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Una cosa es saber y otra saber enseñar
Marco Tulio cicerón 

¿Cuántos profesores he tenido durante mi formación médica?, 
seguramente muchos, algunos verdaderos científicos dedicados 
a cultivar la ciencia pura y deseosos de avanzar en algo el cono-
cimiento, otros, conocedores de los últimos avances en el área 
de la medicina, ambos, la mayor parte de las veces con gran 
capacidad didáctica para impartir sus cátedras.

Pero hoy, cuando ya pasados los años y sin el ímpetu del 
estudiante  que se impresiona con el profesor que dicta una ex-
traordinaria conferencia mencionando los últimos avances en la 
etiopatogenia y tratamiento de alguna enfermedad, me pregunto 
¿cuántos maestros he tenido durante mi formación médica? 
Me veo obligado a hacer un alto en el camino para reflexionar  
cuáles son las características que debe tener un docente para 
ser digno de ser llamado Maestro.  

Maestro, una palabra hoy en día tan trivializada, que brota de 
los labios sin la menor conciencia de su significado, maestro, 
del latín magistrum: mayor, el más grande, superior.

Considero que para poder tener mayor claridad de lo que es 
ser maestro tendremos que entender los signos de los tiempos y 
conjugar los conceptos de los clásicos que anteponen un sentido 
humanístico como el pivote central de su personalidad, con la 
rígida formación científica que surge con el advenimiento de la 
medicina moderna y que sufre una metamorfosis constante ante 
los avances vertiginosos de la ciencia.

Ser maestro hoy ¿un reto no 
asumido?

Being a Teacher Today, a Not-Assumed 
Challenge?

Pablo Campos-Macías

Facultad de Medicina de la Universidad de Guanajuato, 
León, Gto.

Este artículo debe citarse como
Campos-Macías P. Ser maestro hoy ¿un reto no asu-
mido? Dermatol Rev Mex 2014;58:317-321.
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Humanismo y ciencia, ciencia y humanismo, 
características fundamentales y afortunadamente 
no excluyentes, pero que por sí solas no podrán 
ser contundentes si no se logra integrar la voca-
ción de enseñar; ya lo decía en su tiempo Marco 
Tulio Cicerón: “una cosa es saber y otra saber 
enseñar”. No se trata sólo de situarse en el estra-
do ante un grupo de alumnos, hay que entender 
los tiempos y sus nuevas exigencias tanto en la 
práctica de la medicina como de los modelos pe-
dagógicos que surgen como necesidad imperiosa 
para responder a los nuevos retos que se generan 
en una sociedad comandada por la globalización 
y la informática en donde se han modificado las 
formas de trasmitir y relacionarse; una sociedad 
en la que se han generado individuos posmoder-
nos, nuestros alumnos, también denominados 
“hijos de la globalización” o “nativos digitales”. 

El alumno de hoy se encuentra en un entorno 
que influye de forma diferente en la estructura 
de su individuación, así como en sus actitudes, 
conductas y sistemas de creencias y valores. 
Sería iluso pretender que los alumnos sean 
como nosotros, aunque en ocasiones tengamos 
la tendencia a idealizar las actitudes del profesor 
o a ensalzar épocas o situaciones del pasado 
(“todo tiempo pasado fue mejor”). Cada época 
tiene características favorables y desfavorables 
que se evidencian en el desarrollo de los indivi-
duos que la enfrentan. Es probable que cuando 
cuestionamos la conducta o las dificultades de 
nuestros alumnos, no consideremos el entorno 
que nosotros mismos vivimos; por el contrario, 
nos concentramos en el ideal, en lo que ‘debería 
ser’, en el prototipo del buen alumno o, peor 
aún, en el comportamiento de los estudiantes 
de nuestros tiempos. 

La relación docente-alumno desarrollada ante-
riormente ha perdido vigencia; era una relación 
vertical, en la que el docente custodiaba la 
verdad y ejercía una trasmisión unidireccional 
de conocimientos, tenía a un profesor como 

dueño de la información; información que, por 
otro lado, era muy limitada en contenidos, los 
conocimientos que tenía un médico al terminar 
sus estudios poco se modificaban durante su 
ejercicio profesional y sus libros de estudiantes 
seguían vigentes al paso de los años; hoy los 
avances de la medicina son tan vertiginosos que 
obligan a un estudio de todos los días, so pena de 
avanzar en ignorancia hasta ser un peligro social. 
Los libros persisten como base fundamental para 
consulta, pero los avances de todos los días hay 
que buscarlos en las revistas publicadas apenas 
el día de ayer o en esa gran plataforma virtual 
de información cibernética.

Si el maestro quiere mantener su calidad educa-
tiva y potenciar a sus alumnos como individuos 
y profesionales debe asumir esta nueva realidad, 
debe analizar sus características con el propósito 
de comprenderlos y adaptarse como docente a 
este nuevo contexto, asumiendo los cambios 
pertinentes para poder impulsar un desarrollo 
integral que les permita insertarse con éxito en 
un mundo cambiante y ser los gestores de una 
mejor praxis médica.

El maestro tiene que modificar sus estrategias y 
entender que el objetivo final a conseguir con 
los alumnos hoy día durante su estancia en las 
aulas sea que aprendan a aprender, permitir y 
favorecer que el alumno colabore como ente 
activo en la construcción del conocimiento y 
en la ejecución de su propio aprendizaje, es-
tructurando un programa de competencias que 
permitan el desarrollo de mentes flexibles a los 
cambios veloces y a los factores de inestabilidad, 
adquiriendo habilidades y destrezas que les per-
mitan comprender, analizar, evaluar y aplicar sus 
conocimientos en su práctica médica profesional 
de todos los días.     

Y es que aprender a aprender implica muchas 
capacidades y destrezas: analizar y sintetizar, 
razonar con lógica, deducir e inferir, relacionar, 



319www.nietoeditores.com.mx

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

Editorial

ordenar, plantear y resolver problemas, ponderar 
argumentos, descubrir otros enfoques, intuir, 
prever consecuencias, comunicar con claridad y 
otras varias destrezas de la mente que los clásicos 
llamaban enseñar a pensar, sin pasar por alto la 
función esencial de la memoria en el desarrollo 
del pensamiento y el papel del método científico 
para disciplinar la mente. Hay que promover 
en su formación tener la capacidad de asimilar 
métodos, de imaginar soluciones diferentes, de 
asumir riesgos calculados, así como de trabajar 
en equipo y resolver conflictos. En este contexto 
Pablo Latapí Sarré, uno de los más grandes peda-
gogos mexicanos, insiste en “Que los alumnos 
aprendan a disfrutar el conocimiento”, meta 
educativa que pocas veces, por no decir que 
ninguna, consideramos en la conformación de 
nuestros programas académicos.

Los docentes tenemos que cuestionar y analizar 
qué estamos haciendo al respecto, si compren-
demos la esencia de nuestros alumnos, si nos 
preocupamos por actualizarnos en las nuevas 
aplicaciones tecnológicas y en las estrategias 
educativas, y si asumimos el aprendizaje como 
un proceso constante y conjunto entre alumnos 
y docentes, y es que “el enseñar no existe sin 
el aprender”. Si no damos este paso decisivo 
favoreceremos la creación de brechas genera-
cionales, como bien dice el dramaturgo y poeta 
alemán Bertolt Brecht: “La crisis se produce 
cuando lo viejo no acaba de morir y lo nuevo 
no acaba de nacer…”

Es, pues, una faceta esencial de todo maestro una 
actitud científica que conlleve una actualización 
médica y pedagógica continua, pero su persona-
lidad quedaría truncada si no se complementa 
con un espíritu humanista que establezca una 
actitud congruente de lo que debería ser el prin-
cipio y fundamento de toda actividad médica, 
un medio de servicio a un semejante doliente 
inserto en una realidad determinada, faceta 
que dignificando la medicina establecerá su 

diferencia con los que son capaces de establecer 
diagnósticos y tratamiento correctos, tanto como 
lo pudiera hacer en el futuro una computadora 
a la que se alimenta con los síntomas y signos 
de un paciente.

Paulo Freire, personaje nacido en la cuna de 
una familia muy humilde de Recife, Brasil, y 
que llegaría con el tiempo a ser considerado 
por muchos estudiosos el pedagogo más im-
portante del siglo XX, menciona: “La lectura del 
mundo precede a la lectura de la palabra”, y es 
que sólo podremos tener una comprensión real 
del problema humano que se encierra en cada 
caso clínico si podemos hacer una lectura de su 
realidad integral, social, económica, cultural, 
religiosa, etc. 

El Maestro Chávez nos refiere que el humanis-
mo no es meramente un lujo y refinamiento 
de estudiosos que tienen tiempo para gastarlo 
en frivolidades disfrazadas de satisfacciones 
espirituales. Humanismo quiere decir cultura, 
comprensión del hombre en sus aspiraciones 
y miserias, valoración de lo que es bueno, 
lo que es bello y lo que es justo en la vida. 
La ciencia nos hace fuertes, pero la cultura 
nos hace mejores y es en este sentido que el 
maestro trata de sumergir a sus discípulos en 
el mundo en que viven, haciéndolos sentir 
no como extraños y simples espectadores de 
la realidad social que los rodea, sino como 
una energía creadora de su tiempo, porque 
no se concibe la cultura  en divorcio con la 
vida misma ni un humanismo genuino que se 
desinterese con los problemas del hombre. Es 
en ese afán del entendimiento del hombre que 
detectaremos en el maestro el pulimento de su 
espíritu mediante la lectura de obras clásicas, 
el amor de la belleza –palabra, música o plás-
tica– y la reflexión de los temas eternos de la 
conducta –el deber, el amor, el bien– formas 
todas de sublimar el alma frente a la dura  
realidad del vivir. 
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Pablo Latapí nos dice: Siempre hay que valorar lo 
“formativo” por encima de lo “informativo” en la 
educación, después de todo, lo informativo fre-
cuentemente lo hacen solos y con gran rapidez.

El maestro promoverá que la formación científica 
y humanística queden integradas en el alumno 
dentro de un marco de compromiso y responsa-
bilidad social, con la conciencia del deber que 
tenemos de ser los mejores en nuestra profesión, 
de entender que la comprensión del sufrimiento 
no será suficiente si no podemos brindar los 
mejores recursos que hay en la medicina, ¡la 
obligación ética de estudiar!, y es que la ética 
médica radica ahí justamente, en prestar al en-
fermo el mejor servicio que la medicina ofrezca, 
en responder a la confianza del enfermo que se 
entrega con los elementos más eficaces que la 
medicina tenga.

Arturo Graf, poeta italiano de ascendencia ale-
mana del siglo XIX, refiere: “Excelente maestro 
es aquel que enseñando hace nacer en el alumno 
un gran deseo de aprender”.

Y la mejor manera de enseñar de un Maestro 
es con el ejemplo, que esa conjunción de 
ciencia, humanismo y vocación educativa sean 
un testimonio de vida que vaya de las aulas a 
su ejercicio médico frente al paciente, a sus 
actividades de investigación o a sus actividades 
médico-administrativas.

El verdadero maestro trasciende con sus ense-
ñanzas y su testimonio de vida los muros de 
las aulas y las instituciones, los espacios y los 
tiempos.

Domingo Faustino Sarmiento, docente y escritor 
argentino del siglo XIX, señala atinadamente: “Los 
discípulos son la mejor biografía del Maestro”.

Y es que como menciona Rubém Alves, psicoa-
nalista, filósofo, escritor y educador brasileño: 

“Enseñar es un ejercicio de inmortalidad. De 
alguna manera el Maestro continúa viviendo en 
aquellos ojos que aprendieron a ver el mundo 
a través de la magia de sus palabras. De esta 
manera el Maestro no muere jamás”.

Raúl Arreola Cortés, profesor y filósofo michoa-
cano, refiere que: “Su desaparición física es 
irrelevante, dado que lo esencial de su alma, lo 
mejor de su espíritu, los dones de su obra son 
ya del dominio universal”.

Quisiera culminar las reflexiones emitidas con 
la definición más bella que he leído de lo que 
es ser Maestro, emitida por Ignacio Chávez un 
15 de mayo de 1965, cuando siendo Rector de 
la Universidad Nacional Autónoma de México 
pronunció un discurso con motivo de la cele-
bración del día del Maestro:

“Ser maestro significa no sólo poseer un tesoro 
del saber. Sino estar dispuesto a compartirlo. 
Caminar por la vida con la avidez de un es-
tudioso, que busca la verdad, pero también 
con el gesto del sembrador que lanza, a mano 
abierta, su grano. Tener la altura intelectual 
propia del que enseña y a la vez el pulimento 
moral que se requiere para enseñar con el 
ejemplo. Hacer que quepan juntas en el alma 
la ambición del subir más y la generosidad de 
guiar e impulsar a sus discípulos y de gozar 
con su triunfo”.

Después de estas reflexiones creo que podemos 
vislumbrar claramente las diferencias entre ser 
un excelente profesor y ser merecedor de ser 
dignamente llamado Maestro:

“Un profesor es el que te enseña, un maestro es 
del que aprendes”.

Puedo continuar mi camino con la conciencia 
de que en mi proceso de formación he tenido 
buenos profesores, pero también el privilegio de 
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tener verdaderos maestros que con su ejemplo 
de vida han significado para mí un paradigma 
a seguir, a algunos he tenido la oportunidad de 
conocerlos físicamente, a otros sólo a través de 
sus enseñanzas, ya del dominio universal; no son 
demasiados por cierto, y tengo la convicción que 
quien considere que no ha tenido un maestro 
que realmente haya impactado su formación es 
porque no ha tenido ojos para mirar ni oídos 
para escuchar.
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Onicomicosis por Candida en las uñas 
de las manos

RESUMEN 

Antecedentes: las onicomicosis por Candida en las manos se han re-
lacionado con paroniquia, traumatismos y hábitos de uso de agua; sin 
embargo, actualmente se ha visto mayor frecuencia en pacientes con 
enfermedades crónicas o con inmunodepresión.

Objetivo: analizar los casos de onicomicosis por Candida en un lapso 
de siete años en un servicio de Micología.

Material y método: estudio retrospectivo efectuado de 2006 a 2012 de 
los casos de onicomicosis por Candida en las manos de la sección de 
Micología del Hospital General Manuel Gea González, de la Ciudad 
de México. 

Resultados: se encontraron como principales agentes etiológicos: Candi-
da sp, C. albicans y C. tropicalis. El 73.68% de los pacientes tuvo alguna 
afección asociada con inmunodepresión y administración de medica-
mentos modificadores de la respuesta inmunitaria. El 7.8% se asoció 
con paroniquia y 36.8% con onicomicosis por Candida en los pies.  

Conclusiones: la importancia de identificar y tratar las onicomicosis 
por Candida en pacientes con comorbilidad asociada radica en la eli-
minación de focos de los que pudiese iniciar una infección sistémica 
en pacientes con afectación inmunológica.  

Palabras clave: onicomicosis por Candida, onicomicosis en manos, 
Candida albicans, Candida tropicalis.
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ABSTRACT

Background: Onychomycosis due to Candida involving fingernails has 
been associated with paronychia, injures and water use habits; however, 
it currently has been observed more frequently in patients with chronic 
diseases or immunosuppression.

Objective: To analyze cases of onychomycosis due to Candida involving 
fingernails in a period of seven years in a Mycology Service.

Material and method: A retrospective study of onychomycosis due to 
Candida sp involving fingernails was conducted from 2006 to 2012 at 
the Mycology Section at Dr. Manuel Gea González General Hospital, 
Mexico City.

Onychomycosis Due to Candida 
Involving Fingernails
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Results: Candida sp, C. albicans and C. tropicalis were the main etiologic 
agents; 73.6% of patients showed association with immunosuppressive 
conditions and use of modifying drugs of the immune response; 7.8% 
was associated with paronychia and 36.8% with toenail candidiasis.

Conclusions: Management of fingernail candidiasis is important in 
patients with an associated comorbidity. We must try to reduce the 
risk of Candida dissemination initiating a proper treatment in immuno-
compromised patients.

Key words: Candida onychomycosis, fingernail candidiasis, Candida 
albicans, Candida tropicalis.

ANTECEDENTES

La onicomicosis es una de las enfermedades de 
las uñas más frecuentes. Representa casi 50% de 
todas las enfermedades de las uñas y de 0.5 a 
13% de todas las dermatosis. Aproximadamente 
2 a 13% de la población mundial padece oni-
comicosis.1,2

El 48% afecta al grupo de edad de 30 a 60 años 
con predominio en el sexo masculino (1.5:1), 
aunque algunas series mencionan una frecuencia 
más alta en mujeres, así como predominio en 
adultos mayores de 65 años. En niños constituye 
4 a 8% de las micosis.3

Los uñas de los pies suelen ser afectadas con más 
frecuencia que las de las manos (82.3-88% vs 
5-17%) y en ambas topografías (7%), los prime-
ros ortejos y los pulgares son los dedos afectados 
con más frecuencia.3,4

Entre los agentes causales están los dermatofitos, 
levaduras y mohos no dermatofitos, Trichophyton 
rubrum, T. mentagrophytes y Epidermophyton 
floccosum son los agentes etiológicos más fre-
cuentes en todo el mundo; de las levaduras la 
más frecuente es Candida sp (3.8%).5-7

Las levaduras representan el segundo agente 
causal de las onicomicosis, no son queratolíticas, 
las uñas pueden infectarse por un traumatismo 
o un agente irritante previo. Los mohos no 
dermatofitos no siempre son agentes causa-
les primarios de onicomicosis porque no son 
queratolíticos, por lo que invaden las uñas con 
lesiones previas. Existen reportes de 4.8% en 
uñas de los pies y de 2% en uñas de las manos. 
Se han reportado Aspergillus sp (14%), Acremo-
nium sp (1.8%), Fusarium sp (1.6%), Curvularia 
sp (1.4%), Alternaria sp (1%), Scopulariopsis sp 
(0.8%), Cladosporium sp (0.8%), Nigrospora 
sp (0.4%), Mucor sp (0.2%), Paecilomyces sp 
(0.2%), Pseudallescheria sp (0.2%), Rhizopus sp 
(0.2%) y Verticillium sp (0.2%).7 

Se ha visto asociación de onicomicosis con 
diabetes en 20% de los pacientes y con hiper-
tensión arterial en 21%.4 La forma clínica más 
frecuente es la onicomicosis distal subungueal. 
El agente entra por la parte lateral distal del lecho 
ungueal y la región del hiponiquio, frecuente-
mente como una extensión de la tiña de pies. 
La hiperqueratosis ocurre bajo el plato ungueal 
resultando en separación de la lámina ungueal 
del lecho de la uña (onicólisis), con adelgaza-
miento subungueal.8
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El objetivo de este trabajo fue revisar los casos 
de onicomicosis por Candida sp en un lapso de 
siete años en un Servicio de Micología.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo, descriptivo, observacio-
nal, efectuado de 2006 a 2012, en la sección 
de Micología del Servicio de Dermatología del 
Hospital General Dr. Manuel Gea González de 
la Secretaría de Salud, México, DF. 

Hubo 4,741 casos de micosis, de los que sólo en 
510 casos se aisló Candida sp (10.7%). 

Se recabaron datos (nombre, sexo, edad, ocu-
pación, procedencia, tiempo de evolución, 
enfermedades agregadas, medicamentos admi-
nistrados, topografía y morfología) de todos los 
pacientes enviados al Servicio de Micología con 
diagnóstico de onicomicosis en las manos; tam-
bién se les tomó muestra por curetaje y examen 
directo con KOH o negro de clorazol y se cultivó 
en medio estéril de Sabouraud y Sabouraud con 
antibióticos (Mycosel®).  

En los casos con crecimiento se identificó el 
género y especie por medio de Chromagar-
Candida® (BD diagnostic systems) si estaba 
disponible. Se realizó un análisis estadístico 
descriptivo de los datos.

RESULTADOS

De 2006 a 2012, en el Hospital General Dr. 
Manuel Gea González se aisló Candida (10.7%) 
en 510  casos; se encontró afección de las uñas 
en 293 (57.5%) pacientes: 255 casos fueron de 
uñas de los pies (87%) y 38 de uñas de las manos 
(13%). De estos 38 pacientes 81.5% (31 casos) 
correspondió al sexo femenino y 18.4% (7 casos) 
al masculino. El grupo de edad más afectado fue 
el de 30 años en adelante, con leve aumento 
entre 40 y 60 años de edad (Figura 1).

El 55.2% (21) de los pacientes con afección 
en las uñas de las manos vivía en el Distrito 
Federal y 44.7% (17) provenía de algún estado 
de la república. En cuanto a la ocupación, 23 
pacientes (60.5%) se dedicaban a labores do-
mésticas, 11 (28.9%) eran empleados, 2 (5.2%) 
obreros-campesinos y 2 (5.2%) no trabajaban.

El 73.6% de los pacientes tenía otra afección 
asociada, las de mayor incidencia fueron: dia-
betes mellitus (6 casos, 15.7%), hipertensión 
arterial (15 casos, 39.4%), otras dermatosis como 
psoriasis y prúrigo actínico (2 casos, 5.2%), otras 
afecciones con prescripción de inmunosupreso-
res (3 casos, 7.8%) y otras enfermedades (2 casos, 
5.2%, Figura 2). Sólo 4 pacientes tuvieron dos 
enfermedades simultáneas (10.5%).  

De los 38 casos de onicomicosis por Candida en 
las manos sólo 14 (36.8%) tuvieron asociación 
con afección en las uñas de los pies.    

El diagnóstico se realizó por examen directo con 
microscopia, en las manos se encontraron 16 ca-
sos (42%) negativos y 22 (58%) positivos, de los 
que en 7 se encontraron filamentos (32%), en 7 
esporas (32%) y en 8 casos (36%) se encontraron 
filamentos y esporas. En los pies sólo en 7 casos 
el examen directo fue positivo y en 5 casos hubo 

Figura 1. Distribución de los casos de onicomicosis 
por Candida sp en las manos por grupos de edad.
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Cuadro 1. Cultivo de las muestras de uñas de las manos  

Especie Núm. (%)

Candia sp 18 (47.3)
C. albicans 10 (26.3)
C. tropicalis 4 (10.5)
C. krusei 3 (7.8)
C. glabrata 1 (2.6)
Sin crecimiento 2 (5.2)

Cuadro 2. Cultivo de las muestras de uñas de los pies 

Especie Núm. (%)

C. glabrata  2 (14.3)
Candida sp 1 (7.1)
C. krusei  1 (7.1)
T. rubrum  1 (7.1)
Negativo 9 (64.4)

desarrollo en cultivo. Los resultados del cultivo 
se muestran en los Cuadros 1 y 2. 

El tiempo de evolución fue de seis meses (42.1%) 
a más de 10 años (15.7%).  

El tipo de parasitación más frecuente fue la 
onicomicosis subungueal distal y lateral con 17 
casos (44.7%), seguida por onicomicosis distró-
fica total con 6 casos (15.7%) y onicólisis con 
4 casos (10.5%). Sólo se encontró paroniquia 
en 3 casos (7.8%) y melanoniquia en un caso 
(2.6%). Figura 3

Los pacientes que cursaron con paroniquia fue-
ron dos mujeres cuya ocupación eran labores 

domésticas o relacionadas con agua y un varón 
campesino.

DISCUSIÓN

Las infecciones por levaduras del género Can-
dida sp se han observado principalmente en 
pacientes con enfermedades sistémicas. En 
muchos casos, se consideran indicadores de 
diabetes mellitus o de deficiencia inmunitaria 
(como VIH y leucemia).9

Se ha encontrado una alta prevalencia de agentes 
no dermatofitos (incluso 45%) y levaduras (34.1%), 
esto se ha relacionado con poblaciones de zonas 
geográficas cálidas, húmedas, que no usan zapa-
tos, o que tienen ocupaciones de uso frecuente de 
agua.10 En nuestro estudio se encontró que 13% de 
todas las onicomicosis por Candida afectaron las 
manos y 87% los pies, con predominio en mujeres: 
81.5 vs 18.4% en hombres, lo que coincide con 
otras estadísticas mundiales.  

C. albicans y C. parapsilosis son comensales 
de la flora normal de la piel, pero en inmuno-

Figura 2. Padecimientos asociados con onicomicosis 
de las manos por Candida sp.
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deficiencias se tornan agentes patógenos y son 
causantes de enfermedades graves; asimismo, C. 
glabrata, C. tropicalis y C. krusei se han asociado 
cada vez más con infecciones sistémicas, así 
como otras especies menos frecuentes, como C. 
guilliermondii, C. lusitaniae y C. kefyr.11

C. glabrata y C. tropicalis se han relacionado con 
infecciones graves en pacientes que cursan con 
neutropenia debida, por ejemplo, a enferme-
dades hematológicas malignas. La infección de 
las uñas por Candida también se ha relacionado 
con algún grado de inmunosupresión, como 
en pacientes con VIH/SIDA, diabetes, enfer-
medades con tratamiento de inmunosupresión 
y alteraciones de la circulación. Sin embargo, 

recientemente se encontró que Candida es res-
ponsable de un alto porcentaje de onicomicosis 
(5-58%) no relacionadas con otras causas o 
enfermedades.12 Algunas otras series de estudios 
efectuados en España y la India reportaron a 
Candida como el principal agente etiológico de 
onicomicosis; en Estados Unidos es responsable 
de 70% de las onicomicosis de las manos y en 
otras series se ha encontrado sólo en 15%.13  

Candida posee habilidades para invadir la lámina 
ungueal y causar onicomicosis indistinguible de 
otras producidas por dermatofitos, aunque an-
teriormente sólo se relacionaba con paroniquia 
principalmente en las manos y en individuos que 
manejan humedad o jabones de manera conti-
nua con mayor incidencia en el sexo femenino, 
pero esto se ha modificado según el tipo de po-
blación estudiada que, de acuerdo con factores 
externos y estado inmunológico, pueden tener 
mayor probabilidad de padecer onicomicosis por 
levaduras. En nuestra población sólo 7.8% de los 
pacientes tuvieron datos clínicos de paroniquia, 
aunque sí fue más frecuente en mujeres con 
labores domésticas y del campo, el resto de los 
pacientes tenía ocupaciones u oficios no relacio-
nados con agua, la forma clínica predominante 
fue de onicomicosis subungueal distal y lateral 
y la onicomicosis distrófica total, aunque, como 
se reporta mundialmente, predominó el sexo 
femenino (Figura 3). 

La especies más aisladas en onicomicosis, en 
general, de las manos y los pies reportadas en 
la bibliografía mundial son C. albicans (38.5%), 
Candida sp (23.1%), C. tropicalis (10.8%), C. 
kefyr (6.2%) y C. krusei (3.1%);14 en población 
mexicana se habían reportado como principales 
levaduras: C. parapsilosis (31.9%), C. albicans 
(22.4%) y C. guilliermondii (12.7%).15 En un 
estudio reciente  realizado en Chile, C. parap-
silosis (43%) fue el principal agente etiológico 
de onicomicosis, seguido por C. guilliermondii 
(24.1%) y C. albicans (23.5%).16

Figura 3. Formas clínicas de onicomicosis por Candida 
sp en las manos.
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De manera general, en onicomicosis de las 
manos, Candida ha sido el principal agente 
etiológico (64.7-83.6%), C. albicans es la prin-
cipal especie (51.6%),17 aunque también se han 
reportado infecciones mixtas (11.7%). En nuestra 
serie, como se observa en los Cuadros 1 y 2, las 
especies más frecuentes en las manos fueron 
Candida sp y C. albicans, mientras que en los 
pies fue C. glabrata. Sólo en dos casos (5.2%) 
coincidió la misma especie en las manos y los 
pies. Es muy probable que estas diferencias se 
relacionen con el tipo de población estudiada, 
porque 73.6% tenía enfermedades sistémicas 
que cursan con mala respuesta inmunológica y 
con administración de medicamentos  inmuno-
depresores (Figura 2).

En un estudio realizado en pacientes adultos 
mayores hospitalizados se encontraron levaduras 
como segundo agente etiológico más importan-
te en onicomicosis (38.8%): C. guilliermondii, 
16.67%, C. parapsilosis, 11.1% y C. glabrata, 
5.5%, resultados muy similares a los reportados 
en la bibliografía de población general.18 En al-
gunas enfermedades que cursan con alteraciones 
ungueales, también se ha visto mayor existencia 
de levaduras y mohos, lo que puede ser secun-
dario a alteraciones en la respuesta de defensa 
local o a la administración de medicamentos 
indicados para el tratamiento de esa afección,19 
así como se ha visto en la patogénesis de onico-
distrofias en pacientes con enfermedad periférica 
vascular, enfermedad de Raynaud o síndrome 
de Cushing.20  

Otra población también afectada con frecuencia 
por levaduras es la de pacientes con VIH-SIDA, 
en los que se han aislado especies emergentes 
diferentes a lo reportado en la causa de estas 
micosis: C. albicans, C. parapsilosis, C. tropicalis 
y C. guilliermondii. La peculiaridad de los dife-
rentes agentes justifica la necesidad de identificar 
las especies para mejorar el abordaje terapéutico 
y minimizar la exposición a estos agentes que 

pudiera representar un riesgo de diseminación 
sistémica.21 En un estudio realizado en México 
se encontró a C. parapsilosis como el agente 
etiológico aislado con más frecuencia en pa-
cientes con VIH (20%), seguido de Trichophyton 
rubrum (17%).22 Otro padecimiento que se ha 
estudiado por cursar con alteraciones ungueales 
es la psoriasis, que causa distrofias en 10 a 80% 
de los pacientes. Gran parte de  los pacientes 
con psoriasis son tratados con medicamentos 
modificadores de la respuesta inmunitaria, 
como metotrexato y corticoesteroides, además, 
muchos de ellos también son diabéticos, por lo 
que se ha visto incremento de la onicomicosis 
agregada a la distrofia psoriática, porque la 
distrofia también parece predisponer a las infec-
ciones fúngicas. Se han reportado como agentes 
causales dermatofitos (24%), levaduras (6%) y 
mohos (3%).23-25 

En los casos de distrofias es importante determi-
nar si las levaduras y mohos son realmente los 
agentes responsables de la onicomicosis o son 
agentes contaminantes de la uña y no participan 
en la patogenia de la alteración ungueal.

En pacientes con insuficiencia renal en hemo-
diálisis se ha visto una prevalencia de 15% de 
onicomicosis por Candida sp y por mohos no 
dermatofitos. En pacientes diabéticos es 88% 
más común la aparición de onicomicosis que 
en no diabéticos.26 

Debido a que diferentes factores personales 
y geográficos pueden influir en la especie del 
agente etiológico, es importante verificar el 
diagnóstico a través de un estudio micológico. 
La inflamación periungueal y los traumatismos 
pueden hacernos sospechar la existencia de 
levaduras, pero el diagnóstico se basa en el 
examen directo, el cultivo y el examen histo-
patológico. Una muestra adecuada y apropiada 
es fundamental para encontrar el agente causal. 
Los métodos basados en el ADN son efectivos 
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para identificar infecciones mixtas y cuantificar 
la carga fúngica, pero rara vez se utilizan.27,28 

En la actualidad se dispone de nuevos métodos 
de biología molecular que usan la reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR), aunque lo mejor 
para aumentar la sensibilidad es combinar técni-
cas convencionales y moleculares.6,29,30

En nuestro caso el estudio directo al microscopio 
fue positivo en 58% de las muestras estudiadas 
en manos y en 50% de las muestras en pies. El 
cultivo fue positivo en 94.7% de las muestras de 
manos y en 35.7% en muestras de pies.

Los mecanismos patogénicos de Candida en 
onicomicosis incluyen: existencia de exotoxinas 
que juegan un papel importante en la virulencia 
y patogénesis, existencia de fosfolipasa, esterasa 
y actividad hemolítica. C. parapsilosis tiene me-
nor actividad de exoenzimas. Sólo 16% de C. 
parapsilosis tiene actividad fosfolipasa y todas las 
cepas de C. albicans que se asocian con onicomi-
cosis tienen actividad beta-hemolisina. Todas las 
cepas de C. albicans producen enzima esterasa y 
tienen mayor actividad de exoenzimas.31

En estudios recientes se encontró que C. parap-
silosis con actividad queratolítica produce una 
enzima extracelular, la serina peptidasa, cuyo 
papel en la interacción huésped-paciente está 
en discusión.32

Debido a la fuerte asociación de levaduras con 
factores como edad, padecimiento crónico, esta-
dos de inmunodepresión y factores ambientales, 
como ocupación y traumatismos ungueales, es 
importante la exploración y sospecha clínica en 
cada paciente.

En la actualidad, con el aumento en la su-
pervivencia de pacientes con enfermedades 
crónico-degenerativas, neoplasias y administra-
ción de medicamentos inmunodepresores, ha 
aumentado la existencia de nuevos patógenos 

en infecciones ungueales no relacionadas con 
traumatismos o hábitos húmedos, como ocurrió 
en este estudio, lo que debe llamar la atención 
porque actualmente se han relacionado con 
la colonización de la piel y las uñas como 
foco primario en la aparición de infecciones 
oportunistas en estos pacientes, lo que se ha 
convertido en una de las principales complica-
ciones hospitalarias. La mayoría de pacientes 
con candidiasis de las manos en este estudio 
fueron mayores de 30 años de edad (Figura 
1), 36% tenía más de un año de evolución y 
73.6% padecía alguna enfermedad o consumía 
medicamentos asociados con alteraciones en la 
respuesta inmunitaria. El reconocimiento clínico, 
la identificación y el tratamiento adecuado de 
los agentes etiológicos deben ser prioridad en 
pacientes con comorbilidad asociada, debido a 
las diferentes sensibilidades y resistencias de las 
diversas especies ante los antifúngicos prescritos 
en la actualidad.  
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Toxina botulínica en el tratamiento 
de la hiperhidrosis focal primaria

RESUMEN

Antecedentes: la hiperhidrosis tiene un efecto negativo en la calidad 
de vida, por lo que debemos ofrecer tratamientos eficaces y seguros. 

Objetivo: evaluar la efectividad y los efectos adversos de la toxina 
botulínica en el tratamiento de la hiperhidrosis focal primaria. 

Material y método: Estudio experimental abierto en el que se seleccio-
naron ocho pacientes de la práctica clínica habitual con diagnóstico de 
hiperhidrosis focal primaria moderada a severa, que no respondieron a 
hidróxido de aluminio ni a anticolinérgicos orales. Se aplicó inyección 
intradérmica de toxina botulínica (Reage®) en cinco casos de hiper-
hidrosis axilar, cuatro casos de hiperhidrosis palmar y dos casos de 
hiperhidrosis facial. Se realizó prueba de Minor a los pacientes antes 
y a la semana 1 posprocedimiento. 

Resultados: se observó una disminución cualitativa de las áreas de hiper-
hidrosis y satisfacción en todos los pacientes en cuanto a la disminución 
de producción de sudor después de una semana del procedimiento. El 
puntaje de dolor promedio reportado fue de 3 en el procedimiento en 
axila, 6 en las palmas y 2 en la cara. Dos pacientes tuvieron equimosis 
en las palmas. 

Conclusión: el tratamiento de la hiperhidrosis focal primaria con toxina 
botulínica es eficaz y seguro.

Palabras clave: hiperhidrosis, toxinas botulínicas.
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Botulinum Toxin in Primary Focal 
Hyperhidrosis
ABSTRACT

Background: Hyperhidrosis has a negative impact in quality of live, so 
effective and safe treatment options must be offered to patients. 

Objective: To evaluate effectiveness and adverse effects of botulinum 
toxin in primary focal hiperhidrosis. 

Material and method: An experimental open study in which 8 patients 
were selected from clinical practice with diagnosis of moderate to 
severe primary focal hyperhidrosis, who did not respond to aluminum 
hydroxide nor to oral anticholinergic drugs. Intradermal injection of 
botulinum toxin (Reage®) in 5 cases of axillar hyperhidrosis, 4 cases 
of palmar hyperhidrosis and 2 cases of facial hyperhidrosis. Minor test 
was performed before the procedure and at week 1 after procedure. 

Dermatología
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Results: A qualitative reduction of sweating areas and good satisfaction 
with decreased sweating at week 1 after procedure were observed in 
every patient. Mean pain score was 3 for axilla, 6 for palms and 2 for 
face. Two patients presented ecchymosis in palms. 

Conclusion: Treatment of primary focal hyperhidrosis with botulinum 
toxin is effective and safe.

Key words: hyperhidrosis, botulinum toxins.

ANTECEDENTES

La hiperhidrosis es la sudoración excesiva, más 
allá de lo esperado de acuerdo con necesidades 
termorregulatorias y condiciones ambientales.1 
Puede ser generalizada o focal; las regiones 
afectadas con más frecuencia son las axilas, 
las palmas, las plantas y la frente.2 Se exacerba 
por calor, estrés y estímulos olfatorios y gusta-
torios.3 Según la manifestación clínica se puede 
reconocer una forma primaria idiopática y una 
secundaria a fármacos o enfermedades endocri-
nológicas o neurológicas.1

La prevalencia de hiperhidrosis primaria en 
Estados Unidos es de 2.8%.4 En esta misma 
población la hiperhidrosis inicia a los 25 años 
de edad,4 pero otros estudios en población 
oriental5,6 y española7 muestran edades de 
inicio menores, incluso en la niñez, especial-
mente cuando hay antecedentes familiares.6 
En varias series se observa un ligero predo-
minio femenino,7 pero la prevalencia a nivel 
poblacional es similar en ambos sexos.4 No 
es una afección que amenace la vida, pero 
aumenta el riesgo de infecciones cutáneas8 
y genera un efecto negativo en la calidad de 
vida del paciente,9 por lo que deben ofrecerse 
alternativas de tratamiento seguras y efectivas 
a los pacientes.

El objetivo de este trabajo fue evaluar la efecti-
vidad y los efectos adversos del tratamiento con 
toxina botulínica de pacientes con hiperhidrosis 
focal primaria moderada a severa.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio experimental abierto en el que se selec-
cionaron ocho pacientes de la práctica clínica 
habitual con diagnóstico de hiperhidrosis focal 
primaria moderada a severa, que no respondie-
ron a hidróxido de aluminio ni a anticolinérgicos 
orales.

El diagnóstico de hiperhidrosis primaria se rea-
lizó de acuerdo con los criterios propuestos por 
Hornberger y su grupo,10 a saber, sudor focal 
excesivo en las axilas, las palmas, las plantas, 
la región craneofacial, o todas, durante al 
menos seis meses, sin una causa identificable, 
asociado con al menos dos de las siguientes 
características: 1) afección bilateral y relativa-
mente simétrica, 2) inicio antes de los 25 años 
de edad, 3) frecuencia de al menos una vez a 
la semana, 4) antecedente familiar, 5) ausencia 
de sudoración nocturna y 6) afectación en las 
actividades diarias del paciente.

La evaluación de severidad de la hiperhidrosis se 
realizó con la Escala de Severidad de Enfermedad 



333

Hasson NA y col. Toxina botulínica en hiperhidrosis focal primaria Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

de Hiperhidrosis (Hyperhidrosis Disease Severity 
Scale, HDSS).11 El paciente debe identificarse 
con una de las cuatro afirmaciones siguientes:

• Mi sudor nunca es notorio y nunca inter-
fiere con mis actividades diarias: 1 punto.

• Mi sudor es tolerable, pero a veces in-
terfiere con mis actividades diarias: 2 
puntos.

• Mi sudor es apenas tolerable y frecuen-
temente interfiere con mis actividades 
diarias: 3 puntos.

• Mi sudor es intolerable y siempre interfie-
re con mis actividades diarias: 4 puntos.

Un punto se clasifica como hiperhidrosis leve, 
dos puntos como moderada y tres o más puntos 
como severa.

Se incluyeron en el estudio cinco casos de 
hiperhidrosis primaria axilar, cuatro casos de 
hiperhidrosis primaria palmar y dos casos de 
hiperhidrosis primaria facial.

Se realizó la prueba de Minor a los pacientes 
antes del procedimiento para identificar las áreas 
afectadas, según el protocolo previamente esta-
blecido.12 Según éste, debe aplicarse povidona 
yodada al 1% sobre piel limpia y seca, dejar 
secar al aire y luego aplicar talco. Cuando el 
paciente comienza a sudar, el talco forma un 
precipitado oscuro, marcando el área de sudor. 
Se utilizó la misma prueba como control a la 
semana 1 del procedimiento.

Se utilizaron compresas de hielo como analgesia 
en las axilas y las palmas.

Se utilizó toxina botulínica tipo A (Reage®, Recal-
cine, Santiago de Chile), que según el fabricante 
no es inferior en efectividad a Botox® (Allergan), 
pero no se han hecho estudios clínicos compara-
tivos para determinar la intercambiabilidad con 
otros productos. La presentación es en frascos-

ampolla de 100 unidades cada uno. Se realizó 
la dilución de 100 unidades en 5 mL de suero 
fisiológico al 0.9% (2 unidades en 0.1 mL). Se 
realizó inyección intradérmica de la mezcla, 
utilizando un volumen de 0.1 mL en cada punto 
de inyección. Se inyectaron 20 puntos en cada 
axila, 20 puntos en cada palma, 10 puntos en 
la frente y 5 puntos en el labio superior, lo que 
da un total de 2 mL y 40 unidades de toxina 
botulínica en cada axila, 2 mL y 40 unidades 
de toxina botulínica en cada palma, 1 mL y 20 
unidades en la frente y 0.5 mL y 10 unidades en 
el labio superior, según correspondiera. Cada 
punto de inyección estuvo separado por 1-2 cm 
entre sí. Como insumos, se utilizaron jeringas de 
tuberculina de 1 mL y aguja núm. 30.

Para cuantificar el dolor producido por el pro-
cedimiento utilizamos la escala visual análoga, 
que midió el dolor del paciente en una escala 
de 0 a 10.

RESULTADOS

De los ocho pacientes, dos eran del sexo 
masculino. La edad promedio de la población 
estudiada fue de 27 años, con límites de 20 y 
33 años. Reunimos cinco casos de hiperhidrosis 
primaria axilar (un hombre y cuatro mujeres), 
cuatro casos de hiperhidrosis primaria palmar 
(un hombre y tres mujeres) y tres casos de hi-
perhidrosis primaria facial (un hombre y dos 
mujeres). Seis pacientes (dos hombres y cuatro 
mujeres) reportaron inicio de los síntomas en 
la infancia (antes de los 12 años de edad) y dos 
pacientes (dos mujeres), en la adolescencia 
(entre 13 y 19 años). Todos los pacientes habían 
recibido hidróxido de aluminio, que suspendie-
ron por falta de respuesta (siete pacientes) o por 
efectos adversos (una paciente lo suspendió por 
sufrir ardor palmar al aplicarlo). Cinco pacien-
tes (dos hombres y tres mujeres) calificaron su 
hiperhidrosis como moderada y tres pacientes 
(mujeres) la calificaron como severa (Cuadro 1).



334

Dermatología Revista mexicana Volumen 58, Núm. 4, julio-agosto, 2014

En todos los pacientes se observó disminución 
cualitativa de las áreas de hiperhidrosis, según la 
prueba de Minor de control una semana después 
del procedimiento. Las Figuras 1, 2 y 3 muestran 
esta prueba de control una semana después del 
procedimiento en tres pacientes.

Todos los pacientes manifestaron satisfacción 
en cuanto a la disminución de la producción de 
sudor. Con la Escala de Severidad de Enfermedad 
de Hiperhidrosis, los cinco pacientes del grupo 
con hiperhidrosis moderada reclasificaron su 
enfermedad como leve, dos pacientes del grupo 
con hiperhidrosis severa reclasificaron su enfer-
medad como leve y un paciente del grupo con 
hiperhidrosis severa reclasificó su enfermedad 
como moderada (Cuadro 2).

Los pacientes reportaron una escala visual aná-
loga promedio de 3 para el procedimiento en 
la axila, de 6 en las palmas y de 2 en la cara 
(Cuadro 2). En cuanto a los efectos adversos, dos 
pacientes tuvieron equimosis en las palmas. No 
hubo otros efectos adversos (Cuadro 2).

DISCUSIÓN

La hiperhidrosis es una afección frecuente. Su 
causa se desconoce, se ha planteado que hay dis-

Cuadro 1. Características demográficas de los pacientes 

Paciente Sexo Edad 
(años)

Área Inicio Severidad

1 Masc 33 Axilas Infancia Moderada
2 Fem 24 Palmas Infancia Moderada
3 Fem 24 Axilas Adolescencia Severa
4 Fem 27 Axilas Adolescencia Severa
5 Masc 29 Palmas, 

cara
Infancia Moderada

6 Fem 20 Palmas, 
cara

Infancia Moderada

7 Fem 26 Axilas, 
cara

Infancia Severa

8 Fem 33 Axilas, 
palmas

Infancia Moderada

Figura 1. Prueba de Minor en un paciente con hiper-
hidrosis axilar (paciente 4). A. Axila derecha antes 
del procedimiento. B. Axila izquierda antes del pro-
cedimiento. C. Axila derecha una semana después 
del procedimiento. D. Axila izquierda una semana 
después del procedimiento.

función de la regulación de las glándulas ecrinas 
por parte del sistema nervioso simpático, debido 
a una alteración hipotalámica,13 de hecho, se 
han investigado alteraciones cardiovasculares 
autonómicas en pacientes con hiperhidrosis 
primaria.14 Otra teoría es un aumento del óxido 
nítrico plasmático en estos pacientes, que actua-
ría como neurotrasmisor o vasodilatador en las 
glándulas sudoríparas ecrinas.15 Por último, se 
sospecha que el estrés oxidativo podría participar 
en la patogenia de la hiperhidrosis primaria.16

El diagnóstico de la hiperhidrosis focal primaria 
es clínico con base en los criterios diagnósticos 
descritos por Hornberger y su grupo.10 La prueba 
de Minor no es necesaria para el diagnóstico, 
sino para demarcar la zona de sudoración ex-
cesiva.
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Como es un padecimiento que puede afectar 
negativamente la calidad de vida del paciente, 
se han investigado varios tratamientos. En gene-
ral, se dividen en tratamientos no quirúrgicos y 
quirúrgicos. Entre los tratamientos no quirúrgicos 
están los tópicos y los sistémicos. El tratamiento 
tópico más prescrito es el cloruro de aluminio, 
que ha demostrado eficacia en hiperhidrosis axi-
lar y palmoplantarrevisión en 1 y es de bajo costo, por 
lo que es el tratamiento de primera línea en casi 
todas las localizaciones de hiperhidrosis focal 
leve. También se han prescrito glicopirrolato, 
que es un antimuscarínico tópico, iontoforesis, 
toxina botulínica, láser y aparatos de reciente 
desarrollo basados en microondas. En cuanto a 
tratamientos sistémicos, se han administrado an-
ticolinérgicos sistémicos, clonidina, ansiolíticos 
y antidepresivos.

El tratamiento quirúrgico comprende cirugía 
local, que consiste en la extirpación local de 
glándulas sudoríparas axilares con distintas 
técnicas17,18,19 y simpatectomía, que interrumpe 
la inervación de las glándulas sudoríparas en 
distintos niveles.20

Figura 2. Prueba de Minor en un paciente con hi-
perhidrosis palmar (paciente 2). A. Palmas antes del 
procedimiento. B. Palmas una semana después del 
procedimiento.

Figura 3. Prueba de Minor en una paciente con 
hiperhidrosis facial (paciente 7). A. Rostro antes del 
procedimiento. B. Rostro una semana después del 
procedimiento.

Cuadro 2. Dolor, efectos adversos y resultado subjetivo una 
semana después del procedimiento

Paciente Dolor 
(EVA)

Efectos 
adversos

Severidad una 
semana después del 

procedimiento

1 (axilas) 4 - Leve
2 (palmas) 6 Equimosis Leve
3 (axilas) 6 - Moderada
4 (axilas) 3 - Leve
5 (palmas) 6 - Leve
5 (cara) 4 -
6 (palmas) 7 - Leve
6 (cara) 2 -
7 (axilas) 4 - Leve
7 (cara) 3 -
8 (axilas) 8 - Leve
8 (palmas) 2 Equimosis

EVA: escala visual análoga.
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En la hiperhidrosis axilar, la primera línea de tra-
tamiento es el cloruro de aluminio hexahidrato 
en concentración entre 15 y 20% en etanol, gel 
de ácido salicílico o espuma termofóbica. Como 
segunda línea se administran inyecciones de toxi-
na botulínica, con 50 U de Botox® en cada axila. 
De no lograrse la euhidrosis, se puede recurrir en 
tercera instancia a anticolinérgicos sistémicos. 
Posteriormente, se puede realizar cirugía local. La 
última alternativa terapéutica es la simpatectomía.3

En la hiperhidrosis palmar, el tratamiento de 
elección también es el tópico, con las mismas 
características que para la hiperhidrosis axilar. El 
segundo escalón terapéutico es la iontoforesis, 
ya sea con agua potable, en seco o asociada con 
anticolinérgicos o toxina botulínica. El tratamiento 
de tercera línea es la aplicación de toxina botulí-
nica a dosis de 100 a 150 U de Botox® por palma. 
Luego está la alternativa de los anticolinérgicos 
sistémicos. Nuevamente, al final se puede realizar 
la simpatectomía. La hiperhidrosis plantar se trata 
de manera similar, con la diferencia que no se ha 
probado la efectividad del cloruro de aluminio 
hexahidratado en espuma termofóbica ni de la 
iontoforesis en seco o asociada con toxina botu-
línica, se administran 100 a 200 U de Botox® por 
planta y no se recomienda la simpatectomía.3 Un 
autor propone la administración de anticolinérgi-
cos sistémicos posterior a la falla del tratamiento 
con agentes tópicos.1,8

Finalmente, en los pacientes con hiperhidrosis 
craneofacial la primera opción es el cloruro de 
aluminio hexahidratado 15-20% (hasta 35%) 
en etanol o glicopirrolato tópico. Las siguientes 
alternativas en orden secuencial son agentes sis-
témicos orales (glicopirrolato o clonidina), toxina 
botulínica y simpatectomía.3 En otro algoritmo se 
propone la administración de agentes sistémicos 
en primera instancia.1,11

En general, lo que determina el tratamiento a 
prescribir es la región afectada, la severidad, el 

perfil de efectos adversos y complicaciones, la 
disponibilidad y el costo.3

La toxina botulínica impide la exocitosis de 
acetilcolina desde terminales simpáticas, por 
tanto, no se produce estimulación de la se-
creción de glándulas sudoríparas ecrinas. Está 
aprobada desde 2004 en el tratamiento de la 
hiperhidrosis axilar. Hay varios estudios contro-
lados con distribución al azar que demuestran 
la efectividad de este tratamiento en la zona 
axilar,3 con disminución significativa en la pro-
ducción de sudor21 y mejoría de la calidad de 
vida.22 Su efecto se observa a los dos a cuatro 
días y dura entre cuatro y doce meses.revisión en 1 
También hay evidencia de buena calidad de su 
administración en pacientes con hiperhidrosis 
palmar,1,3 con una respuesta más variable que 
en las axilas y menor duración del efecto, de 
aproximadamente seis meses.1 Se ha aplicado 
en la región plantarrevisión en 3 y craneofacial,23,24 
resultando ser un tratamiento seguro y efectivo. 
Su gran problema es el costo. Los efectos adver-
sos son dolor a la inyección (especialmente en la 
zona palmoplantar), disminución de la fuerza de 
la pinza pulgar-índice, cefalea, mialgias, prurito 
e hiperhidrosis compensatoria facial.revisión en 1,3 
Se ha reportado síndrome similar al botulismo 
luego de la inyección de toxina botulínica en 
el tratamiento de la hiperhidrosis.25 En nuestra 
serie, los pacientes con hiperhidrosis palmar 
manifestaron mayor percepción del dolor que 
los pacientes con hiperhidrosis axilar y facial, 
por lo que éste fue el principal efecto adverso en 
nuestro estudio. Al evaluar los efectos adversos 
en días posteriores, dos pacientes reportaron 
equimosis en las palmas, que fue bien tolerada y 
se alivió con el paso de los días. Se ha reportado 
que el dolor a la inyección puede disminuirse 
con hielo local, aire frío, anestésicos locales 
o bloqueo regional periférico,revisión en 1,3 por lo 
que colocamos compresas de hielo en el área 
a tratar antes del procedimiento como parte del 
protocolo.
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Todos nuestros pacientes tuvieron disminu-
ción cualitativa de las áreas de hiperhidrosis 
y satisfacción en cuanto a la disminución de 
producción de sudor una semana después del 
procedimiento. A pesar de que inevitablemente 
el sistema de medición es subjetivo, creemos 
que la percepción del paciente de sus síntomas 
es muy relevante, pues es el resultado que per-
seguimos evaluar.

La importancia de este estudio, a pesar de haber 
incluido una muestra pequeña, es que evalúa la 
hiperhidrosis focal en distintos sitios corporales, 
con dosis algo menores que las reportadas en la 
bibliografía. Además, es un estudio realizado en 
Latinoamérica, la mayor parte de los estudios con 
toxina botulínica en hiperhidrosis es de origen 
norteamericano y europeo. La mayor limitación 
es el desconocimiento de la equivalencia entre 
el producto que aplicamos y los conocidos en 
el resto de la bibliografía.

En conclusión, el tratamiento de la hiperhidrosis 
focal primaria con toxina botulínica es eficaz y 
seguro. Tiene la ventaja de ser un procedimiento 
ambulatorio, relativamente bien tolerado y con 
escasas contraindicaciones. Sus principales des-
ventajas son el costo del producto y su duración 
limitada. Al tomar en cuenta todos estos detalles, 
puede recomendarse como una alternativa de 
tratamiento de la hiperhidrosis focal primaria 
moderada a severa.
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Prevalencia de las farmacodermias 
en pacientes hospitalizados en el 
Servicio de Dermatología de la 
UMAE del Centro Médico Nacional 
de Occidente. Periodo 2004-2012

RESUMEN

Antecedentes: las reacciones adversas a medicamentos desencadenan 
gran diversidad de cuadros clínicos. La piel es un órgano directamente 
implicado en los procesos de farmacocinética y farmacodinamia y es 
capaz de expresar múltiples reacciones en respuesta a los diferentes 
estímulos medicamentosos. 

Objetivos: determinar la prevalencia de las reacciones adversas a 
medicamentos, identificar y establecer la morbilidad y mortalidad 
asociadas, así como las reacciones más frecuentes en los pacientes 
hospitalizados en el servicio de Dermatología de la Unidad Médica 
de Alta Especialidad, Hospital de Especialidades del Centro Médico 
Nacional de Occidente del IMSS.

Material y método: estudio transversal y retrospectivo que incluyó a 
pacientes hospitalizados en el servicio de Dermatología entre el 1 de 
enero de 2004 y el 31 de diciembre de 2012 de acuerdo con un conteo 
no probabilístico de casos consecutivos. 

Resultados: las reacciones adversas a medicamentos correspondieron a 
34.4% de los pacientes hospitalizados en el servicio de Dermatología. 
El 63% eran mujeres. La reacción más frecuente fue el síndrome de 
Brocq-Lyell (32%), seguido del síndrome de Stevens-Johnson (14%). 
La comorbilidad más frecuente fue la epilepsia (16.1%) y la diabetes 
mellitus (15%). El 24% de los pacientes falleció. 

Conclusiones: el síndrome de Stevens-Johnson y el síndrome de Brocq-
Lyell fueron las entidades que con mayor frecuencia ocurrieron como 
reacciones adversas a fármacos en el servicio de Dermatología de la 
Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital de Especialidades del 
Centro Médico Nacional de Occidente.

Palabras clave: farmacodermias, polifarmacia, farmacovigilancia, reac-
ción adversa a medicamentos.
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ABSTRACT

Background: Adverse drug reactions have different clinical expressions. 
The skin is an organ directly involved in the processes of pharmacoki-
netics and pharmacodynamics and is capable of expressing multiple 
reactions in response to different stimuli medicated.

Objectives: To determine the prevalence of adverse drug reactions, to 
identify and to establish the associated morbidity and mortality as well 
as the most frequent reactions in hospitalized patients in the Dermatol-
ogy service of the Specialties Hospital, West National Medical Center, 
Mexican Institute of Social Security.

Material and method: A cross-sectional and retrospective analysis per-
formed with patients hospitalized in the Dermatology service from Janu-
ary 1st, 2004 to December 31st, 2012 according to a non-probabilistic 
counting of consecutive cases.

Results: Adverse drug reactions corresponded to 34.4% of patients 
hospitalized in the Dermatology service; 63% were female. The most 
common reaction was Brocq-Lyell syndrome (32%), followed by Ste-
vens-Johnson syndrome (14%). The most frequent comorbidity was epi-
lepsy (16.1%) and diabetes mellitus (15%); 24% of the patients died.

Conclusions: Stevens-Johnson and Brocq-Lyell syndrome were found 
more frequently related with adverse drug reactions in Dermatology 
service of  the Specialties Hospital, West National Medical Center, 
Mexican Institute of Social Security.

Key words: cutaneous drug reactions, polypharmacy, pharmacovigi-
lance, adverse drug reaction.

ANTECEDENTES

La Organización Mundial de la Salud define la 
reacción adversa a los medicamentos como “una 
respuesta nociva e indeseable que ocurre a dosis 
normalmente administradas en el ser humano 
para la profilaxis, el diagnóstico o el tratamiento 

de una enfermedad, o para la modificación de 
una función fisiológica”.1

La piel es un órgano directamente implicado 
en los procesos de farmacocinética y farmaco-
dinamia, razón por la que es capaz de expresar 
múltiples reacciones clínicas en respuesta a los 

Prevalence of Pharmacodermia in 
Hospitalized Patients in the Dermatology 
Service, UMAE of West National Medical 
Center, Mexico. Period 2004-2012

Dermatología Revista mexicana Volumen 58, Núm. 4, julio-agosto, 2014



341

Chávez-Lemus FA y col. Prevalencia de farmacodermias

diferentes estímulos medicamentosos. Del total 
de reacciones adversas por medicamentos, la piel 
se afecta aproximadamente en 25 a 30%, que 
ocurren en 3% de los pacientes hospitalizados.2

Las manifestaciones dermatológicas más fre-
cuentes asociadas con reacciones adversas a los 
medicamentos son: exantema, urticaria con o 
sin angioedema, eritema pigmentado fijo, erup-
ción liquenoide, síndrome de Stevens-Johnson, 
síndrome de Brocq-Lyell y vasculitis.3,4

Las reacciones adversas a los medicamentos 
se clasifican, según DeSwarte, en predecibles 
(no inmunológicas o tipo A) e impredecibles 
(inmunológicas o tipo B).5,6 Las reacciones no in-
munológicas constituyen 80% de las reacciones 
adversas a los medicamentos, suelen depender 
de la dosis, se relacionan con la acción farmaco-
lógica conocida del producto y pueden ocurrir 
en cualquier individuo sano. Las reacciones 
inmunológicas, por lo general, no dependen 
de la dosis ni guardan relación con la acción 
farmacológica principal del producto. 

Existen sistemas nacionales e internacionales que 
registran esas reacciones adversas; en México 
el Centro Nacional de Farmacovigilancia, que 
forma parte de la COFEPRIS desde el año 2001, 
es el responsable de recibir los informes de la 
detección de sospechas de reacciones adversas 
a los medicamentos, vacunas y dispositivos mé-
dicos por parte de los profesionales de la salud 
y laboratorios productores, evaluarlas, valorarlas 
y retroalimentar la información.

El Instituto Mexicano del Seguro Social, a través 
de su Centro Institucional de Farmacovigilancia, 
ha insistido desde hace algunos años que entre 
los temas trascendentes hacia los que se deben 
dirigir los esfuerzos son la comunicación abierta 
y efectiva de los beneficios, perjuicios, efectivi-
dad y riesgo, así como los temas generales de la 
seguridad de los medicamentos.7

El objetivo de este trabajo fue revisar la frecuencia 
de los patrones clínicos y de las posibles causas 
de las reacciones adversas a los medicamentos 
en pacientes que por ese motivo ameritaron 
hospitalización en la Unidad Médica de Alta 
Especialidad del Centro Médico Nacional de 
Occidente, Hospital de Especialidades del IMSS.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal y retrospectivo efectuado del 
1 de enero de 2004 al 31 de diciembre de 2012. 
Se incluyeron los pacientes mayores de 16 años 
hospitalizados en el servicio de Dermatología 
de la Unidad Médica de Alta Especialidad del 
Centro Médico Nacional de Occidente. El tama-
ño de la muestra se obtuvo de acuerdo con un 
conteo no probabilístico de casos consecutivos. 
Los criterios de selección fueron los siguientes: 
diagnóstico de reacciones adversas a los medi-
camentos en el expediente físico o electrónico y 
datos clínicos o de laboratorio que apoyaran ese 
diagnóstico. Se eliminaron los pacientes cuyos 
expedientes no señalaran los datos necesarios 
para el diagnóstico definitivo de reacción adver-
sa a los medicamentos. Se utilizó una base de 
datos manejada en el programa Microsoft Excel 
2010® para Windows.

El diagnóstico fue realizado en su oportunidad 
por cada médico adscrito al servicio de Der-
matología del Hospital de Especialidades del 
Centro Médico Nacional de Occidente del IMSS 
responsable del caso, observando siempre una 
relación causal medicamento-reacción adversa 
como mínimo probable. Se observó a cada pa-
ciente desde su ingreso hasta su desenlace, ya 
sea mejoría o defunción. 

La información recolectada incluyó los datos 
demográficos de los pacientes, diagnóstico, 
fecha de ingreso y egreso, comorbilidades, me-
dicamento causante de la reacción adversa y 
desenlace. En caso de duda en alguna variable 
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se recurrió al expediente electrónico. Una vez 
recolectada la información se realizó el vaciado 
manual de la misma a una base de datos elabora-
da mediante el programa Microsoft® Excel 2010. 
Se utilizaron métodos de estadística descriptiva 
para la caracterización de la muestra.

RESULTADOS

La prevalencia de pacientes con diagnóstico de 
reacción adversa a medicamentos en el servicio 
de Dermatología en la Unidad Médica de Alta 
Especialidad, Hospital de Especialidades, Cen-
tro Médico Nacional de Occidente durante el 
periodo seleccionado fue de 34.4%. 

Se incluyeron 93 pacientes, de los que 59 (63%) 
eran mujeres. La media de edad fue de 48.64 
años. El promedio de días de hospitalización 
fue de 8.4 días. 

De las entidades patológicas la más frecuente fue 
el síndrome de Lyell con 30 casos (32%), seguido 
por el síndrome de Stevens-Johnson y síndro-
me transicional (o síndrome de superposición 
Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica), 
ambos con 13 casos (14%), otros padecimientos 
fueron: eritrodermias con 12 casos (13%) y síndro-
me DRESS (reacción a fármacos con eosinofilia 
y síntomas sistémicos) 11 casos (12%), el 15% 
restante lo conformaron el eritema polimorfo 
menor, el eritema pigmentado fijo y otros, como 
fotosensibilidad y melanosis (Figura 1).

En 54 (58%) pacientes se documentaron estados 
comórbidos, mientras que 39 (42%) no padecían 
otra enfermedad. 

La comorbilidad más frecuente fue la epilepsia 
(n: 15, 28%) seguida por la diabetes mellitus 
tipo 2 (n: 14, 26%), insuficiencia renal crónica 
(n: 10, 18%), hipertensión arterial sistémica (n: 
9, 17%), hipotiroidismo (n: 4, 7%) y artritis reu-
matoide (n: 2, 4%). 

Los fármacos que con mayor frecuencia se aso-
ciaron con reacciones adversas cutáneas fueron: 
difenilhidantoína (n: 15, 18%), sulfas (n: 13, 
16%), cefalosporinas (n: 11, 13%), carbamaze-
pina (n: 9, 11%), dipirona (n: 6, 7%), lamotrigina 
(n: 5, 6%) y piroxicam (n: 3, 3%). En 22 pacien-
tes no se determinó el fármaco probablemente 
responsable (Figura 2).

En cuanto al desenlace 71 pacientes (76%) tu-
vieron alivio del cuadro y 22 (24%) fallecieron 
por complicaciones derivadas de la reacción 
adversa a medicamentos. 

De los 22 pacientes que fallecieron 13 (59%) 
eran mujeres. La mortalidad en hombres fue de 
26% y en mujeres de 22%. La media de edad 
de los fallecidos fue de 61.3 años. 

El síndrome de Lyell fue la entidad que reportó 
mayor mortalidad con 12 pacientes (54%), se-
guido por el síndrome de Stevens-Johnson (n: 4, 
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Figura 1. Dermatosis asociadas con reacción adversa 
a fármacos.
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18.5%), eritrodermia (n: 4, 18.5%) y síndrome 
de superposición Stevens-Johnson y necrólisis 
epidérmica tóxica (n: 2, 9%). El promedio de 
días de hospitalización de los pacientes que 
fallecieron fue de 6.

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio demuestran una 
alta prevalencia de reacciones adversas a medi-
camentos (32%) en comparación con un estudio 
previo efectuado en nuestro hospital, que señaló 
que en un periodo de cuatro años (2004-2008), 
las reacciones adversas a medicamentos afec-
taron a 0.05% de los pacientes hospitalizados, 
el órgano más afectado fue la piel, seguido del 
cardiovascular y el renal.8

La mayor prevalencia de reacciones adversas 
a medicamentos en esta investigación puede 
deberse a que se realizó exclusivamente en pa-
cientes asignados al servicio de Dermatología. 

DFH: difenilhidantoína.

La piel, como órgano inmunológico, participa 
de manera activa y decisiva en la fisiopatogenia 
de las reacciones adversas a medicamentos. 
Nuestro hospital pertenece a una unidad hos-
pitalaria de tercer nivel de atención, de manera 
que todos los ingresos por reacciones adversas 
a medicamentos son de gravedad moderada a 
grave. Se estima que las reacciones adversas ocu-
pan entre el cuarto y sexto lugar como causa de 
muerte en algunos países.9 La reacción adversa a 
medicamentos más frecuente en nuestro estudio 
fue el síndrome de Brocq-Lyell, seguido por el 
síndrome de Stevens-Johnson, cuya mortalidad 
es, incluso, de 40 a 60%, según lo reportado en 
los estudios de Ducic y Gutiérrez.10,11 Los resulta-
dos de nuestro estudio revelaron una mortalidad 
general por reacciones adversas a medicamentos 
de 24% y por el síndrome de Brocq-Lyell de 40%.

Se ha observado que la derivación temprana, 
antes de siete días, a un centro de quemados 
disminuye la incidencia de bacteriemia y sepsis, 
lo que reduce la mortalidad; por el contrario, 
la mortalidad asciende a 83% en los pacientes 
referidos después del séptimo día.12

Los factores de riesgo de padecer una reacción 
adversa a medicamentos observados en este 
estudio fueron: ser del género femenino, la edad 
y, en menor medida, padecer comorbilidades. 
La edad media de los pacientes del estudio fue 
de 48 años, edad en la que son frecuentes uno 
o más estados comórbidos y la polifarmacia. 
Esto concuerda con lo referido en el estudio 
de Hernández-Salazar y su grupo,13 en el que 
los adultos mayores de 41 años las reacciones 
cutáneas fueron más frecuentes (50%), porque 
por lo general consumen mayor cantidad de me-
dicamentos debido a que padecen enfermedades 
concomitantes.13 Además, en estos pacientes es 
difícil determinar el fármaco causante de la reac-
ción debido a la alta frecuencia de polifarmacia 
y a la falta de un patrón específico de reacción 
de cada medicamento.14,15
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Figura 2. Medicamentos causales de las reacciones 
adversas.
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Al igual que lo reportado en el estudio de 
Zavaleta y Rosete,16 donde 63% de los pa-
cientes afectados por reacciones adversas a 
medicamentos fueron mujeres, nuestros resul-
tados mostraron que estas reacciones fueron 
más frecuentes en el sexo femenino. No existe 
una explicación clara de esto, pero una de las 
hipótesis es que existe mayor susceptibilidad de 
la piel y del intestino de la mujer a los estímulos 
nocivos de medicamentos, incluso puede haber 
una influencia hormonal.17 

En la bibliografía internacional el grupo tera-
péutico de los analgésicos antiinflamatorios no 
esteroides ocupa el primer lugar como causante 
de reacciones adversas a medicamentos; aunque 
esas reacciones adversas se manifiestan con más 
frecuencia como dispepsias, úlceras y sangrado 
y no específicamente en la piel.18 En México el 
primer lugar de causantes de reacciones adver-
sas a medicamentos lo ocupan los antibióticos 
y de estos el trimetoprim con sulfametoxazol13 

y las penicilinas.18 Sin embargo, en este estudio 
el grupo farmacológico más reportado fue el de 
anticonvulsivos, lo que coincide con el trabajo 
de Hernández-Salazar y su grupo, en el que la 
carbamazepina estuvo implicada en 40% de las 
reacciones severas.13 Esto pudiera deberse a la di-
versidad e incidencia de las reacciones adversas 
que se producen en nuestro hospital. Sin embar-
go, también se sabe que existe un subregistro de 
reacciones adversas a medicamentos en nuestra 
institución y algunos médicos consideran que 
sólo es necesario notificar las reacciones adver-
sas a medicamentos graves o inesperadas. Los 
médicos sólo informan 18% de las reacciones 
adversas a medicamentos que observan. 

En este trabajo existen algunas limitaciones, una 
de ellas es que no se contó con el registro total 
de otros fármacos que estuvieran consumiendo 
los pacientes para valorar las interacciones me-
dicamentosas. 

La valoración de la causalidad es un aspecto 
decisivo en el estudio de las reacciones adversas 
a medicamentos. En nuestro estudio no pudieron 
determinarse las concentraciones plasmáticas de 
los fármacos administrados. La única manera de 
valorar la causalidad es mediante algoritmos de 
causalidad. 

La práctica médica lleva implícito el acto de 
la prescripción de medicamentos y, por con-
siguiente, el médico debe ser consciente de la 
existencia de las reacciones adversas para poder 
enfrentarse de manera adecuada no sólo a la 
sospecha clínica, sino al manejo del problema. 
La educación y el conocimiento son importantes 
en cualquier sentido en la vida, identificar las 
posibles reacciones adversas a fármacos y, sobre 
todo, conocer cuáles son antes de prescribir un 
fármaco ayudará a decidir a tiempo cuándo sus-
pender los medicamentos que ocasionen daño, 
así podremos aspirar a lograr que el beneficio 
sea indiscutiblemente superior al riesgo.
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FE DE ERRATAS

En el número 3-2014 de Dermatología Revista Mexicana, en el artículo 
Cuerno cutáneo: una sorpresa histopatológica (2014;58:285-288), el 

nombre correcto del primer autor es Juan Manuel Ruiz-Matta.
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artíCulo de revisión

Brote de leishmaniasis cutánea 
localizada en el primer cuatrimestre 
de 2013 en el cantón de Guácimo 
de Limón, Costa Rica

RESUMEN

En esta revisión se tratan aspectos históricos y epidemiológicos de la 
forma cutánea localizada de la leishmaniasis en Costa Rica, al igual 
que las variantes clínicas que han prevalecido a través del tiempo en 
este país. La leishmaniasis fue declarada en 1983 una enfermedad 
de reporte obligatorio ante el Ministerio de Salud, actualmente es de 
notificación colectiva y en los últimos años se ha mantenido entre las 
diez primeras enfermedades de reporte obligatorio en Costa Rica. Esta 
antropozoonosis ha ocupado a través de los años un papel importante 
entre los problemas de salud pública en el continente americano. 
La forma tegumentaria ha prevalecido sobre las demás formas en el 
hemisferio occidental. En Costa Rica se han descrito todas las formas 
clínicas conocidas, con excepción de la leishmaniasis cutánea difusa. 
En 1999 se publicó el único caso de leishmaniasis visceral que ha 
ocurrido en este país. La leishmaniasis cutánea localizada continúa 
siendo una enfermedad endémica en el territorio nacional (a excep-
ción de Guanacaste). La provincia de Limón tiene el mayor número de 
casos, los cantones más afectados son Talamanca, Matina, Guácimo, 
Limón Centro, seguidos de Siquirres y Pococí. Se describen datos es-
tadísticos clínicos y epidemiológicos del último brote ocurrido en el 
área de salud de Guácimo en la provincia de Limón durante el primer 
cuatrimestre de 2013.
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Outbreak of Localized Cutaneous 
Leishmaniasis in the First Quarter of 
2013 in the Canton of Guacimo, Limon, 
Costa Rica
ABSTRACT

This paper reviews historical and epidemiological aspects of cutaneous 
leishmaniasis located in Costa Rica, as the clinical variants that have 
prevailed over time in the country. Declared as a mandatory reportable 
disease to the Ministry of Health since 1983, leishmaniasis is currently 
collectively notified and reporting it in recent years has remained among 
the top ten diseases of mandatory reporting in the country. This anthropo-
zoonosis has held through the years an important role within the public 
health problems in the continent. The cutaneous form has prevailed over 
other forms in the territory of the Americas. In Costa Rica not all known 
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ANTECEDENTES

Escribir acerca de leishmaniasis en Costa Rica 
requiere una selección meticulosa entre tanta 
información que se ha generado a través del 
tiempo. El amplio legado científico al que hoy 
tenemos acceso fue forjado por generaciones 
que nos heredaron innumerables revisiones 
bibliográficas, descripciones clínicas, epidemio-
lógicas, series de casos y manuales de atención, 
entre otros.

Leishmaniasis

Infección crónica de amplio polimorfismo 
clínico producida por diferentes especies de pro-
tozoarios intracelulares del género Leishmania 
que afectan la piel, las mucosas y las vísceras. 
Es una zoonosis propia de mamíferos y reptiles 
de la que el hombre se infecta de manera acci-
dental. Es una de las enfermedades tropicales 
importantes para la Organización Mundial de la 
Salud, está distribuida en todos los continentes, 
excepto en Oceanía.1-3

Se reconocen tres variantes clínicas de la enfer-
medad, mismas que se denominan con base en 
el tejido que afecten: cutánea, mucosa y visceral. 
La forma cutánea se manifiesta de manera loca-
lizada, puede diseminarse, tener manifestación 

atípica o aparecer en su forma anérgica o difusa. 
La forma mucosa puede afectar exclusivamente 
estas membranas o afectar de manera simultá-
nea la piel (mucocutánea). La forma visceral o 
kala-azar afecta el sistema retículo-endotelial de 
diferentes órganos.1,2

La forma cutánea localizada es la de mayor pre-
valencia en Costa Rica, razón por la que en esta 
revisión se ofrecen datos estadísticos enfocados 
en esta forma de manifestación. No obstante, 
casi todas las formas clínicas se han descrito y 
reportado en Costa Rica.4

La leishmaniasis predomina en épocas lluvio-
sas, cuando la precipitación pluvial alcanza 
entre 1,500 y 3,000 mm3, y en regiones con 
temperaturas medias de más de 20ºC. Por razo-
nes culturales y ocupacionales predomina en 
varones, es una dermatosis ocupacional obser-
vada con alguna frecuencia entre agricultores, 
cazadores, arqueólogos y militares, entre otros.1,5

Epidemiología

Afecta a 88 países en el mundo, de los que 67 
pertenecen a Europa y 21 se localizan en Amé-
rica. Es endémica en países subdesarrollados, la 
mayor parte de los casos tegumentarios puros se 
reporta en Afganistán, Arabia Saudita, Argelia, 

clinical forms have been described, dating back from 1999 when the 
only case of visceral leishmaniasis in this country was published. Today 
it remains endemic in the country (except Guanacaste). The province 
of Limon is the one with the highest number of cases being the most 
affected counties Talamanca, Matina, Guácimo, Limón Centro, followed 
by Siquirres and Pococí. This paper makes a description of statistical data 
based on the last outbreak occurred in the Area of Health Guácimo in 
the province of Limón in the first quarter of 2013.

Key words: leishmaniasis, cutaneous localized, outbreak.
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Brasil, Perú, Irán y Sudán, mientras que la mayor 
parte de los casos viscerales se encuentran en 
Bangladesh, Brasil, India, Nepal y Sudán.1-3,6

En América la Organización Panamericana de la 
Salud la declaró una de las enfermedades olvi-
dadas; se encuentra desde el norte de Argentina 
hasta el sur de Texas; Brasil es el país que reporta 
mayor número de casos cada año, seguido de 
Perú, que en el año 2002 informó 6,792 casos 
provenientes en su mayor parte de la región de 
Cuzco, Madre de Dios, Loreto y Huánuco.2,7

Al revisar los casos que reportan Nicaragua y 
Panamá (países vecinos de Costa Rica), encon-
tramos que el Ministerio de Salud de Nicaragua 
informa un promedio anual de mil casos e, 
incluso, nueve o diez casos de leishmaniasis de 
tipo visceral; la ciudad de Chontales (municipio 
de Nueva Guinea) reporta el mayor número de 
casos. Asimismo, la Sección de Estadística de la 
Dirección General de Salud Pública de Panamá 
informó, durante 2010, 3,221 casos de leishma-
niasis cutánea localizada. Las localidades más 
afectadas en ese país fueron Coclé y Bocas del 
Toro, con 1,034 y 800 casos, respectivamente.8,9

En Guatemala, entre 2000 y 2008 se informaron 
6,118 casos, de los que 94.8% correspondió a 
leishmaniasis cutánea localizada. Los munici-
pios más afectados fueron Alta Verapaz, Petén 
e Izabal, según el informe del Sistema de Infor-
mación Gerencial de Salud.10

En México se han observado todas las formas 
clínicas y los estados con mayor incidencia son 
Quintana Roo, Campeche, Nayarit, Tabasco, 
Oaxaca y Chiapas, este último se ubica al sur 
del país y es la región donde se ha reportado el 
mayor número de casos de leishmaniasis visce-
ral desde 1980. Chiapas es un estado al sureste 
del país casi fronterizo con Guatemala. En este 
último país, el Sistema de Información General 
de Salud reportó que cada año aproximadamente 

80% de los casos proviene de la zona de Petén, 
departamento que colinda al norte con la Repú-
blica Mexicana.10-13

Relación histórico-epidemiológica de  

la leishmaniasis cutánea localizada:  

Costa Rica y el mundo

Los primeros reportes en Costa Rica se remontan 
a 1914, cuando la existencia de leishmaniasis 
fue sospechada por el Dr. Clodomiro Picado. 
Un año antes el médico brasileño Gaspar Viana 
introdujo el tártaro emético como tratamiento 
de primera línea de las diferentes formas de 
leishmaniasis. Más tarde, en 1922, el profesor 
H Enrique Aragao demostró que un flebótomo 
era el agente trasmisor de la leishmaniasis. En 
1924 el Dr. Antonio Peña reportó el primer caso 
en este país.4,14

Un estudio de 100 pacientes con leishmaniasis 
efectuado en Costa Rica en 1946 identificó a 
la provincia de Limón con el mayor número de 
casos. En el mismo estudio se encontraron las 
formas úlcero-costrosas, lesiones botonosas, 
pseudoflematosas, ectimatoideas, frambuesi-
formes, lo mismo que la afección mucocutánea 
con destrucción del tabique nasal y cruz palatina 
de Escomel (en honor a su descriptor Edmundo 
Escomel). En el mismo estudio se identificó un 
paciente con 162 nódulos infiltrados distribuidos 
en todo el cuerpo (posible forma anérgica no 
descrita en la bibliografía nacional).1,2,14

Desde los primeros informes que existen en Costa 
Rica la provincia de Limón ha tenido la mayor 
incidencia de leishmaniasis. Esta infección se 
ve favorecida por diversos factores geográfico-
ambientales, mismos que confluyen en la región 
Atlántica costarricense, a saber: humedad, 
regiones boscosas, bajo nivel sociocultural de 
su población, invierno más prolongado (mayor 
precipitación pluvial) y procesos de urbanización 
sin planificación ambiental sostenida. Un factor 
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relevante en este país han sido algunos brotes que 
concuerdan con la carencia o escasez de trata-
miento por parte de las autoridades sanitarias.4,5,15

En una revisión hecha por Hidalgo, Castro y Ví-
quez de los casos de leishmaniasis en Costa Rica 
entre 1973 y 1986 se mostraron dos momentos 
de mayor prevalencia, mismos que coincidieron 
con la falta del medicamento específico en el 
país. Estos brotes ocurrieron durante los años 
1978 y 1983-1984, durante este último brote se 
declaró a la leishmaniasis una enfermedad de 
notificación obligatoria según el Ministerio de 
Salud (Figura 1).4,16

Durante los años en los que ha habido brotes 
en Costa Rica, la región Atlántica tuvo el mayor 
número de casos. En el estudio que se realizó 
con 100 pacientes en 1946 se encontró el mayor 
número de casos en Limón, las comunidades 
más afectadas fueron: Guápiles, Río Jiménez 
y Guácimo. En un reporte de 1985, Hidalgo, 
Castro y Víquez señalan que los cantones más 
afectados en ese año fueron: Talamanca, Poco-
cí y Siquirres. En 2010 el Ministerio de Salud 
informó 1,148 casos de los que 640 (55.7%) 
provenían de la provincia de Limón. En 2012 
el Ministerio de Salud informó que la mayor 
cantidad de casos del país provenía de Limón 

con 788 de los 1,722 casos que se reportaron 
durante todo el año, lo que correspondió a 
45.7% del total (Cuadro 1). Los cantones más 
afectados durante ese año en esta provincia en 
orden decreciente fueron: Talamanca, Siquirres, 
Matina y Limón Centro, seguidos de Guácimo 
y Pococí (Cuadro 2).14,16,17

Brote de leishmaniasis cutánea localizada en 

el primer cuatrimestre de 2013 en el cantón de 

Guácimo de Limón, Costa Rica

En Costa Rica la curva de incidencia se mantiene 
con cierta equidad durante todo el año, muestra 
dos picos de mayor incidencia, que correspon-

N
úm

. d
e 

ca
so

s

3000

2500

2000

1500

1000

500

0

19
73

19
74

19
75

19
76

19
77

19
78

19
79

19
80

19
81

19
82

19
83

19
84

19
85

19
86

Figura 1. Incidencia anual de leishmaniasis en Costa 
Rica entre 1973 y 1986.

Cuadro 1. Incidencia de leishmaniasis por provin-
cia en Costa Rica durante 2012 y tasa por 100,000 
habitantes

Provincia Número de casos Porcentaje Tasa

San José 134 7.78 8.2
Heredia 53 3.07 11.7
Guanacaste 14 0.81 4.9
Puntarenas 123 7.14 33.3
Alajuela 447 25.97 51
Limón 788 45.78 177.1
Cartago 162 9.41 31.7
Total 1,721 100

Fuente: Dirección Vigilancia de la Salud, Ministerio 
de Salud.

Cuadro 2. Distribución cantonal de leishmaniasis 
cutánea localizada en la provincia de Limón durante 
2012   

Cantón Casos (%)

Talamanca 418 (53)
Siquirres 122  (15.4)
Matina 102 (12.9)
Limón Centro 87 (11)
Guácimo 42 (5.3)
Pococí 17 (2.1)
Total 788

Fuente: Dirección Vigilancia de la Salud, Ministerio 
de Salud.
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den a los meses de abril y mayo regularmente. 
Estos meses marcan el inicio de la época lluviosa 
en esta región cada año. Estos factores conflu-
yeron en épocas recientes desencadenando un 
brote durante el primer cuatrimestre de 2013. 
Para la semana epidemiológica 17 de 2013 el 
Área de Salud de Guácimo ya había alcanzado 
cifras mayores a las obtenidas durante los años 
2009, 2010, 2011 y 2012, situación que alertó 
al Ministerio de Salud y lo llevó a presentar un 
informe de declaración de brote en el Área de 
Salud el 28 de mayo del mismo año (Figura 2). 
Esto condujo a la creación del Protocolo Institu-
cional para el Manejo y Tratamiento de Pacientes 
con Leishmaniasis, además de la confección de 
un algoritmo para casos sospechosos.17-19

De los 42 casos diagnosticados como leishma-
niasis tegumentaria solamente 24 (57%) tenían 
frotis positivo, lo que indicó que no se solicitó 
frotis a todos los casos sospechosos y, por ende, 
pudo haberse tratado de casos sin la respectiva 
confirmación diagnóstica por parte del labora-
torio.19

Las medidas sanitarias adoptadas fueron ade-
cuadas y el número de casos en el cantón de 
Guácimo se redujo en las siguientes semanas 
epidemiológicas. Al final del año 2013 se repor-
taron 185 casos, con picos de mayor incidencia 
en los meses de junio y julio, al igual que en 
los meses de octubre, noviembre y diciembre 
(Figura 3).

Figura 2. Incidencia anual de leishmaniasis en el 
cantón de Guácimo de Limón hasta abril de 2013.

Figura 3. Incidencia mensual de leishmaniasis en el 
cantón de Guácimo de Limón durante 2013.
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De los 42 casos reportados hasta abril las comu-
nidades con mayor número de casos en orden 
decreciente fueron: Parismina y El Bosque (8 
casos cada uno), Iroquois y Guácimo (6 casos 
cada uno). En su mayoría fueron mujeres (60%). 
La población mayormente afectada según el 
grupo etario fue la comprendida entre 20 y 64 
años con 21 casos (50%), seguido del grupo 
de 10 a19 años con 12 casos (28.5%), entre 1 
y 9 años con 7 casos y los mayores de 65 años 
con sólo 2 casos (4.7%); no hubo reportes de 
mujeres embarazadas o niños menores de un 
año afectados.19
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CONCLUSIÓN 

La leishmaniasis es una enfermedad endémica 
en Costa Rica, por lo que las instituciones a 
cargo de velar por la salud pública se ven en la 
obligación de fortalecer sus programas de pre-
vención, enfocados en los principales factores de 
riesgo de este padecimiento y en las condiciones 
ambientales, ecológicas y forestales que forman 
el panorama ideal para su propagación.
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EVALUACIÓN

1.  La forma de manifestación más frecuente 
de la leishmaniasis en el continente ameri-
cano es:
a)  visceral
b)  tegumentaria
c)  mucocutánea
d)  nodular difusa
e)  atípica

2  ¿Cuál de las siguientes formas de manifes-
tación de la leishmaniasis no se ha descrito 
en Costa Rica?

a)  tegumentaria
b)  visceral
c)  diseminada
d)  mucocutánea
e)  cutánea difusa

3.  La leishmaniasis es una enfermedad endémica 
en Costa Rica con excepción de la provincia de:
a)  San José
b)  Cartago
c)  Limón
d)  Heredia
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e)  Guanacaste

4.  Provincia de Costa Rica que tiene el mayor 
número de casos de leishmaniasis:
a)  San José
b)  Cartago
c)  Limón
d)  Heredia
e)  Guanacaste

5.  Con respecto a la clínica de la leishmaniasis:
a)  por lo general se manifiesta con un mis-

mo patrón clínico y muy característico
b)  puede afectar órganos del sistema retí-

culo-endotelial
c)  puede diseminarse a sitios distantes de 

la lesión inicial
d)  la forma anérgica o difusa es poco fre-

cuente
e)  la forma mucocutánea puede afectar 

el tabique nasal

6.  Con respecto a la clínica de la leishmania-
sis ¿cuál de las siguientes afirmaciones no 
es correcta?
a)  polimorfismo clínico
b)  en su variable más severa afecta las vís-

ceras
c)  puede diseminarse a sitios distantes de 

la lesión inicial
d)  la afección de las membranas cutáne-

as, el pelo y las uñas es frecuente
e)  las lesiones cutáneas pueden variar en nú-

mero desde una lesión única hasta cientos

7.  Los siguientes enunciados son factores de ries-
go de adquisición de leishmaniasis, excepto:

a)  regiones húmedas
b)  bajo nivel socioeconómico
c)  ocupaciones al aire libre
d)  regiones con menor precipitación pluvial
e)  regiones boscosas

8.  La leishmaniasis se ha descrito en los si-
guientes continentes, excepto:
a)  América y Europa
b)  América y Asia
c)  América, África y Oceanía
d)  América, Europa, Asia y África
e)  solamente en América

9.  Con respecto a la leishmaniasis ¿cuál de las 
siguientes afirmaciones no es verdadera?
a)  es endémica en países subdesarrollados
b)  es una de las enfermedades tropica-

les importantes para la Organización 
Mundial de la Salud

c)  está ampliamente distribuida en todo 
el territorio americano

d)  la mayoría de los casos viscerales se 
encuentran en Europa

e)  Brasil y Perú son los países de América 
con el mayor número de casos repor-
tados cada año

10. ¿Cuál es el grupo poblacional más afectado 
por la leishmaniasis en la provincia de Li-
món en Costa Rica?
a)  niños inmunosuprimidos
b)  adultos inmunocompetentes
c)  adultos inmunosuprimidos
d)  mujeres embarazadas
e)  mayores de 65 años

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 
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El lector deberá enviar todas las evaluaciones de 2014, una por una o todas juntas, a la siguiente dirección:
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José Martí 55, colonia Escandón, CP 11800, México, DF.

Fecha límite de recepción de evaluaciones: 30 de enero de 2015.
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La utopía es el principio de todo progreso y  
el diseño de un futuro mejor                                                                                                                 

anaTole France

En parangón con diversos médicos hospitalistas (neurohospita-
lista, hospitalista quirúrgico, etc.) debe reemerger la figura del 
especialista dermatólogo como elemento necesario y funda-
mental de la dinámica actual del área hospitalaria. En efecto, el 
término “dermatohospitalista” hace referencia al médico derma-
tólogo con preparación en el abordaje, diagnóstico y tratamiento 
de pacientes con dermatosis que ameritan hospitalización.1-4

La interconsulta médica es la muestra de la necesidad de apo-
yo profesional entre seres que poseen como objetivo común 
el bienestar del enfermo. El ser humano, unidad compleja y 
sorprendente, es para los médicos un reto, no sólo diagnóstico 
y terapéutico en términos de salud corporal, sino también un 
reto que conjuga los aspectos emocionales, sociales e incluso 
espirituales en cada persona y su entorno. 

Aunque podemos afirmar que es infrecuente que los pacientes 
con problemas exclusivamente dermatológicos requieran ingre-
so para ser observados a través de internación, hay situaciones 
“convenientes” porque muchos de ellos tienen diagnóstico de un 
padecimiento grave, están multimedicados y han recibido opi-
niones muy diversas que les hace recorrer un camino indefinido.

El papel del dermatólogo como interconsultor se constituye como 
una figura que debiera seguirse fomentando como antaño. Hoy 
día, es evidente que se ha reducido el número de hospitales que 
disponen de camas para el ingreso de pacientes dermatológicos. 
Debido a que nuestra especialidad tiene de manera fundamental 
una misión clínica integradora, la evaluación de los procesos 
cutáneos agudos que coincidan o aparezcan en un enfermo 
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mejoraría si la directriz fuese trazada por un 
dermatólogo. 

La especialización de la medicina nos ha permi-
tido destinar más tiempo y recursos para intentar 
comprender las enfermedades; sin embargo, una 
de las principales frustraciones del médico al 
terminar la carrera de medicina es darse cuenta 
de que los pacientes no han leído los libros,5 con 
esto ejemplificamos que cada paciente puede 
y ejerce el derecho de manifestar determinada 
enfermedad de manera distinta a otro paciente 
con el mismo diagnóstico. 

La piel, como órgano que señala los límites entre 
el cuerpo y el mundo externo, es un blanco fre-
cuente para que algunas enfermedades internas 
se expresen incluso antes de que se hayan reve-
lado en su máxima intensidad, de tal manera que 
la identificación de lesiones elementales como 
guías hacia el diagnóstico resulta trascendental 
para orientarnos a la conducta más adecuada 
en cada caso.

No es raro que el especialista en Dermatología 
detecte más lesiones o dermatosis que habían 
pasado inadvertidas por el médico tratante, este 
fenómeno es esperado ya que el “ojo entrenado” 
para buscar resulta más hábil para encontrar. Esto 
lo afirmaba William Osler al aseverar que “todo 
el arte de la medicina es una observación”.

La especialización y la subespecialización de 
la medicina han logrado que nos volvamos 
supuestamente “expertos” en ciertas áreas; sin 
embargo, no debemos perder de vista que enfo-
carnos en algo no debe limitarnos a observar con 
detenimiento otros datos que podrán ayudarnos 
a ofrecer una mejor atención al paciente. Cabe 
el aforismo popular que reza: “al mirar el árbol 
dejamos de ver el bosque”.

Pongamos como ejemplo un caso demasiado 
común hoy día, cuando un paciente acude des-

esperado con urticaria y angioedema agudos a 
un servicio de urgencias. ¿Por qué se repite el 
hecho consuetudinario de que el paciente es 
atendido en minutos, se le aplica cloropiramina 
intramuscular (Avapena®) o hidrocortisona (o 
ambos) y es enviado a su domicilio? 

¿Quién define actualmente lo que debió hacerse? 
¿Cuándo estaba indicado administrar adrenalina? 
¿Ameritaba unas horas de vigilancia hospitalaria? 
¿Se requería un mínimo de estudios a realizar? 
¿Cuál debiese ser su manejo ulterior para que 
ese mismo paciente no regrese horas después 
con ese mismo cuadro o más agravado? ¿Y si ese 
cuadro urticariano era originado por un medi-
camento, por ejemplo, captopril (el más común 
de todos los antihipertensivos institucionales y 
ahora reconocido como parte fundamental del 
origen de la “epidemia de los IECAs”)? ¿Será en-
viado a la consulta con su médico familiar para 
que reorganice las terapéuticas prioritarias de ese 
mismo paciente? ¿Cuántos otros fármacos antihi-
pertensivos se deberá proscribir en este paciente 
como los inhibidores peptidil-peptidasa?6-9 

Cabe preguntar ¿cuáles son las causas derma-
tológicas más comunes que en la actualidad 
requieren hospitalización? Quizá la respuesta 
a priori sería que son los síntomas o lesiones 
cutáneos inespecíficos catalogables como “erup-
ción cutánea pruriginosa indefinida”, que está 
favorecida por terapéuticas precipitadas (léase 
sin diagnóstico) o de automedicación.

Otras más, en orden de frecuencia por su preva-
lencia: las dermatosis infecciosas, las dermatosis 
inflamatorias (psoriasis, eccemas diversos, eritro-
dermia) y las reacciones por fármacos. Renglón 
aparte son las dermatosis autoinmunitarias, de 
manera primordial conectivo-vasculares y los 
procesos cutáneos tumorales, a su vez que las 
complicaciones derivadas por sus tratamientos 
(administración de agentes biológicos, plasmafé-
resis, etc.) que conllevan efectos secundarios 
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colaterales más graves que la enfermedad misma 
(agranulocitosis, insuficiencias cardiaca o hepa-
torrenal, sepsis, etc.).10 

La hospitalización en Dermatología siempre 
ha sido y será necesaria. Hoy más que nunca, 
exige readaptarla a los tiempos, seleccionando 
al paciente, definiendo con más claridad la en-
fermedad que le da motivo, así como replantear 
la logística para que las estancias fuesen lo más 
cortas posibles y formando parte importante 
(omnipresente) del engranaje de interconsulta 
hospitalaria.

Existe disminución del número de unidades de 
internación dermatológica posiblemente debido 
a varios factores que incluyen la implementa-
ción de grupos relacionados con el diagnóstico, 
dificultad en la recuperación operativo médico 
(reembolso) y tratamientos ambulatorios mejo-
rados y más amplios en su repertorio, mostrando 
opciones ambulatorias en caso de algunas enfer-
medades como la psoriasis.11,12 Otras veces nos 
cuestionaremos ¿a qué grupo de diagnósticos no-
sológicos corresponden las “entidades cutáneas 
banales”, por ejemplo, el síndrome disestésico 
de la piel cabelluda? En este rubro pueden 
considerarse diversos padeceres de evolución 
benigna, sin ausencia de repercusión patológica, 
con frecuente asociación con el envejecimiento 
normal y de alta finalidad cosmeto-estética, 
en los que se observa la falta de un filtro de 
capacitación anticipado para médicos no der-
matólogos y la falta de atención conjunta guiada 
por dermatólogos para los médicos familiares. 
Consideremos en cuánto error se cae si falta un 
examen completo de piel, ausencia de capacita-
ción para saber qué buscar o la incomprensión 
del significado clínico de lo encontrado. Bien 
podría establecerse un eslabón de continuidad 
para los colegas no dermatólogos, con el objetivo 
de proveer escritos (notas médicas) o recomen-
daciones verbales (puntos clave) para el servicio 
primario que hubiese solicitado la interconsul-

ta.13 En un reporte de Ahn y su grupo14 quedó 
demostrado que los dermatólogos contribuyeron 
significativamente al diagnóstico y la mejor toma 
de decisiones en un servicio de Hematología-
Oncología que, a pesar de realizar biopsias con 
frecuencia, tenían tasa de mortalidad dos veces 
mayor antes de que tuviesen la participación 
del grupo de Dermatología como consultores. 
Aunque esto es reflejo de la complejidad de la 
enfermedad y de la administración de fármacos 
potentes (inmunosupresores, agentes biológicos, 
etc.), destaca la necesidad de vigilancia de las 
infecciones oportunistas, como las micóticas, 
donde el dermathospitalista tendría eficiente 
participación por experiencia.

Ese hipotético “médico integrista” (dermathos-
pitalista), a la vez que posee conocimientos 
suficientes de Dermatología, conoce sobre 
Pediatría, Cirugía General y, por supuesto, la 
Medicina Interna del hombre y la mujer, pudiera 
lograrse sin aumentar la currícula de años de 
estudio, sino facilitando el aprendizaje hospila-
tario a través de mayor contacto y comunicación 
durante la formación en sesiones de Medicina 
Interna, Cirugía, Pediatría, Geriatría, por citar 
algunas áreas.

Estamos de acuerdo en que la urgencia derma-
tológica, por lo general, no conlleva gravedad ni 
un curso fatal rápido, aunque es de considerar 
que su demanda urgente se estima entre 8 y 
10% del total de las urgencias de un hospital.15,16 
Existen razones de sobra al observar una alar-
mante lista de espera de pacientes en atención 
primaria, falta de educación preventiva, gran 
ansiedad del enfermo o sus familiares, inhabi-
litación social y laboral por algunas dermatosis 
e incuestionable “aparatosidad” de los signos y 
síntomas cutáneos.

El origen de este desvarío ambivalente puede 
comprenderse analizando la evolución de nuestra 
especialidad, porque sus avances de metodología 
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diagnóstica (dermoscopia o epiluminiscencia, 
microscopia confocal, ultrasonido cutáneo, inmu-
nohistoquímica, inmunofluorescencias directa e 
indirecta, inmunofenotipificación, etc.) y terapéu-
tica han mejorado en el tratamiento ambulatorio 
cotidiano de estos pacientes. 

Otra razón es que, al haber evolucionado el cam-
po de la Dermatología, que era una especialidad 
eminentemente médica, ahora se ha edificado 
con un enfoque más quirúrgico y cosmético. En 
realidad “no se ha preocupado” por establecer 
mayor presencia o interrelación con otras es-
pecialidades y esto hace que las enfermedades 
dermatológicas se trivialicen y se consideren 
de baja gravedad, lo que conlleva un manejo y 
tratamiento incorrectos.

La figura del dermathospitalista, estructurado 
formalmente desde su primer año de la residen-
cia de Dermatología (con guardias para decidir 
o descartar la necesidad de internación de los 
enfermos), aportaría la ventaja de su mejor co-
nocimiento del hospital y de sus mecanismos, 
lo haría mucho más capacitado en las enferme-
dades dermatológicas que requieran atención 
multidisciplinaria (con sus alcances y éticas limi-
taciones) y contribuiría a formar a los residentes 
en esa área, con mejor capacidad para tratar 
muchos de los problemas no dermatológicos que 
sufre el paciente ingresado y abonaría induda-
blemente a la reputación y coparticipación con 
los colegas especialistas de otras disciplinas.17 
Sin un afán repleto de ansiedad, en lugar de 
que pensar en el futuro nos abrume o nos colme 
de insensatez fiando por entero en el porvenir, 
mejor decidamos cómo enfrentarlo y planteemos 
con objetividad: ¿será esto prioridad genuina con 
el advenimiento de nuevos planes de estudio 
que perfilen al dermatólogo requerido para este 
siglo?… ya veremos qué nos informan en fecha 
pronta instituciones tan respetables como la 

Academia Nacional de Medicina, que ya labora 
en esta ardua tarea.
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Angiohistiocitoma de células 
multinucleadas. Comunicación de 
un caso con manifestación atípica

RESUMEN 

El angiohistiocitoma de células multinucleadas es una proliferación 
vascular benigna de origen desconocido que generalmente se mani-
fiesta como una neoformación menor a 1 cm, asintomática, afecta las 
extremidades de mujeres en la sexta década de la vida. La lesión crece 
lentamente, el tratamiento consiste en la escisión quirúrgica, aunque 
se han reportado casos de regresión espontánea. Se ha relacionado 
con micosis fungoide y vitíligo. Comunicamos un caso atípico de un 
hombre de 39 años de edad con una neoformación dolorosa asociada 
con un nevo melanocítico intradérmico.
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nigna, células multinucleadas celulares, tumor vascular.
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Multinucleate Cell Angiohistiocytoma. 
Case Report with Atypical Presentation

ABSTRACT

Multinucleate cell angiohistiocytoma is a rare benign vascular prolifera-
tion with unknown etiology. It is usually a hard tumor less than 1 cm, 
asymptomatic and located on extremities of 6th decade women. The 
lesion grows slowly and the treatment is surgical excision, although 
there are reports of spontaneous remission and can be related to 
mycosis fungoides and vitiligo. This paper reports an atypical case of 
a 39-year-old man with a painful tumor associated to an intradermal 
melanocytic nevus. 

Key words: multinucleate cell angiohistiocytoma, benign proliferation 
vascular, multinucleated cell, vascular tumor.
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ANTECEDENTES

El angiohistiocitoma de células multinucleadas 
es una proliferación vascular benigna de causa 
desconocida, descrita por primera vez por Smith 
y Wilson-Jones en 1985.1 En términos clínicos 
se manifiesta como neoformaciones de menos 
de 1 cm, únicas o numerosas, de color rojo o 
violáceo, en ocasiones tienen una escama fina 
en su superficie,2-4 evolucionan en meses o años.1

Hasta el momento se han descrito en la bi-
bliografía 75 casos, lo que resalta la rareza del 
padecimiento o el subdiagnóstico.1-3 El diagnós-
tico diferencial clínico incluye otros tumores, 
como el sarcoma de Kaposi, angioma, derma-
tofibroma o pápula fibrosa.1-8

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 39 años de edad, origi-
nario y residente del Distrito Federal, México, 
ingeniero, que fue atendido en marzo de 2011 
por una dermatosis localizada en el tronco que 
afectaba el flanco derecho, caracterizada por 
una neoformación exofítica de 6 x 1 x 1 mm, 
bien delimitada, color rojo claro, de superficie 
lisa, de consistencia dura y rodeada por una 
mancha hiperpigmentada marrón claro (Figura 
1). El paciente refirió que la dermatosis inició 
1.5 años antes como un grano que fue creciendo 
hasta el tamaño actual, negó traumatismo previo. 
La dermatosis le ocasionaba dolor incluso a la 
fricción con la ropa, por lo que se decidió la ex-
tirpación quirúrgica con la impresión diagnóstica 
de espiradenoma ecrino versus dermatofibroma.

El estudio histopatológico reveló en la dermis 
una neoformación constituida por la prolifera-
ción de vasos sanguíneos de pequeño calibre en 
la dermis reticular, así como células endoteliales 
redondeadas prominentes, intercaladas con ha-
ces de colágena gruesa y células multinucleadas 
de citoplasma claro (Figura 2). La neoformación 

Figura 1. Neoformacion semiesférica de 6 mm, dura, 
de superficie lisa, color rojo, rodeada de una mancha 
hiperpigmentada marrón claro.

Figura 2. Se aprecia la neoformacion (del lado dere-
cho) mostrando haces de colágeno más compacto.
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casos en las caderas, la cavidad oral,4 la frente,5 
la órbita6 y el labio superior;7 se han reportado 
casos diseminados al tronco y las extremidades.8 
Estas localizaciones tienen en común estar ex-
puestas a traumatismo o a picaduras por insectos, 
por lo que se han propuesto estos mecanismos 
como factor desencadenante,1,9 mientras que el 

estaba rodeada por un infiltrado inflamatorio 
constituido por linfocitos y células plasmáticas 
(Figuras 3 y 4). La epidermis suprayacente mostra-
ba hiperpigmentación de la capa basal con caída 
de pigmento. Se encontró también, en la dermis 
papilar, una segunda neoformación constituida 
por células melanocíticas de aspecto epitelioide, 
con citoplasma claro y núcleos estrellados, que 
estaban dispuestas en pequeños nidos, rodeados 
por un estroma fibrilar laxo (Figura 5), por lo que 
se concluyó el diagnóstico de angiohistiocitoma 
de células multinucleadas asociado con un nevo 
melanocítico intradérmico. 

DISCUSIÓN 

Este caso es atípico al manifestarse en un hombre 
en la cuarta década de la vida como una neo-
formación localizada en el tronco, porque suele 
observarse en mujeres adultas entre la quinta y 
sexta décadas de la vida, en promedio a la edad 
de 65 años, y con una relación respecto a los 
hombres de 3:1.1-3 Por lo general afecta las ex-
tremidades, especialmente las piernas y el dorso 
de las manos, aunque también se han reportado 

Figura 3. Neoformación constituida por proliferación 
de vasos sanguíneos de pequeño calibre, algunos con 
un eritrocito en su interior.

Figura 4. Histopatología con tinción HyE a 60x que 
revela células grandes multinucleadas que correspon-
den a fibroblastos.

Figura 5. Neoformación constituida por células 
melanocíticas de aspecto epitelioide, dispuestas en 
pequeños nidos rodeados por un estroma fibrilar laxo.
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predominio en mujeres sugiere la influencia de 
factores hormonales.1,9 

Estas lesiones suelen ser asintomáticas, aunque 
se ha asociado prurito leve,10-12 pero nuestro 
paciente refería dolor, incluso al roce de la 
ropa, lo que no se había reportado en los casos 
publicados. 

El diagnóstico se realizó mediante estudio histo-
lógico al observar aumento de vasos sanguíneos 
en la dermis reticular superficial y media, con 
células endoteliales prominentes sin evidencia 
de atipia. El principal diagnóstico diferencial 
histológico es el sarcoma de Kaposi, porque, al 
igual que el angiohistiocitoma, muestra vasos di-
latados y rodeados por celulas fibrohistiocíticas, 
pero en el sarcoma de Kaposi no se observan 
células multinucleadas y además hay extrava-
sación de eritrocitos.11,13,14 Otro diagnóstico 
diferencial histológico es el dermatofibroma, 
incluso hay quienes consideran que el angio-
histiocitoma de células multinucleadas es una 
variante histológica del dermatofibroma, con 
un componente vascular prominente y células 
multinucleadas peculiares.9,14 Algunos autores 
han encontrado disminución de fibras elásticas,15 
otros han reportado mastocitos en la vecindad 
de las células multinucleadas, hipotetizando 
que pueden participar en la formación de las 
células multinucleadas mediante secreción de 
interleucina 416 y otros han encontrado depósitos 
en banda de mucina.12 

Al estudio inmunohistoquímico las células 
endoteliales de los muchos capilares de esta 
afección son positivas para el antígeno rela-
cionado con el factor VIIIa, CD31 y CD34; las 
células intersticiales mononucleares son posi-
tivas para CD68, lisozima y alfa-1-antitripsina, 
mientras que son negativas para S-100 y CD1a. 
Por último, las células multinucleadas son po-
sitivas sólo para anticuerpos contra vimentina, 
por lo que al ser negativas para marcadores de 

macrófagos, se ha sugerido que se originan de 
los fibroblastos.15,16 

Algunos investigadores sugieren que el angio-
histiocitoma de células multinucleadas es un 
trastorno inflamatorio más que un tumor real,11,14 
debido a que las células, cuando se cultivan en 
otros tejidos, tienen vida media corta;17 no se 
ha demostrado la existencia del virus del herpes 
humano tipo 8 (VHH-8)17 y no se han reportado 
localizaciones extracutáneas, tampoco cumple 
criterios histológicos de malignidad, ni sufre 
transformación maligna.11,17 Se han reportado 
casos asociados con micosis fungoide18 y vití-
ligo;1 sin embargo éste es el primer caso que 
se reporta asociado con un nevo melanocítico 
intradérmico. 

Por lo general los pacientes con angiohistioci-
toma no requiere tratamiento, porque suele ser 
asintomático y benigno, incluso se han reportado 
casos con regresión espontánea.9 Cuando se 
decide dar tratamiento se ha reportado luz pul-
sada intensa5 y láser argón,19 pero, en general, 
el tratamiento suele ser quirúrgico. En nuestro 
paciente se decidió realizar escisión quirúrgica 
mediante huso con margen de 1 mm, que inclu-
yó ambas lesiones; no hubo complicaciones y 
no ha habido recidiva. 
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Caso ClíniCo

Melanoacantoma vulvar

RESUMEN

El melanoacantoma es una entidad que hasta ahora sólo se ha descrito 
en la mucosa oral. El caso con localización en la vulva que se comunica 
se trata de una lesión pigmentada benigna, similar al melanoacantoma 
cutáneo y oral, que se distinguía por hiperplasia epidérmica y mela-
nocitos dendríticos. A pesar de que su patogénesis aún es incierta, 
su comportamiento clínico sugiere una lesión de origen reactivo. La 
apariencia clínica del melanoacantoma no es diagnóstica y, por tanto, 
la toma de biopsia es obligatoria para diferenciarlo de otras lesiones 
pigmentadas de la vulva, incluido el melanoma.
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Vulvar Melanoacanthoma

ABSTRACT

Melanoacanthoma is an entity reported only in oral mucosa. Vulva 
localization, which is the case we report, is a benign pigmented lesion, 
similar to cutaneous and oral melanoacanthoma, it was characterized 
by the presence of epidermal hyperplasia and dendritic melanocytes. 
Although its pathogenesis remains uncertain its clinical behavior sug-
gests a reactive origin. Clinical appearance of melanoacanthoma is not 
diagnostic and therefore the biopsy is mandatory to differentiate from 
other pigmented lesions in vulva, including melanoma.

Key words: melanosis, vulva, melanoacanthoma.
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ANTECEDENTES 

En 1960 Mishima y Pinkus introdujeron el tér-
mino melanoacantoma en un intento de aclarar 
el término melanoepitelioma tipos 1 y 2 previa-
mente descrito por Bloch en 1927.1 Schneider 
y colaboradores publicaron el primer caso en 
1981.2

A partir de entonces, se han reportado mela-
noacantomas orales como lesiones pigmentadas 
benignas, solitarias y ocasionalmente múltiples 
que afectan la mucosa oral, sumando 38 casos 
a la fecha. Según la bibliografía, existe una mar-
cada predilección por mujeres de raza negra, 
con predominio en la tercera y cuarta décadas 
de la vida. La mucosa del carrillo es el sitio 
afectado con más frecuencia, seguido por los 
labios, la encía y el paladar, lo que sugiere que 
el traumatismo masticatorio y friccional puede 
ser un factor causal.3  Por tanto, el melanoacan-
toma es una lesión reactiva que puede, incluso, 
ser reversible, aunque este fenómeno es poco 
frecuente.3,4 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 40 años de edad, origi-
naria y residente de la Ciudad de México, que 
fue referida por el servicio de Citología tras el 
hallazgo de una lesión pigmentada durante la 
toma de citología vaginal. Se trataba de una 
dermatosis localizada en la región genital, de 
la que afectaba la cara externa del labio mayor 
derecho, constituida por un mácula hiperpig-
mentada, marrón, de 0.4 cm de diámetro, con 
límites irregulares; a la dermatoscopia se observó 
un patrón homogéneo y glóbulos atípicos en la 
periferia (Figura 1). 

Se extirpó la lesión, bajo anestesia local, con 
sacabocado de 0.4 cm de diámetro. El estudio 
histopatológico reveló una epidermis levemente 
acantótica, con espongiosis y numerosos mela-

nocitos dendríticos, con pigmento melánico en 
la dermis subyacente e infiltrado inflamatorio 
leve de predominio linfocítico (Figuras 2 y 3). 
Con la técnica de inmunohistoquímica Melan-A 
se evidenciaron los melanocitos y sus dendritas 
(Figura 4). El diagnóstico definitivo fue melanoa-
cantoma vulvar.

Figura 1. Lesión única en la cara externa del labio 
mayor derecho. El diagnóstico clínico fue de mela-
nosis vulvar.

Figura 2. A la dermatoscopia se observa un patrón 
homogéneo, con glóbulos irregulares en la periferia 
y red de pigmento atípico.
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DISCUSIÓN

Las personas de raza mestiza tienen manchas 
vulvares similares a las que se observan frecuen-
temente en la mucosa oral, lo que se considera 
una variante racial.5 

Las lesiones pigmentadas en la vulva compren-
den una variedad de entidades, que incluyen: la 
hiperplasia de melanocitos (nevo, melanoma), 
hiperpigmentación epitelial sin hiperplasia de 
melanocitos prominente (melanosis de la vul-
va, léntigo y pigmentación posinflamatoria) y 
lesiones no melanocíticas, como la neoplasia 
intraepitelial de vulva, queratosis seborreica, 
angioqueratoma y carcinoma basocelular.6 

Los léntigos son máculas pequeñas (<5 mm) 
bien circunscritas. Pueden ser únicas o múltiples 
con un tono marrón claro a oscuro. La histolo-
gía muestra aumento de la pigmentación de la 
capa basal y proliferación epidérmica de tipo 
lentiginoso. La hiperplasia melanocítica es una 
característica variable en la vulva y los melano-
citos atípicos están ausentes.5

La “melanosis vulvar” es otro tipo de pigmen-
tación genital que se distingue por máculas 
irregulares, muy pigmentadas, que en términos 
clínicos pueden semejar un melanoma.7-9 Estas 
lesiones se distinguen de los léntigos por su 
tamaño y límites irregulares. Se diferencian 
clínicamente del melanoma por ausencia de 

Figura 3. A la histopatología se observa epidermis con 
acantosis y melanocitos dendríticos en la capa basal, 
así como abundante pigmento melánico. Tinción con 
hematoxilina-eosina, 60x.

Figura 4. Corte con técnica de inmunohistoquímica 
con marcador Melan-A, que hace más evidentes a los 
melanocitos y sus dendritas.



365

Clavellina-Miller GM  y col. Melanoacantoma vulvar Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

alteraciones en la superficie cutánea y pueden 
asociarse con otras máculas melanocíticas en los 
labios y la mucosa.10-12 Desde el punto de vista 
histológico, hay hiperplasia epitelial, con hiper-
pigmentación de la capa basal (más prominente 
en las puntas de los procesos interpapilares), 
incontinencia de pigmento, con melanófagos en 
la dermis superficial. Los melanocitos son carac-
terísticamente normales en número, no hay atipia 
celular, todo esto sugiere una lesión benigna. 
La ausencia de proliferación de melanocitos es 
típica de melanosis vulvar porque cuando está 
presente, el diagnóstico es de léntigo.13

El diagnóstico diferencial más importante de la 
melanosis vulvar es el melanoma, por lo que está 
indicada la biopsia de estas lesiones, sobre todo 
de las áreas erosionadas o palpables.

Asimismo, los melanoacantomas son máculas 
únicas o múltiples localizadas con más frecuen-
cia en la mucosa de los carrillos, de crecimiento 
rápido, asintomáticas, que al estudio histopato-
lógico se distinguen por numerosos melanocitos 
dendríticos de aspecto benigno, que se localizan 
en el epitelio escamoso, mismo que se observa 
acantótico y frecuentemente espongiótico. 
Los melanocitos de la capa basal pueden estar 
incrementados en número. Además, pueden ob-
servarse células inflamatorias, como eosinófilos 
en el tejido conectivo subyacente.14  Fornatora 
y colaboradores15 reportaron recientemente 
reactividad intensa del melanoacantoma a HMB-
45, lo que demuestra la poca utilidad de este 
anticuerpo para distinguir melanoacantoma de 
melanoma. La biopsia es obligatoria para el diag-
nóstico y, una vez establecido, no se requiere 
tratamiento adicional.16-19

En este caso se observaron las dendritas con 
abundante pigmento melánico y aumento dis-
creto en el número de melanocitos en la capa 
basal, con lo que se diagnosticó melanoacan-
toma vulvar. 

CONCLUSIONES

Hasta donde sabemos, éste es el primer caso 
reportado de melanoacantoma en la vulva. El 
hallazgo de melanoacantoma en una mujer 
mestiza refleja que esta lesión puede afectar 
a grupos étnicos o raciales diferentes a la raza 
negra. De igual modo, este tipo de lesiones 
pueden afectar no sólo la mucosa oral, a fin de 
saber diagnosticarlas cuando se manifiesten en 
otra topografía y así dar el tratamiento y segui-
miento adecuados.
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Síndrome de Sweet ampollar 
asociado con leucemia mieloide 
aguda

Bullous Sweet’s Syndrome Associated to 
Acute Myeloid Leukemia

RESUMEN

El síndrome de Sweet es una dermatosis neutrofílica poco frecuente de 
causa desconocida. Las lesiones clásicas consisten en pápulas, placas 
o nódulos eritematosos y dolorosos, con o sin pseudovesículas. Se ha 
descrito una variante con lesiones ampollares, particularmente en los 
casos asociados con malignidad. Se comunica el caso de un paciente 
de 69 años de edad con diagnóstico de leucemia mieloide aguda, quien 
cursó con un cuadro febril y lesiones cutáneas de síndrome de Sweet 
ampollar, corroborado por el estudio de histopatología. Se realiza una 
breve revisión de la bibliografía.

Palabras clave: síndrome de Sweet, ampollar, leucemia mieloide aguda.

ABSTRACT

Sweet’s syndrome is a rare neutrophilic dermatosis of unknown cause. 
Classic lesions are erythematous and painful papules, plaques and/or 
nodules, with or without pseudovesicles. A variant with bullous lesions 
has been described, particularly in cases associated with malignancy.  
We report the case of a 69-year-old male with acute myeloid leukemia, 
who developed fever and cutaneous lesions consistent with bullous 
Sweet’s syndrome, confirmed by histopathology. A brief review of 
literature is presented.

Key words: Sweet’s syndrome, bullous, acute myeloid leukemia.
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ANTECEDENTES

El síndrome de Sweet, también llamado derma-
tosis neutrofílica febril aguda, es una afección 
cutánea poco frecuente de causa desconocida.1 
Se distingue por la aparición brusca de fiebre, 
afectación del estado general y lesiones tipo 
pápulas, placas o nódulos eritematosos y dolo-
rosos, con o sin pseudovesículas, de predominio 
en el hemicuerpo superior.2 De manera ocasional 
pueden observarse lesiones ampollares, principal-
mente en casos asociados con neoplasias.3,4 La 
leucocitosis, los infiltrados neutrofílicos de la der-
mis en ausencia de vasculitis a la histopatología y 
la buena respuesta a corticoesteroides sistémicos 
también son parte de los criterios diagnósticos.5

Según su asociación con otros padecimientos, 
puede clasificarse en tres grupos: síndrome 
de Sweet clásico o idiopático, asociado con 
malignidad y síndrome de Sweet inducido por 
fármacos.1,2 En cuanto a los casos asociados con 
malignidad, la mayoría corresponde a neoplasias 
hematológicas, la más frecuente es la leucemia 
mieloide aguda.6,7 Se comunica un caso clínico 
de síndrome de Sweet ampollar asociado con 
leucemia mieloide aguda.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 69 años de edad, con 
antecedente de epilepsia sin crisis ni tratamiento 
desde hacía 15 años, hospitalizado por diagnós-
tico reciente de leucemia mieloide aguda, en 
tratamiento con vancomicina e imipenem por 
cuadro febril sin foco de dos días de evolución. 
Se solicitó evaluación del equipo de Dermatolo-
gía por lesiones en las extremidades superiores 
desde hacía tres días, que habían  aumentado en 
número, eran levemente sensibles a la palpación 
y sin prurito asociado. 

Al examen físico, en ambos antebrazos y brazos 
había placas eritemato-violáceas con pseudove-

sículas y ampollas de contenido seroso, algunas 
con pústulas y centro umbilicado (Figura 1). 
Además, en el ala nasal izquierda el paciente 
tenía una placa eritemato-violácea con centro 
costroso de aproximadamente 15 mm de diá-
metro (Figura 2).

Se plantearon como diagnósticos diferencia-
les: síndrome de Sweet ampollar, infiltración 
leucémica cutánea y fenómeno infeccioso en 
contexto de paciente inmunosuprimido. Se rea-
lizaron dos biopsias incisionales en las lesiones 
del antebrazo y brazo izquierdos. El estudio 
histopatológico mostró piel con ortoqueratosis, 
acantosis irregular, espongiosis con microve-
sículas espongióticas, pústulas y exocitosis de 
linfocitos y neutrófilos intraepiteliales. En la der-
mis había marcado edema e infiltrado intersticial 
difuso constituido por linfocitos, plasmocitos y 
numerosos neutrófilos (Figura 3). La tinción de 
Gram y PAS fueron negativas para microorga-
nismos. Estos hallazgos correspondieron a una 
dermatosis neutrofílica difusa compatible con 
síndrome de Sweet.

Debido a que posteriormente el paciente sufrió 
un cuadro de neumonía por aspiración, no se 
administró el tratamiento indicado con corti-
coesteroides sistémicos.

DISCUSIÓN

Descrito por primera vez en 1964 por Robert 
Douglas Sweet, bajo el nombre de dermatosis 
neutrofílica febril aguda, el síndrome de Sweet 
es una enfermedad cutánea poco frecuente. Se 
ha reportado una incidencia de 2.7 a 3 casos 
por 100,000 en la población general.8 Para 
poder establecer el diagnóstico se han plan-
teado diversos criterios que se deben cumplir, 
mismos que difieren según se trate de síndrome 
de Sweet idiopático o asociado con malignidad 
o de síndrome de Sweet inducido por fármacos 
(Cuadro 1).9,10 
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En cuanto a la manifestación clínica, las lesiones 
cutáneas características consisten en pápulas, 
placas o nódulos eritematosos o violáceos 
bien delimitados, sensibles a la palpación y sin 
prurito, que pueden coalescer formando pla-
cas irregulares de bordes netos. De superficie 
habitualmente lisa, pueden aparecer pseudovesí-
culas, pseudopústulas o pústulas en la superficie 
debido al edema dérmico subyacente.11,12 Se 
ha descrito una variante de síndrome de Sweet 

Figura 1. Placas eritemato-violáceas, algunas con ampollas en su superficie y otras con centro umbilicado, en 
el antebrazo izquierdo (A y B) y el brazo izquierdo (C).

Figura 2. Placa eritemato-violácea costrosa en el ala 
nasal izquierda.

con ampollas sobre las placas, misma que se 
observa principalmente en los casos asociados 
con neoplasias hematológicas; sin embargo, se 
ha reportado también en casos idiopáticos.3,4,13 
Además, son frecuentes las lesiones tipo target 
(diana), lo que explica que muchas veces el 
cuadro se confunda con eritema multiforme.2

Las lesiones se distribuyen de manera asimétrica 
principalmente en la cara, el cuello, el tronco 
superior y las extremidades superiores, también 
se han descrito en otros lugares, como el cuero 
cabelludo y la vulva.2 Pueden aparecer en re-
lación con traumatismo local, como en sitios 
de venopunción (fenómeno de patergia). Se ha 
descrito una variante localizada de síndrome de 
Sweet con afectación predominante o exclusiva 
de las manos, denominada dermatosis neutrofí-
lica del dorso de las manos.14  

Entre los síntomas constitucionales, el más 
frecuente es la fiebre, también hay cefalea, afec-
tación del estado general, mialgias y artralgias.1

Es frecuente el daño extracutáneo, pueden afec-
tarse diversos órganos y sistemas, como los ojos 
(conjuntivitis, epiescleritis), la mucosa oral, los 
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en los pacientes con algún trastorno hematoló-
gico (quienes con frecuencia también tienen 
anemia y trombocitopenia).15

El estudio histopatológico es decisivo en el 
diagnóstico y se distingue por un infiltrado 
denso perivascular de neutrófilos maduros en 
la dermis superficial, con edema en la dermis 
superficial, que según su intensidad puede 
derivar en la formación de pseudovesículas o 

pulmones (alveolitis), el corazón, los riñones, 
el hígado, el páncreas, los intestinos, el sistema 
osteoarticular (artritis, osteomielitis estéril) y el 
sistema nervioso central.2

Los hallazgos de laboratorio más frecuentes son 
la elevación de la velocidad de eritrosedimenta-
ción y la leucocitosis a expensas de neutrófilos.2 
La leucocitosis puede no estar presente e, inclu-
so, puede encontrarse leucopenia, en particular 

Figura 3. Microfotografía (HE) que muestra la dermis con marcado edema y completamente infiltrada por neu-
trófilos, en ausencia de vasculitis (A). Destaca una pústula intraepidérmica (B).

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de síndrome de Sweet9,10

Síndrome de Sweet clásico y asociado con malignidad Síndrome de Sweet inducido por fármacos

Criterios mayores 1. Inicio súbito de placas o nódulos eritematosos y dolorosos
2. Evidencia histopatológica de infiltrado neutrofílico denso sin evidencia de vasculitis leucocitoclástica

Criterios menores 1. Fiebre > 38ºC
2. Asociación con una enfermedad inflamatoria, embarazo 

o neoplasia subyacente, o precedido por una infección 
gastrointestinal o respiratoria alta

3. Respuesta excelente al tratamiento con corticoesteroi-
des sistémicos

4. Alteraciones de laboratorio (3 de 4):
• VHS > 20 mm/h
• PCR elevada
• Leucocitos > 8,000/μL
• Neutrófilos > 70%

1. Fiebre > 38ºC
2. Relación temporal entre la toma del 

fármaco y la aparición de las lesiones o 
recurrencia de síntomas ante la reexposi-
ción al fármaco

3. Alivio de las lesiones tras la suspensión del 
fármaco o después del tratamiento con 
corticoesteroides sistémicos

Se requieren ambos criterios mayores y dos de cuatro 
criterios menores

Se requieren los cinco criterios
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ampollas. También pueden encontrarse en la 
dermis células mononucleares, eosinófilos y 
leucocitoclasia pero, como está estipulado en los 
criterios diagnósticos, sin vasculitis asociada.9,16

El síndrome de Sweet puede clasificarse, de 
acuerdo con los padecimientos asociados, en 
tres grupos: clásico o idiopático, asociado con 
malignidad e inducido por fármacos.1,2

El síndrome de Sweet clásico (aproximadamente 
70% de todos los casos) afecta predominan-
temente a mujeres de 30 a 60 años de edad, 
aunque se han reportado casos en niños de, 
incluso, siete semanas de edad. Tiene las ca-
racterísticas clínicas clásicas, con excelente 
respuesta a corticoesteroides sistémicos y puede 
asociarse con infecciones respiratorias altas o 
gastrointestinales, enfermedades autoinmuni-
tarias, enfermedades inflamatorias intestinales 
y embarazo. Cerca de 30% de los casos puede 
recurrir.17

El síndrome de Sweet asociado con malignidad 
(15 a 20% de los casos) tiene incidencia similar 
en ambos sexos y puede ocurrir antes, al mismo 
tiempo o después del diagnóstico de cáncer. El 
85% de las neoplasias son hematológicas, la 
más frecuente es la leucemia mieloide aguda, 
seguida de los linfomas, los síndromes mielodis-
plásicos y la leucemia mieloide crónica. Entre 
los tumores sólidos los más frecuentes son los 
carcinomas del sistema genitourinario, de mama 
y del aparato gastrointestinal. Las recurrencias 
en estos casos se han asociado con recidivas de 
las neoplasias.4,6

En cuanto al síndrome de Sweet inducido por 
fármacos, son múltiples los medicamentos 
asociados con el cuadro (antibióticos, antiepi-
lépticos, antihipertensivos, antineoplásicos, 
anticonceptivos, diuréticos, antiinflamatorios 
no esteroides, entre otros), el más frecuente es el 
factor estimulante de colonias de granulocitos. 

La recurrencia del cuadro está limitada a nuevas 
exposiciones al fármaco.17,18

La patogenia del síndrome de Sweet se desconoce, 
se postula una reacción de hipersensibilidad que 
llevaría a la desregulación en la secreción de factor 
estimulante de colonias de granulocitos, factor esti-
mulante de colonias de granulocitos y macrófagos, 
interferón gamma y citocinas, lo que precipitaría 
la activación de neutrófilos y su infiltración en la 
dermis superficial. También se ha postulado una 
respuesta inmunitaria mediada por linfocitos T.2,19

En el diagnóstico diferencial clínico deben con-
siderarse: pioderma gangrenoso, síndrome de 
derivación intestinal sin derivación intestinal, 
eritema multiforme, eritema nodular, eritema 
anular centrífugo, vasculitis leucocitoclástica 
(incluido el eritema elevatum diutinum), entre 
otros.20

El tratamiento de primera línea es con cor-
ticoesteroides sistémicos, generalmente con 
prednisona a dosis de 30-60 mg al día, en una 
sola toma matutina, con lo que se observan 
excelentes respuestas en corto tiempo. Una vez 
que las lesiones han disminuido o desaparecido, 
se comienza a reducir gradualmente la dosis en 
intervalos de 10 mg a lo largo de un periodo de 
cuatro a seis semanas. Las lesiones localizadas 
pueden tratarse con corticoesteroides tópicos o 
intralesionales.1,2 También puede considerarse 
de primera línea, aunque con mucho menos 
frecuencia, el yoduro de potasio y la colchi-
cina. Como tratamientos de segunda línea se 
prescriben indometacina, clofazimina, ciclos-
porina o dapsona.9 Recientemente se planteó 
la administración de antagonistas del factor de 
necrosis tumoral alfa, como etanercept, inflixi-
mab y talidomida.21

Comunicamos este caso debido a que consiste 
en una variante atípica de síndrome de Sweet, 
poco descrita en la bibliografía.



372

Dermatología Revista mexicana Volumen 58, Núm. 4, julio-agosto, 2014

REFERENCIAS

1.  Cohen PR. Sweet’s syndrome: a comprehensive review of 
an acute febrile neutrophilic dermatosis. Orphanet J Rare 
Dis 2007;2:34.

2.  Mahajan VK, Sharma NL, Sharma RC. Sweet’s syndrome 
from an Indian perspective: a report of four cases and 
review of the literature. Int J Dermatol 2006;45:702-708.

3.  Voelter-Mahlknecht S, Bauer J, Metzler G, Fierlbeck G, 
Rassner G. Bullous variant of Sweet’s syndrome. Int J 
Dermatol 2005;44:946-947.

4.  Lear JT, Byrne JP. Bullous pyoderma gangrenosum, Sweet’s 
syndrome and malignancy. Br J Dermatol 1997;136:296-
297.

5.  Hönigsmann H, Cohen PR, Wolff K. Acute febrile neutrophi-
lic dermatosis (Sweet’s syndrome). In: Freedberg IM, Eisen 
AZ, Austen KF, et al., editors. Fitzpatrick’s Dermatology in 
General Medicine, 6th ed. New York: McGraw‑Hill Health 
Professions Division, 2003;949-955.

6.  Franco M, Giusti C, Malieni D, Ferrario D, et al. Síndro-
me de Sweet asociado a neoplasias. An Bras Dermatol 
2006;81:473-482.

7.  Sánchez-Hernández C, Crespo-Solís E, López-Rosas A, 
Orozco-Topete R. Dermatosis en pacientes con leucemia 
aguda mieloide, linfoide e híbrida. Dermatol Rev Mex 
2010;54:188-196.

8.  Djien V, Wallach D. Sweet‘s syndrome: practical conduct. 
Ann Dermatol Venereol 1999;126:343-347. 

9.  Cohen PR, Kurzrock R. Sweet’s syndrome: a neutrophilic 
dermatosis classically associated with acute onset and 
fever. Clin Dermatol 2000;18:265-282.

10.  Walker DC, Cohen PR. Trimethoprim-sulfamethoxazole-
associated acute febrile neutrophilic dermatosis: case 
report and review of drug-induced Sweet’s syndrome. J 
Am Acad Dermatol 1996;34:918-923.

11.  Cohen PR, Kurzrock R. Sweet’s syndrome revisited: a review 
of disease concepts. Int J Dermatol 2003;42:761-778.

12.  Cohen PR, Almeida L, Kurzrock R. Acute febrile neutrophilic 
dermatosis. Am Fam Physician 1989;39:199-204.

13.  Bielsa S, Baradad M, Martí RM, Casanova JM. Síndrome 
de Sweet con lesiones ampollosas. Actas Dermosifiliogr 
2005;96:315-316.

14.  Boye T, Terrier JP, Guennoc B, Fournier B, Carsuzaa F. 
Neutrophilic dermatosis of the hands. A localized subset 
of Sweet’s syndrome: 3 cases. Ann Dermatol Venereol 
2005;132:883-885.

15.  Disel U, Paydas S, Yavuz S, Tuncer I, Alpay R. Bilateral ear 
Sweet’s syndrome in a case with relapse acute myeloblastic 
leukemia. Leuk Res 2006;30:364.

16.  Malone JC, Stone SP. Sweet syndrome: a disease in histo-
logic evolution? Arch Dermatol 2005141:893‑895.

17.  Molgó M, de la Sotta P, Giesen L, González S. Síndrome 
de Sweet asociado a leucemia mieloide aguda y factor 
estimulante de colonias de granulocitos. Caso clínico. Rev 
Med Chil 2011;139:1592-1596.

18.  Thompson MA, Dyson SW, Faderl S. Sweet’s syndrome in 
chronic lymphocytic leukemia associated with neutrope-
nic fever and granulocyte colony stimulation factor. Am J 
Hematol 2006;81:703-705.

19.  Reuss-Borst MA, Pawelec G, Saal JG, Horny HP, et al. Sweet’s 
syndrome associated with myelodysplasia: possible role of 
cytokines in the pathogenesis of the disease. Br J Haematol 
1993;84:356-358.

20.  Burrall B. Sweet’s syndrome. Dermatology Online Jour-
nal 1999;5. [Disponible en: http://escholarship.org/uc/
item/0g58f07] [Consulta: 15 de julio de 2013].

21.  Yamauchi PS, Turner L, Lowe NJ, Gindi V, Jackson JM. 
Treatment of recurrent Sweet’s syndrome with coexisting 
rheumatoid arthritis with the tumor necrosis factor anta-
gonist etanercept. J Am Acad Dermatol 2006;54:S122-S126.



373www.nietoeditores.com.mx

Dermatol Rev Mex 2014;58:373-379.
Caso ClíniCo

Carcinoma espinocelular digital. 
Características clínico-patológicas y 
terapéuticas de los dos extremos de 
un espectro

RESUMEN 

El carcinoma espinocelular con topografía digital es poco frecuente. 
Se comunican dos casos que difieren en sus características clínicas e 
histopatológicas, lo que conlleva un abordaje terapéutico distinto por 
tratarse de dos extremos de la misma enfermedad. El primero correspon-
de a un hombre de 45 años de edad, con un año de evolución con una 
placa infiltrada, eritematoescamosa y distrofia ungueal, que afectaba 
las falanges media y distal del dedo anular izquierdo, posterior a una 
herida punzocortante con una aguja para máquina de coser. Al inicio se 
diagnosticó y trató como dermatitis por contacto, lo que llevó al retraso 
terapéutico de esta lesión. El segundo caso corresponde a un hombre 
de 38 años de edad, quien manifestó una placa eritematoescamosa con 
ulceración central que afectaba el dorso de la articulación interfalán-
gica proximal del dedo índice izquierdo, de tres años de evolución, 
posterior a una exulceración accidental. El primer caso fue tratado con 
amputación de las falanges media y distal y el segundo con escisión 
quirúrgica con 5 mm de margen. Se insiste en las causas probables, la 
histología y el abordaje terapéutico en manifestaciones que conllevan 
polos opuestos en el espectro del carcinoma espinocelular. 

Palabras clave: carcinoma espinocelular digital, traumatismo, enferme-
dad de Bowen, virus del papiloma humano (VPH), amputación. 
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Squamous Cell Carcinoma of the Digit. 
Clinicopathologic and Therapeutic 
Characteristics of the Extremes of a 
Spectrum

ABSTRACT

Squamous cell carcinoma of the digits is a rare entity. We present two 
cases that differ in their clinical and histopathologic characteristics, 
which imply a different therapeutic assessment in presentations of two 
extremes of the same disease. The first one corresponds to a 45-year-
male with a one-year history of an infiltrated, erythemato-squamous 
plaque, with fissures, and nail apparatus dystrophy, that affected the 
medial and distal phalanges of the annular digit, which appeared after an 
accidental sharp injury. It was initially diagnosed and treated as contact 
dermatitis, which implicated a delay in applying the correct treatment. 
The second case refers to a 38-year-old male with a three-year history 
with an erythemato-squamous plaque with central ulceration affecting 
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ANTECEDENTES

El carcinoma espinocelular es el segundo tipo 
de cáncer cutáneo más frecuente, después del 
carcinoma basocelular. La topografía más común 
incluye regiones fotoexpuestas. Su potencial de 
recurrencia y metástasis se relaciona con carac-
terísticas clínicas e histopatológicas específicas, 
que incluyen la topografía, forma clínica, tama-
ño, grado de invasión en tejidos y estructuras 
anexas. A la histopatología se observa una neo-
formación compuesta por queratinocitos atípicos 
y disqueratósicos con núcleos hipercromáticos, 
pleomórficos, con mitosis atípicas, así como 
formación de perlas córneas y queratinización 
individual que puede estar localizado dentro del 
epitelio o en mantos que invaden la dermis. El 
tratamiento debe ser individualizado y puede ser 
tópico o quirúrgico, que considera la topografía 
del tumor, el tamaño y el grado de invasión a 
tejidos. En este trabajo se comunican dos casos 
de carcinoma espinocelular con localización 
poco frecuente, con distintos grados de afección 
a tejidos y tratamiento distinto en cada uno.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente masculino de 45 años de edad, de 
profesión sastre, con dermatosis de un año de 

evolución, localizada en el dedo anular izquier-
do del que afectaba las falanges media y distal 
en todas sus caras, que se distinguía por una 
placa eritematoescamosa de aspecto infiltrado, 
con grietas y fisuras en su superficie; en el apa-
rato ungueal se observaba leve hiperqueratosis 
subungueal distal y onicólisis lateral, así como 
distrofia de la mitad medial de la lámina ungueal 
(Figuras 1 y 2).

No se palparon adenopatías regionales ni axila-
res. No había antecedentes de verrugas vulgares 
y tampoco se observó este tipo de lesiones en el 
examen físico completo.

El paciente refirió haber sufrido un año previo 
un traumatismo punzocortante con una aguja de 
máquina de coser en el dedo afectado sobre la 
falange media, tras lo que apareció la dermatosis, 
con larga evolución, que al inicio fue autotratada 
con Vitacilina® y después se diagnosticó como 
dermatitis por contacto, por lo que se prescribió 
tratamiento tópico con corticoesteroides de alta 
potencia, emolientes y modificación en el estilo 
de vida sin alivio alguno de la dermatosis. 

Debido a la cronicidad del cuadro y con sos-
pecha de una lesión maligna, se solicitó una 
resonancia magnética del dedo afectado, mis-
ma que mostró incremento en la intensidad en 
los tejidos blandos con edema y aumento del 

the dorsal aspect of proximal interphalangeal joint of the left index fin-
ger. The first case was treated with amputation of the medial and distal 
phalanges of the affected digit and the second one was submitted to a 
surgical excision with a 5 mm margin. We emphasize the causes, proba-
ble etiologies, histopathologic presentation and therapeutic assessment 
in opposed poles in the spectrum of squamous cell carcinoma.

Key words: digital squamous cell carcinoma, traumatism, Bowen´s 
disease, human papilloma virus, amputation.
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volumen a expensas de la dermis, abarcando 
hasta la fascia muscular, sin afectar el tejido 
óseo (Figura 3).

La biopsia incisional del dorso de la falange 
media del dedo afectado donde se encontraba 
el mayor grosor de la lesión mostró al estudio 
histopatológico una neoformación que afectaba 
todo el espesor de la epidermis y dermis reticu-
lar superficial, constituida por queratinocitos 
atípicos con núcleos hipercromáticos, grandes, 
pleomórficos, con abundantes mitosis y necrosis 
celular individual (Figura 4), con lo que se con-
firmó el diagnóstico de carcinoma espinocelular 
invasor.

El reporte histopatológico del fragmento ampu-
tado reveló invasión del tumor hasta el tejido 

celular subcutáneo e invasión perineural, sin 
invasión del borde quirúrgico a 0.4 cm. 

La propuesta terapéutica ofrecida a este pacien-
te consistió en la amputación con extensión 
metacarpofalángica del dedo anular afectado, 
con aproximación del dedo medio y meñique 
restantes, a fin de evitar un muñón residual 
no funcional; sin embargo el paciente prefirió 
la amputación con preservación de la falange 
proximal.

Figura 1. Caso 1. Vista dorsal de la neoformación en 
placa que afecta las falanges media y distal del dedo 
anular izquierdo, se observa onicodistrofia.

Figura 3. Resonancia magnética del dedo anular. 
A. Corte coronal que muestra hiperintensidad de 
tejidos blandos del dedo anular, sin daño de las 
estructuras óseas. B. Corte tangencial, donde se 
observa integridad del tejido óseo.

Figura 4. Imagen histológica del carcinoma espino-
celular del paciente 1. Se observan queratinocitos 
grandes, con núcleos hipercromáticos, pleomórficos, 
así como un infiltrado linfocítico perilesional (HE 10x).

Figura 2. Vista palmar de la región afectada donde se 
evidencia la placa conformada por eritema, escama, 
grietas y fisuras.
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Caso 2

Paciente masculino de 38 años de edad, dise-
ñador gráfico, con una dermatosis de tres años 
de evolución, localizada en la articulación in-
terfalángica proximal del dedo índice izquierdo, 
constituida por una placa irregular, bien delimi-
tada, de 0.7 cm de diámetro, de color marrón, 
homogéneo, que mostraba una cicatriz central 
(Figura 5). La lesión apareció después de una 
raspadura con una pared en su domicilio, que 
originó una herida de evolución crónica. 

El estudio histopatológico evidenció una neo-
formación que afectaba todas las capas de la 
epidermis, que se distinguía por queratinocitos 
atípicos, pleomórficos, con mitosis atípicas 
y corfinicación individual. El diagnóstico fue 
carcinoma espinocelular in situ (Figuras 6 y 7). 

El tratamiento consistió en escisión quirúrgica 
con 5 mm de margen y cierre por segunda 
intención; sin embargo, la evolución posterior 
del paciente se desconoce porque no regresó a 
seguimiento. 

DISCUSIÓN

El carcinoma espinocelular digital de células 
escamosas es un tumor poco frecuente. Se mani-

Figura 5.  Caso 2. Neoformación en placa de 0.7 
cm de diámetro e hiperpigmentada con bordes bien 
definidos.

Figura 6.  Imagen histológica del caso 2 que muestra 
una epidermis con acantosis irregular con queratino-
citos atípicos que abarcan todas sus capas (HE 5x).

Figura 7.  Imagen histológica del caso 2 que evidencia 
queratinocitos atípicos, pleomórficos, con mitosis 
atípicas y cornificación individual (HE 10x).

fiesta de manera típica como una neoformación 
de aspecto nodular o verrugosa, que puede aso-
ciarse con cambios en la lámina ungueal, como 
onicólisis, melanoniquia longitudinal, eritro y 
leuconiquia. El diagnóstico puede retardarse 
porque la manifestación clínica del tumor puede 
ser variable e imitar otras enfermedades cutáneas 
comunes.1 Los casos comunicados ejemplifican 
dos extremos del mismo espectro de alteraciones 
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clínicas provocadas por esta variedad de cáncer 
cutáneo. 

El retardo en el diagnóstico del carcinoma es-
pinocelular en los dedos, sobre todo, de tipo 
subungueal, se asocia con bajo índice de sospe-
cha. En el primer caso, la lesión se diagnosticó 
como eccema secundario a dermatitis por con-
tacto, recibió tratamiento un año, durante el que 
el padecimiento se exacerbó, lo que permitió 
sospechar una neoplasia maligna por tratarse de 
un eccema que no respondía al tratamiento tópi-
co antiiflamatorio. El segundo caso se interpretó 
como una herida de larga evolución. En ambos, 
la duración del padecimiento y la falta de alivio 
fueron elementos importantes para la sospecha 
diagnóstica final. Con frecuencia se conside-
ran diagnósticos diferenciales: onicomicosis, 
perionixis, queratoacantoma, verrugas, otras 
enfermedades infecciosas y lesiones asociadas 
con traumatismo. Cuando este tumor invade la 
matriz ungueal, el plato ungueal puede sufrir 
distrofia y posteriormente onicólisis.2 

Los casos comunicados corresponden a pacien-
tes del sexo masculino entre la cuarta y quinta 
décadas de la vida, con afectación en los dedos 
de la mano no dominante. El primer caso tenía 
distrofia y queratosis subungueal prominente en 
asociación con los cambios cutáneos. La mayor 
alteración por carcinoma espinocelular digital 
es la afección del aparato ungueal. Riddel y 
su grupo identificaron en una revisión de 105 
pacientes con diagnóstico de carcinoma espino-
celular ungueal y periungueal que la edad más 
común de manifestación es entre 22 y 89 años 
(promedio de 58.2 años), con predominio en el 
sexo masculino a razón de 2:1. En ese reporte, 
en contraste con nuestros casos, la mano dere-
cha fue la predominantemente afectada, con 
mayor afección del tercer dedo (26%), seguido 
del primero (17%), cuarto (13%) y quinto (7%). 
La manifestación clínica más común consistió 
en una masa periungueal verrugosa, el resto 

incluyó melanoniquia sugerente de tumores 
subungueales, onicólisis y paroniquia. En varios 
pacientes las neoformaciones tenían, en prome-
dio, 5.3 años de evolución y habían sido tratadas 
previamente como verrugas virales; sin embar-
go, en nuestro caso con afectación ungueal, la 
manifestación clínica fue inespecífica, lo que 
condicionó tratamientos erróneos iniciales. 
Algunos pacientes (27.4%) tenían antecedente 
de enfermedad genital asociada con infección 
por VPH, manifestada como verrugas genitales, 
displasia cervical o anogenital o antecedente 
similar en la pareja sexual.3 

El papel del virus del papiloma humano (VPH) 
en la aparición de carcinomas espinocelulares 
cutáneos no es claro. Cerca de 90% de los car-
cinomas espinocelulares digitales se asocia con 
el VPH, se encuentra relación con cepas de algo 
riesgo, incluidos los tipos 16, 33, 51 y 73.1,4,5 En 
la revisión de Riddel y colaboradores el subtipo 
más común de VPH fue el 16 en 74% de los casos 
y en 5.8% (6 pacientes) se encontraron tumores 
con dos subtipos de VPH.3 Ninguno de los casos 
comunicados refirió antecedente de infección 
por VPH, ni mostraba lesiones verrugosas en el 
resto de la exploración física. La historia clínica 
refirió un traumatismo, lo que ya se había re-
portado en la bibliografía como factor de riesgo 
de carcinoma espinocelular digital.6 Asimismo, 
también se ha asociado con la exposición a 
desperdicios químicos.7

El segundo caso correspondió a enfermedad de 
Bowen, que consiste en un carcinoma intraepi-
telial de células escamosas que generalmente 
se manifiesta como una placa única y asinto-
mática, pueden observarse lesiones múltiples 
en 10 a 20% de los casos.8 El caso comunicado 
es poco habitual debido a la topografía. Por lo 
general, la enfermedad de Bowen afecta sitios 
crónicamente fotoexpuestos, principalmente la 
cabeza, el cuello, el dorso de las manos y las 
extremidades inferiores. La topografía predilecta 
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por este tipo de tumor es variable. Por un lado, 
Kossard y colaboradores9 reportaron que 44% 
de 1,000 casos analizados de enfermedad de 
Bowen se localizaron en la cabeza y el cuello, 
seguidos de las extremidades inferiores (29.8%), 
superiores (19.8%) y el tronco (6.5%), lo que 
contrasta con el estudio de Cox, en el que las 
extremidades inferiores representaron 75% de 
100 casos estudiados, seguidas de la cara y la 
piel cabelluda en 13% y las manos y muñecas 
en 11%.10 La afección en los dedos se ha descrito 
únicamente en escasos reportes de caso.11-15

El tratamiento del carcinoma espinocelular digital 
debe tomar en cuenta el grado de invasión histo-
lógica, así como la función mecánica posterior 
al tratamiento elegido. El margen recomendado 
por la guías de la Red Nacional Comprensiva 
del Cáncer (National Comprehensive Cancer 
Network, NCCN) es de 4 a 6 mm en caso de 
cáncer de piel no melanoma; sin embargo, el 
caso 1 tenía factores de alto riesgo de recurrencia 
y metástasis, como: invasión perineural, tamaño 
mayor a 2 cm en las extremidades y grado de 
diferenciación moderado.16 Asimismo, la exten-
sión de la desarticulación quirúrgica debe tomar 
en cuenta que la función de prensión de los 
dedos depende en gran medida de la longitud 
de los mismos. El valor funcional de los dedos 
de la mano varía en cada uno: el pulgar es el 
dedo de mayor importancia, se le otorga 40% 
de funcionalidad. A los dedos índice y medio 
les corresponde 20% de valor funcional a cada 
uno, al anular y al meñique les corresponde 10% 
de funcionalidad a cada uno.17 Con respecto a 
la escisión tumoral, la cirugía de Mohs en el 
tratamiento del carcinoma de células escamosas 
del aparato ungueal ha evitado la amputación 
en todos los pacientes,18,19 esto es especialmente 
importante cuando el dedo afectado es el pulgar.

Las modalidades de tratamiento de la enferme-
dad de Bowen incluyen crioterapia, curetaje 
con electrocauterización, escisión quirúrgica, 

5-flurouracilo, imiquimod, radioterapia, láser 
de CO2, terapia fotodinámica y diclofenaco 
tópico.19 Sin embargo, por el momento, no 
existen guías que estandaricen el tratamiento de 
la enfermedad de Bowen digital. Las guías de la 
Academia Inglesa de Dermatólogos propusieron 
en 2006 que en el caso de enfermedad de Bowen 
digital, la escisión quirúrgica sea la modalidad 
más conveniente de tratamiento, considerando 
a la cirugía micrográfica una opción con el 
objetivo de preservar mayor cantidad de tejido 
y como alternativa en lesiones escasamente 
definidas y recurrentes.20 Algunos reportes de la 
administración de imiquimod en pacientes con 
enfermedad de Bowen han descrito falla terapéu-
tica a esta forma de tratamiento tópico, con la 
necesidad subsecuente de optar por una escisión 
completa.11,21-23 Se reportó la braquiterapia como 
tratamiento de carcinoma de células escamosas 
digital in situ en un paciente afroamericano, con 
buenos resultados cosméticos y ausencia de 
recurrencia al año de seguimiento.24 

CONCLUSIONES

El carcinoma espinocelular de localización 
digital es poco frecuente. Debido a la baja 
frecuencia de esta forma de cáncer y su varia-
bilidad clínica, resulta importante considerar el 
potencial de extensión y disfunción asociado 
con la neoplasia y considerar todos los criterios 
con valor pronóstico negativo para ofrecer a los 
pacientes un manejo que evite recurrencias o 
tratamientos incompletos. Asimismo, estas en-
tidades deben sospecharse ante la resistencia a 
tratamientos dirigidos a diagnósticos diferencia-
les y la tendencia a la cronicidad de la afección 
dermatológica.
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Infección por Saprochaete capitata 
en paciente inmunosuprimido

RESUMEN

Las infecciones orales por Saprochaete capitata son excepcionales 
(anteriormente llamada geotricosis oral por Geotrichum capitatum). Se 
han relacionado con alteraciones hematológicas, sobre todo leucemia 
aguda asociada con episodios de neutropenia severa. Se comunica 
el caso de un paciente de 26 años de edad con leucemia aguda y 
neutropenia que sufrió una infección oral por Saprochaete capitata 
corroborada por cultivo.

Palabras clave: Saprochaete capitata, Geotrichum capitatum, fungemia, 
leucemia, estomatitis.
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Infection Due to Saprochaete capitata 
on Immunocompromised Patient

ABSTRACT

Oral infections by Saprochaete capitata are exceptional (formerly known 
as Geotrichum capitatum). They have been linked to blood disorders, 
especially acute leukemia associated with episodes of severe neutro-
penia. This paper reports the case of 26-year-old male patient with 
acute leukemia and neutropenia, which suffered an oral infection by 
Saprochaete capitata confirmed by culture.

Key words: Saprochaete capitata, Geotrichum capitatum, fungemia, 
leukaemia.
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ANTECEDENTES

La estomatitis por Saprochaete capitata es 
una entidad muy poco frecuente.1,2 Existen 
actualmente pocos casos reportados en la biblio-
grafía.1-3 Durante muchos años a esta infección se 
le denominó geotricosis oral y, por lo regular, se 
relaciona con leucemia aguda asociada con neu-
tropenia severa, lo que predispone al paciente a 
un riesgo alto de infección sistémica y a morta-
lidad alta por esta causa. Hasta ahora no existe 
un tratamiento altamente efectivo, tampoco ha 
resultado útil la profilaxis en estos pacientes. La 
mayor parte de las infecciones por este microor-
ganismo son de tipo sistémico y fungemias1 y 
hay pocas comunicaciones de estomatitis.4 Se 
comunica un caso con esta forma clínica.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 26 años de edad, origina-
rio de Cuernavaca, Morelos, con diagnóstico de 
leucemia linfoblástica aguda L2 (LAL-2) de seis 
meses de evolución, diagnosticado inicialmente 
por síntomas B e hiperleucocitosis (217,000 
leucocitos totales), resistente a tratamiento con 
quimioterapia de primera, segunda y tercera 
línea. Se solicitó interconsulta al servicio de 
Dermatología por padecer una dermatosis, de 
10 días de evolución, localizada en la cavidad 
oral, de la que afectaba ambos carrillos y el 
paladar duro y blando, estaba constituida por 
placas blanquecinas, algunas amarillentas, con 
exudado mucopurulento, el paciente refirió 
ardor y molestia a la deglución. Con base en 
la manifestación clínica se realizó diagnóstico 
clínico presuntivo de candidiasis pseudomem-
branosa (Figura 1).

Se realizaron estudios micológicos: al examen 
directo con KOH (10%) se observaron filamen-
tos con artroconidios redondeados, sugerentes 
de infección por Geotrichum y Trichosporon. 
Al cultivo se obtuvo colonia blanca de vello 

fino, limitada, con artroconidios irregulares, 
redondeados y simpodiales.5 Con el sistema 
automatizado Vytek®2-system se corroboró la 
identificación de Saprochaete capitata, núm. 
7510100400025511, con probabilidad de 
identificación >97% (Figuras 2 y 3). El paciente 
había recibido profilaxis con fluconazol, ade-
más de tratamiento con antibióticos de amplio 
espectro. La mayor parte de los reportes de 
concentraciones in vitro de fluconazol y otro 
tipo de antimicóticos prescritos como profilác-
ticos, como las equinocandinas (caspofungina), 
mostraron concentraciones muy altas, lo que 
nos hace pensar que el paciente tenía resistencia 
intrínseca. Se inició tratamiento con anfotericina 
B liposomal, durante un solo día; no obstante, 
el paciente falleció por complicaciones del pa-
decimiento de fondo.

DISCUSIÓN

En el caso expuesto la dermatosis del paciente, 
en términos clínicos, era sugerente de candi-

Figura 1.  Cavidad oral con placas blanquecinas 
adheridas que afectan el paladar duro y blando.
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capitatum, Blastoschizomyces capitatus y Geotri-
chum capitatum; desde 2004 se clasifica dentro 
de este género y especie.7 Incluso en una clasifi-
cación relativamente reciente se consideraba una 
forma de Geotrichum,7  por ello, aún en muchas 
comunicaciones se le cita con ese nombre. En 
la bibliografía hay una serie de publicaciones 
de infecciones orales tipo pseudomembranoso 
y ulcerativo; por ejemplo, en una serie reporta-
da por Bonifaz y colaboradores,4 de 12 casos 
ocasionados por Geotrichum, uno perteneció a 
Saprochaete capitata (antes G. capitatum) con 
afección palatina ulcerativa, los demás casos 
fueron ocasionados por G. candidum.4 En la 
bibliografía se reporta que los casos menos 
frecuentes son orales, la mayoría pertenecen 
a fungemias relacionadas con leucemia aguda 
con neutropenia severa y la administración de 
quimioterapia, con porcentajes altos de morta-
lidad.1,2,8,9 Lo más relevante de este caso es la 
gran posibilidad de estas afecciones bucales de 
ser indistinguibles de afecciones causadas por 
otros microorganismos, especialmente de tipo 
Candida.4 Además, en pacientes inmunosuprimi-
dos tiene la facilidad de diseminarse al pulmón, 
posteriormente originar fungemia y posiblemen-
te la muerte.1 Lo interesante del caso reportado 
es que probablemente una infección sistémica y 
fungemia pueden iniciarse con un cuadro oral, 
que se confunde con candidiasis y puede ser el 
foco de inicio de la diseminación de este hongo.

Saprochaete capitata (antes Geotrichum capita-
tum,7 Diddens, Lodder, 1942), de Hoog & Smith, 
2004, es un hongo filamentoso, blanquecino, 
cremoso. Se reproduce por artroconidios elip-
soidales, es decir, con los bordes curvados, más 
conidios anelídicos que se disponen en forma 
simpodial; su perfil bioquímico es que no fermen-
ta ningún carbohidrato, es negativo a D-xilosa 
(que la distingue de G. candidum), resistente a la 
actidiona y soporta 40°C. Tiene fase teleomórfica 
hetereotálica denominada Magnusiomyces capi-
tatus (antes Dipodascus capitatus).6

diasis pseudomembranosa. La candidiasis es 
indistinguible clínicamente de la infección oral 
por Saprochaete capitata y de la geotricosis 
oral.1 Estos microorganismos frecuentemente 
se relacionan con estados de inmunosupresión 
porque se consideran patógenos oportunistas, así 
como también Trichosporom y Geotrichum.6 S. 
capitata ha tenido distintos nombres a través del 
tiempo, los más importantes son: Trichosporon 

Figura 2.  Cultivo de S. capitata en medio de Sabou-
raud dextrosa agar.

Figura 3.  Microscopia de S. capitata. Artroconidios 
redondeados y escasos aneloconidios (azul de algo-
dón, 40X).
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El principal diagnóstico diferencial es con can-
didiasis oral, por lo que se recomienda realizar 
estudios específicos para su identificación.4 El 
método diagnóstico de elección de S. capitata 
es el cultivo; sin embargo, 30% de las veces ocu-
rren falsos negativos.9 Otro método aún mejor 
que el cultivo es el uso de biología molecular 
con cebadores o primers específicos.4 Bajo el 
microscopio es sencillo de identificar porque 
se observan colonias húmedas de artroconidios 
rectangulares, blancas, membranosas y vellosas.4 

Asimismo, se sabe que S. capitata libera antíge-
nos galactomananos, que son componentes de 
su pared y que pueden ser detectados mediante 
la determinación antigénica de galactomanano 
para Aspergillus (Platelia®).9 Quizá el único 
inconveniente en nuestro estudio es no haber 
realizado identificación molecular; sin embargo, 
la identificación por el sistema automatizado 
Vytek® tiene especificidad mayor de 97%.

No se ha demostrado que la profilaxis con an-
tifúngicos como fluconazol o equinocandinas 
sea eficaz en estos pacientes.1 Por el contrario, 
se ha demostrado que existe resistencia de este 
hongo a las equinocandinas.2 

S. capitata es un hongo levaduriforme de vi-
rulencia intermedia a alta, en especial si se 
compara con G. candidum (Cuadro 1). Esto 
ocurre con mayor frecuencia en pacientes con 
alteraciones hematológicas, sobre todo leuce-
mia aguda.1,8 Se ha relacionado en especial con 
episodios de neutropenia prolongada, fiebre 
persistente y lesiones cutáneas u orales.2 Se han 
reportado infecciones fúngicas en 14% de los 
pacientes con leucemia aguda en tratamiento 
con quimioterapia,9 la mayoría padece infec-
ciones orales o fungemia en el momento en 
que se encuentran cursando con neutropenia 
severa.3,4,8 Los principales factores de riesgo 
en estos pacientes de padecer una infección 
sistémica por S. capitata son la administración 
de quimioterapia agresiva o de antibióticos de 
amplio espectro, neutropenia y la alteración 
de mecanismos de defensa de las mucosas y la 
piel, como ocurrió en este caso en particular.3 
También se han reportado infecciones intesti-
nales, neumonía, endocarditis y meningitis que 
originan fungemia por S. capitata,4 el catéter 
venoso central es una de las principales vías de 
contaminación,5 principalmente por la capaci-
dad de este organismo de generar biopelículas 
en esos dispositivos.1 

Cuadro 1.  Características de las infecciones por G. candidum y S. capitata 

Características Geotrichum candidum Saprochaete capitata

Tipo de hongo Levaduriforme Levaduriforme
Hábitat Tierra, detrito vegetal, flora de piel y mucosas Tierra, detrito vegetal, flora de piel y mucosas
Tipo de infección Más endógena Más exógena
Virulencia Baja Alta
Tipo de infección Oral, bronquial, intestinal, cutánea (superfi-

cial), onicomicosis, ótica
Pulmonar, diseminada, fungemia, oral (excep-
cional)

Examen directo o tinciones Hifas con artroconidios rectangulares (como 
vagones de tren)

Hifas con artroconidios rectangulares y conidios 
cilíndricos (como palos de hockey)

Cultivo Colonia blanca vellosa húmeda, sensible a la 
temperatura (< 40ºC)

Colonia blanca vellosa húmeda, resistente a la 
temperatura (> 40ºC)

Microscopia Filamentos con artroconidios rectangulares Filamentos con artroconidios curvos y aneloco-
nidios simpodiales

Galactomananos ¿? Positivos

Tomado de la referencia 5.
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Se reporta muy baja sensibilidad a caspofungina 
y fluconazol; sin embargo, Fianchi y colabo-
radores informaron éxito terapéutico con la 
combinación de voriconazol y caspofungina.10 
En pruebas in vitro fluconazol es el antimicótico 
con mayor resistencia, la anfotericina B tiene sus-
ceptibilidad variable o intermedia y voriconazol 
tiene la menor concentración mínima inhibitoria 
(Cuadro 2).

Existen irregularidades en la respuesta al trata-
miento. Algunos autores como García-Ruiz y su 
grupo1 recomiendan la combinación de anfote-
ricina B liposomal con voriconazol, mismo que, 
hasta ahora, es el tratamiento que ha demostrado 
mayor utilidad.1
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Cuadro 2. Susceptibilidad de S. capitata en diversos estudios

Antimicótico Intervalo de 
CMI (mg/mL)

Referencia

Anfotericina B 0.06-0.25 Girmenia y col. (2003)

Anfotericina B 0.05-2 Gadea y col. (2004)

5-fluorocitosina 0.25-0.5 Gadea y col. (2004)

Fluconazol 16-32 Gadea y col. (2004)

Fluconazol 2-64 Sancak y col. (2009)

Itraconazol 0.125-0.5 Sancak y col. (2009)

Voriconazol 0.06-0.5 Sancak y col. (2009)

Tomado y modificado de la referencia 6.
CMI: concentración mínima inhibitoria.



385www.nietoeditores.com.mx

Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n aDermatol Rev Mex 2014;58:385-388.

Caso ClíniCo

Carcinoma espinocelular sobre 
liquen plano labial

RESUMEN

El liquen plano oral es una enfermedad inflamatoria mucocutánea re-
lativamente común que implica un riesgo significativamente mayor de 
padecer carcinoma espinocelular. Comunicamos tres casos de mujeres 
de edad avanzada, no fumadoras, con diagnóstico de carcinoma espi-
nocelular sobre el labio inferior afectado por liquen plano oral erosivo 
durante 14 a 32 años. El tratamiento fue quirúrgico o criocirugía, con 
recidiva del tumor en todos los casos. La malignización de liquen plano 
oral suele ocurrir en menos de 1% de los casos, raramente en mujeres y 
excepcionalmente en no fumadoras. La inflamación crónica del liquen 
plano oral puede inducir transformación maligna, que se puede acelerar 
ante determinados carcinógenos, como el tabaco y la exposición solar. 
Debemos realizar un seguimiento activo de pacientes con liquen plano 
oral para detectar de manera temprana esta complicación y evitar las 
recidivas. 

Palabras clave: liquen plano oral, carcinoma espinocelular, labio.
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Squamous Cell Carcinoma on Lip Lichen 
Planus

ABSTRACT

Oral lichen planus is a relatively common mucocutaneous inflamma-
tory disease that presents a significantly increased risk of developing 
squamous cell carcinomas. This paper reports the cases of three elderly 
women, non-smokers, diagnosed with squamous cell carcinomas on 
lower lip affected by erosive oral lichen planus for 14-32 years. Patients 
underwent surgical treatment or cryosurgery, with relapsing tumor in all 
cases. Oral lichen planus malignancy usually occurs in less than 1% of 
cases, and exceptionally in non-smoking women. Chronic inflammation 
of oral lichen planus can induce malignant transformation, which can 
be accelerated in the presence of certain carcinogens such as smoking 
and sun exposure. We must perform active monitoring of patients with 
oral lichen planus for early detection of this complication and prevent 
recurrence.

Key words: oral lichen planus, squamous cell carcinoma, lip.
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ANTECEDENTES

El liquen plano oral es una enfermedad infla-
matoria mucocutánea relativamente común 
con prevalencia de aproximadamente 0.02 a 
2.2% de la población mundial y de 50 a 70% 
de pacientes con liquen plano.1-3 Existen varias 
formas clínicas, la más frecuente es la reticular 
(32-83%) seguida de la erosiva (15-30%) y tipo 
placa (21%), otras menos frecuentes son la atró-
fica, ampollar y pseudovegetante.4,5 El liquen 
plano oral afecta principalmente la mucosa oral, 
aunque la lengua, el labio inferior, la encía, el 
suelo de la boca y el paladar también pueden 
afectarse.1-5 Los pacientes con liquen plano oral 
tiene un riesgo significativamente mayor de 
padecer carcinoma espinocelular oral,6 descrito 
por primera vez en 1910 por Hallopeau. Comu-
nicamos tres casos de carcinoma espinocelular 
sobre liquen plano oral erosivo en tres mujeres 
no fumadoras. 

CASOS CLÍNICOS

Tres pacientes femeninas con edades compren-
didas entre 77 y 97 años, no fumadoras, que 
consultaron por la aparición de un tumor tipo 
placa o hiperqueratósico, infiltrado en el área del 
labio inferior, previamente afectada durante 14 
a 32 años por liquen plano oral erosivo (Figura 
1). El diagnóstico se realizó en todos los casos 
mediante los datos clínicos y el estudio histopa-
tológico que mostró carcinomas epidermoides 
(Figura 2) sin signos coexistentes de liquen plano 
oral. El tratamiento se realizó mediante exéresis 
radical de la lesión o mediante dos ciclos de 
criocirugía. En los tres casos los tumores recidi-
varon o persistieron tras la criocirugía y en dos 
de ellos después de la exéresis radical. Durante 
el seguimiento de uno a cuatro años de las tres 
pacientes no se observaron nuevas recidivas ni 
hubo evidencia clínica de metástasis. Las carac-
terísticas clínicas e histológicas de los tres casos 
se resumen en el Cuadro 1.

Figura 1.  A. Placa hiperqueratósica moderadamente 
infiltrada en el tercio medio del labio inferior de 2.2 x 
1 cm, que corresponde a un carcinoma epidermoide 
bien diferenciado (caso 3). B. Tumor hiperqueratósico 
moderadamente infiltrado en el hemilabio inferior 
izquierdo de 2 x 1.8 cm, que corresponde a un car-
cinoma epidermoide moderadamente diferenciado 
(caso 1).

DISCUSIÓN

La causa del liquen plano oral se desconoce, 
aunque se considera un trastorno inflamatorio 
mucocutáneo debido a un mecanismo media-
do inmunológicamente en el que los linfocitos 
T destruyen los queratinocitos basales.2,6 Los 
estudios recientes del potencial maligno del 
liquen plano oral mostraron evidencia clínica 
de un riesgo mayor de carcinoma espinocelular 
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oral; sin embargo, todavía existen controver-
sias acerca de si el liquen plano oral es una 
lesión premaligna o no.7,8 La malignización 
puede ocurrir como complicación en todos 
los tipos clínicos de liquen plano oral en 0.3 
a 5.3% de los casos, aunque en la mayor parte 

de los trabajos no supera 1%, con media de 
edad entre 50 y 55 años y 50 a 60% de varones, 
mientras que nuestros casos eran mujeres.1,3,6 
El 44 a 60% de los carcinomas espinocelu-
lares se manifiesta sobre formas erosivas de 
la enfermedad, la más frecuente en el labio;9 

Figura 2.  A. Caso 1: gran displasia e hiperplasia de la epidermis con infiltración dérmica, asociada con denso 
infiltrado inflamatorio dérmico mixto. B. Caso 2: gran hiperplasia epidérmica con displasia marcada y nidos 
infiltrativos en el estroma, junto con infiltrado inflamatorio dérmico mixto. C. Caso 3: hiperplasia epidérmica 
con displasia y nidos infiltrativos escamosos, junto con denso infiltrado inflamatorio dérmico mixto. Tinción 
hematoxilina-eosina (2x).

Cuadro 1. Casos clínicos de carcinoma epidermoide sobre liquen plano erosivo de labio inferior

Caso Edad 
(años)

Antecedentes 
personales

Fumadora Localización Evolución 
de liquen 

plano 
erosivo 
(años)

Número 
de 

recidivas

Periodo 
entre 

recidivas 
(años)

Tipo de 
carcinoma 

epidermoide

Tratamiento Seguimiento 
sin recidiva

(años)

1 85

Insuficien-
cia venosa, 
hipertensión 

arterial 

No
Hemilabio 

inferior 
izquierdo 

21 1

5
Modera-
damente 

diferenciado

Exéresis 
radical

42 meses - Criocirugía
Modera-
damente 

diferenciado

Exéresis 
radical

2 77

Asma 
extrínseca,  

hipertensión 
arterial, ne-

frectomizada

No
Hemilabio 

inferior 
derecho

14 3

1
Tipo cuerno 

cutáneo
Exéresis 
radical

1
2

Bien 
diferenciado

Exéresis 
radical

2 - Criocirugía

In situ
Exéresis 
radical

3 97

Carcinoma 
basocelular,  
hipertensión 
arterial, infar-
to agudo de 
miocardio

No
Tercio medio 

del labio 
inferior

32 1

1.5 - Criocirugía

2Bien 
diferenciado

Exéresis 
radical



388

Dermatología Revista mexicana Volumen 58, Núm. 4, julio-agosto, 2014

en nuestros casos, 28 a 34% se manifestó en la 
forma tipo placa y 16 a 28% en la reticular.4 La 
media del tiempo transcurrido entre el inicio de 
las lesiones orales hasta la aparición del carci-
noma espinocelular es de 9 a 12 años, aunque 
en nuestras pacientes fue mayor.1,6 El 46 a 54% 
de casos de liquen plano oral afecta la mucosa 
oral, 30% la lengua, 16% el labio inferior y 8% 
otras localizaciones, por lo que la afectación en 
el labio inferior es infrecuente y podría tener ma-
yor tendencia a la malignización.4 En términos 
microscópicos, el liquen plano oral se distingue 
por una erosión crónica y regeneración de la 
membrana basal de los queratinocitos que, junto 
con la exposición oral a determinados carcinóge-
nos, como el alcohol y las alteraciones dentales, 
puede desencadenar su malignización; además, 
la localización labial implica mayor riesgo por 
la exposición a traumatismos externos, al taba-
co y la luz ultravioleta.6,10 En nuestros casos el 
único carcinógeno añadido sería la exposición 
solar crónica debido a la edad avanzada de las 
pacientes (77 a 97 años). En la actualidad se 
discute el papel de la inflamación crónica y la 
consecuente activación del sistema inmunitario 
en su génesis que puede inducir transformación 
maligna, como sucede en el caso de la colitis 
ulcerosa y el cáncer de colon.10 La inflamación 
crónica y la cicatrización se han asociado con 
mayor riesgo de lesiones malignas, como en las 
úlceras cutáneas crónicas y el lupus cutáneo.10 
El carcinoma espinocelular apareció sobre un 
área de largo periodo de afectación labial por 
liquen plano oral en las tres mujeres, por lo que 
este último puede considerarse una condición 
premaligna en nuestras pacientes. Además, la 
recidiva tumoral fue frecuente posiblemente 
por la persistencia de células de liquen plano 
oral en la periferia de la lesión, que no pudieron 
objetivarse mediante el estudio histopatológico 
(Figura 2). El liquen plano oral asociado con 
carcinoma espinocelular generalmente está bien 
diferenciado y tiene buen pronóstico, aunque 
se han observado metástasis en algunos pa-
cientes, principalmente cuando se localiza en 

las mucosas.3,4,9 Es necesario un seguimiento 
activo de estos pacientes para detectar de ma-
nera temprana cambios neoplásicos, así como 
advertirles la necesidad de evitar factores de 
riesgo prevenibles, como el tabaco, inexistente 
en nuestra serie, y la exposición solar.

La localización infrecuente de liquen plano oral 
en el labio inferior y su excepcional malignización 
en mujeres no fumadoras destacan la importancia 
de establecer un alto nivel de sospecha clínica 
para lograr el diagnóstico y tratamiento tempranos 
de esta complicación y evitar las recidivas.
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Tyler KH, Zirwas MJ. Contraception and 
the  dermatologis t  (Ant iconcepción y 
el dermatólogo).  J  Am Acad Dermatol 
2013;68:1022-1029.

Los métodos anticonceptivos son de particular 
interés para el dermatólogo debido a una gran 
variedad de razones. Los anticonceptivos orales 
son una opción de tratamiento contra el acné 
y el hirsutismo, mientras que otros métodos 
anticonceptivos, como el acetato de medroxi-
progesterona, el etonogestrel implantable y el 
dispositivo intrauterino de levonorgestrel pue-
den causar acné. Además, el dermatólogo debe 
estar familiarizado con los diferentes métodos 
anticonceptivos, los efectos secundarios, las con-
traindicaciones y la eficacia de cada uno, sobre 
todo cuando se prescriben medicamentos poten-
cialmente teratógenos a mujeres en edad fértil. 
La prescripción de anticonceptivos en Dermato-
logía es necesaria en tres situaciones principales: 
1) anticonceptivos orales combinados para el 
tratamiento del acné; 2) garantizar que las mu-
jeres que reciben tratamientos potencialmente 
teratogénicos tengan un método anticonceptivo 
adecuado y 3) aconsejar a las pacientes acerca 
de los anticonceptivos que pueden agravar el 
acné. Los anticonceptivos orales combinados 
modernos pueden contribuir a aliviar el acné; 
sin embargo, existen algunos más efectivos que 
otros, debido a que contienen progestina como 
agente principal. Por ello, los anticonceptivos 
de larga acción reversibles deben ser la primera 
línea de tratamiento en mujeres que reciben fár-
macos potencialmente teratogénicos, teniendo 
siempre en cuenta que estos agentes, al liberar 
progestina, pueden agravar el acné.

Ana Laura Ramírez Terán

Schneider L, Tilles S, Lio P, Boguniewicz M, 
et al. Atopic dermatitis: A practice parameter 
update 2012 (Dermatitis atópica: actualización 
en parámetros para la práctica 2012). J Allergy 
Clin Immunol 2013;131:295-299.

La dermatitis atópica es, con frecuencia, la pri-
mera manifestación de enfermedades alérgicas. 
La mayoría de los pacientes con dermatitis ató-
pica tienen otras afecciones relacionadas con la 
atopia, como rinitis, asma o alergia a alimentos. 
Por ello, la evaluación y tratamiento de esta afec-
ción forman parte integral de la capacitación y 
la práctica médica. Es también importante que 
los médicos de primer nivel entiendan las bases 
para una efectiva evaluación y tratamiento de 
los pacientes con dermatitis atópica, porque 
afecta a más de 10% de los niños y puede tener 
repercusión importante en la calidad de vida del 
paciente y de su familia. Se han realizado avan-
ces notables para el mejor entendimiento de la 
genética y fisiopatología de la enfermedad. Las 
hipótesis de las causas de la dermatitis atópica 
deben incluir defectos de la barrera epidérmica 
y alteración inmunológica del sistema innato y 
adaptativo. La dermatitis atópica es un proceso 
inflamatorio complejo que constantemente está 
en revisión a medida que se dispone de más 
información del papel que juegan las células 
de Langerhans, los queratinocitos atópicos, los 
monocitos-macrófagos, los eosinófilos y los 
mastocitos y su interacción con IL-4, IL-5 e IL-
13 producidos por linfocitos Th2 y Th22. Existe 
una interacción compleja entre estas células y 
sus productos y la susceptibilidad genética y el 
ambiente, que nos lleva a los hallazgos clínicos 
característicos de la dermatitis atópica. El obje-
tivo principal de estos parámetros es mejorar la 
atención de los pacientes con dermatitis atópica;  
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esto debe lograrse al establecer límites para la 
evaluación y tratamiento de los pacientes con 
esta afección, mientras se reducen las amplias 
variaciones indeseadas e innecesarias en el 
tratamiento.

Fernando López Vázquez

Hennings C, Miller J. Illicit drugs: What der-
matologist need to know (Drogas ilícitas: lo 
que el dermatólogo necesita saber). J Am Acad 
Dermatol 2013;69:135-142.

Se estima que 8% de la población mayor de 12 
años consume drogas ilícitas. Esto conlleva un 
estigma social, por lo que los pacientes no repor-
tan su consumo al médico. Es importante para 
los dermatólogos el reconocimiento de los signos 
cutáneos relacionados con el abuso de drogas 
para un adecuado tratamiento del paciente. Entre 
los signos se encuentran las marcas de trayectoria 
causadas por inyecciones intravenosas, resultado 
del daño y trombosis; erupciones cutáneas que 
surgen luego del daño irreversible resultado de 
la inyección subcutánea o intradérmica de la 
droga, lo que produce cicatrices atróficas, leu-
codérmicas y acuñadas; el síndrome de la mano  
hinchada, como signo de abuso previo o actual 
de drogas, que se manifiesta como edema no 
depresible en el dorso de las manos, pero que 
no afecta los dedos; tatuajes de hollín, que son 
resultado de la preparación de las drogas o de las 
agujas con cerillos, con posterior inyección de 
carbón y hollín a la dermis; hiperpigmentación 
de torniquete, que ocurre cuando los usuarios 
utilizan cualquier material disponible (cinturo-
nes, agujetas) muy apretado o por largas horas, 
lo que provoca inflamación e hiperpigmentación 
posinflamatoria; infecciones de la piel y los 
tejidos blandos, que son las más comunes en 
consumidores de drogas intravenosas.

De manera específica, la cocaína provoca 
halitosis, fisuras en los labios, madarosis, hiper-

queratosis palmar y plantar, vasculitis, verrugas 
nasales, entre otros. La heroína es responsable, 
en ocasiones, de dermatosis urticariforme, pén-
figo vegetante, eritema necrolítico migratorio y 
acantosis nigricans. La metanfetamina produce 
xerosis, prurito, envejecimiento prematuro, 
hiperhidrosis, caries, erosiones en las encías, 
acné excoriado y erupciones liquenoides. La 
marihuana puede provocar necrosis periférica 
de las extremidades y el fenómeno de Raynaud. 
En cuanto al éxtasis, se han reportado casos con 
erupciones acneiformes y un caso de psoriasis 
en gotas.

Las drogas ilícitas que se venden en la calle de 
manera ocasional contienen sustancias inespera-
das que son añadidas de manera no intencional 
durante el proceso de producción. La inyección 
de estas sustancias, como talco y almidón, pro-
voca lesiones como granulomas. También se 
añaden aditivos adulterados para potenciar los 
efectos de las drogas, como lidocaína, quinina, 
cafeína, escopolamina, laxantes, levamizol, 
etcétera, con manifestaciones como vasculitis 
leucocitoclástica o trombótica.

Existen abundantes manifestaciones cutáneas 
del consumo y abuso de drogas ilícitas y debido 
a la falta de regulación de las mismas frecuen-
temente se agregan más. Para los dermatólogos 
es necesario conocer estas manifestaciones y 
tenerlas en cuenta como diagnóstico diferencial 
y, en caso necesario, proporcionar el tratamiento 
adecuado.

Ana María Gama Méndez

Rader RK, Payne KS, Guntupalli U, Rabinovitz 
HS, et al. The pink rim sign: Location of pink 
as an indicator of melanoma in dermoscopic 
images (El signo rosado del borde: ubicación 
de áreas rosas como indicador de melanoma 
en imágenes dermatoscópicas). J Skin Cancer 
2014;2014:719740. doi: 10.1155/2014/719740.

Dermatología Revista mexicana Volumen 58, Núm. 4, julio-agosto, 2014



391

Resúmenes

Antecedentes: en imágenes dermatoscópicas 
de melanoma se han descrito múltiples áreas 
de color rosa, sin identificar la localización de 
éstas en la lesión.

Objetivo: identificar la estadística de áreas ro-
sas centrales o periféricas en el melanoma y en 
lesiones melanocíticas benignas.

Método: tres observadores, no capacitados en 
dermatoscopia, analizaron retrospectivamente 
1,290 imágenes dermatoscópicas: 296 melano-
mas (170 in situ y 126 invasivos) y 994 nevos 
melanocíticos benignos. Evaluaron las áreas 
rosas en el centro o en la periferia de la lesión.

Resultados: el área rosa se localizó en la peri-
feria de 14.5% de los melanomas y en 6.3% de 
las lesiones benignas (p ≤ 0.0001). El área rosa 
central se localizó en 12.8% de los melanomas 
y en 21.8% de las lesiones benignas (p = 0.204). 
El área rosa en los melanomas in situ tendía a 
aparecer en toda la lesión (68% de las lesiones 
rosas). Las áreas rosas en el melanoma invasivo 
aparecieron en 17% de los casos, a menudo 
como anillo periférico.

Conclusiones: la aparición de áreas rosas en 
la periferia, en imágenes dermatoscópicas de 
lesiones melanocíticas, puede indicar maligni-
dad. Los autores proponen el signo del anillo 
rosa periférico como clave para el diagnóstico 
dermatoscópico del melanoma invasivo.

Ana García Gil

Reddy KK, Grossman L, Rogers GS. Common 
complementary and alternative therapies 
with potential use in dermatologic surgery: 
Risks and benefits (Alternativas terapéuticas 
complementarias comunes y alternativas con 
prescripción potencial en cirugía dermatológi-
ca: riesgos y beneficios). J Am Acad Dermatol 
2013;68:27-35.

Antecedentes: los pacientes de cirugía ambu-
latoria frecuentemente reciben tratamientos de 
medicina complementaria y alternativa. Los tra-
tamientos de este tipo pueden tener condiciones 
operatorias benéficas y adversas.

Objetivo: mejorar el conocimiento de los efectos 
de la medicina complementaria y alternativa en 
la cirugía dermatológica, lo que permitirá a los 
dermatólogos capitalizar las acciones terapéu-
ticas y mitigar las complicaciones.

Método: búsqueda de tratamientos de medicina 
complementaria y alternativa en la bibliografía 
de PubMed. Se seleccionaron los tratamientos 
comunes con posibles efectos en la cirugía der-
matológica. Además, se revisaron los posibles 
efectos benéficos y los adversos.

Resultados: se encontró una serie de productos 
que pueden usarse perioperatoriamente por el 
paciente. Los tratamientos que parecieron tener 
evidencia de efecto benéfico incluyeron: bro-
melanina, miel, propóleo, árnica, vitamina C 
y bioflavonoides, manzanilla, gel de aloe vera, 
cinc, caléndula, clórela, aceite de lavanda y 
centella asiática. Las complicaciones potenciales 
variaron según el producto e incluyeron: inhibi-
ción de plaquetas, dermatitis por contacto y, en 
casos raros, toxicidad sistémica.

Limitaciones: esta revisión se enfocó en la me-
dicina complementaria y alternativa tomando 
en cuenta estudios importantes para evaluar la 
eficacia para la curación de heridas, los efectos 
antiinflamatorios, antipurpúricos o perioperato-
rios. La mayor parte de los estudios publicados 
fueron pequeños y con errores de diseño. La 
gama de productos de medicina complementaria 
y alternativa es grande y no se discutieron todos 
los tratamientos.

Conclusiones: se seleccionaron los tratamientos 
de medicina complementaria y alternativa que 
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reportaron promover la curación de heridas, la 
reducción de edema o púrpura y proveer efectos 
antiinflamatorios. Debido a las altas tasas de uso 
de la medicina complementaria y alternativa, los 
cirujanos deben familiarizarse con los usos co-
munes, beneficios y complicaciones de la misma.

Ely Cristina Cortés Peralta

Hajar T, Hanifin JM, Tofte SJ, Simpson EL. 
Prehydration is effective for rapid control of 
recalcitrant atopic dermatitis (La prehidratación 
es efectiva en el control rápido de la dermatitis 
atópica resistente). Dermatitis 2014;25:56-59.

Antecedentes: el cuidado de la piel es compo-
nente clave en el tratamiento de la dermatitis 
atópica. En la actualidad no hay guías óptimas 
para la recomendación del baño en estos pa-
cientes.

Objetivo: determinar si los baños de 15 a 20 
minutos, seguidos de la aplicación de corti-
coesteroides tópicos (terapia de prehidratación), 
son efectivos para aliviar la dermatitis atópica 
moderada a severa.

Método: estudio retrospectivo efectuado del 1 de 
enero de 2007 al 31 de diciembre de 2011 en el 
servicio de consulta externa de Dermatología de 
la Universidad de Salud y Ciencia de Oregon, 
Estados Unidos. Los pacientes fueron evaluados 
en la primera visita y una a tres semanas después 
del inicio de la terapia. La evaluación primaria 
fue la respuesta terapéutica con la escala de 
evaluación global. La evaluación secundaria 
fue la medición de la escala de respuesta al 
tratamiento.

Resultados: se incluyeron 110 pacientes con 
expediente electrónico; de ellos se excluyeron 
35 pacientes. En la visita inicial, 75 sujetos 
fueron evaluados por los investigadores con la 
escala de evaluación global; 47 pacientes (64%) 

con dermatitis atópica severa y 27 pacientes 
(36%) con dermatitis atópica moderada. Todos 
iniciaron la terapia de prehidratación, seguida 
de corticoesteroides tópicos. En el seguimiento 
a una a tres semanas, 59 pacientes (79%) tuvie-
ron mejoría notable y 3 pacientes (4%) estaban 
libres de lesiones.

Conclusiones: la prehidratación, seguida de 
corticoesteroides tópicos, es un tratamiento su-
mamente efectivo que asegura el rápido control 
de la dermatitis atópica moderada a severa.

Hilda Carrillo Meléndrez

Da Silva JS, de Souza MAC, Ferreira A, Carvalho 
IM, et al. Manifestações cutâneas paraneoplási-
cas: conceitos e atualizações (Manifestaciones 
cutáneas paraneoplásicas: conceptos y actua-
lizaciones). An Bras Dermatol 2013;88:9-22.

La piel a menudo refleja cambios sistémicos. 
Algunas neoplasias que afectan a los órganos 
internos pueden desencadenar diversas mani-
festaciones cutáneas. Aunque estas dermatosis 
son relativamente inusuales, el reconocimiento 
de las dermatosis paraneoplásicas típicas puede 
llevar al diagnóstico temprano de la neoplasia y 
determinar un mejor pronóstico. En este artículo 
de revisión se discuten las manifestaciones cutá-
neas paraneoplásicas estrechamente asociadas 
con neoplasias, que incluyen la acantosis nigri-
cans maligna, palmas en tripa, eritema gyratum 
repens, síndrome de Bázex, hipertricosis lanugi-
nosa adquirida, eritema necrolítico migratorio, 
signo de Leser-Trélat y pénfigo paraneoplásico. 
También se revisaron las manifestaciones clíni-
cas de cada entidad, con actualizaciones de la 
patogénesis de la enfermedad. 

Érika Rodríguez Lobato

Yang C, Mosam A, Mankahla A, Dlova N, 
Saavedra A. HIV infection predisposes skin 
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to toxic epidermal necrolysis via depletion 
of skin-directed CD4+ T cells (La infección 
por VIH predispone a la piel a necrólisis epi-
dérmica tóxica por agotamiento de células T 
CD4+ dirigidas a la piel). J Am Acad Dermatol 
2014;70:1096-1102.

Antecedentes: la incidencia de erupciones por 
fármacos, incluida la necrólisis epidérmica 
tóxica, es mayor en pacientes con infección 
por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH).

Objetivo: determinar si existen diferencias in-
munofenotípicas en los infiltrados inflamatorios 
de lesiones de necrólisis epidérmica tóxica de 
pacientes con infección por VIH versus pacientes 
VIH negativos.

Método: se compararon los infiltrados inflamato-
rios de 12 casos de necrólisis epidérmica tóxica 
de pacientes con infección con VIH con los in-
filtrados inflamatorios en 12 casos de pacientes 
VIH negativos.

Resultados: los infiltrados de necrólisis epidér-
mica tóxica consistieron en linfocitos T CD3, 
CD4 y CD8, en la dermis y la epidermis. La 
infección por VIH se asoció con incremento de 
ocho veces de la relación de linfocitos T CD8+/
CD4+ que infiltraban la dermis (p = 0.006) y la 
disminución en el número de células CD4+ (p 
= 0.044). Se observó también disminución signi-
ficativa de la relación de células CD25+/CD4+ 
en la epidermis de pacientes con infección por 
VIH (p = 0.011).

Limitaciones: este estudio está limitado por el 
tamaño pequeño de ambas muestras.

Conclusiones: la disminución en el número de 
células CD4+ dirigidas a la piel y el incremento 
en la relación CD8+/CD4+ se observan en lesio-
nes de necrólisis epidérmica tóxica de pacientes 

con infección por el VIH y podrían contribuir al 
riesgo incrementado de padecer farmacoder-
mias por la pérdida de células T reguladoras 
CD4+CD25+.

Luisa Patricia Ruiz López

Mage V, et al. Different patterns of skin manifes-
tations associated with parvovirus B19 primary 
infection in adults (Diferentes patrones de mani-
festaciones cutáneas asociadas con la infección 
primaria por parvovirus B19 en adultos). J Am 
Acad Dermatol 2014;71:62-69.

Antecedentes: la afectación cutánea se ha 
documentado durante la primoinfección por 
parvovirus B19 en adultos.

Objetivo: describir las manifestaciones cutáneas 
asociadas con primoinfección de parvovirus B19 
en adultos.

Método: estudio descriptivo, retrospectivo y 
multicéntrico. Los pacientes incluidos (todos 
mayores de 18 años de edad ) tuvieron infección 
primaria bien establecida por parvovirus B19.

Resultados: 29 pacientes se identificaron entre 
1992 y 2013 (17 mujeres y 12 hombres). La 
mayor parte de las lesiones dermatológicas 
primarias eran eritematosas (86%) y, a menudo, 
purpúricas (69%). El prurito apareció en 48% de 
los casos. La erupción predominó en las piernas 
(93%), el tronco (55%) y los brazos (45%), con 
menor frecuencia de afectación facial (20%). Se 
identificaron cuatro diferentes patrones, a veces 
sobrepuestos: exantema, que fue reticulado y 
anular en algunos casos (80%), el patrón de 
guante y calcetín (24%), el patrón periflexural 
(28%) y púrpura palpable (24%).

Limitaciones: su diseño retrospectivo y el posible 
sesgo de la selección en los centros de atención 
terciaria.
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Conclusiones: nuestros hallazgos sugieren que 
la infección por parvovirus B19 primaria se 
asocia con manifestaciones cutáneas polimorfas, 
con cuatro predominantes, a veces superpues-
tas, en los patrones clínicos. La distribución 
acral o periflexural y las lesiones purpúricas o 
anular-reticuladas son sumamente sugerentes de 
infección por parvovirus B19.

Elisa González

Daudén E, Bewley A, Lambert J, Girolomoni G, 
et al. Expert recommendations: the use of the 
fixed combination calcipotriol and betametha-
sone dipropionate gel for the topical treatment 
of psoriasis (Recomendaciones del experto: la 
prescripción fija de la combinación de gel de 
calcipotriol y dipropionato de betametasona 
para el tratamiento tópico de la psoriasis). 
JEADV 2014;28:22-32.

La falta de apego al tratamiento es un problema 
general y complejo. Es factor clave en la efectivi-
dad de los tratamiento tópicos en enfermedades 
crónicas, como la psoriasis. Comunicamos 
la opinión de los expertos de la eficacia del 
tratamiento tópico de la psoriasis con  la com-
binación fija del gel (gen Daivobet®, calcipotriol 
más dipropionato de betametasona) como caso 
de estudio. La combinación fija del gel es un 
tratamiento tópico de primera línea contra la 
psoriasis leve a moderada, desarrollada para 
ser el tratamiento patrón de referencia. Este gel 
tópico es eficaz y bien tolerado, la mayoría de  
nuestros pacientes lo prefieren comparado con 
la fórmula en pomada. Evaluamos nuestra expe-
riencia de la vida real considerando las posibles 
diferencias entre la práctica diaria y los resulta-
dos de los ensayos clínicos. Recomendamos un 
enfoque multifacético para mejorar la eficacia de 
la vida real y cruzar la brecha entre los ensayos 
de investigación y la realidad del tratamiento. 
Proponemos las siguientes recomendaciones: 
1) educar a proveedores de atención médica 

primaria y a los pacientes con psoriasis acerca 
de cómo manejar eficazmente el tratamiento, 2) 
aclararle al paciente por qué el tratamiento debe 
ser continuado, incluso cuando los síntomas se 
alivian y 3) proporcionar un ambiente de apoyo 
que no permita que el paciente se sienta aban-
donado. Un enfoque centrado en el paciente 
puede mejorar el apego, lo que conducirá a un 
tratamiento más eficaz para los pacientes con 
psoriasis.

Anika Ruiz Hernández

Koeppel MC, Bonnet N, Berbis P. Reacciones 
adversas cutáneas a medicamentos. EMC-
Dermatología 2014;48:1-10.

Los medicamentos administrados por vía ge-
neral pueden causar modificaciones cutáneas, 
habitualmente de duración limitada, aunque 
en ocasiones también prolongadas o definiti-
vas y con gran repercusión estética. Entre los 
trastornos de la pigmentación prevalecen las 
hiperpigmentaciones de mecanismos variados, 
a veces múltiples, respecto a una misma molé-
cula. De coloración muy variada, pueden ser 
localizadas y adoptar un aspecto de melasma 
predominante en zonas fotoexpuestas o difu-
sas. Las hipocromías son menos comunes y, en 
ocasiones, de aspecto vitiligoide. Las discromías 
cutáneas suelen asociarse con trastornos de la 
pigmentación de las uñas y el cabello. Además 
de las alteraciones de la pigmentación, los me-
dicamentos provocan cambios en el cabello y 
en el vello: calvicie, alopecia areata, cambios 
estructurales, hipertricosis o hirsutismo. La es-
tructura de las uñas puede ser alterada: líneas de 
Beau, onicomadesis y onicólisis. Las erupciones 
acneiformes representan 1% de las reacciones 
cutáneas a medicamentos. Son papulopustulosas 
y a menudo no comedonianas. Los inhibidores 
del receptor del factor de crecimiento epidérmi-
co causan erupción papulopustulosa a modo de 
foliculitis predominante en las zonas seborreicas. 
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Las lipodistrodias se observan en relación con 
los tratamientos antirretrovirales. Se distinguen 
por lipoatrofia o lipohipertrofia asociadas con 
alteraciones metabólicas y exponen a un riesgo 
elevado de aterosclerosis. En algunos casos, las 
reacciones adversas a los medicamentos pueden 
tratarse de manera favorable con láser (hiperpig-
mentación, hipertricosis) o técnicas de relleno 
(lipodistrofia).

Rosa López González

Jain N, Doshi B, Khopkar U. Trichoscopy in 
alopecias: Diagnosis simplified (Tricoscopia en 
alopecias: diagnóstico simplificado). Int J Am 
Trichology 2013;5:170-178.

La alopecia es la enfermedad del pelo observada 
con más frecuencia y el diagnóstico diferencial 
temprano en ocasiones puede ser muy difícil. 
Los métodos comúnmente utilizados para 
estudiar las enfermedades del pelo y la piel 
cabelluda pueden ser invasivos (biopsia), se-
miinvasivos (tricograma) o no invasivos (cuenta 
de pelos y prueba del tirón). La dermatoscopia, 
también llamada microscopia epiluminiscente 
o microscopia superficial de la piel, se utiliza 
comúnmente para observar lesiones pigmenta-
das y aumenta la precisión en el diagnóstico del 
melanoma. En 2006, Lidia Rudnicka y Malgorza-
ta Olszewcka acuñaron el término tricoscopia, 
refiriéndose a la imagen dermatoscópica del pelo 
y la piel cabelluda. Es una técnica simple y no 
invasiva; es un instrumento que tenemos a la 
mano y puede utilizarse para diagnosticar enfer-
medades comunes del pelo y la piel cabelluda. 
Pueden utilizarse dermatoscopios manuales 
(10x) o videodermatoscopios con lentes desde 
20x hasta 1,000x. En este artículo se describen 
los hallazgos tricoscópicos en el pelo y la piel 
cabelluda sanos, así como los observados en las 
enfermedades que afectan con más frecuencia 
estas estructuras: alopecia androgenética, alope-
cia areata, efluvio telógeno, tiña de la cabeza, 

tricotilomanía, liquen plano pilar, lupus erite-
matoso discoide y enfermedades del tallo del 
pelo. Además de diagnosticar alopecia, tiene 
el potencial de obviar biopsias innecesarias, 
y cuando se requiere realizar biopsia ayuda a 
escoger el sitio ideal para tomarla. Además, la 
tricoscopia es una herramienta útil para evaluar 
la respuesta al tratamiento con fotografías en 
cada cita de seguimiento.

Paulina Fernández Rueda

Danial C, et al. An open-label study to eva-
luate sildenafil for the treatment of lymphatic 
malformations (Estudio abierto para evaluar 
el sildenafilo para el tratamiento de las mal-
formaciones linfáticas). J Am Acad Dermatol 
2014;70:1050-1057.

Antecedentes: las malformaciones linfáticas 
pueden ser difíciles de tratar. Intervenciones 
terapéuticas como la cirugía y la escleroterapia 
son invasivas y pueden dar lugar a la recurrencia 
y complicaciones locales.

Objetivo: evaluar el efecto del sildenafilo oral 
en la reducción del volumen de malformación 
linfática y sus síntomas en niños.

Método: siete niños (4 hombres, 3 mujeres, con 
edades de 13 a 85 meses) con malformaciones 
linfáticas recibieron sildenafilo oral durante 20 
semanas. El volumen de la malformación lin-
fática se calculó con imágenes de resonancia 
magnética antes y después de 20 semanas del 
tratamiento con sildenafilo. Las malformacio-
nes linfáticas se evaluaron clínicamente en las 
semanas 4, 12, 20 y 32. El médico y los padres 
evaluaron la malformación linfática en compa-
ración con el valor inicial.

Resultados: cuatro sujetos tuvieron disminución 
del volumen de la malformación linfática (1.0-
31.7%). En dos niños, a pesar de aumento del 
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volumen de la malformación linfática (1.1-3.7%), 
se observó mejoría clínica mientras tomaba el 
sildenafilo. Uno de los pacientes tuvo aumento 
de 29.6% en el volumen de la malformación 
linfática y no tuvo respuesta terapéutica. Las 
malformaciones linfáticas de los seis pacientes 
que tuvieron respuesta terapéutica al sildenafilo 
se suavizaron y fueron fácilmente compresibles. 
Los eventos adversos fueron mínimos.

Limitaciones: será necesario realizar un ensayo 
controlado con distribución al azar para verificar 
los efectos del sildenafilo en las malformaciones 
linfáticas.

Conclusiones: el sildenafilo puede reducir el 
volumen de las malformaciones linfáticas y los 
síntomas en algunos niños.

Elisa González

Fedele, S, Fung, PPL, Bamashmous N, et al. Long-
term effectiveness of intralesional triamcinolone 
acetonide therapy in orofacial granulomatosis: 
an observational cohort study (Efectividad a 
largo plazo del acetónido de triamcinolona en 
granulomatosis orofacial: estudio observacional 
de cohorte). Br J Dermatol 2014;170:794-801.

Antecedentes: se ha sugerido que la inyección 
intralesional de triamcinolona es un tratamiento 
seguro y efectivo para el control de la inflama-
ción de la granulomatosis orofacial.

Objetivos: investigar si un régimen estandarizado 
de triamcinolona intralesional tiene beneficios 
a largo plazo en el edema orofacial de estos 
pacientes y estudiar las asociaciones potenciales 
con factores pronóstico.

Método: estudio retrospectivo, observacional, 
de una cohorte homogénea de 22 pacientes con 
granulomatosis orofacial. El objetivo primario era 
definir un decremento estadísticamento signifi-

cativo en la severidad de la enfermedad después 
del tratamiento. Se utilizó el análisis estadístico 
de Wilcoxon y la regresión logística.

Resultados: comparado en el pretratamiento, 
hubo un decremento en la severidad de la 
enfermedad todo el tiempo, incluso a 48 me-
ses postratamiento (p < 0.01%). El análisis de 
regresión logística no mostró ninguna variable 
independiente con significación estadística (p 
> 0.05%). La mayoría de los pacientes, 63.6% 
(14/22), recibieron en una ocasión la aplicación 
de triamcinolona intralesional y no tuvieron 
recurrencia de la enfermedad. El promedio del 
periodo libre de enfermedad fue de 28.9 ± 18 
meses. No se reportaron efectos adversos.

Conclusiones: éste es el primer estudio con una 
cohorte grande de pacientes para demostrar la 
efectividad a largo plazo de la triamcinolona 
intralesional en el control de la inflamación de 
la granulomatosis orofacial. Se necesitan más 
estudios de casos y controles que valoren los 
resultados.

Elizabeth Salazar Rojas

Famenini S, Young LC. Aspirin use and melano-
ma risk: a review of the literature (Prescripción 
de aspirina en riesgo de melanoma: revisión 
de la bibliografía). J Am Acad Dermatol 
2014;70:187-191.

El uso de medidas efectivas para la prevención 
del melanoma ha adquirido suma importancia, 
debido a su creciente incidencia. Además del blo-
queador solar, la prescripción de antiinflamatorios 
no esteroides, en especial la aspirina, se asocia  
con reducción de riesgo de múltiples cánceres, 
como el colorrectal, el gástrico y el de mama.

Los estudios de casos y controles han revelado 
disminución significativa del riesgo de mela-
noma con la administración de aspirina, en 
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comparación con estudios de cohorte en los que 
no se ha podido demostrar el mismo beneficio, 
quizá por prescribirse con menor posología y 
durante tiempo insuficiente de tratamiento.

El ácido acetilsalicílico administrado durante 
tiempo prolongado se asocia con menor riesgo 
de melanoma, especialmente en el sexo feme-
nino. Este beneficio no se ha podido demostrar 
con otros antiinflamatorios no esteroides. La 
exposición prolongada se asocia con riesgo de 
reducción de neoplasias, en especial las colo-
rrectales. Es necesario contrarrestar los riesgos 
de sangrado de la exposición prolongada con 
sus potenciales características antitumorales.

Junto con los beneficios cardiovasculares y 
respecto al cáncer de colon, la administración 

diaria de aspirina puede ser benéfica en los 
pacientes con este riesgo. Es probable que la 
posología y la duración de su administración en 
los estudios de cohorte sean la causa de que se 
le considere insuficiente para mostrar un efecto 
protector, en comparación con los estudios de 
casos y controles en los que sí muestra protec-
ción, incluidos los casos de síndrome de nevo 
displásico y antecedente familiar. Por ello se 
recomienda la administración diaria en estos 
pacientes que no tengan alguna contraindi-
cación, como el riesgo potencial de sangrado 
en los pacientes hemofílicos. Sin embargo, se 
necesitan más estudios para evaluar el papel 
protector de la aspirina en la prevención de 
melanoma.

Ana María Gama Méndez
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obituario

Prof. Dr. Jacinto Convit Alexandro Bonifaz

Mayo 2014

Con profunda tristeza nos enteramos del recien-
te deceso del Dr. Jacinto Convit, uno de esos 
personajes que tienen un lugar de nacimiento y 
trabajo, pero que por su obra y transcendencia 
simplemente se hacen universales. Con sus casi 
101 años, nos dejó una enorme enseñanza y 
labor incomparable.

Para ser más precisos, los editores de Dermato-
logía Revista Mexicana decidimos ponernos en 
contacto con Piel-Latinoamericana (Piel-L), revis-
ta hermana, para tomar parte de sus múltiples 
reconocimientos al Maestro Convit.

Nuestro agradecimiento a los editores de Piel-L, 
los doctores Jaime Piquero, Rolando Hernández-
Pérez, Félix Tapia y Antonio Rondón-Lugo, así 
como a nuestro amigo Ricardo Pérez-Alfonzo, 
por su ayuda.

Hemos decidido reproducir, tal cual fue publi-
cada, la semblanza escrita por el Dr. Francisco 
Kerdel-Vegas, justo y a propósito de los 100 años 
del Dr. Jacinto Convit.

Figura 1. El Maestro Convit examinando a un paciente 
(cortesía del Dr. Ricardo Pérez-Alfonzo).

Semblanza del Dr. Jacinto Convit

Francisco Kerdel-Vegas

La revista “Todo lo que usted debe saber Sobre“, 
del Grupo Editorial Macpecri y su Redactora/
Coordinadora,  Maribel Espinoza, me han invi-
tado a escribir sobre mi distinguido y admirado 
colega, amigo y maestro, Dr. Jacinto Convit, lo 
que me brinda una oportunidad para unirme 
a la celebración de sus 100 años y rendirle el 
homenaje que se merece.

Cumplir cien años es de por sí una proeza y 
si son dedicados con persistencia y disciplina, 
como en el caso del Dr. Convit, a la mejor salud 
y bienestar de los seres humanos, quien así se 
comporta se convierte en un verdadero bene-
factor de la humanidad.  Ya es hora que el gran 
público así lo reconozca y se aperciba de que 
un gran país lo construyen hombres y mujeres 
con esa vocación indeclinable.

Cuando regresé de hacer mis estudios de post-
grado en dermatología en los Estados Unidos 
(un año en Boston en el Massachusetts General 
Hospital/Universidad de Harvard y dos años 
en Nueva York en el Skin & Cancer Unit/New 
York University) en septiembre de 1954, por 
mi definida inclinación por la docencia y la 
investigación, de inmediato intenté ingresar a la 
Cátedra de Clínica Dermatológica y Sifilográfica 
de la Facultad de Medicina de la Universidad 
Central de Venezuela que funcionaba en el 
Hospital Vargas de Caracas.

El  Profesor Titular y Jefe de la Cátedra, Dr. Carlos 
Julio Alarcón, formado como dermatólogo en el 
famoso Hospital San Luis de París, había sido an-
teriormente el “segundo de abordo” cuando mi 
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Prof. Dr. Jacinto Convit

tío materno, Dr. Martín Vegas se desempeñaba 
como Jefe de esa Cátedra (y Decano de la Facul-
tad de Medicina) y sin duda por ese motivo me 
trató muy amablemente y me abrió una rendija 
de la puerta, al manifestarme que aunque no 
había cargos vacantes ni en la Cátedra, ni en el 
Servicio de Dermatología del Hospital Vargas, 
podía asistir regularmente y trabajar allí, si así 
lo deseaba, como una especie de Asistente “ad 
honorem”. No lo dudé ni un momento, me 
incorporé de inmediato al trabajo asistencial y 
docente del Servicio y a desarrollar mi propia 
línea de investigación clínica centrada en la der-
matología tropical y ví premiada mi dedicación 
y persistencia muchos meses más tarde en que 
fuí nombrado Instructor de la Cátedra.

En ese entonces el Servicio de Dermatología dis-
ponía de una Sala de Hombres y otra de Mujeres 
(con 40 camas cada una), Consulta Externa y dos 
pequeños laboratorios, de Micología (a cargo 
del Dr. Dante Borelli) y de dermatopatología (a 
cargo del Dr. Jacinto Convit).

Todos los compañeros del Hospital Vargas eran 
dermatólogos bien formados y la jerarquía en 
la Cátedra y Servicio se determinaba exclusiva-
mente por la antigüedad, criterio objetivo pero 
insuficiente a todas luces, ya que carece de 
incentivos, para determinar el rendimiento, de-
dicación y productividad del personal.  En pocos 
meses me dí perfecta cuenta de que la persona 
del grupo más comprometida con el avance de 
la especialidad y por tanto con la investigación 
era el doctor Jacinto Convit. Tal vez circunstan-
cias especiales de vivencias compartidas, ambos 
fuimos alumnos en primaria del Instituto San 
Pablo de los hermanos Martínez Centeno, en 
secundaria del Liceo Andrés Bello y estudiamos 
medicina en la Universidad Central de Vene-
zuela, iniciándonos en la dermatología con las 
enseñanzas del Dr. Martín Vegas. Por ello cuando 
llegó el momento de mudar la Cátedra al nuevo, 
moderno y bien equipado Hospital de la Ciudad 

Universitaria, situado en el propio campus de la 
Universidad Central de Venezuela, y surgió la po-
sibilidad de que una nueva escuela de medicina 
paralela se estableciese en el  Hospital Vargas, no 
dudé ni por un momento de formar cuerpo con el 
doctor Convit y quedarme con él en el vestusto 
nosocomio, compartiendo un ambicioso plan de 
transformación de la enseñanza e investigación 
en la especialidad dermatológica, que era para 
nosotros –en ese entonces– una especie de sueño  
casi irrealizable pero obsesionante.

Algún tiempo después, al producirse la mudanza 
del viejo Hospital de Niños J. M. de los Ríos (al 
lado del Hospital Vargas), a su nueva sede en San 
Bernardino, nuestro Departamento de Dermato-
logía del Hospital Vargas obtuvo nuevos espacios 
en el viejo edificio para disponer de un amplio 
salón de clases, y locales para la consulta externa 
y para los laboratorios de investigación. En ese 
salón empezamos a realizar seminarios de uno 
y dos días de duración, invitando a reconocidos 
personajes de la dermatología internacional.  
Todo ello financiado con modestas sumas de 
matrículas recabadas entre los dermatólogos 
asistentes y contribuciones del sector privado a 
través de una institución creada para tal efecto.

Movilizamos, con éxito, nuestros antiguos pro-
fesores y amigos en los Estados Unidos, que nos 
ayudaron a diseñar los laboratorios de investiga-
ción y la adquisición de los equipos. Todo ello 
fue posible gracias a una donación inicial y sin 
precedentes en Venezuela, de cien mil dólares 
que obtuvimos de los institutos Nacionales de 
Salud de los Estados Unidos para investigación 
de diversas enfermedades de la piel, conside-
radas como “tropicales” por su prevalencia en 
nuestra zona geográfica, tales como la lepra, 
leishmaniasis, oncocercosis, buba, carate, ri-
noscleroma, y varias enfermedades por hongos.

En poco tiempo la percepción en nuestro me-
dio académico de que la dermatología era una 
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especialidad de la medicina con numerosísimas 
enfermedades crónicas, difíciles de tratar (con 
una muy compleja nomenclatura), pero de baja 
mortalidad, cuya jerarquía era bastante secun-
daria, fue efuminándose, dando lugar a otra, 
diametralmente opuesta, de respeto y hasta ad-
miración, con una vocación por la investigación 
y con logros sustanciales en la eterna lucha por 
el control y cura de las enfermedades de la piel.

El espaldarazo final a este mantenido esfuerzo 
lo obtuvimos cuando el organismo regulador 
de la formación de especialistas en Estados 
Unidos, el “American Board of Dermatology”, 
reconoció al Hospital Vargas de Caracas (junto 
al St. John’s Hospital de Londres) como las dos 
únicas instituciones extranjeras calificadas para 
entrenar por un año (de los tres años requeri-
dos) como Residentes a los aspirantes a tomar 
los exámenes del “Board”. Ello permitió que 
de inmediato pudiésemos entrenar Residentes 
norteamericanos en el Vargas, y dió lugar a una 
consiguiente reciprocidad que permitió enviar 
jóvenes dermatólogos venezolanos a los más 
prestigiosos hospitales de los Estados Unidos, 
muy especialmente se cultivaron esas relaciones 
con la Universidad de Stanford en California y 
la Universidad de Miami en Florida.

Durante casi un cuarto de siglo que trabajé a 
diario con el Dr. Jacinto Convit, puedo dar fe 
de su devoción por la medicina, su bondad y 
despredimiento. Sus hábitos y costumbres mori-

gerados, casi espartanos, me recordaban siempre 
los de su maestro Martín Vegas. Su elevada posi-
ción en la jeraquía sanitaria del país, como Jefe 
de la División de Lepra (más tarde denominada 
Dermatología Sanitaria) del entonces Ministerio 
de Sanidad y Asistencia Social, permitió darle 
una unidad muy sólida y coherente al esfuerzo 
de consolidar y hacer avanzar la dermatología a 
nivel nacional. Consecuencia de esa sólida labor 
fue la creación del Instituto de Dermatología 
(hoy Instituto de Biomedicina) construido en 
terrenos adyacentes al Hospital Vargas.

El Dr. Convit es un hombre introvertido, no vaci-
laría en calificarlo de un tanto tímido, que dedicó 
toda su vida, con singular coherencia, al estudio 
y combate de la lepra y otras enfermedades 
contagiosas de la piel en nuestro medio (y por lo 
tanto consideradas como “tropicales”).  Ejerció 
la medicina privada por muy corto tiempo, dedi-
cándose por completo a su trabajo hospitalario, 
docente y de investigación,  con muy modesta 
retribución pecuniaria.  De manera lenta pero 
progresiva se ha ganado, en buena lid, no solo 
la gratitud de sus pacientes y el respeto de sus 
colegas, sino la admiración y el afecto de sus 
compatriotas, que se extiende con el paso del 
tiempo en el ámbito internacional, convirtién-
dose así en un verdadero ícono de la medicina.

Son cien años de una vida útil que deja un ejem-
plo digno, cargado de enseñanzas, a las futuras 
generaciones de venezolanos.
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El teniente coronel MC Juan José Ávila Várguez 
falleció el día 5 de marzo de 2014 en Mérida, 
Yucatán, a los 69 años de edad.

Nació el 10 de marzo de 1944 en un pequeño 
poblado maya, Tzucacab, en Yucatán. Fue el sexto 
miembro de una prole de 12 hermanos; educa-
do en las primeras letras de 
manera tradicional, pronto 
aprendió a comunicarse en 
su lengua nativa y en español. 
En su pueblo natal inició sus 
estudios de primaria y los 
concluyó en la escuela Fa-
bián Sansores, de Tekax; la 
secundaria y la preparatoria 
las realizó en Mérida.

En enero de 1963 ganó 
el derecho de estudiar en 
la Escuela Médico Militar. 
Cuando ingresó, yo (CMC) 
cursaba el sexto año y desde 
entonces conviví y compartí 
con él una larga, estrecha y 
afectuosa relación y expe-
riencia, como participar en el equipo de base 
ball y en la banda de guerra de la escuela y 
estudiar la especialidad de Dermatología en el 
mismo curso con el maestro González Ochoa. 
En ese curso Juan José Ávila Várguez y Leopoldo 
Banderas fueron mis primeros alumnos de la es-
pecialidad. Al finalizar ésta, regresó al Hospital 
Central Militar donde realizamos labores asisten-

ciales y docentes en el Servicio de Dermatología, 
donde destacó como profesor gentil, práctico 
y hábil. Más tarde, en 1977-1979 trabajamos 
juntos, él como Tesorero y yo como Presidente 
de la Academia Mexicana de Dermatología de la 
que continuó siendo un activo y eficiente socio. 
Su última y atinada actividad en esta asociación 

fue como miembro del Co-
mité de Honor y Justicia en 
noviembre de 2013.

En el decenio de 1980 tomó 
la determinación de mudarse 
a Mérida, Yucatán, prestó sus 
servicios en el Hospital Re-
gional Militar hasta su retiro 
en 1987. Desde entonces se 
dedicó de lleno a la práctica 
de la especialidad de Der-
matología con éxito.

En 1983, en colaboración 
con los pocos dermatólo-
gos de ese entonces y otros 
médicos afines a esta espe-
cialidad, fundó la Sociedad 

de Dermatología y Micología del Sureste, A.C., 
que a partir de 2006 se convirtió en el Colegio 
de Dermatólogos de Yucatán, A.C. Pepe Cerón lo 
conoció en la sesión inaugural de esa Sociedad, 
realizada en el Hospital Militar de Mérida, de la 
que comentó: “fue conducida por un dermatólogo 
de gallarda figura, bajo de talla, pero alto en en-
tusiasmo: el Dr. Juan José Ávila Várguez”. Trabajó 

Dermatol Rev Mex 2014;58:401-402.
obituario

MC Juan José Ávila 
Várguez 

Clemente Alejandro Moreno Collado
Rosa Elba Benuto Aguilar

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



402

por la satisfacción que confiere el alto honor de 
haber servido a la Sociedad. Por eso él fue tres 
veces presidente del Colegio de Dermatólogos 
de Yucatán. Fue un importante impulsor de la 
Dermatología yucateca y un hombre esforzado, 
disciplinado y comprometido con la vida. Fue 
de los primeros que añadieron a la Dermatología 
médica la práctica de la Dermatología cosmética 
en Yucatán.

Contrajo matrimonio con Rosario López Sosa 
y procrearon dos hijos, Juan y Luis; a decir de 
uno de ellos, su padre fue protector, proveedor, 
motivador y generoso; a sus amigos siempre 
obsequió esta última cualidad, por lo que tuvo 
muchos. Fue un excelente cocinero, quizá por 
eso su hijo Juan es un reconocido chef. Luis es 
un destacado oftalmólogo.

Hombre jovial, interesado en el bienestar de 
los demás, de sonrisa fácil, agradable y un gran 
anfitrión para los suyos, sus muchos amigos y 
parientes e incluso para los compañeros que no 
conocía y que bastaba que lo contactaran para 
que sintieran la calidez de su trato y servicios.

Líder conciliador, fácil para la toma de decisio-
nes, gozaba dirigiendo obras de construcción y 
modificando el aspecto ambiental de las propie-
dades que adquiría y las de sus hijos y centros de 
trabajo. Participó en varias empresas de atención 
médica como socio y pronto aprendió a ser in-
dependiente. Buen esposo y mejor padre en la 
conducción y apoyo a los hijos.

Profesional competente, conocido a nivel 
profesional médico, local y nacionalmente 

en la especialidad de Dermatología. Gustaba 
y promovía su especialidad y la asistencia a 
reuniones de tipo profesional en las sociedades 
correspondientes y fue un motor en el sureste 
del país del Colegio de Médicos Militares y de 
la Academia Mexicana de Dermatología. Pro-
movió el reconocimiento de médicos militares 
que dejaron huella y por alguna razón no eran 
reconocidos.

Gustaba de participar en la solución de pro-
blemas de índole familiar, tuvo el don de la 
convocatoria en el seno de la familia, amigos y 
profesionistas y el alma musical en las reuniones 
gracias al desarrollo de habilidades para pulsar 
la guitarra en noches de trova, gusto desarrollado 
en los tempranos años de la adolescencia.

Sus valores íntimos los jerarquizó en un Dios 
al que no le pedía, vivir y ser feliz mediante el 
esfuerzo diario, el entendimiento y amor por el 
prójimo, a veces hasta el sacrificio y un profun-
do amor a la naturaleza. Su signo quizá fue el 
agua, larga y silenciosa su contemplación del 
mar al amanecer, en su lancha, caña de pescar 
en las manos. 

Con su partida no esperada, la felicidad, ilusio-
nes y esperanzas se truncan, pero en nuestros 
corazones permanecerá siempre su ejemplo de 
comprensión, nobleza y fortaleza. En nuestro 
medio su ausencia se llenará de recuerdos de 
camaradería, alegría y solidaridad. Con la mano 
derecha  extendida  y los dedos en la sien, des-
pedimos al teniente coronel y dermatólogo.

Descanse en paz el jovial y soñador Don Juan.
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Hace exactamente 10 años el Dr. Arenas me 
invitó a escribir la historia de la vida de Don 
Amado González Mendoza, nunca pensé que el 
tiempo, el destino y otro amigo, el Dr. Alexandro 
Bonifaz, me convenciera de escribir su obituario.

Don Amado, “Amadito” para su incansable 
y hermosa esposa “Rochy”, nació el 7 de fe-
brero de 1930 en la 
Ciudad de México. Sus 
padres, Don Manuel 
González Quintana y 
Doña Soledad Mendo-
za de González, ella 
originaria de Orizaba, 
Veracruz, y él de Nue-
vo Laredo, Tamaulipas, 
formaron una familia 
compuesta por tres hi-
jos: Graciela, Amado y 
Elisa. Don Amado co-
mentaba que su madre 
era extremadamente 
amorosa al igual que sus hermanas, su padre 
fue ferrocarrilero, de carácter recio y dominante, 
quien le aconsejó que estudiara abogacía y no 
humanidades; sin embargo, y para nuestra fortu-
na, se dedicó a las ciencias de la salud. 

A los 19 años de edad (1949) decidió estudiar su 
primera carrera, Químico Biólogo Parasitólogo 
en el Instituto Politécnico Nacional. Se graduó 
en 1955 y trabajó en la Escuela de Ciencias 
Biológicas de esa Institución; ahí conoció al 

Dr. Ruy Ruiz Tamayo y al Dr. Luis Bojalil, juntos 
dirigieron el laboratorio de Patología y Microbio-
logía Médica. En esa época Don Amado inició su 
primera metamorfosis académica: de Químico 
Biólogo Parasitólogo a Médico Cirujano Partero. 

Don Amado comentaba constantemente que 
gracias a la beca que le ofreció el Dr. Ruy Pérez 

para estudiar medicina, 
él se hizo Médico Ciru-
jano Partero en 1962, a 
la edad de 32 años.

Durante su época de 
estudiante quedó fasci-
nado con las clases de 
Micología del Profesor 
Don Antonio Gonzá-
lez Ochoa, padre de la 
micología mexicana, 
palabras de Don Ama-
do, y de esa fascinación 
Don Amado decidió 

buscar apoyos económicos en las embajadas de 
Francia e Inglaterra. 

La inagotable necesidad de aprender lo llevó a 
estudiar Micología en el laboratorio del Instituto 
Pasteur, ahí su tutor, el Profesor Francois Mariat, 
le presentó a dos grandes de la Dermatología: 
Robert Degos y Jean Civatte, este último Jefe de 
Dermatopatología. De ahí el amor hacia ambas 
ramas de la dermatología: micología clínica y 
patología de la piel.

Dermatol Rev Mex 2014;58:403-405.
obituario

Dr. Amado González 
Mendoza (1930-2014)

Julio Salas

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



404

Rochy y Don Amado sobrevivieron con una 
beca de 200 dólares mientras duró su estadía en 
Francia. Ellos regresaron a México en diciembre 
de 1963 con una maleta llena de recuerdos y 
con una triste historia que contar, el sueño de 
Don Manuel González era conocer Europa, Don 
Amado lo llevó y nunca pensó que su padre 
fallecería en España durante el viaje.

Don Amado trabajó en el Departamento de Pa-
tología del Hospital General del Centro Médico 
IMSS de la Ciudad de  México de 1964 a 1974; 
ahí conoció a otro maestro de la Dermatomico-
logía mexicana, el Dr. Ernesto Macotela; ambos 
hicieron un binomio excepcional.

En 1975 fue nombrado jefe del Laboratorio de 
Patología Experimental de la Unidad de Biomé-
dicas de Occidente del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, se jubiló de esa Institución en 
1990 y es cuando el Doctor José Barba Rubio 
lo invitó a ser profesor honorario del Instituto 
Dermatológico de Jalisco.  

En el año 2002 decidió jubilarse para dedicarse a 
su consulta privada y en especial a su esposa Ro-
chy. Asimismo, continuó asesorando a residentes 
y al grupo de investigación en Inmunología del 
propio Instituto.

Don Amado González Mendoza publicó libros, 
capítulos de libros, artículos de investigación 
en francés, inglés y español en las diferentes 
áreas de la dermatología: micología y derma-
topatología.

Perteneció a un sinnúmero de asociaciones 
nacionales e internacionales, incluidas la Aca-
demia Nacional de Medicina y la Academia 
Mexicana de Dermatología. 

Fue un excelente dermatólogo clínico, excepcio-
nal micólogo y dermatopatólogo, pero la virtud 
especial de Don Amado era la humildad, todos 

sus alumnos, amigos y familiares lo recordamos 
como una persona sencilla, de gran corazón y 
extremadamente culto.  

Francois Mariat escribió de Don Amado lo si-
guiente: él es la sabiduría misma y pertenece 
a la “troika” dirigida por Pedro Lavalle, Amado 
González como asta y precedida por Ernesto 
Macotela.

El Dr. Rubén López lo refirió como un amigo leal, 
sensible, amante de las bellas artes, observador 
y juicioso.

El Maestro Ernesto Macotela lo llamó “un per-
sonaje excepcional, de espíritu renacentista”.

Don Luciano Domínguez Soto lo consideró 
su mejor amigo y no sólo eso, sino que para 
él, Don Amado es y fue su gran auténtico 
Maestro. Ambos viajaron y compartieron una 
amistad fraternal e inclusive una fractura del 
antebrazo: el Dr. Amado González se acci-
dentó en Castres, Francia, y Don Luciano en 
Sidney, Australia, ambos se ayudaron en su 
respectivo momento a abrocharse las cintas 
de los zapatos y la cremallera de la bragueta, 
para eso son los amigos, comenta siempre el 
Dr. Luciano Domínguez.

Roberto Arenas lo llamó humanista, por su parte, 
Alexandro Bonifaz hace hincapié en la cuali-
dad en hacer lo difícil y complejo en simple y 
accesible, asimismo, comenta que siempre nos 
quedamos con ganas de platicar “de más” con 
Don Amado.

Don Amado gozaba las charlas del séptimo arte, 
sus películas favoritas eran La dolce vita y Ocho y 
medio –ambas dirigidas por Federico Fellini con 
la actuación de Marcelo Mastroianni–, El sépti-
mo sello, Fresas salvajes, El tambor de hojalata, 
El festín de Babette y Memorias de Antonia, entre 
muchas otras más. Su ópera consentida fue pro-
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bablemente Turandot de Giacomo Puccini. Culto 
insaciable dejó en muchos de nosotros el amor 
a la música, lectura, pintura y cinematografía.

Le encantaba la comida y el buen vino, parecía 
ser extremadamente sociable, pero escondía una 
timidez tremenda que pocos conocían. Viajó por 
todos los continentes, de ahí la gran cultura que 
llevaba en su vida. 

Deja en su legado una gran cantidad de enseñan-
zas y cariño a amigos y alumnos, en especial a su 
hija académica Dra. Mercedes Hernández, quien 
lo acompañó en sus últimos años y aprendió 
parte de su vasto conocimiento de la vida y la 
dermatopatología, sus dos hijos Diego y Rocío, 

sus nietos Sebastián, Valeria, Gael, Carlos, Rocío 
y William.

Don Amado vivió intensamente su vida y nos 
educó a muchos a que buscáramos nuestra liber-
tad y propio camino. Todavía guardo una postal 
de la pintura Zamphira de Chagall que me envió 
cuando vivía en Barcelona en 1992, en donde 
textualmente escribió: me da gusto que sigas tan 
contento en Europa, aprendiendo tanto, publi-
cando y viajando. Deseo que prolongues mucho 
tu estancia por allá y de un país pases a otro, 
siempre habrá tiempo para regresar a México.

Descanse en paz Don Amado González Men-
doza. 

Dermatología
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Informe de Dermatología 
Comunitaria en el Estado 
de México

Los días 13 y 14 de junio, con la organización 
de la Fundación Mexicana para la Dermatología, 
el apoyo de la Academia Mexicana de Derma-
tología y  Dermatología Comunitaria México, se 
organizó la 2ª Jornada de Dermatología Comu-
nitaria en las instalaciones del Sistema Nacional 
para el Desarrollo Integral de la Familia (DIF) de 
la población de San Felipe del Progreso en el 
Estado de México.

Participaron médicos dermatólogos de la Fun-
dación Mexicana para la Dermatología: las 
doctoras Laura Juárez, Presidenta de la misma, e 
Ingrid López Gehrke, dermato-oncóloga, quienes 
desafortunadamente sólo pudieron acompañar-
nos el primer día. Participaron también de la 
Fundación Mexicana para la Dermatología, las 
doctoras Julieta Ruiz y Silvia Mora y la Dra. Dul-
ce Ortiz Solís, dermatóloga pediatra, Presidenta 
del Colegio Mexicano de Dermatología Pediátri-
ca, así como residentes de la especialidad y del 
laboratorio de Micología del Hospital General 
Dr. Manuel Gea González, los doctores Andrés 
Puga, Jessica Palomares y Alberto Fajardo. Por 
parte de Dermatología Comunitaria México 
participaron las doctoras Guadalupe Chávez L 
y Lucía Chávez L, así como el que escribe, Dr. 
Roberto Estrada C. 

El Presidente Municipal de San Felipe del Progre-
so, Lic. Abraham Monroy y la Presidenta del DIF, 
contadora Corina Tafoya, organizaron una cere- Figura 1. Bienvenida.

Dr. Roberto Estrada 

Acapulco, Gro. Junio 2014

monia de bienvenida a los médicos participantes 
de esta jornada, con aplausos y porras, también 
hicieron patente su agradecimiento de antemano 
con manifestaciones de afecto de acuerdo con 
sus costumbres, además de ofrecernos regalos 
típicos de la región, lo que dio un ambiente de 
calidez a la jornada. Se invitó a la población a 
acudir para su atención dermatológica al día 
siguiente (Figura 1). 

El primer día se tenía programado el curso de 
Dermatología básica para el personal de salud 
de áreas remotas, como se hace en el sistema 
de Dermatología Comunitaria en Guerrero, 
sólo acudieron tres médicos empleados de esta 
institución, Protección Civil y enfermeras del 
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mismo (Figura 2), las pláticas se limitaron a 
los cinco temas más frecuentes. Médicos de la 
Fundación atendieron a 56 pacientes de los que 
no se pudieron tomar datos epidemiológicos, 
por ello no podemos agregarlos a los datos aquí 
reportados, concluimos nuestras actividades a 
las dos de la tarde.

profesores, ingenieros, 9 empleados, 8 campe-
sinos y 3 con oficios varios.

Los diagnósticos encontrados en orden decre-
ciente fueron:

Melasma: 40; la gran mayoría eran mujeres, con 
tipo dérmico; sólo 3 hombres afectados.

Acné: 32; dos de ellos con erupciones acneifor-
mes por betametasona.

Dermatosis solares: 19; la mayoría con fotosen-
sibilidad, fotodaño y prurigo solar.

Tumores benignos: 11; destacaron nevos mela-
nocíticos, intradérmicos y un lipoma.

Dermatitis atópica: 10; niños en su mayor pro-
porción, asociada con xerosis secundaria.

Verrugas virales: 10, principalmente vulgares, 
algunas planas y dos plantares. 

Prúrigos: 9; la mayor parte causada por insectos, 
tres de tipo solar y otros inespecíficos.

Queratosis pilar: 9; problemas que suelen acen-
tuarse en los climas fríos.  

Vitíligo: 5; la proporción fue menor de lo que 
estamos acostumbrados a ver.

Xerosis: 5; como dermatosis principal y 15 más 
como diagnóstico secundario.

Escabiasis: 4; menor de lo esperado, dada la 
actual epidemia de la parasitosis.

Melanosis: 3; como dermatosis residual a pro-
blemas inflamatorios. 

Uno de los objetivos importantes de Dermato-
logía Comunitaria es la detección de dermatosis 

Figura 2. Curso básico de Dermatología.

Por la tarde nos alojamos en la bella población 
de El Oro, considerada Pueblo mágico, y apro-
vechamos para visitar la bellísima iglesia de la 
población vecina de Tlalpujahua y, al finalizar el 
día disfrutamos momentos de grata convivencia 
con los participantes de la jornada. 

Al día siguiente, después de un espléndido de-
sayuno ofrecido por el DIF en sus instalaciones, 
sin más preámbulos iniciamos la jornada a las 
10 am.

Se atendieron 202 pacientes, 145 del sexo fe-
menino y 47 del masculino. De éstos, 78 eran 
menores, 115 adultos y 9 adultos mayores.  

La ocupación que los pacientes adultos refirie-
ron fue: 69 amas de casa, 14 estudiantes, 14 
profesionistas, incluidos maestros, enfermeras, 
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poco comunes, complicadas, o que por su difícil 
diagnóstico han sido motivo de sufrimiento para 
los pacientes. Otras veces, como en los casos de 
carcinoma basocelular, su detección oportuna 
evita su evolución a etapas incurables.

Entre los diagnósticos más importantes desta-
can:

1. Micosis fungoide en un joven de 13 años 
al que se tomó biopsia.

2. Dos mujeres con carcinoma basocelular; 
sólo a una se le realizó cirugía por esci-
sión (Figura 3). 

3. Un niño con nevo de Spitz en el labio 
inferior que fue extirpado.

4. Otro con la enfermedad viral mano-pie-
boca. 

5. Dos nevos melanocíticos operados.
6. Dos pacientes con acantosis nigricans.

Se distribuyeron medicamentos y fórmulas ma-
gistrales preparadas durante la jornada por la 
Dra. Lucía Chávez con indicaciones de la Dra. 
Guadalupe Chávez de Dermatología Comunita-
ria AC, aportados por Dermatología Comunitaria 
AC y otros que los colegas participantes llevaron 
para apoyar la jornada.

Es importante mencionar la extraordinaria dispo-
sición que las autoridades del DIF, su Presidenta 
la contadora Tafoya y la CP Lilia Arriaga Vilchis, 
directora del Centro del DIF donde trabajamos, 
tuvieron en todo momento, coordinando la dis-
tribución y atención de los pacientes y dándonos 
apoyo y atención constante durante todas las 
actividades.

Nuestras felicitaciones y agradecimiento por ello. 

Para los próximos días 11 y 12 de julio está pro-
gramada la siguiente actividad de Dermatología 
Comunitaria que se efectuará nuevamente en el 
estado de Guerrero. El curso de capacitación a 
personal de salud en el primer nivel de atención 
será en la ciudad de Ometepec y la jornada se 
realizará en la comunidad de Cuajinicuilapa, a 
40 minutos de la anterior. Como hemos comenta-
do, esta área es especialmente interesante por los 
variados padecimientos que hemos encontrado: 
micosis subcutáneas, tuberculosis cutánea, lepra, 
diversas genodermatosis y otros padecimientos 
de dermatología tropical. Las autoridades de esta 
región siempre han tenido una gran disposición 
para apoyar nuestras actividades, por lo que 
esperamos que esta jornada sea muy exitosa en 
todos los aspectos. 

Rogamos a todos los interesados en participar 
que se comuniquen a la brevedad posible ya 
que tenemos que reservar transporte y habi-
taciones.Figura 3. Cirugía de carcinoma basocelular.
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COMENTARIO

Algunos colegas, fieles colaboradores de Derma-
tología Comunitaria México, nos han expresado 
la preocupación de que estemos dejando la 
bandera en manos ajenas; nada más apartado de 
esto. El propósito claro de nuestro programa es 
la promoción de la ayuda que se pueda propor-
cionar a los grupos marginados por parte de las 
diferentes organizaciones dermatológicas. Por 
ello, después de platicar con la Dra. Julieta Ruiz, 
quien tiene experiencia de 15 años trabajando 
con las comunidades Mazahuas, se abrió la 
posibilidad de organizar la jornada en el Estado 
de México. Como secretaria de la Fundación 
Mexicana para la Dermatología, quiso apoyarse 
en esa institución para coordinar las actividades 
de la jornada y se acordó aplicar nuestro esque-
ma de trabajo, por lo que aceptamos gustosos 
colaborar con ese organismo.

Esperamos que la Fundación Mexicana para la 
Dermatología continúe apoyando las valiosas 
iniciativas de la Dra. Ruiz Esmenjaud entre los 
Mazahuas y de la Dra. Silvia Mora que ha hecho 
otro tanto en las comunidades pobres del estado 
de Michoacán.

Por otra  parte, la Dra. Blanca Carlos, presidenta 
de la Academia Mexicana de Dermatología, nos 
ha ofrecido su apoyo decidido para las actividades 
que se desarrollen en otras entidades de nuestro 
país, al igual que la Dra. Rosa María Gutiérrez 
Vidrio, Presidenta de la Sociedad Mexicana de 
Dermatología, por lo que con la Dra. María del 
Carmen Padilla, secretaria de esa Sociedad, se está 
programando una jornada en los Valles Centrales 
del estado de Oaxaca para el mes de septiembre. 
De igual manera, el Dr. Jorge Ocampo Candiani, 
Presidente del Colegio Ibero Latino-Americano 
de Dermatología, en coordinación con dermató-
logos de Panamá, nos invitó a participar en una 
actividad de Dermatología Comunitaria en ese 
país los primeros días de septiembre. 

Nuestra Asociación ofrece desinteresadamente 
la experiencia acumulada en un programa que 
ha funcionado durante 23 años en el estado de 
Guerrero, con resultados modestos pero consis-
tentes que hemos dado a conocer en diferentes  
publicaciones, en Dermatología Revista Mexi-
cana (2013;57[6]) y en International Journal of 
Dermatology (2012;51:1345-1350), entre otras, 
y que nos han conseguido el apoyo de la Funda-
ción Internacional para la Dermatología y de la 
Academia Americana de Dermatología. Sabemos 
de las valiosas iniciativas que se han hecho en 
otros estados: Chihuahua (Dra. Trevizo), San Luis 
Potosí (Dr. Moncada), Chiapas (doctores Aquino), 
el grupo del IMSS en diferentes comunidades 
pobres (doctores Anides Fonseca y Luis Javier 
Méndez-Tovar) y, por supuesto, las mencionadas 
de las doctoras Ruiz Esmenjaud y Silvia Mora. 
No dudamos que haya muchos otros que calla-
damente, sin ostentar sus actuaciones, han hecho 
lo suyo. No pretendemos invadir territorios ni 
interferir con las iniciativas en este sentido; que-
remos, por el contrario, unir esfuerzos y compartir 
experiencias. Esta jornada fue una buena muestra 
de ello (Figura 4). Ojalá que más grupos médi-
cos, colegios, sociedades y asociaciones quieran 
hacer jornadas de Dermatología Comunitaria. 
Tomando las palabras del Prof. Roderick Hay, 
Presidente de la Fundación Internacional para 
la Dermatología en su mensaje “Dermatología 
Comunitaria, difundiendo el mensaje” (Dermatol 

Figura 4. Grupo de trabajo.
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Rev Mex 2014;58[1]:95-103): “El programa de 
Dermatología Comunitaria, al realizar idealmente 
su operacionalidad regional, debe proyectarse a 
nivel nacional”.

Hasta ahora los simposios organizados con respecto 
al tema han sido “la voz que clama en el desierto”, 
como lo demuestra la escasísima concurrencia que 
se interesa por ellos, lo que resulta del todo lógico, 
ya que ayudar a quien poco tiene no reporta bene-
ficio económico alguno, esto se confirma con la 
numerosa asistencia a los temas cosméticos que ac-
tualmente les interesan más a dermatólogos jóvenes. 

El privilegio de ayudar a los más necesitados no 
debe ser una patente propiedad de nadie. De 

hecho, los organismos médicos, trátese de cual-
quier rama de la medicina, deben incluir entre 
sus deberes la atención de los más necesitados, 
que, paradójicamente, constituyen el mayor 
volumen de nuestra sociedad.  

En el último párrafo “Los consejos de Esculapio” 
mencionan esta mística, que Dermatología Co-
munitaria hace suya: “Si puedes satisfacerte con 
sólo el deber cumplido sin ilusiones; si te juzgas 
bien pagado con la dicha de una madre, con 
una cara que te sonríe porque ya no padece, o 
con la paz de un moribundo a quien ocultas la 
llegada de la muerte; si ansías conocer al hom-
bre, penetrar todo lo trágico de su destino, ¡hazte 
médico, hijo mío!”.
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