico (pústulas espongiformes de Kogoj);

4. Que las características clínicas e histopatológicas sean 
recurrentes.

Diagnóstico	definitivo Todos los criterios

Diagnóstico probable Los criterios 2 y 3

* Se excluyen las pústulas secundarias como las causadas por impétigo o en eccema dishidrótico sobreinfectado.
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más rápido. En caso de respuesta insuficiente, 
pueden prescribirse opciones de segunda línea, 
como adalimumab, etanercept, fototerapia con 
PUVA y tratamiento tópico con corticosteroides, 
calcipotriol o tacrolimus, ya sea para tratar la 
afección localizada o en combinación con otros 
agentes.45 El metotrexato también puede consi-
derarse en caso de mala respuesta a retinoides 
orales o a la ciclosporina, o en pacientes con 
manifestaciones articulares severas. La fotote-
rapia con PUVA también puede ser una opción 
de tratamiento, aunque se considera de segunda 
línea, reservado para casos con enfermedad es-
table, en pacientes con mala respuesta o en caso 
de alguna contraindicación a otros tratamientos 
de primera línea.43,45 

La psoriasis pustulosa generalizada juvenil es 
una enfermedad muy poco común, por lo que la 
evidencia del tratamiento se limita a series de ca-
sos. Sin embargo, los regímenes recomendados 
son similares a los administrados en adultos. En 

esta población, el agente biológico de primera 
línea es el etanercept, mientras que el infliximab 
y el adalimumab se consideran alternativas de 
segunda línea. De segunda línea también se re-
comienda la fototerapia UVB de banda estrecha 
(NB-UVB).45,46

Para el tratamiento de la psoriasis pustulosa 
del embarazo se recomiendan de primera lí-
nea corticosteroides vía oral con prednisona o 
prednisolona. En casos severos, se recomiendan 
la ciclosporina y el infliximab. Para tratar mani-
festaciones cutáneas localizadas, se recomienda 
manejo tópico con corticosteroides o calcipo-
triol. Como segunda línea, puede considerarse 
la fototerapia con PUVA o NB-UVB.45,47 Además, 
debe realizarse monitoreo materno-fetal debido 
al riesgo de posibles complicaciones mortales 
para ambos.47

A causa de las limitaciones en el manejo de la 
psoriasis pustulosa generalizada, actualmente 

Cuadro 3. Recomendaciones del tratamiento de la psoriasis pustulosa generalizada por la National Psoriasis Foundation 
Medical Board (2012)

Psoriasis pustulosa 
generalizada (adultos)

Psoriasis pustulosa 
generalizada juvenil

Psoriasis pustulosa
del embarazo

Primera 
línea

Isotretinoínaa

Ciclosporinab

Metotrexato
Infliximabb

Isotretinoínaa,f

Ciclosporina
Metotrexato
Etanercept

Ciclosporina
Infliximab

Prednisona vía oral
Corticosteroides tópicosd

Calcipotriol tópicod

Segunda 
línea

Adalimumab
Etanercept

PUVAc

Corticosteroides tópicosd

Calcipotriol tópicod

Tacrolimus tópicod

Adalimumab
Infliximab
NB-UVBe

PUVA
NB-UVB

a La acitretina es el fármaco de elección, pero no está disponible en México. De forma alternativa se administra isotretinoína 
por su vida media más corta.
b En casos agudos y severos por iniciar su efecto más rápido. 
c Mayor eficacia en combinación con acitretina o ciclosporina.
d Para afección localizada o en combinación con otro fármaco.
e Después de haber estabilizado la enfermedad con otro fármaco.
f En casos agudos puede combinarse con prednisona vía oral.
NB-UVB: fototerapia UVB de banda estrecha.
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se investigan nuevas opciones terapéuticas que 
incluyen agentes biológicos con mecanismos de 
acción diferentes. Estos agentes buscan alcanzar 
un alivio más rápido de las manifestaciones y 
prevenir la aparición de nuevos episodios.48 
En Japón ya se han aprobado algunos agentes 
biológicos, como los que se dirigen contra la 
IL-17 (secukinumab, ixekizumab y brodalumab) 
y contra la IL-23 (risankizumab y guselkumab).49 
En Estados Unidos y en Japón recientemente 
se aprobó un anticuerpo monoclonal dirigido 
contra el receptor de la IL-36 (spesolimab) para 
el tratamiento de los episodios de psoriasis pus-
tulosa generalizada.50

PRONÓSTICO

La mayoría de los pacientes tienen uno o ningún 
episodio en los años subsecuentes con afecta-
ción de más del 30% de la superficie corporal, 
mientras que otros padecen entre 2 y 5 episodios 
y algunos tienen hasta más de 5 episodios por 
año. No obstante, es común que las manifesta-
ciones cutáneas, aunque leves, sean persistentes 
o recurrentes, especialmente cuando se reducen 
los esquemas de tratamiento o al exponerse a 
algún factor desencadenante. Hay pacientes 
en quienes, a pesar del tratamiento, no se lo-
gra el alivio completo de las manifestaciones 
cutáneas.51 

La mortalidad en pacientes hospitalizados con 
psoriasis pustulosa generalizada se ha infor-
mado en un 4.2%. Los pacientes que reciben 
tratamiento biológico tienen una mortalidad 
más baja, del 1%, en comparación con los que 
reciben tratamiento vía oral (retinoides, ciclospo-
rina o metotrexato) con mortalidad del 3.7%, y 
aquellos que reciben solamente corticosteroides 
vía oral, con mortalidad del 9.1%.52

CONCLUSIONES

La psoriasis pustulosa generalizada es una 
enfermedad rara que requiere una evaluación 

exhaustiva para identificar los factores desen-
cadenantes y comorbilidades asociadas. La 
revisión detallada de los hallazgos clínicos e 
histopatológicos es decisiva para descartar otros 
diagnósticos y poder iniciar un tratamiento 
adecuado de las manifestaciones cutáneas y 
sistémicas.
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1. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre la 
psoriasis pustulosa generalizada es correcta?

)    a es una enfermedad frecuente con pre-
dominio de alteraciones en la inmuni-
dad adaptativa

)    b es una enfermedad frecuente con pre-
dominio de alteraciones en la inmuni-
dad innata

)    c es una enfermedad infrecuente con 
predominio de alteraciones en la in-
munidad adaptativa

)    d es una enfermedad infrecuente con 
predominio de alteraciones en la in-
munidad innata

EVALUACIÓN

2. ¿Cuál de las siguientes afirmaciones sobre 
los pacientes con psoriasis pustulosa gene-
ralizada es correcta?

)    a todos tienen el antecedente de psoria-
sis en placas

)    b la mayoría tiene el antecedente de pso-
riasis en placas

)    c todos tienen el antecedente de psoria-
sis en gotas

)    d ninguno tiene el antecedente de pade-
cer psoriasis

3. Son factores desencadenantes de la psoria-
sis pustulosa generalizada:
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)    a suspensión de corticosteroides y admi-
nistración de carbamazepina

)    b suspensión de corticosteroides e infec-
ción de vías respiratorias altas

)    c suspensión de ciclosporina y adminis-
tración de diltiazem

)    d suspensión de ciclosporina e infección 
de vías urinarias

4. ¿Cuál de las siguientes es una manifesta-
ción común de la psoriasis pustulosa gene-
ralizada?

)    a múltiples pústulas que pueden confluir 
y formar lagos de pus

)    b múltiples pústulas localizadas única-
mente en placas psoriásicas

)    c múltiples pústulas localizadas en zo-
nas acrales

)    d múltiples pústulas localizadas en el 
aparato ungueal

5. Son hallazgos de laboratorio de la psoriasis 
pustulosa generalizada:

)    a proteína C reactiva elevada, hipoalbu-
minemia e hipernatremia

)    b proteína C reactiva elevada, hipoalbu-
minemia e hipercalemia

)    c proteína C reactiva elevada, leucocito-
sis e hipocalcemia

)    d proteína C reactiva elevada, leucocito-
sis e hipernatremia

6. Son hallazgos histopatológicos típicos de la 
psoriasis pustulosa generalizada:

)    a pústulas de Kogoj, microabscesos de 
Munro y edema papilar

)    b pústulas de Kogoj, microabscesos de 
Munro y queratinocitos necróticos

)    c ampolla intraepidérmica, infiltrado pe-
rivascular de predominio mononuclear 
y edema papilar

)    d ampolla intraepidérmica, infiltrado pe-
rivascular de predominio mononuclear 
y queratinocitos necróticos

7. ¿Cuál de los siguientes es un manejo apro-
piado para un adulto con un episodio de 
psoriasis pustulosa generalizada?

)    a identificar factores desencadenantes 
e iniciar tratamiento sistémico sólo si 
hay complicaciones renales

)    b identificar factores desencadenantes, 
identificar complicaciones cardio-
rrespiratorias e iniciar tratamiento 
tópico

)    c identificar factores desencadenantes, 
identificar complicaciones cardiorres-
piratorias e iniciar tratamiento sistémi-
co

)    d identificar factores desencadenantes e 
iniciar sólo tratamiento analgésico

8. ¿Cuál de los siguientes medicamentos se re-
comienda para casos agudos y severos de 
psoriasis pustulosa generalizada en adultos?

)    a isotretinoína
)    b metotrexato
)    c ciclosporina
)    d tacrolimus

9. Forma parte del tratamiento de la psoriasis 
pustulosa del embarazo (impétigo herpeti-
forme):

)    a isotretinoína
)    b quinolonas
)    c metotrexato
)    d prednisona

10. Son características de los episodios de la 
psoriasis pustulosa generalizada:

)    a recurrentes o persistentes y suelen apa-
recer uno o ningún episodio por año

)    b de alivio espontáneo y suele aparecer 
uno o ningún episodio por año

)    c de alivio espontáneo y suelen aparecer 
hasta más de 5 veces por año

)    d de alivio espontáneo y suelen ser un 
episodio único
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Caso ClíniCo

Síndrome de Klippel-Trénaunay, una 
afección infrecuente

Resumen

ANTECEDENTES: El síndrome de Klippel-Trénaunay es un defecto del desarrollo 
embrionario de los tejidos mesodérmicos que afectan la angiogénesis en diferentes 
etapas, que se caracteriza por la tríada de malformación capilar, malformación venosa 
y sobrecrecimiento de las extremidades con o sin malformación linfática. Aparece 
con muy poca frecuencia en la adultez. Se ha descrito una incidencia de 2 a 5 casos 
por cada 100,000 habitantes, con predominio en varones. Algunos estudios sugieren 
mutaciones activadoras del mosaico en el gen PIK3CA en el desarrollo embrionario 
que implica la angiogénesis.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 23 años que inició su padecimiento desde el 
nacimiento con una “mancha roja” que abarcaba el muslo hasta la planta de la pierna 
izquierda. Refirió que hacía dos años comenzó con aumento de volumen de forma 
progresiva, acompañado de hipertermia e hiperestesia que la incapacitaron en la 
marcha, así como la aparición de várices en el tobillo. El ultrasonido Doppler destacó 
venas perforantes con datos de incompetencia a 10 cm de la rodilla y 38 cm del tobillo 
y reflujo safeno-femoral izquierdo.

CONCLUSIONES: El síndrome de Klippel-Trénaunay es una afección congénita com-
pleja poco frecuente cuya incidencia y prevalencia se desconocen y que puede pasar 
inadvertida por el médico. Debemos considerar las complicaciones a futuro, como 
trastornos de la coagulación, tromboembolismo, sangrado, insuficiencia venosa, celulitis 
y dolor. Se requiere un enfoque multidisciplinario en el tratamiento, idealmente en un 
centro multidisciplinario de anomalías vasculares.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de Klippel-Trénaunay; várices; hemangioma; hipertrofia 
ósea; mancha en vino de Oporto.

Abstract

BACKGROUND: Klippel-Trenaunay syndrome is an embryonic developmental defect 
of mesodermal tissues that affects angiogenesis at various stages, characterized by the 
triad of capillary malformation, venous malformation, and limb overgrowth with or 
without lymphatic malformation. It appears very infrequently in adulthood. An incidence 
of 2-5 per 100,000 inhabitants has been described, with a predominance in males. 
Mosaic activating mutations in the PIK3CA gene are suggested in studies in embryonic 
development involving angiogenesis.

CLINICAL CASE: A 23-year-old female patient who began her condition from birth 
with a "red spot" that covered thigh to the left leg sole. Two years ago, she began 
with a progressive increase in volume, accompanied by hyperthermia and hyper-
esthesia that have made her unable to walk, as well as the appearance of varicose 
veins at the ankle level. Doppler ultrasound evidenced perforating veins with data 
of incompetence at the level of 10 cm from the knee and 38 cm from the ankle and 
left saphenous-femoral reflux.
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ANTECEDENTES

El síndrome de Klippel-Trénaunay, también 
llamado síndrome de angioosteohipertrofia 
o hipertrofia hemangiectasia, es un síndrome 
raro congénito que se caracteriza por una 
malformación vascular con afectación variable 
de capilares cutáneos, venas y vasos linfáticos 
acompañada de hipertrofia de tejidos blandos 
o huesos de la extremidad afectada.1 Fue des-
crito por primera vez en 1900 por los médicos 
franceses Maurice Klippel y Paul Trénaunay, en 
dos pacientes que tenían dermatosis angioma-
tosas asociadas con tejido blando asimétrico e 
hipertrofia ósea.2 

Se ha descrito una incidencia de 2 a 5 casos 
por 100,000 habitantes, informándose con más 
frecuencia en varones, no se ha observado pre-
dilección racial en particular.3

Los estudios recientes sugieren asociación 
con mutaciones activadoras del mosaico en 
el gen PIK3CA (fosfatidilinositol-4-5-bisfosfato 
3 cinasa, subunidad catalítica), que conducen 
al sobrecrecimiento excesivo de células por la 
desregulación de la vía mTORC2.4 Estas muta-
ciones ocurren en el desarrollo embrionario que 
implica la angiogénesis.5

El síndrome de Klippel-Trénaunay afecta prin-
cipalmente la red capilar, venosa y linfática en 
diversos grados de hipertrofia de tejidos blandos, 
hueso o ambos, principalmente en los miembros 
inferiores de forma unilateral, raramente es bila-
teral o en otras localizaciones como la cabeza 
o el cuello.6 Las manifestaciones clínicas que el 
paciente puede experimentar son dolor y linfede-
ma.7 A la exploración física podemos encontrar 
máculas capilares planas, rojas o violáceas en 
vino de Oporto, que se observan en el 90 al 
100% de los casos, siendo el primer hallazgo 
en el nacimiento.8 Las malformaciones venosas 
se observan en el 70 al 100% y constituyen 
varicosidades en los sistemas venosos profundo 
y superficial, venas embrionarias persistentes 
y aplasia/hipoplasia con incompetencia valvu-
lar; en la exploración física se observan venas 
tortuosas dilatadas en la extremidad afectada, 
acompañadas de edema y cambio de coloración. 
Las malformaciones venosas también pueden 
aparecer en el tubo gastrointestinal.1,9 Las mal-
formaciones linfáticas se observan en el 15 al 
50%, con linfedema y colecciones quísticas. 
Los hallazgos musculoesqueléticos incluyen hi-
pertrofia de tejido óseo, blando o ambos en una 
extremidad, observándose asimetría y en algunos 
casos puede observarse sindactilia, clinodactilia 
y polidactilia.10,11

CONCLUSIONS: Klippel-Trenaunay syndrome is a rare complex congenital entity 
whose incidence and prevalence are unknown, which may go unnoticed by the 
physician. We must consider future complications such as coagulation disorders, 
thromboembolism, bleeding, venous insufficiency, cellulitis, and pain. A multidis-
ciplinary approach is needed to treatment, ideally in a multidisciplinary vascular 
anomaly center.

KEYWORDS: Klippel-Trenaunay syndrome; Varicose veins; Hemangioma; Bone hy-
pertrophy; Port-wine stain.
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Se considera una enfermedad extremadamente 
rara, por lo que no existen criterios diagnósticos 
definidos ni pruebas de laboratorio o de gabinete 
patognomónicas, por lo que es un padecimiento 
de sospecha clínica.12

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 23 años, intendente, 
originaria y residente de Irapuato, Guanajuato; 
católica y soltera. Tenía el antecedente de “he-
mangioma” en el miembro inferior izquierdo 
desde el nacimiento. Antecedente de eventos 
tromboembólicos: interrogados y negados. 
Alergias medicamentosas y alimentarias: inte-
rrogadas y negadas. 

La paciente inició su padecimiento desde el 
nacimiento con una mancha rojiza en la extre-
midad izquierda que abarcaba por debajo de 
la rótula hasta la zona plantar; a los 10 años se 
realizó resonancia magnética con el hallazgo de 
insuficiencia venosa. 

Hacía 2 años comenzó con aumento de volumen 
del miembro inferior izquierdo, acompañado de 
hipertermia e hiperestesia que se había vuelto 
incapacitante, de predominio verpertino, así 
como aparición de várices a nivel distal. A la 
exploración física se observó una dermatosis 
localizada en el miembro inferior izquierdo, 
constituida por una mácula vascular plana, 
irregular, que confluía abarcando desde el muslo 
hasta la planta izquierda, acompañada de red 
vascular del tercio distal del tobillo de la cara 
externa. Figuras 1 y 2

Los estudios de laboratorio reportaron lo siguien-
te: glucosa: 77, BUN: 15, creatinina: 0.6, urea: 
32.1, sodio: 139, potasio: 4.2, cloro: 102. 

El ultrasonido venoso Doppler del miembro 
inferior izquierdo mostró reflujo safeno femoral 
izquierdo, trayectos varicosos que desemboca-
ban en la safena mayor en el tercio medio del 

Figura 1. Dermatosis localizada en el miembro 
inferior izquierdo constituida por mácula vascular, 
que confluye acompañada de red vascular en la cara 
externa del tobillo.

Figura 2. A. Edema comparado con la otra extremidad. 
B. Extensión de la dermatosis hasta la planta.

A               B
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muslo. Venas perforantes con datos de incom-
petencia a 10 cm de la rodilla y 38.5 cm del 
tobillo. Figura 3

DISCUSIÓN 

El diagnóstico del síndrome de Klippel-Trénau-
nay se basa en las características clínicas que 
incluyen mácula vascular, varicosidades venosas 
y crecimiento excesivo de la extremidad afectada 
con o sin malformación. Es un síndrome poco 
frecuente, no existen criterios diagnósticos de-

finidos, ni pruebas de laboratorio o de gabinete 
patognomónicas.

La evaluación radiológica y pruebas de labo-
ratorio pueden ser decisivas para orientar el 
diagnóstico. 

La ecografía Doppler y la resonancia magnética 
nuclear con o sin contraste intravenoso se reco-
miendan como imágenes iniciales de la sospecha 
de malformación vascular que se manifiesta 
con dolor o hallazgos de deformidad física.13 
La ecografía Doppler identifica anormalidades 
del sistema venoso superficial y profundo, 
observándose bajo flujo, canales vasculares 
comprimibles, incompetencia valvular y anoma-
lías anatómicas, como atresia o aneurismas.14 El 
ultrasonido que se realizó a la paciente demostró 
anormalidades del sistema venoso profundo, 
así como incompetencia valvular, además de 
ser un estudio relativamente barato que puede 
orientar al diagnóstico de síndrome de Klippel-
Trénaunay. 

La imagen por resonancia magnética proporcio-
na mayor precisión diagnóstica en la evaluación 
de las anomalías venosas y linfáticas subya-
centes, así como hipertrofia ósea y de tejidos 
blandos.13 En las malformaciones venosas se 
observa realce uniforme, en cambio, en las mal-
formaciones linfáticas se visualiza un realce en 
borde o tabique de paredes de la dilatación.14 

En todos los pacientes con sospecha de síndrome 
de Klippel-Trénaunay debe realizarse una serie 
de estudios de laboratorio, como hemograma 
completo, fibrinógeno, dímero D, tiempo de 
protrombina y tiempo de tromboplastina par-
cial. Deben realizarse estudios de coagulación 
repetidos ante procedimiento invasivo o durante 
el embarazo, por el riesgo mayor de tromboem-
bolia pulmonar o trombosis venosa profunda.14,15 

La biopsia de rutina no es necesaria para la con-
firmación histopatológica; sin embargo, puede 

Figura 3. Incompetencia safeno femoral en ultrasonido 
Doppler del miembro inferior izquierdo.
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ser útil para pruebas moleculares y genéticas, 
en particular para la secuenciación de próxima 
generación y reacción en cadena de la polime-
rasa digital de gotas.16,17

Los diagnósticos diferenciales que se incluyen 
son malformación capilar aislada, malformación 
capilar difusa con sobrecrecimiento, síndrome 
de Parkes-Weber y otros síndromes de sobrecre-
cimiento.18,19,20

El manejo terapéutico del síndrome de Klippel-
Trénaunay es multidisciplinario, se recomienda 
en centros multidisciplinarios de anomalías 
vasculares, con un equipo de dermatología, 
radiología intervencionista, cirugía plástica, 
cirugía ortopédica, angiología, terapia física y 
algología. 

El principal síntoma que mencionan los pa-
cientes es el dolor y edema de la extremidad 
afectada secundario a la insuficiencia venosa y 
linfática, por lo que deben incluirse medias de 
compresión que deben extenderse desde arriba 
del área afectada hasta cubrir los dedos distales; 
se recomienda también masaje linfático, fisiote-
rapia y actividad física. La reducción del edema 
disminuye el riesgo de celulitis recurrente y de 
heridas crónicas.21 

El manejo de dolor en pacientes con síndro-
me de Klippel-Trénaunay es un desafío, los 
medicamentos indicados regularmente son los 
antiinflamatorios no esteroides y los opiáceos; 
sin embargo, sólo proporcionan alivio temporal. 
La última instancia es la reducción de carga de 
malformación vascular a través de intervención 
quirúrgica endovascular.22 La paciente del caso 
comunicado ingería un derivado xantínico como 
la pentoxifilina y paracetamol que disminuía el 
dolor de manera temporal cuando realizaba sus 
actividades laborales; se sugirió tomar un AINE 
de rescate en caso de que tuviera dolor incapaci-
tante a pesar de los medicamentos que ya estaba 
tomando, con la precaución de no exceder su 

administración por los efectos adversos renales 
y gástricos. 

El manejo quirúrgico en estos pacientes es el 
tratamiento de elección de las varicosidades sin-
tomáticas, con el objetivo de mejorar la función y 
la movilidad, reducir el riesgo de infección y ul-
ceración, así como lograr el alivio completo del 
dolor. Se realiza extracción de venas, ligadura 
alta o flebectomía ambulatoria. Previo a realizar 
alguno de estos procedimientos debe verificarse 
la permeabilidad del sistema venoso, ya sea por 
resonancia magnética o venografía.23 La paciente 
fue enviada a angiología para valoración del caso 
y realizar safenectomía del miembro inferior 
izquierdo para su manejo integral y reducción 
de complicaciones. 

El pronóstico es variable y depende de la exten-
sión de la malformación y de las complicaciones, 
principalmente tromboembolia pulmonar y 
trombosis venosa profunda.24 Algunos pacientes 
pueden llegar a padecer hipertensión pulmonar 
tromboembólica crónica.25 La paciente tiene 
un riesgo intermedio prequirúrgico por lo que 
debe someterse a tromboprofilaxis neumática y 
farmacológica para evitar complicaciones en el 
transoperatorio y posoperatorio. 
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Caso ClíniCo

Respuesta a pembrolizumab de 
múltiples carcinomas cutáneos en un 
niño con xeroderma pigmentoso

Resumen

ANTECEDENTES: El xeroderma pigmentoso es una genodermatosis rara con inciden-
cia variable en todo el mundo, con cierta predisposición en países asiáticos. Esta 
enfermedad está caracterizada por fotosensibilidad y aparición de cáncer de piel en 
edades muy tempranas, por lo que el manejo de estos pacientes es un reto debido 
a la gran afección en la calidad de vida y al alto riesgo de progresión y mortalidad, 
por lo que en algunos casos se ha descrito y publicado la inmunoterapia como 
estrategia terapéutica.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 7 años con antecedente de xeroderma 
pigmentoso con cuadro clínico de 2 años de evolución de múltiples carcinomas 
de piel en estadios avanzados localizados en la piel cabelluda, la cara, las mejillas, 
la parte superior del tronco y las extremidades. El paciente fue evaluado en junta 
médica multidisciplinaria considerándose en estado avanzado en contexto paliativo, 
cuyas cirugías en la búsqueda de curación serían mutiladoras, por lo que se planteó 
manejo paliativo con pembrolizumab, con lo que ha mostrado una respuesta clínica 
favorable con control y desaparición de múltiples lesiones tumorales y mejoría en 
la calidad de vida.

CONCLUSIONES: En casos de xeroderma pigmentoso con múltiples lesiones malignas 
que generen altas secuelas en el manejo quirúrgico que resulten, incluso, mutilantes, 
la inmunoterapia actualmente puede considerarse una estrategia terapéutica con resul-
tados prometedores con mejoría trascendental de la calidad de vida de los pacientes 
con xeroderma pigmentoso con cáncer avanzado o irresecable de piel. 

PALABRAS CLAVE: Xeroderma pigmentoso; carcinomas de piel; pembrolizumab; 
inmunoterapia.

Abstract

BACKGROUND: Xeroderma pigmentosum  is a rare genodermatosis with a variable 
incidence worldwide, with a certain predisposition in Asian countries. This condition 
is characterized by photosensitivity and the development of skin cancer at a very early 
age. The management of these patients is a challenge given the high impact on quality 
of life, and high risk of progression and mortality. In some cases immunotherapy has 
been described and published as a therapeutic strategy.

CLINICAL CASE: A 7-year-old male patient with a history of xeroderma pigmentosum  
with a clinical history of 2 years of evolution of multiple skin carcinomas in advanced 
stages located on the scalp, face, cheeks, the upper part of the trunk and the extremi-
ties. The patient was evaluated in a multidisciplinary medical board and was considered 
to be in an advanced state in a palliative context, whose surgeries in the search for a 
cure would be mutilating, for which palliative management with pembrolizumab was 
proposed, with which he has showed a favorable clinical response with control and 
disappearance of multiple tumor lesions and improvement in quality of life.
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ANTECEDENTES

El xeroderma pigmentoso es una genoderma-
tosis rara caracterizada por fotosensibilidad 
y mayor susceptibilidad a padecer cáncer de 
piel, por daño en los mecanismos de repara-
ción del ADN por escisión de nucleótidos. Se 
describió por primera vez en el siglo XIX por 
Kaposi, sus características clínicas se resumen 
en la Figura 1.1

La prevalencia del xeroderma pigmentoso en to-
do el mundo se ha descrito con alta variabilidad, 
afectando a 1 por millón de habitantes en Estados 
Unidos, 2.3 casos por millón en Europa y hasta 
45 por millón en Japón;1 en este último, acorde 
con las mutaciones genéticas causantes del xe-
roderma pigmentoso, puede hacerse división de 
los casos hasta en 8 grupos nombrados de la A a 
la G y una variante V; en orden de frecuencia los 
más comunes son el tipo A con un 55%, XP-V 
con un 25%, XP-D con el 8%, XP-F en el 7% y 
XP-C con un 4%.2

El manejo de los pacientes con xeroderma 
pigmentoso es un reto debido a la aparición de 
múltiples cánceres de piel en edades tempranas, 
con alta afección en la calidad de vida y alto 
riesgo de progresión y mortalidad. Actualmente 
se han explorado alternativas con tratamientos 

inmunomediados para el manejo oncológico 
de este grupo de pacientes, con resultados par-
ciales promisorios.2-7 El objetivo de este trabajo 
es mostrar un caso con control exitoso de múl-
tiples carcinomas de piel en un paciente con 
xeroderma pigmentoso con la administración 
de pembrolizumab.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 7 años en situación de 
desplazamiento proveniente de una ciudad 
costera, que llegó al Instituto Nacional de Can-
cerología de Bogotá, Colombia, con cuadro 
clínico de dos años de aparición de múltiples 
lesiones en la piel cabelluda, la cara, las mejillas, 
el tronco superior y los miembros superiores e 
inferiores, las cuales mostraban sangrado inter-
mitente y secreción purulenta (Figura 2), con 
estadificación según hallazgos histopatológicos 
descritos en el Cuadro 1, además de un carcino-
ma escamocelular moderadamente diferenciado 
corneal izquierdo. Las tomografías de cabeza y 
cuello evidenciaron el daño de tejidos blandos 
por múltiples carcinomas escamocelulares y 
basocelular, ninguna con afectación ósea, ade-
más de múltiples adenopatías con características 
reactivas. Como antecedentes de importancia se 
mencionó una prima con xeroderma pigmentoso 
y consanguinidad en sus padres.

CONCLUSIONS: In cases of xeroderma pigmentosum  with multiple malignant lesions 
that generate high sequelae in surgical management that are even mutilating, immu-
notherapy can currently be considered a therapeutic strategy with promising results 
with transcendental improvement in the quality of life of patients with xeroderma 
pigmentosum  with advanced or unresectable skin cancer.

KEYWORDS: Xeroderma pigmentosum; Skin carcinomas; Pembrolizumab; Immuno-
therapy.
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Ante la severidad del cuadro se realizó una junta 
multidisciplinaria con los servicios de oncología 
clínica, hemato-oncológica pediátrica, cirugía 
plástica y dermatología, donde se consideró un 
paciente con enfermedad avanzada en contexto 
paliativo, cuyas cirugías en caso de búsqueda de 
curación serían mutilantes y, por tanto, se vería 
beneficiado de la resección quirúrgica de las 
lesiones de peor pronóstico, dermoabrasión de 
las demás lesiones, manejo de la sobreinfección 
y posteriormente el inicio de un retinoide sisté-
mico en busca de control local y prevención de 
lesiones futuras. 

Desde el servicio de dermatología se propuso el 
manejo, con intención paliativa de los tumores, 
con pembrolizumab con base en la reciente 

aprobación del producto en carcinoma esca-
mocelular localmente avanzado y metastásico 
por la FDA, además de los reportes de caso de 
su administración en pacientes con xeroderma 
pigmentoso; se presentó en el comité de ética 
hospitalario, recibiendo la aprobación de éste 
y posteriormente se discutió la posibilidad de 
manejo con los padres. 

El pembrolizumab es un medicamento anti-
PD1 que genera una activación inmunitaria 
de las células que muestran agotamiento en 
el microambiente tumoral, lo que permite re-
conocer antígenos tumorales y desencadenar 
respuestas inmunitarias; sin embargo, debido a 
su mecanismo de acción, los efectos adversos 
frecuentemente son autoinmunitarios. La dosis 

Figura 1. Manifestaciones clínicas en pacientes con xeroderma pigmentoso.
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Figura 2. Múltiples tumores exofíticos, hiperqueratósicos, desarrollados sobre un campo de cancerización 
severo; los tumores más prominentes se encuentran en la región de la piel cabelluda frontal derecha y nasal.

Cuadro 1. Descripción de los tumores encontrados en el paciente y su clasificación

 Tumor Localización

Parietal izquierdo AJCC8 T3, Brigham T2A

Frontal línea media AJCC8 T3, Brigham T2A

Parietal derecho AJCC8 T2, Brigham T2A

Punta y ala nasales AJCC8 T2, Brigham T2A

Párpado inferior derecho CBC Mediano riesgo

Frontal derecho AJCC8 T3, Brigham T2A

Vértex AJCC8 T3, Brigham T2B

recomendada de pembrolizumab en niños es 
de 2 mg/kg hasta una dosis de 200 mg cada 3 
semanas. 

El paciente inició manejo con pembrolizumab a 
dosis de 2 mg/kg cada 3 semanas, actualmente 
el paciente ha recibido 5 dosis en 7 meses, por 
problemas en la administración del medicamen-
to por parte de su seguro médico, obteniendo 
respuestas completas de las lesiones blanco, sin 
efectos adversos a la fecha, como se observa en 
la Figura 3.

DISCUSIÓN 

Los pacientes con xeroderma pigmentoso pade-
cen cáncer de piel no melanoma en promedio a 
los 9 años, con riesgo de 10,000 veces de apari-
ción en comparación con la población general. 
En cuanto al melanoma, la mayoría de los casos 
tienden a manifestarse en adultos jóvenes, con 
riesgo de hasta 2000 veces más que la pobla-
ción general. Comparado con nuestro paciente 
se tiende a tener una persistencia en la edad y 
severidad de la aparición de tumores. El cáncer 
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en la superficie ocular se ha documentado hasta 
en un 10% de estos pacientes, en nuestro caso 
se ha denotado un extenso fotodaño ocular con 
la corroboración de un tumor ocular.2 

La manifestación de tumores avanzados con 
comportamientos agresivos es frecuente en estos 
pacientes, lo que impide en algunos proporcio-
nar un manejo terapéutico quirúrgico curativo 
ante la alta morbilidad y mortalidad que acarrea 
la realización de múltiples intervenciones qui-
rúrgicas, motivo por el cual se ha planteado la 
inmunoterapia como una estrategia terapéutica. 
En nuestro caso el manejo quirúrgico de los múl-
tiples tumores que padecía el paciente generaría 
un alto efecto e, incluso, morbilidad y mortalidad 
relacionadas con las cirugías. Por lo anterior 
se definió dar manejo con inmunoterapia con 
pembrolizumab a las dosis establecidas de 2 mg/
kg con intervalos de tres semanas teniendo en 
cuenta los reportes y series de casos, con lo cual 
ha tenido una respuesta y evolución favorables; 

Figura 3. Respuesta completa de las lesiones en la región nasal, frontal y de la piel cabelluda tras la quinta 
dosis de pembrolizumab.

el paciente se encuentra en seguimiento médico. 
En el Cuadro 2 se resumen los casos encontrados 
en la bibliografía.8,9,10

CONCLUSIONES

Describimos el caso de un paciente con xero-
derma pigmentoso con múltiples carcinomas 
cutáneos sin posibilidad de manejo quirúrgico, 
en quien se inició tratamiento con pembroli-
zumab en esquema periódico con respuesta 
favorable, reducción del volumen tumoral y 
alivio completo de algunas de las neoplasias. 
Consideramos que el manejo con inmunote-
rapia en la actualidad puede plantearse como 
una estrategia terapéutica con resultados pro-
misorios, con mejoría de la calidad de vida y 
manejo de pacientes con lesiones de estado 
avanzado o irresecables, aunque a futuro es 
probable que el paciente recaiga o padezca 
otros tumores como consecuencia de su geno-
dermatosis.7 
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Caso ClíniCo

Larva migrans cutánea

Resumen

ANTECEDENTES: La larva migrans cutánea es una parasitosis ocasionada por las 
larvas Ancylostoma brasiliense y Ancylostoma caninum. Se adquiere en países cálidos 
tropicales o subtropicales. En Guatemala, los casos reportados datan de los decenios 
de 1950 y 1960, provenientes de zonas costeras donde la enfermedad es endémica. 
Los perros y gatos son los hospederos definitivos. Los seres humanos son afectados 
al tener contacto directo con las heces de los hospederos. Las larvas penetran la piel 
después del contacto con el suelo infectado y tras un periodo de incubación de dos 
semanas pueden causar una erupción característica.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 23 años, originario de Israel, quien se en-
contraba caminando sin utilizar calzado en las playas de Guatemala, manifestó una 
lesión localizada en la planta del pie izquierdo constituida por un trayecto serpiginoso 
y eritematoso, clínicamente compatible con larva migrans cutánea. El diagnóstico fue 
clínico y tuvo respuesta terapéutica exitosa con ivermectina y albendazol vía oral.

CONCLUSIONES: La historia clínica de viajes a zonas endémicas y caminar sin 
calzado son factores a considerar para diagnosticar larva migrans cutánea. Para el 
tratamiento, la ivermectina y el albendazol son dos fármacos bien tolerados y con 
adecuada respuesta terapéutica.

PALABRAS CLAVE: Larva migrans cutánea; ivermectina; albendazol; Ancylostoma 
brasiliense; Ancylostoma caninum.

Abstract

BACKGROUND: Cutaneous larva migrans is a parasitosis caused by the larvae An-
cylostoma brasiliense and Ancylostoma caninum. It is acquired in warm tropical or 
subtropical countries. In Guatemala, the reported cases date from the 1950 and 1960 
decades, coming from coastal areas where the disease is endemic. Dogs and cats are 
the ultimate hosts. Humans are affected by having direct contact with the feces of hosts. 
The larvae penetrate the skin after contact with the infected soil and after an incubation 
period of two weeks, they can cause a characteristic rash.

CLINICAL CASE: A 23-year-old male patient, originally from Israel, who was walking 
without wearing shoes on the beaches of Guatemala, presented a lesion located on the 
left sole consisting of a serpiginous and erythematous path, clinically compatible with 
cutaneous larva migrans. The diagnosis was clinical and had a successful therapeutic 
response with ivermectin and albendazole orally.

CONCLUSIONS: The clinical history of travel to endemic areas and walking without 
footwear are factors to consider to diagnose cutaneous larva migrans. The treatment 
with ivermectin and albendazole are two well-tolerated drugs with an adequate thera-
peutic response.

KEYWORDS: Cutaneous larva migrans; Ivermectin; Albendazole; Ancylostoma brasil-
iense; Ancylostoma caninum.
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ANTECEDENTES

La larva migrans cutánea es una parasitosis que 
generalmente se adquiere en países cálidos tropi-
cales o subtropicales. Se trata de una dermatosis 
causada por la migración de las larvas de nemá-
todos Ancylostoma brasiliense y ocasionalmente 
Ancylostoma caninum.1

Éstos son parásitos de animales como perros 
y gatos que afectan la piel del paciente. Los 
huevos de los parásitos son expulsados con 
las heces de los animales infectados para caer 
en suelos arenosos de playas o jardines. Ma-
duran formando larvas que inicialmente son 
rabditiformes, luego estrongiloides y en 5 a 7 
días se desarrolla el tipo infectante que es la 
filariforme. Las larvas penetran la piel después 
del contacto con el suelo infectado y tras un 
periodo de incubación de dos semanas pueden 
causar una erupción característica. Inicialmente 
dan lugar a una lesión papular eritematosa, más 
frecuentemente localizada en los pies. Después 
de un tiempo la larva emigra formando un tra-
yecto intraepidérmico, que se manifiesta como 
lesión eritematosa, lineal, ligeramente elevada 
y pruriginosa que avanza 2 a 5 cm por día. Las 
larvas no pueden penetrar la capa basal de la 
epidermis y no se introducen a la dermis, por lo 
que permanecen dentro de la epidermis durante 
2 a 50 semanas antes de morir, por tanto, es 
una enfermedad de alivio espontáneo.2 Se han 
informado otras localizaciones extracutáneas 
de estas larvas, como en el músculo estriado, 
la córnea y la faringe. 

Si se realizan estudios de laboratorio puede 
coexistir elevación de IgE e infiltrados pulmo-
nares eosinofílicos transitorios, lo que obliga a 
descartar el síndrome de Loeffler, que se caracte-
riza por disnea, cianosis, hemoptisis e infiltrados 
pulmonares migratorios. El diagnóstico se basa 
en las características clínicas de topografía y 
morfología y el antecedente epidemiológico. 

El tratamiento de elección es el sistémico y los 
fármacos que ofrecen mayor seguridad para el 
paciente son la ivermectina con tasa de cura-
ción del 80 al 100%, la dosis recomendada es 
de 200 µg/kg en dosis única. Otra opción es 
el albendazol a dosis de 400 mg durante 5 a 7 
días.3 La prevención más importante es el uso 
de calzado que cubra todo el pie y no sentarse 
o acostarse sobre la arena en regiones donde 
endémicamente pueda existir la enfermedad. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 23 años, originario de 
Israel, quien consultó al servicio de urgencias por 
una dermatosis localizada en la planta del pie 
izquierdo constituida por un trayecto serpiginoso 
y eritematoso de gran tamaño, color amarillo, 
bordes irregulares y sobreelevados de una sema-
na de evolución; la dermatosis era pruriginosa y 
migratoria (Figura 1). El paciente refirió que en 
días previos a la lesión no utilizó ningún tipo de 
calzado al caminar en las playas de Guatemala. 
Negó tener antecedentes médicos y los estudios 
de laboratorio eran normales.

El diagnóstico clínico fue larva migrans cutá-
nea. Se trató con albendazol vía oral a dosis de 
400 mg al día durante 7 días y dosis única de 
ivermectina vía oral 200 µg/kg. Dos semanas 
después tuvo curación completa.

DISCUSIÓN

En regiones tropicales de América Latina las 
infecciones causadas por nematodos del género 
Ancylostoma son zoonosis raras y poco frecuen-
tes por su escaso reporte epidemiológico.4 En 
Guatemala los casos reportados datan de los 
decenios de 1950 y 1960, provenientes de zonas 
costeras donde la enfermedad es endémica. En 
esas zonas, el acceso a los servicios de salud es 
limitado, por lo que la parasitosis se encuentra 
subdiagnosticada. 
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mejoría en 24 horas y el alivio completo de las 
lesiones entre una y dos semanas. La ivermectina 
oral a dosis de 200 µg/kg al día durante uno o dos 
días puede considerarse una opción terapéutica.5

Es importante recomendar medidas preventivas, 
como el uso de calzado adecuado para caminar 
en las playas. Las medidas de salud pública en 
áreas endémicas son el tratamiento antiparasita-
rio a perros y gatos y la prohibición de animales 
en las playas bañistas para impedir la transmisión 
de la parasitosis.6

CONCLUSIONES

La larva migrans cutánea es una parasitosis 
con una expresión clínica característica, de 
fácil diagnóstico, que es frecuente en zonas 
tropicales o subtropicales, en pacientes que no 
usan calzado y que tienen contacto con heces 
de gatos o perros infectados. La ivermectina y 
el albendazol son fármacos con alta seguridad 
y tolerabilidad para el paciente, por lo que son 
el tratamiento de elección.
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La infección puede aliviarse espontáneamente, 
pero hay factores relacionados con la carga para-
sitaria infectiva y con determinadas condiciones 
de salud que influyen en la capacidad inmuno-
lógica de la persona infectada para responder 
de forma adecuada a una infección parasitaria. 
Cuando esto ocurre puede complicarse con 
problemas como foliculitis, eritema multiforme, 
enteritis eosinofílica y neumonitis eosinofílica.

El caso comunicado se trata de un paciente 
originario de Israel que manifestó una dermato-
sis compatible clínicamente con larva migrans 
cutánea. El diagnóstico se estableció por los 
datos clínicos debido a que las lesiones eran 
muy características. En ocasiones se observan 
flictenas, edema de la extremidad afectada o 
puede complicarse con una sobreinfección 
bacteriana. La erupción característica debe 
distinguirse de otras dermatosis no progresivas, 
lineales o serpiginosas, como la tromboflebitis 
superficial, erupciones liquenoides, fitofotoder-
matitis y herpes zoster.

El tratamiento oral es el de elección. El albenda-
zol se recomienda en pauta oral de 400 mg cada 
12 horas durante 3 días, produciendo una rápida 

Figura 1. Dermatosis localizada en la planta del pie 
izquierdo constituida por un trayecto serpiginoso y 
eritematoso de gran tamaño, color amarillo, bordes 
irregulares y sobreelevados compatibles con larva 
migrans cutánea.
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Caso ClíniCo

Hamartoma mesenquimal 
rabdomiomatoso en un lactante

Resumen

ANTECEDENTES: El hamartoma mesenquimal rabdomiomatoso lo describieron en 
1986 Hendrick y colaboradores. Hasta el día de hoy se han reportado menos de cien 
casos en la bibliografía mundial. Son causados por la migración anómala de tejido 
mesodérmico durante la embriogénesis. El diagnóstico se establece mediante estudio 
histopatológico con tinciones especiales para denotar las estructuras musculares. Entre 
los diagnósticos diferenciales más frecuentes se encuentran numerosas neoformaciones 
benignas de estirpe fibrosa. El tratamiento preferido es quirúrgico. 

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de dos meses de edad, con neoformación en la 
extremidad inferior derecha, de la cual afectaba el pie en su borde interno en el tercio 
anterior, constituida por una neoformación exofítica de 0.3 mm, polipoide del color 
de la piel, superficie lisa y brillante, base pediculada, bordes bien delimitados y no 
fijo a planos profundos con estudio histológico y tinción especial confirmatorios para 
el diagnóstico de hamartoma mesenquimal rabdomiomatoso. La valoración pediátrica 
descartó cualquier enfermedad o síndrome asociado.

CONCLUSIONES: El hamartoma mesenquimal rabdomiomatoso es una neoformación 
extremadamente rara; la manifestación en las extremidades es inusual. La relación de 
esta neoformación con diversos síndromes y malformaciones es común, por lo que se 
sugiere realizar un estudio extensivo y seguimiento estrecho para diagnosticar oportu-
namente alteraciones congénitas.

PALABRAS CLAVE: Hamartoma mesenquimal rabdomiomatoso; embriogénesis; neo-
plasias musculares; defectos congénitos.

Abstract

BACKGROUND: Rhabdomyomatous mesenchymal hamartoma was first described in 
1986 by Hendrick et al. Less than one hundred cases have been reported in the world 
literature. They are caused by the anomalous migration of mesodermal tissue during 
embryogenesis. The diagnosis is made by histopathological confirmation, sometimes 
the use of special stains is recommended to denote the muscular structures. Among the 
most frequent differential diagnoses are numerous benign neoformations. Treatment is 
surgical, curative by excision of the lesion.

CLINICAL CASE: A 2-month-year male infant who presented a neoformation in the lower 
right extremity, it affected the foot in its internal border, constituted by an exophytic 
and polypoid neoformation of 0.3 mm, of the skin color, smooth and shiny surface, 
and not fixed to deep planes, which was surgically removed. The histopathological 
study showed the presence of muscle fibers by Masson staining and the diagnosis was 
rhabdomyomatous mesenchymal hamartoma.

CONCLUSIONS: The rhabdomyomatous mesenchymal hamartoma is an extremely 
rare neoformation, the presentation in extremities is unusual, most of the time it goes 
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ANTECEDENTES

El hamartoma mesenquimal rabdomiomatoso se 
describió por primera vez en 1986 por Hendrick 
y colaboradores. Se han reportado menos de 100 
casos en la bibliografía mundial.1,2

En relación con su epidemiología no existen 
datos exactos. Afecta principalmente al sexo 
masculino y muestra dos picos de incidencia: 
en niños menores de tres años y adultos entre 
la cuarta y quinta décadas de la vida; no existe 
relación con factores ambientales o medica-
mentos.2,3

Son lesiones asociadas con la migración anómala 
de tejido mesodérmico durante la embriogénesis, 
mayormente de músculo estriado derivado del 
segundo arco branquial. Se ha relacionado con 
numerosas anomalías congénitas, alteraciones 
en el conducto tirogloso y alteraciones oftálmi-
cas, como colobomas o quistes orbiculares.4,5

Los hamartomas rabdomiomatosos afectan prin-
cipalmente la cabeza y el cuello sobre la línea 
media, con afectación de áreas que muestran fi-
bras de músculo estriado de forma superficial. La 
morfología clásica es una neoformación exofítica 
solitaria de aspecto cupuliforme o polipoide, de 

base pediculada; en casos con daño del tejido 
nervioso puede haber dolor a la palpación.5,6

El diagnóstico es histológico, se aprecia dermis 
que contiene haces desorganizados de fibras de 
músculo estriado. Con frecuencia las fibras de 
músculo estriado se alinean de forma perpen-
dicular a la epidermis conforme se acercan a 
ella; pueden encontrarse cantidades variables de 
estructuras anexiales, adipocitos, vasos sanguí-
neos, fibras elásticas de colágeno y en algunos 
casos se han reportado fibras nerviosas.7,8 La tin-
ción con tricrómico de Masson es muy útil para 
demostrar las fibras musculares; adicionalmente 
puede realizarse inmunohistoquímica con actina 
sarcomérica. Los diagnósticos diferenciales clí-
nicos más frecuentes son: acrocordones, nevo 
lipomatoso, tumor de Tritón y otros hamartomas. 

El tratamiento es quirúrgico, curativo mediante 
la escisión de la lesión.9,10

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de dos meses de edad quien 
acudió a consulta con sus padres, que negaron 
antecedentes patológicos, alergias e intervencio-
nes quirúrgicas. Previamente fue valorado por 
pediatría, descartando cualquier enfermedad o 
síndrome asociado. Manifestaba una dermatosis 

unnoticed over the years, or it is removed without confirming the diagnosis. The rela-
tionship with various syndromes and malformations is common. It is suggested to carry 
out an extensive study and follow-up by pediatricians to diagnose congenital alterations 
in a timely manner.

KEYWORDS: Rhabdomyomatous mesenchymal hamartoma; Embryogenesis; Neo-
plasms, muscle tissue; Congenital abnormalities.
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localizada en la extremidad inferior derecha 
de la cual afectaba el pie en su borde interno 
en el tercio anterior, conformada por una neo-
formación exofítica de 0.3 mm, polipoide del 
color de la piel, superficie lisa y brillante, base 
pediculada, bordes bien delimitados y no fijo a 
planos profundos (Figura 1). Se realizó biopsia 
por escisión de la lesión. El reporte histopato-
lógico mostró una neoformación exofítica con 
hiperqueratosis ortoqueratósica. En el espesor 
de la dermis se observaron numerosas fibras 
musculares, las cuales se confirmaron con la 
tinción de tricrómico de Masson, además de 
la existencia de glándulas sudoríparas ecrinas 
y vasos dilatados (Figura 2). Con los hallazgos 
descritos se estableció el diagnóstico de hamar-
toma mesenquimal rabdomiomatoso.

DISCUSIÓN

El objetivo de este caso clínico es analizar la 
manifestación inusual de esta tumoración en un 
paciente pediátrico; hasta el día de hoy se han 
reportado únicamente tres casos clínicos con 
esta topografía; los casos previamente reporta-
dos se muestran mayormente en la cabeza, el 
cuello y el tronco, con predominio de la línea 
media. Posterior al estudio clínico, histológico 
e inmunohistoquímico se recomienda buscar 

Figura 1. Aspecto clínico de la lesión.

anomalías congénitas asociadas. Es de suma 
importancia realizar un diagnóstico diferencial 
y evaluar de forma minuciosa al paciente antes 
de dar un diagnóstico definitivo a los padres. 
Adicionalmente, pese a que hay reportes de 
remisión espontánea, se recomienda el trata-
miento quirúrgico con estudio histopatológico 
para confirmación diagnóstica. 

CONCLUSIONES

El hamartoma mesenquimal rabdomiomatoso es 
una neoformación benigna asociada en algunos 
casos con otros síndromes y malformaciones. 
Su manifestación es rara; sin embargo, es su-
mamente importante establecer el diagnóstico 
y confirmar la neoformación mediante estudio 
histopatológico, sobre todo ante la manifestación 
en topografías poco usuales.

Figura 2. A. H-E 4X: neoformación exofítica con 
hiperqueratosis ortoqueratósica y acantosis irregular 
moderada. B. H-E 10X: en la porción central se obser-
van haces con células fusiformes. C. H-E 40X: fibras 
musculares. D. Tricrómico de Masson: fibras positivas 
con la tinción para músculo.

A    B

C                 D
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Fundación para la Dermatitis Atópica (FDA) en México
Siendo la Dermatitis Atópica uno de los padecimientos más prevalentes, crónicos en niños, y que 
requiere de explicaciones precisas y apoyo a la investigación, para todo eso se creó la Fundación 
México. Tiene como sede el prestigiado Servicio de Dermatología del Instituto Nacional de Pediatría, 
y lo lidera la Dra. Carola Durán McKinster, y está conformado por su selecto grupo de especialistas.
Sus objetivos son claros y precisos: afiliación de pacientes, dar información, conducir talleres, ayuda 
directa a los pacientes. Su página web es:
http://www.fundacion-dermatitis-atopica.com.mx/

Misión y Visión de la FDA
“Su misión. Poner al alcance de los niños mexicanos con Dermatitis Atópica y sus familiares información 
clara, precisa y profesional sobre qué es, cómo tratar y cómo superar la enfermedad, basados en un 
enfoque no sólo de salud clínica sino psicológica y social.”

“Su visión. Convertir a la Fundación para la Dermatitis Atópica en la entidad de referencia más 
relevante del país, para dirigir y orientar tanto a pacientes y familiares, como a otras entidades clínicas 
y sociales que puedan identificar esta enfermedad en su entorno, a fin de brindar los cuidados clínicos 
y emocionales de más niños con Dermatitis Atópica, para devolverles una mejor calidad de vida que 
redunde en una mejor integración y un mejor desempeño de estos pequeños en su entorno social.”
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Caso ClíniCo

Endometrioma cutáneo: ¿complicación 
obstétrica o iatrogenia?

Resumen

ANTECEDENTES: La endometriosis cutánea es una enfermedad poco frecuente en 
dermatología; se llama endometrioma a una lesión bien delimitada. Ésta se define 
como la presencia de tejido endometrial, glándulas y estroma fuera de la cavidad 
uterina. Su versión uterina afecta al 12% de las mujeres. La localización habitual es 
intrapélvica, pero la forma cutánea puede ser primaria, aunque la mayoría de los casos 
se deben a procedimientos quirúrgicos efectuados en el útero o las trompas de Falopio, 
principalmente histerotomías por abortos. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 43 años, quien consultó por una “masa 
en el abdomen” de tres años de evolución. A la exploración física se observó una 
dermatosis localizada en el tronco que afectaba el abdomen en la región infraum-
bilical, caracterizada por una neoformación exofítica multilobulada, de base sésil, 
bordes bien definidos, coloración rojo-violácea, con antecedente de tres embara-
zos previos, dos de ellos finalizados por cesárea segmentaria transperitoneal. En 
el estudio histopatológico se identificaron en la dermis glándulas endometriales 
acompañadas de un estroma similar al endometrial (estroma celular y edematoso), 
con múltiples luces glandulares tapizadas por un epitelio columnar alto de células 
con citoplasma basófilo y un núcleo grande y vesiculoso localizado en la porción 
basal de las células. Se refirió al servicio de ginecología para resección con már-
genes quirúrgicos amplios.

CONCLUSIONES: La endometriosis cutánea es una enfermedad rara que vale la pena 
tener en cuenta como diagnóstico diferencial, ya que puede confundirse con otros 
diagnósticos, como granuloma piógeno o, incluso, melanoma amelanótico. 

PALABRAS CLAVE: Endometriosis cutánea; endometriosis; endometrioma.

Abstract 

BACKGROUND: Cutaneous endometriosis is a rare disease in dermatology; a well-
defined lesion is called endometrioma. This is defined as the presence of endometrial 
tissue, glands and stroma outside the uterine cavity. Its uterine version affects 12% 
of women. The usual location is intrapelvic but the cutaneous form can be primary, 
although most cases are due to surgical procedures demonstrated in the uterus or fal-
lopian tubes, mainly hysterotomies due to abortion. 

CLINICAL CASE: A 43-year-old female patient who consulted for “abdominal mass” 
of three years of evolution. Physical examination revealed a dermatosis located on 
the trunk that affected the abdomen in the infraumbilical region. Characterized by 
a multilobulated exophytic neoformation, with a sessile base, well-defined borders, 
red-violet coloration, with a history of three pregnancies, two of them resolved by 
transperitoneal segmental cesarean section. The histopathological study identified 
endometrial glands accompanied by a stroma similar to the endometrial, in the 
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ANTECEDENTES

La endometriosis cutánea fue descrita por 
primera vez en 1860 por Rokitanssky.1 Es una 
enfermedad poco frecuente en la práctica clínica 
dermatológica; cuando se manifiesta como una 
lesión bien delimitada se denomina endometrio-
ma.2 Aunque su versión uterina afecta cerca del 
12% de mujeres en el mundo, su aparición en 
la piel representa menos del 1%.3 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 43 años, originaria y resi-
dente de la ciudad de Guatemala, ama de casa, 
quien consultó por una “masa en el abdomen 
de tres años de evolución”. 

A la exploración física se observó una dermatosis 
localizada en el tronco que afectaba el abdomen 
en la región infraumbilical, caracterizada por 
una neoformación exofítica multilobulada, de 
base sésil, bordes bien definidos, coloración 
rojo-violácea, superficie lisa de aproximada-
mente 2 x 3 cm de diámetro, asentada sobre una 
cicatriz previa secundaria a cesárea, levemente 
dolorosa y en ocasiones hemorrágica. Figura 1 

A la dermatoscopia se encontró coloración 
rojo-violácea que desvanecía en la periferia, lo 
que representa el estroma vascular. Asimismo, 
se encontraron estructuras rojas globulares de 
aspecto vascular, las cuales corresponderían a 
las glándulas irregulares. Figura 2

Antecedentes de importancia: tres embarazos 
previos, dos de ellos finalizados por cesárea 
segmentaria transperitoneal. La paciente re-
firió que desde hacía aproximadamente tres 
años inició con una lesión en el abdomen 
que había ido aumentando paulatinamente 
de tamaño y en ocasiones había hemorragia 
espontánea que generalmente precedía los 
periodos menstruales.

Todos los exámenes de gabinete se encontraban 
en límites normales, a excepción de una anemia 
leve reportada en la biometría hemática. La 
histopatología reportó glándulas endometriales 
acompañadas de estroma similar al endometrial 
con múltiples luces glandulares tapizadas por un 
epitelio columnar alto de células con citoplasma 
basófilo y un núcleo grande y vesiculoso locali-
zado en la porción basal de las células y escasos 
hemosiderófagos. Figura 3 

thickness of the dermis, multiple glandular lights accompanied by an abundant 
moderately cellular and highly edematous stroma. The glandular lumens are lined by 
a tall columnar epithelium of cells with basophilic cytoplasm and a large, vesicular 
nucleus located in the basal portion of the cells. It was decided to refer to gynecology 
for resection with wide margins.

CONCLUSIONS: Cutaneous endometriosis is a rare disease, which is worth consider-
ing a differential diagnosis, since it can be confused with diagnoses such as pyogenic 
granuloma or even amelanotic melanoma.

KEYWORDS: Cutaneous endometriosis; Endrometriosis; Endometrioma.
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Figura 1. Endometrioma. Aspecto clínico.

Figura 2. Dermatoscopia de la lesión. Estructuras 
eritematosas globulares de aspecto vascular.

Figura 3. Estudio histopatológico: se observan glán-
dulas endometriales tapizadas por epitelio columnar. 
Hematoxilina-eosina. A. 10x. B. 40x.

A            B

Con el diagnóstico definitivo de endometrioma 
cutáneo se inició tratamiento con anticon-
ceptivos orales y se realizó interconsulta al 
departamento de gineco-obstetricia para inter-
vención quirúrgica. Luego de la resección y tres 
meses de seguimiento la paciente no mostró 
recidiva alguna.

DISCUSIÓN

La localización habitual de manifestación de la 
endometriosis suele ser intrapélvica y entre ellas 
la más frecuente es la forma ovárica. No obstan-
te, la localización extrapélvica puede acontecer 
en más del 12% de mujeres con endometriosis 
y afectar cualquier parte del cuerpo, incluso la 
piel. La mayoría de los casos descritos de endo-
metriosis cutánea se deben a procedimientos 
quirúrgicos efectuados en el útero o las trompas 
de Falopio, principalmente a histerotomías por 
abortos. La forma más típica de manifestación 
de la endometriosis primaria cutánea es la endo-
metriosis umbilical, cuya incidencia varía entre 
el 0.5 y el 1% de las mujeres con ectopia endo-
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metrial. La forma secundaria de endometriosis 
cutánea después de una cesárea es sumamente 
rara y su incidencia es del 0.003 al 0.45% de los 
partos por cesárea,1 de modo que es sumamente 
infrecuente en el consultorio dermatológico. 

El diagnóstico suele ser particularmente de-
safiante y se establece mediante clínica y 
confirmación histopatológica, que se distingue 
por tejido típico endometrial constituido por 
glándulas revestidas de un epitelio cilíndrico 
y estroma. El epitelio glandular puede variar 
en respuesta a los cambios hormonales, lo que 
se traduce clínica e histológicamente como 
fenómenos de hemorragia o inflamación. El 
diagnóstico definitivo es histológico y deben 
reunirse al menos dos de los siguientes criterios: 
glándulas endometriales, estroma endometrial 
o depósitos de hemosiderina. 

El diagnóstico diferencial clínico incluye: gra-
nuloma piógeno, cicatriz queloide o quiste de 
inclusión epitelial e, incluso, neoplasias malig-
nas como melanoma amelanótico o carcinoma 
epidermoide, por lo que debe tenerse en mente 
al momento de la evaluación clínica.2 

Es importante la comunicación de este caso por 
la poca incidencia que tiene este padecimiento 
y por el reto diagnóstico que representa para el 
dermatólogo; por otra parte, debe considerarse 
si el tejido endometrial fue implantado en la piel 
tras una cesárea segmentaria transperitoneal o 
fue una reacción espontánea; en el caso de nues-
tra paciente, al ubicarse justo sobre la cicatriz de 
la intervención quirúrgica, se cree que se trata 
de la primera situación.3 

En la dermatoscopia puede observarse colora-
ción roja homogénea, distribuida regularmente, 
que se desvanece en la periferia. Algunas es-
tructuras rojas globulares se describen como 
lagunas rojas, las cuales corresponderían a las 
glándulas irregulares que contienen eritrocitos 
ubicados sobre el estroma celular.4 El aspec-

to rojo homogéneo representaría al estroma 
vascular con apariencia mixoide que contiene 
eritrocitos extravasados. Se nota una red pig-
mentada regular en su zona central, un área 
marrón amorfa con tejido cicatricial blanco en 
el centro, causada por un procedimiento de 
biopsia, un rojizo homogéneo, la pigmentación 
se distribuye regularmente.5

Este caso se consideraría iatrogenia debido a que 
el ginecólogo, al realizar la cesárea, implantó 
células endometriales en la piel, por lo que se 
ven las lesiones sobre la cicatriz de cesárea. No 
se considera complicación obstétrica porque no 
es referente al producto.

CONCLUSIONES

La endometriosis cutánea es una enfermedad 
rara, la cual vale la pena tener en cuenta como 
diagnóstico diferencial porque puede confun-
dirse con otros diagnósticos, como granuloma 
piógeno o, incluso, melanoma amelanótico. 
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Caso ClíniCo

Carcinoma mucoepidermoide de alto 
grado de malignidad

Resumen

ANTECEDENTES: El carcinoma mucoepidermoide es un tumor maligno de las glán-
dulas salivales. Clínicamente se manifiesta como una neoformación asintomática 
que con frecuencia se ulcera. El diagnóstico se confirma mediante estudio histopa-
tológico. El tratamiento es principalmente quirúrgico; la quimioterapia y radioterapia 
pueden administrarse como terapia coadyuvante o neoadyuvante en los carcinomas 
de alto grado.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 53 años que acudió a consulta por una neo-
formación ulcerada en la cavidad oral de tres años de evolución. Ante la sospecha 
de un proceso neoplásico, se realizó biopsia incisional que reportó carcinoma mu-
coepidermoide de alto grado. Se realizó estadificación con tomografía de cráneo con 
contraste endovenoso que evidenció infiltración al trígono retromolar y a la base del 
cráneo, clasificándolo como estadio T4N0M0. 

CONCLUSIONES: El carcinoma mucoepidermoide es el tumor maligno más frecuente 
de las glándulas salivales. Su comportamiento varía de acuerdo con el grado histológi-
co; es imperativo que el dermatólogo esté familiarizado con las neoplasias de rápido 
crecimiento de la cavidad oral porque el diagnóstico oportuno puede asociarse con 
mejores desenlaces. 

PALABRAS CLAVE: Carcinoma mucoepidermoide; tumor de las glándulas salivales; 
cáncer.

Abstract

BACKGROUND: Mucoepidermoid carcinoma is a malignant tumor of the salivary 
glands. Clinically it appears as an asymptomatic mass that frequently ulcerates. The 
diagnosis is confirmed by histopathological study. Treatment is mainly surgical, although 
chemotherapy and radiotherapy can be used as adjuvant or neoadjuvant therapy in 
high-risk carcinomas.

CLINICAL CASE: A 53-year-old female patient arrived at the dermatology department 
for an ulcerated mass in the oral cavity of three years of duration. A neoplastic process 
was suspected; therefore, an incisional biopsy was performed which reported a high-
grade mucoepidermoid carcinoma. Staging was performed with intravenous contrast-
enhanced skull tomography, which revealed infiltration of the retromolar trigone and 
the skull base, T4N0M0 stage was determined.

CONCLUSIONS: Mucoepidermoid carcinoma is the most common malignant tumor of 
the salivary glands. Its behavior varies according to the histological grade, it is impera-
tive that the dermatologist is familiar with rapidly growing neoplasms of the oral cavity 
since an early diagnosis can be associated with better outcomes.

KEYWORDS: Mucoepidermoid carcinoma; Salivary gland tumor; Cancer.
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ANTECEDENTES

El carcinoma mucoepidermoide es el tumor 
maligno más frecuente de las glándulas salivales, 
representa del 10 al 15% de todas las neoplasias 
de glándulas salivales y del 30 al 40% de las neo-
plasias malignas.1 De acuerdo con GLOBOCAN 
2020, la incidencia de neoplasias malignas de las 
glándulas salivales en todo el mundo es de 0.57 
casos por 100,000 habitantes.2 Habitualmente, 
el carcinoma mucoepidermoide se manifiesta 
como una neoformación asintomática crónica 
que con frecuencia se ulcera. Comunicamos el 
caso de una mujer en la sexta década de la vida 
que padeció un carcinoma mucoepidermoide 
en la tuberosidad maxilar, así como una breve 
discusión del diagnóstico y tratamiento.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 53 años, originaria y 
residente de Guadalajara, Jalisco. Como ante-
cedentes tenía hipertensión arterial sistémica 
de 18 años de evolución. Acudió a nuestra 
institución por padecer una neoformación en el 
paladar de tres años de evolución, asintomática, 
que había duplicado su tamaño en los últimos 
tres meses. A la exploración física se identificó 
una neoformación en la cavidad oral sobre la 
tuberosidad maxilar de 3 x 3 x 0.3 cm con ul-
ceración central de bordes definidos y adherida 
a planos profundos (Figura 1). Ante la sospecha 
de un proceso neoplásico, se realizó biopsia 
incisional que reportó un tumor revestido por 
un epitelio plano estratificado no queratinizado 
atípico formando grandes nidos y mantos de 
células escamosas atípicas, pleomórficas con 
citoplasmas disqueratósicos y figuras mitóticas 
atípicas poliploides, compatible con carcinoma 
mucoepidermoide de alto grado (Figura 2). Se 
refirió al servicio de oncología para completar 
su abordaje y manejo. Como parte del abordaje, 
se solicitó tomografía de cráneo con contraste 
endovenoso que evidenció infiltración al trígono 
retromolar y a la base del cráneo, clasificándolo 

Figura 1. A. Neoformación en la cavidad oral sobre 
la tuberosidad maxilar. B. Neoformación de 3 x 3 x 
0.3 cm, con ulceración central, bordes definidos y 
adherida a planos profundos.

A               B

Figura 2. Tumor revestido por un epitelio plano estratifi-
cado no queratinizado atípico que forma grandes nidos 
y mantos de células escamosas atípicas. H-E 4, 20, 10x.

como un estadio T4N0M0; por lo anterior, no se 
consideró apta para tratamiento quirúrgico, por 
lo que se inició tratamiento neoadyuvante con 
quimioterapia y radioterapia. 

DISCUSIÓN

Las neoplasias de las glándulas salivales mayores 
y menores pueden representar un reto clínico e 
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histopatológico. El carcinoma mucoepidermoide 
es el tumor maligno más frecuente de las glán-
dulas salivales. Fue descrito por Stewart en 1945 
como una afección distinta.3 De acuerdo con 
la evidencia actual existe un ligero predominio 
femenino4 con una edad media al diagnóstico 
de 55 años.5 

El carcinoma mucoepidermoide de bajo grado 
suele ser más frecuente en las glándulas salivales 
menores; en tanto, el carcinoma mucoepider-
moide de alto grado suele afectar las glándulas 
salivales mayores, particularmente la parótida.5 

Asimismo, los de alto grado pueden tener un 
crecimiento rápido y ser acompañado de do-
lor, parálisis facial y adenopatías cervicales.6 
En términos clínicos, se manifiesta como una 
neoformación indolora, fija, ahulada y que 
con frecuencia se ulcera. En la mayoría de los 
pacientes se manifiesta como una tumefacción 
de color azulado asintomática que recuerda al 
mucocele.7

El diagnóstico se establece mediante el estudio 
histopatológico diferenciándose en tres grados 
según el componente celular que predomine. 
Se considera un tumor mixto al estar confor-
mado por una mezcla celular compuesta por 
células mucosas, epidermoides e intermedias. 
En términos arquitectónicos puede variar y ser 
completamente sólido o predominantemente 
quístico.8 Se clasificará de acuerdo con crite-
rios histológico-citológicos entre formas bien 
diferenciadas (de bajo grado de malignidad) con 
un pronóstico relativamente favorable y formas 
indiferenciadas (de alto grado de malignidad) 
con un pronóstico desfavorable.9,10 

La mayoría de estos tumores muestran la traslo-
cación (11;19) que resulta en un reordenamiento 
del gen MECT1-MAML2.11 La identificación 
de la expresión de mucinas es de utilidad para 
el pronóstico, ya que la presencia de MUC1 
suele asociarse con alto grado histológico, así 
como con alta tasa de recurrencia, mientras que 

MUC4 suele observarse en los de bajo grado y 
se relaciona con baja tasa de recurrencia.12,13 
La evidencia reciente revela que la expresión 
CRTC1-MAML2 se correlaciona con mejor pro-
nóstico en estos pacientes.14

El tratamiento de los tumores malignos de glán-
dulas salivales es principalmente quirúrgico con 
un margen recomendado de 1 cm en los tumores 
de bajo grado. La resección amplia suele ser 
suficiente en la mayoría de los pacientes. La 
coadyuvancia o neoadyuvancia con quimiote-
rapia, radioterapia o ambas puede considerarse 
en tumores de alto grado histológico, márgenes 
positivos, invasión perineural o con afectación 
linfática.15,16 A pesar de las nuevas estrategias 
terapéuticas, el pronóstico global es adverso de-
bido al elevado riesgo de recaída locorregional 
y a distancia.17

El pronóstico depende principalmente del grado 
histopatológico; los sujetos con tumores de bajo 
grado tienen supervivencia a 5 años del 90 al 
100%, mientras que en los que padecen tumores 
de alto grado es del 40 al 50% con alto riesgo 
de recidiva.18

CONCLUSIONES

El carcinoma mucoepidermoide es el tumor 
maligno más frecuente de las glándulas saliva-
les. Su comportamiento varía de acuerdo con 
el grado histológico en el que se encuentre. El 
dermatólogo debe estar familiarizado con los 
tumores de la cavidad oral de rápido crecimiento 
porque el diagnóstico oportuno puede asociarse 
con mejores desenlaces. 
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Caso ClíniCo

Manifestaciones cutáneas como clave 
diagnóstica en amiloidosis sistémica 
asociada con mieloma múltiple

Resumen 

ANTECEDENTES: La amiloidosis sistémica pertenece a un grupo de enfermedades raras 
debida al depósito extracelular de amiloide. Puede clasificarse en primaria, secundaria 
o hereditaria. Existen múltiples manifestaciones clínicas según el órgano afectado por 
depósito amiloide incluyendo el corazón, los riñones, el aparato gastrointestinal, el 
sistema músculo-esquelético, el sistema nervioso y la piel.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 48 años, sin antecedentes patológicos conoci-
dos. Consultó a urgencias por padecer un cuadro de un año de evolución de parestesias 
en las extremidades superiores e inferiores acompañado de sensación de debilidad, 
alteración en la marcha, pérdida de peso, deposiciones líquidas, macroglosia, edema 
periorbitario y lesiones nodulares en el abdomen. Con la biopsia de piel se documentó 
presencia de amiloide. Se confirmó el diagnóstico de amiloidosis sistémica asociada 
con mieloma múltiple tras encontrar proteína de Bence-Jones y daño monoclonal de 
cadenas ligeras lambda. La paciente recibió tratamiento con quimioterapia culminado 
satisfactoriamente. 

CONCLUSIONES: La amiloidosis sistémica es una enfermedad poco frecuente que 
implica un reto diagnóstico. El daño en la piel permite la sospecha clínica de la enfer-
medad para establecer el diagnóstico oportuno y tener un enfoque multidisciplinario, 
evitando complicaciones asociadas con el depósito de amiloide en otros órganos.

PALABRAS CLAVE: Amiloidosis sistémica; manifestaciones cutáneas; mieloma múltiple; 
macroglosia.

Abstract

BACKGROUND: Systemic amyloidosis belongs to a group of rare diseases due to 
extracellular amyloid deposition; it can be classified as primary, secondary or heredi-
tary and there are multiple clinical manifestations depending on the organ affected by 
amyloid deposition, including heart, kidneys, gastrointestinal tract, musculoskeletal 
system, nervous system and skin.

CLINICAL CASE: A 48-year-old female patient, with no known pathological history, 
consulted the emergency room due to a one-year history of paresthesias in the upper 
and lower extremities accompanied by a feeling of weakness, gait disturbance, weight 
loss, liquid stools, macroglossia, periorbital edema and nodular lesions in the abdomen. 
The skin biopsy showed the presence of amyloid, which was supported by the positiv-
ity of Congo red stain, confirming the diagnosis of systemic amyloidosis and finding 
an association with multiple myeloma after documenting the Bence-Jones protein and 
monoclonal involvement of lambda light chains. Chemotherapy was started and treat-
ment was successfully completed.
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ANTECEDENTES 

La amiloidosis sistémica constituye un grupo 
heterogéneo de enfermedades que se caracteri-
zan por el depósito extracelular de amiloide. El 
término “amiloide” fue descrito inicialmente por 
Rudolf Virchow en 1854 como una sustancia pa-
tológica relacionada con celulosa o el almidón; 
sin embargo, en la actualidad se define como un 
material proteico fibrilar compuesto por protofi-
lamentos unidos entre sí a través de sus cadenas 
laterales.1 Su presencia en los tejidos lleva a la 
pérdida de la estructura normal y alteración 
funcional de los órganos afectados. A medida 
que avanza la enfermedad y aumentan los de-
pósitos, éstos pueden detectarse en la histología 
mediante la tinción específica de rojo Congo.2 

Existen al menos 18 tipos de amiloidosis sistémica, 
entre los cuales los principales son: AL o primaria, 
derivada de fragmentos de cadenas ligeras de 
inmunoglobulina y asociada con discrasias de cé-
lulas plasmáticas; ATTR, cuya proteína precursora 
es la transtirretina, asociada con cardiomiopatía, 
neuropatía familiar o ambas; AA, presente de forma 
secundaria a enfermedades crónicas en las que 
hay elevación de la proteína amiloide sérica tipo 
A como reactante de fase aguda.1

La amiloidosis sistémica es una enfermedad rara 
con leve predominio en hombres que afecta 

fundamentalmente pacientes de edad avanza-
da, siendo excepcional antes de los 40 años.3 
Los síntomas iniciales suelen ser inespecíficos, 
pero las manifestaciones mucocutáneas pueden 
ser uno de los signos iniciales que ayudan al 
diagnóstico rápido y oportuno. Otros órganos 
afectados con frecuencia son el corazón, el 
riñón, el tubo gastrointestinal, el sistema mús-
culo-esquelético y el sistema nervioso. 

La prevalencia de amiloidosis asociada con mie-
loma múltiple varía del 13 al 26% y la existencia 
de lesiones mucocutáneas y asociación con 
mieloma múltiple varía del 29 a 40%.4

Se comunica el caso de una mujer de 48 años 
con macroglosia, nódulos subcutáneos abdo-
minales y lesiones periorbitarias en el contexto 
de síndrome constitucional en que se confirmó 
depósito de amiloide en las lesiones cutáneas 
mediante coloración de rojo Congo y en los 
estudios de extensión la existencia de mieloma 
múltiple, con lo que se estableció el diagnóstico 
de amiloidosis sistémica tipo AL.

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 48 años, sin antecedentes 
patológicos, que ingresó al servicio de urgencias 
por padecer un cuadro de un año de evolución 
de parestesias en las extremidades superiores e 

CONCLUSIONS: Systemic amyloidosis is a rare disease that implies a diagnostic 
challenge. Skin involvement allows clinical suspicion of the disease to make a timely 
diagnosis and multidisciplinary approach, avoiding complications associated with the 
amyloid deposition in other organs.

KEYWORDS: Systemic amyloidosis; Skin manifestations; Multiple myeloma; Macro-
glossia.
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En el abdomen se observaron múltiples pápulas 
subcutáneas redondeadas, de bordes definidos, 
regulares, sin cambio epidérmico asociado, con 
tamaños variables entre 5 y 10 mm. Figura 3

Asimismo, tenía cuadriparesia flácida, fuerza 
motora 4/5. ROT: +/++++ globales y simétricos, 
sensibilidad superficial disminuida en patrón de 
guantes y botas, sin alteraciones en la marcha ni 
en la respuesta plantar flexora.

Ante la sospecha de AS se solicitaron estudios 
de extensión en los que se documentó polineu-
ropatía sensitivo-motora predominantemente 
axonal dependiente de longitud y cardiopatía 
infiltrativa. Se tomó biopsia de piel y tejido 
celular subcutáneo de dos de las pápulas ab-
dominales observándose en la histopatología 
depósito de material eosinófilo globular en la 
dermis, especialmente a nivel periecrino e in-
tersticial y en el panículo adiposo alrededor de 
los adipocitos, adquiriendo aspecto en anillo 
(Figura 4A y B). Con la tinción de rojo Congo 
se apreció birrefringencia verde manzana con la 
luz polarizada. Figura 4C

Con estos hallazgos se confirmó el diagnóstico 
de amiloidosis sistémica y se ampliaron los 
estudios en búsqueda de la causa subyacente, 
encontrando en la electroforesis de proteínas 
hipoalbuminemia, IgG kappa y proteína de 

inferiores desde hacía dos meses, asociado con 
debilidad en los miembros inferiores que limi-
taba la marcha, pérdida de aproximadamente 
20 kg de peso y deposiciones diarreicas.

Al examen físico se encontró a la paciente en 
regulares condiciones generales, con bajo peso. 
Tenía en la cara edema bipalpebral, discreta equi-
mosis en la región interna de ambos párpados 
superiores (Figura 1) y macroglosia (Figura 2). 

Figura 1. Edema bipalpebral y discreta equimosis en 
la cara interna de los párpados superiores.

Figura 2. Acercamiento de la macroglosia; se observa 
la indentación de los bordes de la lengua.

Figura 3. Pápulas subcutáneas en el abdomen. A. Cara 
anterior. B. Vista lateral.

A               B
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de hasta el 55% de los casos, con incidencia 
reportada de 0.3 a 0.5 casos por 100,000 habi-
tantes.8 Ésta se asocia con discrasias de células 
plasmáticas que van desde gammapatía mono-
clonal de significancia incierta, la cual tiene 
un comportamiento benigno y es la forma más 
común, hasta una proliferación francamente 
maligna, como el mieloma múltiple en el 10 a 
15% de los casos.9 

Su fisiopatología se caracteriza por el depósito 
extracelular de proteínas fibrilares (amiloide), 
que lleva a daño secundario a interferencia 
mecánica; además, su acumulación en la matriz 
extracelular de los vasos tiene como conse-
cuencia la apoptosis y daño isquémico.6 Estos 
depósitos pueden localizarse en diferentes ór-
ganos, típicamente en la lengua, el corazón, el 
tubo gastrointestinal, el esqueleto, el músculo 
liso, los ligamentos del carpo, los nervios y la 
piel; los síntomas iniciales son inespecíficos y es 
difícil el diagnóstico en esta fase.3

Se ha descrito que el daño mucocutáneo ocurre 
en aproximadamente el 21-40% de los casos y 

puede ser el primer signo de la enfermedad.10 

Bence-Jones en la inmunofijación en suero y un 
15% de plasmocitos en el aspirado de médula 
ósea, lo que confirmó el diagnóstico de mieloma 
múltilple. Por lo anterior, el servicio de hema-
tología inició quimioterapia con bortezomib 
y ciclofosfamida con adecuada tolerancia y 
evolución.

DISCUSIÓN 

La amiloidosis sistémica es una enfermedad 
infrecuente; en promedio ocurren anualmente 
ocho casos por millón de habitantes y la inci-
dencia local se desconoce.5 En Estados Unidos 
la incidencia anual estimada es de 3000 casos, 
la edad de aparición varía entre la cuarta y la 
séptima década de la vida y predomina en hom-
bres.6 En los países en vía de desarrollo, donde 
se registra mayor prevalencia de enfermedades 
infecciosas insuficientemente tratadas, es proba-
ble que la incidencia de la amiloidosis AA sea 
elevada; sin embargo, existen datos escasos en 
América Latina acerca de la incidencia.7

Entre las amiloidosis sistémicas, la amiloidosis 
AL es la forma más común, siendo responsable 

Figura 4. A. HE-10x. B. HE-40x. Depósito de material eosinófilo alrededor de los adipocitos, adquiriendo as-
pecto en anillo. C. Coloración rojo Congo-10x. Birrefringencia verde manzana con la luz polarizada alrededor 
de los adipocitos.

A                 B                 C
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Este daño es muy sugerente de la amiloidosis AL, 
especialmente cuando se agregan macroglosia 
y púrpura periorbitaria, que es muy específica 
pero poco frecuente, pues ocurre en menos de 
un tercio de los casos.9

La amiloidosis sistémica es la principal causa 
de macroglosia en adultos, en general este 
signo está presente hasta en el 32% de los pa-
cientes con esta afección10 y específicamente 
en el 15 al 40 % de los pacientes con mieloma 
múltiple.11 La manifestación puede ser nodular 
o difusa y se describe, además del aumento de 
tamaño, induración, úlceras, fisuras, máculas 
hemorrágicas e indentaciones en los bordes 
laterales de la lengua;11 el cuadro puede llegar a 
generar dificultad para la masticación, deglución 
y fonación,4 razón por la cual es prioritaria su 
identificación oportuna. 

La púrpura, petequias y equimosis son manifes-
taciones cutáneas habituales, que ocurren de 
manera secundaria a la fragilidad capilar que 
ocasiona el amiloide depositado en la pared de 
los vasos. Se producen de forma espontánea o 
más frecuentemente favorecidas por mínimos 
traumatismos o maniobras de Valsalva y se loca-
lizan principalmente en los párpados y la región 
periorbitaria (ojos de mapache), seguidos por las 
axilas, el ombligo, el área genital, las ingles, la 
región submamaria y el cuello.3 

También se describen con frecuencia pápulas, 
placas y nódulos de localización predomi-
nantemente centrofacial en los párpados, los 
labios y también en la región retroauricular, el 
cuello y perianal. Clásicamente son lesiones 
normocrómicas, amarillentas o purpúricas de 
superficie lisa y aspecto céreo o translúcido que 
pueden ocurrir de forma aislada o con tendencia 
a confluir, de tamaño variable y habitualmente 
asintomáticas.12

Se han descrito manifestaciones menos comu-
nes, como ampollas, alopecia, daño ungular, 

esclerodermia, cutis laxa, coloración azulada 
palmar y úlceras cutáneas.13

Las formas ampollosas se han reportado en 
algunos casos de amiloidosis sistémica y su 
existencia se ha asociado con amiloidosis AL en 
el contexto de mieloma múltiple.14 Pueden ob-
servarse ampollas hemorrágicas frágiles ubicadas 
principalmente en áreas intertriginosas, como 
las axilas, las ingles y el pliegue inframamario, 
aunque hay casos descritos en los muslos, el 
abdomen y la cara.15 La interrupción de la unión 
de los queratinocitos a la membrana basal por 
eliminación transepidérmica de amiloide dér-
mico asociada con la fragilidad vascular se ha 
propuesto como mecanismo fisiopatológico de 
esta forma de manifestación.16

Algunos casos de amiloidosis sistémica que 
simulan esclerosis sistémica se han reportado 
desde inicios del siglo XX, momento en el que 
se denominaba esta afección como scleroderma 
amyloidosum.17,18 Desde entonces se han docu-
mentado casos en los que se observan signos y 
síntomas de esclerosis sistémica en pacientes 
con amiloidosis sistémica y mieloma múltiple, 
aunque en esos casos por lo general existen otros 
hallazgos más típicos de amiloidosis sistémica 
al examen físico que orientan el diagnóstico.19,20

En cuanto a la afectación de anexos, la alopecia 
se ha reseñado en algunos casos de amiloidosis 
sistémica, manifestándose de forma parcheada, 
difusa e incluso como alopecia universal.21 En 
la tricoscopia se distingue el daño no cicatricial 
con pelos distróficos, puntos negros y rotos, que 
se han correlacionado con la histopatología con 
hallazgos de depósito perifolicular y folicular de 
amiloide que llevan a la compresión mecánica 
del folículo y finalmente a la detención de la 
fase anágena.22

El daño ungular es raro, con menos de 30 ca-
sos reportados en la bibliografía, y puede ser 
la manifestación inicial de la enfermedad. En 
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general, se manifiesta como un cuadro de larga 
data de distrofia y fragilidad ungular de grados 
variables que puede ir desde la onicorrexis hasta 
la anoniquia.21

En cuanto a la existencia de nódulos subcutáneos 
sin cambio epidérmico, como ocurrió en nuestra 
paciente, ésta es una manifestación poco común 
de la amiloidosis sistémica y se encontraron 
pocos casos en la bibliografía con este hallazgo. 
Dos pacientes con amiloidosis sistémica asocia-
da con diálisis mostraron nódulos a nivel sacro 
y en los glúteos;23,24 un paciente con amiloidosis 
AL inició con un nódulo subcutáneo en la piel 
cabelluda que simulaba un quiste pilonidal y 
otra paciente con mieloma múltiple manifestó un 
cuadro clínico que simulaba artritis reumatoide 
en la que se observaron lesiones nodulares ex-
tensas que afectaban la región frontal, las caras 
extensoras de los codos, las piernas, los dedos y 
la parte superior e inferior de la espalda.25

El diagnóstico de amiloidosis sistémica se basa 
en sospecha clínica y confirmación histológica; 
la biopsia del órgano afectado suele ser el patrón 
de referencia para el diagnóstico tras encontrar el 
depósito amiloide;26 sin embargo, su realización 
constituye un procedimiento invasivo con posi-
bilidad de complicaciones asociadas, por lo que 
la biopsia de recto y de grasa abdominal suelen 
realizarse para la detección de la amiloidosis 
sistémica en pacientes con signos y síntomas de 
la enfermedad.26

El método patrón de referencia para el diagnós-
tico de amiloidosis sistémica es la detección de 
depósito de amiloide en el tejido de cualquier 
órgano afectado o de sitios no afectados clíni-
camente. La biopsia del órgano afectado lleva al 
diagnóstico correcto en el 90% de los casos; sin 
embargo, estas biopsias son invasivas y asociadas 
con mayor morbilidad.27

Existen varios métodos diagnósticos menos in-
vasivos, como la biopsia rectal, de la glándula 

salivar menor, aspiración de grasa de pared ab-
dominal o biopsia de piel de pared abdominal.27 
La sensibilidad de la biopsia grasa es variable 
y puede modificarse según la población de 
estudio, tiempo de evolución, gravedad de la 
enfermedad, técnica de recolección y visuali-
zación de la muestra.28

En cuanto al pronóstico, los pacientes con ami-
loidosis sistémica tienen supervivencia media de 
tres años, pero ésta puede verse reducida en los 
pacientes con daño cardíaco, la complicación 
más grave de esta enfermedad. La afectación a 
este nivel puede asociarse hasta en un 15% con 
mieloma múltiple y en menor porcentaje con 
linfomas y macroglobulinemia.29

Describimos un caso clínico de amiloidosis AL 
asociada con mieloma múltiple en una mujer en 
la quinta década de la vida que tuvo dos de las 
manifestaciones cutáneas más asociadas con esta 
enfermedad: macroglosia y equimosis periorbi-
tarias. Además, la paciente tenía extenso daño 
de la pared abdominal por nódulos subcutáneos, 
lo que es una forma poco descrita de esta en-
fermedad. La biopsia de piel es una forma poco 
invasiva de identificar depósitos de amiloide en 
el tejido y en este caso fue fundamental para el 
enfoque diagnóstico.

CONCLUSIONES 

La amiloidosis sistémica es una enfermedad poco 
común caracterizada por depósito amiloide en 
la que pueden ocurrir múltiples manifestacio-
nes sistémicas. Aunque no son el hallazgo más 
frecuente, las manifestaciones cutáneas pueden 
constituir uno de los signos iniciales de la enfer-
medad, por lo que conocerlas es de importancia 
para realizar un enfoque adecuado.

Los estudios complementarios para la detección 
de afecciones subyacentes son necesarios para 
establecer el diagnóstico y manejo oportuno que 
repercuta en el pronóstico de la enfermedad.
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Caso ClíniCo

Leiomiosarcoma de escroto

Resumen

ANTECEDENTES: Los leiomiosarcomas son neoplasias malignas mesenquimales que 
provienen del músculo liso, en el escroto son muy raros; en la revisión de la bibliografía 
hay aproximadamente 50 casos publicados.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 50 años con tiempo de enfermedad de 8 meses 
caracterizada por un tumor escrotal de crecimiento lento y esporádico y dolor tipo 
punzada. Al examen se encontró una masa dependiente del escroto, de 3 x 3.5 cm, 
multinodular, de consistencia firme como caucho, individualizable, sin afectación 
de órganos intraescrotales. La ecografía corroboró la localización e informó nódulo 
subcutáneo de 30 x 14 x 26 mm, con vascularización periférica e interna multifocal 
al Doppler. El tumor escrotal se resecó con márgenes amplios; el diagnóstico anato-
mopatológico fue leiomiosarcoma. Los estudios de extensión de enfermedad fueron 
negativos para metástasis, pero por el riesgo de metástasis regional se indicó radioterapia 
a cadena ganglionar iliaca e inguinal bilateral. Actualmente, a 6 meses de la cirugía, 
el paciente se encuentra sin evidencia de enfermedad.

CONCLUSIONES: El leiomiosarcoma escrotal es poco frecuente y actualmente no tiene 
definido algún factor de riesgo. En general, su crecimiento es lento, incluso cuando 
existe recurrencia local. La ecografía es el estudio inicial para definir su localización 
y descartar el daño de órganos intraescrotales. Su manejo requiere un enfoque multi-
disciplinario; el tratamiento inicial es la resección local amplia del tumor con bordes 
quirúrgicos libres, que deben ampliarse si se sospecha afectación de los mismos. Aún 
no existe suficiente evidencia de la eficacia del tratamiento complementario con lin-
fadenectomía, quimioterapia o radioterapia.

PALABRAS CLAVE: Leiomiosarcoma; escroto; músculo liso.

Abstract

BACKGROUND: Leiomyosarcomas are malignant mesenchymal neoplasms that come 
from smooth muscle, in the scrotum they are very rare, finding approximately 50 pub-
lished cases in the literature review.

CLINICAL CASE: A 50-year-old male patient with an 8-month illness characterized by a 
slow-growing scrotal tumor and sporadic stabbing pain. On examination, a 3 x 3.5 cm, 
multinodular mass dependent on the scrotum was found, with a firm consistency like 
rubber, individualizable, without involvement of intra-scrotal organs. Ultrasound cor-
roborated the location and reported a subcutaneous nodule of 30 x 14 x 26 mm, with 
multifocal peripheral and internal vascularization on Doppler. The scrotal tumor was 
resected with wide margins; the pathological diagnosis was leiomyosarcoma. Disease 
extension studies were negative for metastases, but due to the risk of regional metasta-
sis, radiotherapy to the iliac and inguinal lymph node chain was indicated bilaterally. 
Currently, 6 months after surgery, there is no evidence of disease.

CONCLUSIONS: Scrotal leiomyosarcoma is rare and currently there is no defined risk 
factor. In general, its growth is slow, even when there is local recurrence. Ultrasound 
is the initial study to define its location and rule out intra-scrotal organ involvement. 
Its management requires a multidisciplinary approach. The initial treatment is wide 
local resection of the tumor with free surgical margins, which should be extended if 
their involvement is suspected. There is still not enough evidence of the efficacy of 
complementary treatment with lymphadenectomy, chemotherapy and/or radiotherapy.

KEYWORDS: Leiomyosarcoma; Scrotum; Smooth muscle.
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ANTECEDENTES

Los leiomiosarcomas son neoplasias malignas 
mesenquimales que provienen del músculo 
liso; en el escroto se describe su origen en los 
músculos piloerectores, la pared de los vasos 
sanguíneos y en el dartos.1 Son extremadamente 
raros, en la bibliografía hay aproximadamente 
50 casos.2 Comunicamos el caso de un paciente 
de 50 años de edad con un tumor escrotal con 
diagnóstico anatomopatológico de leiomiosar-
coma. De forma multidisciplinaria, revisamos 
la bibliografía y discutimos la rareza de la 
manifestación de esta enfermedad, el trabajo 
diagnóstico inicial, los criterios oncológicos en 
el manejo quirúrgico, los factores de pronóstico 
y, finalmente, el dilema del manejo coadyuvante.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 50 años, agricultor, sin 
antecedentes patológicos ni oncológicos de 
importancia, con tiempo de enfermedad de 8 
meses caracterizada por un tumor escrotal de 
crecimiento progresivo lento y esporádicamente 
dolor tipo punzada. Al examen físico, se encon-
tró un tumor de 3 x 3 5 cm, localizado en el rafe 
medio y el hemiescroto izquierdo, de consisten-
cia firme como caucho, multinodular, superficie 
lisa, piel escrotal no ulcerada con pérdida de 
pliegues, individualizable y sin daño de órganos 
intraescrotales. No se encontraron adenopatías 
periféricas. Figura 1A y B

En términos ecográficos, en el escroto, a 2 cm de 
la base del pene, a nivel mediano y paramediano 
izquierdo, se observó un nódulo subcutáneo, hi-
poecogénico, de 30 x 14 x 26 mm, de contornos 
ondulados bien delimitados; al estudio Doppler, 
se visualizó vascularización periférica e interna 
multifocal. Los testículos, los epidídimos y los 
cordones espermáticos eran normales. Figura 1C

Inicialmente se realizó resección de tumor con 
losange de escroto. La macroscopia describió 

piel escrotal de 6 x 5 cm, con nódulo subcutá-
neo de 4.1 x 3.5 x 2.4 cm; al corte, se observó 
un tumor blanquecino, bien encapsulado, de 
aspecto sólido, con algunas áreas hemorrágicas 
y de consistencia firme. Figura 2A y B

Al microscopio se observó una neoplasia ma-
ligna fusocelular sarcomatoide de localización 
subcutánea; tenía áreas pleomórficas, índice 
mitótico de 7-10 mitosis/10CAP y necrosis tu-
moral en el 30% de la muestra. No se identificó 
embolia vascular ni infiltración perineural. Bor-
des quirúrgicos libres de neoplasia (Figura 2C 
y D). El perfil inmunohistoquímico se muestra 
en el Cuadro 1, con lo que se concluyó como 
diagnóstico leiomiosarcoma.

En la evaluación del paciente posterior a la 
cirugía, en el escroto se encontró una cicatriz 
de 4 cm, bien afrontada, con engrosamiento a 
la palpación en toda su extensión, por lo que se 
realizó resección local amplia de cicatriz con 
ampliación de márgenes laterales y profundos 
(Figura 3). En el estudio patológico no se encon-
tró evidencia de neoplasia maligna.

Los estudios de extensión de enfermedad fueron 
negativos, pero por el riesgo de metástasis regio-
nal se indicó radioterapia; el paciente recibió 
5000 cGy en 25 sesiones a la cadena ganglio-
nar iliaca e inguinal bilateral. Actualmente, a 
6 meses de la cirugía inicial, se encuentra sin 
evidencia de enfermedad.

DISCUSIÓN

El leiomiosarcoma escrotal es una afección rara 
con aproximadamente 50 casos reportados, la 
mayor parte de causa desconocida. Sólo existen 
algunos reportes de exposición previa a radio-
terapia por enfermedad benigna (leiomioma 
y hemangioma escrotal) o maligna (cáncer de 
próstata), con una latencia de 7 a 30 años.3,4,5 La 
mayoría de los pacientes se diagnostican entre 
la cuarta y séptima década de la vida, pero el 
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Figura 1. Tumor escrotal. A. Localizado a 2 cm del pene, en la línea media izquierda. B. Individualizable, 
multinodular, no afecta estructuras intraescrotales. C. A la ecografía Doppler se observa un nódulo escrotal 
vascularizado de bordes delimitados.

A         B    C

Figura 2. Macroscopia y microscopia. A. Vista macroscópica fijada en formol del tumor escrotal. B. Cortes seria-
dos donde se observa tumoración nodular, blanquecina, sólida. Microfotografías a 10X y 20X (H&E). C. Nódulo 
tumoral subcutáneo. D. Vista a mayor aumento en la que se observa neoplasia fusocelular de tipo sarcomatoide 
con moderado pleomorfismo e hipercromasia nuclear.

A              B                          C               D

intervalo es amplio, con edades entre 27 y 89 
años.6,7 En el caso comunicado, el paciente no 
tenía factores oncológicos de riesgo y estaba en 
el grupo etario más común.

El síntoma descrito con más frecuencia es el tu-
mor escrotal de crecimiento lento, por lo general 
no doloroso.2,8,9 En términos clínicos se manifies-
tan como masas delimitadas en la pared escrotal 

y sin afectación de las estructuras adyacentes, a 
medida que progresa la enfermedad la piel pue-
de ulcerarse; este signo se considera indicativo 
de malignidad.8,10-13 Un gran número de casos 
reportados fueron diagnosticados inicialmente 
como lesiones quísticas epidérmicas.2,10,14,15,16

La ecografía escrotal es fundamental en el diag-
nóstico diferencial, además de ser fiable para 
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determinar el estado del cordón y los testículos 
con sensibilidad del 95 al 100%. En esta en-
fermedad suele mostrar una masa hipoecoica, 
heterogénea, delimitada y con aumento de la 
vascularización en el Doppler.13,17 Otro estudio 
importante es la resonancia magnética, útil para 
casos dudosos cuando sea necesario definir la 
localización del tumor, características morfo-

Cuadro 1. Perfil inmunohistoquímico

Marcador Resultado

Desmina Positivo

Actina Positivo parcial

h-caldesmon Positivo

CD 56 +/-

Panqueratina Negativo

S 100 Negativo

P 63 Negativo

CD 34 Negativo

MDM-2 Negativo

P 53 Negativo

Ki 67 30-40%

Figura 3. Resección de cicatriz. A. Cicatriz escrotal. B. Lecho escrotal posterior a la resección de cicatriz con 
márgenes amplios. C. Herida operatoria afrontada en proceso de cicatrización.

A                     B                 C

lógicas, la extensión de la masa en los tejidos 
vecinos y el estadiaje.17 

El patrón de referencia para el diagnóstico es el 
examen anatomopatológico, en el que se obser-
va un tumor compuesto por células fusiformes 
con núcleos en forma de cigarro dispuestos en 
fascículos entrelazados.16 Para diferenciarlo 
del leiomioma, la actividad mitótica y atipia 
nuclear son los criterios histológicos más im-
portantes.2,13 La confirmación diagnóstica se 
realiza con el estudio inmunohistoquímico que 
permite diferenciarlo de otras neoplasias fuso-
celulares; el patrón clásico expresa positividad 
para vimentina, desmina, h-caldesmon, actina 
muscular específica, alfa actina y miosina de 
músculo liso.1,16,17

La escisión quirúrgica amplia es el tratamiento 
inicial estándar; la radicalidad ha variado en el 
tiempo, con reportes que describían cirugías 
mutilantes con resección amplia del escroto y 
órganos intraescrotales,18,19 posteriormente con 
márgenes de 3 a 5 cm11 y actualmente con bor-
des de al menos 10 mm para tener bajo riesgo 
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de recurrencia local.8,10,15,20 La mayor parte de 
las publicaciones indican que realizaron una 
segunda ampliación quirúrgica, pero ninguna 
describe sarcoma residual.

Son pocos los reportes de recurrencia lo-
cal;12,20,21,22 la mayor parte 2 a 4 años después de 
la primera cirugía; en tres se realizó resección 
amplia, con informes de supervivencia libre de 
enfermedad a 4, 14 y 18 meses.13,23,24 En teoría, 
si la progresión tumoral es lenta y la evidencia 
de recurrencia local y metástasis es poca, con-
sideramos que sería suficiente obtener bordes 
quirúrgicos negativos, o incluso plantear la ci-
rugía de Mohs como reporta Taylor en un caso 
y Llombart en su algoritmo de leiomiosarcomas 
cutáneos.1,2

Se han descrito tres vías de diseminación: 1) por 
contigüidad a órganos y tejidos adyacentes; 
2) vía hematógena al pulmón, hígado, hueso 
y partes blandas y 3) vía linfática a ganglios 
inguino-crurales. Son contados los reportes de 
metástasis en vísceras, cuatro en el pulmón,5,9,22,23 
una en el hígado3 y una en el hígado y el pul-
món,24 todos con supervivencia de 1 a 48 meses. 
También encontramos 2 comunicaciones de 
casos que al año de la resección del primario 
tuvieron adenopatías inguinales, por lo que se 
les realizó linfadenectomía con informes patoló-
gicos de ganglios infiltrados por leiomiosarcoma, 
en ambos a los 12 y 16 meses; la enfermedad 
progresó con derrame pleural en uno y metástasis 
pulmonar y hepática en otro.22,24

El manejo posterior a la resección del leiomio-
sarcoma escrotal no está definido y no tenemos 
protocolos estandarizados. El conocimiento del 
drenaje linfático escrotal permitió plantear la 
linfadenectomía inguinal e iliaca profiláctica, 
pero considerando que la metástasis ganglionar 
es poco frecuente y que no hay evidencia de 
beneficio en la supervivencia, sólo se realiza 
si existe sospecha clínica o en estudios de 
imagen.22,24

La quimioterapia actualmente no tiene un papel 
determinante y puede indicarse cuando el pa-
ciente no acepta la cirugía o a título paliativo en 
enfermedad metastásica; son pocos los reportes 
para sugerir recomendaciones sobre quimio-
terapia coadyuvante posterior a resección del 
primario o linfadenectomía.8,24 La radioterapia 
tampoco tiene definida su indicación, no existen 
trabajos que sugieran su utilidad para evitar la 
recurrencia locorregional.24 El paciente del caso 
comunicado fue evaluado de manera multidis-
ciplinaria, concluyendo que no era tributario de 
quimioterapia, pero sí radioterapia a nivel de la 
cadena ganglionar iliaca e inguinal bilateral. A 
seis meses de seguimiento desde la cirugía, el pa-
ciente se encuentra sin evidencia de enfermedad.

CONCLUSIONES

Los leiomiosarcomas de escroto son poco fre-
cuentes y actualmente no tienen definido algún 
factor de riesgo. En general, su crecimiento es 
lento, incluso cuando existe recurrencia local. 
La ecografía es el estudio inicial para definir 
su localización y descartar el daño de órganos 
intraescrotales. Su manejo requiere un enfoque 
multidisciplinario; el tratamiento inicial es la 
resección local amplia del tumor con bordes 
quirúrgicos libres, que deben ampliarse si se 
sospecha afectación de los mismos. Aún no 
existe suficiente evidencia de la eficacia del tra-
tamiento complementario con linfadenectomía, 
quimioterapia o radioterapia.
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Caso ClíniCo

Primer caso de melanoma equino nasal 
en Bogotá, Colombia

Resumen

ANTECEDENTES: El melanocitoma epitelioide pigmentado es un raro tumor melanocí-
tico borderline, variante del nevo epitelioide azul, con potencial maligno intermedio, 
baja capacidad de metástasis distal y mejor pronóstico que otros subtipos de melanoma.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 64 años que manifestó una lesión nasal de larga 
evolución que sangraba con facilidad. El reporte de biopsia de piel describió ausencia 
de cambios epidérmicos, dermis extensamente ocupada por una lesión melanocítica 
dérmica epitelioide de células fusiformes altamente sugerente de melanoma tipo equi-
no. Según los hallazgos histopatológicos e inmunofenotípicos, la lesión se clasificó 
como melanocitoma epitelioide pigmentado en estadio 3 con satelitosis macroscópica.

CONCLUSIONES: El melanocitoma epitelioide pigmentado es un tumor clasificado 
como neoplasia melanocítica de grado intermedio. Es una enfermedad poco frecuente, 
que se manifiesta en población más joven, con edad media de 27 años, muy dife-
rente a la edad de nuestro paciente. No hay información de la prevalencia de casos 
reportados en la cara y sólo hay un caso descrito en la nariz en el mundo, por lo que 
nuestro caso es el segundo en el mundo y el primero en Colombia. Esta neoplasia 
melanocítica rara puede confundirse con otras afecciones. Sin embargo, es importante 
tener en consideración todo el conjunto de características clínicas e histológicas, así 
como el inmunofenotipo, al momento de abordar el diagnóstico para iniciar un manejo 
terapéutico oportuno.

PALABRAS CLAVE: Melanoma; melanoma equino; nevo; Colombia.

Abstract

BACKGROUND: Pigmented epithelioid melanocytoma is a rare borderline melanocytic 
tumor, a variant of the blue epitheliod nevus, with intermediate malignant potential, 
low capacity for distal metastasis and better prognosis than other melanoma subtypes.

CLINICAL CASE: A 64-year-old male patient who presented with a longstanding nasal, 
readily bleeding lesion. The skin biopsy report described absence of epidermal changes, 
dermis extensively occupied by a spindle cell epithelioid dermal melanocytic lesion 
highly suggestive of equine type melanoma. Based on the histopathological and im-
munophenotypical findings, the lesion was classified as stage 3 pigmented epithelioid 
melanocytoma with gross satellitosis.

CONCLUSIONS: Pigmented epithelioid melanocytoma is a tumor classified as an inter-
mediate grade melanocytic neoplasm. It is a rare disease, occurring more in the younger 
population, with a mean age of 27, very different from the age of our patient. No information 
is available about the prevalence of cases reported in the face and there is only one case 
described in the nose in the world, making our case the second in the world and the first 
in Colombia. Pigmented epithelioid melanocytoma is a rare melanocytic neoplasm which 
can be confused with other diseases. However, it is important to take into consideration 
the whole set of clinical and histological characteristics, as well as the immunophenotype, 
when approaching the diagnosis in order to initiate timely therapeutic management.

KEYWORDS: Melanoma; Equine melanoma; Nevus; Colombia.

Carlos Ojeda Trujillo,1,4 Elkin Peñaranda Contreras,1,2,4 Carolina Cortés Correa,1,2,4 
Karen Villa Méndez,1,4 Diana Espitia Hernández,1,3 Carolina Herrera Lizarazo3

Dermatol Rev Mex 2023; 67 (6): 879-883.

First case of nasal pigmented epithelioid 
melanocytoma in Bogota, Colombia.

Correspondencia
Diana Espitia Hernández 
dm.espitia171@uniandes.edu.co

Este artículo debe citarse como: 
Ojeda-Trujillo C, Peñaranda-Contreras 
E, Cortés-Correa C, Villa-Méndez K, 
Espitia-Hernández D, Herrera-Lizarazo 
C. Primer caso de melanoma equino 
nasal en Bogotá, Colombia. Dermatol 
Rev Mex 2023; 67 (6): 879-883.

Recibido: octubre 2022

Aceptado: octubre 2022

1 Departamento de Dermatología.
2 Grupo de investigación DERMAS.
3 Departamento de Investigación.
Hospital Universitario de la Samaritana, 
Bogotá, Colombia.
4 Universidad Nacional de Colombia, 
Bogotá, Colombia.

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i6.9323

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



880

2023; 67 (6)

ANTECEDENTES

El melanocitoma epitelioide pigmentado, 
también llamado melanoma epitelioide mela-
nocítico, melanoma tipo animal y melanoma 
equino por su semejanza con la enfermedad de 
los caballos grises, fue descrito por primera vez 
en 1979.1,2 Es un tumor melanocítico borderline 
raro, variante del nevo epitelioide azul,3 con 
potencial maligno intermedio, poca capacidad 
de metástasis distal y mejor pronóstico que otros 
subtipos de melanomas.1,2 Se manifiesta mayor-
mente en la tercera década de la vida, aunque 
se ha descrito en todos los grupos de edad, y es 
más frecuente en caucásicos que en la raza ne-
gra; con igual afectación a hombres y mujeres.2,4

El melanocitoma epitelioide pigmentado clíni-
camente se observa como una placa o nódulo 
de pigmentación azul-negra, de crecimiento 
lento, indolente, que en ocasiones se ulcera.1,2,4 
Sus localizaciones más frecuentes son las ex-
tremidades y el tronco, con un número muy 
limitado de casos descritos en la cara, la cabeza, 
las mucosas, los genitales y el cuello.2,4 Dentro 
de la búsqueda realizada en las bases de datos 
PubMed, ScienceDirect y EBSCO con términos 
MeSH en referencia a “melanoma epitelioide 
melanocítico”, “melanoma tipo animal”, “mela-
nocitoma epitelioide pigmentado”, “melanoma 
equino” AND “cara” OR “nariz” se encontró 
sólo un caso reportado en la nariz en el mundo, 
y el nuestro corresponde al primero descrito en 
Colombia.5 El diagnóstico respecto a otras pro-
liferaciones dérmicas melanocíticas severas no 
está bien dilucidado debido a que los hallazgos 
histopatológicos se superponen;2 por ello el 
inmunofenotipo es clave.1,2

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 64 años con antecedente 
de esteatosis hepática que consultó por una le-
sión nasal de larga data asociada con sangrado 
fácil. En el examen físico se evidenció en la punta 

nasal un gran tumor pigmentado de color azul 
oscuro-negro, de 2 x 2 cm, con centro ulcerado, 
escaso sangrado y múltiples lesiones satélite 
(Figura 1). La biopsia de piel reportó epidermis 
sin cambios, en la dermis una extensa ocupación 
por lesión de células dendríticas, fusiformes 
y epitelioides masivamente pigmentada, que 
demostraron cierta atipia con nucleomegalia, 
nucléolos prominentes, actividad mitótica apa-
rente y abundantes melanófagos, con lo que se 
concluyó lesión melanocítica dérmica epite-
lioide fusocelular muy sugerente de melanoma 
tipo equino y, de acuerdo con las características 
histológicas en el espectro de las lesiones azules, 
se tuvo en cuenta el diagnóstico diferencial de 
nevo azul atípico o melanoma originado en un 
nevo azul. Por lo anterior se consideró nece-
sario realizar estudios de inmunohistoquímica 
en los que se describió una proliferación que 
se extendía más allá de los bordes de la lesión, 
con mínimo componente proliferativo dado por 
la actividad de Ki67 y PHH3, y sólo una figura 
mitótica. Se evidenció reactividad fuerte de las 
células para SOX10, Melan-A y HMB45 y los 
marcadores para P16, p53 fueron negativos. 
No fue posible realizar inmunohistoquímica 
para PRKAR1A por no haber disponibilidad en 
el entorno hospitalario de Bogotá, Colombia.

Con los hallazgos histopatológicos y el in-
munofenotipo se clasificó la lesión como 
melanocitoma epitelioide pigmentado con sa-
telitosis macroscópica, estadio 3. Se indicaron 
estudios de extensión y manejo quirúrgico onco-
lógico con resección local amplia con márgenes 
de 1 a 2 cm por los servicios de cirugía plástica 
y cabeza y cuello; asimismo, se consideró apto 
para manejo coadyuvante con inmunoterapia 
o terapia BRAF, en caso de ser BRAF positivo.

DISCUSIÓN

El melanocitoma epitelioide pigmentado es un 
tumor clasificado entre las neoplasias mela-
nocíticas de grado intermedio1 que ha tenido 
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los tumores borderline como una variante del 
nevo epitelioide.1,6 Hasta el momento no existe 
una definición universal precisa, pero se consi-
dera una afección de menor malignidad que su 
homóloga en los caballos grises.1 

Es una enfermedad rara, que se manifiesta con 
mayor frecuencia en la población joven, con 
edad media de 27 años, de la cual dista mucho 
de pertenecer nuestro paciente.1,2,4 Hasta 2015 
había 190 casos reportados en idioma inglés, de 
los cuales el sitio de ocurrencia más frecuente 
fueron las extremidades con un 38.3% y el 
menos frecuente la cabeza y el cuello.3 No se 
tiene información de la prevalencia de los casos 
reportados en la cara y sólo hay un caso descrito 
en el mundo en la nariz, por lo cual nuestro 
caso corresponde al segundo en el mundo y el 
primero en Colombia.5 El riesgo de metástasis a 
distancia es bajo a pesar de un pronóstico local 
no tan favorable y la diseminación a los nódulos 
regionales es de hasta el 41%, con recurrencias 
locales en un 7.9%.1,2 La mayoría de los casos 
ocurren de forma esporádica, aunque también 
pueden estar asociados con el complejo de Car-
ney, que es un cáncer familiar raro y síndrome 
lentiginoso asociado con la mayor parte de las 
neoplasias benignas indolentes.2,3,7 

La etiopatogenia no es totalmente comprendida, 
pues hay casos que surgen de novo y otros que 
ocurren de forma congénita.2 Se han propuesto 
dos posibles orígenes a nivel celular: a partir 
de células melanocíticas detenidas durante la 
migración de la cresta neural a la piel durante 
el desarrollo embrionario, o de las células de 
Schwann u otro tipo de célula derivada de la 
cresta neural con diferenciación melanocítica.4 
Las mutaciones asociadas con el melanocitoma 
epitelioide pigmentado se han identificado prin-
cipalmente en el gen de la subunidad reguladora 
tipo 1 alfa de la proteína cinasa A (PRKAR1A), 
que conlleva a la pérdida de la expresión espo-
rádica de dicha proteína en un 80%, y también 
se han identificado mutaciones de los genes de 

Figura 1. A. Imagen clínica. Tumor pigmentado de 
color azul oscuro-negro, ulcerado en el dorso nasal, 
con sangrado escaso. B. Múltiples lesiones satélite de 
aproximadamente 15 mm.

múltiples nomenclaturas desde el primer caso 
reportado en humanos, pero que la Organiza-
ción Mundial de la Salud en 2018 integró entre 

A

B
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fusión de la isoforma alfa de la proteína cinasa 
C.3,7 Esto está estrechamente relacionado con los 
hallazgos inmunohistoquímicos característicos 
de la enfermedad, pues se ha documentado la 
pérdida del marcado citoplasmático de PRKA-
R1A en las células epitelioides y dendríticas en 
los melanófagos positivos y nevocitos comunes 
que no se ha identificado en el melanoma con-
vencional.6 Es relevante reconocer los oncogenes 
iniciadores que activan la vía MAPK, incluidas 
las mutaciones BRAFV600E, las fusiones del gen 
BRAF y las mutaciones MAP2K1, además de la 
pérdida de expresión de p16, ya que según la 
evidencia puede ser que los cambios genéticos 
adicionales a los genes supresores de tumores 
conlleven a un comportamiento clínico agresi-
vo.6 Por ello dichos marcadores se tuvieron en 
cuenta en nuestro paciente y adicionalmente par-
te del fenotipo que incluye la inmunorreactividad 
a los antígenos melanocíticos de diferenciación 
Melan-A, Hmb-45, S100 y SOX10.3 

El cuadro clínico de melanocitoma epitelioide 
pigmentado no es concluyente debido a que es 
similar al de los nevos azules y otros subtipos de 
melanomas,7 dado por una placa o nódulo de 
más de un centímetro de diámetro de pigmen-
tación azul oscuro, azul-negro u azul-gris, de 
crecimiento lento, que de forma característica es 
indolente.1,2,4 En algunos casos, como el nuestro, 
la satelitosis puede estar presente y podría co-
rresponder a invasión linfovascular.2,8 Además, se 
considera que los casos de melanoma ulcerados 
tienen peor pronóstico que los no ulcerados; 
esto podría deberse a un diferente potencial 
biológico, mayor vascularización, metástasis 
linfáticas y angiogénicas, y un perfil genético e 
inmunosupresor diferente, lo que también tiene 
implicaciones terapéuticas.9 

No existen criterios histológicos universalmente 
aceptados para la identificación de melanoci-
toma epitelioide pigmentado, pues en muchos 
casos se confunde con el melanoma convencio-
nal y otros subtipos de melanoma por la atipia 

celular evidenciada.4 Algunas características 
que pueden permitir su diferenciación son la 
agregación de histiocitos en el centro del tumor, 
la actividad mitótica baja y la identificación 
de: células dendríticas, células poligonales con 
hiperpigmentación oscura y células epitelioides 
con citoplasma abundante y núcleos vesiculares 
grandes,4 ello en asociación con los marcadores 
inmunohistoquímicos fueron fundamentales pa-
ra el diagnóstico en el caso presentado.4 

Las medidas terapéuticas se basan en los estadios 
tumor, ganglio linfático y metástasis (TNM) que 
se utilizan para el melanoma convencional.9 
Entre las opciones de manejo se incluye el qui-
rúrgico, realizado en la mayoría de los casos 
reportados, considerado el de elección en este 
tipo de neoplasia,3,4,10 que consiste en la escisión 
local amplia, siguiendo el grosor de Breslow 
del primario; en el caso comunicado se indicó 
un margen de 2 cm debido al hallazgo de una 
lesión mayor de 2 mm.9 Asimismo, la terapia 
coadyuvante se indica en pacientes con alto 
riesgo de recaída, con lesiones gruesas o con 
afectación ganglionar;9 se consideró que este 
paciente se beneficiaba de manejo con inmu-
noterapia. Entre las opciones terapéuticas está 
el interferón alfa y los bloqueadores de puntos 
de control inmunitario ipilimumab y nivolumab 
aprobados por la FDA para pacientes en etapa 
3.9 En el caso de mutaciones BRAF V600 el es-
tándar de manejo, además de la inmunoterapia, 
son los inhibidores inespecíficos o selectivos de 
BRAF en combinación con inhibidores de MEK, 
como trametinib y cobimetinib, para lograr una 
tasa de respuesta más alta.6,9 Algunos pacientes 
son aptos a la radioterapia coadyuvante4 para el 
control de la metástasis ganglionar en estadio 
III o en caso de recurrencia ganglionar está des-
crito el manejo con interleucina 2 intralesional 
en caso de metástasis pequeñas y superficiales 
con una tasa de respuesta de más del 80%.9 Para 
tratar metástasis mayores se indican inyecciones 
intralesionales con el virus oncolítico talimogene 
laherparepvec o electroquimioterapia.9,11
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CONCLUSIONES

El melanocitoma epitelioide pigmentado es una 
neoplasia melanocítica rara que por su histo-
logía y cuadro clínico puede confundirse con 
otras enfermedades; sin embargo, es importante 
tener en cuenta en conjunto las características 
clínicas, histológicas y el inmunofenotipo para 
poder realizar una aproximación diagnóstica e 
indicar un manejo terapéutico oportuno, como 
se realizó con el paciente del caso comunicado.

REFERENCIAS

1. Cazzato G, Arezzo F, Colagrande A, Cimmino A, et al. 
Animal-type melanoma/pigmented epithelioid melano-
cytoma: History and features of a controversial entity. 
Dermatopathology 2021; 8: 271-276. doi:10.3390/DER-
MATOPATHOLOGY8030033.

2. Vyas R, Keller JJ, Honda K, Cooper KD, Gerstenblith MR. 
A systematic review and meta-analysis of animal-type 
melanoma. J Am Acad Dermatol 2015; 73 (6): 1031-1039. 
doi:10.1016/J.JAAD.2015.08.016.

3. Zembowicz A, Cohen JN, LeBoit PE. Pigmented epithelioid 
melanocytoma. In: Pathology of Melanocytic Tumors. 
Elsevier; 2019: 124-129. doi:10.1016/b978-0-323-37457-
6.00010-9.

4. Bayraktar EC, Jour G. Pigmented epithelioid melanocyto-
mas and their mimics; Focus on their novel molecular 
findings. Biology (Basel) 2021; 10 (12). doi:10.3390/
BIOLOGY10121290.

5. Ohuchi K, Fujimura T, Kambayashi Y, Tono H, et al. Pigmen-
ted epithelioid melanocytoma (animal types of melano-
ma) on the nose. Case Rep Oncol 2018; 11 (2): 378-382. 
doi:10.1159/000490237.

6. Cohen JN, Yeh I, Mully TW, LeBoit PE, McCalmont TH. Genomic 
and clinicopathologic characteristics of PRKAR1A-inactivated 
melanomas toward genetic distinctions of animal-type me-
lanoma/pigment synthesizing melanoma. Am J Surg Pathol 
2020; 44 (6): 805-816. doi: 10.1097/PAS.0000000000001458.

7. Vistazo DU, Azul N, Cuda JD, Moore RF, Busam KJ. Nevus 
azul. In Fitzpatrick's Dermatology. 9th ed. McGraw-Hill 
Education, 2019.

8. Román C, Armijo M. El proceso metastásico. II: disemina-
ción tumoral directa, linfática y hemática (1a parte). Actas 
Dermo-Sifiliográficas 2022; 90: 277-290. 

9. Hassel JC, Enk AH. Melanoma. In: Kang S, Amagai M, 
Bruckner AL, et al., eds. Fitzpatrick’s Dermatology. 9th ed. 
McGraw-Hill Education; 2019. 

10. Mandal RV, Murali R, Lundquist KF, Ragsdale B, et al. Pig-
mented epithelioid melanocytoma: favorable outcome 
after 5-year follow-up. Am J Surg Pathol 2009; 33 (12): 
1778-82. doi: 10.1097/PAS.0b013e3181b94f3c.

11. Tratamiento del melanoma (PDQ®)–Versión para profesio-
nales de salud - Instituto Nacional del Cáncer, 2022. https://
www.cancer.gov/espanol/tipos/piel/pro/tratamiento-
melanoma-pdq#section_3.1.

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

AVISO IMPORTANTE

Ahora puede descargar la aplicación de 
Dermatología Revista Mexicana. 
Para consultar el texto completo de los artículos deberá 
registrarse una sola vez con su correo electrónico, 
crear una contraseña, indicar su nombre completo y 
especialidad. Esta información es indispensable para 
saber qué consulta y cuáles son sus intereses y 
poder en el futuro inmediato satisfacer sus 
necesidades de información.

  La aplicación está disponible 
      para Android o iPhone.



884 www.nietoeditores.com.mx

arte

La familia de Carlos IV (primera parte)

Pablo Campos Macías

Dermatol Rev Mex 2023; 67 (6): 884-887.

The family of Carlos IV (first part).

Correspondencia
Pablo Campos Macías
camposdoctor@gmail.com

Este artículo debe citarse como: 
Campos-Macías P. La familia de Carlos 
IV (primera parte). Dermatol Rev Mex 
2023; 67 (6): 884-887.

Recibido: febrero 2022

Aceptado: febrero 2022

Profesor de la Facultad de Medicina 
de León, Universidad de Guanajuato. 
Dermatólogo, Hospital Aranda de la 
Parra, León, Guanajuato, México.

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i6.9324

 …una mancha en la familia, un signo de malignidad

Figura 1. La Familia de Carlos IV, 1800. Museo del Prado, Madrid, España.
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La familia de Carlos IV es una pintura que forma 
parte de una serie de retratos reales iniciada por 
Goya en septiembre de 1799 que le valieron 
el nombramiento de primer pintor de cámara, 
premio máximo en la trayectoria oficial de un 
artista (Figura 1). Es un óleo sobre lienzo. Goya 
comenzó a trabajar en los bocetos –de los que 
el Museo del Prado conserva cinco– en la prima-
vera de 1800. La versión definitiva la pintó entre 
julio de 1800 y junio de 1801. Perteneció a las 
colecciones privadas del Palacio Real de Madrid, 
donde aparece en el inventario de 1814. Pasó a 
formar parte del recién fundado Museo del Prado 
en 1824, por orden del rey Fernando VII, quien 
aparece retratado en el cuadro. Mide 280 cm 
de alto por 336 cm de ancho; se encuentra en 
exposición permanente en el Museo Nacional 
del Prado en Madrid.

Es un cuadro que representa a un grupo, lo cual 
era poco usual en España, salvo en pinturas 
religiosas, antes de la dinastía borbónica. El an-
tecedente más reconocido de este tipo de pintura 
familiar es la obra Las meninas, que representa 
a la familia de Felipe IV, obra maestra del pintor 
del siglo de oro español Diego Velázquez, rea-
lizado en 1656, pintura emblemática del Museo 
del Prado. 

Goya lo inició en mayo de 1800, cuando la fa-
milia real pasaba una temporada en el Palacio de 
Aranjuez. Entre mayo y julio realizó los bocetos 
con los retratos al natural de cada uno de los 
miembros de la familia real. Por deseo de la reina 
el pintor los retrató por separado, lo que evitó 
que todos juntos debieran posar durante largas y 
tediosas sesiones. En él aparecen ordenadamente 
todos los miembros de la familia real con inten-
ción de realzar la figura de la reina María Luisa, 
que ocupa el centro de la escena pasando un 
brazo maternalmente sobre los hombros de la 
infanta María Isabel. Goya retrató de izquierda a 
derecha al infante Carlos María Isidoro, a su lado 
Fernando, futuro rey de España; la infanta María 
Josefa de Borbón, hermana del rey, y enseguida 

una joven elegantemente vestida pero sin rostro, 
recurso empleado por Goya para representar a la 
futura esposa del príncipe de Asturias (Fernando 
VII) cuando ésta aún no había sido ni siquiera 
elegida; la infanta María Isabel, a su lado la reina 
María Luisa, el infante Francisco de Paula Anto-
nio y, portando varias condecoraciones, el rey 
Carlos IV; enseguida el infante Antonio Pascual, 
hermano del rey, y a su lado una figura femenina 
de la que sólo se ve la cabeza de perfil, a quien 
se ha identificado como su esposa, la infanta 
María Amalia, fallecida dos años atrás, o como 
la hija mayor de los reyes, la infanta Carlota 
Joaquina, reina de Portugal, a la que Goya no 
tuvo ocasión de retratar por hallarse ausente de 
España desde hacía algunos años; en el extremo 
derecho Luis de Borbón-Parma y la infanta María 
Luisa Josefina y en sus brazos su hijo Carlos Luis. 
Atrás de Fernando, en forma subliminal, Goya 
incorpora su autorretrato.

El maestro muestra a los miembros de la fami-
lia real de pie, vestidos con lujosos ropajes de 
seda y abundantes joyas y condecoraciones, los 
varones con la Orden de Carlos III, el Toisón 
de Oro y la Orden de San Jenaro y las mujeres 
con la banda de la Orden de las Damas No-
bles de la Reina María Luisa. El pintor pone en 
estos detalles todos los recursos de su maestría 
a fin de representar a la familia real en toda 
su dignidad, destacando a la vez el carácter 
bondadoso y sereno del monarca reinante. Al 
fondo se encuentran dos cuadros de autor y 
tema desconocidos.

Se evidencia el rigor inflexible en la repre-
sentación de la fisonomía de los personajes, 
característica en la tradición del retrato español. 
Un detalle pictórico que evidencia la fidelidad 
que guarda Goya queda manifiesto en la repre-
sentación de María Josefa de Borbón, situada 
detrás del príncipe de Asturias, futuro Fernando 
VII, que muestra una mancha pigmentada en 
la sien derecha que ha suscitado polémica en 
cuanto a su interpretación. Figura 2 
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María Josefa Carmela de Borbón (Gaeta, 6 de 
julio de 1744-Madrid, 8 de diciembre de 1801 ) 
fue princesa de Nápoles y Sicilia por nacimiento. 
Cuando su padre accedió al trono de España 
como Carlos III se convirtió en infanta de España. 
Nacida en el Reino de Nápoles, llegó a España 
con su familia en octubre de 1759, a la edad 
de quince años. Vivió primero en la corte de su 
padre y luego en la de su hermano Carlos IV, 
permaneciendo soltera hasta su fallecimiento. 
Fue el cuarto hijo de Carlos III, pero la primera 
en sobrevivir por encima de la edad de cinco 
años. Se le describe con una fisonomía poco 

agraciada, incluso con cifosis, lo cual dificultó 
que llegara a desposarse y terminó consagrando 
su vida a una estricta soltería.

Goya la representa a los 56 años, siendo el per-
sonaje de mayor edad, con la banda de la Orden 
de Damas Nobles, y sobre el pecho un borrón 
negro que corresponde al lazo de la insignia de 
la Cruz Estrellada. En la cabeza luce un tocado, 
a modo de turbante con una pluma de ave del 
paraíso, y se adorna con ricos pendientes. Lo más 
llamativo, y que ocupa el punto importante en 
la pintura, es la mancha oscura, semicircular y 
bien limitada, que ocupa la totalidad de la sien 
derecha. 

En el Museo del Prado se exhibe otra represen-
tación de ella, realizada por Lorenzo Tiépolo, 
pintor veneciano, en 1763, pastel sobre papel, 
de 710 x 600 mm, que logra disimular la escasa 
belleza que los cronistas le atribuyen a la infanta. 
Su piel, a la edad de 17 años, se representa en 
perfectas condiciones (Figura 3), descartando 
algunas posibilidades diagnósticas, en relación 
con la imagen representada en su senectud, 
como la de un nevo melanocítico congénito. 

Figura 2. Rostro de la Infanta María Josefa de Borbón 
en la pintura de la familia de Carlos IV. Evidencia de 
la imagen negra en la región temporal derecha.

Figura 3. Rostro de la Infanta María Josefa de Borbón, 
edad 17 años, sin evidencia de lesiones o parches. 
Autor: Lorenzo Tiépolo, 1763. Museo del Prado, 
Madrid, España.
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Otras consideraciones diagnósticas en relación 
con la imagen pigmentada (no siendo factible 
precisarla como una dermatosis) han sido 
la de una queratosis seborreica, tumoración 
epidémica benigna o una lesión melanocíti-
ca del tipo de la melanosis precancerosa de 
Dubreuilh o peca melanótica de Hutchinson, 
dermatosis que pueden evolucionar a un me-
lanoma lentigo maligno, o representar ya esta 
tumoración maligna, considerada la variedad 
de melanoma menos agresiva, más frecuente 
después de la sexta década de la vida, lo-
calizada en áreas expuestas a la luz solar, 
principalmente la cara. La lesión plasmada 
por Goya en el rostro de la infanta María Jo-
sefa pudiera clínicamente corresponder a esta 
neoplasia y hay quienes le atribuyen a esta 
lesión maligna su fallecimiento meses después 
de realizada la pintura.

Laurens P White, médico de San Francisco, 
California, publicó en 1995 un artículo titulado 
“What the artist sees and paints” en la revista 
Western Journal of Medicine, refiriendo: “Entre 
los años 1800 y 1802, Francisco de Goya pintó 
un gran retrato del grupo de la familia del Rey 
Carlos IV de España. Incluida en este grupo está 
la hermana del Rey, la Infanta María Josefa, de 56 
años de edad. En su sien derecha se ve un tumor 
grande y negro, probablemente un melanoma, 
seguramente del tipo lentigo maligno. Se pueden 
ver los bordes elevados del tumor. Y es sabido 
que la infanta murió por causas desconocidas 
seis meses después de que la pintura hubiese 
sido acabada. Por diversas razones podemos 
especular sobre la causa de su muerte, pero no 
podemos afirmarla con certeza”. A lo que añadía 

el médico norteamericano: “Una de las razones 
por las que Goya es uno de los más grandes 
pintores del mundo es porque en sus retratos 
lo reflejaba todo, con tanta fidelidad, que era 
capaz de pintar un cáncer en una princesa real”.

Sin embargo, una revisión completa de la obra 
de Goya, y el análisis de su realización en un 
momento histórico determinado, da cabida a 
otras posibilidades diagnósticas más factibles, 
que analizaremos en la segunda parte.

Francisco José de Goya y Lucientes (Fuendeto-
dos, 27 de marzo de 1746-Burdeos, 16 de abril 
de 1828) fue un pintor y grabador español. Su 
obra abarca la pintura de caballete y mural, el 
grabado y el dibujo. Su estilo evolucionó desde 
el rococó, pasando por el neoclasicismo, hasta 
el prerromanticismo, siempre con un rasgo 
subyacente de naturalismo. Su obra refleja el 
convulso periodo histórico en que vive. La obra 
de Goya incluye unos quinientos óleos y pin-
turas murales, además de cerca de trescientos 
aguafuertes y litografías y centenares de dibujos.   
La mayoría se conserva en el madrileño Museo 
del Prado, aunque también hay un buen número 
de obras en Francia, especialmente en el Museo 
del Louvre, así como en los de Agen, Bayona, 
Besançon, Castres, Lille y Estrasburgo. 
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…de un signo de malignidad a un símbolo estético  
o un remedio medicinal casero

Figura 1. María Josefa de Borbón, hemana de Carlos IV. La Familia de Carlos 
IV, Goya, 1800, Museo del Prado, Madrid, España.
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La familia de Carlos IV es una pintura que formó 
parte de una serie de retratos reales iniciada 
por Goya en septiembre de 1799; forma parte 
de la colección del Museo del Prado, una obra 
en la que a primera vista se aprecia el manejo 
magistral de los pinceles de Goya y la fidelidad 
con la que plasma la fisonomía de las personas. 
Hay un detalle en esta pintura que la hace muy 
peculiar: una pigmentación negra circunscrita en 
la región temporal derecha de la infanta María 
Josefa, hermana del Rey Carlos IV (Figura 1). Se 
ha argumentado desde una perspectiva médica 
que se trataba de una dermatosis; posibilidades 
diagnósticas: una queratosis seborreica, lesión be-
nigna y, más frecuentemente, por su pigmentación 
negra, la posibilidad de un melanoma maligno.

Es muy factible que los dermatólogos emitamos 
posibilidades diagnósticas erróneas si no rea-
lizamos un análisis exegético de la obra. Hay 
que considerar que la pintura de Goya refleja el 
convulso periodo histórico que vivió, su entorno 
cultural y costumbres de la epóca, tener en cuen-
ta que su obra pictórica siempre fue interpretada 
de una forma personal y original, para efectuar 
una revisión de los retratos que pintó.

Hay varias pinturas en las que hace evidente la 
presencia de una imagen similar en el rostro de 
sus modelos, dos de ellos corresponden a María 
Luisa de Parma (Parma, 1751-Roma, 1819), es-
posa del rey Carlos IV, mujer astuta y ambiciosa, 
que ejerció una enorme influencia sobre su débil 
esposo, interviniendo en la política de su tiempo.

En una de estas obras, realizada en 1789, óleo 
de 152 x 110 cm, que se exhibe en el Museo 
del Prado (Figura 2), Goya representa a la reina 
vistiendo un rico traje bordado de ajustado 
corpiño y gran escote cubierto de tules. Mangas 
cortas que dejan al descubierto los brazos. En la 
mano derecha un abanico y al pecho la insignia 
de la orden de María Luisa. Abultado peinado 
de grandes rizos y enorme sombrero de cintas y 
plumas. Fondo de cortinaje verde y al lado, sobre 

una mesa, manto de armiño y corona real. Resal-
ta en el rostro una mancha negra, redondeada, 
de limites muy precisos, en la sien izquierda.

En otra representación, titulada La reina María 
Luisa con tontillo, un óleo sobre lienzo de 205 
x 132 cm, de la colección del Museo del Prado 
de Madrid, pintada en 1789 (Figura 3), la reina 
viste de tontillo, moda que deriva del guardain-
fante del siglo XVII, con una falda achatada, una 
escofieta de gran tamaño, con encajes, cintas, 
plumas y adorno de diamantes. Se hace evidente, 
al igual que en la obra previa, una mancha os-
cura con las mismas características en la región 
temporal izquierda.

No formando parte de la familia de Carlos IV, 
Goya realizó la misma ilustración en el retrato 
de doña María del Pilar Cayetana de Silva y Ál-
varez de Tolero y Silva Bazán (1778-1802), en 
1797, un óleo sobre lienzo de 210 x 149.3 cm, 
perteneciente a la Hispanic Society of America, 
en Nueva York. Se observa a la duquesa de Alba 
vestida de luto, un traje de fajín color rojo atado 
a la cintura, las mangas adornadas con detalles 
dorados, su rostro inexpresivo se caracteriza por 
unos ojos grandes y oscuros y las mejillas ligera-

Figura 2. Reina María Luisa de Parma, Goya, 1789. 
Museo del Prado, Madrid, España.
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mente pintadas a la moda de la época. Resalta, 
en la región temporal derecha, junto al extremo 
de la ceja, una mancha negra similar. 

Antes de emitir cualquier consideración diagnos-
tica en relación con estas imágenes es importante 
ubicarnos en el mundo de Francisco José de Goya, 
su entorno cultural, costumbres, y resaltar que su 
obra pictórica, siempre interpretada de una forma 
personal y original, guarda un rasgo subyacente 
de naturalismo, del reflejo de esa realidad.

Bajo esa perspectiva cabe resaltar dos elementos 
que, sin ser exclusivos de su época, sí repercutían 
en el comportamiento de su entorno social: las 
grandes epidemias de viruela que periódica-
mente y desde épocas muy remotas azotaban 
las poblaciones, una de las más devastadoras, 
la ocurrida en la Europa del siglo XVIII. Un pro-
ceso infeccioso manifestado por una dermatosis 
generalizada que en la mayoría de los enfermos 
que lograban sobrevivir dejaba, sobre todo en 

la cara, cicatrices muy evidentes que lastimaban 
su autoestima por el resto de su vida. Es en esta 
época y por este motivo que se inició el uso de 
parches realizados de terciopelo o seda negra, 
colocados en diferentes sitios de la cara para 
disimular las cicatrices más grotescas, si bien 
existió un descenso de las epidemias posterior al 
descubrimiento de la vacuna por Jenner en1796, 
su utilización continuaba en la época de Goya 
para disimular las secuelas de la enfermedad.

La familia del rey Carlos IV no estuvo exenta de 
la pandemia: Gabriel de Borbón, su hermano, 
falleció de viruela en 1788; pocos días antes su 
esposa, la Infanta María Victoria de Portugal, y su 
hijo recién nacido sucumbieron al mismo mal. A 
esta pena se agregó al Monarca el fallecimiento, 
por el mismo padecimiento, de su hija María 
Teresa, de apenas tres años en 1795.

No hay evidencias de que la Infanta María Josefa, 
su hermana y su esposa, la Reina María Luisa de 
Parma, padecieran viruela para justificar el uso 
de los parches, representados en las pinturas de 
Goya; cabe mencionar la existencia de represen-
taciones, de la misma época, de la reina María 
Luisa sin ninguna imagen similar en el rostro, lo 
que descarta una dermatosis o el uso del parche 
para disimular secuelas del mal.

Otro de los aspectos a considerar es la innovación 
estética en esa época de esos parches, sin tener 
ninguna lesión residual en la piel, con el objeti-
vo de realzar la fisonomía. La localización y el 
tamaño variaban según la elección de quienes 
los usaban. Ésta es una posibilidad más factible 
a considerar en las mujeres retratadas por Goya. 
Siendo todas aristócratas y parte de la nobleza, hu-
bieran pedido al autor que omitiera estas imágenes 
en caso de ser manifestación de una enfermedad, 
permitiendo su representación, lo más factible, por 
considerarlas un símbolo de sensualidad.

Por último, y si queremos realizar un análisis más 
completo de posibilidades, existe una tercera 

Figura 3. Reina María Luisa con tontillo, Goya, 1789. 
Museo del Prado, Madrid, España.
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consideración, la evidencia de estos parches 
colocados “en sienes” para aliviar “el dolor de 
cabeza”; bajo ellos se aplicaban ungüentos y 
plantas consideradas medicinales.

Hay evidencia de su uso en diferentes partes del 
mundo, en la Nueva España se colocaban tanto 
con fines estéticos como medicinales, a tal grado 
que la Real Academia Española los ha integrado 
bajo el rubro de “chiqueadores”:

La Real Academia Española define como 
chiqueadores: 1. Rodajas de carey que se 
usaban antiguamente en México como adorno 
femenino. 2. Rodajas de hierbas o de papel, 
como de una pulgada de diámetro, que, unta-
das de sebo u otra sustancia, se pegan en las 
sienes como remedio casero para los dolores 
de cabeza.

María Moliner, en su Diccionario del uso del es-
pañol, define como chiqueadores: 1. Rodajas de 
carey que usaban antiguamente los mexicanos 
como “adorno”. 2. Cada una de las rodajas pe-
queñas de papel u otro material, untadas de sebo 
o sustancia semejante, usadas a modo de parche 
en las sienes para curar el dolor de cabeza.

En la Nueva España su utilización fue muy di-
fundida con fines medicinales, se usaban rodajas 
de hierbas o de papel de aproximadamente una 
pulgada que se colocaban en las sienes; entre 
los remedios para utilizarlos estaba la albahaca, 
el pápalo, menta, lavanda, papa, cebolla, entre 
otros.

Existen obras pictóricas que dan testimonio de 
su uso en nuestro continente, una de ellas, de 
autor desconocido, es la de María Francisca 
Esquivel y Vargas, cuarta de catorce hijos de 
don Antonio Esquivel y Vargas, acaudalado co-
merciante y agricultor de Salvatierra, y de Ana 
María Serruto Nava. María Francisca nació el 15 
de agosto de 1768 y tomó el hábito de recoleta 
en el Sagrado Convento de Santa Brígida en la 

Ciudad de México el 3 de abril de 1786. En una 
representación pictórica (Figura 4) se observan 
en los recuadros superiores los escudos de las 
familias materna y paterna y a María Francisca 
con un vestido de época y una ostentosa joyería 
en la que predominan las perlas; es evidente en 
la región temporal derecha una mancha negra, 
ovalada, bien limitada, incluso realzada, que 
pudiera ser en primera instancia un comple-
mento estético.

Francisco José de Goya y Lucientes vivió 82 
años; su arte supone uno de los puntos de 
inflexión que entre los siglos XVIII y XIX anun-
cian la pintura contemporánea y es precursor 
de algunas de las vanguardias pictóricas del 
siglo XX, especialmente el expresionismo; por 

Figura 4. María Francisca Esquivel y Vargas, autor 
desconocido, siglo XVIII.
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todo ello, se le considera uno de los artistas 
españoles más relevantes y uno de los grandes 
maestros de la historia del arte mundial. Su obra 
es un testimonio pictórico de la época en que 
vivió, por lo que la posibilidad de realizar una 
interpretación más fiel de sus representaciones 
obliga al espectador a adentrarse en su contexto 
histórico. Falleció el 28 de marzo de 1828; sus 
restos reposan en la ermita de San Antonio de 
la Florida, en Madrid, España.

BIBLIOGRAFÍA SUGERIDA

1. Campos P. La familia de Carlos IV (primera parte). Dermatol 
Rev Med 2023; 67 (6): 884-887. https://doi.org/10.24245/
drm/bmu.v67i6.9324. 

2. Ravin JG. Melanoma? Or Makeup? West J Med 1996; 164 
(2): 182.

3. Korichi R, Pelle-de-Queral D, Gazano G, et al. Why women 
use makeup: implication of psychological traits in makeup 
functions. J Cosmet Sci 2008; 59 (2): 127-37.

4. Moliner M. Diccionario del uso del Español. 4ª ed. España: 
Editorial Gredos, 2016: 555.

AVISO IMPORTANTE

Ahora puede descargar la aplicación 
de Dermatología Revista Mexicana. 
Para consultar el texto completo de 
los artículos deberá registrarse una 
sola vez con su correo electrónico, 

crear una contraseña, indicar su 
nombre completo y especialidad. 
Esta información es indispensable 

para saber qué consulta y cuáles son 
sus intereses y poder en el futuro 

inmediato satisfacer sus 
necesidades de información.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i6.9325



893www.nietoeditores.com.mx

resúmenes

Sección realizada por residentes de Dermatología, pasantes y diplomados.

Siddiqui R, Makhlouf Z, Khan N. The increasing 
importance of the gut microbiome in acne vul-
garis (La creciente importancia del microbioma 
intestinal en el acné vulgar). Folia microbiol 
2022; 67: 825-835. doi: 10.1007/s12223-022-
00982-5.

Se realizó una revisión narrativa con la finali-
dad de correlacionar el acné con microbioma 
intestinal y de la piel, así como otros factores 
relacionados con su desarrollo; se llevó a cabo 
una búsqueda intencionada en Google Scholar 
y PubMed utilizando términos clave.

El acné corresponde a la inflamación crónica de 
la unidad pilosebácea, es una de las afecciones 
dermatológicas más prevalentes, típicamente 
se asocia con la pubertad, aunque en muchos 
pacientes continúa o aparece después de la 
adolescencia. Existen factores que participan 
en la aparición del acné, como la producción 
excesiva de sebo, hiperqueratinización folicular 
de los conductos pilosebáceos, así como la pro-
liferación de Cutibacterium acnes. 

Cutibacterium acnes se ha implicado en la pa-
tología del acné por mucho tiempo, se cree que 
es causado por una pérdida de la diversidad mi-
crobiana y un desequilibrio entre los filotipos de 
C. acnes, ya que secreta hialuronidasas, lipasas 
y proteasas, provocando lesiones e inflamación 
a nivel local, estimula el IGF1 en la piel y co-
mo resultado aumenta la producción de sebo 
y proliferación de queratinocitos y sebocitos. 

Se ha considerado la participación de otros 
microorganismos, como el hongo Malassezia 
con la hidrolización de los triglicéridos del sebo 
conduciendo a la formación de comedones e 
hiperqueratinización.

En el intestino reside una gran diversidad de 
microorganismos, principalmente bacterias con 
más de 35,000 especies, las cuales se encargan 
de modular el sistema inmunitario, digestión 
de polisacáridos, prevención de crecimiento de 
bacterias patógenas, así como la síntesis de vita-
minas. Se plantea que las alteraciones en la flora 
intestinal pueden relacionarse con la patogenia 
de algunas enfermedades; se considera que el 
microbioma intestinal participa en la homeosta-
sia de la piel modulando la inmunidad sistémica, 
promoviendo respuestas antiinflamatorias.

Los pacientes que sufren acné tienen un mi-
crobioma intestinal alterado, ya que suele ser 
menos diverso; en pacientes con acné moderado 
a severo se ha evidenciado disminución de Acti-
nobacteria y aumento de Protebacteria. 

Actualmente existe ambigüedad entre la relación 
de la dieta y la patogénesis del acné; la ingesta 
de carbohidratos con alto índice glucémico no 
muestra evidencia concluyente que sustente esta 
relación, algunas de las teorías consideradas son 
las siguientes: los carbohidratos hiperglucémicos 
modulan la actividad del IGF1 sérico libre, así 
como los andrógenos séricos libres; los pacientes 
con acné tienen concentraciones séricas más 
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altas de IGF1, lo que condiciona la proliferación 
de queratinocitos. La relación entre el consumo 
de chocolate y el acné no está totalmente es-
clarecida, ya que el chocolate consumido rara 
vez tiene como único componente el cacao, 
éste viene acompañado de una lista variada de 
ingredientes, entre los que destacan el azúcar 
y la leche.

Existen efectos positivos de los ácidos grasos 
omega 3 reduciendo la inflamación, además 
de lesiones inflamatorias y no inflamatorias del 
acné, como consecuencia de la disminución de 
interleucina 8 y leucotrieno B4. El cinc es un 
elemento esencial para la función de la piel, es 
un agente bacteriostático contra C. acnes, reduce 
la producción de citocinas proinflamatorias. En 
2016 Kucharska y su grupo informaron que los 
pacientes con acné tienden a tener concentra-
ciones más bajas de agentes antioxidantes; los 
antioxidantes encontrados en las plantas, como 
la catequina en el té verde y la fitoalexina en 
las uvas rojas, pueden disminuir la producción 
de sebo.

Un estudio mostró que la ingesta diaria de 13 g 
de fibra redujo de manera significativa el acné; 
esto puede estar relacionado con la influencia 
positiva de la fibra en el microbioma intestinal. 

No existe evidencia concluyente que sustente la 
relación entre el consumo de lácteos y la apa-
rición de acné, se ha propuesto que algunos de 
los componentes de la leche pueden estar impli-
cados en esta asociación: el 80% de la leche de 
vaca es caseína, la cual estimula al IGF1, el 20% 
restante es el componente lácteo responsable 
de sus efectos insulinotrópicos, contiene gran 
cantidad de progesterona además de precursores 
de dihidrotestosterona, la cual estimula la uni-
dad pilosebácea. Di Landro y colaboradores en 
2012 informaron una razón de probabilidad de 
1.78 entre el acné y el consumo de más de tres 
porciones de lácteos. En 2016 Kucharska y su 
grupo reportaron que la leche descremada tiende 

a ser más comedogénica con respecto a la leche 
entera, posiblemente como consecuencia de la 
modificación de la bioactividad de las moléculas 
biológicamente activas durante el proceso de 
descremado; otra de las teorías relacionadas 
es la menor cantidad de estrógeno en la leche 
descremada, así como la adición de suero de 
leche a este tipo de producto. 

Otro de los factores considerados en el acné es 
el estrés; se ha visto que en respuesta a éste se 
liberan neuropéptidos en la piel, tal es el caso 
de la sustancia P, por lo que Staphylococcus epi-
dermidis, Bacillus cereus y C. acnes responden a 
estas sustancias. En 2016 Rokowska y su grupo 
realizaron un estudio donde evidenciaron que 
los pacientes con acné tenían concentraciones 
más altas de sustancia P. 

Se necesita más investigación en este campo de 
estudio para conocer a mayor detalle la relación 
de la alteración del microbioma intestinal y el 
acné, ya que existen muchos factores implicados 
y no sólo es una condición provocada por una 
especie bacteriana (C. acnes), como anterior-
mente se consideraba. Los estudios futuros deben 
centrarse en la investigación del papel de los 
microorganismos comensales en la patogenia del 
acné, ya que conocer un panorama preliminar 
del papel de la microbiota intestinal y el acné 
abre la oportunidad de investigación sobre el 
potencial terapéutico de la administración de 
probióticos en esta enfermedad, partiendo de 
las alteraciones observadas en el microbioma 
de pacientes con acné. 

Elizabeth Hernández Aguilar

Merio L, Tounkara T, Battest G, Cordoliani F, et 
al. Blaschko-linear lichen planus of the face: A 
retrospective study of 6 cases and a literature 
review (Liquen plano Blaschko-lineal de la cara: 
estudio retrospectivo de 6 casos y revisión de la 
bibliografía). Ann Dermatol Venereol 2022; 149: 
112-118. doi: 10.1016/j.annder.2021.08.003.
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Introducción: el liquen plano es una enferme-
dad inflamatoria crónica que afecta la piel y 
las mucosas; se manifiesta principalmente en 
mujeres. Existen diferentes variedades clínicas 
que se distinguen por su curso, topografía, mor-
fología y distribución de las lesiones; entre las 
variedades se encuentra el liquen plano pilar, el 
liquen plano pigmentado, atrófico y el liquen 
plano lineal; este último suele manifestarse de 
forma unilateral, con distribución a lo largo de 
las líneas de Blaschko. Se han observado casos 
de liquen plano lineal en la cara, combinado 
con liquen plano pigmentado, pilaris y atrófico.

Pacientes y métodos: se realizó un estudio 
unicéntrico, retrospectivo y descriptivo. Se se-
leccionaron fotografías de pacientes con lesiones 
lineales de la cara en la base de datos, donde 
seis casos en el estudio histopatológico de piel 
mostraron un patrón liquenoide. Se revisó la 
bibliografía en la base de datos PubMed utili-
zando las palabras clave “liquen y lineal y cara”, 
obteniendo 24 casos similares.

Resultados: en el estudio se incluyeron 2 mujeres 
y 4 hombres, la edad media fue de 42 años, el 
tiempo de evolución promedio fue de 17 meses. 
Todos los pacientes refirieron prurito al inicio de 
la erupción, las lesiones eran hiperpigmentadas, 
de espesor variable de contorno irregular y mos-
traron una distribución lineal; en el caso de los 
pacientes con piel más clara, las lesiones eran más 
eritematosas que pigmentadas; las áreas de atrofia 
superficial se evidenciaron en el examen clínico en 
5 de los 6 pacientes. Las lesiones se localizaron en 
la mandíbula, en la región retroauricular, la frente, 
el párpado, la nariz y la mejilla. Las muestras de 
biopsia de las lesiones evidenciaron caracterís-
ticas de liquen plano pigmentado en 5 de 6 de 
los pacientes, se observó infiltrado perifolicular, 
acompañado de infiltrado periecrino profundo, 
en otros pacientes la dermis se mostró atrófica. Se 
prescribieron diferentes tratamientos, en ninguno 
de los casos se asoció con mejoría clínica, los 
factores relacionados con la mala respuesta fueron 

la hiperpigmentación posinflamatoria y la atrofia 
dérmica. Se compararon los 6 casos estudiados con 
los 24 casos similares encontrados en la bibliogra-
fía. La edad media de manifestación fue similar; 
clínicamente se encontró una disposición lineal 
según las líneas de Blaschko, donde las lesiones se 
reportaron principalmente en la región mandibular. 
Las lesiones lineales fueron aisladas en la mayoría 
de los casos, a excepción de dos casos donde se 
asoció con liquen plano difuso y alopecia en el 
cuero cabelludo; la evolución promedio de las le-
siones en la bibliografía fue menor comparada con 
la serie presentada, esto podría estar relacionado 
con el carácter más papuloso y menos atrófico 
descrito en los casos encontrados en la bibliogra-
fía. La hiperpigmentación como resultado de una 
inflamación inicial o como manifestación inicial 
se reportó menos en los casos de la bibliografía 
en comparación con los pacientes del estudio, ya 
que en éste todos tenían hiperpigmentación. El 
desarrollo superficial atrófico se observó en 5 de 
los 6 pacientes y en 10 de los 24 casos reportados 
en la bibliografía; la atrofia podría deberse a la 
localización perifolicular preferencial del infil-
trado inflamatorio. Los diagnósticos diferenciales 
incluyen el liquen estriado o blaschkitis, lupus 
eritematoso y liquen escleroso atrófico. Se han 
prescrito diferentes tratamientos; sin embargo, la 
pigmentación y la atrofia persisten; los tratamientos 
antiinflamatorios e inmunomoduladores pueden 
ser de utilidad durante la fase eritematosa y pru-
riginosa inicial.

Conclusiones: la serie de casos comunicados 
es consistente con los casos publicados en la 
bibliografía de liquen plano lineal facial. Esta 
afección tiene características que muestran la 
necesidad de un rápido reconocimiento para 
iniciar el tratamiento eficaz de manera inmediata 
para prevenir las secuelas estéticas. El diagnósti-
co suele ser difícil, por lo que debe contemplarse 
entre los diagnósticos diferenciales de lesiones 
lineales en la cara.

Elizabeth Hernández Aguilar
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Maronese C, Avallone G, Aromolo I, Spigariolo 
CB, et al. Mpox: an updated review of derma-
tological manifestations in the current outbreak 
(Mpox: una revisión actualizada de las manifes-
taciones dermatológicas en el brote actual). Br 
J Dermatol 2023; 189: 260-270. doi: 10.1093/
bjd/ljad151.

Introducción: la viruela símica se considera 
una zoonosis, causada por un virus del género 
ortopoxvirus, que forma parte de la familia pox-
viridae; se caracteriza por ser un virus de ADN 
bicatenario. Fue descubierto en 1958 en un 
laboratorio danés; anteriormente se denominaba 
“viruela de los monos”. Se sabe que es endémi-
co de África; sin embargo, en 2022 en Reino 
Unido se notificó un caso que marcó el inicio 
de un nuevo brote de esta enfermedad; como 
resultado la OMS declaró una emergencia de 
salud pública en julio de 2022. Entre las formas 
de contagio el contacto sexual es el principal 
mecanismo, contemplando también las gotitas 
respiratorias, el contacto directo con lesiones, 
mediante fomites, así como la transmisión 
oromamaria y perinatal. La inmunosupresión 
local (como la causada por la administración 
de corticosteroides tópicos) puede facilitar la 
entrada viral, que puede manifestarse como 
eccema monopoxicum. Los estados atópicos o 
la disfunción de la barrera cutánea no se han 
considerado factores de susceptibilidad para la 
viruela símica.

Características clínicas: la enfermedad se 
caracteriza por pródromos, los cuales son ines-
pecíficos y anteceden a la erupcion cutánea 
dos a cuatro días; la enfermedad sistémica dura 
uno a cinco días y se manifiesta como fiebre, 
linfadenopatía principalmente inguinal, fatiga, 
dolor de cabeza y artralgia.

La región más afectada es la genital, seguida de la 
zona anorrectal, la cara, las manos, los pies, los 
brazos y las piernas. Las lesiones cutáneas típicas 
son las pseudopústulas, son monomorfas con 

umbilicación central de color marron, desarro-
llan costra y descamación en 7 a 14 días; se han 
descrito lesiones satélite. Hay reportes con casos 
unilesionales, estos hallazgos se han asociado con 
cargas virales más bajas o control inmunológico 
más eficiente. Con la evolución de la enfermedad 
las lesiones aumentan en un 56 a 64% de los 
casos. Los pacientes pueden manifestar daño de 
la mucosa, la más afectada es la orofaríngea en 
un 5 a 30%. Otras manifestaciones clínicas son la 
afectación ocular, miocarditis, bronconeumonía, 
lesión renal aguda y encefalitis. La gravedad clíni-
ca depende de factores del huésped y propios del 
virus; se ha visto que los pacientes VIH-positivos 
o con algún tipo de inmunodeficiencia tienen 
más riesgo de padecer lesiones diseminadas o 
un curso más prolongado de la enfermedad. Los 
sujetos con náuseas, vómitos o lesiones orales, 
así como los pacientes pediátricos, tienen riesgo 
elevado de hospitalización. 

Diagnóstico diferencial: el diagnóstico diferen-
cial debe incluir las lesiones herpéticas, varicela, 
enfermedad mano-pie-boca, sífilis primaria, 
sífilis secundaria, nódulos de Orf y nódulos de 
ordeñador; cada una de éstas muestra caracte-
rísticas distintivas, pero que deben considerarse 
durante el abordaje.

Tratamiento: ante un posible caso deben tomarse 
muestras faríngeas y de lesiones para su análisis 
con PCR. Los pacientes necesitan estar aislados 
en casa durante 3 semanas, para posteriormente 
ser reevaluados. En casos graves se ha descrito 
la administración de tecovirimat, cidofovir y 
brincidofovir como alternativa de tratamiento; las 
opciones tópicas, como cidofovir al 1%, pueden 
prescribirse en casos leves o con pocas lesiones. 
Actualmente se cuenta con dos alternativas para 
la vacunación, la vacuna JYNNEOST, que es un 
virus vivo atenuado y no replicante, muestra un 
perfil de seguridad más elevado; la otra opción 
es ACAM2000, compuesta por virus vaccinia. 
Se ha considerado la profilaxis posexposición 
preferentemente en los primeros cuatro días des-
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pués de haber estado expuesto. Se observó una 
incidencia de viruela símica 14.3 veces mayor 
en personas que no tenían la vacuna, en com-
paración con las personas que recibieron una 
dosis, en los que la vacunación previa muestra 
una expresividad clínica paucilesional, así como 
un curso de la enfermedad más corto.

Conclusiones: el brote de viruela símica en 
2022 proporcionó un panorama diferente de 
la enfermedad, aportando nueva información 
clínica y patogénica de un padecimiento que 
había estado desatendido. Al considerarla una 
forma de ITS, se ha despertado un interés por el 
enfoque terapéutico y profiláctico.

Elizabeth Hernández Aguilar

Shahrigharahkoshan S, AlHalees Z, Pehr Z, et al. 
Ketogenic diet-induced prurigo pigmentosa: a 
rising association (Prurigo pigmentoso inducido 
por dieta cetogénica: una asociación creciente). 
Int J Dermatol 2022; 61: 779-782. doi: 10.1111/
ijd.15991.

El prurigo pigmentoso es una dermatosis infla-
matoria descrita por primera vez en 1971; afecta 
principalmente a mujeres jóvenes, con frecuencia 
el área del cuello, el tórax y la espalda; se carac-
teriza por pápulas y vesículas eritematosas que 
son pruriginosas, tras su alivio dejan hiperpig-
mentación residual con patrón reticulomacular. 
No se ha determinado exactamente su causa; sin 
embargo, se han asociado factores exógenos, hor-
monales, así como metabólicos; recientemente 
se ha propuesto su relación con afecciones que 
cursen con cetosis, como el caso de la diabetes, 
ayuno, dietas cetogénicas y cirugía posbariátri-
ca; en la bibliografía se han descrito alrededor 
de 300 casos, reportados principalmente en 
Japón. Las dietas cetogénicas se caracterizan 
por restricción del consumo de carbohidratos, 
lo que genera disminución en la producción de 
insulina, lipólisis y aumento de cuerpos cetónicos 
en todo el cuerpo, principalmente a nivel de la 

vasculatura, causando inflamación perivascular 
neutrofílica. Se realizó una revisión sistemática 
donde se reportó que el 25.5% de los pacientes 
con prurigo pigmentoso tenían el antecedente en 
el cambio de la dieta, un 40.4% se encontraba 
en dieta cetogénica antes de la aparición de la 
dermatosis. Se revisaron 22 casos de prurigo 
pigmentoso que se manifestaron después de la 
dieta cetogénica, la mayor parte de los pacientes 
eran mujeres con edad promedio de 24.9 años; 
durante el tratamiento a todos los pacientes se 
les modificó la dieta y a 16 de ellos se les agregó 
tratamiento farmacológico, posterior a esto 18 
casos reportaron mejoría, 4 de ellos fueron tra-
tados sólo con modificaciones en la dieta, en el 
resto de los pacientes se administró doxiciclina, 
minociclina y corticoides tópicos. Dos mujeres 
manifestaron prurigo pigmentoso inducido por la 
dieta cetogénica semanas después de su introduc-
ción, la dermatosis se curó tras la administración 
de carbohidratos. La mayoría de los casos suelen 
curarse de forma espontánea; sin embargo, como 
parte del tratamiento primario se considera la 
administración de tetraciclinas orales o dapsona 
debido a sus efectos antimicrobianos, así como 
a su actividad antiinflamatoria; la dermatosis 
inducida por la dieta cetogénica requiere ingesta 
diaria de carbohidratos de más de 50 gramos al 
día para corrección de la cetosis. Se considera 
que el mejor tratamiento en pacientes con dieta 
cetogénica que manifiestan prurigo pigmentoso 
debe basarse en la ingesta de carbohidratos, así 
como la administración de tetraciclinas durante 
4 semanas, teniendo en consideración que una 
de las secuelas es la hiperpigmentación. Debido 
a que el prurigo pigmentoso, también conocido 
como keto rash, es una dermatosis poco descrita 
y las dietas cetogénicas están teniendo gran po-
pularidad, los médicos deben conocer los efectos 
secundarios de la dieta cetogénica para considerar 
esta afección entre los diagnósticos diferenciales, 
lograr su reconocimiento de manera oportuna y 
evitar un diagnóstico erróneo.

Elizabeth Hernández Aguilar
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Braun M, Andersen LK, Norton SA, Coates SJ. 
Dengue: updates for dermatologists on the 
world’s fastest-growing vector-borne disease. 
(Actualizaciones para dermatólogos sobre la 
enfermedad transmitida por vectores de más 
rápido crecimiento en el mundo). Int J Dermatol 
2023; 62 (9): 1110-20. doi: 10.1111/ijd.16739.

Introducción: el dengue, causado por el virus del 
dengue (DENV), es actualmente la enfermedad 
transmitida por vectores de más rápido creci-
miento en el mundo, y los últimos modelos de 
cambio climático predicen una expansión geo-
gráfica a lo largo del siglo XXI. La Organización 
Mundial de la Salud considera el dengue una 
enfermedad tropical desatendida. 

Antecedentes y manifestaciones cutáneas: los 
virus del dengue son miembros de la familia 
Flaviviridae, que incluye los virus de la fiebre 
amarilla, el Zika y el Nilo Occidental. El dengue 
tiene cuatro serotipos distintos, se transmite a los 
humanos a través de picaduras de hembras adul-
tas de dos especies de mosquitos Aedes: Aedes 
aegypti (también conocido como mosquito de la 
fiebre amarilla) y Aedes albopictus (también co-
nocido como mosquito tigre asiático o mosquito 
del bosque). En general, la mayor parte de las 
infecciones por dengue son transmitidas por A. 
aegypti, y los humanos son el principal reservo-
rio. Aproximadamente el 75% de las infecciones 
iniciales son asintomáticas, pero cuando ocurren 
síntomas éstos suelen incluir erupción cutánea, 
fiebre, escalofríos, cefalea, dolor retroorbitario 
y vómitos ocasionales. Asimismo, existe una 
manifestación más grave de dengue conocida 
como fiebre hemorrágica y síndrome de cho-
que por dengue. Las manifestaciones cutáneas 
ocurren hasta en el 82% de los pacientes con 
dengue sintomático. Las personas infectadas 
experimentan un periodo sintomático de uno a 
dos días que puede incluir enrojecimiento facial 
transitorio. Entre los días 3 y 5 puede aparecer 
una erupción morbiliforme o petequial, a veces 
con zonas dispersas de piel aparentemente no 

afectada, conocidas como islas blancas sobre 
un fondo eritematoso, que dura entre 2 y 3 días. 
La erupción se manifiesta primero en las extre-
midades, sin afectar las palmas ni las plantas, 
y posteriormente se extiende al torso. En esta 
fase también puede aparecer prurito generali-
zado. Las infecciones posteriores pueden ser 
más graves y, en estos casos, pueden aparecer 
manifestaciones hemorrágicas como petequias, 
púrpura o equimosis en los 4 o 5 días siguientes 
al inicio de la fiebre.

Epidemiología	y	transmisión.	La	influencia	del	
cambio climático: el dengue actualmente es 
causante de aproximadamente 400 millones 
de infecciones al año, con 100 millones de 
enfermos y 22,000 muertes por dengue grave. 
La carga del dengue es elevada, con hasta un 
10% de episodios febriles en grandes estudios 
prospectivos en zonas endémicas. Los mosquitos 
Aedes pueden transmitir el dengue y otras infec-
ciones víricas, cuando las temperaturas medias 
varían entre 18 y 34°C, pero alcanzan su máxima 
capacidad vectorial en torno a 26-29°C. En ge-
neral, sólo las tierras bajas tropicales mantienen 
temperaturas y niveles de humedad diarios esta-
bles durante muchos meses al año que permiten 
la aparición de epidemias de dengue. 

Diagnóstico, tratamiento y prevención: el 
diagnóstico preliminar del dengue se basa en 
las características clínicas y los antecedentes de 
viaje. Según la OMS, el diagnóstico puede esta-
blecerse en individuos que viven o han viajado 
a una región endémica de dengue con fiebre y 
dos de los siguientes síntomas: náuseas/vómitos, 
erupción cutánea, mialgias, prueba del tornique-
te positiva, leucopenia y signos de alarma (dolor 
o sensibilidad abdominal, vómitos persistentes, 
signos de sobrecarga de volumen, hemorragia de 
las mucosas, letargo, hepatomegalia y aumento 
del hematócrito con descenso del recuento de 
plaquetas). Los signos de alerta pueden predecir 
un dengue grave en el que se produce dificul-
tad respiratoria, hemorragia grave o afectación 
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orgánica grave (AST o ALT ≥ 1.000 unidades/L, 
alteración del estado de alerta, etc.). Los signos 
de fuga vascular y choque se retrasan respecto 
a los primeros síntomas y tienden a aparecer en 
el momento de la defervescencia.

Las pruebas de laboratorio incluyen técnicas 
de ampliación de ácidos nucleicos (NAAT) 
mediante la reacción en cadena de la polime-
rasa en tiempo real (RT-PCR) o la detección de 
antígenos del DENV o anticuerpos a menudo 
mediante ensayos inmunoenzimáticos (ELISA). 
Los anticuerpos IgM aparecen por primera vez en 
los días 3-4, alcanzan un pico en los días 10-14 
y luego disminuyen durante aproximadamente 3 
meses. En la actualidad no existen tratamientos 
antivirales específicos. Se aconseja la hidratación 
y líquidos intravenosos en caso de inestabilidad 
hemodinámica, los pacientes deben evitar la 
aspirina o los AINEs, ya que pueden exacerbar 
el riesgo de hemorragia asociado con trombo-
citopenia. En 2019 la FDA aprobó la primera 
vacuna contra el dengue, CYD-TDV (Dengvaxia), 
una vacuna tetravalente recombinante, viva ate-
nuada. Su eficacia varió en función de la edad, 
el serotipo viral y el estado serológico basal del 
huésped, y fue más eficaz (83.2%) en la pre-
vención de la enfermedad grave causada por el 
DENV-4 en niños mayores de 9 años que habían 
estado infectados previamente por el dengue. 
Los individuos seronegativos que recibieron la 
vacuna tenían más probabilidades de padecer 
dengue grave con una infección natural poste-
rior, ya que la vacuna probablemente simulaba 
una primera infección natural. Debido a esto, 
la FDA aprobó Dengvaxia para individuos de 9 
a 16 años que vivieran en una región endémica 
con evidencia de infección previa. La OMS 
recomienda vacunas a partir de los 9 años y 
hasta los 45 también en regiones endémicas con 
evidencia de infección previa. 

Conclusiones: debido a la alta frecuencia de ma-
nifestaciones cutáneas en pacientes sintomáticos 
de dengue, los dermatólogos pueden desempe-

ñar un papel importante en el establecimiento 
de diagnósticos oportunos.

Carla Figueroa Basurto 

Jfri A, Smith JS, Larocca C. Diagnosis of mycosis 
fungoides or Sézary syndrome after dupilu-
mab use: A systematic review (Diagnóstico de 
micosis fungoide o síndrome de Sézary tras 
la administración de dupilumab: revisión sis-
temática). J Am Acad Dermatol 2023; 88 (5): 
1164-1166. doi: 10.1016/j.jaad.2022.12.001.

Introducción: existen reportes de pacientes 
que padecen micosis fungoide o síndrome de 
Sézary durante su tratamiento con dupilumab. 
Esto sugiere que el dupilumab puede causar o 
desenmascarar micosis fungoide/síndrome de 
Sézary. Este artículo pretende demostrar si du-
pilumab promueve la transformación maligna, 
desenmascara micosis fungoide/síndrome de 
Sézary o si los pacientes con estas enfermedades 
fueron inicialmente mal diagnosticados como 
dermatitis atópica. 

Material y métodos: se realizó una revisión 
sistemática de datos ya publicados de pa-
cientes con micosis fungoide/síndrome de 
Sézary que fueron tratados previamente con 
dupilumab como presunta dermatitis atópica. 
Se utilizó el análisis de Naranjo para evaluar 
la asociación entre dupilumab y micosis fun-
goide/síndrome de Sézary. Se encontraron 23 
casos de 11 series. 

Resultados: se encontraron los siguientes re-
sultados: 13 de 23 pacientes tenían biopsias 
previas que excluían micosis fungoide/síndrome 
de Sézary, 5 tenían características atípicas de 
dermatitis atópica, como epidermotropismo, 
foliculotropismo e inflamación liquenoide, 
ninguno tenía reporte previo de clonalidad 
de células T predupilumab y 4 de 10 tuvieron 
clonalidad positiva posdupilumab; 20 pacien-
tes fueron diagnosticados posteriormente con 
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micosis fungoide y 3 con síndrome de Sézary. 
Once pacientes tuvieron estadio avanzado de 
micosis fungoide al momento del diagnóstico, 3 
tuvieron eritrodermia predupilumab, 7 pacientes 
mejoraron inicialmente con la administración de 
dupilumab y varios casos tenían manifestaciones 
clínicas atípicas de dermatitis atópica, como 
placas induradas, nódulos, poiquilodermia sin 
afectación en áreas de flexión. 

Discusión: los autores encontraron una posible 
asociación entre micosis fungoide y síndrome 
de Sézary posdupilumab. Los casos que apo-
yaron más fuertemente esta asociación fueron 
dos pacientes con dermatitis atópica desde la 
infancia con biopsia predupilumab compatibles 
con dermatitis atópica. De los casos de derma-
titis atópica que iniciaron en la adultez, sólo 5 
de 19 tuvieron manifestación clínica y biopsia 
típica de dermatitis atópica, lo que sugiere que 
pudo ser micosis fungoide/síndrome de Sézary 
mal diagnosticado. En 14 casos no fue claro si 
el dupilumab desenmascaró micosis fungoide/
síndrome de Sézary o si fue inicialmente mal 
diagnosticado, ya que tenían manifestación clí-
nica e histológica atípica de dermatitis atópica 
o no contaban con estudios que excluyeran 
micosis fungoide/síndrome de Sézary antes del 
tratamiento.

Conclusión: la administración de dupilumab 
se asocia con progresión rápida de micosis 
fungoide/síndrome de Sézary, por tanto, es ne-
cesario evaluar exhaustivamente a los pacientes 
preduplimab para micosis fungoide/síndrome 
de Sézary, especialmente los casos de inicio en 
la adultez sin antecedente de atopia; debemos 
recordar que es posible que se necesiten varias 
biopsias para determinar el diagnóstico de mi-
cosis fungoide/síndrome de Sézary. Durante el 
tratamiento con dupilumab es necesario estar 
atento de prurito o eritema nuevo en áreas atí-
picas a pesar de alivio inicial. 

Karen Uriarte Ruíz 

Yanfei Z, Xiaoying N, Dingwei Z, Wei W, Jian-
wen	R.	Efficacy	and	safety	of	oral	isotretinoin	in	
the treatment of moderate to severe seborrheic 
dermatitis: a retrospective study (Eficacia y se-
guridad de la isotretinoína oral en el tratamiento 
de la dermatitis seborreica moderada a grave: 
estudio retrospectivo). Int J Dermatol 2023; 62 
(6): 759-763. doi: 10.1111/ijd.16582. 

Introducción: la patogénesis y causa de la der-
matitis seborreica aún no están bien definidas, 
aunque la colonización de Malassezia spp está 
implicada. Normalmente aparece en áreas con 
muchas glándulas sebáceas, como la cara, la 
piel cabelluda, el oído externo y el área pec-
toral. Puede acompañarse de acné, por lo que 
la isotretinoína oral puede ser una opción de 
tratamiento; sin embargo, la eficacia y seguridad 
para el manejo de esta enfermedad aún no están 
bien esclarecidas, por lo que el objetivo de este 
estudio es explorar ambas variantes en el manejo 
de la dermatitis seborreica moderada a severa 
con isotretinoína oral.

Metodología: se realizó un estudio retrospectivo 
en el que se incluyeron pacientes de 18 a 60 
años que no habían recibido ningún tratamien-
to tópico o sistémico en el último mes y que 
no tenían ninguna enfermedad agravante de la 
dermatitis seborreica. Se incluyeron 48 pacientes 
con dermatitis seborreica moderada a severa, 26 
tomaban una dosis de 20 mg/día de isotretinoína 
y 22 tomaban 10 mg/día. La eficacia del trata-
miento se evaluó mediante la escala de síntomas 
de dermatitis seborreica (ESDS) al inicio y dos 
meses después del tratamiento. La satisfacción 
del paciente y los efectos adversos se reportaron 
de forma individual.

Resultados: en ambos grupos de pacientes la 
puntuación en la ESDS después de 2 meses fue 
significativamente menor (12.91 y 1.12 vs 2.28 
y 0.37 para el grupo de que tomaba 20 y 10 mg/
día, respectivamente, con valor p < 0.0001), 
pero no hubo diferencia significativa entre 
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ambos grupos. Las escamas disminuyeron en 
promedio 2 semanas después del tratamiento, 
mientras que el prurito y el eritema se redujeron 
a las 6-8 semanas; 24 pacientes del grupo que 
recibía 20 mg/día y 21 del grupo que tomaba 
10 mg/día de isotretinoína tuvieron un puntaje 
en la ESDS menor de 6 después del tratamiento; 
30 pacientes mostraron satisfacción catalogada 
como “buena”, 13 como “moderada”, 3 como 
“leve” y 2 no tuvieron nada de satisfacción con 
el tratamiento; no hubo diferencia significativa 
entre ambos grupos. El efecto adverso más 
frecuente fue la queilitis angular, seguida de la 
fragilidad de la piel. No se observaron reacciones 
más graves. Trece pacientes mostraron anorma-
lidades en el perfil lipídico y 4 elevación de 
transaminasas, que remitieron con la suspensión 
del tratamiento. No hubo diferencia significativa 
entre ambos grupos.

Discusión: la isotretinoína se administra co-
múnmente para tratar el acné, pero también ha 
demostrado eficacia en el tratamiento de otras 
afecciones de la piel, como la hidradenitis su-
purativa, la rosácea y la dermatitis seborreica. 
La dermatitis seborreica es una enfermedad cró-
nica de la piel relacionada con la inflamación, 
y estudios recientes han revelado que factores 
inflamatorios como la IL-1B, IL-8, IL-6 y el fac-
tor de necrosis tumoral desempeñan un papel 
importante en su aparición. La isotretinoína 
oral, en dosis bajas, se ha prescrito con éxito 
para reducir su gravedad sin provocar efectos 
secundarios graves. El mecanismo exacto de 
acción de la isotretinoína en el tratamiento de 
la dermatitis seborreica aún no se comprende 
completamente, pero puede implicar la inhibi-
ción de la expresión de citocinas y la reducción 
del tamaño de las glándulas sebáceas. 

Conclusiones: en los pacientes de ambos grupos 
se demostró buena eficacia clínica y una dis-
minución significativa del puntaje en la ESDS; 
asimismo, no ocurrieron efectos adversos signifi-
cativos. El estudio mostró que la administración 

de isotretinoína oral puede ser una opción tera-
péutica para pacientes con dermatitis seborreica 
moderada a severa. Sin embargo, la naturaleza 
retrospectiva de este artículo lo hace susceptible 
a sesgos. La limitación del estudio radica en su 
seguimiento a corto plazo, por lo que en el futuro 
es necesario un ensayo clínico más grande, con 
distribución al azar, controlado y doble ciego 
que compare la isotretinoína con placebo.

Jorge Alberto Cortez Vila

Ko MJ, Tsai WCh, Tsai PH, Hsu LY, Chien KL, 
Wu HY. Ultraviolet B phototherapy does not 
increase the risk of skin cancer among patients 
with atopic dermatitis: A population-based 
retrospective cohort study (La fototerapia ultra-
violeta B no aumenta el riesgo de cáncer de piel 
en pacientes con dermatitis atópica: estudio de 
cohorte retrospectivo basado en población). J 
Am Acad Dermatol 2023; 89 (3): 496-503. doi: 
10.1016/j.jaad.2023.05.037. 

Introducción: la fototerapia con radiación ul-
travioleta B (R-UVB) es uno de los tratamientos 
principales contra la dermatitis atópica modera-
da a severa. A diferencia de otros tratamientos 
sistémicos, la fototerapia con R-UVB es segura 
para los pacientes con enfermedades renales o 
hepáticas. Han surgido preocupaciones por el 
vínculo entre la exposición a los rayos ultravio-
leta y el cáncer de piel. La evidencia existente 
de estudios de otras afecciones de la piel tratadas 
con fototerapia R-UVB no sugiere un riesgo de 
neoplasias cutáneas, pero esto necesita con-
firmación para los pacientes con dermatitis 
atópica. Este estudio tiene como objetivo inves-
tigar el riesgo de cáncer de piel en pacientes 
con dermatitis atópica sometidos a fototerapia 
con R-UVB.

Metodología: los datos se obtuvieron de distin-
tas bases de datos poblacionales de Taiwán. Se 
seleccionaron 1241 pacientes con dermatitis 
atópica que tuvieron su primera sesión de fo-
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toterapia con R-UVB de 2001 a 2010, que se 
compararon con 4964 pacientes con dermatitis 
atópica que tuvieron un manejo distinto. Se si-
guieron por un periodo promedio de 11 años. Se 
realizaron análisis estadísticos utilizando mode-
los de riesgos proporcionales de Cox univariados 
y multivariados para evaluar el índice de riesgo 
(HR) y el intervalo de confianza (IC) del 95% 
de la fototerapia con R-UVB en cada resultado, 
ajustando los factores de confusión (fármacos 
inmunosupresores, exposición a radiación UVB 
ocupacional, entre otros).

Resultados: en el periodo estudiado 6 pacientes 
en el grupo que recibió fototerapia (0.48%) y 25 
del grupo que no recibió fototerapia (0.50%) 
padecieron cánceres de piel. Las tasas de inci-
dencia de cáncer cutáneo fueron de 0.44 casos 
por 1000 pacientes/año en el primer grupo y 
de 0.45 por 1000 pacientes/año en el segundo. 
No se mostró una diferencia significativa del 
riesgo de cáncer de piel entre ambos grupos (p 
= 0.94). El modelo de riesgos proporcionales 
de Cox mostró que la fototerapia de R-UVB 
no incrementó el riesgo de cáncer de piel (HR 
ajustado 0.91; IC95%), ni se encontró asociación 
con el número de sesiones de fototerapia. Estos 
resultados fueron similares a los encontrados en 
cuanto al cáncer de piel queratinocítico y tipo 
melanoma.

Discusión: el estudio demostró que la fototerapia 
con R-UVB no aumentaba el riesgo de cáncer de 
piel, tanto queratinocítico como tipo melanoma, 
en estos pacientes. También se evaluó el número 
de sesiones de fototerapia y cada exposición 
no aumentó el riesgo de estas neoplasias. Estos 
hallazgos respaldan la seguridad de la fotote-
rapia con R-UVB como tratamiento contra la 
dermatitis atópica. Diversos estudios han tenido 
resultados similares en pacientes con psoriasis, 
vitíligo y enfermedad renal crónica. Las fortale-
zas de este análisis son el tamaño poblacional, el 
periodo de seguimiento prolongado y la conside-
ración de los potenciales factores de confusión. 

Sin embargo, hubo algunas limitaciones, como 
la falta de datos de los factores del estilo de 
vida (tabaquismo o el uso de protector solar), 
no se pudieron diferenciar tipos específicos de 
carcinomas queratinocíticos, tampoco pudieron 
distinguirse los tratamientos de R-UVB de banda 
estrecha y de banda ancha.

Conclusiones: este estudio de cohorte retrospec-
tivo no encontró mayor riesgo de cáncer de piel 
queratinocítico y tipo melanoma en pacientes 
con dermatitis atópica que recibían fototerapia 
con R-UVB. Esto respalda la seguridad de la foto-
terapia con R-UVB como opción de tratamiento 
para adultos con dermatitis atópica, sobre todo 
aquéllos con enfermedades renales o hepáticas.

Jorge Alberto Cortez Vila

Deng J, Parthasarathy V, Adawi W, et al. Brief 
report: Risk of hematologic cancer in patients 
with undifferentiated pruritus (Reporte breve: 
Riesgo de cáncer hematológico en pacientes 
con prurito indiferenciado). JAMA Dermatol 
2022; 158 (7): 791-795. doi:10.1001/jamader-
matol.2022.1562.

Introducción: el prurito es una afección muy 
común en el área dermatológica, se ha asociado 
con condiciones psiquiátricas, neurológicas y 
sistémicas. En pacientes con cáncer hematológi-
co puede ocurrir como manifestación temprana, 
donde el prurito se ha asociado en aproxima-
damente el 30% de los casos. Este estudio tiene 
como objetivo evaluar el riesgo de cáncer hema-
tológico en sujetos con prurito indiferenciado, 
también busca determinar la utilidad de las 
concentraciones de LDH sérico como marcador 
pronóstico de cáncer en pacientes con prurito.

Métodos: se llevó a cabo un estudio de cohorte 
retrospectivo, en el que se analizaron registros 
médicos electrónicos de 2002 hasta 2020. Se 
incluyeron pacientes mayoritariamente prove-
nientes de Estados Unidos y Europa, los cuales 
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habían sido diagnosticados con prurito indife-
renciado conforme al CIE 10. El 68.1% de los 
participantes eran mujeres, la edad promedio 
fue 42.2 años; los parámetros para el empare-
jamiento entre pacientes y controles incluyeron 
edad, sexo, IMC, raza, etnia, tabaquismo, con-
sumo de alcohol; los individuos con dermatosis 
pruriginosas crónicas existentes o enfermedades 
sistémicas asociadas con prurito se excluyeron 
del estudio. Se realizó una evaluación del riesgo 
de linfoma de Hodgkin, linfoma no Hodgkin, 
leucemia linfocítica, leucemia mieloide, ma-
croglobulinemia de Waldenström, gammapatía 
monoclonal y policitemia vera; para llevar a 
cabo esta evaluación se establecieron periodos 
de observación de 1, 5 y 10 años. Durante el 
estudio se realizaron mediciones séricas de LDH 
en los pacientes que disponían de valores; se 
establecieron dos valores de corte.

Resultados: participaron 327,502 pacientes, los 
cuales tenían prurito indiferenciado y un grupo 
equivalente de 327,502 controles; los resultados 
evidenciaron que los pacientes con prurito in-
diferenciado mostraron mayor riesgo de cáncer 
hematológico en los primeros 12 meses de su 
aparición; sin embargo, pasado este periodo el 
riesgo de cáncer hematológico era similar en 
pacientes y controles. Los pacientes con prurito 
indiferenciado mostraron principalmente mayor 
riesgo de linfoma de Hodgkin con un riesgo 
relativo de 4.42. Tras el análisis sérico de las con-
centraciones de LDH, los pacientes mostraron 
valores más altos con respecto a los controles, 
pese a esto no se evidenció riesgo significativa-
mente más alto en los años de seguimiento, por 
lo que los valores elevados de LDH no confieren 
mayor riesgo de cáncer hematológico. 

Conclusiones: es fundamental llevar a cabo una 
evaluación integral con insistencia en factores 
de riesgo asociados con la aparición de cáncer 
hematológico en los pacientes con prurito indi-
ferenciado. En este estudio, a pesar de riesgos 
relativos elevados en los cánceres identificados, 

el riesgo absoluto fue bajo, por lo que la mayoría 
de los pacientes con prurito indiferenciado no 
tendrán cáncer hematológico subyacente.

Elizabeth Hernández Aguilar

Prasad S, Galvan-Casas C, Strahan AG, Fuller 
LC, Peebles K, et al. A dermatologic assessment 
of 101 mpox (monkeypox) cases from 13 cou-
ntries during the 2022 outbreak: Skin lesion 
morphology, clinical course, and scarring (Eva-
luación dermatológica de 101 casos de mpox 
(viruela símica) en 13 países durante el brote 
de 2022: morfología de lesiones cutáneas, 
curso clínico y cicatrización). J Am Acad Der-
matol 2023; 88 (5): 1066-1073. doi: 10.1016/j.
jaad.2022.12.035. 

Introducción: la viruela símica (monkeypox) es 
causada por un Orthopoxvirus de doble cadena 
de ADN. En julio de 2022 la OMS la declaró 
como una emergencia de salud pública de im-
portancia internacional debido a que empezaron 
a reportarse casos en zonas no endémicas. El 
cuadro clásico comienza con un pródromo de 
fiebre, fatiga y linfoadenopatías, seguido de 
lesiones en la cara que inician como pápulas 
umbilicadas, pústulas y costras que se alivian 
mediante la reepitelización. Se descubrieron 
diferencias clínicas significativas entre los casos 
de 2022 y la forma clásica que se conocía. El 
propósito del estudio es describir las caracterís-
ticas clínicas del último brote.

Métodos: se seleccionaron 101 casos de viruela 
símica en 13 países no endémicos reportados 
en los registros de la American Academy of 
Dermatology (AAD) y la International League of 
Dermatological Societies (ILDS). 

Resultados: pacientes y población: un 97% 
eran hombres con edad media de 35 años; 
el 32% de los pacientes comentaban tener 
una exposición conocida, la mayoría de tipo 
sexual. El 27% de los hombres tenían activi-

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



904

2023; 67 (6)

dad sexual en grupo y el 82% tenían sexo con 
otros hombres (HSH). Exposición: La mediana 
de tiempo en que los pacientes recordaban el 
evento de exposición fue de 7 días. La mayoría 
tenía lesiones polimorfas o “saltaron” morfolo-
gías iniciales como pápulas. Se descubrió que 
4 pacientes tenían abscesos y 10 exantema 
morbiliforme. Manifestación clínica: Todos los 
pacientes mostraron lesiones mucocutáneas y 
un 98% lesiones en la piel. El 50% tenían 2 
a 5 lesiones en total, el 20% una sola lesión, 
el 20% de 6 a 20 lesiones y el 5% de 21 a 
50 lesiones; del 4% restante se desconoce el 
número total. Morfología de lesiones: del día 0 
al 5 las lesiones más predominantes fueron las 
pápulas, seguidas de pústulas y vesículas. Del 
día 6 al 10 las lesiones más comunes fueron las 
pústulas seguidas de úlceras-erosiones y costras. 
Después del día 11 predominaron las costras. 
En general, las pústulas fueron las lesiones pre-
dominantes. Hospitalización: el 21% requirió 
hospitalización, en 6 por lesiones cutáneas, en 
5 por protocolo de aislamiento, en 4 por lesio-
nes orales, en 3 por proctitis, en un paciente 
por sepsis y en otro más por malestar general. 
Tratamiento y curación: el tiempo promedio 
de curación fue de 20 días. De 86 pacientes 

con curación de la infección, 11 (13%) tenían 
cicatrices visibles hasta 4 meses después. 

Discusión: el número relativamente menor de 
lesiones por caso, el daño aislado de las regiones 
perianales, genitales o ambas, el hecho de que en 
algunos casos las lesiones cutáneas aparecieron 
antes del cuadro prodrómico (54%) y los casos 
de exantema morbiliforme son características que 
pueden generar diagnósticos inciertos de forma 
potencial, por lo que es necesario continuar repor-
tando estas manifesaciones “atípicas” para conocer 
mejor el comportamiento de esta enfermedad. 
Aunque hubo menos lesiones en muchos casos, 
la tasa de hospitalización (21%) fue mayor a la 
reportada en otros estudios. El 13% de los pacientes 
tienen cicatrices residuales, lo que significa que 
pueden ser estigmatizantes, especialmente para la 
población diversa de género y sexo. Por tanto, es 
importante colaborar con los pacientes para reducir 
su riesgo de aparición. Si bien el brote actual tien-
de a disminuir, la transmisión sigue siendo activa. 
En algunas poblaciones de minorías étnicas y en 
países de bajos a medianos ingresos, la cobertura 
de vacunación persiste de forma subóptima.

Jorge Alberto Cortés Vila
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Carta al editor

Estimado Editor,

La inteligencia artificial (artificial intelligence) es un conjunto de tecno-
logías en constante evolución que simulan a la inteligencia humana, 
usadas para resolver un amplio rango de problemas.1 Funcionan com-
binando grandes cantidades de datos con un procesamiento rápido e 
iterativo y algoritmos inteligentes, permitiendo al software aprender 
automáticamente de características o patrones en los datos. Los sub-
campos de la inteligencia artificial son el aprendizaje automatizado 
(machine learning), el procesamiento del lenguaje natural (natural lan-
guage processing) y robótica, entre otras áreas. A su vez, el aprendizaje 
automatizado se subdivide en el aprendizaje supervisado, aprendizaje 
sin supervisión y en el aprendizaje profundo (deep learning).2 

En el aprendizaje profundo hay una rama que ha ganado mayor atención 
en el campo de la dermatología, y son las redes neuronales convolu-
cionales (convolutional neural networks), las cuales han demostrado su 
potencial efecto en la categorización del cáncer de piel, principalmente 
en la diferenciación de melanomas contra nevos atípicos.3 Asimismo, 
esta compleja tecnología se está utilizando para identificar diferentes 
dermatosis, alcanzando a distinguir la mayoría de casos que se presen-
tan en la atención primaria de salud.4 Los subcampos de la inteligencia 
artificial con efecto en la dermatología se resumen en la Figura 1. 

Una encuesta reciente aplicada a 1271 dermatólogos encontró que el 
46.3 y el 22.9% están de acuerdo o totalmente de acuerdo, respectiva-
mente, en que la inteligencia artificial revolucionará la dermatología. 
Así como que el 60.3 y el 17% están de igual modo de acuerdo o to-
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talmente de acuerdo, respectivamente, en que la 
inteligencia artificial mejorará la dermatología.5

APRENDIZAJE AUTOMATIZADO 
(MACHINE LEARNING)

El aprendizaje automatizado es un subcampo 
de la inteligencia artificial que usa algoritmos y 
modelos estadísticos programados para aprender 
de la información que se le proporciona. Al iden-
tificar e inferir patrones dentro de la información 
es posible que realice tareas específicas sin ins-
trucciones subsecuentes de un humano. Cuando 
la información proporcionada es una fotografía 
clínica, dermatoscópica o histológica, con su 
respectivo hallazgo o diagnóstico, se habla de 

aprendizaje supervisado, contrario al aprendizaje 
sin supervisión, en el cual sólo se proporcionan las 
imágenes sin sus hallazgos o diagnósticos con el 
objetivo de que se identifiquen o infieran patrones 
nuevos. El aprendizaje automatizado convencional 
tiene la desventaja de requerir amplia experiencia 
en el diseño de un identificador de características 
que pueda transformar la información que se le 
proporciona, como píxeles en una imagen, en 
información que se pueda clasificar.6

APRENDIZAJE PROFUNDO (DEEP 
LEARNING)

El aprendizaje profundo deriva del aprendizaje 
automatizado y es un método estructurado en 

Figura 1. Subcampos de la inteligencia artificial con efecto en la dermatología.

Aprendizaje  profundo (Deep learning):
Tecnología estructurada en múltiples niveles donde se efectúa aprendizaje de características 

(datos o patrones particulares) para poder detectar o clasificar la información

Redes neuronales convolucionales (Convolutional neural networks): 
Tecnología que automáticamente identifica características de importancia con un diseño 

inspirado en las redes neuronales de los cerebros humanos y de los animales

Aprendizaje automatizado  (Machine learning):
Tecnología que emplea algoritmos y modelos estadísticos programados para poder

aprender de la información que se le proporciona

Inteligencia artificial (Artificial intelligence):
Conjunto de tecnologías que simulan la inteligencia humana
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múltiples niveles donde se efectúa aprendizaje 
de características (representation learning). El 
software, a través de la información que se le 
administra, identifica datos o patrones parti-
culares necesarios para detectar o clasificar 
la información. Está compuesto de módulos, 
cada uno de estos módulos aprende diferentes 
características a un nivel para posteriormente 
pasar a un nivel más alto, transformando la in-
formación de manera cada vez más abstracta.6 

REDES NEURONALES CONVOLUCIONALES 
(CONVOLUTIONAL NEURAL NETWORKS)

Las redes neuronales convolucionales son una 
tecnología dentro del campo del aprendizaje 
profundo que automáticamente identifica carac-
terísticas de importancia sin necesidad de que se 
predeterminen por un humano. El diseño de las 
redes neuronales convolucionales está inspirado 
en las redes neuronales de los cerebros humanos 
y de los animales, particularmente simulando las 
de la corteza visual.7

Las redes neuronales se componen de capas 
(layers) interconectadas, cada una con variable 
cantidad de módulos que se asemejan a las 
neuronas. Se organizan en una capa de en-
trada (input), múltiples capas ocultas (hidden) 
y una capa de salida (output). Se denominan 
complejas (convoluted) cuando están diseña-
das en dos o más dimensiones (Figura 2A).8 
Se denominan a estas redes convolucionales 
por las operaciones matemáticas que utilizan, 
organizadas en tres procesos principales: con-
volución (convolution), agrupación (pooling) y 
capas completamente conectadas. Las capas 
de convolución procesan la información a 
través de filtros, que luego pasa a las capas de 
agrupación donde se reduce el tamaño de la 
información extraída, para pasar a las capas 
completamente conectadas que clasifican la in-
formación administrada y finalmente integrarla 
en la capa de salida.9 Figura 2B 

INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN LA 
DETECCIÓN DE CÁNCER DE PIEL

Recientemente, Haggenmüller y colaborado-
res realizaron una revisión sistemática de los 
estudios que usan inteligencia artificial para la 
clasificación automatizada del cáncer de piel, 
específicamente de los que se enfocaron en el 
melanoma. Ellos analizaron 19 estudios, entre 
los cuales 11 examinaron imágenes derma-
toscópicas, 6 imágenes clínicas y 2 imágenes 
histológicas. En especial, la tecnología usada 
para el análisis de imágenes fueron las redes 
neuronales convolucionales por su arquitectura 
específicamente diseñada para analizar imáge-
nes y en específico el tipo de aprendizaje que se 
utilizó mayormente fue el supervisado. En todos 
los estudios analizados, las redes neuronales 
convolucionales demostraron superioridad signi-
ficativa o al menos equivalente en comparación 
con los clínicos o los patólogos. Los resultados 
obtenidos hacen hincapié en uno de los poten-
ciales usos de la inteligencia artificial, que puede 
ser que llegue a convertirse en un sistema de 
asistencia con un enfoque complementario que 
ayude al clínico o al patólogo.3 

Entre las publicaciones analizadas, uno de los 
estudios más sobresalientes fue el que llevaron a 
cabo Brinker y colaboradores, en el que lograron 
diseñar un algoritmo que podía diferenciar entre 
melanoma y nevos atípicos. Este algoritmo se 
comparó con el desempeño de 157 dermatólo-
gos provenientes de 12 hospitales universitarios 
en Alemania. Las imágenes se obtuvieron del 
repositorio de la International Skin Imaging Co-
llaboration –organización que tiene el objetivo 
de facilitar el acceso de imágenes digitales de la 
piel para reducir la mortalidad del melanoma–, 
ya que usando una base de datos de acceso 
abierto, el estudio adquiere reproducibilidad. La 
red neuronal convolucional diseñada superó a 
137 de 158 dermatólogos en términos de espe-
cificidad y sensibilidad.10
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Figura 2. A. Redes neuronales. Capa de entrada (input), capas ocultas (hidden) y capa de salida (output). B. Redes 
neuronales convolucionales. Capa de entrada (input), convolución (convolution), agrupación (pooling), capas 
completamente conectadas y capa de salida (output).
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INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN EL 
DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DE LAS 
DERMATOSIS

Liu y colaboradores diseñaron una red neuronal 
convolucional partiendo de la premisa de que en 
la atención primaria los médicos no alcanzan una 
precisión alta en el diagnóstico de las numerosas 
dermatosis que ocurren. Ellos lograron que pudie-
ra identificar 26 de las dermatosis más comunes 
en adultos que seleccionaron en su repositorio 
(acné, alopecia areata, dermatitis atópica, hidra-
denitis, psoriasis, entre otras). No sólo usaron 
imágenes clínicas, sino también otro tipo de 
información, como características demográficas 
y antecedentes médicos, entre otras variables. 
Posteriormente, compararon la precisión del 
diagnóstico principal de la red neuronal convo-
lucional con el de los dermatólogos, médicos 
generales y enfermeros, y los resultados fueron 
de 0.66, 0.63, 0.44 y 0.40, respectivamente. 
Cabe mencionar que la red neuronal convolu-
cional alcanzó una precisión de 0.93 cuando se 
consideraban los tres diagnósticos diferenciales 
principales. Resalta la no inferioridad a los der-
matólogos y superioridad en comparación con 
los médicos generales y enfermeros, lo que abre 
la puerta a este tipo de tecnología como auxiliar 
diagnóstico de diferentes dermatosis.4

RETOS DE LA INTELIGENCIA ARTIFICIAL

A pesar del éxito demostrado en los diferentes 
estudios publicados, en un entorno clínico real 
es posible que los programas basados en inteli-
gencia artificial sean lentos o muy complicados 
para ser usados de forma rutinaria. Además, las 
bases de datos usadas en el adiestramiento de 
los algoritmos son filtradas extensamente, por 
lo que puede que no sean representativas de las 
condiciones reales en la práctica médica. De 
modo que se necesitan estudios controlados, con 
distribución al azar y prospectivos que evalúen 
el desempeño de estas tecnologías en un entorno 
más cercano a la realidad.11 

De igual modo, es importante estandarizar la 
manera en que se reportan los resultados obte-
nidos con este tipo de herramientas, por lo que 
se han desarrollado consensos entre los expertos 
para la divulgación científica de los resultados 
obtenidos, como las extensiones de guías ya es-
tablecidas, pero ahora enfocadas a la inteligencia 
artificial, como CONSORT-AI y SPIRIT-AI.12,13

CONCLUSIONES

La inteligencia artificial es una tecnología re-
volucionaria que ha demostrado su potencial 
utilidad en dermatología en el diagnóstico y en 
la diferenciación de melanoma y nevos atípicos, 
además de su potencial como auxiliar diagnósti-
co en la caracterización de múltiples dermatosis. 
Sin embargo, aún están pendientes estudios que 
proporcionen un nivel más alto de evidencia, 
como estudios controlados, con distribución al 
azar y prospectivos, para consolidar la utilidad 
en la práctica médica de estas tecnologías. 
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ANTECEDENTES 

Entre los tres tipos de cáncer de piel ocasionados por fotoexposición 
solar crónica (epitelioma basocelular, carcinoma epidermoide y me-
lanoma maligno) se sabe que el basocelular es el más frecuente; no 
obstante, el melanoma tiene peor pronóstico.

El melanoma es una neoplasia originada de melanocitos atípicos, con 
afección predominante en la piel, aunque también puede invadir las 
mucosas; es la causa del 75% de muertes por cáncer de piel1 ya que 
tiene alta resistencia a la quimioterapia y radioterapia. Existen cuatro 
tipos principales: melanoma de extensión superficial, melanoma 
nodular, melanoma lentigo maligno y melanoma lentiginoso acral. 

El subtipo más comúnmente informado en México es el melanoma 
nodular (constituye del 32 al 49% del total de melanomas).1,2

El melanoma nodular puede comenzar como un área elevada de color 
azul-negruzco oscuro o rojo-azulado; de igual manera, puede estar 
presente como pápula o nódulo con pigmentación variable, desde muy 
oscura hasta variantes hipomelanóticas y amelanóticas. Se caracteriza 
por mostrar ulceración histológica.1,2

En cuanto a las estructuras vasculares, en sus primeras etapas puede 
mostrar puntos/glóbulos marrones irregulares, rayas y líneas blancas 
brillantes; los vasos iniciales son punteados y serpentinos; a medida que 

Melanoma nodular con metástasis 
cerebrales

Dayana Arellano Navarrete,1 María Fernanda Corona Rosas2

Dermatol Rev Mex 2023; 67 (6): 911-916.

Nodular melanoma with brain metastasis.

Correspondencia
Dayana Arellano Navarrete 
dayana.arellano12@gmail.com

Este artículo debe citarse como: 
Arellano-Navarrete D, Corona-Rosas 
MF. Melanoma nodular con metástasis 
cerebrales. Dermatol Rev Mex 2023; 67 
(6): 911-916.

Recibido: noviembre 2022

Aceptado: diciembre 2022

1 Médico general, Facultad de Estudios 
Superiores Iztacala, UNAM, México. 
2 Médico residente de primer año de 
Medicina Interna, Hospital General 
de Zona número 47, IMSS, Ciudad de 
México.

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v67i6.9328

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a



912

2023; 67 (6)

con borde eritematoso, no dolorosa, motivo por 
el que acudió a su Unidad de Medicina Familiar 
donde la diagnosticaron quiste sebáceo, le indi-
caron paracetamol y drenaje manual; la lesión 
fue manipulada en más de 6 ocasiones, poste-
riormente cicatrizaba, sin otro manejo aparente. 

Hacía unos meses la paciente notó incremento 
del tamaño e induración de la lesión, de borde 
asimétrico, irregular, con eritema, descamativo, 
de coloración negruzca (Figura 1), sin solicitar 
nueva valoración. Ingresó al servicio de Me-
dicina Interna del Hospital General de Zona 
número 47, Ciudad de México, por sospecha 
de evento vascular cerebral, con pérdida del 
estado de alerta y afasia motora. La tomografía 
simple de cráneo mostró dos lesiones de tipo 

adquiere mayor grosor, los vasos punteados son 
reemplazados por vasos lineales serpenteantes 
y muy tortuosos, datos que pueden ser pistas 
dermatoscópicas útiles para su diagnóstico clí-
nico.2 Adquiere mayor grosor y tiene capacidad 
de mitosis más acelerada en comparación con 
los otros tipos de melanoma, de modo que suele 
causar metástasis de manera más temprana.

Tiene dos fases de crecimiento: radial y verti-
cal. En la fase de crecimiento radial las células 
neoplásicas crecen limitadas a la epidermis o a 
la dermis superficial.3 Ésta es una etapa temprana 
de la enfermedad, donde el diagnóstico tempra-
no y el tratamiento correcto (cirugía) posibilitan 
la curación del paciente.

Cuando se sospecha un melanoma debe reali-
zarse una biopsia por escisión con 1 a 2 mm de 
margen libre.3 Las lesiones pequeñas se extirpan 
enteramente. Debe realizarse una biopsia del 
ganglio centinela si existiera, lo que permitiría 
evaluar la diseminación a ganglios linfáticos 
cercanos. Los datos de sangrado o ulceración de 
la lesión siempre se vinculan con mal pronóstico 
y con mayor profundidad de Breslow.4

Esta revisión está enfocada en un caso de 
melanoma nodular con metástasis cerebrales, 
múltiples lesiones óseas, en tejidos blandos y 
pulmonares, de origen metastásico con datos 
clínicos de deterioro neurológico. 

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 72 años de edad que te-
nía los siguientes antecedentes de importancia: 
hipertensión arterial de 15 años de diagnóstico 
en tratamiento con amlodipino 15 mg cada 
24 horas, tabaquismo activo durante 10 años, 
alcoholismo social; tía finada a los 50 años por 
cáncer de pulmón.

Inició su padecimiento hacía un año con una le-
sión exofítica en la piel cabelluda, sobreelevada, 

Figura 1. Lesión exofítica en la piel cabelluda, con 
borde eritematoso, asimétrico, irregular, tejido desca-
mativo y coloración negruzca.
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toracoabdominal en fase simple y contrastada 
evidenciaron metástasis pulmonares bilaterales, 
derrame pleural izquierdo (Figura 3), ganglios 
mediastinales con crecimiento y pérdida de su 
morfología, tumoración renal izquierda, des-
trucción lítica coxofemoral derecha y metástasis 
cutáneas en el flanco izquierdo. 

Asimismo, el estudio de patología (13/09/22) 
reportó: melanoma nodular con índice de Bres-
low de 5 mm, ulceración, margen profundo con 
células neoplásicas, mitosis 8 en 10 campos de 
alto poder. Nivel anatómico de Clark IV: mela-
noma que invade la dermis reticular. Invasión 
linfovascular y neurotropismo no identificados 
(Figura 4). La paciente tuvo deterioro neuroló-
gico progresivo y falleció. 

DISCUSIÓN

En un estudio realizado en el Hospital General 
de México se incluyeron 83 casos, 47 (56.6%) 

metastásico en la región parietal izquierda de 
centro hipodenso con edema importante que 
provocaba compresión del sistema ventricular 
y hematoma subgalial temporal izquierdo (Fi-
gura 2). La radiografía de tórax y la tomografía 

Figura 2. Tomografía axial computada simple de crá-
neo. Se visualizan dos lesiones de tipo metastásico 
en la región parietal izquierda; edema que provoca 
compresión del sistema ventricular y hematoma sub-
galial temporal izquierdo.

Figura 3. Metástasis pulmonares bilaterales, derrame 
pleural izquierdo, ganglios mediastinales con creci-
miento y pérdida de su morfología.
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de melanoma nodular, con edad promedio de 
manifestación de 65.3 años; se halló que repre-
senta mayor riesgo de ulceración histológica y 
mayor índice de mitosis. Se tomó el índice de 
Breslow y de Clark para evaluar el nivel de inva-
sión, llegando a la conclusión de que gran parte 
de los melanomas estudiados tenían un índice 
de Breslow elevado, grosor histológico mayor a 
4 mm o con ulceración y necrosis, datos carac-
terísticos de estadios avanzados del cáncer.3,4 

El diagnóstico suele ser tardío debido a que es 
poco frecuente la autoexploración, sobre todo 
en sitios como la piel cabelluda, los pacientes 
pueden demorar hasta un año en acudir a revi-
sión; asimismo, los médicos no lo sospechan y 
pueden retrasar la toma de biopsia.

En un metanálisis del Hospital Alfred Melbour-
ne de Australia que incluyó 5141 casos de 
melanoma, la mayoría en sus formas invasivas 
y mediana de Breslow de 1.0 mm, el 12.2% se 
trató de melanoma nodular. El principal sitio de 
afección lo representaron zonas de la piel fotoex-

puesta: nariz y mejillas en pacientes femeninas, 
pabellón auricular en pacientes masculinos y la 
parte superior de la espalda en ambos sexos.4 
El melanoma nodular fue más común en la piel 
cabelluda cubierta con pelo, la región periauri-
cular, el oído, la mejilla y sitios periorales. 

Se han descrito distintos factores vinculados con 
el melanoma, entre los que destacan las muta-
ciones somáticas promovidas por la exposición 
intermitente al sol que afectan áreas como el 
tronco y las extremidades, y la exposición cró-
nica acumulada al sol, cuya manifestación suele 
localizarse en la cabeza y el cuello.

También intervienen factores genéticos y am-
bientales, el fenotipo cutáneo I o II, síndrome de 
nevo atípico, antecedente personal o familiar de 
melanoma y la existencia de más de 100 nevos.2,5

Las zonas de exposición solar intermitente 
pueden verse afectadas en pacientes jóvenes; 
en sujetos mayores de 60 años los sitios de 
aparición serán los que acumulan fotodaño por 
exposición solar.6

En 2018 el Hospital Maggiore y la Universidad 
de Trieste, Italia, informaron que alrededor del 
40 al 50% de los melanomas nodulares tendrán 
un grosor tumoral de más de 2 mm al momen-
to del diagnóstico. Los primeros melanomas 
nodulares escapan a la llamada regla ABCDE 
(asimetría, irregularidad del borde, color, diá-
metro superior a 6 mm y evolución),5,6 por lo 
que esta regla carece de utilidad en la detección 
temprana del melanoma, sólo se cumple en sus 
fases avanzadas. 

En relación con el índice mitótico, si el melano-
ma se encuentra en fase de crecimiento vertical 
0 x mm2 es bajo, de 1-6 x mm2 es intermedio y 
más de 6 x mm2 es alto (desfavorable). 

Se dispone de diversas técnicas diagnósticas, 
como la dermatoscopia, la microscopia confocal 

Figura 4. Biopsia de piel cabelluda que muestra me-
lanoma nodular, índice de Breslow de 5 mm, margen 
profundo con células neoplásicas, mitosis 8 en 10 
campos de alto poder. Nivel anatómico de Clark IV: 
invasión de la dermis reticular (HE 40x).
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de reflectancia, la tomografía de coherencia óp-
tica y la espectroscopia de impedancia eléctrica. 

Los melanomas producen metástasis linfáticas 
y hematógenas, con especial predilección a los 
ganglios, la piel y el tejido subcutáneo (42-57%), 
los pulmones (18-36%), el hígado (14-29%), 
el cerebro (12-20%), el hueso (11-17%) y los 
intestinos (1-7%).6,7 

Los síntomas neurológicos son la forma más fre-
cuente de metástasis cerebrales, tienen aspecto 
quístico y se localizan en zonas subcorticales, 
pero pueden afectar cualquier área de sustan-
cia blanca, supra o infratentorial, el espacio 
subaracnoideo, la región paraselar y el sistema 
ventricular; se detectan mediante tomografía 
axial computada (TAC) o resonancia magnética 
nuclear y suelen iniciar con hemorragia en el 
50% de los casos.7,8

La cefalea es el síntoma más frecuente (24-53%); 
sin embargo, cerca del 15% de los pacientes 
tiene convulsiones como primera manifestación. 
La hemorragia intratumoral puede producir un 
trastorno neurológico de inicio súbito.

Puede haber náuseas, vómitos, déficit motor focal 
(16-40%), alteraciones del estado mental (24-
31%) y ataxia (9-20%). Las metástasis cerebrales 
por melanoma implican muy mal pronóstico y la 
supervivencia media es de 4 a 5 meses.7,8

El tratamiento del melanoma nodular dependerá 
del estadio de la lesión: las lesiones pequeñas 
se tratan con exéresis con márgenes libres;9 en 
lesiones in situ los márgenes recomendados son 
de 0.5 cm; en el melanoma con grosor de 1 mm 
el margen deberá ser de 1.0 cm; con 2 mm de 
grosor dar margen de 2.0 cm; a partir de 4 mm se 
recomienda un margen de escisión de al menos 
2.0 cm.10,11

Sólo debe hacerse biopsia por incisión o por 
punción en lesiones ulceradas muy grandes o 

localizadas en la cara o los dedos, donde la 
terapéutica definitiva cause gran deformación o 
amputación.12,13

El tratamiento de elección es quirúrgico y se usa 
la cirugía micrográfica de Mohs, que otorga la 
posibilidad de detectar la enfermedad subclí-
nica.14,15

Asimismo, se aconseja identificar los ganglios 
centinela; cuanto mayor sea la profundidad de 
invasión del melanoma, más elevado es el riesgo 
de metástasis ganglionar.16,17

En estadios avanzados de la enfermedad, con 
infiltración mayor de 4 mm que además tiene 
ulceración, puede administrarse tratamiento 
coadyuvante con interferón alfa-2b en dosis 
altas, así como quimioterapia con dacarbacina. 
Particularmente en metástasis cerebrales, se 
sugiere la administración de anti-PD-1 y obser-
vación estrecha del paciente. Cuando se trata de 
la enfermedad diseminada, los pacientes deben 
incluirse en ensayos clínicos y recibir quimio y 
radioterapia coadyuvantes.17,18

La terapia combinada para tratar metástasis 
cerebrales de melanoma con radiocirugía es-
tereotáctica e inhibición del punto de control 
inmunitario o terapia dirigida, actualmente es 
de gran interés.19
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Carta al editor

ANTECEDENTES 

La hiperpigmentación macular eruptiva idiopática es una dermatosis 
rara, poco frecuente y de causa desconocida. Fue descrita en 1978 
por Degos y su grupo; ellos informaron el caso de siete pacientes con 
una dermatosis pigmentaria que, en ese entonces, pensaban que se 
trataba de una variante de dermatosis cenicienta. Ha sido nombrada 
de diferentes maneras por distintos autores: pigmentación maculosa 
idiopática adquirida, melanodermia lenticular generalizada, pigmen-
tación en placas eruptivas de causa desconocida, melanodermia en 
placas y melanodermia maculosa idiopática.1,2,3

Esta dermatosis se caracteriza por la aparición aguda de máculas hi-
perpigmentadas de color que van desde pardas, azules o grisáceas, de 
tamaño variable, desde milímetros hasta centímetros, de localización 
en el tronco, el cuello y regiones proximales sin afectar la mucosa y los 
anexos cutáneos; generalmente son asintomáticas. Suele aparecer en 
la niñez y adolescencia, aunque hay casos descritos en la edad adulta; 
tiene un curso benigno que se alivia progresivamente.2

La causa y la patogénesis aún se desconocen, a pesar de que han 
transcurrido ya 25 años desde la primera publicación en la bibliografía 
occidental.2,4 
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No precisa tratamiento y requiere diagnóstico 
diferencial con eritema discrómico perstans 
(del que algunos autores consideran que está 
en el espectro de la enfermedad), mastocitosis, 
hemocromatosis, liquen plano pigmentado e 
hiperpigmentación postinflamatoria.3,4

El diagnóstico de esta dermatosis se establece 
por exclusión de otras melanodermias. Los 
antecedentes epidemiológicos y la correlación 
clínico-histológica son importantes, la histología 
muestra una dermis normal y muchos melanófa-
gos en la dermis superior. Su curso es benigno y 
hacia la curación de meses a años.4,5 

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 10 años, fototipo cutáneo 
IV/VI, quien padecía una dermatosis genera-
lizada, bilateral y simétrica, caracterizada por 
máculas hiperpigmentadas, de color azul gri-
sáceo, de tamaño variable, de 0.5 a 1 mm de 
límites bien definidos y superficie lisa (Figura 1), 
localizadas en el cuello, el tórax anterior y pos-
terior y la parte proximal de las extremidades 
(Figura 2), signo de Darier negativo, asintomá-
ticas, de 4 meses de evolución. 

Los padres negaron algún proceso infeccioso 
e inflamatorio previo y la ingesta de fármacos 
recientes.

Se realizó plan de trabajo con apertura de histo-
ria clínica, búsqueda de antecedentes relevantes, 
iconografía del caso y se solicitaron estudios 
paraclínicos: biometría hemática completa, frotis 
de sangre periférica, concentraciones séricas de 
IgE y coprocultivo, los cuales resultaron dentro 
de limites normales. Se tomó biopsia de piel por 
punción de 5 mm, la cual arrojó en su descrip-
ción histopatológica epidermis sin alteraciones, 
pigmentación de la capa basal y melanófagos en 
la dermis papilar. Figura 3

Figura 1. Paciente escolar masculino fototipo cutáneo 
IV/VI, quien manifiesta una dermatosis generalizada, 
bilateral y simétrica, caracterizada por máculas hi-
perpigmentadas, de color azul grisáceo, de tamaño 
variable.
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DISCUSIÓN 

La pigmentación macular eruptiva idiopática es 
una afección clínica poco frecuente, descrita por 
Degos y su grupo en 1978 que se caracteriza 
por la presencia eruptiva de máculas grises en 
el tronco y las extremidades. Cursa de forma 
indolente y suele curarse de manera espontánea 
en un periodo variable de meses a años.1,2

Sinonimia

Diferentes autores se refieren a esta enfermedad 
con distintos sinónimos, entre los que podemos 
encontrar: pigmentación maculosa idiopática 
adquirida, melanodermia lenticular generaliza-
da, pigmentación en placas eruptivas de causa 

Figura 2. Máculas azul grisáceas localizadas en el 
cuello, el tórax anterior y posterior y la parte proximal 
de las extremidades.

Figura 3. Lámina histológica teñida con H-E vista al 
microscopio a 10x, se observa epidermis sin altera-
ciones, pigmentación de la capa basal y melanófagos 
en la dermis papilar.
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desconocida, melanodermia en placas y mela-
nodermia maculosa idiopática.3,4

Causas 

La causa y la patogénesis aún se desconocen; 
aparentemente, la exposición solar no juega un 
papel importante, pues las lesiones predomi-
nan en áreas no fotoexpuestas. Tampoco se ha 
comprobado una predisposición hereditaria, ya 
que no existen antecedentes familiares en los 
casos estudiados, pero se le ha relacionado con 
estímulos endocrinológicos, inflamatorios o fe-
nómenos autoinmunitarios; la mayor incidencia 
es en pacientes pediátricos y adolescentes.2,4,5,6

Cuadro clínico 

Se caracteriza clínicamente por la aparición 
de máculas hiperpigmentadas de color pardo, 
azul pizarra o gris, con un tamaño que varía 
de 0.5 a 25 mm de diámetro, bien delimitadas, 
generalmente asintomáticas y de localización 
predominante en el cuello, el tórax y las regiones 
proximales de las extremidades, sin afectar las 
mucosas y los anexos de la piel.2,7

Diagnóstico

Galdeano y su grupo resumieron los elementos 
necesarios para diagnosticar la pigmentación 
macular eruptiva idiopática:3

1.  Presencia de una erupción macular azul 
pizarra o marrón, no confluente en el 
tronco, el cuello y la región proximal de 
las extremidades en niños y adolescentes.

2.  Sin antecedentes de haber cursado previa-
mente con enfermedades inflamatorias de 
la piel.

3.  Sin medicación previa.

4.  Estudio histológico que muestre hi-
perpigmentación de la capa basal y 

ocasionalmente melanófagos en la dermis, 
sin daño visible en la capa basal o un 
infiltrado liquenoide.

5.  Conteo de mastocitos normales.

Los casos publicados son escasos, destacando 
los mencionados por Jang y su grupo,3 ya sea 
porque aún no se conoce a cabalidad esta 
dermatosis o por los diferentes diagnósticos 
diferenciales de estas enfermedades pigmen-
tarias. 

La histopatología reporta una epidermis nor-
mal, abundantes melanófagos perivasculares 
en la dermis superficial, ausencia de infiltrado 
inflamatorio y si aparece es de predominio linfo-
histiocitario perivascular, dispuesto en banda en 
su fase inicial y recuento normal de mastocitos.7,8

Diagnóstico diferencial

Entre los diagnósticos diferenciales en cuanto 
a sus características clínicas e histopatológicas 
destacan: dermatosis cenicienta (eritema dis-
crómico perstans), liquen plano pigmentado, 
erupción medicamentosa fija, neurofibromatosis 
y mastocitosis.

La dermatosis cenicienta puede diferenciarse 
porque se observan máculas o placas elevadas 
color gris azulado, de aspecto en cenizas, pre-
cedentes del eritema, que representan la fase 
temprana de la actividad, tamaño variable de 
0.5 a varios centímetros formando áreas con-
fluentes. Su evolución es lenta y progresiva, sin 
síntomas.8,9

El liquen plano pigmentado es una variante 
relativamente rara de liquen plano, presente en 
mayor porcentaje en pacientes con fototipos 
cutáneos oscuros. Se define como un trastorno 
crónico pigmentario caracterizado por máculas 
hiperpigmentadas que afecta áreas expuestas al 
sol, como la cara, el cuello y las extremidades 
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superiores. La pigmentación en diferentes pa-
cientes varía de gris pizarra a negro pardusco, 
aunque en un mismo paciente la pigmentación 
generalmente es uniforme con patrón reticular 
o difuso.8,9

En la erupción medicamentosa fija las lesiones 
suelen ser únicas o en otros casos múltiples, las 
lesiones se localizan en los genitales, tiene leve 
respuesta inflamatoria y se alivia con mayor ra-
pidez. El antececente de administración de un 
medicamento es necesario para confirmar este 
diagnóstico.2,8

Por otra parte, las máculas café con leche de 
la neurofibromatosis pueden diferenciarse por 
la naturaleza de sus características clínicas, 
localización y de la regresión espontánea, 
además de la afectación de otros órganos y 
sistemas.7.8 

En urticaria pigmentosa el signo de Darier es 
positivo, produciéndose elevación y enrojeci-
miento en forma de habón por la descarga del 
contenido mastocitario y se distingue aún más 
por su histopatología que reporta numerosos 
mastocitos en posición perianexial y perivas-
cular.8

Tratamiento

En cuanto al tratamiento, se han prescrito di-
versos esquemas sin éxito demostrable. Se han 

administrado emolientes, dapsona, esteroides 
tópicos, queratolíticos, terapia con PUVA, pre-
parados magistrales con hidroquinona, entre 
otros. Éstos proporcionan un beneficio evidente, 
pero el carácter de la enfermedad es benigno y 
de alivio espontáneo.1,7,9
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términos, pues ello implicaría remitir al lector a la parte inicial donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono de la lectura por 
incomprensión. Los símbolos sí están permitidos (L, kg, g, cm, dL, etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o 
multilingües. No existen dudas para los acrónimos: ADN, HDL, LDL, VLDL, mmHg, etc.
3.5. Figuras y cuadros. Se utilizará el término figura para citar por igual ilustraciones, esquemas, fotografías y gráficas. Se utilizará el término 

cuadro para citar por igual los cuadros y las tablas.
3.6. Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados durante la investigación.
3.7. Pueden incluirse agradecimientos.
3.8. Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres arábigos. Cada uno deberá tener un título breve y mencionarse en el cuerpo del 

artículo. Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” de Word; los 
esquemas y diagramas, con Power Point; las gráficas de pastel, barras, dispersión, etcétera, con Excel. No se aceptarán cuadros ni figuras 
pegados como imagen; deben estar en formato editable.

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerarse lo siguiente:
Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG (JPEG).
Solo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no deben incluirse 
imágenes que requieran aumento de tamaño. Las figuras deben medir 10 x 13 cm aproximadamente. La resolución mínima aceptable es de 
300 dpi. Si las fotografías se obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe ser “alta resolución”.
5.  Dentro del archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de figura, al final después de las referencias.
6.  Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso o electrónico, deberá adjuntarse la carta de autorización de la institución 

donde se publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho de autor. Los autores deben verificar que todas la figuras y cuadros estén 
citados en el texto.

7.  Las siglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificarán al pie de los mismos.
8.  Las referencias deben enumerarse consecutivamente según su orden de aparición en el texto y el número correspondiente debe registrarse 

utilizando el comando superíndice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicación 
“insertar referencia” del menú principal de Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, sí se permite la expresión “en 
prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para publicación en alguna revista, pero cuando la información provenga de textos enviados 
a una revista que no los haya aceptado aún, deberá citarse como “observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia los autores 
sean más de cuatro se consignarán los primeros tres y el último seguido de la palabra y col. o et al (si es en inglés). Si los artículos tienen 
DOI, éste debe incluirse. Los autores deben verificar que todas las referencias estén citadas en el texto.
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Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

Ejemplos
Publicación periódica
-Yahya H. Knowledge, perception, and practice of patients about pityriasis versicolor in Kaduna, North Central Nigeria. Int J Dermatol 
2017;56:1169-1174. doi: 10.1111/ijd.13654.
-Sugita T, Takashima M, Kodama M, Tsuboi R, et al. Description of a new yeast species, Malassezia japonica, and its detection in patients with 
atopic dermatitis and healthy subjects. J Clin Microbiol 2003;41:4695-4699. doi: 10.1128/jcm.41.10.4695-4699.2003

Libro
Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Capítulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of 
human cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.
Base de datos o sistemas de recuperación en internet Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of the University of 
California 1996. Disponible en http://www.folkmed.ucla.edu/. No debe ponerse la fecha de consulta, sobre todo de un libro.

Artículos de revistas en internet
Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69. http://
www.annals.org/reprint/145/1/62.pdf

Información obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and 
Neurology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006). http://bama.ua.edu/-jhooper/

9.  Se aconseja que en las referencias bibliográficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos y se les debe anexar el DOI 
o número de identificación del trabajo.

Editorial
Debe ser por invitación, sin embargo, se puede plantear un tema a los editores.
La extensión debe ser de una o dos cuartillas, puede o no tener referencias bibliográficas. 

Trabajo original 
-Debe tener resumen estructurado en español e inglés con máximo 250 palabras 
-Palabras clave/keywords
-Antecedentes o Introducción
-Objetivo 
-Material y método
-Resultados
-Discusión 
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias 
-Pies de figura

Las figuras deben enviarse por aparte. Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto. 
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Trabajo de revisión 

-Debe tener resumen con máximo 250 palabras
-Palabras clave/keywords
-Antecedentes o Introducción
-Contenido de la revisión por secciones 
-Discusión (opcional)
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias (el número de referencias será acorde al tema y se sugiere poner referencias actuales)
-Pies de figura
-Diez preguntas de opción múltiple (para valoración del Consejo Mexicano de Dermatología), indicando la respuesta correcta y no 
deberán ser interrogativas-negativas 

Las figuras deben enviarse por aparte. Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Caso clínico 

-Debe tener resumen estructurado en: Antecedentes, Caso clínico y Conclusiones. La extensión máxima es de 250 palabras. 
-Antecedentes o Introducción
-Caso clínico 
-Discusión 
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias 
-Pies de figura

Las figuras deben enviarse por aparte.  Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Carta al editor
Ésta puede ser sobre un tema en particular, donde se dé información precisa o sobre un concepto de alguna enfermedad.
Puede ser en relación con algún comentario sobre algún trabajo previamente publicado en Dermatología Revista Mexicana.

-No tiene resumen ni palabras clave
-Cuerpo del documento, con o sin secciones y su discusión 
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias 
-Pies de figura

Las figuras, cuadros, tablas se deben enviar por aparte.  Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados 
en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Trabajo cultural
Debe tener un contenido particular que haga referencia a algún tema de dermatología. Sólo contiene el cuerpo del trabajo, con o sin secciones. 

-Referencias
-Pies de figura

Las figuras, cuadros, tablas se deben enviar por aparte. Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
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CESIÓN DE DERECHOS DE AUTOR
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• TÍTULO DEL ARTÍCULO

• LOS AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACIÓN A OTRA

   REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

NOMBRE FIRMA• NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES:

NOMBRE

FECHA:LUGAR:

FIRMA

• VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACIÓN DE LA INSTITUCIÓN DONDE SE REALIZÓ EL TRABAJO:

• TAMBIÉN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACIÓN EN DERMATOLOGÍA REVISTA MEXICANA, LOS DERECHOS DE AUTOR SERÁN TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

• NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES




