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editorial

En 1954 el filántropo francés Raoul Follereau instituyó el Día Mundial 
de la Lepra, luego de visitar un leprosario en Costa de Marfil cuando la 
enfermedad se consideraba incurable y dos años después de su primera 
gira mundial entre pacientes con lepra. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha designado el último 
domingo de enero para conmemorar el Día Mundial de la Lepra.

El 31 de mayo de 2021 la Asamblea Mundial de la Salud reconoció 
el 30 de enero como el Día Mundial de las Enfermedades Tropicales 
Desatendidas, conformadas por 21 padecimientos, entre los cuales 
está la lepra, y en 2024 el lema en nuestro país es “Actúa hoy por un 
México sin lepra… ¡Sí podemos!

En su análisis epidemiológico los organismos internacionales y nacio-
nales de salud han utilizado diferentes indicadores; en el año 2000 la 
Asamblea Mundial de la OMS destacó que esta enfermedad se eliminó 
como problema de salud pública, al lograrse una tasa de prevalencia in-
ferior a 1 caso por cada 10,000 habitantes. Sin embargo, consideramos 
que sigue siendo un problema de salud pública mundial, fundamentado 
en los siguientes indicadores: en 2022 se notificaron a la Organización 
Mundial de la Salud 174,087 casos nuevos en 120 países, de los cuales 
119,917 (68.9%) fueron multibacilares, en menores de 15 años fueron 
10,302 (5.9%) distribuidos en 80 países; la discapacidad grado 2 se 
identificó en 9554 (5.5%) pacientes de 81 países. 
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Por lo que respecta a México, durante 2022 se 
reportaron 132 casos nuevos, 3 en menores de 
15 años, distribuidos en 25 estados, los 6 prime-
ros lugares correspondieron a Sinaloa, Jalisco, 
Guerrero, Oaxaca, Nayarit y Quintana Roo; 79 
se clasificaron como multibacilares (60%), 6 
pacientes con discapacidad grado 2, en menores 
de 15 años hubo 3 casos (50%); del total de casos 
111 (84%) se diagnosticaron en la consulta y 8 
(6%) en estudio de contactos. 

La detección y tratamiento de los casos nuevos 
no es suficiente para interrumpir la transmisión; 
la OMS recomienda que, con el consentimiento 
del paciente, se practique estudio de contactos 
domésticos, vecinales y sociales y se les ad-
ministre como quimioprofilaxis dosis única de 
rifampicina. 

En cuanto al estudio de casos en México la 
normatividad vigente no señala intervalo de 
tiempo para efectuarlo y la quimioprofilaxis con 
rifampicina no se recomienda. Está disponible 
para diagnóstico el estudio bacteriológico en 
todos los estados y el histopatológico en 29 de 
los 32 estados.

Hasta la fecha el único agente reconocido por 
la OMS es Mycobacterium leprae; sin embargo, 
en 2008 en Estados Unidos se identificó me-
diante técnicas moleculares una nueva especie: 
Mycobacterium lepromatosis en 2 pacientes de 
origen mexicano; posteriormente se reportaron 
casos en Brasil, Canadá, Colombia, Costa Rica, 
Cuba, Indonesia, México, Myanmar, Paraguay, 
República Dominicana y Singapur. En México 

se ha identificado en 16 estados: Guerrero, 
Michoacán, Nayarit, Sinaloa, Yucatán, Sonora, 
Ciudad de México, Nuevo León, Querétaro, 
Jalisco, Colima, Guanajuato, Oaxaca, Quintana 
Roo, San Luis Potosí y Tamaulipas; y la infección 
mixta con los 2 agentes en pacientes de Yucatán, 
Michoacán, Guerrero, Nayarit, Sinaloa, Ciudad 
de México y Colima.

De acuerdo con estos datos, persiste la trans-
misión de esta enfermedad endémica y la lepra 
sigue siendo una de las 4 principales causas de 
discapacidad en todo el mundo. 

En teoría, la lepra se enseña en la facultad de 
medicina, pero la información es muy escasa 
y confusa para los estudiantes de medicina, y 
prácticamente nula para otros especialistas, 
con excepción de la residencia de dermato-
logía, ya que contados hospitales del sector 
salud y clínicas dermatológicas tienen ex-
periencia en la atención de estos pacientes. 
Recordemos que la lepra es una enfermedad 
sistémica con alteraciones fundamentalmente 
dermatológicas y neurológicas, pero en casos 
avanzados afecta la mucosa nasal, los ojos y 
otros órganos. 

El reto es grande, deben reorientarse las políticas 
y estrategias de los sectores de salud y de ense-
ñanza de pregrado y posgrado en nuestro país, 
en especial en el primer nivel de atención para 
diagnosticar, tratar y realizar oportunamente el 
estudio de casos nuevos, sobre todo de los mul-
tibacilares, a fin de tratar de romper la cadena 
de transmisión.
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Concentraciones bajas de ferritina 
sérica asociadas con alopecia difusa en 
pacientes del sexo femenino

Resumen

OBJETIVO: Determinar si los valores sanguíneos de ferritina sérica ≤ 70 ng/mL represen-
tan un factor asociado con el riesgo de alopecia difusa en mujeres entre 12 y 50 años.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, retrospectivo, analítico, de casos y 
controles, efectuado en pacientes atendidas en el servicio de Dermatología del Hospital 
Belén de Trujillo, Perú, de enero de 2015 a diciembre de 2021. Se recolectaron datos 
clínicos y demográficos, así como concentraciones de ferritina sérica. Se excluyeron 
las pacientes con comorbilidades que pudieran ser factores etiológicos de alopecia. 
Los datos se tomaron de las historias clínicas. 

RESULTADOS: Se incluyeron 78 pacientes del sexo femenino. Se agruparon en 39 casos 
con alopecia difusa y 39 controles sin alopecia difusa. Se encontraron concentraciones 
bajas de ferritina sérica en el 28% de las pacientes del grupo con alopecia difusa, 
mientras que en el control, el 90% tuvo concentraciones de ferritina sérica dentro 
de valores normales. Los pacientes con concentraciones de ferritina sérica ≤ 70 ng/
mL tuvieron un riesgo 3.43 veces mayor de padecer alopecia difusa en comparación 
con las pacientes con concentraciones de ferritina mayores de 70 ng/mL (OR 3.4375; 
IC95%: 0.98-11.97; p < 0.05).

CONCLUSIONES: Las concentraciones bajas (≤ 70 ng/mL) de ferritina sérica en mujeres 
son un factor de riesgo de alopecia difusa. 

PALABRAS CLAVE: Alopecia difusa; ferritina; dermatología.

Abstract

OBJECTIVE: To	determine	if	values	of	serum	ferritin	level	≤	70	ng/mL	represents	a	factor	
associated to the risk for diffuse alopecia in female patients among 12 and 50 years old.

MATERIALS AND METHODS: An observational, retrospective, analytical, case-control 
study was carried out in patients treated at the dermatology service of the Hospital Belen 
de Trujillo, Peru, from January 2015 to December 2021. Clinical and demographic data 
were collected, as well as levels of serum ferritin. Patients with other comorbidities that 
could be etiological factors of alopecia were excluded. 

RESULTS: Seventeen-eight female patients were included. They were grouped into 39 
cases with a diagnosis of diffuse alopecia, while another 39 controls without diffuse 
alopecia. Low serum ferritin levels were found in 28% of the patients in the diffuse 
alopecia group, while in the control, 90% had serum ferritin levels within normal 
values.	Patients	with	serum	ferritin	levels	≤	70	ng/mL	had	a	3.43-fold	increased	risk	of	
developing	diffuse	alopecia	compared	with	patients	with	ferritin	levels	>	70	ng/mL	(OR	
3.4375;	95%CI:	0.98-11.97,	p	<	0.05).

CONCLUSIONS: Low	serum	ferritin	levels	(≤	70	ng/mL)	in	female	patients	are	a	risk	
factor of diffuse alopecia.

KEYWORDS: Diffuse	alopecia;	Ferritin;	Dermatology.
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ANTECEDENTES

La alopecia se define como la pérdida de cabello 
en una o más áreas de la piel cabelluda que suele 
ocurrir sin inflamación ni cicatrización. La alope-
cia es un problema común y suele afectar a una 
media del 50% de la población, entre hombres 
y mujeres a lo largo de su vida entre 30 y 59 
años de edad según el tipo de alopecia. Puede 
manifestarse de manera hereditaria o adquirida 
y clasificarse en difusa o focal. Estas últimas son 
importantes de considerar para el diagnóstico 
oportuno y el tratamiento certero.1,2

La piel cabelluda humana tiene un promedio de 
100,000 a 150,000 cabellos. Caen naturalmente 
de 35 a 100 cabellos al día. A lo largo de nuestra 
vida, los folículos pilosos pasan por un ciclo 
folicular que está controlado por una serie de 
factores que compiten entre sí para favorecer 
el crecimiento y la inhibición en las diferentes 
etapas del ciclo. Este ciclo se compone de tres 
fases que son anágena, fase ideal del cabello 
de mitosis activa de buena relación entre el 
bulbo piloso y el tallo de 2 a 6 años de dura-
ción. El 86% del cabello de la piel cabelluda se 
encuentra en esta fase y es en la que el cabello 
alcanza su máxima longitud. En la fase catágena 
ocurre disociación entre la papila dérmica y el 
bulbo piloso con involución y apoptosis. Suele 
durar entre 2 y 3 semanas y el 1% del cabello 
se encuentra en esta fase. La fase telógena o de 
reposo original tiene una duración aproximada 
de 3 meses y el 13% de los folículos pilosos se 
encuentran en esta fase.3,4 

En términos anatómicos, el folículo piloso tiene 
4 partes: bulbo, que se ubica en la parte inferior 
y contiene la matriz; la región suprabulbar, que 
trascurre desde la estructura antes mencionada 
hasta el istmo; el istmo, que comprende desde la 
inserción del músculo piloerector hasta el punto 
de inserción de la glándula sebácea y, finalmen-
te, el infundíbulo, que va desde la inserción de la 
glándula sebácea hasta el epitelio del folículo.5-9

Los cabellos son estructuras que proliferan y cre-
cen rápidamente. Son múltiples los factores que 
están implicados en este proceso. Sin embargo, 
una buena reserva de micronutrientes que se 
encuentran en la sangre y los estilos de nutrición 
saludable juegan un papel muy importante, ya 
que van a proveer las sustancias necesarias para 
las funciones de crecimiento, así como la edad y 
el sexo del paciente. Uno de los micronutrientes 
más importantes en el proceso de proliferación 
y crecimiento es el hierro, que puede verse 
depletado por algunas circunstancias asociadas 
y cuyas reservas suelen medirse a través de la 
ferritina sérica.10,11

La medición de las concentraciones de ferritina 
sérica es una prueba de laboratorio muy útil 
para el personal médico que mide las reservas 
de hierro, para evaluar enfermedades comunes 
como anemia ferropénica, que es una afección 
común en países industrializados y en vías de 
desarrollo. Sin embargo, los límites de referen-
cia de los valores de ferritina sérica no sólo 
suelen variar de un laboratorio a otro, sino 
que también el punto de corte es muy variable 
entre poblaciones. Se considera normal de 20 a 
200 ng/mL; sin embargo, se ha identificado que 
concentraciones de ferritina sérica menores a 
40 ng/mL se relacionan con la caída del cabe-
llo telógeno; con concentraciones de ferritina 
sérica entre 40 y 70 ng/mL todavía se observa 
una caída telógena muy marcada y sólo cuando 
los valores de ferritina son mayores de 70 ng/mL 
vuelve al ideal de la fase del cabello, es decir, 
la fase anágena.12

Es recomendable solicitar esta prueba de ayuda 
al diagnóstico y medir la ferritina sérica como 
parte de la investigación de rutina. Por lo que 
el objetivo de esta investigación fue determinar 
si los valores sanguíneos de ferritina sérica 
menores de 70 ng/mL representan un factor 
asociado con el riesgo de alopecia difusa en 
mujeres entre 12 y 50 años con alopecia y sin 
alopecia difusa.

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i2.9613
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MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, retrospectivo, analítico, 
de casos y controles, efectuado en pacientes del 
sexo femenino atendidas en el servicio de Der-
matología del Hospital Belén de Trujillo, Perú, 
de enero de 2015 a diciembre de 2021.

El cálculo del tamaño muestral se hizo a través 
de la fórmula estadística para estudios de casos 
y controles para muestra conocida tomando 
como punto de referencia una razón de momios 
(OR) con proporción de 1:1 para los casos y los 
controles, respectivamente.

Se formaron dos grupos; el grupo de casos estuvo 
conformado por pacientes con diagnóstico de 
alopecia difusa, mientras que el grupo control 
estuvo formado por pacientes sin alopecia difusa. 
Los criterios de inclusión para el grupo de casos 
fueron pacientes del sexo femenino con antece-
dentes clínicos en el servicio de Dermatología 
de entre 12 y 50 años, sin comorbilidades. Los 
criterios de inclusión en el grupo control fueron 
pacientes del sexo femenino entre 12 y 50 años 
de edad, sin comorbilidades, con anteceden-
tes de haber sido atendidas en el servicio de 
Dermatología del Hospital Belén de Trujillo sin 
alopecia difusa, ni otra causa de alopecia durante 
el periodo de estudio. Se definió la variable de 
alopecia difusa como la evidencia clínica en el 
examen físico de disminución global de pelo o 
pérdida de cabello sin formación de áreas de 
calvicie completa o consignadas en la historia 
clínica como diagnóstico definitivo por el ser-
vicio de Dermatología (o ambas situaciones), 
independientemente del tiempo de enfermedad. 
Se definió ferritina sérica baja a los valores en 
sangre menores de 70 ng/mL. En ambos grupos se 
incluyó a las pacientes que en la historia clínica 
estaban indicados los valores de ferritina sérica. 
Se excluyeron en ambos grupos las pacientes 
con diagnóstico de menopausia, anemia, lupus 
eritematoso sistémico, trastornos tiroideos, en-
fermedad renal, antecedentes de embarazo 12 

meses antes de la consulta o aquéllas con otro 
tipo de alopecia diferente a la alopecia difusa.

Análisis de los datos

En el procesamiento y análisis de datos primero 
se realizó una estadística descriptiva en la que 
se mostraron los resultados para las variables 
cualitativas en una tabla cruzada de frecuencias 
absolutas y porcentuales y un gráfico de barras 
comparativo para las variables cuantitativas con 
medias y desviaciones estándar. En segundo 
lugar, se hizo estadística analítica en la que se 
evaluaron los resultados mediante el análisis 
bivariado con las pruebas c2 y t de Student con 
la medida de riesgo de la razón de momios 
(OR) con su respectivo intervalo de confianza 
del 95%.

RESULTADOS

Se incluyeron 78 pacientes; 39 del grupo de 
estudio y 39 del grupo control. A partir de la 
información recolectada se encontró que de las 
78 historias clínicas revisadas de pacientes del 
sexo femenino que fueron atendidas de forma 
ambulatoria en el servicio de Dermatología del 
Hospital Belén de Trujillo, el 48.7% eran adul-
tos, cuyas edades variaron entre 30 y 49 años, 
seguido del 33.3% de pacientes con intervalo de 
edad entre 18 y 29 años y, finalmente, el 17.9% 
representó a la población adolescente con edad 
entre 12 y 17 años (p > 0.05). Por otro lado, con 
respecto a la procedencia, se encontró que fue 
del 94.9% para pacientes de zona urbana y un 
5.1% de la zona rural (p > 0.05). También se 
evaluó el nivel socioeconómico, se encontró que 
el 94.9% representó a la población no pobre, el 
5.1% a la población pobre y el 0% a la población 
en pobreza extrema (p > 0.05; Cuadro 1). Nin-
guna de las variables intervinientes analizadas se 
asoció con alopecia difusa, por lo que no se hizo 
el análisis de regresión logística multivariado de-
bido a que ninguna de las variables intervinientes 
fue significativa (p > 0.05).
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Cuadro 1. Variables intervinientes como factores asociados con alopecia difusa

Variables intervinientes

Alopecia

pSí No

Frecuencia (%) Frecuencia (%)

Edad

Adolescentes 7 (17.9) 7 (17.9)

1.000Jóvenes 13 (33.3) 13 (33.3)

Adultos 19 (48.7) 19 (48.7)

Procedencia
Rural 2 (5.1) 2 (5.1)

1.000
Urbano 37 (94.9) 37 (94.9)

Nivel socioeconómico

No pobre 37 (94.9) 38 (97.4)

0.556Pobreza 2 (5.1) 1 (2.6)

Extrema pobreza 0 0

Total 39 (100) 39 (100)  

c² de Pearson, p < 0.05 significativo.

Se encontró que las concentraciones de ferritina 
sérica ≤ 70 ng/mL estuvieron presentes en el 28% 
de las pacientes del grupo con alopecia difusa, 
mientras que en el grupo control (pacientes sin 
alopecia) el 10% tuvo concentraciones de fe-
rritina sérica ≤ 70 ng/mL. Al realizar el análisis 
bivariado de las variables se encontró que las 
pacientes con concentraciones de ferritina sérica 
≤ 70 ng/mL tuvieron un riesgo 3.43 veces mayor 
de padecer alopecia difusa en comparación con 
las pacientes con concentraciones de ferritina 
> 70 ng/mL (OR 3.4375; IC95%: 0.98-11.97, p 
< 0.05). Cuadro 2 y Figura 1

Cuadro 2. Concentraciones de ferritina sérica como factor de riesgo de alopecia difusa 

Concentraciones de ferritina 
sérica (ng/mL)

Alopecia difusa

Sí No OR
(IC95%)

p
Frecuencia (%) Frecuencia (%)

≤ 70 11 (28) 4 (10)
3.4375

(0.9872-11.9697)
0.04437> 70 28 (72) 35 (90)

Total 39 (100) 39 (100)

c² de Pearson = 4.04444.

DISCUSIÓN

Poonia y colaboradores llevaron a cabo un es-
tudio observacional de pacientes con alopecia 
difusa entre 2015 y 2016, en el que encontraron 
que el 70% de las pacientes incluidas en su es-
tudio tenían entre 21 y 40 años de edad.13

En su estudio observacional de 135 mujeres con 
alopecia adquirida Deo y su grupo observaron 
que hubo mayor porcentaje (55.9%) de pacien-
tes entre 21 y 30 años con efluvio telógeno.14 
Estos estudios concuerdan con los resultados 
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de este estudio, en el que el mayor porcentaje 
de pacientes eran mujeres adultas entre 30 y 49 
años; sin embargo, en este estudio la variable 
edad no fue significativa en comparación con 
los estudios mencionados; esta diferencia puede 
estar relacionada con la exclusión de pacientes 
menopáusicas en este estudio. 

Asimismo, el estudio determinó que entre las 
causas de alopecia adquirida estaba el estrés en 
un 86.6% y los productos químicos utilizados 
por las pacientes en un 62.5% de los casos. Por 
otra parte, las concentraciones de ferritina sérica 
(6.7%) y de hemoglobina baja (73.4%) no fueron 
estadísticamente significativas.14

La evidencia disponible sugiere la asociación 
entre alopecia difusa y diferentes condiciones, 
como estrés, consumo de drogas, disfunción 
tiroidea, anemia, parto, desequilibrios hormo-
nales, entre otras. Sin embargo, a partir de la 
información recolectada y el análisis en nues-
tro estudio las variables procedencia y nivel 
socioeconómico no mostraron asociación con 
la alopecia difusa (p > 0.05). Estos datos se 
correlacionan con los encontrados por Patel 
y colaboradores, quienes llevaron a cabo una 

evaluación clínica de la caída del cabello 
en mujeres adultas y no encontraron asocia-
ción con los factores mencionados, aislando 
únicamente una asociación entre alopecia y 
anemia.15

También Yorulmaz y su grupo efectuaron un 
estudio de casos y controles que incluyó a 455 
pacientes mujeres que asistieron a la consulta 
externa del Hospital Cerkezkoy entre 2016 y 
2017, en quienes se midieron las concentra-
ciones de hierro, hemoglobina, folato, vitamina 
B12 y ferritina. En el grupo con efluvio telógeno, 
un tipo de alopecia difusa no cicatricial, se en-
contró que los valores de ferritina eran de 17.35 
± 18.54 ng/mL, significativamente más bajos 
que en el grupo control (39.27 ± 29.44 ng/mL; 
p = 0.001). En el análisis de regresión logística 
multivariante que llevaron a cabo se encontró 
que las pacientes con concentraciones bajas de 
ferritina sérica tenían un riesgo 6.77 veces ma-
yor de efluvio telógeno (OR = 6.77, p = 0.001).16 
Estos resultados son consistentes con los de este 
estudio. La diferencia en las concentraciones 
de riesgo puede estar relacionada con los cri-
terios de exclusión de ambos estudios, como 
antecedentes quirúrgicos, embarazo, lactancia, 
enfermedades sistémicas y dieta hipocalórica, 
que son factores etiológicos de la alopecia 
difusa en mujeres. 

A partir de los datos analizados de este estudio 
se encontró una evidente asociación entre ferri-
tina sérica disminuida y alopecia difusa. Estos 
hallazgos contrastan con lo encontrado por 
Moeinvaziri y su grupo en su estudio de casos y 
controles efectuado en 2005 y 2006; evaluaron 
la asociación entre las concentraciones de ferri-
tina y la alopecia difusa en mujeres. En el grupo 
de casos encontraron un valor medio de ferritina 
sérica de 16.3 ± 12.6 vs 60.3 ± 50.1 ng/mL en 
el grupo control (p < 0.0001). En ese estudio y 
en el presente se demostró la relación entre las 
bajas concentraciones de ferritina sérica y la alo-
pecia difusa. Los valores ≤ 10 ng/mL de ferritina 

Figura 1. Concentración de ferritina sérica como factor 
de riesgo de alopecia difusa.
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se relacionó con el punto de corte laboratorial 
utilizado en cada estudio, además del tipo de 
población y los niveles de depósitos de hierro 
que pueden variar debido al tipo de alimentación 
y costumbres de cada grupo estudiado. 

Aunque no se conoce completamente el proce-
so por el cual se pierde el cabello debido a las 
bajas concentraciones de ferritina sérica, existe 
una forma hipotética de explicar este problema 
y se basa en la vital participación del hierro 
como cofactor en los procesos metabólicos en 
beneficio de ribonucleótido reductasa para la 
replicación del ADN; el déficit de reservas de 
hierro alteraría la función de esta enzima y, 
por tanto, no se llevaría a cabo la proliferación 
celular, con la consiguiente caída del cabello. 
De manera que puede inferirse que las circuns-
tancias que conducen a deficiencia de hierro 
no anémica identificada con valores de ferritina 
sérica menores o iguales a 70 ng/dL influyen 
directamente en la capacidad de proliferación 
y crecimiento del folículo piloso.20,21,22

Por lo que determinar el valor bajo de ferritina 
como factor de riesgo de alopecia difusa en 
mujeres contribuirá a mejorar el abordaje para 
el diagnóstico y tratamiento oportuno, así como 
a incrementar la bibliografía disponible y forta-
lecer la evidencia científica.

CONCLUSIONES

Las concentraciones bajas de ferritina sérica 
son un factor de riesgo de alopecia difusa en 
mujeres. En este trabajo el 28% de las pacientes 
con alopecia difusa tenía concentraciones bajas 
de ferritina sérica; el 10% de las pacientes del 
grupo sin alopecia difusa tenía concentracio-
nes bajas de ferritina sérica. Las pacientes con 
concentraciones bajas de ferritina sérica tienen 
un riesgo 3.43 veces mayor de alopecia difusa 
en comparación con las pacientes con valores 
altos de ferritina.

sérica aumentaron 7 veces el riesgo de alopecia 
difusa (OR: 7; IC95%: 1.4-35.5; p < 0.001) y las 
concentraciones de ferritina sérica ≤ 30 ng/mL 
aumentaron 21 veces el riesgo de alopecia difusa 
en comparación con el grupo control (OR: 21; 
IC95%: 4.2-105; p < 0.001).17

Las concentraciones de ferritina sérica menores 
de 70 ng/mL se relacionan con la aparición de 
esta enfermedad; sin embargo, puntos de corte 
más bajos generan diferentes niveles de riesgo y 
esto puede estar relacionado con el laboratorio, 
el reactivo o ambos, por lo que es posible que 
no se detectara un subgrupo de mujeres con 
alopecia difusa provocada por bajos niveles de 
almacenamiento de hierro. 

Rasheed y su grupo hicieron un estudio de 
casos y controles para evaluar las concen-
traciones de ferritina sérica en pacientes con 
alopecia difusa; también realizaron un análisis 
de curva ROC para determinar el mejor punto 
de corte de las concentraciones de ferritina 
sérica, encontrando un área bajo la curva de 
0.887 (IC95%: 0.807-0.967) con el mejor pun-
to de corte para los valores de ferritina sérica 
en 27.5 ng/mL con sensibilidad del 90.5% y 
especificidad del 77.7%. En su análisis multi-
variante encontraron que los valores bajos de 
ferritina se asocian con la alopecia difusa (OR 
= 0.977, p = 0.013).18

Por otro lado, Asuaje y colaboradores evaluaron 
las concentraciones de ferritina sérica en pa-
cientes con alopecia no cicatricial del Hospital 
Carlos Arvelo de Venezuela; encontraron que la 
alopecia no cicatricial no estaba relacionada con 
las concentraciones de ferritina sérica (usando 
un corte de 40 o 70 ng/mL; p > 0.05).19

A partir de estas últimas investigaciones, puede 
evidenciarse una diferencia entre variables, lo 
que contradice lo planteado por los resultados 
de este estudio. Sin embargo, esta diferencia 

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i2.9613
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Limitaciones

Una de las principales limitaciones de este 
estudio fue el tamaño de muestra y las caracte-
rísticas propias de un artículo retrospectivo. Sólo 
se tomaron las mediciones de ferritina en una 
ocasión, tomando como único punto de corte 
valores de 70 ng/mL y sólo se consideró a las 
alopecias sin causa identificable. De tal manera 
que el riesgo de sesgo de selección y observación 
pudieron ocurrir de manera no deliberada. Otra 
limitante fue que algunos datos dentro de las 
historias clínicas analizadas sobre la dieta de las 
pacientes, su estado nutricional, los valores de 
vitamina B12, vitamina D y folatos no pudieron 
recolectarse debido al costo y accesibilidad. 

Aprobación de ética

Todos los procedimientos practicados en estu-
dios con participantes humanos se efectuaron 
de acuerdo con los estándares éticos del Comité 
de Investigación Institucional y/o Nacional y 
con la declaración de Helsinki de 1964 y sus 
enmiendas posteriores o estándares éticos com-
parables. Para este tipo de estudio, no se requiere 
consentimiento formal.
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artíCulo original

Características epidemiológicas de los 
pacientes con rosácea en una población 
colombiana

Resumen

OBJETIVO: Caracterizar epidemiológica y clínicamente una población colombiana 
de un solo centro dermatológico.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio transversal, retrospectivo, efectuado entre enero de 
2016 y julio de 2021. Se obtuvieron variables sociodemográficas y clínicas de historias 
clínicas de pacientes con rosácea. 

RESULTADOS: De 1010 pacientes, 807 (79.9%) eran mujeres. El subtipo de rosácea más 
frecuente fue la rosácea eritemato-telangiectásica en un 69.7% (n = 704). El fototipo 
III fue el más común con un 35.8% (n = 362). Las comorbilidades cardiovasculares 
fueron las más frecuentes en el 38% (n = 384). La comorbilidad dermatológica más 
prevalente fue la dermatitis seborreica en el 15.2% (n = 154). Hubo antecedente familiar 
de rosácea en el 15.8% (n = 160) de los pacientes.

CONCLUSIONES: La población estudiada mostró características diferentes a las repor-
tadas en la bibliografía; la afectación de los pacientes con fototipos altos es un aspecto 
a destacar. La mayor parte de las comorbilidades dermatológicas tienen un componente 
inflamatorio, lo que podría apoyar la hipótesis de la existencia de diferentes factores 
sistémicos en el inicio de la enfermedad, además de la predisposición genética descrita.

PALABRAS CLAVE: Rosácea; rosácea eritemato-telangiectásica; epidemiología; Co-
lombia. 

Abstract

OBJECTIVE: To characterize the epidemiology and clinical features of a Colombian 
population from a single dermatological center.

MATERIALS AND METHODS: A retrospective cross-sectional study was conducted 
from January 2016 to July 2021. Sociodemographic and clinical variables were obtained 
from medical records of patients with rosacea. 

RESULTS: Out	of	1010	patients,	807	(79.9%)	were	women.	The	most	common	subtype	
of	rosacea	was	erythematotelangiectatic	rosacea	in	69.7%	(n	=	704)	of	cases.	Phototype	
III	was	the	most	frequent,	accounting	for	35.8%	(n	=	362)	of	cases.	Cardiovascular	
comorbidities	were	the	most	prevalent	at	38%	(n	=	384).	The	most	common	derma-
tological	comorbidity	was	seborrheic	dermatitis,	present	in	15.2%	(n	=	154)	of	cases.	
There	was	a	family	history	of	rosacea	in	15.8%	(n	=	160)	of	cases.

CONCLUSIONS: This population exhibited different characteristics from those reported 
in	the	literature;	the	involvement	of	patients	with	higher	phototypes	was	a	noteworthy	
aspect.	Most	dermatological	comorbidities	have	an	inflammatory	component,	which	
could support the hypothesis of the presence of various systemic factors in the onset 
of the disease, in addition to the described genetic predisposition.

KEYWORDS: Rosacea;	Erythematotelangiectatic	rosacea;	Epidemiology;	Colombia.
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ANTECEDENTES

La rosácea es una dermatosis inflamatoria cróni-
ca frecuente descrita en el siglo XIV por Guy de 
Chauliac. Caracterizó a pacientes con enrojeci-
miento facial, principalmente en la nariz y las 
mejillas, atribuyendo su aparición al consumo 
excesivo de bebidas alcohólicas. Esta afección 
se asocia con predisposición genética, inflama-
ción crónica, disfunción vascular y neuronal y 
desregulación del sistema inmunitario innato y 
adaptativo.1,2,3 

La rosácea se caracteriza por remisiones y 
exacerbaciones repetidas de rubor, eritema 
persistente o transitorio, pápulas y pústulas in-
flamatorias, telangiectasias y cambios fimatosos 
delimitados a la nariz, la frente, el mentón y las 
orejas.1,2,4 Los pacientes experimentan sensación 
de calor, picor, dolor y edema en la cara y, en 
menor medida, en el pabellón auricular. También 
pueden ocurrir síntomas oculares como sensa-
ción de cuerpo extraño, fotofobia, conjuntivitis 
y blefaritis.2,5,6 

En 2004, la Sociedad Nacional de Rosácea 
clasificó la enfermedad en rosácea eritemato-
telangiectásica, rosácea pápulo-pustulosa, 
ocular y fimatosa. Sin embargo, en 2017, el panel 
mundial del Consenso de Rosácea (ROSCO) 
propuso una nueva clasificación que considera 
que las características en cada individuo pueden 
englobar múltiples subtipos según las lesiones 
que se desarrollen, lo cual ha tenido un efecto 
en la práctica clínica y en la investigación.4,7 

Aunque la rosácea es una enfermedad frecuente, 
los datos de prevalencia e incidencia en muchos 
países siguen siendo desconocidos. En todo el 
mundo se ha reportado una prevalencia que 
varía entre el 1 y el 22%, y puede estar influida 
por factores como la raza, ocupación, estilo de 
vida, ubicación geográfica y nivel socioeconó-
mico, entre otros.8,9 Un metaanálisis realizado 
por Gether y su grupo calculó una prevalencia 

del 5.5% en poblaciones de Europa, África, Asia 
y América, y se considera que el diagnóstico de 
esta enfermedad está subestimado.6 

En Colombia, Rueda y colaboradores aproxi-
maron la prevalencia nacional de rosácea en 
el país, encontrando mayor frecuencia de la 
enfermedad en personas con fototipo II de piel 
y determinaron la prevalencia según los subtipos 
de rosácea con la siguiente distribución: rosácea 
pápulo-pustulosa en un 48.7%, eritemato-telan-
giectásica en un 45.3%, fimatosa en un 4.8% y 
ocular en un 1%.8 

Por lo general, la rosácea es una enfermedad 
subestimada por los pacientes y por los médicos, 
incluidos los dermatólogos. A menudo, esto 
genera un efecto sustancial en la calidad de 
vida de los pacientes e implica una importante 
carga psicosocial.10,11 Teniendo esto en cuenta, 
es imprescindible conocer el comportamiento de 
la rosácea en nuestro entorno. El objetivo de este 
estudio es describir las características clínicas, 
demográficas y la frecuencia de comorbilidades 
en una población colombiana, una ciudad con 
gran altitud, baja humedad e intensa exposición 
a los rayos UV, factores que pueden influir en las 
características clínicas de la rosácea.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio transversal, retrospectivo, efectuado 
entre 2016 y 2021 en un centro dermatológico 
de Bogotá, Colombia. Las variables se obtu-
vieron de las historias clínicas de pacientes de 
todas las edades y sexos que cumplieron los 
criterios clínicos para establecer el diagnóstico 
de rosácea. Se incluyeron edad, sexo, fototipo 
cutáneo según Fitzpatrick, comorbilidades de 
los pacientes y subtipos de rosácea según los 
establecidos por el Comité de Expertos de la 
Sociedad Nacional de Rosácea (NRSEC): ro-
sácea eritemato-telangiectásica (eritema facial 
central persistente con o sin telangiectasias), 
rosácea pápulo-pustulosa (eritema facial central 
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persistente, pápulas, pústulas o ambas), fimatoso 
(engrosamiento de la piel de la nariz, barbilla, 
frente, mejillas u orejas) y ocular (sensación de 
cuerpo extraño o quemazón en el ojo, prurito, 
sequedad, fotofobia, telangiectasias en escle-
róticas o párpados, o edema periorbitario). Se 
calcularon frecuencias absolutas y relativas para 
las variables cualitativas. Los datos se recolec-
taron a través de Microsoft Excel, y el análisis 
estadístico se realizó con el programa R Studio 
versión 1.3.1073, © 2009-2020. Este estudio se 
clasifica como un estudio libre de riesgo y, por 
tanto, no requirió el consentimiento informado 
ya que los resultados se presentaron de manera 
agregada.

RESULTADOS

Se incluyeron 1010 pacientes, 807 (79.9%) eran 
mujeres. La edad media fue de 49 ± 17.6 años 
(límites: 11-103 años). El rango de edad de ma-
nifestación más frecuente en mujeres y hombres 
fue de 50 a 60 años, representando el 25.6 y el 
20.6%, respectivamente (Figura 1). La duración 
media de la rosácea fue de 41.5 ± 180.8 meses 
(límites: 1-960 meses).

El fototipo III fue el más frecuente, con un 35.8% 
(n = 362), seguido del fototipo IV con un 12% 
(n = 121). El subtipo de rosácea más común fue 
la eritemato-telangiectásica, con un 69.7% (n = 
704). El subtipo fimatoso estuvo presente en el 
7.1% (n = 72), el rinofima fue el más frecuente 
en este grupo con un 97.2% (n = 70). Se obser-
varon manifestaciones oculares en el 29% de 
los pacientes. Las características clínicas de la 
muestra se describen en el Cuadro 1.

Las comorbilidades en esta muestra inclu-
yeron enfermedades cardiovasculares en el 
38% (n = 384); la hipertensión fue la más 
frecuente con un 18.6% (n = 188). Otras 
comorbilidades encontradas fueron el hipo-
tiroidismo (12.2%), la dislipidemia (10.9%), 
las enfermedades atópicas (10.8%) y la en-
fermedad por reflujo gastroesofágico (7.9%). 
Los antecedentes familiares de rosácea se 
encontraron en el 15.8% (n = 160), con una 
proporción mayor en mujeres que en hombres 
con una relación aproximada de 3.5:1. Las 
comorbilidades dermatológicas más preva-
lentes fueron la dermatitis seborreica con un 
15.2% (n = 154), el acné con un 9% (n = 91) 
y la dermatitis atópica con un 4.4% (n = 44). 
La frecuencia de las comorbilidades en estos 
pacientes se describe en el Cuadro 2.

DISCUSIÓN

Las características epidemiológicas de la ro-
sácea varían ampliamente según la población 
y el área geográfica. En Latinoamérica existen 
pocos estudios de la prevalencia de la rosácea; 
sin embargo, se ha reportado que varía entre el 
2 y el 10%.8,12 En este estudio se encontró que 
más mujeres que hombres tuvieron rosácea, lo 
que concuerda con hallazgos previos.8 Además, 
se encontró que no hay predominio de sexo en 
cuanto a la prevalencia, a diferencia de lo re-
portado, que indica un predominio de la rosácea 
en mujeres.6 

Figura 1. Distribución de los grupos etarios según el 
sexo de los pacientes con rosácea.
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Cuadro 1. Características clínicas de los pacientes con rosácea 

 
Hombres

Núm. = 203 (%)
Mujeres

Núm. = 807 (%)
Total

Núm. = 1010 (%)

Fototipo Fitzpatrick    

I 1 (0.5%) 1 (0.1%) 2 (0.2%)

II 5 (2.5%) 25 (3.1%) 30 (3.0%)

III 77 (37.9%) 285 (35.3%) 362 (35.8%)

IV 28 (13.8%) 91 (11.3%) 121 (12%)

V 1 (0.5%) 0 1 (0.1%)

Sin datos 90 (44.3%) 403 (49.9%) 493 (48.8%)

Tipos de rosácea    

Eritemato-telangiectásica 130 (64%) 574 (71.1%) 704 (69.7%)

Pápulo-pustulosa 53 (26.1%) 205 (25.4%) 258 (25.5%)

Fimatosa 25 (12.3%) 15 (1.9%) 40 (4%)

Ocular 0 8 (1%) 8 (0.8%)

Eritema centro-facial    

Persistente 166 (81.8%) 691 (85.6%) 857 (84.9%)

Transitorio 28 (13.8%) 110 (13.6%) 138 (13.7%)

No 8 (3.9%) 6 (0.7%) 14 (1.4%)

Fima 49 (24.1%) 23 (2.8%) 72 (7.1%)

Rinofima 49 (24.1%) 21 (2.6%) 70 (6.9%)

Otofima 0 2 (0.2%) 2 (0.2%)

No 151 (74.4%) 786 (97.4%) 937 (92.7%)

Manifestaciones oculares 67 (33%) 226 (28%) 293 (29%)

Por otra parte, se ha informado que la rosácea 
es más prevalente en personas cuya edad se 
encuentra entre la cuarta y quinta década de 
la vida.13 Sin embargo, en la muestra de este 
estudio, la edad más común de aparición de la 
enfermedad fue la sexta década de la vida. No 
obstante, la prevalencia varió según el sexo: en 
los pacientes varones, la edad de aparición de 
la enfermedad fue consistente con lo reportado 
hasta ahora, mientras que las mujeres mostraron 
síntomas desde una edad más temprana, siendo 
más frecuentes entre 20 y 30 años, y entre 50 y 
60 años. En este estudio, la edad media fue de 
49 años, similar a lo reportado en otro estudio 
llevado a cabo en pacientes colombianos.8 
También encontramos que 1 de cada 20 indivi-

duos tenía menos de 20 años, lo que revela un 
hallazgo relevante para futuros estudios dirigidos 
a poblaciones más jóvenes con la enfermedad. 

La duración media de los síntomas de rosácea fue 
superior a 3 años, lo que podría deberse a que no 
son severos o a que las personas no consideran 
sus signos y síntomas una enfermedad, y podrían 
estar acostumbrados a ellos.

Este estudio mostró que los fototipos más afec-
tados fueron el III y el IV, representando casi la 
mitad de la población, lo que es llamativo al 
considerar los resultados de diferentes estudios 
en los que los fototipos de piel clara (I y II) son 
los afectados con más frecuencia.14 Sin embar-
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go, esto podría estar vinculado con el hecho de 
que los signos de la rosácea, especialmente el 
eritema, pasan inadvertidos en individuos con 
fototipos oscuros.12 Vale la pena considerar 
que, debido a los pocos estudios efectuados en 
Latinoamérica, estos resultados podrían sentar 

las bases para futuros estudios con muestras 
más grandes que ayuden a determinar posibles 
factores que expliquen estos hallazgos.

En relación con los subtipos de rosácea, la 
bibliografía describe una amplia variabilidad 

Cuadro 2. Comorbilidades de pacientes con rosácea

 
Hombres 

Núm. = 203 (%)
Mujeres

Núm. = 807 (%)
Total

Núm. = 1010 (%)

Cardiovascular    

Dislipidemia 32 (15.8%) 78 (9.7%) 110 (10.9%)

Enfermedad cardiovascular 2 (1.0%) 14 (1.7%) 16 (1.6%)

Hipertensión arterial 51 (25.1%) 137 (17%) 188 (18.6%)

Otras comorbilidades    

Diabetes mellitus 28 (13.8%) 42 (5.2%) 70 (6.9%)

Enfermedad reumatológica 6 (3%) 66 (8.2%) 72 (7.1%)

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 3 (1.5%) 17 (2.1%) 20 (2%)

Hipotiroidismo 19 (9.4%) 104 (12.9%) 123 (12.2%)

Antecedente personal de atopia 13 (6.4%) 96 (11.9%) 109 (10.8%)

Migraña 4 (2%) 32 (4%) 36 (3.6%)

Enfermedad psiquiátrica 5 (2.5%) 18 (2.2) 23 (2.3%)

Enfermedad por reflujo gastroesofágico 14 (6.9%) 66 (8.2%) 80 (7.9%)

Comorbilidades dermatológicas   

Acné 10 (4.9%) 81 (10%) 91 (9%)

Alopecia 4 (2%) 33 (4.1%) 37 (3.7%)

Carcinoma basocelular 12 (5.9%) 35 (4.3%) 47 (4.7%)

Carcinoma escamocelular 3 (1.5%) 8 (1%) 11 (1.1%)

Dermatitis atópica 4 (2%) 40 (5%) 44 (4.4%)

Dermatitis por contacto 6 (3%) 26 (3.2%) 32 (3.2%)

Dermatitis seborreica 39 (19.2%) 115 (14.3%) 154 (15.2%)

Esclerodermia 0 1 (0.1%) 1 (0.1%)

Granuloma anular 0 2 (0.2%) 2 (0.2%)

Hidradenitis supurativa 0 1 (0.1%) 1 (0.1%)

Liquen plano 2 (1%) 10 (1.2%) 12 (1.2%)

Melanoma 0 1 (0.1%) 1 (0.1%)

Melasma 0 17 (2.1%) 17 (1.7%)

Psoriasis 7 (3.4%) 10 (1.2%) 17 (1.7%)

Urticaria 2 (1%) 12 (1.5%) 14 (1.4%)

Vitíligo 1 (0.5%) 6 (0.7%) 7 (0.7%)

No 112 (55.2%) 409 (50.7%) 521 (51.6%)
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en cuanto a las frecuencias de manifestación: 
la rosácea eritemato-telangiectásica varía entre 
el 12 y el 78%, la rosácea pápulo-pustulosa 
entre el 22 y el 69%, el subtipo fimatoso entre 
el 0.7 y el 6%, y el subtipo ocular entre el 1 
y el 72%.8,15,16 Algunos autores afirman que la 
rosácea eritemato-telangiectásica es el subtipo 
más frecuente, mientras que otros afirman que 
es la forma pápulo-pustulosa.1,6,8,12 Al igual 
que en reportes realizados en Colombia, en 
este estudio encontramos que la frecuencia de 
rosácea eritemato-telangiectásica fue el doble 
que la de rosácea pápulo-pustulosa, mientras 
que los subtipos fimatoso y ocular tuvieron 
frecuencias bajas.8 Se encontró que más hom-
bres manifestaron el subtipo fimatoso, lo que 
podría deberse a las mayores concentraciones 
de andrógenos y su papel en la inflamación 
en esta población.17 Además, creemos que, 
debido a que la rosácea es una de las afeccio-
nes más subdiagnosticadas, los porcentajes de 
cada subtipo descritos en los distintos estudios 
pueden estar subestimados.18

Respecto a las comorbilidades en pacientes 
con rosácea, se ha descrito una relación con las 
enfermedades cardiovasculares debido a la infla-
mación crónica presente en ambas afecciones.19 
En este estudio encontramos una frecuencia con-
siderable de pacientes con comorbilidades de 
origen cardiovascular; sin embargo, su relación 
causal sigue siendo controvertida y requiere más 
estudios. Llama la atención la mayor frecuencia 
de hipertensión y dislipemia en el grupo de hom-
bres en comparación con el de mujeres, lo que 
podría ser un dato relevante a tener en cuenta en 
el abordaje de pacientes varones con rosácea, así 
como un dato interesante para futuros estudios 
que demuestren una posible asociación.

Además, la probable relación con comorbilida-
des gastrointestinales y psiquiátricas ha cobrado 
gran relevancia en las últimas décadas, explicada 
desde el concepto del eje intestino-cerebro-piel. 
Se ha propuesto que el aumento de la expresión 

de sustancia P está implicado en la fisiopatolo-
gía de la rosácea y de otras enfermedades de la 
piel que pueden tener en común la inflamación 
crónica y la disbiosis intestinal.6,19,20,21 En este 
estudio la enfermedad psiquiátrica afectaba a 
menos del 3% de los pacientes y la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico a menos del 10% 
de la población. A pesar de estos hallazgos, 
es importante tamizar las comorbilidades rela-
cionadas con estos sistemas, lo que permitiría 
plantear un enfoque integral y multidisciplinario 
en el tratamiento de estos pacientes.

Con respecto a la enfermedad tiroidea, rara vez 
se ha asociado con la rosácea, incluso se ha 
considerado un hallazgo coincidente en algunos 
estudios.22 Otros autores sugieren que es proba-
ble que esta asociación se deba a interacciones 
inmunoendocrinas y a una posible interacción 
con anticuerpos tiroideos autoinmunitarios.23 En 
este estudio se encontró que el hipotiroidismo 
fue la segunda comorbilidad más frecuente 
después de la hipertensión arterial, afectando a 
más de 1 de cada 10 pacientes.

Asimismo, se ha estudiado la relación de las 
afecciones atópicas en pacientes con rosácea; sin 
embargo, hasta el momento no se ha encontrado 
una asociación estadísticamente significativa. 
Además, se ha evaluado la influencia de la 
función de barrera epitelial y la diátesis atópica 
en diversas dermatosis, incluida la rosácea, sin 
encontrar una influencia directa en la aparición 
o la gravedad de la rosácea.24 En este estudio 
los antecedentes de atopia ocuparon el segundo 
lugar en frecuencia entre las comorbilidades no 
cardiovasculares. 

Las limitaciones de este estudio incluyen el 
hecho de que se trata de un estudio retrospecti-
vo, por lo que algunas variables podrían haber 
subestimado los datos. Además, los pacientes 
recogidos procedían de un único centro der-
matológico, lo que limita la generalización de 
los hallazgos. Sin embargo, los resultados de la 
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muestra significativa son similares a los repor-
tados en estudios nacionales e internacionales.

CONCLUSIONES

El comportamiento de la rosácea en esta pobla-
ción mostró algunas diferencias con respecto a lo 
reportado en la bibliografía. En contraste con los 
hallazgos descritos en otros países, los fototipos 
III y IV fueron los más afectados, lo que sugiere 
la influencia de otros factores en la aparición 
de la enfermedad. Es necesario realizar nuevos 
estudios multicéntricos que incluyan diferentes 
áreas geográficas para caracterizar y comprender 
con mayor profundidad el comportamiento de 
esta enfermedad en poblaciones con variabilidad 
racial y genética, como la colombiana, y así 
implementar herramientas que orienten la indivi-
dualización del tratamiento multidisciplinario de 
la rosácea. Además, con el fin de abordar el diag-
nóstico de esta enfermedad desde la atención 
primaria, consideramos necesario implementar 
estrategias educativas para el personal de salud 
desde los niveles primarios de atención y para 
la población general para favorecer la consulta 
y tratamiento oportunos.
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Concentraciones de sebo en pacientes 
mexicanos con acné

Resumen

OBJETIVOS: Medir las concentraciones de sebo en pacientes mexicanos con acné y 
determinar si existe relación entre la cantidad de sebo y la edad, el sexo, la variedad 
clínica y la severidad del acné. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio transversal efectuado de abril de 2022 a marzo de 
2023 en el Centro Dermatológico Dr. Ladislao de la Pascua de la Ciudad de México. Se 
reclutaron pacientes con acné a los que se les realizó sebometría, se utilizó Sebumeter® 
SM 815 para la medición. 

RESULTADOS: Se incluyeron 114 pacientes con acné; los valores de sebo en pacientes 
mexicanos con acné fueron de 115.0197 ± 38.66407 μg/cm2; no se encontró correlación 
entre la cantidad de sebo y la severidad del acné. La zona T tuvo mayor cantidad de 
sebo (media de 121 ± 10.02 μg/cm2) que la zona U (media de 84.91 ± 45.15 μg/cm2; p 
= 0.0001; t = 9.32). Referente a la variedad clínica, comedogénica y pápulo-pustulosa, 
no hubo diferencia estadísticamente significativa en la cantidad de sebo (p = 0.308). 

CONCLUSIONES: Este estudio arroja la cantidad de sebo en pacientes con acné 
mexicanos y sugiere que la cantidad no es el principal factor desencadenante del acné.

PALABRAS CLAVE: Sebo; acné; México.

Abstract

OBJECTIVES: To determine sebum levels in Mexicans with acne and asses if there is 
a correlation among amount of sebum and age, gender, clinical variety and severity 
of acne. 

MATERIALS AND METHODS: A cross-sectional study was carried out from April 2022 
to March 2023 at the Dermatological Center Dr. Ladislao de la Pascua of Mexico City. 
Volunteers with acne participated in this study. The facial sebum was measure with 
Sebumeter® SM 815. 

RESULTS: One hundred fourteen patients were included, sebum levels in Mexicans 
with	acne	were	115.0197	±	38.66407	μg/cm2, no correlation was found between the 
amount of sebum and the severity of acne. T zone had the highest amount of sebum 
(121	±	10.02	μg/cm2)	than	U	zone	(84.91	±	45.15	μg/cm2;	p	=	0.0001;	t	=	9.32).	
Regarding the clinical variety of acne, comedonal and papulopustular, there was no 
statistically	significant	difference	in	the	amount	of	sebum	(p	=	0.308).	

CONCLUSIONS: This study shows the amount of sebum in Mexican patients with acne 
and suggests that the amount is not the main factor to produce acne. 

KEYWORDS: Sebum;	Acne;	Mexico.
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ANTECEDENTES

El sebo es mezcla de escualeno, triglicéridos, 
ácidos grasos, esteroles libres, ésteres de cera y 
colesterol.1 Las responsables de su producción 
son las glándulas sebáceas, abundantes en la 
cara y el tronco, lugares en los que tiende a 
aparecer el acné.1,2 La cara se divide en dos, la 
zona T (frente, nariz y mentón), de mayor secre-
ción sebácea, y la zona U (mejillas), de menor 
secreción, debido a mayor densidad de glándulas 
sebáceas en la zona T.3 En términos microscó-
picos, la unidad pilosebácea se conforma por 
folículo piloso y glándula, que vierte el sebo a 
través de un ducto queratinizado que desemboca 
en el folículo piloso; asimismo, la célula que 
compone a la glándula es el sebocito.1,2,4 

La secreción de sebo promedio en un individuo 
es de 70 a 200 μg/cm2.5 El origen étnico juega 
un papel importante en la cantidad de sebo; se 
ha observado que los afroamericanos producen 
más que otras etnias.6 Las hormonas circulantes 
también influyen, las concentraciones elevadas 
de testosterona favorecen la producción de sebo, 
ya que en la glándula sebácea existen receptores 
de andrógenos que inducen su proliferación.2 
Algunos factores, como el consumo de alimen-
tos con alto índice glucémico, condicionan 
la liberación de cifras elevadas del factor de 
crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1), 
que correlacionan con pacientes con acné.2 Se 
ha observado que durante el verano hay mayor 
producción de sebo.7 Clásicamente el exceso 
de sebo se ha relacionado con el acné y con la 
apariencia antiestética que proporciona la piel 
oleosa, ambos motivos frecuentes de consulta 
dermatológica.8,9 El sebo puede medirse por gra-
diente visual, papel absorbente, extracción por 
solventes, arcilla de bentonita, cinta absorbente 
de lípidos, fotometría y absorción gravimétrica.9 

Algunos se consideran poco objetivos, como la 
extracción por solventes, que depende del sebo 
retirado por el operador.10 Otro método es la 
cinta absorbente de lípidos, esta compara los 

resultados con una escala de calificación estan-
darizada.11 Actualmente el sebómetro es uno de 
los más utilizados, absorbe el sebo a través de 
una película que después es procesada mediante 
fotometría.8,9 La película se torna transparente 
cuanto más sebo haya, la medición se hace en 
μg/cm2 y dura alrededor de 30 segundos.9,11 Ac-
tualmente no hay datos publicados de los valores 
de sebo en mexicanos. 

El objetivo de este estudio fue determinar las 
concentraciones de sebo en pacientes mexicanos 
con acné leve a moderado y determinar si existe 
relación entre la cantidad de sebo y la edad, 
sexo, variedad clínica y gravedad del acné. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio transversal, efectuado de abril de 2022 a 
marzo de 2023 en el Centro Dermatológico Dr. 
Ladislao de la Pascua de la Ciudad de México. 
Se reclutaron pacientes que acudieron a la con-
sulta con acné leve a moderado sin tratamiento 
previo. Se les midió la cantidad de sebo en la 
frente, la nariz, el mentón y la mejilla derecha; 
la cara de los participantes se dividió en dos 
zonas: la zona T correspondiente a la frente, 
la nariz y el mentón y zona U que incluía la 
mejilla derecha. Se midieron variables sociode-
mográficas (sexo, edad, escolaridad) y clínicas 
(variedad clínica, gravedad del acné y conteo 
de lesiones [pápulas y pústulas, comedones 
abiertos y cerrados]). Para medir el sebo se utilizó 
Sebumeter SM 815® (Courage & Khazaka, Köln 
or Cologne, Alemania), método de medición 
fotométrico que funciona mediante una película 
que se torna transparente al absorber sebo de la 
superficie cutánea en un tiempo de 30 segundos, 
arrojando resultados en μg/cm2.8,9,11 El análisis de 
los datos se hizo en el programa SPSS versión 
24. Las variables cualitativas se describieron 
mediante frecuencias calculando porcentajes, 
mientras que las variables cuantitativas se resu-
mieron en mediana y rango intercuartílico y, en 
caso de normalidad de los datos, con media y 
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papulopustulosa con un 71.9% (n = 82) de los 
pacientes, seguida de la comedogénica en el 
21.9% (n = 25) y la cicatricial como la menos 
frecuente en un 6.1% (n = 7); se contabilizó la 
cantidad de lesiones (Cuadro 3). Se les realizó 
sebometría a todos; sin embargo, los grupos que 
se compararon fueron el comedogénico y el 
papulopustuloso. No se encontró diferencia es-
tadísticamente significativa entre ambos grupos 
de pacientes (p = 0.308) en la cantidad de sebo 
(Cuadro 4). Desde el punto de vista topográfico, 
se agruparon los segmentos en dos zonas, la zona 
T, que comprende la frente, la nariz y el mentón, 
y la zona U, que incluye las mejillas; en este caso 
sólo se midió la mejilla derecha. Se observó que 
de la zona T la frente fue el sitio con mayor can-
tidad de sebo (Cuadro 5). Se comparó la frente 
(por ser el segmento con mayor cantidad de sebo) 
con el resto de los segmentos. Entre la frente y 
la mejilla sí hubo diferencia estadísticamente 
significativa en cuanto a la cantidad de sebo (p 
= 0.020); al comparar frente con nariz y frente 
con mentón se obtuvo una diferencia que no 
resultó estadísticamente significativa (p = 0.48 y 
p = 0.91, respectivamente). Se comparó además 
la zona T (media = 121 ± 10.02 μg/cm2) y la zona 
U (media = 84.91 ± 45.15 μg/cm2), se encontró 

desviación estándar. Se compararon los valores 
de la sebometría de acuerdo con la edad, el 
sexo, la gravedad y la variedad clínica de acné 
mediante la prueba t de Student de pruebas in-
dependientes. Se compararon los valores de la 
sebometría de la zona T vs sebometría de la zona 
U mediante la prueba t de muestras relacionadas, 
considerando un valor de p menor de 0.05 como 
valor estadísticamente significativo. 

RESULTADOS

Se reclutaron 114 pacientes, la mediana de edad 
fue de 21 años (p 25 18.75, t 7524), con límites 
de 14 y 42 años; 69 (60.5%) eran mujeres y 45 
hombres (39.5%). Se incluyeron pacientes con 
diagnóstico de acné leve a moderado, con varie-
dad clínica comedogénica (comedones abiertos 
y cerrados) y pápulo-pustulosa. La escolaridad 
de los pacientes fue de licenciatura en el 55.3% 
(n = 63), preparatoria en el 41.2% (n = 47), 
secundaria en un 2.6% (n = 3) y primaria en el 
0.9% (n = 1). De los fototipos, el más frecuente 
fue el III en un 58.8% (n = 67), fototipo IV en 
un 40.4% (n = 46) y fototipo II en el 1% (n = 1). 

Se midió la cantidad de sebo facial en pacientes 
mexicanos con acné, el promedio obtenido fue 
de 115.0197 μg/cm2, con desviación estándar de 
38.66407 μg/cm2, (límites: 41-208). Asimismo, 
se observó que la correlación entre la edad y la 
cantidad de sebo fue de -0.082 (p = 0.384); con 
este dato se identificó que no hubo correlación 
de acuerdo con la edad. Los pacientes se divi-
dieron en dos grupos con base en la mediana 
de edad (menores y mayores de 21 años); se 
comparó la cantidad de sebo entre ambos y 
no se encontró diferencia estadísticamente 
significativa (p = 0.748; Cuadro 1). De los 114 
pacientes reclutados, el 61.4% (n = 70) tenían 
acné moderado y el 38.6% (n = 44) acné leve. 
No hubo diferencia estadísticamente significativa 
al comparar la cantidad de sebo entre ambos 
grados de acné (p = 0.256; Cuadro 2). Respecto 
a la variedad clínica, la más frecuente fue la 

Cuadro 1. Valores de sebo de acuerdo con la edad en 
pacientes mexicanos con acné

Edad (años) Media ± DE (µg/cm2)

Menores de 21 113.7870 ± 38.36796

Mayores de 21 116.1292 ± 39.21857 

Cuadro 2. Valores de sebo en pacientes con acné leve y 
moderado

Grados de 
acné

Media ± DE Mínimo Máximo

Leve 109.8068 ± 39.54295 47.50 204.50

Moderado 118.2964 ± 38.02000 41 208

No se encontró diferencia estadísticamente significativa en 
cuanto al grado de acné (p = 0.256).
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Cuadro 3. Tipo y cantidad de lesiones encontradas en pacientes mexicanos con acné

Lesiones Núm. p 50 (p25-75) Mínimo Máximo

Comedones abiertos 113 13 (7.50-16.50) 0 56

Comedones cerrados 114 10 (5.75-15.25) 0 65

Pápulas 114 6 (4-10) 0 31

Pústulas 114 3 (1-6) 0 24

En este grupo de pacientes, la lesión elemental más recurrente fue el comedón, abierto y cerrado.

Cuadro 4. Concentraciones de sebo en pacientes con acné 
papulopustuloso y comedogénico

Variedad Núm. Media ± DE (µg/cm2)

Papulopustuloso 82 119.2409 ± 38.30072

Comedogénico 25 110.4800 ± 34.35506

No hubo diferencia estadísticamente significativa en cuanto 
a la concentración de sebo asociado con el tipo de acné (p 
= 0.308)

Cuadro 5. Concentraciones de sebo en frente, mejilla, nariz 
y mentón

Segmento
Media ± DE

(µg/cm2)
Mínimo Máximo

Frente 129.19 ± 48.303 4 228

Mejilla 88.27 ± 49.966 0 249

Nariz 123.69 ± 53.723 24 261

Mentón 118.92 ± 49.993 26 242

En este grupo de pacientes mexicanos se observó que la 
frente es el sitio de mayor secreción de sebo.

una diferencia estadísticamente significativa (p = 
0.0001; t = 9.32). En las mujeres el promedio de 
la sebometría fue de 114.1957 ± 36.09699 μg/
cm2 (límites: 41-206); en los hombres el prome-
dio fue de 116.2833 ± 42.69413 μg/cm2 (límites: 
41.50-208); sin embargo, no hubo diferencia es-
tadísticamente significativa (p = 0.78). Respecto a 
las zonas entre hombres y mujeres no se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas 
(zona T: p = 0.484; zona U: p = 0.418).

DISCUSIÓN

Típicamente se ha asociado la cantidad de sebo 
con el acné y con su variedad clínica; muchos de 
los tratamientos contra el acné están enfocados a 
controlar la cantidad de sebo y, por ende, lograr 
una reducción del acné. La producción de sebo 
está ligada a varios factores, como las hormonas, 
específicamente la testosterona, desde ese pun-
to de vista se ha considerado que los hombres 
tienden a tener piel más oleosa que las mujeres. 
Kim y colaboradores midieron la cantidad de 
sebo en hombres y mujeres y encontraron una 
diferencia estadísticamente significativa; en su 
muestra los hombres tenían mayor cantidad de 
sebo,12 en nuestro estudio no hubo diferencia 
estadísticamente significativa, por lo anterior, 
creemos que estas diferencias podrían estar li-
gadas a la etnia ya que Pappas y colaboradores 
encontraron que sí hay diferencia en la cantidad 
de sebo relacionada con la etnia. Ellos midieron 
sebo entre afroamericanos, caucásicos y asiá-
ticos, en los afroamericanos se observó mayor 
cantidad;6 no obstante, existen limitaciones que 
hay que tomar en cuenta: ellos utilizaron cinta 
adhesiva de lípidos y midieron la frente, a dife-
rencia de que en nuestro estudio se utilizó un 
método fotométrico midiendo diferentes zonas; 
en nuestra población la frente fue el sitio con 
mayor cantidad de sebo. 

Existen diversos estudios que han comprobado 
que la nariz es el sitio con mayor producción, 
lo que podría no ser objetivo y no nos permitiría 
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realizar la comparación en términos de estudios; 
sin embargo, grosso modo podemos decir que 
la etnia sí tiene importancia en cuanto a pro-
ducción de sebo y que posiblemente hombres 
y mujeres mexicanos producen cantidades 
similares de sebo, a diferencia de hombres y 
mujeres de otros orígenes comparados entre sí; 
sin embargo aún faltan estudios que midan y 
comparen las concentraciones de sebo en sujetos 
de diferentes etnias, incluidos los mexicanos.

Respecto a la edad, Choi y su grupo midieron el 
sebo en pacientes con acné divididos en jóve-
nes y mayores (menores y mayores de 25 años, 
respectivamente) en las zonas T y U. En ambos 
grupos se observó que el número de lesiones se 
correlacionó con la cantidad de sebo, también 
encontraron mayor cantidad de sebo en la zo-
na T. No hubo diferencia en cuanto a la edad 
entre los dos grupos,13 resultados similares a 
los nuestros en cuanto a la edad, lo que podría 
reflejar que ésta no es un factor significativo 
que participe en las concentraciones de sebo y, 
por ende, en la frecuencia del acné, ya que el 
sebo se asocia con la aparición de acné y éste 
tiende a aparecer en edades más jóvenes, lo que 
demuestra que existen factores no asociados con 
el sebo que inducen la aparición de acné con 
mayor frecuencia en gente joven. Con respecto 
a las zonas, hubo similitudes con nuestros re-
sultados, la zona T tuvo la mayor cantidad de 
sebo en ambos grupos; sin embargo, en cuanto a 
segmentos, en los pacientes mayores se encontró 
que el mentón tenía mayor cantidad de sebo que 
en los individuos jóvenes. 

En otras publicaciones la zona T también tuvo 
mayor cantidad de sebo que la zona U. Kim y 
colaboradores encontraron, al igual que este es-
tudio, que la zona T tiende a ser la más activa en 
la producción de sebo; sin embargo, de la zona T 
ellos observaron que fue la nariz y en este estudio 
fue la frente.14 A pesar de estas diferencias, los 
estudios coinciden en que la zona T es la zona de 
más secreción de sebo, lo que anatómicamente 

corresponde con la mayor densidad de glándulas 
sebáceas localizadas en esta zona.3 

En cuanto a la variedad clínica del acné, en otros 
estudios se ha encontrado que existe correlación 
de la cantidad y tipo de lesiones con la zona, 
pero que no es estadísticamente significativa.12 

En este estudio no hubo diferencia estadística-
mente significativa entre la cantidad de sebo y 
la variedad clínica del acné. Youn y su grupo 
concluyeron que no había correlación entre la 
cantidad de sebo y el número de lesiones.15 Esto 
sugiere que las concentraciones de sebo podrían 
no estar implicadas en la generación de mayor 
cantidad de lesiones y tampoco en la producción 
de lesiones inflamatorias. 

CONCLUSIONES

En los pacientes de este estudio la zona T arrojó 
mayor cantidad de sebo; sin embargo, las con-
centraciones no parecen estar relacionadas con 
la gravedad ni con la variedad clínica. Asimismo, 
la edad y el sexo de los pacientes de este estu-
dio no fueron factores determinantes de mayor 
producción de sebo. Por último, se sabe que el 
sebo tiene participación en la patogenia del acné 
y que puede condicionar mayor predisposición 
a su aparición, pero no es el factor etiológico 
principal; así pues, las estrategias para disminuir 
la cantidad de sebo juegan un rol secundario 
al elegir un tratamiento exitoso contra el acné; 
siempre es importante individualizar con base 
en las necesidades y el estado de la piel de cada 
paciente. 
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artíCulo original

Datos epidemiológicos de la casuística 
de lepra en un hospital de tercer nivel 
de 1990 a 2023

Resumen

OBJETIVO: Analizar los datos epidemiológicos de pacientes con lepra atendidos en 
el Servicio de Dermatología del Hospital General Dr. Manuel Gea González, Ciudad 
de México, con el fin de proporcionar una referencia sobre su incidencia en un grupo 
de pacientes mexicanos.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio retrospectivo, observacional, descriptivo y transver-
sal, en el que se recopilaron datos de pacientes con diagnóstico establecido de lepra, 
atendidos en el Hospital General Dr. Manuel Gea González, Ciudad de México, desde 
1990 hasta agosto de 2023. 

RESULTADOS: Se encontraron 117 pacientes con diagnóstico de lepra. El grupo de 
edad más común fue el de 40 a 59 años (n = 59, 50.4%). Se observó mayor incidencia 
en hombres (n = 75, 64.1%), con relación hombre:mujer de 1.7:1. La variante más 
común de lepra fue la lepra lepromatosa (n = 78, 66.6%). La Ciudad de México fue la 
ubicación con la mayor concentración de casos (n = 37, 31.6%).

CONCLUSIONES: Los datos recopilados en este análisis contribuyen al objetivo de 
conocer la frecuencia de casos de lepra en un hospital de referencia y con datos veri-
ficables tendremos una noción del problema actual en México y así tratar de participar 
en la Estrategia Mundial contra la Lepra 2021-2030 que tiene como objetivo reducir 
aún más la carga de esta enfermedad en todo el mundo.

PALABRAS CLAVE: Lepra; enfermedad de Hansen; Mycobacterium leprae; Mycobac-
terium haemophilum; epidemiología.

Abstract

OBJECTIVE: To analyze the epidemiological data of patients with leprosy treated in 
the Dermatology Service of the General Hospital Dr. Manuel Gea González, in order 
to provide a reference on its incidence in a group of Mexican patients.

MATERIALS AND METHODS: Retrospective, observational, descriptive and cross-
sectional study in which data were collected from the Hospital General Dr. Manuel 
Gea González, Mexico City, from 1990 to August 2023. 

RESULTS: A	total	of	117	patients	with	a	diagnosis	of	leprosy	were	found.	The	most	
common	age	group	was	of	40	to	59	years	(n	=	59,	50.4%).	A	higher	incidence	was	
observed	in	men	(n	=	75,	64.1%),	male:female	ratio	of	1.7:1.	The	most	common	vari-
ant	of	leprosy	was	lepromatous	leprosy	(n	=	78,	66.6%).	Mexico	City	was	the	location	
with	the	highest	concentration	of	cases	(n	=	37,	31.6%).

CONCLUSIONS: The data collected in this analysis contribute to the objective of 
knowing	the	frequency	of	leprosy	cases	in	a	referral	hospital	and	by	having	verifiable	
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data we will have a notion of the current problem in Mexico and thus try to participate 
in the Global Leprosy Strategy 2021-2030 that aims to further reduce the burden of 
this disease worldwide.

KEYWORDS: Leprosy,	Hansen’s	 disease;	Mycobacterium leprae;	Mycobacterium 
haemophilum;	Epidemiology.

ANTECEDENTES

La lepra, también conocida como enfermedad 
de Hansen, es causada por el complejo Myco-
bacterium leprae, que incluye M. leprae y M. 
lepromatosis; se cree que este último es la prin-
cipal causa de la lepra lepromatosa difusa en 
México; sin embargo, ambas se han identificado. 
Su diferenciación basada en secuencias de ADN 
muestra que son microorganismos intracelulares 
obligados con notables similitudes que derivan 
de Mycobacterium haemophilum, el cual es el 
ancestro común; sin embargo, a diferencia de 
éstos, que son patógenos estrictamente humanos, 
M. haemophilum es un organismo ambiental 
poco frecuente y rara vez causa infecciones hu-
manas.1,2 La lepra afecta principalmente la piel y 
los nervios periféricos, pero también puede da-
ñar la mucosa del aparato respiratorio superior, 
la cámara anterior de los ojos, los huesos y los 
testículos. Sus consecuencias incluyen deformi-
dades y discapacidades físicas que repercuten en 
la calidad de vida de los pacientes.1,2,3 

Las manifestaciones clínicas e histopatológicas 
dependen de la respuesta inmunológica del pa-
ciente en el momento de la infección o durante 
su evolución natural.4,5 El diagnóstico se esta-
blece al observar al menos uno de los siguientes 
signos clave: 1) pérdida definitiva de sensibilidad 
en una mancha o placa eritematosa o hipopig-
mentada; 2) hipertrofia de un nervio periférico 

con pérdida de sensibilidad o debilidad del 
músculo que inerva; 3) existencia de bacilos 
ácido-alcohol resistentes en la baciloscopia o 
en el estudio histopatológico de piel.6,7 

La lepra ocurre predominantemente en regiones 
tropicales y afecta a individuos de todos los tipos 
y colores de piel. Se manifiesta en la niñez o 
adolescencia, aunque el diagnóstico frecuente-
mente se establece en la adultez. Es la principal 
causa de neuropatía después de la diabetes.6,8 Se 
asocia con mayor frecuencia con condiciones de 
pobreza, promiscuidad y desnutrición. En 1990, 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
propuso la eliminación de la lepra, definiéndose 
como una prevalencia menor a un caso por cada 
10,000 habitantes en los países endémicos.3

A lo largo del siglo XX, se registró una signifi-
cativa disminución de casos de lepra y mejoría 
en la calidad de la atención médica en todo 
el mundo.5,6 Sin embargo, aún queda un largo 
camino por recorrer en la lucha contra esta 
enfermedad, por lo que continúan realizándose 
programas para erradicarla. La Estrategia Mun-
dial contra la Lepra 2021-2030 se estableció 
como un instrumento avanzado para acelerar el 
progreso hacia la erradicación de la lepra. Sus 
objetivos para 2030 incluyen la reducción de 
nuevos casos a 63,000, la reducción de la tasa 
de nuevos casos de discapacidad de grado 2 a 
0.12 por millón de habitantes y la reducción de 
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la tasa de detección de nuevos casos en niños a 
0.77 por millón de población infantil.9,10 

El propósito de este estudio es analizar los datos 
epidemiológicos de pacientes con lepra atendi-
dos en el Servicio de Dermatología del Hospital 
General Dr. Manuel Gea González, con el fin de 
proporcionar una referencia sobre su incidencia 
en un grupo de pacientes mexicanos.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, descriptivo y retrospecti-
vo, efectuado en el Hospital General Dr. Manuel 
Gea González, Ciudad de México, enfocado en 
pacientes con diagnóstico confirmado de lepra 
en sus diversas variantes. La revisión de la base 
de datos abarcó desde enero de 1990 hasta 
agosto de 2023. La información sociodemográ-
fica y clínica se recopiló a partir de las historias 
clínicas, incluyendo variables como la edad, el 
sexo, el lugar de origen y la ocupación de los 
pacientes.

RESULTADOS

Se registraron 117 casos de lepra en un periodo 
de 33 años. La edad de los pacientes varió desde 
9 hasta 81 años, con edad promedio de 48 años. 
El grupo de edad más común fue el de 40 a 59 
años (n = 59, 50.4%), seguido por el grupo 60 a 
69 años (n = 16, 13.6%; Figura 1). En cuanto al 
sexo, se observó mayor incidencia en hombres 
(n = 75, 64.1%), lo que representa una relación 
hombre:mujer de 1.7:1.

La variante más común de lepra fue la lepra 
lepromatosa (n = 78, 66.67%). En esta catego-
ría, 36 casos (46.15%) correspondieron a lepra 
lepromatosa nodular y 13 casos (16.6%) a lepra 
lepromatosa difusa. Los casos dimorfos o bor-
derline se manifestaron en 14 casos (11.9%), la 
forma borderline lepromatosa fue la más preva-
lente (n = 8, 57.1%), seguida de la borderline 
tuberculoide (n = 4, 28.5%) y, finalmente, la 

forma dimorfa-dimorfa o borderline-borderline (n 
= 2, 14.2%). La lepra tuberculoide fue la menos 
común, con 8 casos (6.8%). Se documentaron 2 
casos (1.7%) de reacción leprosa tipo I y 6 casos 
(5.1%) de reacción leprosa tipo II, de los cuales 4 
pacientes (66.6%) manifestaron eritema nudoso 
y 2 (33.3%) fenómeno de Lucio. Cuadro 1

En el estudio, la Ciudad de México fue la ubi-
cación con la mayor concentración de casos 
(n = 37, 31.6%), seguida por los estados de 
Guerrero (n = 27, 23%), Guanajuato (n = 17, 
14.5%) y Michoacán (n = 7, 5.9%; Cuadro 2). 
Respecto a la ocupación de los pacientes, las 
cinco más comunes fueron: trabajo del hogar 
(n = 19, 16.2%), campesinos (n = 17, 14.5%), 
estudiantes (n = 8, 6.8%), comerciantes (n = 5, 
4.2%) y personas dedicadas a la construcción 

Figura 1. Distribución por grupos de edad en años.
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(n = 4, 3.4%). No se obtuvo información de la 
ocupación en la mayoría de los casos (n = 43, 
36.7%). Otras ocupaciones reportadas, con por-
centajes menores al 3%, incluyeron pescadores, 
ingenieros, cocineros, periodistas y tapiceros 
(Cuadro 3). Durante el periodo analizado, se 
observó que de 1990 a 1994 hubo 13 casos 
(11.1%), con aumento significativo de los casos 
de 1995 a 1999 (n= 39, 33.3%). En el intervalo 
de 2000 a 2004 se reportaron 19 casos (16.2%) y 
9 casos (7.6%) de 2005 a 2009. De 2010 a 2014 
se registraron 17 casos (14.5%) y 14 (11.9%) de 
2015 a 2019. Figura 2

DISCUSIÓN

Los resultados de este estudio coinciden con los 
de estudios previos publicados en la bibliografía, 
que destacan que la forma lepromatosa es la 
variante más prevalente en México, represen-
tando aproximadamente el 60% de los casos.2,6,7 
En estudios anteriores se ha manifestado que la 
lepra en México tiende a expuesto con mayor 
incidencia en el grupo de población entre 45 y 
65 años, lo que concuerda con nuestros resul-
tados. En lo que respecta a la distribución por 
sexo, nuestros hallazgos corroboran las observa-
ciones previamente documentadas. Se verifica 

una relación hombre:mujer de 2:1, tal como se 
menciona en el artículo de Alrehaili y en el de 
Barba Evia.8,11 

El Cuadro 2 proporciona una descripción 
detallada de los estados de residencia de los 
pacientes que buscaron atención en nuestro 
servicio, aunque representan una proporción 
minoritaria de los casos. La bibliografía men-
ciona que los estados con mayor incidencia son 
Nayarit, Colima, Sinaloa, Campeche y Guerrero. 
Sin embargo, los hallazgos de este estudio no 
concuerdan con estos datos reportados en la 
bibliografía científica. Esta discrepancia podría 
estar relacionada con diversos factores externos 
que influyen en la elección de los pacientes al 
optar por diferentes centros hospitalarios en 
nuestro país. Es posible que la geografía, espe-
cialmente la cercanía con la Ciudad de México, 
y otros elementos influyan en la toma de deci-
siones de los pacientes.7 

En México la lepra puede afectar a personas de 
diversas ocupaciones y entornos. La enferme-
dad no está necesariamente vinculada con una 
ocupación específica, pero existen algunas que 

Cuadro 1. Formas clínicas de lepra

Formas de lepra Número de casos (%)

Lepra lepromatosa 78 (66.6)

Nodular 36 (46.1)

Difusa 13 (16.6)

Casos dimorfos 14 (11.9)

Borderline lepromatosa 8 (57.1)

Borderline-borderline 2 (14.2)

Borderline tuberculoide 4 (28.5)

Lepra tuberculoide 8 (6.8)

Reacción leprosa tipo I 2 (1.7)

Reacción leprosa tipo II 6 (5.1)

Total 117 casos Figura 2. Distribución anual de la lepra en la pobla-
ción de estudio.
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lepra se ha reducido y controlado en México y en 
muchas partes del mundo, el riesgo asociado con 
la ocupación ha disminuido significativamente. 
Como se describe en los resultados, hubo dis-
minución en la cantidad de casos desde 1990 
hasta la fecha; está pendiente corroborar si esta 
disminución es real o se debe al ausentismo 
hospitalario por la pandemia de COVID-19.1,12 

CONCLUSIONES

Este estudio proporciona una valiosa perspectiva 
sobre la situación actual de la lepra en un entor-
no hospitalario en México. Uno de los aspectos 
relevantes de este estudio es la identificación 
de la Ciudad de México como la región con la 
mayor concentración de casos, seguida por los 
estados de Guerrero, Guanajuato y Michoacán. 
Estos hallazgos difieren de las estadísticas nacio-
nales, lo que puede atribuirse a que el Hospital 
General Dr. Manuel Gea González es un centro 
de referencia nacional con un servicio que atien-
de dermatosis tropicales y a la cercanía con los 
estados mencionados. Los datos recopilados en 
este análisis son esenciales para llevar a cabo 
estrategias futuras de prevención, diagnóstico 
y tratamiento de la lepra, y contribuyen al ob-
jetivo de la Estrategia Mundial contra la Lepra 
2021-2030 de reducir aún más la carga de esta 
enfermedad en todo el mundo; sin embargo, te-
nemos presentes las condiciones socioculturales 
que prevalecen en nuestro país o en las regiones 
geográficas mencionadas.
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revisión sistemátiCa

Apremilast para el tratamiento de 
hidradenitis supurativa en adultos

Resumen

ANTECEDENTES: Existen estrategias terapéuticas limitadas para el tratamiento de la 
hidradenitis supurativa.

OBJETIVO: Evaluar la eficacia y la mejoría de la calidad de vida con apremilast en 
pacientes con hidradenitis supurativa.

METODOLOGÍA: Revisión sistemática de la bibliografía de ensayos clínicos siguiendo 
las recomendaciones de la colaboración Cochrane. Se buscaron artículos en PubMed, 
EMBASE, SciELO, Web of Science y Central Cochrane. Se incluyeron ensayos clínicos 
controlados con asignación al azar que evaluaran la administración, por al menos 16 
semanas, de apremilast vs no administración o placebo en pacientes mayores de 18 
años con hidradenitis supurativa que no tuvieran otras comorbilidades y evaluaran la 
eficacia de esta opción terapéutica para la disminución de la actividad inflamatoria 
de la enfermedad y mejoría de la calidad de vida.

RESULTADOS: Se encontró un solo artículo que cumplía con los criterios de inclusión. 
Al finalizar la búsqueda se incluyó un ensayo clínico con distribución al azar, doble 
ciego, controlado con placebo que cumplía con los criterios de inclusión, éste evaluó 
20 pacientes de los que 5 recibieron placebo y 15 la intervención. El apremilast, a 
dosis de 30 mg dos veces al día, generó mejoría clínica significativa en los pacientes 
con hidradenitis supurativa moderada. 

CONCLUSIONES: Existe evidencia limitada del tratamiento de la hidradenitis supurati-
va, hasta ahora el apremilast se ha estudiado como una alternativa que sugiere beneficio 
para el control de esta enfermedad, con disminución de las lesiones inflamatorias en 
hidradenitis supurativa moderada. 

PALABRAS CLAVE: Hidradenitis supurativa; inhibidores de fosfodiesterasa 4; acné 
inversa; calidad de vida.

Abstract

BACKGROUND: There are limited therapeutic strategies in the management of hi-
dradenitis suppurativa.

OBJECTIVE: To	evaluate	the	efficacy	and	improvement	in	life	quality	with	apremilast	
in patients with hidradenitis suppurativa.

METHODOLOGY: A systematic review of the literature was conducted following the 
recommendations of the Cochrane collaboration of primary studies. We performed a 
literature search mainly from PubMed, EMBASE, SciELO, Web of Science and central 
Cochrane databases. There were included randomized controlled clinical trials that 
evaluated the use, for at least 16 weeks, of apremilast vs not use or placebo in patients 
over 18 years of age with hidradenitis suppurativa who did not have other comorbidities 
and	valued	the	decrease	in	the	inflammatory	activity	of	the	disease	and	improvement	
in quality of life.
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ANTECEDENTES

La hidradenitis supurativa, también conocida co-
mo acné inverso, es una enfermedad inflamatoria 
crónica, con factores genéticos implicados en 
su aparición,1,2,3 que afecta predominantemente 
las áreas intertriginosas. Tiene una prevalencia 
mundial estimada del 1%. Sus manifestaciones 
clínicas van desde nódulos inflamatorios y abs-
cesos hasta trayectos sinusales y cicatrización. 
Esta enfermedad tiene un gran efecto en la cali-
dad de vida y se relaciona con comorbilidades 
físicas y psiquiátricas.4,5 

El tratamiento inicial de la hidradenitis supurativa 
leve a moderada incluye antibióticos orales y te-
rapias tópicas. Sin embargo, hay casos resistentes 
a estos tratamientos. El avance en la comprensión 
de la patogenia de la hidradenitis supurativa ha 
expandido el arsenal terapéutico. Actualmente 
se están investigando nuevas moléculas para el 
tratamiento de su forma moderada-grave, entre 
las que destacan fármacos biológicos y otras te-
rapias inmunomoduladoras, como el apremilast. 
De estos fármacos, adalimumab sigue siendo el 
único biológico aprobado por la FDA para el 
tratamiento de la hidradenitis supurativa.6

Apremilast es un inhibidor de la fosfodiesterasa 4 
(PDE-4) que se administra por vía oral. Algunos 
estudios han evidenciado mejoría en la calidad de 
vida, alivio de las lesiones y reducción de la carga 
de la enfermedad en pacientes con hidradenitis su-
purativa moderada que lo reciben. Además, se han 
demostrado ventajas de su administración sobre los 
antibióticos orales y algunas terapias biológicas, 
debido a que el tratamiento continuo con antibió-
ticos puede inducir resistencia y los antagonistas 
del factor de necrosis tumoral como adalimumab 
e infliximab pueden generar formación de anti-
cuerpos antifármaco, con neutralización del efecto 
terapéutico a lo largo del tiempo.6

Se justifica mayor investigación debido a que 
el apremilast es un fármaco cuya indicación en 
hidradenitis supurativa es relativamente nueva; 
sin embargo, su administración está aprobada 
para tratar otras enfermedades dermatológicas. 
Hasta ahora hay información de buena respuesta 
en cuanto a disminución de lesiones nodulares y 
carga de la enfermedad comparado con placebo 
en pacientes con hidradenitis supurativa mode-
rada. Es importante comprender el beneficio de 
su administración en estos pacientes y el efecto 
en su calidad de vida.

RESULTS: Only one article was found that met the inclusion criteria. A double-blind, 
placebo-controlled	randomized	clinical	trial	was	found	that	met	the	inclusion	criteria;	
it included 20 patients, of which 5 were assigned to placebo and 15 to apremilast. 
Apremilast	at	a	dose	of	30	mg	twice	daily	was	shown	a	significant	clinical	improvement	
in patients with moderate hidradenitis suppurativa.

CONCLUSIONS: There is limited evidence for the treatment of hidradenitis suppura-
tiva. Apremilast has been studied as an effective alternative for the management of this 
disease,	demonstrating	a	decrease	 in	 inflammatory	 lesions	 in	moderate	hidradenitis	
suppurativa in a small number of patients.

KEYWORDS: Hidradenitis	suppurativa;	Phosphodiesterase	4	inhibitors;	Acne	inversa;	
Quality of life.
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El objetivo de este estudio fue realizar una 
revisión sistemática de ensayos clínicos con-
trolados con asignación al azar que evaluaran 
la administración de apremilast en pacientes 
adultos con hidradenitis supurativa en cuanto a 
la disminución de lesiones inflamatorias.

METODOLOGÍA 

Revisión sistemática efectuada siguiendo las 
recomendaciones del PRISMA-P,7 se registró en 
PROSPERO (https://www.crd.york.ac.uk/Pros-
pero/), se condujo de acuerdo con el manual 
Cochrane para revisiones sistemáticas8 y la publi-
cación se ajustó a los lineamientos del PRISMA. 

Criterios de elegibilidad

Características de los estudios primarios:

1. Tipos de estudios: ensayos clínicos con-
trolados con asignación al azar de grupos 
paralelos donde se evaluará la administra-
ción por al menos 16 semanas.

2. Tipo de pacientes: adultos con hidradenitis 
supurativa que no tuvieran otras comor-
bilidades.

3. Intervención: apremilast.

4. Comparación: no administración o pla-
cebo. 

5. Desenlaces: disminución de la actividad 
inflamatoria de la enfermedad y mejoría 
de la calidad de vida. 

Características del reporte:

1. Idioma: sin restricción.

2. Tiempo: hasta el 31 de diciembre 2022.

3. Tipo publicación: artículos publicados en 
texto completo, resumen y no publicados.

Fuentes de información

Se revisaron las siguientes bases de datos: 
MEDLINE, Registro Central de ensayos clínicos 
Cochrane, EMBASE, SciELO, LILACS y otras 
fuentes electrónicas, entre ellas ClinicalTrials.
gov, Global Index Medicus, Biblioteca Virtual 
en Salud, Web of Science, Google Scholar y 
MedRxiv.

Estrategia de búsqueda

La estrategia de búsqueda de la bibliografía se 
hizo usando términos MeSH y palabras relacio-
nadas con hidradenitis supurativa y apremilast 
(en el anexo se detalla la estrategia de búsqueda).

Proceso de selección

Para cada artículo, dos investigadores (MFSG, 
VGG) realizaron la búsqueda de forma inde-
pendiente evaluando el título y el resumen, 
posteriormente se aplicaron los criterios de in-
clusión y exclusión. Se compararon los datos y 
se llegó a un acuerdo por consenso. Los datos se 
introdujeron en la herramienta web colaborativa 
Rayyan (https://www.rayyan.ai/).

Proceso de recolección de información

Una vez elegidos los estudios, se extrajeron 
los siguientes datos: características del estudio 
(incluido el nombre del autor principal), año de 
publicación, tiempo de seguimiento, caracterís-
ticas basales de los participantes, nombre de la 
revista, tamaño de la muestra, tipo de análisis 
realizado en cada estudio y tipo de desenlace 
(primario-secundario).

Los revisores (MFSG, VGG) hicieron un chequeo 
doble para verificar la veracidad de la informa-
ción obtenida.

Dermatología
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Ítems de los datos

La información extraída del estudio incluido 
fue: las características de los participantes 
(edad, grado de severidad de la enfermedad, 
tipo de lesiones y respuesta al tratamiento con 
apremilast); tipo de intervención (nombre ge-
nérico [apremilast] y comercial [Otezla], dosis, 
frecuencia y duración del tratamiento); y los 
tipos de desenlace (disminución de la actividad 
inflamatoria de la enfermedad, disminución de 
la cantidad de nódulos-abscesos, mejoría en la 
calidad de vida o alivio del dolor generado por 
la enfermedad).

En caso de datos faltantes en los estudios pri-
marios se contactará a los autores respectivos y 
si no se consiguen, se realizará imputación de 
datos con análisis de sensibilidad.

Evaluación de riesgos de sesgos

Dos autores independientes (MFSG, VGG) eva-
luaron la calidad de los estudios incluidos. La 
valoración del riesgo de sesgo de los estudios 
individuales se hizo utilizando la herramienta 
propuesta por la Colaboración Cochrane RoB-2,9 
donde se evaluaron las siguientes características: 
generación de secuencias aleatorias, ocultación 
de la asignación, cegamiento de los participan-
tes y el personal, cegamiento de la evaluación 
de resultados, datos de resultados incompletos, 
notificación selectiva y otras fuentes de sesgo. 
Los riesgos de sesgo se catalogaron como “alto”, 
“bajo” o “poco claro” y las discrepancias se 
resolvieron por consenso.

Efectos de medidas

Para desenlaces con variables dicotómicas se 
utilizó la razón de momios (odds ratio [OR]) y 
para variables continuas se utilizó la diferencia 
de medias estandarizadas.

Se implementó el modelo de efectos aleatorios 
como análisis primario y el modelo de efectos 
fijos como análisis secundario. 

La heterogeneidad se evaluó con Q de Cochran, 
donde el nivel de significación de α = 0.1. El índi-
ce de inconsistencia (I²) igual a 0 homogeneidad, 
entre 1 y 25% heterogeneidad baja, entre 25 y 
50% heterogeneidad moderada, entre 50 y 75% 
heterogeneidad alta y si I² era superior al 75% 
representó muy alta heterogeneidad.3

El coeficiente Tau² 0 representó homogeneidad, 
Tau² 0.04 representó heterogeneidad leve, Tau² 
0.14-0.16 representó heterogeneidad moderada 
y Tau² > 0.36-0.4 heterogeneidad alta.

Evaluaciones de confianza

Se evaluó la calidad de la evidencia de los resul-
tados con base en las recomendaciones GRADE 
teniendo en cuenta los diferentes dominios 
(riesgo de sesgo, evidencia indirecta, precisión, 
consistencia y sesgo de publicación).

La confianza de la evidencia se clasificó en 
alta: la confianza en la estimación del efecto 
probablemente cambie poco después de la 
investigación adicional. Moderada: puede reper-
cutir de manera importante en nuestra confianza 
en la estimación del efecto posterior a la investi-
gación adicional y puede cambiar la estimación. 
Baja: muy probablemente cambien la estimación 
del efecto y la confianza en la estimación del 
efecto posterior a la investigación adicional.10

RESULTADOS

La búsqueda en las bases de datos PubMed, 
Central Cochrane, LILACS, Biblioteca virtual 
en salud (BVS/VHL), ClinicalTrials.gov, Goo-
gle Scholar, Global Index Medicus, MedRxiv, 
Open Gray, OVID, EBSCO, SCOPUS, Sage 
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Journals y Embase arrojó un total de 353 artí-
culos. Después de ajustar los duplicados con 
la herramienta Rayyan, se obtuvieron 230. De 
éstos, se descartaron 229 posterior a revisar 
el título y el resumen donde se evidenció que 
no cumplían con los criterios de inclusión. Un 
estudio cumplió con los criterios y se incluyó 
en la revisión sistemática. Figura 1

En el Cuadro 1 están las características del estu-
dio incluido en esta revisión sistemática. 

Según la recomendación del ORBIT, los desen-
laces medidos en el estudio se muestran en el 
Cuadro 2.11 

El Cuadro 3 muestra el riesgo de sesgo.

En el estudio incluido se encontró que 8 de 15 pa-
cientes del grupo de apremilast tuvieron respuesta 
clínica y ninguno de los 5 pacientes del grupo 
placebo a la semana 16. Los pacientes tratados 
con apremilast mostraron disminución del prurito 
(diferencia de medias estandarizadas -2.8, IC95% 
-5.0 a -0.6), puntaje de la escala numérica del 
dolor (diferencia de medias estandarizadas -2.7, 
IC95% -4.5 a -0.9) y conteo de nódulos (diferencia 
de medias estandarizadas -2.6 IC95% -6.0 a -0.9).

Los datos perdidos en el estudio de HiSCR se 
manejaron utilizando la última observación efec-
tuada en 2 pacientes que tomaban apremilast.

DISCUSIÓN

Actualmente se dispone de poca evidencia 
acerca de la administración de apremilast en 
hidradenitis supurativa, con pocos ensayos clíni-
cos que evalúen su efectividad como tratamiento 
de esta enfermedad, lo que limitó el proceso de 
esta revisión.

El estudio incluido demostró disminución de 
la actividad inflamatoria en los pacientes con 
hidradenitis supurativa moderada que recibían Figura 1. Proceso de búsqueda bibliográfica.

Búsqueda en la bibliografía: 
Bases de datos: PubMed, Central 

Cochrane, LILACS, Biblioteca virtual en 
salud (BVS/VHL), ClinicaTrials.gov, 

Google Scholar, Global Index Medicus, 
MedRxiv, Open Gray, OVID, EBSCO, 

SCOPUS, Sage Journals, Embase

Resultados combinados de 
búsqueda: n = 353

Registros después de eliminar 
duplicados: n =230

Incluidos: n = 1

Duplicados: n =123

Excluidos por criterios 
de inclusión n =229

Cuadro 1. Síntesis cualitativa 

Autor Pacientes, n Grupo de edad Criterios de 
inclusión

Medicamento Vía de 
administración

Seguimiento

Allard RJV. 
Vossen, et al, 
2018

15 pacientes 
tratados con 
apremilast 
5 pacientes 
tratados con 

placebo

Mayores de 18 
años

Pacientes con 
hidradenitis 
supurativa 
moderada

Apremilast 
30 mg dos 
veces al día

Oral 16 semanas
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Pese a que no hay evidencia que avale la admi-
nistración de este medicamento en hidradenitis 
supurativa, podría considerarse teniendo en 
cuenta el efecto en la calidad de vida y las pocas 
terapias disponibles actualmente. Este fármaco 
podría ser más seguro en términos de efectos 
adversos en comparación con uno de los medi-
camentos más prescritos para el tratamiento de 
esta enfermedad: la terapia biológica. 

Como fortalezas de esta revisión sistemática desta-
ca que se hizo siguiendo las recomendaciones de 
la Colaboración Cochrane, se registró el protocolo 
en PROSPERO, la búsqueda de la bibliografía fue 
muy exhaustiva y el apego a las recomendaciones 
del PRISMA para la publicación.

Con la evidencia disponible, apremilast no se 
considera tratamiento de primera línea de la 
hidradenitis supurativa; sin embargo, se requie-
ren nuevos estudios que tengan mayor tamaño 

apremilast a dosis de 30 mg 2 veces al día, con 
efectos secundarios leves. Se evidenció dismi-
nución de abscesos y nódulos, acompañada de 
mejoría en las clinimetrías de calidad de vida y 
dolor. Además, el estudio mostró una respuesta 
más rápida de los pacientes con diagnóstico de 
hidradenitis supurativa que recibieron apremilast 
en comparación con los pacientes con diagnós-
tico de psoriasis.

Una de las limitaciones de la evidencia disponi-
ble fue que el estudio incluido tuvo una muestra 
pequeña, su seguimiento fue corto y hubo pér-
dida de algunos datos al final de éste. 

Apremilast puede ser una alternativa a considerar 
en pacientes que no sean aptos para recibir tra-
tamiento biológico por comorbilidades de base 
que lo contraindiquen, ya que es un medicamen-
to seguro y se ha prescrito en otras enfermedades 
inmunomediadas de la piel, como la psoriasis.

Cuadro 2. Desenlaces medidos

Estudio (autor, 
fecha de 
publicación)

Desenlaces 
primarios

Desenlaces 
secundarios

Otros desenlaces

Disminución de 
lesiones

Calidad 
de vida

Control 
del 

dolor
Náuseas Diarrea Depresión Fatiga Cefalea Mialgias

Allard RJV. 
Vossen, et al, 
2018

Cuadro 3. Riesgo de sesgo

Dominios:

D1: Riesgo de sesgo derivado del proceso de distribución al azar                                    

D2: Riesgo de sesgo debido a las desviaciones de la intervención prevista                                                                     

D3: Riesgo de sesgo debido a la falta de datos del resultado                   

D4: Riesgo de sesgo en las mediciones de los resultados                                                  

D5: Riesgo de sesgo en la selección de comunicación de los resultados

Es
tu

di
o

Vossen

D1 D2 D3 D4 D5 General

?
Juicio

Alto

Poco claro

Bajo
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de muestra, cuyo seguimiento sea a largo plazo 
y donde se compare con otros medicamentos 
de prescripción rutinaria para considerar su 
implementación. 

a. Nombre de registro, número de registro y 
estado “Apremilast for the treatment of hi-
dradenitis suppurativa in adults: protocol 
of a systematic review. CRD42022373639. 
Estado: registrado en PROSPERO.

b. El protocolo de la revisión se puede 
acceder en PROSPERO (International 
prospective register of systematic reviews).

c. No se realizaron correcciones en el regis-
tro ni en el protocolo.
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Revisión naRRativa

Melanoma durante el embarazo

Resumen

OBJETIVO: Realizar una actualización del abordaje del melanoma durante el emba-
razo, con el objetivo de mejorar las estrategias de tamizaje, diagnóstico y tratamiento 
de esta enfermedad.

METODOLOGÍA: Se efectuó una búsqueda sistemática de la bibliografía por medio 
de las bases de datos electrónicas PubMed, Scopus y Web of Science. Los términos 
utilizados para esta búsqueda fueron melanoma AND nevus AND pregnancy, usando 
como criterio de inclusión los artículos publicados en los últimos 5 años independien-
temente del tipo de diseño del artículo y del idioma en el que estuvieran publicados.

RESULTADOS: La biopsia de ganglio centinela está indicada de acuerdo con el TNM 
solamente con anestesia local. La mayor parte de los fármacos tradicionalmente 
prescritos están contraindicados durante el embarazo, salvo algunas excepciones. 
Recientemente se ha avanzado en investigaciones acerca de blancos terapéuticos, 
como el PLAC1 (placenta-specific 1) que requieren más estudios.

CONCLUSIONES: Aún no se cuenta con suficiente evidencia que respalde el aumento 
de la incidencia del melanoma en el embarazo; sin embargo, el ambiente hormonal 
del mismo podría favorecer su aparición, por lo que deben observarse lesiones previas 
detectando cambios tempranos por medio del ABCDE del melanoma. El diagnóstico 
y tratamiento tempranos mejoran el pronóstico y las tasas de supervivencia de estas 
pacientes. 

PALABRAS CLAVE: Melanoma cutáneo; metástasis; posparto, nevo.

Abstract

OBJECTIVE: To identify what is currently known about melanoma during pregnancy in 
order to identify the main characteristics of melanoma during pregnancy and contrib-
ute to the community to carry out a fast and effective management. Most of the drugs 
traditionally prescribed are contraindicated during pregnancy, with a few exceptions.

METHODOLOGY: A systematic search of literature was carried out using the electronic 
databases PubMed, Scopus and Web of Science. The terms used to carry out this search 
were melanoma AND nevus AND pregnancy, using articles published in the last 5 
years as inclusion criteria, regardless of the type of article design and of the language 
in which they were published.

RESULTS: Sentinel node biopsy is indicated according to the TNM only under local 
anesthesia. Most of the drugs traditionally prescribed are contraindicated during preg-
nancy, with a few exceptions. Recent progress has been made in research on therapeutic 
targets such as PLAC1 (placenta-specific 1) that require further study.

CONCLUSIONS: There is still not enough evidence to support the increased incidence 
of melanoma in pregnancy; however, its hormonal environment could favor its ap-
pearance, so previous lesions should be observed, detecting early changes through 
the ABCDE of melanoma. Early diagnosis and treatment improve the prognosis and 
survival rates of these patients.

KEYWORDS: Cutaneous melanoma; Neoplasm metastasis; Postpartum; Nevus.
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ANTECEDENTES

El melanoma cutáneo es una de las neoplasias 
más frecuentes en la piel; a lo largo de los años 
se ha evidenciado el aumento de su incidencia 
global.1,2,3 Se caracteriza por ser la neoplasia 
cutánea más agresiva, con morbilidad y morta-
lidad altas debido a su progresión impredecible 
y pronóstico adverso.4,5 Los principales sínto-
mas referidos por los pacientes varían desde 
cambios en morfología de nevos preexistentes, 
variaciones en su coloración, tamaño, aparición 
de irregularidades o aparición de nevos de novo 
(en su mayor parte). 

Durante el embarazo la incidencia de esta enfer-
medad representa hasta el 31-35% de todas las 
neoplasias gestacionales;1,6 es el tipo de cáncer 
diagnosticado con más frecuencia durante el 
embarazo, seguido del cáncer de ovario y de 
mama.4,7 El tratamiento de esta enfermedad en 
embarazadas requiere un abordaje efectivo a 
través de un grupo multidisciplinario, debido 
a la probabilidad de rápida progresión, alto 
riesgo de metástasis a la unidad fetoplacentaria 
(en hasta un 16-22% de los casos) y alta tasa de 
mortalidad.6,8,9 

El objetivo de esta revisión es realizar una actua-
lización con respecto al abordaje del melanoma 
durante el embarazo a fin de mejorar las estra-
tegias de tamizaje, diagnóstico y tratamiento.

METODOLOGÍA

Para la recolección de la información se hizo una 
búsqueda sistemática de la bibliografía por me-
dio de las bases de datos electrónicas PubMed, 
Scopus y Web of Science. Los términos utilizados 
para hacer esta búsqueda fueron (melanoma) 
AND (nevus) AND (pregnancy), usando como 
criterio de inclusión artículos publicados en los 
últimos 5 años independientemente del tipo de 
diseño del artículo, sin importar el idioma en el 
que estuvieran publicados. Se seleccionaron 24 

artículos que se incluyeron para la discusión del 
caso. Se excluyeron los artículos que impedían 
la visualización completa del estudio. 

RESULTADOS

Epidemiología 

La incidencia de melanoma durante el embara-
zo es de 2.5-45 por cada 100,000 embarazos, 
por lo que el diagnóstico es infrecuente.1,2,10,11 
A pesar de ello, es la neoplasia ginecológica 
encontrada con más frecuencia durante la ges-
tación.10-14 Esta neoplasia ocurre comúnmente 
entre los 50 y 60 años de vida; no obstante, en 
los últimos años su incidencia ha aumentado, 
llegando a ocurrir en edades entre 25 y 29 
años; es el tipo de cáncer más frecuente en 
esta edad.6 Se ha encontrado evidencia en la 
bibliografía que sugiere que al menos el 66% 
de los melanomas se originan de nevos previos, 
atípicos o displásicos.1,2,7,12,15,16 

Asimismo, algunas lesiones precursoras, co-
mo el nevo melanocítico congénito o nevo 
de Spitz,8,17 pueden empeorar rápidamente 
durante el embarazo, transformándose. En el 
caso reportado por Prado y colaboradores se 
describe cómo a partir de una verruga doloro-
sa, aparentemente benigna, retirada mediante 
electrofulguración, aparecieron tiempo después 
lesiones multilobulares, exofíticas, vasculariza-
das y ulcerativas, no sangrantes, compatibles 
con melanoma nodular maligno diagnosticado 
por medio de biopsia a las 30 semanas de em-
barazo en la misma paciente.10 También se han 
descrito casos en los que no necesariamente se 
observan lesiones o signos de alarma previos, 
o en los que solamente se evidencia aparición 
de un nuevo nevo durante el embarazo.18 Los 
cambios sospechosos ocurridos a partir de ne-
vos previos pueden mostrar modificaciones en 
la red pigmentaria o en la estructura vascular, 
pero usualmente ésta vuelve a la normalidad 
en los 12 meses posteriores al parto. Un estu-
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dio mostró que las mujeres embarazadas con 
síndrome de nevo displásico tienen 3.9 veces 
más cambios del nevo que las mujeres no em-
barazadas.19 

Factores de riesgo

Entre los principales factores de riesgo des-
critos destacan los antecedentes familiares, 
factores genéticos, inmunosupresión y síndro-
me de nevo displásico;2,4 así como factores 
hormonales, como el consumo prolongado 
de anticonceptivos orales o intervenciones 
relacionadas con el proceso de fertilización 
in vitro y la edad.7,11,19 En relación con los 
antecedentes personales de las pacientes, 
los más prevalentes son el síndrome de ne-
vo displásico, melanomas previos tratados 
quirúrgicamente con posterior recidiva, 
incluso en el mismo sitio anatómico.2,8,14,18 
Adicionalmente, los precedentes médicos 
de fotoexposición, quemaduras solares y 
el consumo de anticonceptivos orales.7,20 
En relación con padecimientos previos, la 
esclerosis nodular tipo IIIA, el linfoma de 
Hodgkin y el osteocondroma se observaron 
sólo una vez en los casos estudiados; sin 
embargo, en el caso comunicado por Pardo, 
pese a que el diagnóstico no se relacionó con 
cáncer previo, la asociación del linfoma de 
Hodgkin con melanoma maligno representó 
un factor de riesgo de deterioro nutricional e 
inmunológico.10 

No se ha encontrado evidencia suficiente que 
concluya el aumento de riesgo de melanoma 
recurrente durante el embarazo en mujeres 
con diagnóstico previo de melanoma maligno 
localizado, por lo que, hasta el momento, se 
considera que no hay contraindicación para lo-
grar el embarazo. Aunque se describen cambios 
dermatoscópicos benignos en los nevos preexis-
tentes, algunos autores recomiendan la toma 
de biopsia ante cualquier lesión sospechosa de 
melanoma.18,21 

Factores relacionados de crecimiento u 
hormonales

Las mujeres con melanoma tienen mejor pronós-
tico y supervivencia que los hombres debido a 
que los estrógenos reducen la expresión de IL-8, 
lo que inhibe el crecimiento de líneas celulares 
del melanoma.4,22 

Lo anterior está apoyado por los efectos bené-
ficos y protectores que los estrógenos tienen 
en la piel por el receptor de estrógeno α (ERα) 
y β (ERβ), este último es predominante en los 
melanocitos y funciona como antagonista con-
tra la proliferación celular descontrolada y el 
crecimiento tumoral, por lo que se han asociado 
mejores desenlaces en mujeres premenopáusicas 
que en posmenopáusicas.17 

Embarazo y melanoma

La evidencia del influjo hormonal y su asocia-
ción con desenlaces es contradictoria, se sabe 
que el influjo hormonal del embarazo parece no 
afectar de manera significativa desenlaces como 
crecimiento de la lesión, mortalidad o metásta-
sis.2,4,6,15 Sin embargo, se ha demostrado también 
que la linfangiogénesis aumenta en el embarazo, 
lo que podría relacionarse con aumento del 
riesgo de metástasis en pacientes con melanoma. 
Por otro lado, estudios recientes muestran que la 
proteína plasmática asociada con el embarazo 
(PAPP-A), secretada normalmente por la placen-
ta, se relaciona con un crecimiento acelerado 
del melanoma a través de la vía del factor de 
crecimiento similar a la insulina tipo I IGF-1. 
Algunos reportes indican un mayor tamaño del 
melanoma (Breslow) en mujeres embarazadas en 
comparación con las que no lo están. Asimismo, 
en experimentos con ratones se ha documentado 
mayor crecimiento tumoral y riesgo metastásico 
durante el embarazo, esto probablemente rela-
cionado con la hipótesis de la influencia de los 
factores de crecimiento en el aumento de tamaño 
y diseminación de este tumor.1 
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En su estudio Téllez y colaboradores demos-
traron una mortalidad 5 veces más alta y una 
frecuencia siete veces más alta de metástasis 
en embarazadas comparadas con mujeres no 
embarazadas, probablemente por el influjo 
hormonal que generan factores de crecimiento. 
Algunos estudios encontraron una mortalidad 
más elevada (hasta en 17-56%) en embarazadas 
con melanoma comparadas con no embaraza-
das.2,12 Pese a lo anterior, la información no es 
concluyente. Por otra parte, no hay evidencia 
determinante que sugiera que los melanomas 
durante el embarazo tengan peores desenlaces 
comparados con otros escenarios.1,9

En relación con las hormonas propias del emba-
razo, como los estrógenos y la progesterona, se 
ha observado que tienen efectos proliferativos 
en las células. Sin embargo, dada la multipli-
cidad y el aumento de hormonas relacionadas 
con el embarazo, es difícil identificar cuáles 
son los principales responsables de este fenó-
meno.2 A pesar de esto, se ha documentado al 
melanoma como una neoplasia dependiente de 
estrógenos, al igual que el cáncer de ovario o de 
mama, por lo que algunos estados como proce-
sos asistidos de fertilidad o embarazo podrían 
contribuir a la progresión de esta enfermedad.1,4 
En algunos ensayos in vitro se ha evidenciado 
la existencia de receptores de progesterona y 
estrógeno en las células del melanoma.23 Un 
estudio también encontró incremento en la 
expresión de receptores de estrógenos y proges-
terona en pacientes con melanoma metastásico 
invasivo (MM) que habían sido sometidas a 
fertilización in vitro.7 Otros estudios in vitro 
encontraron que la testosterona, progestágenos 
y estrógenos pueden estimular el crecimiento 
del melanoma; asimismo, se describió que el 
estrógeno y la dihidrotestosterona cambiaron 
la morfología nuclear en las células de me-
lanomas.11 Por otro lado, se encontró que los 
nevos y los melanomas expresan el receptor 
de estrógeno β; no obstante, no se ha encon-
trado ningún estímulo hormonal específico que 

afecte significativamente el comportamiento 
del melanoma. Además, se ha demostrado que 
la expresión del receptor de estrógeno β está 
aumentado en nevos de mujeres embarazadas 
en comparación con no embarazadas, pero sin 
evidencia sólida para asociarlo con un peor 
desenlace en la aparición del melanoma.24 

También se sabe que el melanoma es un tumor 
sensible al sistema inmunitario, por lo que la 
alteración de la inmunidad asociada con el 
embarazo puede favorecer el crecimiento del 
melanoma.2 Lo anterior en posible relación con 
un estudio que evidenció que los melanomas 
asociados con el embarazo parecen tener peores 
resultados que otros melanomas; se especula que 
esto podría deberse a la reducción de la inmuni-
dad celular y al aumento de la linfangiogénesis, 
un fuerte predictor independiente de invasión 
del ganglio centinela.3 

Síntomas

La manifestación clínica de esta enfermedad está 
dada principalmente por la aparición de una le-
sión cutánea nodular, verrugosa o una masa que 
puede tener distintas características en cuanto a 
su forma, color, extensión o ulceración.7,11,22,23 
En el embarazo por lo general se localiza en las 
plantas, las extremidades inferiores y el rostro;10 
lo más distintivo son los cambios progresivos que 
pueden tener las lesiones en cuanto al tamaño, 
la forma, la pigmentación o la aparición de otras 
lesiones en la piel que pueden alarmar a las 
pacientes.2,16,21 Asimismo, la extensión del me-
lanoma puede producir síntomas relacionados 
con el órgano afectado.8,10 

Metástasis 

Las metástasis más frecuentes son a los ganglios 
linfáticos, los pulmones, el hígado, el sistema 
nervioso central y la columna vertebral; en 
muy pocos casos a las mamas, el bazo y el 
hueso.5,8-11,25,26 
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El riesgo de metástasis fetoplacentaria de este 
tumor es bajo (aproximadamente del 16.6% de 
las pacientes con enfermedad avanzada);1,23,26 
sin embargo, está recomendado siempre tomar 
biopsia de patología a la placenta debido a que, 
a pesar de su baja incidencia, no puede descar-
tarse del todo, en especial en casos en los que 
se documenten otras metástasis a distancia.9,19 En 
una revisión de la bibliografía mundial llevada a 
cabo desde 1866 hasta 2002 se documentaron 
sólo 27 casos de melanoma con metástasis feto-
placentaria; los factores de riesgo relacionados 
fueron aparentemente el sexo masculino del feto, 
edad materna menor a 30 años y primiparidad, 
siendo documentado en casos de melanoma 
metastásico.10,19,20,23 

Diagnóstico

En pacientes embarazadas, ante la sospecha de 
esta enfermedad, el diagnóstico debe incluir 
un examen completo de la piel y de la mucosa 
urogenital; la dermatoscopia sirve para iden-
tificar lesiones sospechosas y debe tomarse 
biopsia por escisión de 1 a 3 mm y estudio 
de histopatología idealmente con márgenes 
negativos, exclusivamente con anestesia local 
sin epinefrina. Posterior a confirmar el diagnós-
tico, deben practicarse estudios de extensión, 
como radiografía de tórax y LDH, resonancia 
magnética de tórax y abdomen o ecografía de 
abdomen, sobre todo en pacientes con Breslow 
grueso o adenopatías palpables. En este artículo 
mencionan que la biopsia de ganglio centinela 
con tecnecio de sulfuro coloide es segura durante 
el embarazo; otros estudios de reporte de caso 
realizaron la misma en pacientes embarazadas 
sin contraindicación.1,4,6,9,14 

Por lo anterior, y de acuerdo con la revisión 
hecha, la biopsia de la lesión puede tomarse 
durante cualquier trimestre del embarazo y no 
representa riesgo materno ni fetal, especialmen-
te cuando se lleva a cabo de manera temprana. 
Se recomienda la aplicación de lidocaína 

sin epinefrina como anestésico local, ya que 
raramente se ha observado en animales o en 
estudios in vitro que una dosis alta de epinefrina 
en el embarazo induzca espasmo de la arteria 
uterina.27 

Todos los nuevos cambios en el embarazo deben 
vigilarse cuidadosamente usando los criterios 
diagnósticos ABCDE convencionales de mela-
noma; es decir, si se observa un nevo, hay que 
evaluar la asimetría, irregularidad de los bordes, 
variedad de colores, diámetro mayor de 6 mm o 
evolución en el tamaño, forma o color. La biopsia 
de nódulo centinela por medio de linfogamma-
grafía con tecnecio 99m no representa riesgo 
materno ni fetal.14,19 

Otros métodos diagnósticos descritos incluyen 
técnicas de inmunohistoquímica y epigenómica 
a las muestras recolectadas, son métodos utiliza-
dos para definir biomarcadores de melanoma de 
posible utilidad en su tratamiento.5 También pue-
den considerarse entre las técnicas usadas para 
el diagnóstico el análisis inmunohistoquímico: 
anticuerpos contra receptores de estrógenos y 
progesterona en nevo displásicos o atípicos con 
alta sospecha de malignidad, ya que la existencia 
del receptor de estrógenos alfa y progesterona 
se asocia con aumento de proliferación de cé-
lulas melanocíticas en el marco de un estudio 
efectuado en mujeres gestantes sometidas a 
fertilización in vitro.7 

Un factor que contribuye a un diagnóstico tar-
dío es la hiperpigmentación de las lesiones;1 
cuando se establece el diagnóstico de mela-
noma maligno localizado durante el embarazo 
o inmediatamente después se considera de 
peor pronóstico por aumento del espesor de la 
lesión.18,19 Pese a esto, la relación entre nevos 
melanocíticos preexistentes y melanoma durante 
el embarazo no es clara; en algunos estudios se 
demostró que hay cambios dermatológicos tran-
sitorios durante el embarazo, pero éstos vuelven 
a la normalidad después del mismo.11 
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Estadificación

La estadificación, determinada por el grosor 
(medido por la escala de Breslow y Clark), las 
características histológicas y la diseminación 
locorregional de la lesión, permite establecer 
el riesgo de metástasis directamente propor-
cional al grosor de la lesión. En pacientes con 
estadios I y II no se practican exámenes de 
extensión de rutina, debe hacerse un examen 
físico-cutáneo completo que incluya las vías 
linfáticas regionales y la cuenca ganglionar. La 
recomendación es que se practiquen estudios 
de extensión a todo paciente con sospecha de 
enfermedad a distancia del tumor primario. Si 
hay dudas ante el examen físico-ganglionar, 
se sugiere hacer ecografía de la cuenca 
ganglionar que, de ser positiva, requeriría 
la toma de biopsia para estudio histológico. 
Para el estadio III se reserva a criterio médico 
la realización de tomografía computada (TC) 
o tomografía por emisión de positrones (PET)/
TC. En pacientes en estadio IV, con lesiones 
metastásicas a distancia, se recomienda confir-
mar por histología y hacer estudios genéticos 
para mutaciones BRAF O cKIT con el fin de 
iniciar la terapia dirigida; también se toma 
la deshidrogenasa láctica como marcador de 
pronóstico y, adicionalmente, imágenes diag-
nósticas que incluyen resonancia magnética de 
cerebro o tomografía computada contrastada 
de cerebro, debido a la alta incidencia de dise-
minación a este nivel.6 En la revisión efectuada 
por Still y Brennecke en 2016 se recomienda 
el mapeo ganglionar y biopsia de ganglio cen-
tinela, considerándolo seguro en el embarazo 
por la dosis baja de radiación utilizada que, 
se piensa, no representa riesgo para el feto. 
Asimismo, por la particularidad de estas pa-
cientes, el riesgo de metástasis fetoplacentaria 
y la rareza de este evento, debe considerarse 
el estudio histológico de la placenta y examen 
completo del recién nacido.1 

Tratamiento

Intervenciones quirúrgicas

Está recomendada la resección quirúrgica com-
pleta de la lesión con márgenes libres de tumor 
de 1 a 2 cm en tumores cuyo grosor es mayor 
a 0.75 mm con anestesia local en cualquier 
trimestre del embarazo.3,20,25 

El estado en el que se encuentre el ganglio centi-
nela se ha establecido como uno de los factores de 
pronóstico más importantes en los pacientes con 
melanoma. De acuerdo con las pautas establecidas 
referenciadas, se recomienda tomar biopsia de gan-
glio centinela cuando los tumores tienen un grosor 
de 0.8 a 1.0 mm. Al practicar dicho procedimiento, 
se utiliza coloide radiactivo y colorante azul, usa-
dos por separado o en combinación para identificar 
los ganglios linfáticos centinela que drenan el 
tumor primario, procedimiento generalmente con-
siderado seguro en pacientes embarazadas.28 Las 
dosis de radiación utilizadas en este escenario son 
notablemente menores que los límites del Consejo 
Nacional de Medición y Protección Radiológica 
para una mujer embarazada y ésta puede reducirse 
sin sacrificar la información radiográfica.29 La linfa-
zurina (azul de isosulfán) se evita debido al riesgo 
poco frecuente de reacciones alérgicas graves y 
anafilaxia,30 mientras que el azul de metileno está 
contraindicado debido a su conocida asociación 
con anomalías fetales (atresia de íleon y yeyuno) 
cuando se administra durante el primer trimestre.18 

Otros autores exponen una postura controver-
tida en cuanto a la toma de biopsia de ganglio 
centinela con o sin linfadenectomía durante el 
embarazo. De acuerdo con la FDA, la linfo-
gammagrafía es segura durante el embarazo, 
porque sólo se usan pequeñas dosis de isótopos 
radiactivos que tienen baja penetración y vida 
media corta. Si bien ésta implica algunas des-
ventajas, como el requerimiento de anestesia 
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general que causa un efecto negativo en el de-
sarrollo del sistema nervioso central del feto en 
crecimiento y riesgos en menor proporción de 
aborto espontáneo, trabajo de parto pretérmino, 
prematuridad y defectos congénitos mayores. 
Esto limita la realización de linfadenectomía 
posterior a la biopsia de ganglio centinela de ser 
encontrado un melanoma metastásico. También 
se menciona la posibilidad de tomar esta biopsia 
de ganglio centinela con anestesia local en casos 
seleccionados de acuerdo con la ubicación ana-
tómica del mismo; en caso de que sea positivo, 
la recomendación es diferir la linfadenectomía 
completa hasta el periodo posparto, con el ries-
go de estrés psicológico que implicaría para las 
pacientes. Por lo que se plantea un algoritmo de 
tratamiento para pacientes con melanoma de 
bajo riesgo (es decir, menos de 1 mm de espesor 
con ulceración T1a) sin indicación de biopsia de 
ganglio centinela; se propone resección total de 
la lesión con anestesia local.

De haber indicación de toma de biopsia debe 
considerarse el momento del embarazo en el que 
se encuentre la paciente, ya que de estar finali-
zando el mismo, este procedimiento se puede 
diferir después del parto. Se considera que en 
las pacientes con melanoma de bajo riesgo de 
afectación ganglionar (T1b a T2b) está indicada 
también la resección de la totalidad de la lesión 
primaria con anestesia local y posponer la biop-
sia de ganglio centinela al periodo posparto. En 
pacientes con mayor riesgo de afectación gan-
glionar (T3 o T4) debe hacerse resección de la 
lesión y considerar biopsia de ganglio centinela 
con anestesia local o, si se encuentra al final 
del embarazo, posponer hasta el posparto. De 
ser positivo, la linfadenectomía con anestesia 
general debe hacerse después del término del 
embarazo.1,20 Aunque Zelin y colaboradores 
plantean que, de ser estrictamente necesario, de 
acuerdo con el concepto del grupo de abordaje 
multidisciplinario, el segundo trimestre sería el 
más seguro para practicar la cirugía, no obstante, 
lo ideal es diferirla hasta el posparto.12 También 

posterior a esto debe considerarse adicionalmen-
te la quimioterapia, radioterapia neoadyuvante 
o ambas, entre otras alternativas terapéuticas.5,23 

Intervenciones farmacológicas

El abordaje terapéutico del melanoma en el 
embarazo es controvertido debido a la toxici-
dad fetal que puede tener y a que no existe la 
experiencia suficiente en este campo, sobre todo 
en pacientes con enfermedad avanzada y dise-
minada a distancia, ya que muchos tratamientos 
actualmente disponibles, como el interferón 
y la quimioterapia, no se recomiendan en el 
embarazo.3,25 Las decisiones sobre tratamientos 
y procedimientos a practicar deben estar rela-
cionadas con las preferencias de la paciente, 
características particulares de la misma en 
conjunto con un abordaje multidisciplinario. El 
tratamiento puede categorizarse en farmacoló-
gico, quirúrgico o ambos.18 

La inmunoterapia forma parte del tratamiento 
farmacológico que incluye varias alternativas 
terapéuticas entre las que destacan el vemurafe-
nib y el ipilimumab; su efecto en el embarazo y 
lactancia aún ha sido poco estudiado. El primero 
es inhibidor de la enzima cinasa que bloquea 
proteínas derivadas del gen BRAF mutado 
y el segundo inhibe la actividad de CTLA-4 
para disminuir la actividad inmunológica de 
las células T.1,26 Hay un reporte de caso de 
administración de vemurafenib en una mujer 
embarazada durante el segundo trimestre en 
la que se identificó aumento de restricción del 
crecimiento intrauterino preexistente en el feto; 
sin embargo, se llevó el embarazo a término. 
Su tasa de respuesta es de aproximadamente el 
50%, por lo que en la mayoría de los casos se 
requiere la combinación con otros medicamen-
tos. Los estudios en animales han demostrado 
que el vemurafenib atraviesa la placenta, pero 
sin efectos teratogénicos asociados. Por otro 
lado, se ha descrito relación del ipilimumab 
con aumento del riesgo de aborto espontáneo, 
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muerte fetal y parto prematuro; por tanto, su 
administración durante el embarazo sólo debe 
considerarse después de una evaluación rigurosa 
de la relación riesgo-beneficio y de la consulta 
con los padres. Los fármacos tradicionalmente 
prescritos en tratamientos dermato-oncológicos 
convencionales, como la dacarbazina, el interfe-
rón alfa, la ciclofosfamida y el bexaroteno, están 
contraindicados en el embarazo.1,26 

En todos se ha visto poca respuesta frente a la 
progresión de crecimiento del melanoma debido 
a la falta de especificidad sobre el tumor y a las 
complicaciones fetales, como teratogenicidad, 
aborto y parto prematuro. La Sociedad Europea 
Oncológica desaconseja su administración y 
deben restringirse a profesionales con experti-
cia en su uso.3,5,8,9,25 Actualmente los esfuerzos 
para prevenir la progresión tumoral se enfocan 
en descubrir marcadores específicos del tumor 
para una inmunoterapia dirigida.5 

Se ha descrito la finalización del embarazo en la 
semana 34 comparando el riesgo-beneficio de 
tratar la enfermedad materna vs el embarazo en 
curso en las pacientes aptas para recibir quimio-
terapia o radioterapia debido a las limitaciones 
en el tratamiento que hay en el embarazo; aun 
así, las mujeres embarazadas deben tratarse 
igual que las mujeres no embarazadas, ya que 
no hay datos suficientes que justifiquen la fina-
lización del embarazo como una intervención 
terapéutica.3,10 

Genética e inmunoterapia

Los genes conocidos con asociación a pre-
disposición para la aparición de melanoma 
son CDKN2A, CDK4, POT1, MITF y BAP1.6; 
especialmente en CDKN2A ocurren en un 
40%.16 En cuanto a la inmunoterapia, durante 
los últimos años se han hecho avances en la 
implementación de ésta dirigida contra el 
cáncer, los estudios efectuados han tratado de 
determinar marcadores específicos como dia-

nas de inmunoterapia dirigida a fin de activar 
la respuesta inmunitaria propia del paciente 
contra el tumor, teniendo hasta el momento 
tasas altas de éxito. Se trató de determinar 
como posible diana molecular en inmunotera-
pia del melanoma el PLAC1 (placenta-specific	
1), un nuevo gen ligado al cromosoma X con 
funciones en la biología reproductiva y del 
cáncer, por medio de la producción del anti-
cuerpo anti-PLAC1. La expresión de PLAC1 en 
muestras tomadas de 215 pacientes con cáncer 
de piel se examinó usando un anticuerpo po-
liclonal anti-PLAC1; se observó su expresión 
en el 100% de las muestras de melanoma, es 
menos frecuente en otros tipos de cáncer de 
piel, siendo también un marcador panorámico 
de mal pronóstico y de naturaleza agresiva an-
te mayor expresión del mismo, lo que destaca 
la posibilidad de aplicar una inmunoterapia 
dirigida contra el melanoma mediante el uso 
de anticuerpos anti-PLAC1.5 

Intervenciones preventivas

Entre las medidas preventivas se han definido 
el autoexamen y las revisiones periódicas de 
las lesiones en piel preexistentes o la aparición 
de nuevas durante el embarazo.1,7,8 La frecuen-
cia de estas revisiones es cada seis meses en 
mujeres sin antecedentes de melanoma y en 
aquéllas con melanoma previo deben ser más 
frecuentes, entre 3 y 12 meses debido al riesgo 
de recurrencia.18 

La cantidad de embarazos previos es indirec-
tamente proporcional al riesgo de padecer 
melanoma durante el embarazo; se ha visto que 
una paridad mayor a 5 puede considerarse un 
factor protector.1,25 Al mismo tiempo, identificar 
factores de riesgo como la administración pro-
longada de anticonceptivos orales, las técnicas 
de reproducción asistida, entre las otras men-
cionadas, hace que el seguimiento de lesiones 
previas o de novo sea más frecuente para el 
diagnóstico oportuno.7 
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Por último, en pacientes con melanoma previo 
se aconseja esperar entre 2 y 3 años para quedar 
embarazadas debido al riesgo de recurrencia,8,25 
y las pacientes en quienes se observe una lesión 
sugerente de malignidad en la consulta médica 
deben ser referidas a Dermatología.14 

Desenlace 

El pronóstico de cada paciente dependerá del 
estadio de la enfermedad, teniendo en cuenta 
factores como el tamaño o grosor de la lesión, la 
clasificación de Breslow, la cantidad de ganglios 
afectados, la existencia de ulceración o metás-
tasis y el estado del ganglio centinela.1,6,20,22,25 
El melanoma mayor de 1 mm, la metástasis y 
una mayor profundidad del tumor implican un 
peor pronóstico, por tanto, el diagnóstico y la 
resección completa tempranos tienen una tasa 
de supervivencia a 5 años mayor al 90%.5 

CONCLUSIONES

El melanoma es una de las neoplasias con mayor 
relevancia debido a su aumento de incidencia 
y mal pronóstico. Representa aproximadamente 
una tercera parte de todas las neoplasias gesta-
cionales, en ocasiones puede generar lesiones 
precursoras. Se considera una enfermedad de 
origen multifactorial. El aumento de la incidencia 
de éste en el embarazo aún es controvertido, 
debido a que no hay evidencia suficiente para 
demostrarlo; sin embargo, hay estudios que re-
lacionan procesos de fertilización in vitro por el 
estímulo hormonal. Pese a no tener asociaciones 
claras, el embarazo podría influir en la progre-
sión del melanoma al ser éste una neoplasia 
dependiente de estrógeno, lo anterior adicional-
mente relacionado con la alteración del sistema 
inmunológico que ocurre en el embarazo.

Debe prestarse atención al diagnóstico opor-
tuno guiado por el ABCDE del melanoma en 
lesiones sospechosas en pacientes embarazadas, 
recomendando la toma de biopsia por escisión 

de encontrar alguna. Con respecto a la toma de 
biopsia de ganglio centinela, hay varias posturas, 
algunas incluyen la clasificación TNM para la 
toma de decisiones; sin embargo, la mayoría de 
los autores concuerdan en que ésta debe hacerse 
sólo con anestesia local y los procedimientos que 
requieran anestesia general, como la escisión de 
ganglios en localizaciones anatómicas comple-
jas o linfadenectomía, deben postergarse hasta 
el periodo posparto. 

En cuanto al tratamiento farmacológico, la mayor 
parte de los fármacos tradicionalmente prescri-
tos están contraindicados. No obstante, se han 
administrado medicamentos como vemurafenib 
e ipilimumab con efectos poco estudiados en el 
embarazo y la lactancia; por tanto, su adminis-
tración sólo debe considerarse por medio de una 
evaluación rigurosa multidisciplinar en caso de 
ser estrictamente necesario. Se ha avanzado en 
estudios de genética e inmunoterapia como blan-
co terapéutico en este tipo de neoplasias; el gen 
PLAC1 (placenta-specific	1) es uno de los blancos 
terapéuticos susceptibles debido a su elevada 
expresión en cáncer de piel de tipo melanoma, 
posibilidad que aún está en estudio. El autoe-
xamen y las revisiones periódicas constituyen 
la principal estrategia de prevención, así como 
evitar la exposición a factores potencialmente 
desencadenantes. El pronóstico está ligado con 
el estadio de la enfermedad y la existencia de 
metástasis al momento del diagnóstico, con 
altas tasas de supervivencia al establecerlo de 
manera oportuna.
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1. ¿Cuál es el tipo de cáncer diagnosticado 
con más frecuencia en el embarazo?

)    a cáncer de ovario
)    b cáncer de mama
)    c cáncer de colón
)    d melanoma

2.  ¿Cuál o cuáles se consideran lesiones pre-
cursoras de melanoma en el embarazo?

)    a nevo melanocítico congénito 
)    b nevo de Spitz
)    c nevo intradérmico
)    d a y b 
)    e todas las anteriores 

3. La influencia de los estrógenos en el con-
texto de una paciente no embarazada con 
melanoma se considera: 

)    a factor de riesgo
)    b factor protector
)    c factor de confusión 
)    d ninguna de las anteriores

4. ¿Cuál de las siguientes se ha asociado con 
un crecimiento acelerado del melanoma 
durante el embarazo?

)    a progesterona 
)    b proteína plasmática asociada con el 

embarazo (PAPP-A)
)    c factor de crecimiento similar a la insu-

lina tipo I IGF-1
)    d estrógenos

5. El sitio más común de metástasis producida 
por el melanoma es:

)    a ganglios linfáticos 
)    b pulmón
)    c hígado
)    d sistema nervioso central

6. Ante la aparición de una lesión sugerente 
de melanoma en el embarazo la conducta 
más adecuada será: 

EVALUACIÓN

)    a toma de biopsia incisional
)    b toma de biopsia por escisión
)    c postergar el procedimiento hasta el 

parto, ya que está contraindicado en el 
embarazo

)    d observación y control en 3 meses

7. Una vez establecido el diagnóstico, se re-
comienda hacer exámenes y estudios de 
extensión a pacientes en estadios: 

)    a II
)    b III
)    c IV
)    d b y c 

8. La biopsia de ganglio centinela durante el 
embarazo está indicada en pacientes:

)    a con mayor riesgo de afectación gan-
glionar (T3 o T4), debe tomarse con 
anestesia local

)    b con bajo riesgo de daño ganglionar 
(T1b a T2b) con anestesia local

)    c con mayor riesgo de afectación gan-
glionar (T3 o T4), debe tomarse con 
anestesia general

)    d ninguna de las anteriores

9. La quimioterapia farmacológica con vemu-
rafenib se ha relacionado con:

)    a amenaza de parto pretérmino
)    b corioamnionitis
)    c restricción del crecimiento intrauterino
)    d ruptura prematura de membranas

10. Se considera un potencial tratamiento de 
inmunoterapia en estudio en el manejo del 
melanoma 

)    a CDKN2A
)    b CDK4
)    c POT1
)    d PLAC1 (placenta-specific	1)
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Eritrodermia psoriásica con 
queratodermia palmoplantar

Resumen

ANTECEDENTES: La eritrodermia, también conocida como eritrodermia exfoliativa, 
es un síndrome cutáneo inflamatorio grave caracterizado por eritema y descamación 
generalizada que afecta más del 90% de la superficie cutánea.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 47 años, fototipo cutáneo V/VI según Fitz-
patrick, sin antecedentes médicos de importancia, quien manifestó una dermatosis 
universal, caracterizada por placas eritematosas de bordes regulares bien definidos, 
con escamas exfoliativas en su superficie de color blanco brillantes, signo de la vela 
positivo, pruriginosas de dos meses de evolución, edema en los miembros inferiores 
grado 1, en quien se diagnosticó eritrodermia psoriásica. 

CONCLUSIONES: La eritrodermia psoriásica es una forma grave de la psoriasis, por lo 
que es una emergencia dermatológica que requiere vigilancia médica y hospitalización 
en gran parte de los casos.

PALABRAS CLAVE: Eritrodermia; psoriasis; eritema. 

Abstract

BACKGROUND: Erythroderma, also known as exfoliative erythroderma, is a severe 
inflammatory	skin	syndrome	characterized	by	generalized	erythema	and	scaling	affect-
ing more than 90% of the skin surface.

CLINICAL CASE: A	47-year-old	male	patient,	skin	phototype	V/VI	according	to	Fitz-
patrick,	with	no	significant	medical	history,	who	manifested	a	universal	dermatosis,	
characterized	by	erythematous	plaques	with	well-defined	regular	edges,	with	exfoliative	
scales on their bright white surface, positive candle sign, itching for two months, grade 
1 edema in the lower limbs, in whom psoriatic erythroderma was diagnosed.

CONCLUSIONS: Psoriatic erythroderma is a severe form of psoriasis, making it a derma-
tological emergency that requires medical surveillance and hospitalization in most cases.

KEYWORDS: Erythroderma;	Psoriasis;	Erythema.
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ANTECEDENTES

La eritrodermia, también conocida como eri-
trodermia exfoliativa, es un síndrome cutáneo 
inflamatorio grave caracterizado por eritema y 
descamación generalizada que afecta más del 
90% de la superficie cutánea.1

 La describió Von 
Hebra en 1868 como la manifestación morfoló-
gica de una amplia variedad de enfermedades 
cutáneas.2 

Existen múltiples causas, pero más del 50% de 
los casos se debe a una dermatosis previa (psoria-
sis, dermatitis atópica u otros eccemas, micosis 
fungoide, pitiriasis rubra pilar, pénfigo foliáceo, 
así como también toxicodermias, síndrome de la 
piel escaldada o síndrome paraneoplásico). Has-
ta el 40% de los casos de eritrodermia podrían 
estar causados por psoriasis; del 30 al 40% pue-
den ser idiopáticas y no encontrarse la causa.3 

Las manifestaciones clínicas inician de manera 
aguda o insidiosa. Es más frecuente en hombres 
que en mujeres con una relación de 2.3/15.2 

Es importante la anamnesis detallada para 
conocer los eventos desecandenantes.4 Repre-
senta una emergencia dermatológica y puede 
ser potencialmente fatal debido sobre todo a sus 
complicaciones, su tasa de mortalidad es del 18 
al 64%,5 por tanto, es importante determinar la 
causa exacta para facilitar su tratamiento.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 47 años, fototipo cutáneo 
V/VI según Fitzpatrick, sin antecedentes médicos 
de importancia, quien manifestó una dermatosis 
universal, caracterizada por placas eritematosas 
de bordes regulares bien definidos, con escamas 
exfoliativas en su superficie de color blanco bri-
llantes, signo de la vela positivo, pruriginosas, 
de dos meses de evolución (Figura 1), edema en 
los miembros inferiores grado 1. Se evidenció 
también queratodermia blanco-amarillenta en 
las palmas y las plantas. Figura 2

Figura 1. Placas eritematosas, de bordes regulares bien 
definidos con escamas exfoliativas en su superficie de 
color blanco brillantes.
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A la dermatoscopia de luz polarizada se obser-
varon escamas blancas bien adheridas con vasos 
puntiformes de distribución regular y organizada 
sobre un fondo eritematoso. Figura 3 

En la unidad ungueal se evidenció hiperque-
ratosis subungueal, onicólisis onicorrexis, 
onicomadesis y manchas en aceite en las uñas 
de los pies. La luz de Wood reportó fluorescencia 
positiva; el examen directo con KOH al 10% 
permitió observar hifas. Figura 4

Los estudios de laboratorios arrojaron: hema-
tología completa, perfil hepático, perfil renal, 
proteínas totales y fraccionadas, ELISA para 
VIH, HTLV-1, anticuerpos para hepatitis B y C 
en límites normales. La radiografía de tórax no 
mostró alteraciones.

Se recibió lámina histológica teñida con 
hematoxilina-eosina que reportó en la epider-

Figura 2. Queratodermia palmoplantar: placas hiperqueratósicas amarillas adheridas bien delimitadas.

mis: hiperqueratosis paraqueratósica, áreas de 
hipogranulosis alterna con hipergranulosis, mi-
croabscesos de Munro, acantosis psoriasiforme. 
En la dermis superficial: moderado infiltrado 
inflamatorio perivascular, con predominio de 
linfocitos. Figura 5

Se estableció el diagnóstico de eritrodermia 
psoriásica y onicomicosis. Se indicó tratamiento 
con sustituto del jabón, emolientes tres veces al 
día, cremas queratolíticas con urea al 10% en 
las palmas y las plantas con método oclusivo 
dos veces al día, vaselina simple 4 veces al día, 
metotrexato 12.5 mg vía subcutánea semanal, 
ácido fólico 5 mg vía oral orden día, vitamina D3 
1000 UI vía oral orden día, antihistamínicos de 
primera generación 2 veces al día, baños coloi-
dales con avena cada cuatro horas, antimicóticos 
vía tópica y oral, abundantes líquidos, con lo 
que obtuvo mejoría clínica a las 6 semanas con 
su respectivo seguimiento y control.
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DISCUSIÓN

La mayor parte de los estudios señalan que la 
eritrodermia suele asociarse con la exacerbación 
de una dermatosis preexistente; ésta es la razón 
por la que el historial médico del paciente es 
decisivo para establecer el diagnóstico y trata-
miento correctos. La patogénesis parece estar 
relacionada con una interacción compleja entre 
las citocinas y las moléculas de adhesión celular, 
como la IL-1, IL-2, IL-8, la molécula de adhesión 
intercelular-1 (ICAM-1), el factor de necrosis 
tumoral y el interferón gamma.1,4,6,7

La psoriasis se define como una dermatosis 
eritematoescamosa frecuente en el 2-3% de la 
población y es de evolución crónica.8,9 

Figura 3. Dermatoscopia: escamas blancas bien ad-
heridas con vasos puntiformes organizados sobre un 
fondo eritematoso. Signo de Auspitz positivo.

Figura 4. Método directo con KOH al 10% que mues-
tra hifas en la muestra examinada.

Figura 5. Estudio histopatológico: lámina teñida con 
H-E, 10x, que muestra paraqueratosis focal, microabs-
cesos de Munro y acantosis irregular. En la dermis 
superficial hay moderado infiltrado inflamatorio lin-
focitario.
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El cuadro clínico de la eritrodermia psoriásica 
inicia con placas eritematosas de bordes re-
gulares bien definidos con escamas blancas, 
brillantes, generalmente bilaterales y simétricas 
que confluyen afectando toda la superficie 
corporal (más del 90%), cuero cabelludo, uñas, 
zonas plantares y palmares, aumento de la 
temperatura corporal, edema en los miembros 
inferiores, fatiga, pérdida de peso, prurito intenso 
y aspecto edematoso de la piel; puede ocasionar 
infección de los pliegues cutáneos, lo que agrava 
la situación y puede ser mortal.6 

Además de las lesiones cutáneas propias de la pso-
riasis, pueden ocurrir alteraciones ungueales típicas 
hasta en el 55% de los pacientes, en las uñas de 
las manos y de los pies. Se manifiestan como pits 
(hoyuelos), onicólisis, hiperqueratosis subungueal, 
manchas en aceite y hemorragias en astilla.

Aunque estas alteraciones ungueales se recono-
cen como manifestación clínica de la psoriasis, 
también podrían ser motivo de confusión con 
otras enfermedades, como las infecciones mi-
cóticas.10,11 

En la bibliografía existen reportes de frecuencias 
variables de onicomicosis en pacientes psoriási-
cos y se ha estimado que la prevalencia es más 
alta que entre pacientes sanos comparables, pro-
bablemente debido a la alteración subungueal 
y la onicólisis, lo que puede facilitar la entrada 
de la levadura.12 

La queratodermia palmoplantar afecta a más del 
80% de los casos de eritrodermia adquirida, a la 
que algunos autores han señalado como signo 
clínico predictivo de psoriasis.2 

La biopsia es una herramienta útil para el diag-
nóstico de la psoriasis y para distinguir otras 
causas desconocidas.5 

En el manejo de la eritrodermia psoriásica son 
necesarios los estudios clínicos generales debido 

a que se trata de un proceso sistémico, con po-
sible alteración del medio interno, hipovolemia, 
hipoproteinemia, hiperuricemia, hipocalcemia y 
falla de regulación de la temperatura corporal, 
entre otras.

Se requiere un examen clínico completo para 
diagnosticar la causa; asimismo, la histopatolo-
gía es primordial y satisfactoria en más del 50% 
de los casos.4 

La eritrodermia es una urgencia dermatológica y 
los casos graves requieren ingreso hospitalario; 
lo primordial es controlar la temperatura am-
biental, ya que estos pacientes tienen pérdida 
de las funciones homeostáticas corporales y 
termorreguladoras que previenen el enfriamien-
to o el sobrecalentamiento. La barrera cutánea 
puede mejorarse con emolientes, corticoste-
roides tópicos de baja potencia como método 
antiinflamatorio por corto tiempo y para evitar 
atrofia cutánea, baños coloidales y compresas 
húmedas sobre una superficie no mayor a una 
cuarta parte del cuerpo, antihistamínicos con 
efecto sedante para tratar el prurito, lo que 
previene infecciones cutáneas secundarias al 
rascado y al mismo tiempo disminuyen la an-
siedad del paciente.

Por último, el tratamiento sistémico de elección 
que sugieren los expertos es con inmunosupre-
sores y biológicos; la ciclosporina (evidencia 
IIB) o el infliximab (evidencia IIB) podrían ser 
los agentes con efecto más rápido. Otros de 
primera línea son la acitretina (evidencia IB) o 
el metotrexato (evidencia III), si bien actúan de 
forma más lenta.4 Sin embargo, en este caso se 
prescribió metotrexato con buena respuesta a 
las 4 semanas.

CONCLUSIONES

La eritrodermia psoriásica es una forma grave 
de la psoriasis, por lo que es una emergencia 
dermatológica que requiere vigilancia médica y 
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hospitalización en gran parte de los casos. Con 
frecuencia las características clínicas son inespecí-
ficas, por lo que deben buscarse pistas orientadas 
a la causa subyacente y así llegar al diagnóstico 
para otorgar un tratamiento específico y oportuno.
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Caso ClíniCo

Enfermedad de Von Recklinghausen: 
caso de novo

Resumen

ANTECEDENTES: La neurofibromatosis o facomatosis es un trastorno neurocutáneo 
que se caracteriza por lesiones cutáneas y neoplasias en el sistema nervioso periféri-
co, central o ambos, descrita en 1882 por von Recklinghausen. Tiene una incidencia 
aproximada de 1 caso por cada 3000 nacimientos y se manifiesta clínicamente durante 
la infancia y la adolescencia. El patrón clínico característico consiste en manchas café 
con leche, efélides flexurales, neurofibromas periféricos (que son el signo más común; 
se forman en la piel, pero pueden crecer en cualquier parte del sistema nervioso 
periférico y pueden afectar a cualquier órgano) y nódulos de Lisch. El diagnóstico 
de la enfermedad sigue siendo fundamentalmente clínico y se basa en los criterios 
diagnósticos del National Institute of Health (NIH), vigentes desde 1988; el hallazgo 
de 2 o más criterios confirman el diagnóstico. Actualmente no existe un tratamiento 
específico contra la neurofibromatosis; sin embargo, debe darse seguimiento y manejo 
multidisciplinario a los pacientes. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 18 años de edad con características clínicas 
típicas de esta dermatosis en quien se diagnosticó enfermedad de Von Recklinghausen 
de novo.

CONCLUSIONES: Es necesario insistir en las manifestaciones clínicas para que este 
padecimiento pueda ser diagnosticado de manera temprana, lo que favorecerá la 
calidad de vida de los pacientes, así como la posibilidad de proporcionar un aseso-
ramiento adecuado.

PALABRAS CLAVE: Neurofibromatosis; neurofibromatosis tipo 1; trastorno neurocutá-
neo; facomatosis; neurofibroma.

Abstract

BACKGROUND: Neurofibromatosis,	or	phacomatosis,	is	a	neurocutaneous	disorder	
characterized	by	skin	lesions	and	neoplasms	in	the	peripheral	and/or	central	nervous	
system, described in 1882 by von Recklinghausen. It has an incidence of approximately 
1 case per 3000 births, and it manifests clinically during childhood and adolescence. The 
characteristic	clinical	pattern	consists	of	café-au-lait	spots,	flexural	freckles,	peripheral	
neurofibromas	(the	most	common	sign;	they	form	on	the	skin,	but	can	grow	anywhere	
in	the	peripheral	nervous	system	and	can	affect	any	organ),	and	Lisch	nodules.	The	
diagnosis of the disease continues to be fundamentally clinical, and is based on the 
diagnostic	criteria	of	the	National	Institute	of	Health	(NIH),	in	force	since	1988,	where	
the	finding	of	2	or	more	criteria	confirms	the	diagnosis.	Currently	there	is	no	specific	
treatment	for	neurofibromatosis;	however,	follow-up	and	multidisciplinary	management	
of the patient must be carried out. 

CLINICAL CASE: An 18-year-old female patient with typical clinical characteristics of 
this dermatosis in who de novo Von Recklinghausen's disease was diagnosed. 

CONCLUSIONS: It is necessary to emphasize the clinical manifestations so that it can 
be diagnosed early, which will favor the quality of life of these patients as well as the 
possibility of providing adequate advice.

KEYWORDS: Neurofibromatoses;	Neurofibromatosis	 1;	Neurocutaneous	 disorder;	
Phacomatosis;	Neurofibroma.
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ANTECEDENTES

La neurofibromatosis es un trastorno neurocu-
táneo, o facomatosis, que se caracteriza por 
lesiones cutáneas y neoplasias en el sistema 
nervioso periférico, central o ambos. Fue descri-
ta en 1882 por el alemán Friedrich Daniel von 
Recklinghausen.1 Tiene un patrón de herencia 
autosómica dominante y, a pesar de que mues-
tran una penetrancia muy alta, los casos nuevos 
de neurofibromatosis de tipo 1 representan mu-
taciones de novo; puede afectar a prácticamente 
todos los órganos y sistemas, provocando trastor-
nos del aprendizaje y problemas oftalmológicos, 
neurológicos, ortopédicos, cardiovasculares y 
tumorales.2

Aunque el locus genético de la neurofibro-
matosis de tipo 1 se identificó en 1987 en el 
cromosoma 17, el diagnóstico de la enfermedad 
sigue siendo fundamentalmente clínico y se 
basa en los criterios diagnósticos del National 
Institute of Health (NIH), vigentes desde 1988 
(Cuadro 1) que incluye 7 criterios diagnósticos, 
de los que tres se manifiestan en la piel: las man-
chas café con leche, las efélides flexurales y los 
neurofibromas cutáneos. La edad de aparición 
de dichos criterios es variable, ya que pueden 
manifestarse tardíamente o incluso no llegar a 
aparecer, por lo que el diagnóstico de certeza 
puede demorar años.2

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 18 años de edad, natural y 
procedente de Carabobo, Venezuela, con antece-
dentes patológicos de miopía y astigmatismo sin 
especificar antigüedad; antecedentes familiares 
no contributorios, fototipocutáneo IV/VI, quien 
tenía una dermatosis generalizada bilateral asi-
métrica de predominio en el tronco posterior, 
caracterizada por nódulos del color de la piel, de 
tamaño variable, móviles, blandos, no adheridos 
a planos profundos, no dolorosos (Figura 1), signo 
del ojal positivo (Figura 2); asimismo, se eviden-
ciaron múltiples máculas hipopigmentadas (café 
con leche) de tamaño variable, mayores de 15 mm 
(Figura 3) y pápulas pardo-oscuras sobreelevadas, 
de superficie lisa, bilaterales, localizadas en la 
superficie del iris (nódulos de Lisch; Figura 4), de 
años de evolución.

Se planteó el diagnóstico clínico de neurofibro-
matosis.

Debido a la ausencia de familiares afectados 
con lesiones similares u otros signos de esta 
genodermatosis y a la existencia de múltiples 
neurofibromas y manchas café con leche, se 
clasificó como una neurofibromatosis tipo I. Se 
indicó asesoramiento genético, valoración por 
Oftalmología y Neurología; asimismo, se planteó 
vigilancia periódica. 

Cuadro 1. Criterios clínicos diagnósticos de la neurofibromatosis de tipo 1 según el National Institute of Health vigentes 
desde 19882

El hallazgo de 2 o más de estos criterios justifica el diagnóstico:

○ Al menos 6 manchas café con leche de diámetro superior a 5 mm en prepúberes y superior a 15 mm en los púberes
○ Efélides axilares, inguinales o ambas
○ Al menos 2 neurofibromas cutáneos o un neurofibroma plexiforme
○ Glioma de vía óptica
○ Dos o más nódulos de Lisch
○ Lesión ósea sugerente de neurofibromatosis de tipo 1: displasia de esfenoides, displasia o adelgazamiento de la cortical 
de huesos largos con o sin pseudoartrosis
○ Un familiar de primer grado con neurofibromatosis de tipo 1 definida
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Figura 1. Nódulos del color de la piel, de tamaño 
variable, móviles, blandos, no adheridos a planos 
profundos.

Figura 2. Signo del ojal positivo.

Figura 3. Mácula hiperpigmentada mayor a 15 mm 
de diámetro.

Figura 4. Pápulas pardo-oscuras sobreelevadas, de 
superficie lisa, bilaterales, localizadas en la superficie 
del iris (nódulos de Lisch).

DISCUSIÓN

A lo largo de la historia se han descrito varios 
casos de neurofibromatosis de tipo 1. Fue des-
crita en 1882 por el médico alemán Friedrich 
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Daniel von Recklinghausen,1 quien publicó el 
primer estudio a profundidad de las característi-
cas clínicas y patológicas de los neurofibromas. 
Cincuenta años después, el oftalmólogo vienés 
Lisch describió los nódulos del iris que poste-
riormente se reconocieron como un criterio 
importante en el diagnóstico clínico de la 
neurofibromatosis.3 

La neurofibromatosis es un trastorno neurocu-
táneo, o facomatosis, que se caracteriza por 
lesiones cutáneas y neoplasias en el sistema 
nervioso periférico, central o ambos.3,4

Su distribución es mundial, sin predominio de 
sexo, grupo étnico ni localización geográfica. 
Aproximadamente el 50% de los casos son 
esporádicos. La neurofibromatosis tipo 1 es la 
forma más común, es 20 veces más frecuente 
que la neurofibromatosis tipo 2.5

Su incidencia es de alrededor de 1 caso por 
cada 3000 nacimientos y se manifiesta clíni-
camente durante la infancia y la adolescencia. 
La enfermedad es progresiva y se exacerba en 
la pubertad. En las mujeres puede empeorar 
durante el embarazo.5 A pesar de que muestra 
una penetrancia muy alta, los casos nuevos de 
neurofibromatosis de tipo 1 representan muta-
ciones de novo.3,6

Es una enfermedad autosómica dominante, aun-
que hasta en el 50% de los casos es de aparición 
esporádica por mutación del gen.6 El gen de la 
neurofibromatosis de tipo 1 está localizado en el 
cromosoma 17 q 11.2, caracterizado y secuen-
ciado desde 1990; es un gen largo, de 350 kb 
de ADN que contiene 60 exones y codifica una 
proteína llamada neurofibromina que pertenece 
a una familia de proteínas GAP que sirve como 
regulador negativo del oncogén ras, lo que 
quiere decir que este gen de la neurofibromato-
sis de tipo 1 es supresor, su defecto provoca la 
aparición de tumores y hamartomas al dejar de 
ejercer su función de supresión tumoral.4,5 

Las manifestaciones clínicas de la neurofi-
bromatosis de tipo 1 son extremadamente 
variables, tanto en función del individuo como 
de la edad. El patrón clínico característico está 
presente en la mayoría de los adultos, aunque 
en diferente proporción y consiste en manchas 
café con leche, primera manifestación clínica 
de la enfermedad, presentes en el 90% de los 
casos; éstas se distribuyen en forma aleatoria 
por el cuerpo y van aumentando en cantidad y 
tamaño con la edad.4

Las efélides flexurales (axilares e inguinales; 
signo de Crowe) se encuentran en el 90% de 
los adultos, suelen aparecer después de los 4 
años de edad. Los neurofibromas periféricos son 
el signo más común, se forman en la piel, pero 
pueden crecer en cualquier parte del sistema 
nervioso periférico y pueden afectar a cualquier 
órgano; éstos se dividen en neurofibromas cutá-
neos (tumoraciones pedunculadas o sésiles de 
diferentes tamaños hasta llegar a ser gigantes), 
neurofibromas subcutáneos (pequeños nódulos 
firmes) y neurofibromas plexiformes (combina-
ción de ambos).4 Por último, los nódulos de Lisch 
son pigmentaciones translúcidas de coloración 
acastañada en el iris.6,7 

Las manifestaciones neurológicas incluyen 
déficits cognitivos, dificultades específicas de 
aprendizaje, déficit de atención e hiperactivi-
dad, convulsiones, macrocefalia, neuropatía 
periférica y cefalea.5 Las óseas ocurren en un 
30% de los casos, desde una macrocefalia 
temprana, estatura corta, hasta una enferme-
dad ósea tipo escoliosis (10-20%) leve o más 
intensa con posible displasia vertebral acom-
pañante que afecta incluso a niños. También 
se producen pseudoartrosis congénitas de tibia 
y radio, displasias o agenesias del esfenoides, 
prognatismo mandibular o erosiones óseas por 
tumores neurales.5 Las complicaciones severas 
afectan a una minoría de pacientes; sin embar-
go, condicionan la morbilidad y mortalidad de 
esta enfermedad.6
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El diagnóstico se basa en criterios clínicos, deben 
considerarse las manchas café con leche y las 
efélides, ya que éstas aparecen en los primeros 
años de la vida y son muy sugerentes de la 
enfermedad, pero no son patognomónicas, por 
lo que su sola presencia resulta insuficiente 
para establecer el diagnóstico de certeza, de tal 
manera que es imprescindible considerar otros 
diagnósticos. Por el contrario, la existencia de 
múltiples neurofibromas cutáneos, o al menos 
un neurofibroma plexiforme, permite confirmar 
el diagnóstico de la enfermedad y hacer un se-
guimiento adecuado de los mismos. 

Es necesario indagar las manifestaciones clínicas 
para que pueda diagnosticarse tempranamente, 
lo que favorecerá la calidad de vida de los pa-
cientes, así como la posibilidad de proporcionar 
un asesoramiento adecuado.

En el caso de nuestra paciente las características 
clínicas fueron piezas clave para establecer el 
diagnóstico.
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Aunque el locus genético de la neurofibro-
matosis de tipo 1 se identificó en 1987 en el 
cromosoma 17, el diagnóstico de la enfermedad 
sigue siendo fundamentalmente clínico y se 
basa en los criterios diagnósticos del National 
Institute of Health (NIH), vigentes desde 1988 
(Cuadro 1) e incluyen 7 criterios diagnósticos, 
de los cuales 3 se manifiestan en la piel; la edad 
de aparición de dichos criterios es variable, ya 
que pueden manifestarse tardíamente o incluso 
no aparecer, por lo que el diagnóstico de certeza 
puede demorar años.2 

En la actualidad no existe un tratamiento 
específico contra la neurofibromatosis; sin 
embargo, debe darse un manejo multidiscipli-
nario al paciente, por lo que los individuos con 
neurofibromatosis de tipo 1 que tengan manifes-
taciones oculares o sistémicas (nerviosas, óseas 
y cardiovasculares) deben ser referidos con un 
especialista. Los neurofibromas cutáneos o sub-
cutáneos que sean desfigurantes o que estén en 
sitios incómodos pueden extirparse por cirugía; 
si son pequeños, pueden eliminarse con láser o 
electrocauterio.2,4

La desfiguración causada por la neurofibro-
matosis de tipo 1 suele ser la queja principal 
de los pacientes. Los pacientes con tumores 
plexiformes deben ser evaluados con resonancia 
magnética. El tratamiento quirúrgico es, con fre-
cuencia, insatisfactorio, porque los tumores están 
estrechamente relacionados con los nervios y 
tienden a recurrir.4

CONCLUSIONES

La neurofibromatosis tipo 1 o enfermedad 
de Von Recklinghausen es una enfermedad 
genética autosómica dominante, produci-
da por una mutación en el cromosoma 17. 
Clínicamente se caracteriza por alteraciones 
en la piel, neurofibromas, tumores en la vía 
óptica, así como distintas alteraciones en el 
organismo.
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Caso ClíniCo

Erupción polimorfa lumínica: 
manifestación en un paciente fototipo 
cutáneo IV según Fitzpatrick

Resumen

ANTECEDENTES: La erupción polimorfa lumínica es la fotodermatosis idiopática más 
común, se manifiesta como una erupción pruriginosa en áreas expuestas al sol, que 
aparece horas a días después de una exposición solar intensa. Las lesiones varían 
entre los afectados. Se describen formas papulosas, papulovesiculosas, en placas, 
vesicoampollares, similares a las picaduras de insecto y al eritema multiforme, en 
raras ocasiones es exclusivamente pruriginosa. La variante más frecuente es la forma 
papulosa, caracterizada por pápulas eritematosas y edematosas grandes o pequeñas, 
separadas o confluentes, que tienden a agruparse.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 23 años de edad, con antecedentes de asma, 
fototipo cutáneo IV/VI según Fitzpatrick, quien manifestó una dermatosis localizada en 
zonas fotoexpuestas, bilateral y simétrica, caracterizada por placas eritematovioláceas 
de bordes regulares, bien definidos, con escamas blancas finas en la superficie, pruri-
ginosas, que se exacerbaban posterior a la exposición solar, de 6 meses de evolución.

CONCLUSIONES: La erupción polimorfa lumínica es una fotodermatosis de mani-
festación y severidad variadas, que aparece posterior a la exposición solar intensa. 
Afecta predominantemente al sexo femenino y a personas con fototipo cutáneo I a III. 
El tratamiento varía de acuerdo con la severidad, el objetivo principal es la prevención.

PALABRAS CLAVE: Erupción; pruriginoso; eritema multiforme.

Abstract

BACKGROUND: Polymorphous light eruption is the most common idiopathic photoder-
matosis. It presents as an itchy rash in areas exposed to the sun for hours, appearing hours 
or days after intense sun exposure. Lesions vary greatly among those affected. Forms 
similar to papular, papulovesicular, plaque, vesicoampolar, insect bites and erythema 
multiforme are described, rarely it is exclusively pruritic. The most common variant is 
the	papular	form,	characterized	by	large	or	small,	separate	or	confluent,	erythematous	
and edematous papules that tend to group together.

CLINICAL CASE:	A	23-year-old	female	patient	with	asthma,	cutaneous	phototype	IV/
VI according to Fitzpatrick, who presented localized dermatosis in sun-exposed areas, 
bilateral and symmetrical, characterized by erythematous-violaceous plaques with 
regular	edges,	well	defined,	with	fine	white	scales	on	the	surface,	pruritic,	that	were	
exacerbated after sun exposure, of 6 months of evolution.

CONCLUSIONS: Polymorphous light eruption is a photodermatosis, of varied presen-
tation and severity, which appears after intense sun exposure. It predominantly affects 
females and people with skin phototype I-III. Treatment varies according to severity, 
the main objective is prevention.

KEYWORDS: Rash;	Pruritic;	Erythema	multiforme.
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ANTECEDENTES

La erupción polimorfa lumínica fue descrita 
por Carl Rasch en 1900 y citada nuevamente 
por Haxthausen en 1918. Es la fotodermatosis 
idiopática más común, se manifiesta como una 
erupción pruriginosa en áreas expuestas al sol 
que aparece horas a días después de una expo-
sición solar intensa.1,2

La prevalencia en la población general tiene una 
correlación inversa con la latitud, es máxima 
en Escandinavia (22%), alta en Reino Unido y 
el norte de Estados Unidos (10-15%) y baja en 
Australia (5%), Singapur (1%) e India (0.6%). 
Además, se ha documentado alta prevalencia 
en los países con alto mestizaje indígena como 
Bolivia, Perú, Colombia, Guatemala y México. 
Típicamente aparece en las tres primeras dé-
cadas de vida y tiene predominio femenino en 
proporción 2:1 a 3:1. Puede afectar a todas las 
razas, pero tiene predominio en las personas de 
piel clara (fototipo de Fitzpatrick I a III).1,2

Los ataques de la erupción polimorfa lumínica se 
producen por la exposición a la RUV de la luz 
solar o artificial. La etiopatogenia se desconoce, 
aunque se cree que se trata de una respuesta 
inmunitaria anormal, influenciada por factores 
genéticos, fotobiológicos y bioquímicos. En la 
mayoría de los casos se desencadena tras una 
exposición a radiaciones UVA, aunque también 
se puede desencadenar tras la exposición a 
radiaciones UVB o a una combinación de am-
bas. Por otra parte, hay una alta proporción de 
pacientes varones con una reacción anormal a la 
luz visible, simultáneamente a una sensibilidad 
aumentada a la luz UVA y UVB, aunque el papel 
de la luz visible todavía no está establecido.1,3

La erupción polimorfa lumínica es especialmente 
frecuente durante la primavera y el comienzo del 
verano, probablemente porque hay mayor pro-
porción de rayos UVA. Aparece minutos u horas 
(en ocasiones días) después de la exposición al 

sol; posteriormente, va desapareciendo a lo largo 
de uno o varios días, a veces de varias semanas, 
si continúa la exposición. No obstante, la pro-
babilidad de que se produzca suele disminuir o 
cesar a lo largo del verano o de unas vacaciones 
al sol prolongadas, debido presumi blemente al 
desarrollo de tolerancia inmunitaria. En otras 
latitudes, no se observan remisiones relacionadas 
con las estaciones del año, debido a que esta de-
limitación es muy poco notable y prácticamente 
en todo el año existe sol radiante.1,4,5

Las lesiones son polimorfas y varían en gran 
medida entre los afectados. En un individuo 
determinado las lesiones, por lo general, son 
relativamente monomorfas. Se describen for-
mas papulosas, papulovesiculosas, en placas, 
vesicoampollares, similares a las picaduras de in-
secto y al eritema multiforme, en raras ocasiones 
es exclusivamente pruriginosa. La variante más 
frecuente es la forma papulosa, caracterizada 
por pápulas eritematosas y edematosas grandes o 
pequeñas, separadas o confluentes, que tienden 
a agruparse. Las variantes papulovesiculosa y en 
placas son menos frecuentes, las otras formas 
son raras. Las lesiones pueden mostrar lique-
nificación secundaria al rascado; los síntomas 
sistémicos como cefalea, escalofríos y fiebre 
son raros y generalmente están relacionados 
con la quemadura solar concomitante; algunos 
pacientes pueden mostrar, además, datos de 
inflamación ocular y queilitis.1,6 

La erupción polimorfa lumínica puede durar 
toda la vida; sin embargo, tras un seguimiento 
de 94 pacientes durante 32 años, el trastorno 
se alivió o desapareció en el 58% de los casos 
tras un periodo de 16 años y en el 75% tras un 
periodo de 32 años.1 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 23 años de edad, con 
antecedentes de asma, fototipo cutáneo IV/VI 
según Fitzpatrick, quien manifestó una dermato-
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sis localizada en zonas fotoexpuestas, bilateral y 
simétrica, caracterizada por placas eritematovio-
láceas de bordes regulares, bien definidos, con 
escamas blancas finas en la superficie, prurigino-
sas, que se exacerbaban posterior a la exposición 
solar, de 6 meses de evolución. Figura 1

A la dermatoscopia se evidenció: fondo eritema-
toso, áreas hipopigmentadas, vasos puntiformes 
y escamas blancas. Figura 2

Se plantearon los siguientes diagnósticos: 
1. Erupción polimorfa lumínica; 2. lupus erite-
matoso cutáneo; 3. prurigo actínico; se indicó 
tratamiento médico con medidas generales de la 
piel, fotoprotección, antihistamínicos de primera 

generación, esteroides tópicos de baja potencia; 
no se observó mejoría clínica a los 30 días. Se to-
mó biopsia cutánea en la cara anterior del brazo 

Figura 1. Zonas fotoexpuestas con placas eritematosas 
de bordes regulares, bien definidos con escamas finas 
en su superficie.

Figura 2. Fondo eritematoso, áreas hipopigmentadas, 
vasos puntiformes y escamas blancas.

izquierdo que reportó: parcialmente modificado 
en su arquitectura, debido a la presencia en la 
epidermis de hiperqueratosis leve, acantosis y 
moderado infiltrado linfocitario formando par-
ches en la periferia de vasos sanguíneos en la 
dermis papilar y media, hallazgos compatibles 
con erupción polimorfa lumínica. Figura 3

El estudio hematológico completo, de glucosa, 
urea, creatinina, proteínas totales y fraccio-
nadas, transaminasas, anti-RHO, anti-ARN, 
anti-SM, anti-ANA, anti-DNA y la evaluación 
oftalmológica estuvieron dentro de los límites 
normales; se decidió agregar al tratamiento ini-
cial hidroxicloroquina a dosis de 200 mg al día 
VO y prednisona 0.5 mg al día VO con descenso 
piramidal. A la revaloración posterior a 40 días 
de tratamiento se evidenció evolución clínica 
satisfactoria. Figura 4

Por lo anterior, se decidió continuar con el trata-
miento indicado, con seguimiento continuo por 
nuestro servicio. 
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DISCUSIÓN

La erupción polimorfa lumínica representa la 
tercera parte de todas las fotodermatosis idio-
páticas, lo que la convierte en la más común 
de estas afecciones. Tiene amplia distribución 
geográfica; se observa con mayor frecuencia 
en climas templados. Su frecuencia aumenta a 
medida que se incrementa la distancia desde el 
Ecuador. Esto se atribuye a la variación en las 
proporciones de radiación UVA y UVB en las 
diferentes regiones del mundo. Puede afectar 
todas las razas y tipos de piel. Aunque es más 
común en individuos de piel clara, también se 
observa en pacientes de raza negra, orientales 
e indígenas americanos.7,8 

El mejor método diagnóstico de la erupción po-
limorfa lumínica es la historia clínica, detallando 
la relación entre la reacción cutánea, la exposi-
ción lumínica y la evolución de las lesiones. En 
casos no concluyentes, el estudio fotobiológico 
(fototest y fotoprovocación) puede ser una bue-
na herramienta diagnóstica y predictiva para 
determinar su gravedad. En el estudio histoló-
gico se observa edema e infiltrado linfocítico 
perivascular en la dermis. Puede haber cambios 
en la epidermis que consisten en degeneración 
vacuolar en la capa basal y, ocasionalmente, 
espongiosis y exocitosis.3,9

Se sugiere que la erupción polimorfa lumínica y 
el lupus eritematoso sistémico comparten un me-
canismo patogénico común. Aproximadamente 
del 50 al 75% de los pacientes con alguna de las 
formas de lupus son fotosensibles y en ocasiones 
las lesiones son indistinguibles de las observadas 
en erupción polimorfa lumínica. Aproximada-
mente el 11% de los pacientes tienen títulos de 
ANA positivos, aunque en la gran mayoría de 
estos casos los títulos registrados son muy ba-
jos. Un subgrupo aún más pequeño (menos del 
1%) muestra anticuerpos anti-Ro, por lo que es 
importante la correlación con el cuadro clínico 
para descartar el lupus eritematoso cutáneo. Asi-

Figura 3. Lámina histológica teñida con H-E. Vista al 
microscopio a 10x, se observa hiperqueratosis leve, 
acantosis y moderado infiltrado linfocitario forman-
do parches en la periferia de vasos sanguíneos en la 
dermis papilar y media.

Figura 4. Mejoría clínica posterior a tratamiento.
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mismo, un muy pequeño grupo de pacientes con 
erupción polimorfa lumínica puede evolucionar 
hacia el lupus eritematoso.6,7,8

El diagnóstico diferencial además del lupus 
eritematoso cutáneo debe incluir: protoporfiria 
eritropoyética, reacciones fototóxicas y fotoalér-
gicas en las formas de eccema extenso y eritema 
multiforme fotosensible.10

En los sujetos afectados por erupción polimorfa 
lumínica se observa una morbilidad psicosocial 
significativa relacionada con la enfermedad; la 
incidencia de ansiedad y depresión es el doble 
de la registrada en la población general.6

El principal objetivo del tratamiento es la pre-
vención, las formas más leves pueden responder 
a las medidas de fotoprotección. A menudo 
al minimizar la exposición al sol, utilizar una 
indumentaria protectora adecuada y aplicar 
de manera regular pantallas solares de amplio 
espectro con alto factor de protección es posible 
evitar la erupción. Las pantallas solares con pro-
tección contra radiaciones UVA y UVB pueden 
prevenir las manifestaciones en pacientes sen-
sibles a la luz solar, pero las que no confieren 
protección contra UVA son, por lo general, 
ineficaces. La administración de antioxidantes 
como la vitamina E o tocoferol en combinación 
con la aplicación de protectores solares influyen 
favorablemente en el curso de la enfermedad; 
sin embargo, se necesitan más ensayos para 
confirmar su eficacia.2,6

En los casos moderados-graves de erupción 
polimorfa lumínica pueden requerirse otros tra-
tamientos preventivos, como la fototerapia con 
UVB o fotoquimioterapia con PUVA. Aunque 
el mecanismo de acción no está definido, se 
cree que este tipo de terapia permitiría, a través 
de la exposición controlada a radiaciones ultra-
violetas, la desensibilización progresiva a éstas 
gracias al engrosamiento progresivo de la piel 
y al desarrollo de la tolerancia inmunitaria. La 

elección de UVB o PUVA dependerá de la edad 
del paciente, de la gravedad del cuadro y de la 
respuesta a otros tratamientos previos y se inicia-
rá un mes antes del comienzo de la exposición 
solar. Su efecto tiene una duración limitada de 
4 a 6 semanas. Se han obtenido mayores tasas 
de respuesta a PUVA que a UVB, incluso con 
largos periodos de tolerancia después de éstos.6

Como tratamiento farmacológico en casos leves 
se sugiere la administración de corticosteroides 
tópicos como tratamiento sintomático por la 
inflamación de la piel y el prurito. Tienen un 
potente efecto antiinflamatorio al bloquear la li-
beración de citocinas. Los corticosteroides tópicos 
potentes, del grupo 1 a 3 se aplican una o dos 
veces al día durante cinco a siete días en áreas 
afectadas. Las lesiones faciales deben tratarse con 
esteroides tópicos de menor potencia (grupos 6 y 
7). Además, el prurito puede ser tratado con anti-
histamínicos orales. En casos graves de episodios 
agudos, se necesita tratamiento a corto plazo 
con corticosteroides orales, prednisolona a dosis 
de 25 mg o prednisona 30 mg durante cuatro a 
cinco días; en casos más graves puede requerirse 
tratamiento más prolongado; sin embargo, no 
se recomienda por los posibles efectos adversos 
que pueden ocurrir. Se han realizado pequeños 
estudios que muestran respuestas positivas con 
la administración de antimaláricos, azatioprina 
(dosis de 50-100 mg al día) y ciclosporina (dosis 
de 3-5 mg/kg al día). Se ha demostrado que los pa-
cientes en tratamiento con talidomida han tenido 
respuestas positivas para prevenir los síntomas.2 

CONCLUSIONES

La erupción polimorfa lumínica es una fotoder-
matosis de manifestación y severidad variadas, 
que aparece posterior a la exposición solar 
intensa. Afecta predominantemente al sexo fe-
menino y a personas con fototipo cutáneo I a III, 
aunque puede afectar a todos los tipos de piel. 
El tratamiento varía de acuerdo con la severidad, 
el objetivo principal es la prevención.
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Caso ClíniCo

Síndrome de Nicolau: afección rara y 
prevenible

Resumen 

ANTECEDENTES: El síndrome de Nicolau es una reacción adversa a fármacos poco fre-
cuente, que se genera luego de la aplicación de un medicamento por vía intramuscular, 
subcutánea o intravenosa. Se manifiesta como una mácula o placa eritematosa dolorosa 
en el sitio de punción, que puede progresar a necrosis de la piel y tejido circundante. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 73 años, con cuadro clínico de un mes de 
evolución consistente en la aparición de una placa eritematosa, asociada con dolor 
intenso en la región glútea derecha; la paciente relacionó el inicio de la lesión con 
la aplicación de dos medicamentos por vía intramuscular, diclofenaco y dexameta-
sona. Dos semanas después de la consulta inicial, la paciente manifestó una placa 
necrótica y ulcerada, se dio tratamiento con curaciones y colagenasa tópica con 
buena evolución clínica. 

CONCLUSIONES: La embolia cutis medicamentosa es una afección poco frecuente 
asociada con la aplicación de medicamentos. Se ocasiona por el daño vascular luego 
del suministro del fármaco, llevando a isquemia y necrosis del tejido; puede afectar 
la piel, el tejido celular subcutáneo y el músculo, en ocasiones puede requerirse la 
amputación de la extremidad afectada e incluso ocasionar la muerte. 

PALABRAS CLAVE: Síndrome de Nicolau; inyección subcutánea; necrosis.

Abstract

BACKGROUND: Nicolau syndrome is a rare adverse drug reaction, which is generated 
after the intramuscular, subcutaneous or intravenous application of a drug. It presents 
as a painful erythematous macule or plaque at the puncture site which may progress 
to necrosis of the skin and surrounding tissue.

CLINICAL CASE: A	73-year-old	female	patient,	with	a	1-month	history	of	appearance	
of an erythematous plaque, associated with intense pain in the right gluteal region. The 
patient	related	the	onset	of	the	injury	to	the	intramuscular	application	of	two	drugs:	
diclofenac and dexamethasone. Two weeks after the initial consultation, the patient 
developed a necrotic and ulcerated plaque that was treated with dressings and topical 
collagenase with good clinical evolution.

CONCLUSIONS: Nicolau syndrome is a rare entity associated with the application of 
medication. It is caused by vascular damage after drug delivery which leads to tissue 
ischemia	and	necrosis:	it	can	affect	the	skin,	subcutaneous	cellular	tissue	and	muscle,	
sometimes requiring amputation of the affected limb or even causing death.

KEYWORDS: Nicolau	syndrome;	Subcutaneous	injection;	Necrosis.
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ANTECEDENTES

El síndrome de Nicolau, embolia cutis medica-
mentosa o dermatitis livedoide, fue descrito en 
1924 por Freudenthal y en 1925 por Nicolau, 

luego de la aplicación de sales de bismuto para el 
tratamiento de la sífilis; es una reacción adversa 
poco frecuente que ocurre posterior a la aplica-
ción intramuscular de medicamentos, también 
hay reportes de asociación con aplicación de 
fármacos subcutáneos, intravenosos e intrarti-
culares.1 El cuadro clínico se caracteriza por 
dolor intenso en el sitio de punción y eritema, 
con posterior necrosis de la piel; también puede 
afectar tejido celular subcutáneo y el músculo.2

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 73 años de edad, con ante-
cedente de enfermedad de Hansen lepromatosa 
curada en 2016. Consultó por un cuadro clínico 
de un mes de evolución, con aparición de placa 
eritematosa con dolor intenso en el glúteo dere-
cho, asociado con la aplicación de diclofenaco y 
dexametasona intramuscular; la paciente refirió 
que se automedicó los fármacos mencionados 
por padecer síntomas respiratorios superiores. 

Al examen físico se evidenció una placa eritema-
tosa de aproximadamente 12 x 5 cm, de bordes 
irregulares, mal definidos; en la parte central 
tenía una coloración violácea oscura y un área 
ulcerada. Figura 1

Por la manifestación clínica y el antecedente de 
la aplicación intramuscular de medicamentos se 
estableció el diagnóstico de embolia cutis medi-
camentosa, se inició tratamiento con antibiótico 
oral y se indicaron los signos de alarma. 

A las dos semanas de evolución la paciente 
consultó al servicio de urgencias por necrosis 
y ulceración de la placa en el glúteo derecho, 
se realizaron curaciones interdiarias y se aplicó 
colagenasa tópica. Luego de un mes fue valorada 

nuevamente por consulta externa, donde se evi-
denció una placa ulcerada, con costra necrótica 
en la parte central, epitelización en algunos de 
los bordes y reducción del tamaño respecto a la 
lesión inicial. Figura 2

La paciente continuó con curaciones hasta que 
se logró la reepitelización completa de la lesión. 

DISCUSIÓN 

El síndrome de Nicolau, embolia cutis medica-
mentosa o dermatitis livedoide fue descrito en 
1924 por Freudenthal y en 1925 por Nicolau,3 
luego de la aplicación de sales de bismuto para 

Figura 1. Placa eritematoviolácea con ulceración 
central en el glúteo derecho.

Figura 2. Seis semanas después. Placa ulcerada con 
costra necrótica en la región lateral derecha.
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el tratamiento de la sífilis;1 estos pacientes tenían 
dolor en el sitio de inyección, edema, eritema, 
placas hemorrágicas y finalmente formación de 
úlceras. Desde entonces se han descrito casos 
con la aplicación de penicilina, corticosteroides, 
antiinflamatorios no esteroideos, vacunas y otros 
fármacos.2,4 Generalmente sobreviene luego de 
la administración intramuscular o subcutánea; 
sin embargo, hay reportes de reacción después 
de la aplicación intraarticular e incluso un caso 
posterior a la aplicación de triamcinolona intra-
matricial en el tratamiento de un liquen plano 
ungueal.1

La manifestación clínica consiste en dolor se-
vero que ocurre posterior a la inyección de un 
medicamento y la piel circundante se torna ini-
cialmente pálida, con el paso de pocas horas se 
observa una mácula eritematosa que evoluciona 
a una placa violácea livedoide, la cual luego se 
torna hemorrágica y finalmente ocurre la necro-
sis de la piel con ulceración, puede llegar a ser 
tan profunda que afecta el músculo. Después de 
algunos meses queda una cicatriz atrófica tras la 
curación completa de la lesión.3

El mecanismo de acción no está claro, pero se 
han planteado posibles mecanismos implica-
dos. La inyección del medicamento cerca del 
área perivascular puede generar daño vascular, 
por traumatismo e inflamación, ocasionando 
trombosis y necrosis de la piel. Por otro lado, 
la inyección intraarterial podría ocasionar un 
émbolo y oclusión de los vasos. Por último, se 
plantea que la inyección vascular o perivascular 
genera un vasoespasmo que termina en necrosis 
e isquemia del tejido.1,4

Como se mencionó, múltiples fármacos pueden 
ocasionar la enfermedad; en una revisión siste-
mática de la bibliografía se encontró que entre 
los antiinflamatorios no esteroideos el diclo-
fenaco se ha reportado como el más implicado 
y en algunos casos se ha asociado con otros 

fármacos, entre ellos la dexametasona,3 como es 
el caso comunicado. Al tratarse de una reacción 
adversa medicamentosa local, no se contraindica 
la administración posterior del mismo fármaco. 
Algunos autores sugieren considerar otras vías de 
aplicación y elegir la vía parenteral sólo cuando 
sea estrictamente necesario, siempre realizar as-
piración antes de la aplicación del medicamento 
y no superar los 5 mL de la sustancia en cada 
aplicación.2,3

El diagnóstico es eminentemente clínico.2 La 
histopatología es inespecífica, muestra necrosis 
cutánea, inflamación inespecífica y trombosis 
de los vasos, por lo que la biopsia no se toma 
de rutina.4 Según la lesión la tomografía axial 
computada o la resonancia magnética nuclear 
pueden ser necesarias para establecer la exten-
sión de la afectación.5

El tratamiento dependerá de los síntomas y de 
la extensión de la lesión. Debido a que es una 
afección poco frecuente, no hay guías sobre el 
tratamiento, sólo información de reportes de 
casos. En casos leves únicamente podría ser 
necesario el tratamiento del dolor y la preven-
ción de la infección con antibióticos orales o 
intravenosos. También hay reporte de tratamiento 
conservador con pentoxifilina, heparina subcutá-
nea y corticosteroides.2 En casos más severos con 
daño profundo y afectación muscular, puede ser 
necesario el desbridamiento quirúrgico.5

CONCLUSIONES

El síndrome de Nicolau es una enfermedad poco 
frecuente, pero que puede llegar a ocasionar la 
pérdida de una extremidad o, incluso, la muer-
te. Es importante conocerla para establecer el 
diagnóstico y tratamiento oportunos; siempre 
debe tenerse en cuenta las recomendaciones 
para su prevención, y sólo recurrir a la admi-
nistración parenteral de medicamentos cuando 
sea necesario.2,5
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Con un profundo sentido de amistad y reconocimiento le hemos dado este nombre para 
honrar la memoria de quien fuera uno de los dermatólogos más brillantes de nuestro país, 
que alcanzó reconocimiento nacional e internacional. Además de haber alentado nuestras 
actividades participó, acompañado de su familia, en muchas de nuestras jornadas en las 
comunidades.   
Contacto con las doctoras Guadalupe Chávez López y Guadalupe Estrada Chávez.
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Caso ClíniCo

Características clínico-epidemiológicas 
de pacientes con psoriasis pustulosa 
palmoplantar atendidos en dos 
hospitales nacionales

Resumen 

ANTECEDENTES: La psoriasis pustulosa palmoplantar se caracteriza por erupciones 
repetidas de pústulas estériles en las palmas y las plantas. Se ha reportado una pre-
valencia del 0.01% con predominio en mujeres de entre 20 y 60 años y una estrecha 
asociación con el tabaquismo.

CASOS CLÍNICOS: Se describen las características clínicas, demográficas e histopa-
tológicas de seis casos clínicos de psoriasis pustulosa palmoplantar diagnosticados 
entre enero de 2019 y octubre de 2021 en dos hospitales mexicanos. Entre las 
comorbilidades asociadas destacaron la diabetes tipo 2, la hipertensión arterial 
sistémica y la depresión. 

CONCLUSIONES: Se requieren series de casos con el propósito de encontrar carac-
terísticas específicas en las poblaciones estudiadas. El puntilleo eritematoso puede 
encontrarse como lesión residual de pústulas. 

PALABRAS CLAVE: Psoriasis; diabetes tipo 2; hipertensión arterial sistémica; depresión. 

Abstract

BACKGROUND: Palmoplantar pustular psoriasis is characterized by repeated eruptions 
of sterile pustules on the palms and soles. A prevalence of 0.01% has been reported, 
with a predominance in women between 20-60 years of age and a strong association 
with smoking. 

CLINICAL CASES: This paper describes demographic and histopathological character-
istics of 6 cases of palmoplantar pustular psoriasis diagnosed between January 2019 
and October 2021 in two Mexican hospitals. Among the associated comorbidities 
type 2 diabetes, systemic arterial hypertension and depression were the most frequent.

CONCLUSIONS: Case	series	with	large	samples	are	required	in	order	to	find	specific	
characteristics in the studied populations. Erythematous stippling can be found as a 
residual lesion of pustules.

KEYWORDS: Psoriasis;	Type	2	diabetes;	Systemic	arterial	hypertension;	Depression.
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ANTECEDENTES

La psoriasis pustulosa es una enfermedad cu-
tánea crónica y recurrente que pertenece al 
espectro de la psoriasis.1 La forma pustulosa se 
clasifica en localizada y generalizada, la primera 
incluye la psoriasis pustulosa palmoplantar, tam-
bién llamada de Barber o Barber-Königsbeck.2 En 
términos clínicos, se caracteriza por erupciones 
repetidas de pústulas estériles en las palmas y las 
plantas.3 Se debate si la psoriasis pustulosa pal-
moplantar es una afección única o un subtipo de 
psoriasis.4 Ésta es poco frecuente, se ha reportado 
una prevalencia del 0.01% con predominio en 
mujeres de 20 a 60 años y una estrecha asocia-
ción con el tabaquismo. Rara vez se manifiesta 
después de la sexta década de la vida y sólo un 
10% tiene un comienzo antes de la edad de 20 
años.5,6,7 Hasta la fecha se desconoce la causa 
de esta enfermedad; quizá sea el resultado de 
una menor actividad inhibitoria del SKALP (skin-
derived antileukoproteinase, también conocido 
como elafina) sobre la elastasa, lo que favorece 
la formación de pústulas.8 A diferencia de la 
psoriasis en placas, la pustulosa muestra muta-
ciones en el gen de la interleucina 36 (IL-36RN) 
homocigótica o heterocigótica compuesta que 
conducen a aberraciones en la función del an-
tagonista de IL-36R.3 En términos histológicos, se 
observa un patrón psoriasiforme: hiperqueratosis 
paraqueratósica, hipogranulosis, acantosis regu-
lar, dilatación y congestión vascular e infiltrado 
linfocitario en la dermis superficial, así como 
la pústula espongiforme de Kojog (colección 
de neutrófilos en el estrato espinoso) y los mi-
croabscesos de Munro-Sabouraud (colección 
de neutrófilos en la capa córnea).7,8,9 El plan de 
tratamiento de la psoriasis pustulosa se elabora 
según la gravedad y las características de la 
enfermedad, así como otros factores como la 
edad, el sexo y las comorbilidades del paciente.10 

Las peculiaridades inmunológicas contribuyen 
a un resultado menos favorable de este tipo de 
psoriasis con los tratamientos habituales.3 Existe 
un abanico de tratamientos tópicos y sistémicos 

como glucocorticoides tópicos, metotrexato, 
psoralenos, fototerapia, retinoides, colchicina, 
ciclosporina, calcitriol y calcipotriol. El trata-
miento de primera línea incluye corticosteroides 
tópicos; en los casos resistentes se han prescrito 
tratamientos biológicos, sobre todo contra el 
TNF-α.11,12 

Este trabajo describe las características clínicas 
y epidemiológicas de 6 casos diagnosticados 
con psoriasis pustulosa palmoplantar de dos 
hospitales nacionales (Hospital General Re-
gional núm. 1, Unidad Morelos del IMSS de 
Chihuahua, Chihuahua, y Hospital Regional 
Lic. Adolfo López Mateos del ISSSTE de la Ciu-
dad de México), diagnosticados entre enero de 
2019 y octubre de 2021, y se comparan con la 
bibliografía revisada.

CASOS CLÍNICOS

Los seis casos cumplieron con criterios clínicos 
y se confirmaron mediante estudio histológico 
en los departamentos de Patología de dichos 
hospitales. 

Caso 1 

Paciente femenina de 48 años, originaria de 
Chihuahua, fumadora, con los siguientes ante-
cedentes: diabetes tipo 2, hipertensión arterial 
sistémica, depresión y espondilitis anquilosante 
tratada con sulfasalazina y adalimumab. Tenía una 
dermatosis diseminada a las palmas y las plantas, 
constituida por placas eritematoescamosas, fisuras 
y lesiones puntiformes eritematosas sugerentes de 
pústulas residuales, modificadas por tratamiento, 
de cinco años de evolución y eran pruriginosas; 
uñas con onicólisis e hiperqueratosis subungueal 
en todos los ortejos. En la biopsia palmar se re-
portó dermatitis crónica con patrón psoriasiforme 
y microabscesos de Munro compatibles con 
psoriasis pustulosa palmoplantar. Se continuó 
tratamiento con adalimumab y se añadió meto-
trexato, con lo que mostró mejoría significativa.
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Caso 2 

Paciente femenina de 48 años, originaria de 
Chihuahua, con hipotiroidismo, asma, artritis 
reumatoide seronegativa tratada con metotrexa-
to, leflunomida, cloroquina, deflazacort y 
celecoxib. Acudió a consulta con una derma-
tosis diseminada a las plantas, constituida por 
múltiples pápulas y pústulas milimétricas de 
10 meses de evolución sin tratamiento previo; 
reporte de biopsia con acantosis regular y adel-
gazamiento epidérmico suprapapilar compatible 
con psoriasis pustulosa palmoplantar; se agregó 
tratamiento con adalimumab, con lo que tuvo 
mejoría clínica.

Caso 3 

Paciente femenina de 60 años, originaria de Chi-
huahua, tabaquismo positivo, con antecedente 
de hipertensión arterial sistémica, depresión y 
artritis psoriásica. Manifestó una dermatosis di-
seminada a las palmas, constituida por eritema, 
pústulas, grietas y fisuras que era recurrente de 
37 años de evolución; había recibido tratamiento 
con corticosteroides tópicos sin mejoría signifi-
cativa. Posteriormente tuvo diseminación a las 
plantas. La biopsia reportó dermatitis crónica con 
patrón psoriasiforme caracterizada por microabs-
cesos de Munro, con lo que se estableció el 
diagnóstico de psoriasis pustulosa palmoplantar. 
Se dio tratamiento con leflunomida, metotrexato 
y adalimumab, con lo que mostró mejoría arti-
cular y cutánea.

Caso 4 

Paciente femenina de 65 años, sin antecedentes 
médicos de importancia, inició su padecimiento 
actual con una dermatosis localizada en el talón 
derecho, constituida por eritema y descamación; 
inició hacía 3 años y se acompañaba de prurito; 
se le prescribió tratamiento con azoles y corti-
costeroides tópicos sin mejoría. A la exploración 
se observó una dermatosis localizada al talón 

derecho, constituida por una placa eritemato-
escamosa, de forma irregular, bordes regulares 
definidos, superficie con escama laminar blanco-
amarillenta y puntilleo eritematoso (Figura 1A). 
La biopsia mostró hiperqueratosis con para-
queratosis, hipogranulosis, acantosis irregular 
y espongiosis focal (Figura 1B), compatible con 
psoriasis pustulosa palmoplantar (Figura 1C). 
Se continuó tratamiento con esteroide tópico y 
metrotrexato con mejoría clínica.

Caso 5 

Paciente femenina de 53 años, originaria de 
Chihuahua, con tabaquismo positivo y diabetes 
tipo 2. Manifestó una dermatosis diseminada a 
las palmas y las plantas, caracterizada por eri-
tema, pústulas, costras y descamación, la palma 
derecha con puntilleo eritematoso sugerente 
de pústulas residuales, con 8 meses de evolu-
ción (Figura 2A, B y C). Uñas con manchas en 
aceite. Dactilitis del tercer ortejo derecho. La 
biopsia reportó epidermis con hiperqueratosis 
y paraqueratosis, hipogranulosis, acantosis irre-
gular y exocitosis de neutrófilos y esporádicas 
células gigantes multinucleadas compatibles 
con psoriasis pultulosa palmoplantar (Figura 2E); 
se refirió al servicio de Reumatología donde se 
diagnosticó artritis psoriásica. Se dio tratamiento 
con esteroide tópico y metotrexato con mejoría 
clínica significativa. Figura 3

Caso 6

Paciente masculino de 58 años, originario de la 
Ciudad de México, fumador, con diagnóstico 
previo de eczema crónico; a su cita de control 
manifestó exacerbación con una dermatosis di-
seminada a las extremidades superiores e inferior 
derecha, caracterizada por múltiples placas erite-
matoescamosas, la más grande de 10 x 15 cm, de 
bordes irregulares mal definidos, liquenificados 
con escama blanca-amarillenta. En las palmas 
con algunas pústulas milimétricas acompañadas 
de prurito leve (Figura 4A). El resto de la piel y 
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los anexos con hiperqueratosis subungueal en 
la uña del primer dedo izquierdo y derecho, así 
como hoyuelos, manchas en aceite y hemorra-
gias en astilla. Se revaloró el diagnóstico y se 
tomó biopsia que reveló hallazgos de psoriasis 
pustulosa palmoplantar (Figura 4B). Se prescribió 
tratamiento con metotrexato sin mejoría, por lo 
que se inició tratamiento con secukinumab, con 
lo que mostró alivio significativo.

El Cuadro 1 describe los seis casos analizados.

RESULTADOS 

Se analizaron 6 casos de pacientes de naciona-
lidad mexicana, 5 de la ciudad de Chihuahua y 
1 de la Ciudad de México. Cuadro 1

La distribución por sexo de los pacientes reveló 
predominio en mujeres; la edad mínima fue de 
48 años y la máxima de 65 años, con media de 
55.33 años. En 4/6 casos se encontró asociación 
con el tabaquismo.

Cuatro de los pacientes manifestaron puntilleo 
eritematoso sugerente de pústulas residuales y 
cuatro mostraron pústulas evidentes al momento 
del diagnóstico.

En 5/6 pacientes se encontró distribución bilateral 
y sólo una paciente tenía afectación unilateral. El 
tiempo de evolución de las lesiones fue de menos 
de un año a 37 años; 3 pacientes tenían menos 
de un año con las lesiones y los otros 3, entre 
2 y 37 años. Cuatro pacientes padecían alguna 

Figura 1. A. Puntilleo eritematoso sugerente de pústulas residuales. B. Atrofia suprapapilar, hipogranulosis y 
paraqueratosis, papilas dérmicas discretamente ensanchadas, edematosas que muestran infiltrado linfocitario 
perivascular. C. Zonas de atrofia suprapapilar con hiperqueratosis orto y paraqueratosis, acantosis irregular y 
espongiosis focal.
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artropatía: dos artritis psoriásica, una paciente ar-
tritis reumatoide y una  espondilitis anquilosante. 
Dos pacientes eran diabéticas tipo 2, hipertensas 
y padecían depresión.

Respecto al tratamiento, todos los pacientes 
recibían metotrexato asociado con otra terapia; 
3 con adalimumab, 2 con esteroide tópico y 1 
con secukinumab.

DISCUSIÓN

A pesar de que la psoriasis es una enfermedad 
de alta prevalencia, la variedad pustulosa no 

se observa con tanta frecuencia. Son pocos 
los casos publicados sobre psoriasis pustulosa 
palmoplantar en la población mexicana y éstos 
se limitan a reportes de casos.8

Las características demográficas y factores de 
riesgo en esta serie de casos coinciden con lo 
reportado previamente en la bibliografía, con 
predominio en el sexo femenino y su asociación 
con alguna artropatía y con el tabaquismo. 

Los tratamientos tópicos (por ejemplo, corticos-
teroides, calcipotrieno y tacrolimus) pueden ser 
útiles como complemento de la terapia sistémica 

Figura 2. A. Dermatosis polimorfa con eritema, pústulas, costras y descamación en el pie izquierdo. B. Pústula 
en el pie derecho. C. Puntilleo eritematoso sugerente de pústulas residuales. D. Epidermis con hiperqueratosis 
paraqueratósica, acantosis irregular, edema intercelular focal, hipogranulosis y exocitosis de neutrófilos. E. Es-
porádicas células gigantes multinucleadas compatibles con psoriasis pustulosa.
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o como tratamiento de primera línea contra la 
enfermedad leve (o localizada).13 La evidencia 
para recomendar la administración de infliximab 
en el tratamiento de psoriasis pustulosa genera-
lizada proviene de informes de casos exitosos y 
series de casos. Un estudio realizado en pacien-
tes japoneses con diferentes tipos de psoriasis 
incluyó a 7 pacientes con psoriasis pustulosa y 
las tasas de respuesta fueron de alrededor del 

70%. Su prescripción fue motivada por su rápido 
inicio de acción.14 

Un estudio multicéntrico abierto de 52 semanas 
llevado a cabo por Morita y colaboradores eva-
luaron la eficacia y seguridad de adalimumab en 
10 pacientes japoneses con psoriasis pustulosa 
generalizada, la tasa de remisión completa fue del 
50% en dos semanas y del 70% en 16 semanas. 
En los siete pacientes que tuvieron remisión com-
pleta, la dosis se aumentó gradualmente en 80 mg 
cada dos semanas. Aunque se considera un trata-
miento de segunda línea en el National Psoriasis 
Foundation guidelines of care for the management 
and treatment of psoriasis (2012), es el primer 
anti-TNF alfa evaluado en un ensayo clínico que 
demostró ser efectivo y seguro en el tratamiento 
de la psoriasis pustulosa generalizada.14

La eficacia del metotrexato en psoriasis pustulosa 
se demostró en dos estudios retrospectivos, el 
primero con 24 pacientes y el segundo con 41, 
considerándose efectivo en el 76.2 y el 80% de 
los pacientes, respectivamente.14

En el ensayo controlado aleatorio 2PRECISE los 
pacientes con psoriasis pustulosa palmoplantar 
que fueron tratados con secukinumab mostraron 
un beneficio en términos de respuestas ppPASI 
durante 52 semanas y mejor calidad de vida y 
sin eventos adversos inesperados.15 

En un estudio observacional retrospectivo que 
incluyó a 43 pacientes con psoriasis palmoplan-
tar en Italia, el secukinumab (300 mg, por vía 
subcutánea) mejoró el ppPASI medio con una 
disminución del 78.2% a las 16 semanas. Apro-
ximadamente la mitad de los pacientes lograron 
la eliminación completa de las lesiones en la 
piel a las 40 semanas. El secukinumab fue bien 
tolerado y no se informaron eventos adversos 
relevantes relacionados con el tratamiento.16

La mayoría de nuestros pacientes fueron tratados 
con metotrexato y esteroides tópicos debido a 

Figura 3. A y B. Psoriasis pustulosa palmo-plantar an-
tes del tratamiento. C y D. Psoriasis pustulosa palmo-
plantar posterior al tratamiento con metotrexato. 

Figura 4. Pústulas y puntilleo eritematoso sugerente 
de pústulas residuales palmoplantares.
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A               B
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Cuadro 1. Características de seis pacientes con psoriasis pustulosa palmoplantar

Caso Sexo
Edad 
(años)

Tiempo 
de 

evolución 
(años)

Estado
Edad de 

aparición 
(años)

Comorbilidades Tabaquismo Tratamiento  Hallazgos 

1 Fem 48 5 Chihuahua 43

Diabetes 
mellitus tipo 2
Hipertensión

Hipotiroidismo
Asma

Depresión
Espondilitis 

anquilosante

 +
Adalimumab 
Metotrexato

Daño axial
Puntilleo 

eritematoso

2 Fem 48
Menos 
de 1

Chihuahua 47
Artritis 

reumatoide 
seronegativa

 -
Adalimumab
Metotrexato

 

3 Fem 60 37 Chihuahua 23

Hipertensión
Depresión

Artritis 
psoriásica

 +
Adalimumab 
Metotrexato

 

4 Fem 65 2 
 

Chihuahua
63  -  -

Esteroide 
tópico

Metotrexato

Psoriasis 
pustulosa 

palmoplantar 
unilateral
Puntilleo 

eritematoso

5 Fem 53
Menos 
de 1

Chihuahua 53

Diabetes 
mellitus tipo 2

Artritis 
psoriásica

 +
Esteroide 

tópico
Metotrexato

Células gigantes 
multinucleadas

Puntilleo 
eritematoso

6 Masc 58
Menos 
de 1 

Ciudad de 
México

57  -  +
Metotrexato
Secukinumab

Puntilleo 
eritematoso

la facilidad de acceso y costo, obteniendo una 
respuesta satisfactoria con ppPASI mayor a 60 en 
8 semanas; sin embargo, algunos casos resisten-
tes requirieron la administración de biológicos, 
sobre todo adalimumab con ppPASI mayor a 75 
en 6 semanas y uno de los pacientes con secu-
kinumab con ppPASI 90 en 8 semanas. 

En esta serie de casos se demuestra que no es 
esencial la existencia de grandes cantidades de 
pústulas y que esta variedad puede estar modi-
ficada por el tratamiento previo con la aparición 
de un puntilleo eritematoso sugerente de pús-
tulas residuales, lo que no se ha descrito en la 

bibliografía y podría ser de importancia para el 
diagnóstico de esta variedad de psoriasis, la cual 
probablemente esté infradiagnosticada.

Los diagnósticos diferenciales a considerar son: 
dermatitis de contacto, dermatitis plantar juvenil, 
eccema dishidrótico, escabiosis, dermatofitosis 
y algunas pustulosis microbianas13 porque la 
confusión con alguno de ellos puede hacer que 
la psoriasis pustulosa palmoplantar tarde años 
en diagnosticarse.

El diagnóstico de la psoriasis pustulosa palmo-
plantar es clínico. El examen histopatológico 
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puede ser útil para descartar otros padecimien-
tos. En términos histológicos, es patognomónico 
encontrar pústulas de Kogoj o microabscesos 
de Munro.8 La aparición de células gigantes 
multinucleadas se ha considerado un fenómeno 
episódico y excepcional en las enfermedades 
inflamatorias de la piel. Éstas son células gigantes 
formadas por células epidérmicas en respuesta 
a varios tipos de inflamación.17

CONCLUSIONES

La psoriasis pustulosa palmoplantar es infrecuen-
te, con una prevalencia reportada del 0.01%. 
Aunque la población en Ciudad de México es 
mucho mayor que en la ciudad de Chihuahua, 
se encontraron más casos de psoriasis pustulosa 
palmoplantar en pacientes chihuahuenses, lo 
que no corresponde a lo que se describe en el 
resto del país.

La manifestación clínica puede variar, por lo 
que hay que considerar que el tratamiento pre-
vio puede modificar las pústulas; no obstante, 
puede encontrarse puntilleo eritematoso como 
indicio residual. 
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Caso ClíniCo

Espículas hiperqueratósicas foliculares 
idiopáticas

Resumen 

ANTECEDENTES: Las espículas hiperqueratósicas foliculares idiopáticas conforman 
una enfermedad infrecuente, usualmente asociada con diversos padecimientos. Se 
caracteriza por espículas hiperqueratósicas, asintomáticas, de aspecto filiforme, con 
distribución folicular, localizadas principalmente en la cara. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 23 años de edad, sin antecedentes patológicos, 
con espinulosis en la cara, el cuello, el tronco y las extremidades, que fue tratada 
exitosamente. 

CONCLUSIONES: De nuestro conocimiento, éste es el tercer caso sin asociaciones 
que se ha reportado en la bibliografía.

PALABRAS CLAVE: Enfermedades de la piel; cara; extremidades.

Abstract

BACKGROUND: Follicular hyperkeratotic spicules is a rare skin disorder, usually asso-
ciated	with	various	diseases.	The	condition	is	defined	by	asymptomatic	hyperkeratotic	
spicules with follicular distribution, predominantly on the face. 

CLINICAL CASE: A 23-year-old female patient with no evidence of underlying disease 
presented	with	multiple	follicular	filiform	spicules	along	her	face,	jawline,	neck,	trunk	
and extremities, which was successfully treated. 

CONCLUSIONS: To our knowledge, this is the third case of idiopathic follicular hy-
perkeratotic spicules that has been reported in the literature. 

KEYWORDS: Skin	diseases;	Face;	Extremities.
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ANTECEDENTES

Las espículas hiperquerátosicas foliculares 
idiopáticas fueron descritas en 1944 por  
Heidenstrom y Tottie.1 Se trata de una enfer-
medad infrecuente, constituida por espículas 
hiperquerótosicas de aspecto filiforme, con 
distribución folicular,2,3,4 localizadas princi-
palmente en la cara.1 Aunque se ha asociado 
con diversos padecimientos,1-4 se considera de 
causa desconocida.1,3,5

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 23 años de edad que 
acudió a consulta por presentar desde hacía 
un mes múltiples “piquitos” asintomáticos en 
la cara, los cuales posteriormente se disemi-
naron. Negó antecedentes heredofamiliares 
y personales patológicos de importancia, así 
como la ingesta de medicamentos o comple-
mentos. 

A la exploración física se observó una dermato-
sis que afectaba el tercio inferior de la cara, el 
cuello, el tercio superior del tórax, la espalda, 
las axilas, los pliegues antecubitales y las ingles, 
diseminada y simétrica. Estaba constituida por 
abundantes espículas hiperqueratósicas, filifor-
mes, foliculares, de color blanco-amarillento, de 
1 a 3 mm de altura. Figura 1

Tras la toma de biopsia en sacabocados de la 
lesión del cuello, el estudio histopatológico 
demostró infundíbulos foliculares dilatados 
con abundante queratina laminar en su interior. 
Figura 2 

Se estableció el diagnóstico de espículas hiper-
queratósicas foliculares idiopáticas, por lo que 
se inició tratamiento con crema a base de urea al 
10% y ácido salicílico al 0.5% dos veces al día. 
Se observó el alivio completo de la dermatosis 
a los 7 días. Figura 3

Figura 1. Hallazgos clínicos. A. Múltiples espículas 
hiperqueratósicas filiformes foliculares en el cuello. 
B. A mayor detalle se observan espículas de 1 a 3 mm 
de altura, blanco-amarillentas.

A

B
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CONCLUSIONES

Las espículas hiperqueratósicas foliculares idio-
páticas conforman una enfermedad infrecuente, 
constituida por espículas hiperqueratósicas, 
asintomáticas, de aspecto filiforme, con distri-
bución folicular,2,3,4 que se localiza en la cara, 
específicamente en la nariz, y ocasionalmente 
en el tronco y las extremidades.1

En el estudio histopatológico se observan in-
fundíbulos foliculares dilatados con columnas 
ortoqueratósicas o paraqueratósicas en forma 
de espiga.1,5

Aunque se considera de causa desconocida,1,3,5 
se ha asociado con diversas enfermedades, como 
mieloma múltiple, crioglobulinemia, enferme-
dad de Crohn, infección por VIH, gammapatía 
monoclonal, hipovitaminosis A, insuficiencia 
renal crónica, linfoma y medicamentos como la 
ciclosporina, sorafenib y acitretín.1-4

Los diagnósticos diferenciales incluyen el liquen 
espinuloso, hiperqueratosis digitada diminuta 
múltiple, tricodisplasia espinulosa, micosis 
fungoides folicular, frinoderma, queratosis pilar, 
queratosis arsenicales, verrugas filiformes y que-
ratosis digitiforme postradiación.1,2,6,7

Se han propuesto diversos tratamientos tópicos, 
como el adapaleno, fluocinolona, tretinoína y 
crema con ácido láctico, con poca o nula efec-
tividad.1,5 En los casos asociados con mieloma 
múltiple se ha reportado mejoría al tratar la 
neoplasia, mientras que en los inducidos por 
fármacos la suspensión del medicamento logra 
el alivio del cuadro clínico.1

En 1997 Kim comunicó el caso de una paciente 
de 52 años, sin antecedentes médicos relevantes, 
con lesiones en la nariz, la piel cabelluda, las 
orejas, los hombros, los glúteos y las rodillas, de 
3 años de evolución.1 Fue tratada con adapaleno 
en gel al 0.1% durante dos meses, con mejoría 

Figura 2. Hallazgos histopatológicos. Se observan in-
fundíbulos foliculares dilatados con abundante quera-
tina laminar en su interior (hematoxilina-eosina x10).

Figura 3. Alivio completo de las lesiones posterior al 
tratamiento.
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leve. Leerunyakul, en 2019, reportó un caso 
similar en una mujer de 54 años con lesiones 
en la cara, el borde mandibular y el cuello de 
un mes de evolución y sin padecimientos aso-
ciados, que tuvo escasa respuesta a esteroide 
tópico, tretinoína y antibiótico durante 3 meses.5 
Nuestra paciente recibió queratolíticos a base 
de crema con urea al 10% y ácido salicílico al 
0.5% dos veces al día, con lo que se observó 
alivio completo de la dermatosis.

A nuestro conocimiento, éste es el tercer caso 
reportado de espículas hiperqueratósicas folicu-
lares idiopáticas. 
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Caso ClíniCo

Hidradenitis supurativa en un paciente 
con lupus eritematoso sistémico con 
adecuada respuesta a rituximab

Resumen

ANTECEDENTES: La hidradenitis supurativa es una enfermedad cutánea inflamatoria, 
crónica, recurrente, que se caracteriza por nódulos subcutáneos, abscesos, fístulas y 
cicatrices hipertróficas en zonas intertriginosas; predomina en el sexo femenino, entre 
los 20 y 40 años. Su causa se desconoce, pero se han descrito múltiples mecanismos 
patogénicos, como la obesidad, tabaquismo, hormonas, fricción local y un componente 
autoinmunitario-autoinflamatorio con participación de múltiples células y citocinas. 
Con frecuencia se asocia con enfermedades autoinmunitarias, principalmente la 
enfermedad inflamatoria intestinal y la espondiloartritis. La asociación con el lupus 
eritematoso sistémico es poco frecuente. Se han indicado curaciones, escisión qui-
rúrgica, antimicrobianos tópicos y sistémicos, esteroides intralesionales y sistémicos y 
recientemente terapias biológicas, principalmente anti-TNF. Respecto al rituximab sólo 
existe el reporte de un caso, en el que se administró para el tratamiento de un rechazo 
de trasplante renal, con buena respuesta de la enfermedad cutánea.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 31 años que manifestó lupus eritematoso sis-
témico con nefritis lúpica de comportamiento agresivo asociado con manifestaciones 
compatibles con hidradenitis supurativa; posterior a la falla al tratamiento con ácido 
micofenólico se decidió la administración de rituximab, con lo que tuvo una excelente 
respuesta.

CONCLUSIONES: La asociación entre hidradenitis supurativa y lupus eritematoso 
sistémico es poco frecuente, pero debe tenerse en cuenta. El rituximab podría consi-
derarse una opción terapéutica en pacientes seleccionados. Se desconoce la utilidad 
del rituximab en pacientes con hidradenitis supurativa aislada.

PALABRAS CLAVE: Hidradenitis supurativa; lupus eritematoso sistémico; enfermedad 
autoinmunitaria; nefritis lúpica; rituximab; anti-TNF; adalimumab.

Abstract

BACKGROUND: Hidradenitis	suppurativa	is	a	chronic,	recurrent,	inflammatory	skin	
disease	characterized	by	subcutaneous	nodules,	abscesses,	fistula,	and	hypertrophic	
scars in intertriginous areas, predominates in females, between 20 and 40 years old. 
Etiology is unknown, but multiple pathogenic mechanisms have been described, such 
as	obesity,	smoking,	hormones,	local	friction,	and	an	autoimmune/autoinflammatory	
component involving multiple cells and cytokines. It is frequently associated with 
autoimmune	diseases,	mainly	 inflammatory	bowel	disease	and	spondylarthritis.	The	
association with systemic lupus erythematosus is rare. Surgical excision, topical and 
systemic antimicrobials, intralesional and systemic steroids, and recently biological 
therapies, mainly anti-TNF, have been prescribed. About rituximab, there is only one 
case report, in which it was administered for the management of kidney transplant 
rejection, with a good response of the skin disease.
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Hidradenitis supurativa en un paciente 
con lupus eritematoso sistémico con 
adecuada respuesta a rituximab. Der-
matol Rev Mex 2024; 68 (2): 232-237.

Recibido: septiembre 2022

Aceptado: diciembre 2022

1 Reumatología.
2 Nefrología.
HGZ 1, Instituto Mexicano del Seguro 
Social, La Loma, Tlaxcala, México.
3 Inmunología y alergia, Hospital Regio-
nal Ignacio Zaragoza, Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los Tra-
bajadores del Estado, Ciudad de México.
4 Medicina Interna, Hospital de Especia-
lidades Antonio Fraga Mouret, Centro 
Médico Nacional La Raza, Instituto 
Mexicano del Seguro Social, Ciudad 
de México.

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i2.9625

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



233

Pimentel León RR, et al. Rituximab en hidradenitis supurativa

ANTECEDENTES

La hidradenitis supurativa, también llamada acné 
inverso, enfermedad de Verneuil o apocrinitis, es 
una enfermedad inflamatoria, crónica y recurren-
te que cursa con nódulos subcutáneos, abscesos 
dolorosos, fístulas y cicatrices hipertróficas en 
zonas intertriginosas del cuerpo. La topografía 
predominante es en las axilas, la región inguinal 
y perianal o perigenital, la región glútea y en 
zonas inframamarias (en mujeres).1,2,3

Se ha descrito una prevalencia estimada del 1 
al 4%, con predilección en mujeres. La edad de 
inicio es entre 20 y 40 años de vida, aunque se 
han reportado casos en mujeres posmenopáu-
sicas y en niños prepuberales.3

La causa de la hidradenitis supurativa no está 
claramente establecida; se plantean varios 
mecanismos de desregulación inmunitaria, la 
predisposición genética, el tabaquismo y la 
obesidad.3 

Dos observaciones apuntan a un trasfondo gené-
tico: un tercio de los pacientes con hidradenitis 
supurativa tienen al menos un miembro de la fa-
milia que también la padece, lo que sugiere una 

predisposición genética hereditaria; en segundo 
lugar, las familias con varias mutaciones o cam-
bios en los genes de la gamma-secretasa como 
la nicastrina (NCSTN), la presenilina 1 (PSEN1) y 
la mutación del gen potenciador de presenilina 
2 (PSENEN) muestran una herencia autosómica 
dominante de la hidradenitis supurativa, lo que 
indica su papel patogénico.2,4

Se cree que el evento principal en la aparición 
de la enfermedad es la oclusión folicular que 
probablemente se deba a queratosis infundibular 
e hiperplasia del epitelio, con acumulación de 
desechos celulares y la formación de quistes. El 
folículo piloso finalmente se rompe, seguido de 
la liberación del contenido folicular a la dermis, 
lo que induce una expresión significativa de 
mediadores inflamatorios y el reclutamiento de 
células inflamatorias.2,3,4

La respuesta inflamatoria excesiva que se ob-
serva en la piel lesionada se desencadena por 
la combinación de factores genéticos, anatómi-
cos, inmunológicos y ambientales. El aumento 
de la actividad de las células dendríticas y las 
células T provoca hiperplasia de queratinocitos 
a través de las acciones de IL-23 e IL-12 y una 
respuesta inmunitaria Th17, creando un ambien-

CLINICAL CASE:	A 31-year-old female patient, with systemic lupus erythematosus with 
lupus nephritis of aggressive behavior and manifestations compatible with hidradenitis 
suppurativa. After the failure of treatment with mycophenolic acid, rituximab was given, 
presenting an excellent response.

CONCLUSIONS: The association between hidradenitis suppurativa and systemic lupus 
erythematosus is rare but must be taken into account. Rituximab could be considered 
a therapeutic option in selected patients. The usefulness of rituximab in patients with 
isolated hidradenitis suppurativa is unknown.

KEYWORDS: Hidradenitis	suppurativa;	Lupus	erythematosus,	systemic;	Autoimmune	
diseases;	Lupus	nephritis;	Rituximab;	Anti-TNF;	Adalimumab.
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te inflamatorio con concentraciones elevadas 
de IL-1, factor de necrosis tumoral (TNF), IL-17, 
caspasa-1, reclutamiento de neutrófilos, masto-
citos y monocitos. La evidencia reciente apunta 
aún más al mecanismo autoinflamatorio con 
mayor formación de trampas extracelulares de 
neutrófilos (NET), en combinación con la fuerte 
expresión de IFN-I en la piel, que sugieren una 
participación clave de la respuesta inmunitaria 
innata en la patogénesis de la hidradenitis supu-
rativa.1 A medida que avanza la cicatrización de 
la inflamación, se producen túneles y cicatrices 
en el tejido, asociado con la metaloproteinasa 
de matriz 2 (MMP-2), el factor de crecimiento 
transformante beta (TGF-β) y la molécula de 
adhesión intercelular 1 (ICAM-1).2

La participación bacteriana en la patogenia de la 
hidradenitis supurativa sigue siendo muy debati-
da debido a que los estudios han demostrado que 
los cultivos de lesiones de hidradenitis supurativa 
son predominantemente estériles o contienen 
sólo flora comensal de la piel. Por esta razón 
la infección primaria se considera una causa 
improbable de hidradenitis supurativa. Además, 
la falta de un fuerte efecto terapéutico del tra-
tamiento con antibióticos argumenta aún más 
en contra de una causa infecciosa primaria. Sin 
embargo, es posible que la disbiosis microbiana 
y un microbioma cutáneo alterado sean factores 
importantes que contribuyan a la patogenia de 
la hidradenitis supurativa.2,3,4

Se ha informado que el estrés mecánico, el 
síndrome metabólico, la dieta, el tabaquismo y 
factores hormonales contribuyen a la aparición 
o exacerbación de la hidradenitis supurativa.2,4

Las manifestaciones clínicas van desde nódulos y 
abscesos inflamados hasta el drenaje de trayectos 
sinusales y formación de cicatrices. El dolor, el 
drenaje, el mal olor y la desfiguración asociados 
con la hidradenitis supurativa contribuyen al 
notable impacto psicosocial de la enfermedad 
con efectos negativos en la calidad de vida de 

los pacientes. La hidradenitis supurativa se asocia 
con mayor riesgo de suicidio consumado, mayor 
riesgo de resultados cardiovasculares adversos y 
aumento de la mortalidad por todas las causas.4

Las comorbilidades reportadas con más frecuen-
cia son la obesidad, el síndrome metabólico y 
la diabetes mellitus. Algunas enfermedades in-
flamatorias también se asocian con frecuencia, 
las más comunes son las espondiloartropatías, 
la enfermedad inflamatoria intestinal y la enfer-
medad tiroidea.

Se han reportado casos asociados con lupus eri-
tematoso sistémico. Ben David en 2018 reportó 
el caso de una mujer de 40 años y existen 12 
casos más reportados en una revisión de Ross y 
Ballou realizada en 2022.4,5,6

No existe una única terapia eficaz contra este 
trastorno de la piel. Como resultado, los médi-
cos generalmente deben elegir entre diferentes 
modalidades de tratamiento y, a menudo, deben 
combinarlas para lograr el control adecuado. 
La elección del tratamiento depende de la dis-
tribución y gravedad global de la enfermedad, 
la localización anatómica y la actividad infla-
matoria de las lesiones, las comorbilidades del 
paciente, así como el costo y la disponibilidad 
del tratamiento. Para evaluar la gravedad y el 
alcance de la hidradenitis supurativa común-
mente se utilizan varios sistemas de puntuación, 
por ejemplo, los estadios de Hurley, puntaje de 
hidradenitis supurativa de Sartorius, evaluación 
global del médico de la hidradenitis supurativa 
(HS-PGA) y respuesta clínica de hidradenitis 
supurativa (HiSCR).

Las guías mexicanas recomiendan el control 
de los factores de riesgo, como el tabaquismo 
y la obesidad. En estadios leves con Hurley I se 
recomienda la administración de antibióticos 
tópicos y esteroides intralesionales y en los es-
tadios más avanzados se recomienda el drenaje 
de los abscesos y tratamiento antimicrobiano 
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Los exámenes de laboratorio mostraron eleva-
ción de creatinina (1.1 mg/dL), hiperuricemia 
(8.8 mg/dL), hipertrigliceridemia (208 mg/dL), 
anemia normocítica normocrómica grado II de 
la OMS (Hb 8.7 g/dL), así como elevación de 
reactantes de fase aguda (VSG 120 mm/hora y 
PCR 42 mg/L). La recolección de orina de 24 
horas arrojó un resultado de 4.6 g de proteína. 
Se encontraron también ANAs 1:1280, patrón 
moteado grueso, anti-Smith más de 200 UI/mL, 
anti-DNA 224 UI/mL, anti Ro y La negativos, 
anticuerpos antipéptidos citrulinados negativos, 
factor reumatoide negativo y concentraciones 
de complemento en C3 1.9 mg/dL y C4 32 mg/
dL. La biopsia renal fue compatible con nefritis 
lúpica tipo III.

sistémico. No se considera la administración de 
esteroides sistémicos por su poco efecto y ante 
la falla terapéutica puede considerar el inicio de 
terapia biológica, recomendando la administra-
ción de adalimumab.3,5

Ross y Ballou observaron que los principales 
tratamientos prescritos fueron los antimicrobia-
nos sistémicos y tópicos, seguidos de esteroides 
intralesionales y escisión quirúrgica. En su revi-
sión 54 pacientes recibieron terapia biológica, 
los fármacos más prescritos fueron los anti-TNF 
(principalmente adalimumab); otros tratamientos 
administrados fueron anti-IL-12/23 y apremilast.6

El rituximab es un anticuerpo monoclonal qui-
mérico contra la proteína CD20. Está aprobado 
por la FDA para su administración en linfoma 
no Hodgkin, leucemia linfocítica crónica, artritis 
reumatoide, granulomatosis con poliangeítis, 
poliangeítis microscópica y pénfigo vulgar.7,8

Takahashi y colaboradores reportaron en 2017 
un caso de respuesta a tratamiento con rituximab 
en un paciente con hidradenitis supurativa y 
rechazo de trasplante renal mediado por anti-
cuerpos.7,8

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 31 años con antecedente 
de abscesos de repetición axilares bilaterales de 
5 años de evolución. Durante tres meses había 
padecido fatiga, artralgias y posteriormente 
edema periférico progresivo. A la exploración 
se documentó palidez de tegumentos, caída 
de cabello, dolor cervical, hombros a la ab-
ducción, sinovitis en carpos, segunda a cuarta 
articulación metacarpofalángica de la mano 
izquierda y tercera de la mano derecha; en las 
axilas se observaron abscesos y trayectos fis-
tulosos, con salida de material purulento, otro 
absceso umbilical y edema en las extremidades 
inferiores hasta el tercio superior de ambas 
piernas. Figura 1

Figura 1. Dermatosis localizada en el pliegue axilar 
y la cicatriz umbilical caracterizada por abscesos y 
fístulas con salida de material purulento.
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Los diagnósticos emitidos fueron: lupus eritema-
toso sistémico con nefritis lúpica e hidradenitis 
supurativa con grado de severidad Hurley II (por 
la existencia de abscesos recurrentes, cicatrices 
y trayectos fistulosos). Se dio tratamiento inicial 
con esteroides a dosis de 1 mg/kg, ácido mico-
fenólico 1 g cada 12 horas, hidroxicloroquina 
200 mg cada 24 horas, atorvastatina y ARA II, 
cursando con persistencia de artritis en las manos, 
proteinuria y salida de material purulento a nivel 
axilar y umbilical. En vista de las manifestaciones 
articulares y renales se consideró que la mejor 
opción terapéutica era rituximab; se administraron 
antimicrobianos previamente y fue valorada por el 
servicio de Dermatología, que corroboró de forma 
clínica el diagnóstico de hidradenitis supurativa, 
considerando que no era necesaria la biopsia.

El tratamiento con rituximab se inició a dosis 
de 2 g, divididos en 2 dosis con 14 días de 
diferencia. La paciente evolucionó con alivio 
de las manifestaciones articulares y renales. Las 
artralgias, artritis y el edema periférico desapa-
recieron, también la proteinuria y el sedimento 
activo remitieron, mostrando un total de 135 mg 
de proteínas en 24 horas y cilindros negativos. 
Las concentraciones de complemento fueron de 
C3 68 mg/dL, C4 8.2 mg/dL, CH50 22.1 mg/dL 
y anti-DNA de 74 UI/mL.

Durante el seguimiento se observó alivio de 
las lesiones cutáneas axilares y umbilicales, sin 
nuevos abscesos o salida de material purulento 
a un año de seguimiento. Figura 2

DISCUSIÓN

El caso comunicado muestra clara evidencia 
de dos afecciones: nefritis lúpica e hidradenitis 
supurativa. El tratamiento otorgado a la paciente 
se dirigió a la nefritis, pero como efecto so-
breañadido se observó alivio importante de las 
manifestaciones cutáneas, con curación de las 
lesiones y sin recidiva. Se han descrito múltiples 
mecanismos patogénicos de la aparición de hi-

dradenitis supurativa, entre éstos el componente 
autoinmunitario, y en el estudio de Ross y Ballou 
se observó la asociación con enfermedades 
autoinmunitarias (16.1%), entre ellas el LES, 
además de anticuerpos ANA/ENA incluso en pa-
cientes sin enfermedad reumatológica asociada, 
lo que pone de relieve el probable mecanismo 
autoinmunitario de la enfermedad. Si bien no se 
conocen todos los mecanismos relacionados con 
la aparición de esta enfermedad, la respuesta a 
este tratamiento pone en evidencia otro probable 
mecanismo patogénico no reconocido.

Hasta el momento sólo existen dos casos comu-
nicados de la administración de este tratamiento, 
uno reportado en 2017 en un paciente con recha-
zo de trasplante renal mediado por anticuerpos, 
en quien se observó buena respuesta con dosis 
bajas de rituximab (no así respecto al rechazo 
de trasplante) y el presente trabajo. En ambos se 
prescribió este medicamento con otra finalidad, 
pero con buena respuesta incluso a largo plazo.

CONCLUSIONES

La hidradenitis supurativa es una enfermedad ra-
ra con un probable mecanismo autoinmunitario 
subyacente, lo que ha impulsado la administra-

Figura 2. Alivio de las lesiones posterior al tratamiento.
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ción de terapias biológicas, con buena respuesta 
en muchos casos.

Se necesitan más estudios para tener evidencia 
de la mejor terapia en este grupo de pacientes.

La asociación de hidradenitis supurativa y lupus 
eritematoso sistémico es poco frecuente, pero se 
relaciona con aumento de la morbilidad y efecto 
en la calidad de vida.

La administración de rituximab podría ser una 
alternativa en casos en los que la hidradenitis 
supurativa sea concomitante a una enfermedad 
autoinmunitaria apta para recibir este tratamiento.

No se cuenta con evidencia para apoyar su ad-
ministración en hidradenitis supurativa aislada.
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Caso ClíniCo

Reticuloide actínico como 
manifestación inicial de un paciente 
con infección por VIH

Resumen

ANTECEDENTES: El reticuloide actínico es una fotodermatosis crónica propia de edades 
avanzadas que se distingue por pápulas y placas eritemato-edematosas que evolucionan 
a máculas pigmentadas residuales, localizadas al inicio en zonas fotoexpuestas y en 
relación con la exposición a la luz diurna. 

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 70 años, originario de Tampico, Tamaulipas, 
y residente de Ciudad Madero, Tamaulipas, México, con placas eritematoescamo-
sas, pruriginosas que afectaban el 90% de la superficie corporal de 8 meses de 
evolución. Durante su abordaje diagnóstico se tomó una primera biopsia de las 
lesiones, que mostró datos compatibles con diagnóstico de reticuloide actínico: 
hiperplasia espongiótica de la epidermis con infiltrado linfocitario perivascular 
superficial y de aspecto liquenoide. Posteriormente se tomó una segunda biopsia 
que confirmó el diagnóstico de reticuloide actínico. Los estudios complementarios 
arrojaron serología positiva para VIH, así como anticuerpos contra Treponema 
pallidum. Se administró terapia antirretroviral con tenofovir, emtricitabina y efavi-
renz 300/200/600 mg en tabletas, una cada 24 horas; doxiciclina 100 mg vía oral 
cada 12 horas durante 14 días y talidomida 100 mg cada 24 horas. Después de 
2 meses de tratamiento el paciente mostró alivio de las lesiones con disminución 
del prurito y bioquímicamente con mejoría en el conteo linfocitario y disminución 
de la carga viral para VIH.

CONCLUSIONES: Este caso representa una descripción clínica e histopatológica del 
reticuloide actínico en un paciente con VIH y sífilis primaria.

PALABRAS CLAVE: Dermatitis actínica; VIH; sífilis primaria.

Abstract

BACKGROUND: Actinic reticuloid is a chronic photodermatosis characterized by 
erythematous-edematous papules and plaques that evolve into residual pigmented 
macules, initially located in photoexposed areas and related to daylight exposure. 

CLINICAL CASE: A	70-year-old	male	patient,	originally	from	Tampico,	Tamaulipas,	
and resident of Ciudad Madero, Tamaulipas, Mexico, with erythematosquamous, 
pruritic plaques affecting 90% of the body surface of 8 months of evolution. Dur-
ing	his	diagnostic	approach,	 it	was	 taken	a	first	biopsy	of	 the	 lesions,	with	data	
compatible	with	the	diagnosis	of	actinic	reticuloid:	spongiotic	hyperplasia	of	the	
epidermis	with	superficial	perivascular	lymphocytic	infiltrate	and	lichenoid	appear-
ance.	Subsequently,	a	second	biopsy	was	taken	confirming	the	diagnosis	of	actinic	
reticuloid. Complementary studies found HIV positive serology, as well as antibodies 
against Treponema pallidum. Antiretroviral therapy was administered with tenofovir, 
emtricitabine	and	efavirenz	300/200/600	mg	in	tablets	1	every	24	hours;	doxycy-
cline 100 mg orally every 12 hours for 14 days and thalidomide 100 mg every 24 
hours. After 2 months of treatment the patient showed clinical and biochemical 
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ANTECEDENTES

El reticuloide actínico es una enfermedad cu-
tánea de naturaleza inflamatoria condicionada 
por una extrema hipersensibilidad a la luz ultra-
violeta, se considera la expresión más intensa 
de la dermatitis actínica crónica descrita así 
por Ive y Magnus en 1969.1 Esta enfermedad se 
incluye entre los pseudolinfomas, ya que clínica 
e histopatológicamente simulan linfomas de 
células T.2 

En 1979 Hawk y Magnus introdujeron el térmi-
no dermatitis actínica crónica para definir tres 
enfermedades: reticuloide actínico, reactividad 
a la luz persistente y eccema fotosensible.3 

Se trata de una fotodermatosis crónica propia de 
edades avanzadas que se caracteriza por pápulas 
y placas eritemato-escamosas que evolucionan a 
máculas pigmentadas residuales, localizadas al 
inicio en zonas fotoexpuestas, como la cara, el 
cuello y las manos, aunque otras regiones ana-
tómicas pueden estar afectadas y llegar, incluso, 
a la eritrodermia.4

Se comunica el caso de un paciente con lesiones 
clínicas e histopatológicas compatibles con esta 
dermatosis.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 70 años, con antecedente 
de infección por hepatitis B reportado en 2004 
con cuadro de hiperbilirrubinemia, elevación de 
transaminasas, deshidrogenasa láctica (DHL), fos-
fatasa alcalina y serología positiva para hepatitis B; 
se proporcionó tratamiento con rivabirina 400 mg 
tres veces al día durante 20 días; además, tenía 
diagnóstico de neurofibromatosis, que fue confir-
mada en la institución de los autores con biopsia de 
una de las lesiones y por manifestaciones clínicas.

Inició su padecimiento actual 8 meses antes 
de la consulta con dermatosis en la cara; se 
acompañaba de prurito intenso, inicialmente 
recibió el diagnóstico de dermatitis atópica y se 
indicó tratamiento con deflazacort, clobetasol y 
talidomida, con lo cual mostró mejoría parcial. 
A la exploración física se observó una derma-
tosis que abarcaba casi el 90% de la superficie 
corporal (cara, tronco, brazos, dorso y la región 
proximal de ambas extremidades inferiores; 
Figura 1), generalizada, con tendencia a la si-
metría, constituida por placas eccematosas. En 
el estudio histopatológico se observó hiperplasia 
de la epidermis con espongiosis; ligero epider-
motropismo de linfocitos de tamaño medio. En 
la dermis había infiltrado linfocitario perivascular 

relieve of the lesions, decrease of pruritus, improvement in lymphocyte count and 
decrease of viral load for HIV.

CONCLUSIONS: This case represents a clinical and histopathological description of 
actinic reticuloid in a patient with HIV and primary syphilis.

KEYWORDS: Actinic	dermatitis;	HIV;	Primary	syphilis.
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superficial y liquenoide, así como fibroblastos 
de aspecto estelar. En la dermis papilar se obser-
varon vasos sanguíneos dilatados y congestivos 
(Figura 2); estos hallazgos fueron compatibles 
con el diagnóstico de reticuloide actínico. 

Durante su internamiento se realizaron pruebas 
serológicas para virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) y Treponema pallidum, que resul-
taron positivas, por lo que se inició tratamiento 
con tenofovir-emtricitabina-efavirenz 300-

Figura 1. Dermatosis generalizada con placas infiltra-
das y liquenificadas, con pápulas y nódulos.

Figura 2. Estudio histopatológico de piel del brazo 
derecho. H&E, 40X. Hiperplasia de la epidermis con 
espongiosis; discreto epidermotropismo de linfocitos 
de tamaño medio. En la dermis se observa infiltrado 
linfocitario perivascular superficial y liquenoide, así 
como fibroblastos de aspecto estelar. En la dermis 
papilar se observan vasos sanguíneos dilatados y 
congestivos.
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edad, con una relación hombre/mujer de 1.5/1. 
También se ha descrito en pacientes jóvenes 
atópicos y no muestra agrupación familiar.3,5 

Más de la mitad de los casos reportados tienen 
antecedente de dermatitis alérgica por contacto 
u otras afecciones alérgicas endógenas (por 
ejemplo, dermatitis atópica, dermatitis sebo-
rreica, etc.).5

La actividad laboral al aire libre es uno de los 
factores predisponentes más importantes en estos 
pacientes: los trabajadores de la construcción, 
jardineros, conductores, agricultores, ganaderos, 
pescadores, vendedores ambulantes y deportistas 
son los grupos afectados con más frecuencia.3,4 
El caso comunicado tenía el antecedente de 
exposición crónica a la luz solar, ya que se de-

200-600 mg en tabletas, una cada 24 horas; 
doxiciclina 100 mg vía oral cada 12 horas duran-
te 14 días; talidomida 100 mg y fotoprotección, 
con respuesta favorable y disminución progresiva 
de las lesiones dos meses después de iniciado el 
tratamiento. Figura 3

DISCUSIÓN 

El reticuloide actínico es una fotodermatosis 
idiopática adquirida poco estudiada y muy 
poco frecuente y suele confundirse con otras 
dermatosis.2 Si bien no se sabe con certeza su 
frecuencia, acarrea importantes morbilidades 
para el paciente, especialmente en aquéllos 
con exposición solar ocupacional. Afecta pre-
ferentemente a varones de mediana y tercera 

Figura 3. Evolución clínica a dos meses de tratamiento con terapia antirretroviral, talidomida y fotoprotección.
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dicaba a realizar trabajos de construcción desde 
su juventud.

El  ret iculoide act ínico puede ser una 
manifestación de la infección por VIH en estadios 
avanzados y suele preceder al SIDA. La aparición 
en pacientes más jóvenes con factores de riesgo 
de VIH obliga a descartar esta infección.3 En el 
caso comunicado pudo confirmarse la asocia-
ción entre el reticuloide actínico y la infección 
por el VIH, con lo que, al identificarlo, se logró 
evitar la progresión natural de la enfermedad y 
sus complicaciones.

Los rayos ultravioleta y la radiación visible son 
responsables de las respuestas anormales a la 
luz, entre las que se encuentran las fotoderma-
tosis idiopáticas adquiridas. Se reconocen cinco 
afecciones, todas ellas afectan zonas fotoex-
puestas y cada una tiene características clínicas 
propias, entre las que destacan la erupción po-
limorfa lumínica, el prurigo actínico, el hidroa 
vacciniforme, la urticaria solar y la dermatitis 
actínica crónica que, a su vez, se subdivide en 
reacción persistente a la luz, eccema fotosensible 
y reticuloide actínico.3 Cuadro 1

A pesar de la inclusión del eccema fotosensible, 
la reacción persistente a la luz y el reticuloide 
actínico dentro del término dermatitis actínica 
crónica, cada una de estas afecciones difieren 
entre sí por sus aspectos clínicos, histológicos 
y evolutivos. En la actualidad la mayoría de los 
autores consideran al reticuloide actínico la 
última etapa de la dermatitis actínica crónica.3,4

La exagerada susceptibilidad de los pacientes 
con reticuloide actínico a la luz ultravioleta se 
calcula por medio de la dosis de eritema mínima 
a través de lámparas artificiales, ya sea de onda 
media (UVB) o de onda larga (UVA) y ocasional-
mente de luz visible en la práctica clínica. Estos 
pacientes característicamente exhiben una dosis 
de eritema mínima muy baja.1 

Esta enfermedad representa una reacción de 
hipersensibilidad tipo IV ante un antígeno aún 
desconocido.1,3,5,6

El diagnóstico se establece a partir de criterios 
clínicos, fotobiológicos e histológicos. Toonstra 
propuso tres criterios clínicos y fotobiológicos 
para el diagnóstico de reticuloide actínico:1,3,5,6,7 

1. Pápulas o placas en zonas fotoexpuestas, a 
veces con extensión a otras no fotoexpuestas, 
o eritrodermia. 

2. Fototest con disminución de la dosis mínima 
de eritema a rayos UVA, UVB y, a veces, luz 
visible persistente durante más de un año. 

3. Infiltrado inflamatorio de linfocitos T en la der-
mis, algunos de los cuales pueden ser atípicos. 

En el paciente de este caso se tuvo la sospecha 
y confirmación diagnóstica por la existencia 
de placas eritematoescamosas y eritrodermia 
en zonas fotoexpuestas, además de que tenía 
el antecedente de exposición crónica a la luz 
solar y los datos histopatológicos compatibles 
con reticuloide actínico. 

Las manifestaciones clínicas habitualmente 
muestran un curso evolutivo: el primer estadio 
se manifiesta con eritema y edema en áreas fo-
toexpuestas: cara, pabellones auriculares, dorso 
del cuello, “V” del escote, tronco superior, dorso 
de los antebrazos y manos. El paciente parece 
eritrodérmico, pero al quitarse la ropa, las zonas 
cubiertas están indemnes, lo que podría descri-

Cuadro 1. Fotodermatosis idiopáticas adquiridas 

○ Erupción polimorfa lumínica
○ Prurigo actínico
○ Hidroa vacciniforme
○ Dermatitis actínica crónica

- Reacción persistente a la luz
- Eccema fotosensible
- Reticuloide actínico

○ Urticaria solar
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birse como el signo de la eritrodermia vestida. 
Con el tiempo, aparecen placas infiltradas y 
liquenificadas, con pápulas y nódulos que se 
extienden más allá de las zonas fotoexpuestas 
y la piel cabelluda. El daño palmoplantar es 
frecuente. Suele acompañarse de prurito severo, 
linfoadenopatías generalizadas, onicodistrofia 
y alopecia difusa secundaria al rascado. La 
infiltración puede llevar a la acentuación de los 
pliegues cutáneos de la cara, lo que confiere 
en algunos casos una facies leonina; en ocasio-
nes, los pacientes manifiestan la eritrodermia 
como último estadio y muchas veces es difícil 
de diferenciar de un síndrome de Sézary o de 
una micosis fungoide eritrodérmica. Las exa-
cerbaciones se relacionan con la exposición 
solar independientemente de las estaciones del 
año.1,3,5,6,8 

Además de los cambios epidérmicos, en térmi-
nos histológicos, el tipo de infiltrado dérmico es 
el de mayor relevancia: se observan linfocitos, 
plasmocitos, eosinófilos y fibroblastos de aspecto 
estelar embebidos en zonas de fibroplasia de la 
dermis reticular (Figura 2). Un dato relevante 
es la existencia de dendrocitos dérmicos que 
reaccionan con factor XIIIa cuando son mononu-
cleares, pero no así cuando son multinucleados, 
estos últimos se consideran un dato relevante y 
característico del reticuloide actínico.1,5,6 Con 
lo mencionado y por los datos histopatológicos 
reportados se estableció el diagnóstico final de 
RA en el caso comunicado.

No obstante, al ser una enfermedad inflamatoria, 
con frecuencia sus cambios histopatológicos son 
tan llamativos que pueden sesgar al patólogo y 
llevar al error diagnóstico por simular un linfoma 
cutáneo de células T, particularmente la micosis 
fungoide.1 

Se han propuesto varios esquemas terapéuticos 
contra el reticuloide actínico: evitar la luz solar, 
el uso de protectores solares y emolientes y 
la administración de corticosteroides tópicos; 

asimismo, hay reportes de casos con respuesta 
parcial al tratamiento con cloroquina e hidro-
xicloroquina por vía oral y, pocos casos de 
administración de talidomida y terapia sistémica 
con corticosteroides e inmunosupresores, como 
la ciclosporina, hidroxiurea y azatioprina. Debe 
evitarse la fototerapia ordinaria con UVA y UVB. 
Si se prescribe, las dosis deben ser inferiores 
a las pautas terapéuticas habituales contra las 
dermatosis inflamatorias.1,8

El pimecrolimus ofrece una alternativa terapéutica 
como monoterapia o como coadyuvante cuan-
do otros tratamientos han fallado. Además, 
los resultados obtenidos apoyan las teorías de 
fotoalergia de la dermatitis actínica crónica al 
observarse remisión del cuadro al administrar 
este inmunomodulador tópico.5

El paciente del caso comunicado tenía crite-
rios clínicos e histológicos compatibles con 
reticuloide actínico, entre ellos, el antecedente 
de exposición solar crónica, placas y eritroder-
mia en regiones fotoexpuestas, así como datos 
histopatológicos compatibles con infiltrado 
inflamatorio en la dermis; sin embargo, no 
cumplía el criterio fotobiológico, ya que en la 
institución no se cuenta con dicha herramienta 
diagnóstica.

CONCLUSIONES 

La importancia de publicar este artículo es que 
en la actualidad hay muy pocos casos comunica-
dos en todo el mundo acerca de esta dermatosis, 
sobre todo en asociación con infección por VIH, 
por lo que es importante considerarlo en la 
práctica clínica para indicar medidas preventivas 
y, sobre todo, proporcionar el tratamiento de 
manera oportuna.
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Figura 1. La muerte de Marat. Jaques-Louis David, 1793. Óleo sobre tela, 162 
x 128 cm. Museo Real de Bellas Artes, Bruselas, Bélgica.
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ANTECEDENTES

Jacques-Louis David (1748-1825) es el pintor 
más influyente del neoclásico francés, es el 
autor de la obra llamada La muerte de Marat, 
que fue completada en 1793; en ella este gran 
artista retrata el asesinato de Jean-Paul Marat que 
sucedió en su propia casa mientras escribía en 
su bañera, el 13 de julio de 1793, por Charlotte 
Corday, quien lo apuñaló con un cuchillo de 
cocina en el tórax, por debajo de la clavícula, 
perforando el pulmón y la aorta.1 Jean-Paul Marat 
fue médico, científico, periodista y una figura 
clave en la Revolución francesa, que tuvo lugar 
desde 1789 hasta 1799. 

Se dice que Charlotte Corday, enemiga de los 
Jacques, al apoyar la facción girondina, logró 
entrar en la casa de Marat con la justificación 
de presentarle una lista de enemigos de Francia 
que debían ser ejecutados y mientras la leía 
aprovechó para matarlo.3 

DISCUSIÓN

La muerte de Marat se trata de una pintura al 
óleo sobre tela que mide 162 x 128 cm, el estilo 
es del clasicismo revolucionario, se completó 
en 1793 en Francia. Esta obra se encuentra en 
el Museo Real de Bellas Artes de Bruselas, en 
Bélgica.3 Figura 1

David introduce al espectador en la estancia 
donde Marat ha sido apuñalado. En la sección 
superior del cuadro se encuentra un vacío de 
color verde con sombra oscura, por lo que el 
espectador se ve forzado a mirar atentamente el 
primer plano donde se encuentra el protagonista. 
En la parte inferior podemos observar una caja de 
madera con la inscripción “A MARAT DAVID se 
l’an deux” con la que el artista hace la función de 
lápida; la caja sin barnizar expresa la sencillez 
y la pobreza del asesinado. El papel que está 
sobre la caja de madera dice “tú le darás este 
dinero a la madre de los 5 niños cuyo marido 

murió defendiendo a la patria”; asimismo, se 
encuentra el billete que deberá ser entregado. 
Así es como podemos observar que se presenta 
a Marat como un héroe altruista, dispuesto a 
ayudar en las dificultades a la gente de Francia.3 

En la escena podemos ver el cuerpo de Marat 
pálido que cae sobre el borde de la bañera, 
pueden apreciarse tonos fríos, lo que aumenta 
la intimidad de la escena presentada; se alcanza 
a ver la herida en el pecho y David Jaques tam-
bién hace referencia a su muerte por el puñal 
que se encuentra ensangrentado en el piso.3 Su 
brazo derecho se desliza hasta el suelo, rozando 
el margen inferior del cuadro, en su mano aún 
se encuentra la pluma que estaba usando para 
escribir momentos antes de su muerte. También 
podemos apreciar que en la cabeza lleva una 
toalla a modo de turbante y está recostado en un 
respaldo que junto con la bañera se encuentran 
cubiertos por una tela de color blanco mancha-
da de sangre. Sobre sus piernas se encuentra 
una tabla que usaba a modo de escritorio para 
poder trabajar durante sus baños. En su mano 
izquierda se puede ver claramente la petición 
de la asesina en donde pide ayuda: “la terrible 
desgracia que tengo me da derecho a pedir 
vuestra amabilidad”, carta con la que el pintor 
centró la atención en la fecha y la protagonista 
del crimen, otorgando a la imagen un carácter 
casi periodístico.4

Se cree que el revolucionario francés se encon-
traba en casa tomando un baño para aliviar los 
síntomas de una dermatosis muy pruriginosa; 
la bibliografía describe a esta dermatosis como 
una enfermedad crónica de la piel con ampo-
llas y costras que inicia en el área genital para 
posteriormente generalizarse. En la pintura se 
cree que Marat utiliza la toalla con vinagre en 
la cabeza para proporcionar cierto alivio de 
los síntomas. La dermatosis inició en 1790 y lo 
acompañó durante los últimos tres años de su 
vida. El diagnóstico preciso de la enfermedad 
cutánea aún no se ha establecido; sin embargo, 
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se han propuesto enfermedades infecciosas, 
como sífilis, escrofuloderma, escabiasis, lepra y 
candidiasis; otros autores proponen que se trata-
ba de dermatitis herpetiforme, dermatitis atópica, 
dermatitis seborreica o pénfigo vulgar.1,3,5 

En este artículo proponemos que la mejor 
hipótesis es que se trataba de una dermatitis 
herpetiforme que se caracteriza principalmente 
por afectar a varones en la segunda y cuarta 
décadas de la vida. Las lesiones primarias son 
pápulas eritematosas o vesículas con distribución 
herpetiforme que pueden formar placas con 
costras hemáticas, que se acompañan de dolor y 
prurito intenso; las lesiones de esta enfermedad 
suelen ser simétricas y predominan en super-
ficies extensoras, como los codos, las rodillas, 
los hombros, la región sacra y los glúteos, lo 
que podría explicar el inicio de la dermatitis 
de Marat en este sitio. Se manifiesta por una 
ampolla subepidérmica por microabscesos con 
neutrófilos y por depósitos granulares de IgA en 
la dermis papilar. Se relaciona con enfermedad 
celiaca o enteropatía por gluten.6,7

La dermatitis herpetiforme fue descrita en 1884 
por el Dr. Louis Duhring, quien fue autor de dos 
importantes obras, Atlas de las Enfermedades de 
la Piel (1876) y El Tratado Práctico de Enfermeda-
des Cutáneas (1877). Este último libro consagró 
al Dr. Duhring como una de las máximas autori-
dades de la dermatología estadounidense ya que 
trabajaba como profesor en la Universidad de 
Pennsylvania.8 Posteriormente, en 1888, Louis-
Anne-Jean Brocq describió lesiones similares 
diagnosticadas como una “dermatitis pruriginosa 
polimórfica”, admitiendo luego que se trataba de 
la misma afección, por lo que actualmente se 
conoce como enfermedad de Duhring-Brocq.9 

Recientemente se intentó estudiar la sangre de 
los periódicos en los que se encontraba anotando 
Marat al momento de su muerte por medio de 
la secuenciación del ADN. Esta idea surgió de 
Philippe Charlier; los análisis metagenómicos 

revelaron la presencia de ADN fúngico, bacte-
riano y viral. Algunas de las lecturas de ADN, en 
particular de Aspergillus glaucus, Cutibacterium 
acnes, Malassezia restricta y Staphylococcus 
aureus, mostraron patrones de desincorporación 
típicos, los cuales se consideran indicativos 
de que estas secuencias son auténticamente 
antiguas. Esto sugirió que pudiera tratarse de 
dermatitis seborreica, dermatitis atópica o alguna 
dermatitis acneiforme; sin embargo, éstos tam-
bién pueden ser microorganismos comensales 
de la piel; también proponemos que pudiera 
tratarse de alguna sobreinfección de la derma-
tosis original por estos microorganismos, por lo 
que no puede descartarse que se trate de alguna 
enfermedad autoinmunitaria, como la dermatitis 
herpetiforme.10,11

Jacques-Louis David (1748-1825) fue un pintor 
francés de gran influencia en el estilo neoclásico. 
Obtuvo gran reconocimiento con sus enormes 
lienzos de temas clásicos. Cuando comenzó la 
Revolución francesa en 1789 pintó a sus líderes 
y mártires en un estilo más realista que clásico. 
Se cree que Jacques-Louis David, íntimo amigo 
de Marat, pintó esta obra como tributo a la fi-
gura política de este personaje, quien era uno 
de los líderes de los Jacobinos, un importante 
grupo político revolucionario.1,2 Más tarde fue 
nombrado pintor de Napoleón.12 

CONCLUSIONES

Se cree que las molestias por la enfermedad 
cutánea afectaban el carácter de este personaje 
y lo hacían más violento y menos tolerable, lo 
que contribuía a la furia con la que luchó en la 
Revolución francesa. Esta pintura sirvió como 
propaganda política e imagen de los ideales 
sociales. La muerte de Marat se considera la 
pintura más valiosa de Jacques-Louis David y 
una vez más podemos ver cómo la dermato-
logía juega un papel fundamental en el arte.8 
En esta pintura el artista retrata a Marat sin 
signos de enfermedad alguna; sin embargo, 
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el antecedente de la afección cutánea es el 
pilar fundamental de la historia detrás de esta 
obra, ya que este padecimiento lo obligaba a 
permanecer varias horas dentro de la tina de 
cobre con agua y medicamentos para así poder 
aliviar el prurito extremo; por esto la bañera 
se convirtió en un sitio de trabajo, lo que per-
mitió la entrada de su asesina y el relato que 
Jacques-Louis David plasmó posteriormente 
en esta gran obra de arte. 
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Figura 1. Naamán se lava en el río Jordán, c. 1521 (Alemania). Museo Victoria 
y Alberto, Londres, Inglaterra.
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Naamán se lava en el río Jordán es una obra sobre 
cristales transparentes y de colores con detalles 
pintados y tinte amarillo, desde el claustro de la 
abadía de Mariawald (1521), al estilo del Maestro 
de Saint Severin. Sus dimensiones son 103 cm de 
alto, 70.1 cm de ancho, en estructura de metal 
con respaldo de plexiglás con c.239 1928, peso: 
13.2 kg, profundidad de marco de 3.2 cm, altura 
de vista 69.6 cm, ancho de mira: 65.9 cm. Sus 
medidas y peso enmarcados son permisivo para 
galerías medievales y renacentistas. Su lugar 
de origen es la región del Bajo Rin (Alemania), 
actualmente se encuentra en Victoria & Albert 
Museum, Londres, Inglaterra. 

Es una composición simétrica enmarcada por 
columnas de estilo renacentista (Figura 1). Na-
amán se baña en el río Jordán, en espera de la 
curación de su enfermedad. En las orillas está su 
séquito y un sirviente que sostiene su ropa. La 
figura de la izquierda tiene una túnica azul con 
medias rojas y mangas moradas; la figura de la 
derecha viste una túnica roja. Para la hierba se 
usa vidrio verde; el resto está pintado en grisalla y 
tinte amarillo sobre vidrio transparente, el lateral 
en cristal morado y cristal transparente pintado 
con grisalla y tinte amarillo. 

Mariawald fue una abadía cisterciense fundada 
en 1480. Los cistercienses fueron una orden 
monástica establecida en 1098 en Borgoña en 
Citeaux. El fundador de los cistercienses se había 
separado de los benedictinos, que habían sido la 
primera orden monástica establecida en Europa, 
en el siglo VI. Durante luchas revolucionarias en 
Francia, muchas instituciones monásticas fueron 
“secularizadas” y sus edificios destruidos. La 
abadía de Mariawald se cerró en 1802 pero, 
afortunadamente, sus edificios, incluido el claus-
tro, permanecen prácticamente intactos. Sin 
embargo, las vidrieras habían sido removidas y se 
cree que fueron compradas por John Christopher 
Hampp de Norwich.1 Hampp vendió los paneles 
de Mariawald a varias iglesias y coleccionistas 
privados. Muchos de éstos fueron comprados 

por el coleccionista Lord Brownlow, quien los 
instaló en su nueva capilla en Ashridge Park en 
Hertfordshire entre 1811 y 1831.1

En 1928 el contenido de Ashridge Park se ven-
dió en una subasta y un coleccionista privado 
compró las vidrieras y las entregó al Museo 
Victoria y Alberto. Este panel es uno de muchos 
en este museo que proviene de los claustros de 
Mariawald. El acristalamiento de estos claustros 
comenzó alrededor de 1510 y se completó en 
el decenio de 1530. Cada ventana tenía dos 
paneles que representaban escenas del Antiguo 
Testamento y dos paneles con escenas del Nuevo 
Testamento.1

El Antiguo Testamento recoge entre los milagros 
realizados por Eliseo la curación de Naamán, 
el jefe del ejército del rey Aram. Justamente en 
uno de los libros históricos (II Reyes 5, 1-14) se 
narra la historia de este hombre que siguiendo 
las instrucciones de un mensajero del profeta se 
lava siete veces en el río Jordán transformando 
su carne lacerada por la lepra en la de un niño 
pequeño.2 Se explicita una analogía entre la 
curación de la enfermedad de Naamán al la-
varse en las aguas del Jordán y la liberación del 
hombre del pecado original y el nacimiento a la 
vida espiritual por el agua bautismal.2

Durante siglos, la lepra ha sido una de las en-
fermedades que constantemente ha estado de la 
mano con la historia del ser humano. La imagen 
de esta enfermedad ha permanecido a través 
del tiempo; aún se asocia con mutilaciones, 
deformidad física y segregación.3 “La lepra no es 
sólo una enfermedad, para muchos individuos, 
es sinónimo de una terrible desfiguración y para 
las personas afectadas supone la exclusión de 
la sociedad y un declive hacia la pobreza”.3 El 
arte a través de los siglos no ha contribuido a 
eliminar los prejuicios de la enfermedad, cas-
tigo divino, enfermedad, pecado, el terror, el 
rechazo y la marginación social del afectado 
y su incurabilidad y obligatorio aislamiento, al 
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basarse siempre en los textos bíblicos y leyen-
das orientales representando terribles imágenes 
de deformaciones e invalideces.4 Los primeros 
médicos griegos y romanos se preguntaron si la 
enfermedad era adquirida o hereditaria y durante 
siglos se especuló sobre ambas teorías.5 En 1874, 
Armauer Hansen, natural de Bergen (Noruega), 
país donde la lepra era epidémica, descubrió el 
bacilo productor de la enfermedad y demostró, 
como lo había sospechado, que la enfermedad 
era de carácter infeccioso.5 A pesar de este im-
portante hecho científico, la lepra seguía siendo 
incurable hasta mitad del siglo XX, con la aplica-
ción de las sulfonas entre 1941 y 1950, a las que 
siguieron clofazimina, rifampicina, quinolonas y 
minociclina, que administradas conjuntamente 
constituyen el multitratamiento que desde 1980 

ha conducido a la curación de 14 millones de 
enfermos, un evidente descenso de nuevos 
casos, la curación sin secuelas, el tratamiento 
ambulatorio y el cierre de las leproserías.3

REFERENCIAS

1. Victoria & Albert collections, April 22, 2002, Naaman Wash-
es in the River Jordan. https://collections.vam.ac.uk/item/
O64903/naaman-washes-in-the-river-panel-master-of-st/. 

2. Martínez A. Literalidad y metáfora. La lepra entre el re-
chazo y la redención en el Medioevo. Eikón Imago 2022; 
11: 261-272. 

3. Cardona-Castro NM. Lepra: una revisión del estado del 
arte. Med Lab 2012; 18 (1-2): 11-24. 

4. Terencio de las Aguas J. La lepra en las artes. Piel 2011; 26 
(4): 161-170. DOI:10.1016/j.piel.2010.12.006. 
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Fujii K. Pathogenesis of cutaneous T cell 
lymphoma: Involvement of Staphylococcus 
aureus (Patogénesis del linfoma cutáneo de 
células T: implicación de Staphylococcus au-
reus). J Dermatol 2022; 49 (2): 202-209. doi: 
10.1111/1346-8138.16288.

Introducción: los linfomas cutáneos primarios 
pertenecen al grupo de los linfomas no Hodg-
kin y la mayor parte de ellos son derivados de 
células T. Su incidencia es de 7.4 a 11.4 por 
millón de personas. La micosis fungoide (MF) 
y síndrome de Sézary (SS) son los subtipos más 
representativos de los linfomas cutáneos de 
células T (LCCT), la micosis fungoide es el más 
común. La patogénesis de estas enfermedades 
no está bien esclarecida; esta revisión tuvo como 
objetivo discutir la conexión de estos linfomas 
con Staphylococcus aureus.

Infección por S. aureus y MF/SS: la infección 
por S. aureus es la principal causa de muerte 
en pacientes con LCCT. Hasta el 20% de los 
pacientes experimentan eventos de bacteriemia. 
Los factores de riesgo incluyen la insuficiencia 
orgánica crónica, linfopenia, estadios avanza-
dos de la enfermedad, líneas venosas centrales 
y de manera más importante la quimioterapia, 
por lo que antes de prescribir estos agentes es 
importante tratar de iniciar el tratamiento con 
retinoides y biológicos.

Alteración de barrera en MF/SS: la alteración de 
la barrera epidérmica promueve la formación de 
colonias de S. aureus y de mayores pérdidas de 

agua transepidérmica en pacientes con LCCT. Se 
ha observado que en las lesiones de LCCT hay 
menor expresión de filagrina y loricrina, mayor 
secreción de galectina y una estratificación de 
los queratinocitos desordenada, lo que conlleva 
a la alteración de la barrera epidérmica, forma-
ción de colonias de S. aureus y mayores pérdidas 
de agua transepidérmica. El prurito también es 
causa significativa de esta disrupción de barrera, 
así como la propia colonización por bacterias.

Inmunodeficiencia en MF/SS: en las lesiones de 
LCCT se ha observado disminución de péptidos 
antimicrobianos como beta-defensinas, LL37 
y proteínas S100, debido a concentraciones 
bajas de la citocina promotora IL-17 y aumento 
de la citocina inhibitoria IL-13. Conforme más 
avanzado se encuentre un LCCT, el repertorio 
de células T de la piel está mayormente cons-
tituido por células tumorales y se disminuye la 
actividad de células NK y CD8+, por lo que las 
infecciones locales pueden convertirse en una 
fuente de infecciones sistémicas letales.

S. aureus y exacerbación de LCCT: la coloni-
zación o sepsis por S. aureus está asociada con 
mayor progresión de LCCT. Se ha observado 
que después de la administración de antibióti-
cos los pacientes mejoran. Un estudio reciente 
examinó los efectos de la terapia antibiótica 
en estas células tumorales, todos los pacientes 
mostraron una mejoría notoria, acompañada de 
la disminución de CD25, del receptor de IL-2 y 
de la señalización por STAT3, lo que inhibió la 
proliferación de células tumorales.

Dermatol Rev Mex 2024; 68 (2): 252-263.
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Papel de los superantígenos en la patogénesis 
del LCCT: la enterotoxina estafilocócica (EE) y 
la toxina del síndrome de choque tóxico forman 
parte de los superantígenos que pueden estimu-
lar a las células tumorales de forma directa o 
indirecta; produciendo citocinas en las células 
T no malignas que funcionan como factores de 
crecimiento para las células T malignas; esto 
mediante la unión con el complejo mayor de 
histocompatibilidad de clase II y α receptores 
de células T. La EE también produce inflamación 
de la piel por la producción de anticuerpos IgE, 
que finalmente estimulan a los mastocitos en la 
piel. Asimismo, pueden aumentar la expresión 
de microRNA oncogénico en células tumorales. 

Papel de la toxina alfa en la patogénesis del 
LCCT: la toxina alfa puede desequilibrar las 
células T CD4+, promoviendo la supervivencia 
de las malignas al ser resistentes a esta toxina, 
a diferencia de las células T CD4+ benignas. 
Además, la toxina alfa inhibe la actividad anti-
oncogénica de los linfocitos CD8+.

Papel de la toxina exfoliativa en la patogénesis 
del LCCT: en un estudio in vitro se observó que 
las células de Sézary proliferan ante la toxina 
exfoliativa.

Papel de las lipoproteínas en la patogénesis del 
LCCT: las lipoproteínas de S. aureus inducen res-
puestas proinflamatorias mediante la activación 
de receptores tipo toll 2 en los queratinocitos, 
produciendo así citocinas inflamatorias, como la 
linfoproteína tímica estromal. Esta linfoproteína 
se ha encontrado incrementada en pacientes 
con LCCT y se ha demostrado que aumenta la 
proliferación de células tumorales mediante el 
aumento de expresión de STAT5, IL-4 e IL-13.

Tratamiento potencial contra S. aureus en pa-
cientes con LCCT: en el tratamiento avanzado 
del LCCT, la doxiciclina ha demostrado reducir la 
actividad de la enfermedad a nivel histológico y 
suprimir las células T malignas al inhibir las vías 

de NF-kB. A pesar de su efectividad en algunos 
casos, un estudio comparativo sugiere que la 
doxiciclina como monoterapia no se recomienda 
en LCCT en estadios tempranos, especialmen-
te en comparación con tratamientos como 
la fototerapia. Además, se ha observado que 
aproximadamente el 20% de las bacteriemias 
por S. aureus en pacientes con LCCT avanzado 
son resistentes a la meticilina, lo que sugiere 
que el tratamiento antibiótico agresivo podría 
ser una terapia coadyuvante potencial en estos 
casos. Sin embargo, la eficacia del tratamiento 
antibiótico es menor en los que la reciben de 
forma ambulatoria o tópica. En pacientes con 
LCCT o eritrodermia aguda, el régimen de Duvic, 
que incluye antibióticos agresivos, un sistema de 
baño de hidromasaje antiséptico y esteroides, 
ha demostrado tener un efecto significativo en 
el tratamiento.

Jorge Alberto Cortez Vila

Yee BE, Richards P, Sui JY, Fleming A. Serum zinc 
levels and efficacy of zinc treatment in acne 
vulgaris: A systematic review and meta-analysis 
(Concentraciones séricas de cinc y eficacia del 
tratamiento con cinc en el acné vulgar: revisión 
sistemática y metanálisis). Dermatol Ther 2021; 
1: 42-52. https://doi.org/10.1111/dth.14252.

Introducción: el acné vulgar es un trastorno 
inflamatorio de la piel que afecta a los folículos 
pilosos y las glándulas sebáceas. Es una en-
fermedad muy prevalente en la adolescencia 
y se calcula que afecta a más del 85% de los 
adolescentes. En términos clínicos, se carac-
teriza por pápulas inflamatorias, pústulas, 
comedones y, a veces, nódulos quísticos; en 
la enfermedad más grave pueden producirse 
cicatrices. El cinc tópico y sistémico se han 
propuesto como opciones de tratamiento, 
pero siguen faltando pruebas definitivas de 
su eficacia para el tratamiento del acné vul-
gar. Los objetivos de esta revisión sistémica y 
metanálisis son: a) determinar la eficacia de 
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los preparados de cinc en el tratamiento del 
acné, b) determinar los riesgos asociados con 
el tratamiento del acné con cinc y c) determi-
nar si las concentraciones séricas medias de 
cinc son más bajas en los pacientes con acné.

Material y métodos: se hizo una búsqueda sis-
temática de publicaciones del 31 de mayo de 
2019 al 28 de abril de  2020, sin restricciones de 
idioma utilizando los términos “zinc AND acne 
OR rosacea OR hidradenitis suppurativa” para 
evaluar si había estudios relevantes en las bases 
de datos PubMed, EMBASE, Cochrane Library y 
Web of Science. Los criterios de inclusión fueron 
todos los ensayos controlados con distribución 
al azar y estudios observacionales de cohortes 
que evaluaron las concentraciones séricas de 
cinc o la eficacia clínica del tratamiento tópi-
co o sistémico con cinc contra el acné vulgar. 
Los criterios de exclusión fueron los estudios 
con información duplicada publicada en otro 
lugar, los estudios que no pudieron traducirse 
adecuadamente y los datos no originales, como 
revisiones, comentarios y editoriales.

Resultados: de los 479 estudios examinados, 
se incluyeron en este metanálisis 25 artículos 
completos con 2445 participantes. En la mayor 
parte de los estudios, la edad de los pacientes 
variaba entre la adolescencia y finales de los 20 
años, y la mayoría de los pacientes eran varones. 
Sobre la base de 12 estudios con un total de 690 
pacientes con acné y 594 controles, la concen-
tración media de cinc sérico agrupada fue de 
96,308 ± 4053 μg/dL en los pacientes con acné 
y de 102,442 ± 3744 μg/dL en los controles, con 
diferencia media correspondiente de -12,292 μg/
dL en la concentración de cinc sérico en los 
pacientes con acné en comparación con los 
controles. Cinco estudios proporcionaron datos 
de síntomas gastrointestinales como efectos se-
cundarios: náuseas, vómitos o dolor abdominal, 
con una tasa conjunta de 82/345 (23.8%) en los 
grupos de cinc y de 49/346 (14.2%) en los grupos 
de comparación. 

Discusión: el tratamiento tópico con cinc puede 
ser un complemento útil para disminuir la carga 
de pápulas de acné. Se observó una disminución 
significativa de la media de pústulas de acné 
entre los participantes tratados con cinc tópico 
en comparación con los grupos activos de ex-
tracto tópico de hojas de té o clindamicina con 
peróxido de benzoilo, lo que respalda aún más la 
posible utilidad del cinc tópico como opción de 
tratamiento del acné entre otros agentes tópicos 
de uso habitual. Los hallazgos del estudio fueron 
similares a los de otras revisiones sistemáticas, 
que han evaluado cualitativamente los efectos 
del cinc como un posible tratamiento dietético 
del acné. Este trabajo encontró 12 estudios con 
datos relativos a las concentraciones basales de 
cinc sérico en sujetos con acné en comparación 
con los controles y demostró claramente una 
asociación estadísticamente significativa entre 
las concentraciones más bajas de cinc sérico y 
el acné. Los valores de cinc sérico agrupados en 
este estudio proporcionan datos preliminares de 
los posibles umbrales que podrían utilizarse en 
un futuro para establecer una concentración de 
cinc sérico objetivo en el acné.

Conclusión: se observaron concentraciones 
séricas de cinc significativamente inferiores en 
pacientes con acné en comparación con los con-
troles sin acné. Los sujetos con acné tratados con 
cinc tuvieron una respuesta significativamente 
mejor del acné según el recuento medio de pá-
pulas y la mejoría clínica. Se necesitan estudios 
futuros para determinar el objetivo óptimo de la 
concentración sérica de cinc, la duración y la 
formulación del tratamiento con cinc, y evaluar 
la eficacia del tratamiento con cinc en compara-
ción con otros tratamientos tópicos y sistémicos 
contra el acné vulgar.

Carla Figueroa Basurto 

Waśkiel-Burnat A, Rakowska A, Sikora M, 
Ciechanowicz P, Olszewska M, Rudnicka L. 
Trichoscopy of tinea capitis: A systematic review 
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(Tricoscopia de la tiña de la cabeza: revisión 
sistemática). Dermatol Ther 2020; 10 (1): 43-52. 
https://doi.org/10.1007/s13555-019-00350-1.

Introducción: la tiña de la cabeza es una infec-
ción fúngica cutánea o dermatofitosis de la piel 
cabelluda. La enfermedad se observa con mayor 
frecuencia en niños entre 3 y 7 años. Clínicamen-
te, la tiña de la cabeza se caracteriza por zonas 
de alopecia con descamación, inflamación o 
pústulas coexistentes. El examen micológico es 
el método de diagnóstico de referencia en la tiña 
de la cabeza. Sin embargo, la tricoscopia puede 
ser útil para establecer el diagnóstico correcto 
antes de disponer de los resultados del cultivo. 
Se ha informado que la tricoscopia es un método 
fácil de realizar y no invasivo con mayor sensi-
bilidad que el examen directo. 

Material y métodos: se hizo una revisión de la 
bibliografía relativa a los hallazgos tricoscópicos 
de la tiña de la cabeza mediante búsquedas en 
las bases de datos PubMed, Scopus y EBSCO. 
Los términos utilizados para la búsqueda fueron: 
“tinea capitis” combinado con “trichoscopy”, 
“dermatoscopy”, “dermoscopy”, “videoderma-
toscopy” o “videodermoscopy”.

Resultados: de los 326 artículos recuperados, 
37 estudios (con 536 pacientes con tiña de 
la cabeza) fueron elegibles para el análisis 
cuantitativo: 16 estudios originales, 7 series de 
casos y 14 informes de casos. En este análisis, 
los pelos en forma de código Morse, los pelos 
en zigzag, los pelos doblados y la descamación 
interfolicular sólo estaban presentes en Micros-
porum tinea capitis. Por el contrario, los pelos 
en sacacorchos se observaron con mayor fre-
cuencia en Trichophyton en comparación con 
Microsporum tinea capitis. No se encontraron 
diferencias significativas entre Microsporum 
y Trichophyton tinea capitis en cuanto a la 
frecuencia de pelos en coma, puntos negros, 
pelos rotos, descamación perifolicular, pelos 
en bloque y pelos en i.

Discusión: el análisis demostró que los rasgos 
tricoscópicos característicos (pelos en coma, en 
sacacorchos, en forma de código Morse, en zig-
zag, doblados, en bloque y en i) son predictivos 
de la tiña de la cabeza. Según estas observacio-
nes, la tricoscopia puede ser útil para establecer 
el diagnóstico primario de la tiña de la cabeza 
e iniciar el tratamiento antes de disponer de los 
resultados del cultivo. Además, puede ser útil 
para efectuar el cribado en poblaciones en alto 
riesgo. En la tiña de la cabeza suelen observarse 
pelos rotos, puntos negros, descamación perifo-
licular y difusa. Sin embargo, también pueden 
detectarse en otras enfermedades del cabello y 
la piel cabelluda, como la alopecia areata, la 
tricotilomanía, el liquen plano pilar, el lupus 
eritematoso discoide, la dermatitis seborreica o 
la psoriasis, por lo que no pueden considerarse 
específicos de una enfermedad.

Conclusión: la tricoscopia es un método útil en 
el diagnóstico de la tiña de la cabeza. Los pelos 
en coma, en sacacorchos, en código Morse, en 
zigzag, doblados, en bloque y en i son marca-
dores tricoscópicos diagnósticos de la tiña de 
la cabeza. La tricoscopia puede ser un método 
útil para diferenciar entre Microsporum y Tricho-
phyton como agentes etiológicos de la tiña de 
la cabeza y, en consecuencia, para seleccionar 
el tratamiento adecuado. 

Carla Figueroa Basurto

Symanzik C, Ludevig M, Rocholl M, Malte J. 
Photoprotection in occupational dermatology 
(Fotoprotección en dermatología laboral). 
Photochem Photobiol Sci 2023. doi: 10.1007/
s43630-0.

El cáncer de piel se ha considerado un problema 
de salud pública y en el área de trabajo, ya que 
representa un porcentaje importante de enfer-
medades relacionadas con la profesión; el factor 
ocupacional más importante de la aparición de 
cáncer de piel en trabajadores que se encuentran 
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al aire libre es la exposición a la radiación solar 
ultravioleta.

El riesgo de cáncer de piel no melanoma en tra-
bajadores que pasan la mayor parte de su tiempo 
de trabajo al aire libre es al menos dos veces 
mayor en comparación con la población general, 
ya que éstos tienden a acumular la radiación 
solar ultravioleta y, por tanto, son más propensos 
a padecer carcinoma de células escamosas. No 
se han establecido valores límite de exposición 
ocupacional de radiación solar ultravioleta que 
sean universalmente aceptados; sin embargo, 
la Comisión Internacional de Protección contra 
la Radiación No Ionizante (ICNIRP) propuso 
un límite de dosis eritematosa mínima de 1.0 
a 1.3 por día para la exposición ocupacional a 
radiación solar UV. 

Existen trabajadores con exposición solar ocupa-
cional directa, como los albañiles, constructores, 
trabajadores agrícolas, jardineros, mineros, entre 
otros; los trabajadores expuestos de manera in-
directa como consecuencia de la dispersión de 
radiación en la atmósfera o superficies reflectan-
tes son los vendedores ambulantes, gerentes de 
construcción, profesores, constructores y demás.

El área operativa de seguridad en el trabajo 
contempla a la protección solar; las medidas 
preventivas se enfocan en reducir la exposición 
ocupacional a la radiación solar ultravioleta, 
con base en el principio STOP, con medidas de 
sustitución, técnicas, organizativas y personales. 
Existen medidas de prevención primaria, secun-
daria y terciaria que buscan incidir en el cáncer 
de piel como una de las prioridades en el futuro 
de la dermatooncología. 

En Alemania se han desarrollado programas 
de prevención en los que se determinaron las 
percepciones y actitudes frente al sol de los tra-
bajadores al aire libre; se evidenció que la mayor 
parte de los trabajadores tienden a subestimar 
el peligro de la aparición de cáncer, esto puede 

estar relacionado con su comportamiento prác-
tico frente a la protección y el uso no rutinario 
de protector solar.

La educación en los trabajadores que se encuen-
tran al aire libre es fundamental para promover 
un comportamiento adecuado con respecto al 
sol, debido a que uno de los principales desafíos 
en la prevención es el desconocimiento del tema 
y de los riesgos asociados; de igual manera, un 
factor importante es la gran cantidad de sujetos 
del sexo masculino, debido a que éstos tienen 
menos conocimiento de su estado de salud.

La dermatología ocupacional debe preocuparse 
aún más de la fotoprotección; debido al rápido 
aumento de casos de cáncer de piel en todo el 
mundo, es necesario implementar medidas de 
fotoprotección preventivas colectivas e indivi-
duales, pero para que éstas tengan éxito deben 
participar en conjunto responsables políticos, así 
como expertos para lograr intervenciones que se 
adapten a las necesidades de los trabajadores y 
así lograr cambios importantes.

Elizabeth Hernández Aguilar

Whiting C, Abdel Azim S, Friedman A. The skin 
microbiome and its significance for dermatolo-
gists (El microbioma de la piel y su importancia 
para los dermatólogos). Am J Clin Dermatol 
2024. doi: 10.1007/s40257-023-00842-z. 

Introducción: existen tres hábitats biogeográfi-
cos principales en los sitios de la piel: sebáceo, 
húmedo y seco. Las bacterias son el microor-
ganismo más abundante en la microbiota de la 
piel, pero también están presentes hongos, virus 
y ácaros del género Demodex. 

Los estudios recientes sugieren que la variación 
interpersonal de la diversidad depende de va-
rios factores como la edad, entornos sociales 
o urbanos, microbiomas de la piel materna e 
incluso la vía de parto. Los medicamentos de 
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administración frecuente en Dermatología, como 
los corticosteroides, antibióticos y retinoides, 
entre otros, también alteran transitoriamente el 
microbioma de la piel. Se ha demostrado que la 
interacción entre el sistema inmunológico y los 
microorganismos mejora la función de barrera de 
la piel, el debate actual se centra en si el desequi-
librio en éstos desencadena enfermedades o si 
la enfermedad en sí misma conduce a disbiosis. 

Desarrollo: la dermatitis atópica es una afección 
cutánea inflamatoria pruriginosa crónica. El 
aumento de la expresión de IL-4, IL-13, IL-22, 
linfopoyetina del estroma tímico y otras citoci-
nas a través de la penetración directa del estrato 
córneo y la epidermis por S. aureus altera el 
microbioma de la barrera cutánea y perpetúa 
la enfermedad. Las intervenciones terapéuticas 
disminuyen la disbiosis modulando la compo-
sición microbiana y promoviendo la eubiosis; 
con los corticosteroides tópicos y los productos 
biológicos como el dupilumab, anticuerpo mo-
noclonal, inhibidor selectivo del receptor alfa 
de IL-4, se ha encontrado mejoría clínica, pro-
bablemente debido a la inhibición de S. aureus. 
La crema de avena coloidal mostró tendencias 
hacia la reducción de la prevalencia de especies 
de Staphylococcus, el aumento de la diversidad 
del microbioma en los sitios de las lesiones 
y la mejoría del pH de la piel, la función de 
barrera y la hidratación, mientras que la crema 
hidratante estándar mejoró principalmente la 
hidratación. No se obtuvieron datos suficientes 
para fundamentar la eficacia de los prebióticos 
y probióticos en la prevención o alivio de la 
dermatitis atópica. Las personas con rosácea 
muestran variaciones del microbioma cutáneo 
esperado, presencia elevada de S. epidermidis 
en las pústulas de rosácea y disminución relativa 
de la abundancia de Cutibacterium acnes en 
un sitio sebáceo de la piel. El análisis de la piel 
también reveló concentraciones elevadas de 
citocinas proinflamatorias y genes relacionados 
con el sistema inmunológico en estos pacientes, 
particularmente en rosácea papulopustulosa, 

lo que sugiere que la densidad de los ácaros 
Demodex y la inflamación de la piel pueden 
estar correlacionadas con los diferentes tipos de 
rosácea. Sin embargo, la utilidad de los probióti-
cos tópicos y orales para tratar esta enfermedad 
sigue en investigación. La aparición del acné 
está ahora más relacionada con la disbiosis, en 
particular con una menor diversidad de cepas de 
Cutibacterium acnes y predominio del filotipo 
IA1. Además, la estructura de la comunidad 
microbiana en el acné puede ser dinámica, C. 
acnes predomina durante los primeros 3 años 
de duración con un cambio hacia especies de 
Staphylococcus después de una duración de 4 a 
6 años. Los medicamentos tópicos y sistémicos 
para tratar el acné alteran el microbioma de la 
piel, creando una nueva eubiosis en la piel de 
los pacientes. La psoriasis es una enfermedad 
mediada por células Th17 y se cree que una ma-
yor abundancia de bacterias S. aureus en la piel 
psoriásica lesionada y no lesionada regula positi-
vamente esta respuesta inmunitaria patógena de 
células Th17. Un estudio evaluó el microbioma 
de pacientes en terapia con ustekinumab. Antes 
del tratamiento se encontró que la microbiota de 
los sitios lesionados y no lesionados era marca-
damente similar. Curiosamente, las comunidades 
bacterianas de la piel lesionada y no lesionada 
eran significativamente diferentes al final del 
tratamiento, lo que sugiere que éste conduce 
al restablecimiento de la fisiología normal de la 
piel y los hábitats biogeográficos. 

Conclusión: los tratamientos tópicos y sisté-
micos, los prebióticos, los probióticos y los 
posbióticos son prometedores para restablecer 
la eubiosis y aliviar los síntomas y la gravedad de 
las afecciones cutáneas inflamatorias, aunque se 
necesita más investigación para continuar iden-
tificando e implementando terapias dirigidas.

Diana Guadalupe Santamaría Domínguez

Sugarman J, Hebert AA, Browning J, Paller 
AS, Stripling S, Green LJ, et al. Berdazimer 
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gel for molluscum contagiosum: An integrated 
analysis of 3 randomized controlled trials (Gel 
berdazimer para el molusco contagioso: análisis 
integrado de tres ensayos controlados con distri-
bución al azar). J Am Acad Dermatol 2024; 90 
(2): 299-308. doi: 10.1016/j.jaad.2023.09.066.

Introducción: el molusco contagioso, causado 
por el molluscipoxvirus, es una infección cutá-
nea común que afecta principalmente en la edad 
pediátrica. Las lesiones visibles aparecen como 
pequeñas pápulas umbilicadas de color piel a 
rosado, con forma de cúpula. El virus del molus-
co contagioso se replica dentro de la epidermis 
de la piel humana y las lesiones pueden persistir 
durante meses o años, siendo contagiosas hasta 
que se alivian. Aproximadamente el 70% de los 
niños no reciben tratamiento. Los médicos sue-
len adoptar una estrategia de esperar y observar 
como enfoque de primera línea esperando el 
alivio espontáneo. El gel de berdazimer al 10.3% 
es un potencial medicamento antiviral tópico de 
primera clase contra el molusco, que contiene 
berdazimer sódico. Este análisis integrado de 
tres ensayos controlados con distribución al azar 
evaluó la eficacia y seguridad del gel berdazimer 
al 10.3%, aplicado una vez al día durante 12 
semanas en pacientes mayores de 6 meses de 
edad con molusco contagioso.

Material y métodos: el gel berdazimer al 10.3% 
se aplicó una vez al día en todas las lesiones de 
molusco contagioso durante 12 semanas en pa-
cientes mayores de 6 meses con 3-70 moluscos. 
Participaron en el estudio 1598 pacientes, a 917 
se les aplicó el gel berdazimer y 681 fueron con-
troles. Se evaluó la eficacia cuando el paciente 
mostraba eliminación completa y eliminación 
parcial de las lesiones a la semana 12; asimismo, 
se evaluó la seguridad y tolerabilidad del gel. 

Resultados: a la semana 12 se encontró la eli-
minación completa de las lesiones de molusco 
contagioso en un 30.1% (276/917) de los pacien-
tes tratados con berdazimer, con mejoría desde 

la semana 4. Se observó que el gel berdazimer 
ayudó a la eliminación completa de las lesiones 
en la mayoría de la población estudiada, excepto 
en los de origen afroamericano o africano y con 
antecedentes de dermatitis atópica. En general, el 
tratamiento con berdazimer fue bien tolerado; la 
mayor parte de los eventos adversos fueron leves a 
moderados. El dolor en el lugar de aplicación y el 
eritema fueron los eventos adversos más comunes.

Discusión: los análisis de subgrupos demostraron 
de manera consistente un efecto de tratamiento 
favorable con berdazimer en subgrupos basados 
en sexo, edad, recuento inicial de lesiones y 
duración de los síntomas. Algunos subgrupos, es-
pecialmente los de edades de 12 a 18 años y los 
de raza negra o afroamericanos, no alcanzaron 
tasas de eliminación completa estadísticamente 
significativas a la semana 12, probablemente 
debido a tamaños pequeños de la muestra. La 
eliminación favorable de las lesiones ocurrió en 
el grupo de berdazimer independientemente de 
la duración desde el inicio de los síntomas del 
molusco contagioso, lo que sugiere un mayor 
efecto del tratamiento en comparación con el 
de control. La eliminación completa a la semana 
12 es un punto final primario riguroso requerido 
por la FDA; la tendencia del molusco contagioso 
a propagarse a otras partes del cuerpo o la apa-
rición de lesiones latentes dificulta lograr este 
punto final. Sin embargo, la eliminación par-
cial o completa puede ser significativa para los 
pacientes y cuidadores en el actual entorno de 
opciones terapéuticas limitadas. En los pacientes 
menores de 6 años y aquéllos con antecedentes 
de dermatitis atópica las tasas de eliminación del 
90% o más fueron estadísticamente favorables 
para berdazimer. El análisis integrado de los 
datos de seguridad sugiere que el gel berdazimer 
al 10.3% fue bien tolerado. Los eventos adversos 
más comunes fueron reacciones en el lugar de 
aplicación (por ejemplo, dolor y eritema), en su 
mayor parte leves o moderadas, y las tasas de 
interrupción debido a estos eventos adversos 
fueron bajas. 
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Conclusiones: el gel berdazimer al 10.3% tiene 
el potencial de cambiar significativamente el 
enfoque de la práctica clínica al ser el primer 
medicamento tópico recetado autoaplicable por 
el propio paciente o el cuidador indicado para 
tratar el molusco contagioso.

Carla Figueroa Basurto 

Mirmovich Morvay O, Ramon M, Khamaysi Z, 
Avitan-Hersh E. Paediatric mycosis fungoides: 
clinical variants, treatment modalities and res-
ponse to therapy (Micosis fungoide pediátrica: 
variantes clínicas, modalidades de tratamiento 
y respuesta al tratamiento). Acta Derm Vene-
reol 2023; 103: adv6557. doi: 10.2340/actadv.
v103.6557. 

Introducción: la micosis fungoide (MF) es 
el linfoma cutáneo de células T más común 
en la población general. Su prevalencia en 
población pediátrica es del 5%, en la que 
la manifestación más frecuente es la MF hi-
popigmentada que se caracteriza por mayor 
frecuencia de células T citotóxicas que son 
positivas para CD8. Otra variante común en 
la población pediátrica es la variante foli-
culotrópica caracterizada clínicamente por 
pápulas y placas eritematosas o del color de la 
piel coalescentes con acentuación folicular y 
escasez de cabello. El diagnóstico histológico 
de la micosis fungoide se basa en la existen-
cia de un infiltrado de células T con atipia 
citomorfológica, sin espongiosis significativa. 
La agrupación intraepidérmica de linfocitos 
atípicos o microabscesos de Pautrier es casi 
patognomónica, aunque no siempre está 
presente. Los corticosteroides tópicos son la 
base del tratamiento, pero en caso de una 
enfermedad más extensa, la fototerapia es el 
tratamiento de elección. La fototerapia con 
radiación ultravioleta B de banda estrecha 
(NB-UVB) es la terapia más prescrita en niños, 
debido a su alto perfil de seguridad y eficacia 
en las primeras etapas de la enfermedad.

Materiales y métodos: este estudio tiene el 
objetivo de examinar las características epide-
miológicas, clínicas e histológicas, el tratamiento 
y efectividad en niños con micosis fungoide 
de un centro médico de Israel. Se incluyeron 
37 pacientes de 5 meses a 18 años que fueron 
tratados entre 2013 y 2021; el diagnóstico de 
micosis fungoide se basó en la manifestación 
clínica combinada con hallazgos histológicos y 
estuvo respaldado por técnicas de inmunohisto-
química. La edad media diagnóstica fue de 10.4 
años, con un retraso medio en el diagnóstico de 
micosis fungoide de casi 2 años. El 54% (20/37) 
de los pacientes tuvieron enfermedad en estadio 
IA y los pacientes restantes (46%) en estadio IB.

Resultados: la micosis fungoide foliculotrópica 
fue la variante más común en este estudio de 
cohorte retrospectivo, presente en el 49% de los 
pacientes. La monoclonalidad positiva global 
estuvo presente en el 65% de los pacientes. Las 
respuestas al tratamiento se clasificaron en 3 
categorías: completa, incompleta y progresión. 
NB-UVB fue la primera línea de tratamiento en 
el 73% (25/34) de los tratados con fototerapia. 
Entre el grupo tratado con NB-UVB, con una 
media de 50 tratamientos, el 56% (14/25) alcan-
zó una remisión completa que duró 31 meses 
(intervalo de 3 a 96 meses); el 36% de los pa-
cientes tuvo una respuesta parcial y 2 pacientes 
no tuvieron respuesta alguna. Un solo paciente 
fue tratado con una combinación de UVA más 
UVB, alcanzando la remisión total después de 47 
tratamientos y sin recurrencia. Ocho pacientes 
recibieron terapia PUVA como primera línea de 
tratamiento; 5/8 (63%) alcanzaron la remisión 
completa, que duró una media de 35 meses (7 
a 69 meses); los pacientes restantes no tuvieron 
respuesta. Al examinar la correlación entre la du-
ración total de la fototerapia y el mantenimiento 
de al menos una respuesta parcial, los pacientes 
que recibieron un ciclo prolongado de fotote-
rapia mantuvieron una respuesta prolongada 
después del cese de la terapia, todos los que no 
respondieron fueron diagnosticados con micosis 
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fungoide foliculotrópica, mientras que todos los 
pacientes que tuvieron otra variante (clásica o 
hipopigmentada) tuvieron alguna respuesta. 

Discusión: los pacientes que recibieron un ciclo 
prolongado de fototerapia (media de 8.46 me-
ses) disfrutaron de un periodo de remisión más 
largo. Es posible que la disminución gradual 
de la frecuencia del tratamiento de fototerapia, 
distribuida durante un periodo prolongado, pre-
venga el rebote de la enfermedad y la necesidad 
de intervenciones adicionales.

Diana Guadalupe Santamaría Domínguez

Pitch M, Sperling LC. The histopathologic diag-
nosis of traction alopecia: An evidence-based 
model (El diagnóstico histopatológico de la 
alopecia por tracción: un modelo basado en la 
evidencia). J Am Acad Dermatol 2023; 89 (4): 
745-9. doi: 10.1016/j.jaad.2023.05.094.

Introducción: en los últimos años, se ha llegado 
a un consenso sobre los criterios asociados con 
el diagnóstico histopatológico de la alopecia 
por tracción (AT), entre los que se incluyen los 
siguientes: reducción de la cantidad total de 
folículos terminales; glándulas sebáceas intac-
tas; no se observa inflamación perifolicular y 
las columnas de tejido conectivo sustituyen a 
algunos folículos; estos hallazgos patológicos 
se encuentran en el patrón clínico típico de la 
alopecia por tracción. El objetivo de este artículo 
es facilitar el diagnóstico histopatológico de la 
alopecia por tracción según un “atajo visual” 
conformado por: 1) las unidades foliculares no 
inflamadas que contienen menos de 2 folícu-
los (es decir, 0 o 1 folículo) con una glándula 
sebácea intacta son muy características de la 
alopecia por tracción, y 2) la observación de 
varias unidades foliculares de este tipo permite 
el diagnóstico de alopecia por tracción. 

Métodos: se seleccionaron para el estudio 25 
laminillas con diagnóstico de “alopecia por 

tracción” y 25 laminillas con diagnóstico de 
“piel cabelluda sana”. Para cada muestra se creó 
un “mapa” gráfico que identificaba todos los 
folículos según su tamaño (terminal o velloso), 
la fase del ciclo folicular (anágena o catágena/
telógena), las unidades foliculares que conte-
nían estos folículos y la existencia o ausencia 
de glándulas sebáceas en cada unidad folicular. 
Al hacerlo, pudieron cuantificarse todos los fo-
lículos (por tamaño y tipo), glándulas sebáceas 
y la cantidad de unidades foliculares dentro de 
cada espécimen. Se utilizaron los siguientes 
conceptos para entender mejor la metodología: 
UFP (unidad folicular primaria): como una uni-
dad folicular con glándulas sebáceas intactas y 
menos de dos folículos asociados; UFN (unidad 
folicular normal): es una unidad folicular con 
glándulas sebáceas intactas y al menos 2 pelos. 

Resultados: la cantidad total de pelos y de folícu-
los pilosos terminales en la alopecia por tracción 
se redujo significativamente en comparación con 
las laminillas de “piel cabelluda sana”. La media-
na de pelos vellosos fue similar entre los grupos 
(6 frente a 5), la proporción de pelos terminales y 
vellosos se redujo significativamente en el grupo 
de alopecia por tracción (1.5 frente a 4). Las la-
minillas de alopecia por tracción como los casos 
con “piel cabelluda sana” tenían una cantidad 
similar de unidades foliculares (mediana 9 frente 
a 11), había un número significativamente mayor 
de UFP en la cohorte de alopecia por tracción en 
comparación con los casos de “piel cabelluda 
sana” (mediana 6 frente a 0) y cuando la relación 
entre las UFP y el total de UNF fue de 0.28 o 
superior, independientemente del tamaño de la 
biopsia, la probabilidad de alopecia por tracción 
se hizo sumamente significativa.

Discusión: la alopecia por tracción es una forma 
mecánica de pérdida de cabello provocada por 
fuerzas de tracción leves y crónicas debidas a 
las prácticas de peinado. Aunque se ha descri-
to en múltiples etnias con estilos de peinado 
culturales o religiosos, la forma helicoidal y 
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la debilidad geométrica resultante del folículo 
piloso afroamericano se han propuesto como 
explicación de la incidencia relativamente más 
alta en esta población. Los pacientes con alope-
cia por tracción muestran el signo del flequillo 
(retención de pelos a lo largo de la piel cabelluda 
frontotemporal). Las características tricoscópicas 
descritas en la alopecia por tracción incluyen 
una densidad folicular reducida con ausencia 
de aperturas foliculares, pelos rotos, cilindros 
pilosos o aberturas foliculares conservadas con 
un contorno marrón correspondiente al epitelio 
infundibular pigmentado. El estudio proporcionó 
el siguiente “atajo” para identificar rápidamente 
un componente de alopecia por tracción: la 
existencia de 3 o más UFP en una muestra de 
biopsia en sacabocados de 4 mm es suficiente 
para identificar la alopecia por tracción. Cuanto 
mayor sea la cantidad de UFP, más seguro será 
el diagnóstico de alopecia por tracción. Esta-
blecer el diagnóstico de alopecia por tracción 
puede tener un efecto significativo en el cuidado 
del paciente. Debido a su evolución bifásica, 
con una fase inicial reversible seguida de una 
alopecia cicatricial terminal, los dermatólogos 
desempeñan un papel decisivo al momento de 
establecer el diagnóstico de manera temprana.

 Carla Figueroa Basurto 

Kallan F, Pillai R, Hijaz P, Simi P, Nair R. A study 
of sleep quality and quality of life in children 
with atopic dermatitis between 6 and 12 years 
of age (Estudio de la calidad del sueño y la 
calidad de vida en niños con dermatitis atópica 
entre 6 y 12 años de edad). Indian J Paediatr 
Dermatol 2023;24(4):261-267. DOI: 10.4103/
ijpd.ijpd_4_23.

Introducción: la dermatitis atópica es una 
dermatitis crónica recurrente común que gene-
ralmente comienza en la infancia. El prurito es 
el síntoma característico y a menudo se exacerba 
durante la noche, lo que lleva a trastornos del 
sueño. Más del 60% de los padres de niños con 

dermatitis atópica reportaron una calidad de 
sueño deteriorada. Se reconoce cada vez más 
que el tratamiento de la dermatitis atópica tam-
bién debe centrarse en abordar los trastornos del 
sueño que pueden mejorar la calidad de vida. El 
objetivo de este estudio fue estudiar la calidad 
de vida y la calidad del sueño en niños con 
dermatitis atópica y correlacionar estos aspectos 
con la gravedad de la enfermedad.

Material y métodos: estudio transversal basado 
en hospital para correlacionar la gravedad de 
la dermatitis atópica con la calidad del sueño 
y la calidad de vida. Se inscribieron 66 niños 
con dermatitis atópica para el estudio. Además 
de los detalles demográficos básicos, todos los 
pacientes fueron analizados para determinar la 
gravedad de la enfermedad utilizando el puntaje 
SCORing AD (SCORAD). La calidad de vida y 
la calidad del sueño se evaluaron utilizando 
el cuestionario Índice de Calidad de Vida en 
Dermatología Infantil (CDLQI) y el Cuestionario 
de Hábitos de Sueño en Niños (CSHQ), respec-
tivamente. 

Resultados: la edad media del grupo de estudio 
fue de 8.94 ± 1.94 años y el índice de masa 
corporal promedio fue de 19.97 ± 2.69 kg/m2. La 
mediana del puntaje SCORAD fue de 32 ± 50. 
El puntaje medio de CSHQ fue de 43.17 ± 7.15 
y mostró una correlación positiva con el puntaje 
SCORAD (R2 = 0.655; p = 0.000). Del mismo 
modo, la mediana del puntaje de CDLQI fue de 
14 ± 18, que también mostró una correlación 
positiva con el puntaje SCORAD (R2 = 0.822; 
p = 0.000). Todos los dominios del cuestionario 
CDLQI se vieron afectados por la enfermedad. 
En el cuestionario CSHQ, todos los parámetros 
se vieron afectados excepto las parasomnias y 
la respiración desordenada durante el sueño.

Discusión: el estudio incluyó a 66 niños con 
dermatitis atópica de 6 a 12 años de edad, con 
una mayoría de 7 a 8 años. Se observó una 
proporción mayor de varones, aunque hubo 
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discrepancias según el estudio y la región geo-
gráfica. El 65.2% de los niños eran el primer 
hijo de sus padres, lo que se relaciona con el 
riesgo de enfermedades atópicas. La mayoría 
tenía un índice de masa corporal normal y la 
duración y gravedad de la enfermedad varia-
ron. Se observaron antecedentes familiares de 
atopia en el 59.1% de los casos. La dermatitis 
atópica se asoció con otras enfermedades ató-
picas, como rinitis alérgica y asma bronquial. 
La gravedad de la enfermedad afectó signifi-
cativamente la calidad de vida y los hábitos 
de sueño, con una correlación positiva entre 
la puntuación SCORAD y la calidad de vida, 
así como entre la puntuación SCORAD y la 
puntuación CSHQ.

Conclusión: este estudio mostró una asociación 
significativa entre la gravedad de la dermatitis 
atópica y la calidad de vida y el sueño en niños 
en edad escolar. El manejo de la dermatitis 
atópica también debería abordar estos aspectos 
importantes para obtener mejores resultados.

Carla Figueroa Basurto

Hedayatyanfard K, Niazi S, Hesami S, Hadda-
di N, et al. Metformin ointment may relieve 
hypertrophic and keloid scars (La pomada de 
metformina puede aliviar las cicatrices hipertró-
ficas y queloides). Australas J Dermatol 2023; 64 
(4): 565-567. doi:10.1111/ajd.14165.

Introducción: en la formación de cicatrices que-
loides e hipertróficas participan diversos factores; 
las investigaciones evidencian que la metformina 
tiene propiedades antioxidantes, antiinflamato-
rias, antitumorales, efectos antienvejecimiento, 
cardioprotectores, así como neuroprotectores. Se 
llevó a cabo un ensayo clínico con la finalidad de 
investigar si la aplicación de metformina tópica 
en pomada puede ser eficaz en el tratamiento de 
cicatrices hipertróficas y queloides, comparando 
sus efectos con el placebo.

Material y métodos: ensayo clínico con distri-
bución al azar, ciego, efectuado en pacientes 
con cicatrices hipertróficas y queloides entre 
2021 y 2022 en un hospital en Irán; los pa-
cientes fueron asignados de manera aleatoria 
para recibir metformina en pomada o placebo. 
La pomada de metformina fue preparada con 
polvo de clorhidrato de metformina disuelto 
en agua, esto fue vertido en una pomada de 
base al 0.5% la cual tenía lanolina, ácidos 
grasos, colesterol y cera; la pomada de placebo 
contenía los mismos ingredientes sin polvo de 
clorhidrato de metformina. Para cada grupo el 
esquema de uso fue aplicar de manera tópica 
sobre las cicatrices la pomada dos veces al día 
por un periodo de 3 meses; en la evaluación de 
las cicatrices se utilizó la escala de Vancouver, 
que contempla apartados como vascularidad, 
pigmentación, flexibilidad y altura. Los pa-
cientes fueron seguidos por 6 meses. Se utilizó 
GraphPad Prism, un programa para evaluar los 
datos obtenidos.

Resultados: se incluyeron 53 participantes, de 
los que 28 se aplicaron la pomada con metfor-
mina y 25 fueron del grupo control. La escala 
de Vancouver mostró puntuación más baja en 
los participantes que recibieron la pomada con 
metformina después de 3 meses, se observó re-
ducción significativa de la altura de la cicatriz, 
vascularidad, flexibilidad y pigmentación; el 
grupo control no mostró variación significativa 
en la escala de Vancouver. No se registraron 
efectos secundarios, ni alergias cutáneas con la 
aplicación de la pomada de metformina ni con 
el placebo.

Discusión: el estudio muestra que la pomada 
tópica de metformina redujo de manera signifi-
cativa la altura, vascularización, pigmentación 
y flexibilidad de las cicatrices; es probable que 
esto se deba a las propiedades antiinflamatorias 
de la metformina ya que suprime la formación 
de citocinas proinflamatorias, como IL-1B, IL-6, 
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IL-8 y MAP cinasas, como JNK Erk, p38 y Akt, 
teniendo también propiedades antifibrogénicas. 
Los efectos de la metformina en la cicatrización 
de heridas en diferentes reportes han sido con-
trovertidos. Los estudios efectuados en ratas en 
los que se evaluó el efecto curativo de heridas 
con el hidrogel de clorhidrato de metformina, 
evidencian un aumento en la tasa de curación 
de heridas, así como la angiogénesis; de forma 
contraria, en modelos animales de rata se ha 
visto que la metformina oral reduce la tasa 
de cicatrización de heridas, así como la pro-
liferación de queratinocitos. Se considera que 

la metformina puede reducir la formación de 
cicatrices y aliviar las cicatrices hipertróficas y 
queloides existentes, pero en el caso de heridas 
agudas sus resultados pueden ser variables. La 
metformina tópica puede ser una alternativa de 
tratamiento de las cicatrices hipertróficas y que-
loides; sin embargo, es posible que se requieran 
más estudios para definir el momento y vía de 
administración adecuados para que su adminis-
tración pueda ser benéfica en la prevención de 
cicatrices y su tratamiento. 

 Elizabeth Hernández Aguilar
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Carta al editor

Estimado Editor de Dermatología Revista Mexicana:

Después de revisar el comentario del Dr. León Neumann acerca del 
artículo: Isotretinoína:	actualidades, de cómo el Dr. Werner Bollag fue 
precursor en la historia de esta increíble molécula, me puse a revisar 
ampliamente la historia y sus detalles. Agradezco el comentario reali-
zado, ello genera un conocimiento más amplio de los hechos. 

Werner Bollag (1921-2011) fue médico y científico de origen suizo, 
quien fundó el “proyecto de retinoides” en 1968. Fue contratado por 
los laboratorios Hoffmann-La Roche en Suiza como jefe de investiga-
ción sobre cáncer, desarrolló un interés en la vitamina A después de 
encontrarse con un estudio realizado en 1967.

A partir de 1968 se sintetizaron y probaron biológicamente en los labo-
ratorios de Hoffmann-La Roche alrededor de 1500 retinoides. En 1971 
consideró que la isotretinoína carecía de eficacia como terapia contra 
el cáncer, pero casualmente observó que era eficaz para tratar el acné. 
Sin embargo, se subestimó el impacto positivo de la isotretinoína en el 
tratamiento del acné debido a su conocida teratogenicidad y decidió 
abolir el estudio. Citó que era “inconcebible desarrollar un agente 
con propiedades teratogénicas para el tratamiento de una dolencia tan 
común como el acné”.

A todo lector de la revista, si tienen mayor interés en la historia de la 
molécula les recomiendo leer The development of retinoids in expe-
rimental and clinical oncology and dermatology por Werner Bollag: 
https://doi.org/10.1016/S0190-9622(83)80143-1.

Dr. León Neumann, finalmente me sumo a las felicitaciones por el 
reciente homenaje que le hicieron debido a su amplia trayectoria en 
la dermatología por parte de la Academia Mexicana de Dermatología.
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Al editor de Dermatología Revista Mexicana:

El artículo que lleva por título “Crioterapia como terapia coadyuvante 
al vismodegib en carcinoma basocelular localmente avanzado” de los 
doctores Muñoz Ordoñez, Suárez García, Campos Figueredo, Fierro 
Lozada y Castillo Molina (Dermatol Rev Mex 2024; 68 [1]: 13-20), 
me hizo reflexionar sobre un buen número de aspectos de la práctica 
médica y en particular de la dermatológica.

1. Siempre he considerado que, a diferencia del cirujano plástico, que 
básicamente dispone del bisturí para realizar su trabajo, el dermatólogo 
cuenta con un buen número de procedimientos para el tratamiento de 
lesiones malignas de la piel. Así podemos mencionar a la misma cirugía 
con hoja de acero frío, la criocirugía, la electrocirugía, la radioterapia, 
la cirugía micrográfica de Mohs, la terapia fotodinámica y la cirugía 
con láser de CO2, además de la quimioterapia, sobre todo en casos 
de carcinomas muy avanzados, como el vismodegib, actor principal 
en este artículo.

2. Hablando del costo, no sé cómo se manejan los medicamentos en 
Colombia, sobre todo los extremadamente caros, porque en México 
quizá sólo el Seguro Social podría afrontar el costo del vismodegib.

En el artículo en cuestión se menciona que los pacientes fueron tratados 
con vismodegib en un intervalo de tiempo que varió de 3 a 13 meses.

Me permití hacer el cálculo de lo que costaron los tratamientos de 12 
pacientes. En México el costo promedio de un mes de tratamiento, 
calculado en dólares estadounidenses, es de 10,188.00, por lo que 
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el tratamiento de 3 meses fue de 30,566 dóla-
res y el de 13 meses sería de 132,444 dólares. 
Sumando los meses en los que estuvieron en 
tratamiento los 12 pacientes y calculando el 
costo del medicamento, llegamos a la suma de 
580,716 dólares. Esto significa más de medio 
millón de dólares. Me pregunto ¿quién financió 
este estudio?

3. Esto me lleva a la siguiente consideración: 
No creo que los 12 pacientes hayan tenido un 
carcinoma basocelular tan avanzado que hubiera 
requerido un tratamiento con vismodegib. Ana-
licemos caso por caso:

En la Figura 2 se muestra una paciente con una 
lesión exofítica bastante grande. Yo hubiera 
optado por hacer un shaving (rasurado) con el 
aparato de electrocirugía en la modalidad de 
corte y coagulación, seguida por una criocirugía 
profunda tratando de llegar a -50°C en la base 
del tumor. 

En la Figura 3 se muestra un carcinoma del párpa-
do superior que podría tratarse con radioterapia, 
con cirugía convencional, con electrocirugía 
más criocirugía o con cirugía de Mohs. 

La Figura 4 definitivamente no me parece un 
caso para tratamiento con vismodegib. Podría 
tratarse con cirugía convencional con una ex-
tirpación amplia en cuña, con criocirugía o con 
radioterapia. 

La Figura 5 muestra otro caso avanzado de car-
cinoma. Quizá éste haya sido un buen caso para 
tratamiento con vismodegib, aunque no estoy 
seguro de que se haya curado, ya que veo infil-
tración en la parte medial del párpado inferior. 

La Figura 6 muestra un carcinoma muy avanzado 
que curó el vismodegib sin haber dejado una 
retracción hacia abajo del párpado. 

El resultado del tratamiento en el paciente de 
la Figura 7 no puede valorarse, ya que la foto 
antes del tratamiento se tomó con close up y 
en la posterior al tratamiento se tomó la cara 
completa.

4. Se habla de crioterapia como coadyuvante 
del vismodegib. Al respecto quiero señalar que 
en el caso del tratamiento de neoplasias de la 
piel, el término correcto es criocirugía porque se 
pretende, por medio del frío, destruir el tumor y 
no crioterapia, que se refiere a aplicar frío para 
aliviar alguna molestia, como algún proceso 
inflamatorio, o la aplicación de compresas frías 
en un paciente con fiebre. Esto no tendría nada 
que ver con la criocirugía de un carcinoma 
basocelular.

5. En el método empleado se habla de “criote-
rapia por el método de rociado con 2 ciclos de 
congelación de 20 segundos, seguidos de 20 
segundos de descongelación entre ciclos”. En mi 
experiencia de más de 50 años de hacer crioci-
rugía en cáncer de piel, lo ideal es poder llegar 
a -50°C en la base del tumor para asegurar una 
destrucción importante o total de la lesión. Se 
considera que para destruir un carcinoma baso-
celular pequeño se requieren 45 segundos de 
congelación; 20 segundos de congelación serían 
suficientes para tratar una queratosis actínica o 
un carcinoma de diseminación superficial, pero 
no los tumores que se incluyeron en este trabajo.

6. Se menciona que una de las ventajas de la 
crioterapia es su bajo costo, lo que obviamente 
contrasta con el costo del vismodegib. 

En conclusión se me hizo un estudio pobremente 
diseñado, usando un medicamento extraordi-
nariamente caro que, a mi parecer, no estaba 
indicado en todos los casos, combinado con 
un procedimiento físico que más bien resultó 
un placebo.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i2.9485



267

Neumann L. Carta al editor Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

Estimado Dr. Neumann

En nombre de todos los autores del artículo: 
“Crioterapia como terapia coadyuvante al 
vismodegib en carcinoma basocelular local-
mente avanzado”, agradecemos su opinión y 
sus comentarios. De manera cordial nos gustaría 
destacar algunos aspectos de acuerdo con los 
planteamientos de la carta:

Respecto a los costos del tratamiento debemos 
resaltar que, de acuerdo con el listado de medi-
camentos con precios regulados en Colombia, 
entre los que está el vismodegib, se encontró 
que el costo del tratamiento en Colombia para 
los pacientes incluidos en nuestro artículo ac-
tualmente es de máximo 18,324,791.22 pesos 
colombianos, equivalentes a 4677.03 dólares es-
tadounidenses.1 En el Cuadro 1 relacionamos el 
valor del tratamiento discriminado por cada pa-
ciente y mostramos el valor total de la terapia en 
pesos colombianos y dólares estadounidenses. 

Asimismo, cabe destacar que este medica-
mento está cubierto por el Plan de Beneficios 

en Salud, el cual es cubierto con las Entida-
des Prestadoras de Salud (EPS), las cuales 
fungen como aseguradoras y entregan men-
sualmente los medicamentos a los pacientes 
en Colombia cuando lo prescribe el médico 
autorizado.

Concordamos en que es un medicamento de 
alto costo para el sistema de salud; sin embargo, 
teniendo en cuenta el posible gasto de bolsillo 
que implica realizar un procedimiento terapéu-
tico convencional (radioterapia, quimioterapia, 
cirugía convencional o cirugía micrográfica 
de Mohs) para tratar el carcinoma basocelular 
localmente avanzado, consideramos que en los 
casos descritos en nuestro estudio, la relación 
costo-beneficio favorece la administración del 
medicamento. 

Adicionalmente, queremos reiterar que la de-
cisión terapéutica se tomó teniendo en cuenta 
aspectos como la opinión y el contexto social 
de cada paciente, sus antecedentes médicos 
y los criterios clínicos, como el tamaño de la 
lesión, subtipo histológico y la localización en 

Cuadro 1. Precios de los costos mensuales y totales para el tratamiento de los pacientes con vismodegib, expresados en pesos 
colombianos (COP) y dólares estadounidenses (USD)

Meses de tratamiento
Total del valor del tratamiento

(COP)
Total del valor del tratamiento

(USD)

Paciente 1 13 238,222,285.86 60,801.39

Paciente 2 2 36,649,582.44 9354.06

Paciente 3 3 54,974,373.66 14,031.09

Paciente 4 9 164,923,120.98 42,093.27

Paciente 5 3 54,974,373.66 14,031.09

Paciente 6 2 36,649,582.44 9354.06

Paciente 7 6 109,948,747.32 28,062.18

Paciente 8 6 109,948,747.32 28,062.18

Paciente 9 3 54,974,373.66 14,031.09

Paciente 10 2 36,649,582.44 9354.06

Paciente 11 5 91,623,956.10 23,385.15

Paciente 12 3 54,974,373.66 14,031.09

Total 57 1,044,513,099.54 266,590.72
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regiones anatómicas con alto riesgo de recidiva 
(área periorbicular, región nasal, surcos nasoge-
nianos y periauricular), además del efecto en la 
calidad de vida que el cáncer y su tratamiento 
pueden generar en cada paciente.2,3 

Respetamos y valoramos su experiencia y 
su concepto sobre alternativas terapéuticas 
planteadas para estos pacientes. La decisión 
de realizar las intervenciones descritas en esta 
serie de casos es el resultado de un consenso 
entre las indicaciones del vismodegib reporta-
das en la bibliografía, la experiencia clínica y 
el contexto de cada uno de los pacientes.3 Por 
el tipo de publicación, se consolidó y presentó 
la información más relevante de cada uno de 
los casos. 

Por otra parte, de manera histórica, tanto la 
crioterapia como la criocirugía se han conside-
rado sinónimos, incluso en libros de referencia 
en dermatología. Puede existir una tendencia 
a preferir el término criocirugía, del que se ha 
planteado que podría tener algunos efectos pla-
cebo en ciertas intervenciones.4,5

Considerar a la crioterapia un tratamiento coad-
yuvante en este reporte no tuvo el objetivo de la 
destrucción del tumor, sino como herramienta 
para la activación del sistema inmunológico a 
nivel local y así lograr cambios fisiológicos que 
permitieran control en el avance, la progresión 
y la curación del carcinoma basocelular local-
mente avanzado.

Respecto al comentario “un estudio pobremente 
diseñado”, queremos recordar que nos encontra-
mos ante un estudio observacional descriptivo, 
más precisamente una serie de casos, y esta 
publicación cumple con los criterios y caracte-
rísticas que exige este tipo de estudios. De forma 
que no son claros los errores metodológicos que 
implica su conclusión y no encontramos un ar-
gumento que justifique su afirmación. 

Por último, donde sí contemplamos un contraste 
con el costo del vismodegib es en la reducción 
del tiempo de respuesta de vismodegib en co-
adyuvancia con crioterapia (3.93 meses), en 
comparación con lo reportado en la bibliografía 
sobre vismodegib como monoterapia para tratar 
el carcinoma basocelular localmente avanzado 
(26.2 meses).3
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ANTECEDENTES 

Es bien conocido el riesgo oncogénico que tiene el VPH en el carcinoma 
espinocelular en el área genital;1,2 sin embargo, poco se conoce de esta 
asociación en topografías distintas como las manos y los pies, particu-
larmente en el área del lecho ungueal, donde le sigue en frecuencia.3 

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 67 años de edad con antecedente de taba-
quismo de 12.5 paquetes/año; acudió a la consulta por padecer una 
dermatosis en primera falange derecha, asociada con hiperbaralgesia 
y sin respuesta a tratamiento antimicótico, de 2 meses de evolu-
ción. El paciente refirió traumatismo contuso en el dedo afectado 4 
meses antes del inicio de su padecimiento. A la exploración física 
se encontró una dermatosis localizada a la porción distal de la pri-
mera falange derecha, subungueal, constituida por una tumoración 
verrugosa de 1.5 cm en su diámetro mayor, asimétrica, de color 
marrón amarillento, sobre fondo compuesto por eritema y áreas 
blanquecinas, de bordes poco precisos, que producía levantamiento 
del plato ungueal y de evolución aparentemente crónica (Figura 1). 
A la dermatoscopia se observó una tumoración amarillenta de 10 
x 15 x 8 mm de diámetro, con vasos trombosados en su superficie, 
sobre un fondo eritematoso con telangiectasias (Figura 2). No se 
encontraron adenomegalias en el miembro superior ipsilateral y el 
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resto de la exploración física fue normal. El 
estudio micológico directo, cultivo y tinción 
de Gram fueron negativos. Se tomó biopsia 
profunda por sacabocado de 3.5 mm de diá-
metro, con reporte histopatológico sugerente 
de verruga viral; sin embargo, la radiografía 
mostró destrucción ósea de la falange distal 
(Figura 3), por lo que se tomó una segunda 
biopsia incisional que evidenció disquerato-
sis, pleomorfismo celular, degeneración de 
la zona de interfase e invasión de cordones 
de células de aspecto epidérmico hacia la 
dermis superficial, rodeado por abundante 
tejido inflamatorio de predominio linfocítico 
(Figura 4), por lo que se diagnosticó carcinoma 
espinocelular subungueal bien diferenciado 
con invasión ósea y se refirió a un instituto es-
pecializado en cancerología donde se amputó 
la falange distal. 

Figura 1. Carcinoma espinocelular subungueal loca-
lizado en la primera falange derecha.

Figura 2. Dermatoscopia de carcinoma espinocelular 
subungueal que muestra un tumor amarillento de 
aspecto verrugoso, vasos trombosados, eritema y 
telangiectasias.

Figura 3. Radiografía simple anteroposterior de la 
mano derecha que muestra destrucción ósea de la 
primera falange distal.
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2, 6, 9, 11, 17, 18, 21, 26, 31, 34, 35, 36, 39, 
45, 49, 51, 52, 59, 67, 68, 82 y 84.5,10-22 

Otros factores predisponentes de padecer esta 
neoplasia son los traumatismos, la exposición a 
radiación y tóxicos, el tabaquismo y la inmuno-
supresión.3,4 El paciente del caso comunicado 
tenía múltiples factores de riesgo: el antecedente 
de traumatismo y de tabaquismo importante y 
la infección por VPH. No se evaluó el subtipo 
de VPH.

Es importante que, una vez establecido el 
diagnóstico, se descarte la enfermedad genital 
relacionada con el VPH, que se ha encontra-
do en el 24% de los casos.5 Asimismo, debe 
advertirse al paciente del riesgo que existe de 
autoinoculación, demostrado también por el 8% 
de los casos reportados en que se han observado 
múltiples lesiones en los dedos, lo que sugiere 
la transmisibilidad de este virus.5

El carcinoma espinocelular y carcinoma espi-
nocelular in situ ungueal en asociación con el 
VPH son más frecuentes en las uñas de las manos 
(80-90%) que en las de los pies4,5,7 y el dedo más 
comúnmente afectado es el tercero de la mano 
izquierda, seguido de los dedos 1-3 de la mano 
derecha.5 La mayor parte de las veces afecta el 
área periungueal (pliegue ungueal y surco un-
gueal), seguida del área subungueal (debajo del 
plato ungueal) con melanoniquia longitudinal 
(caracterizada por una raya pigmentada del plato 
ungueal y de tipo subungueal) y, por último, de 
una combinación del área periungueal y subun-
gueal con melanoniquia longitudinal.5 La mayor 
parte de estos tumores se han encontrado en la 
mano no dominante (62%).4

Su amplia e inespecífica manifestación clí-
nica suele ser similar a otras onicopatías, 
siendo frecuentemente mal diagnosticado por 
enfermedades benignas, como verrugas virales 
y onicomicosis.3,5,7,23 El lento crecimiento del 
tumor también contribuye al retraso del diagnós-

DISCUSIÓN 

El carcinoma espinocelular, incluido el car-
cinoma espinocelular in situ (enfermedad de 
Bowen), del aparato ungueal es un tumor raro 
pero también la neoplasia maligna más común 
de la uña.4,5 Ocurre más frecuentemente en 
las uñas de las manos, con predilección por el 
tercer dedo.4,5,6 Es dos veces más predominante 
en el sexo masculino y es casi exclusivo de la 
edad adulta, siendo el diagnóstico más frecuente 
después de los 50 años de edad.3,4,5,7 

Del 60 al 90% de los casos de carcinoma espi-
nocelular y carcinoma espinocelular in situ del 
aparato ungueal en general se han reportado 
asociados con el VPH5,8,9 con un 47% de los 
casos vinculados con VPH de alto riesgo, pre-
dominantemente el subtipo 16 (57%), seguido 
de los subtipos 56 (9%), 73 (6%), 33 (5%) y 58 
(3%).5 El resto de los subtipos que se han identi-
ficado en la bibliografía médica son los subtipos 

Figura 4. Histopatología de carcinoma espinocelular 
subungueal que muestra disqueratosis, pleomorfismo 
celular, degeneración de la zona de interfase e inva-
sión de cordones de células de aspecto epidérmico 
hacia la dermis superficial, rodeado por abundante 
tejido inflamatorio de predominio linfocítico (HE 40X).
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tico, el cual es, en promedio, de 3.2 a 5.3 años 
desde el inicio de los síntomas.3,4

El espectro clínico de manifestación es extenso e 
incluye el de una masa verrugosa, melanoniquia 
y eritroniquia longitudinales, leuconiquia, hiper-
queratosis subungueal, hemorragia subungueal, 
traquioniquia, nódulos subungueales, onicólisis 
y paroniquia.3,5,7,8 

Un pequeño porcentaje de pacientes con carci-
noma espinocelular de los dedos relacionados 
con el VPH están inmunosuprimidos (6.8%), por 
lo que no es una enfermedad exclusiva del VIH, 
de pacientes con antecedente de trasplante de 
órganos o con cánceres hematológicos.3 

La realización de cultivos micológicos no es 
útil para descartar un carcinoma espinocelular, 
ya que hay casos reportados en los que existe 
una infección micótica sobreagregada.7 Por este 
motivo, la biopsia es el único estudio diagnóstico 
específico. Los marcadores tumorales Ki-67 y 
p16INK4A podrían ser de utilidad para el diagnós-
tico de carcinoma espinocelular digital asociado 
con el VPH debido a que existe evidencia de 
mayor expresión de los mismos en el carcinoma 
espinocelular digital asociado con este virus que 
en el no asociado con el VPH.3 No obstante, 
se requieren más estudios para definir su valor 
costo-beneficio.3 La radiografía de la falange 
afectada deberá hacerse sistemáticamente y, en 
casos dudosos, podrá indicarse una resonancia 
magnética.7 La amputación estará indicada 
siempre que haya invasión ósea evidenciada por 
estudio de imagen; no hay indicación para la 
cirugía de Mohs en estos casos.7 En el caso co-
municado, además de la sospecha clínica de un 
carcinoma espinocelular, el hallazgo radiológico 
obligó a la realización de una segunda biopsia, 
por lo que su toma de manera sistemática es 
costo-efectiva. Además de la invasión ósea, son 
también los tumores mal diferenciados predic-
tores para una cirugía de Mohs incompleta y 
metástasis, la cual se ha reportado en el 2 al 3%.3 

El tratamiento más exitoso de estos tumores sin 
daño óseo es la cirugía micrográfica de Mohs. 
Su tasa de recurrencia es variable, va del 0 al 
23% en el carcinoma espinocelular invasivo, 
comparado con una tasa de recurrencia del 3% 
en los carcinomas espinocelulares cutáneos 
después de este tratamiento.3,4,5,7,9,24,25,26 Esta 
discrepancia en las tasas de curación puede 
explicarse debido a la mayor dificultad quirúr-
gica en esta área anatómica y a que gran parte 
de los carcinomas espinocelulares ungueales 
están asociados con VPH de alto riesgo. Incluso 
después de conseguir márgenes libres de tumor 
posterior al tratamiento con cirugía de Mohs, 
células positivas de VPH permanecen en el tejido 
ungueal y periungueal que pueden desencadenar 
mutaciones oncogénicas.4 

La mayoría de los casos de carcinoma espinocelu-
lar ungueal in situ han sido tratados con escisión 
quirúrgica, con una tasa de recurrencia del 33%.5 
El carcinoma espinocelular y el carcinoma espino-
celular ungueal in situ lejos del lecho ungueal y 
particularmente en el pliegue ungueal proximal e 
hiponiquio han demostrado predilección por afec-
tar profundamente los surcos ungueales laterales, 
así como por extenderse al periostio, sin invasión 
de la membrana basal en los casos in situ. Con 
esto, se ha propuesto la denominación de estas dos 
afecciones como una sola, con un algoritmo tera-
péutico compartido.7 El examen histopatológico de 
los márgenes es obligatorio independientemente 
de la modalidad quirúrgica efectuada.7 

Otras modalidades terapéuticas que se han usa-
do con resultados alentadores pero variables son 
la terapia con radiación, la terapia fotodinámica 
y la administración de imiquimod. Sin embargo, 
se requiere mayor estudio en la materia, por lo 
que no son consideradas de primera línea.5,7

CONCLUSIONES 

El carcinoma espinocelular, incluido el car-
cinoma espinocelular in situ ungueal es una 
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neoplasia poco frecuente que predomina en 
varones adultos, asociada la mayor parte de las 
veces con VPH, frecuentemente con subtipos de 
alto riesgo. Debido a su amplia e inespecífica 
manifestación clínica y al alto porcentaje de 
recurrencia posquirúrgica, continúa siendo 
un reto diagnóstico y terapéutico. La toma de 
radiografía de manera sistemática es obliga-
toria, ya que permite identificar el daño óseo 
y detectar casos previamente excluidos por 
histopatología. 
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Estimado Editor: 

La aplasia cutis congénita fue descrita por Cordon en 1767, al observarla 
en las extremidades de dos pacientes. En 1826 William Campbell iden-
tificó que esta afección ocasionó defectos en la piel cabelluda en dos 
pacientes que fallecieron, uno por hemorragia del seno sagital superior 
y otro por hidrocefalia.1 La aplasia cutis congénita es una condición 
congénita rara, ocurre en el 0.01% de los nacimientos, se estima una 
incidencia de 0.5 a 3 casos por cada 10,000 habitantes; la mortalidad 
es del 18 al 50% de los casos, afecta toda la población en general y 
se han informado aproximadamente 500 casos en la bibliografía.2 Se 
caracteriza por la ausencia de capas de piel y ocasionalmente de otras 
estructuras subyacentes, puede ser local o generalizada afectando la 
línea media del vértice del cráneo y, con menos frecuencia, el periostio 
y huesos subyacentes.3,4 La etiopatogenia de la aplasia cutis congénita 
aún no está bien establecida; sin embargo, se describe que es de origen 
multifactorial al ocasionar alteraciones en el desarrollo, degeneración 
de la piel durante la gestación o ambas.5,6 Entre los factores de riesgo 
se han descrito las alteraciones vasculares, eventos trombóticos, trau-
matismos de las embarazadas, anomalías cromosómicas o mutaciones 
genéticas, displasia ectodérmica, defectos del tubo neural, ingesta de 
medicamentos como misoprostol, benzodiazepinas, ácido valproico, 
cocaína, metotrexato, inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina y el metimazol.7,8 

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



276

2024; 68 (2)

CASO CLÍNICO

Recién nacido de sexo masculino en quien 
durante el examen físico se evidenció en la he-
micara derecha una lesión epidérmica levemente 
elevada, irregular, de bordes definidos, con afec-
tación malar, cigomática y preauricular de 4 x 
5 cm (Figura 1), con micropápulas, sin masas 
ni adenomegalias cervicales; el ojo izquierdo 
no tenía anormalidades y en el globo ocular 
derecho, en la conjuntiva bulbar, se evidenció 
una lesión elevada que se extendía a mitad de 
la córnea, de características quísticas; asimismo, 
una mucosa eritematosa que afectaba la pupi-
la y microtia grado I, sin otras alteraciones al 
examen físico. Durante la estancia hospitalaria, 
requirió fototerapia simple durante dos días por 
ictericia Kramer III, con bilirrubinas totales de 
13.39 mg/dL, bilirrubina directa de 0.61 mg/dL 

Figura 1. Lesión epidérmica levemente elevada, 
irregular, bordes definidos, con afectación malar, 
cigomática y preauricular de 4 x 5 cm.

y bilirrubinas transcutáneas: frontal de 10.9 mg/
dL y tórax de 11 mg/dL. El neonato estuvo estable 
durante la hospitalización, los signos vitales se 
mantuvieron en normalidad, por lo que al día 
fue dado de alta con seguimiento ambulatorio 
por el servicio de Dermatología. Por evolución 
clínica favorable y hallazgos imagenológicos el 
paciente fue dado de alta con manejo conserva-
dor de tratamiento antibiótico tópico y vaselina; 
igualmente se dio cita para control por el servicio 
de Dermatología para seguimiento y observación 
para futuro tratamiento quirúrgico por el servicio 
de Cirugía plástica.

DISCUSIÓN

La aplasia cutis es un hallazgo clínico neonatal 
de ausencia o defectos que afectan la piel y 
que abarca trastornos heterogéneos de diversas 
causas. Algunos estudios9,10 informaron que del 
70 al 90% de las lesiones se localizan en el vér-
tice de la piel cabelluda; se manifiestan como 
lesiones solitarias o múltiples, no inflamatorias, 
bien delimitadas, en forma de lámina o que apa-
recen como parches con formas irregulares, de 
tamaño y afectación variable y profundidades de 
la piel.11 La aplasia cutis congénita puede tener 
tamaños y profundidades variables; puede afec-
tar solamente la epidermis o la dermis superior, 
o extenderse hasta la dermis profunda, el tejido 
subcutáneo y raramente al periostio, el cráneo y 
la duramadre.12 AlShehri describe que la aplasia 
cutis puede ocurrir en otras localizaciones como 
en el tórax, el abdomen o las extremidades,5 
como en el caso clínico comunicado, que se 
encontró en la hemicara derecha una lesión epi-
dérmica levemente elevada, irregular, de bordes 
definidos, con afectación malar, cigomático y 
preauricular de 4 x 5 cm. 

La aplasia cutánea congénita es una afección 
poco frecuente, con cifras de mortalidad ex-
tremadamente altas que varían entre el 20 y el 
55%; por ello es de gran importancia examinar 
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todo el tegumento para buscar alteraciones der-
matológicas como la aplasia cutis y realizar una 
valoración completa de las lesiones.13 Por esta 
razón es probable que la aplasia cutis no se diag-
nostique, ya que las lesiones aisladas más leves 
en los recién nacidos sanos a menudo podrían 
pasar inadvertidas.14 El diagnóstico de la aplasia 
cutis es clínico principalmente; sin embargo, por 
su baja prevalencia es necesario descartar otras 
alteraciones más frecuentes, como cutis mar-
morata, telangiectasia, disrafia espinal, estenosis 
craneal, onfalocele, atresia pilórica, displasia 
dérmica focal y síndrome de Johanson-Blizzard, 
mediante la analítica sanguínea y estudios de 
imagen prenatales.15 La biopsia es un estudio 
histopatológico esencial cuando no existe exacti-
tud clínica del diagnóstico o cuando el paciente 
cursa con otras alteraciones poco específicas en 
la piel para demostrar la ausencia de epidermis, 
dermis y grasa subcutánea.16,17 Las complica-
ciones de la aplasia cutis congénita son poco 
frecuentes y no se asocian con su mortalidad; 
las más frecuentes son: infección local, desca-
mación, meningitis, trombosis del seno sagital, 
hemorragias, infecciones óseas y desequilibrio 
electrolítico; igualmente, este padecimiento se 
asocia con malformaciones morfológicas, como 
meningomielocele, angiomatosis, estenosis cra-
neal, gastrosquisis y extrofia vesical.18,19 En vista 
de la baja incidencia y de la bibliografía limitada 
de la aplasia cutis, representa grandes desafíos 
para los médicos, por lo que es de gran impor-
tancia resaltar la trascendencia de los factores de 
riesgo y diagnóstico de este padecimiento para 
prevenir potenciales complicaciones. 
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Sr. Editor.

La lepra es una enfermedad infecciosa crónica de la piel y de los nervios 
periféricos causada por el bacilo ácido-alcohol resistente Mycobacte-
rium leprae (M. leprae).1 En 2021 la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) notificó 133,008 nuevos casos de lepra en todo el mundo. Esta 
enfermedad sigue siendo un problema de salud pública en diferentes 
regiones del mundo; la mayor parte de los casos proceden de países en 
vías de desarrollo, como Brasil, India e Indonesia.2 Se han documen-
tado algunos casos de lepra en receptores de trasplantes de órganos 
sólidos, como riñón, hígado y corazón.3 Se comunica el caso de un 
paciente con antecedentes de trasplante cardiaco y lepra lepromatosa 
con recidiva de la enfermedad.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 67 años con antecedente de lepra lepromatosa 
hacía 39 años, quien tuvo remisión completa de la enfermedad en 2007. 
Hacía siete años le realizaron un trasplante cardiaco por insuficiencia 
cardiaca severa. Desde entonces, ha estado en tratamiento inmunosu-
presor con prednisolona a dosis de 20 mg al día y micofenolato 720 mg 
al día. El resto de su tratamiento farmacológico permanente incluía 
antihipertensivos y diuréticos. 
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positivo para M. leprae. Se indicó tratamiento 
farmacológico con dapsona 100 mg, rifampici-
na 300 mg y clofazimina 100 mg. En consultas 
posteriores, el paciente mostró alivio parcial 
de las lesiones y de los síntomas, con mejor 
sensibilidad, menos molestias, reducción del 
tamaño e induración de las lesiones. Sin embar-
go, las placas mostraron cambios pigmentarios 
a placas violáceas (Figura 2), probablemente 
un efecto secundario asociado con la adminis-
tración de clofazimina. A pesar del buen apego 
al tratamiento durante dos años, el paciente no 
ha tenido alivio completo de los síntomas y el 
frotis sigue siendo positivo. Junto con el grupo 
de Infectología se decidió continuar el mismo 
esquema farmacológico durante seis meses más 
hasta la última valoración. 

Desde hacía tres años ha tenido pérdida de 
sensibilidad en las manos y los pies y seis meses 
después aparecieron múltiples pápulas, placas 
infiltradas y nódulos de color rojo violáceo, 
con bordes bien definidos y superficie lisa no 
descamativa, localizados en la cara, predominan-
temente en las mejillas, el tronco, el abdomen y 
las extremidades. Además, en ambos pabellones 
auriculares apareció una placa infiltrada, de su-
perficie escamosa con mínimo eritema y bordes 
irregulares mal definidos. Figura 1

En la consulta dermatológica se sospechó recaí-
da de lepra. Sus síntomas eran similares a los de 
la primera manifestación de la lepra hacía unos 
años. La baciloscopia de linfa y mucosa indicó 
un índice bacilar de 3 (+++), interpretado como 

Figura 1. Placa escamosa e indurada en la hélice 
derecha.

Figura 2. Placas violáceas hiperpigmentadas, indura-
das en la mejilla derecha.
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ha sido tratado durante 24 meses con el esque-
ma convencional sin conseguir negativización 
de la baciloscopia y con efectos secundarios 
asociados con la clofazimina. Hay pocos datos 
del manejo de la lepra en los receptores de 
trasplantes y hasta ahora no existen guías al res-
pecto. Estos casos deben tratarse con un enfoque 
integrado de dermatólogos e infectólogos, ya que 
estos pacientes requieren una atención especial 
por las posibles interacciones farmacológicas, 
los efectos adversos de los fármacos y el nivel 
de inmunosupresión. 
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DISCUSIÓN

Hasta donde sabemos, éste es el segundo caso de 
lepra lepromatosa en un receptor de trasplante 
cardiaco,4 y el primero en Latinoamérica. La apa-
rición de la lepra requiere una susceptibilidad 
inmunológica bien conocida en la población 
general. Su curso en pacientes trasplantados de 
órganos sólidos aún se desconoce; no obstante, 
las anomalías en la regulación de las células T y 
la estimulación excesiva de las citocinas pueden 
determinar el curso de la enfermedad en estos 
pacientes.1

La respuesta al tratamiento convencional en 
individuos trasplantados de órganos sólidos es 
similar a la de otros pacientes con lepra. Aun-
que pueden evidenciarse posibles interacciones 
medicamentosas, como la reducción de las 
concentraciones de ciclosporina por la rifam-
picina y la interacción de la clofazimina con la 
azatioprina que puede provocar el rechazo del 
injerto, no se han descrito interacciones de este 
tipo con la dapsona.5,6 Modi y colaboradores pro-
pusieron evitar la administración de rifampicina 
y clofazimina por la interacción farmacológica y 
sugieren un régimen contra la lepra en individuos 
inmunodeprimidos, que consiste en dapsona, 
etionamida y minociclina. En la población ge-
neral, la OMS recomienda un año del esquema 
estándar para los pacientes multibacilares; sin 
embargo, en los receptores de trasplantes se 
han descrito tratamientos más largos, de hasta 
7 años, administrados hasta la negatividad de la 
baciloscopia.3 El paciente del caso comunicado 
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Homenaje a los doctores Jorge Ocampo 
Candiani y León Neumann Scheffer

Dermatol Rev Mex 2024; 68 (2): 282-284.
Homenaje

Como ya es una tradición de algunos años, la 
Academia Mexicana de Deramtología (AMD) 
inicia todos los años con un evento especial 
en su primera sesión mensual, en el que se re-
conoce la labor de destacados profesores de la 
Dermatología. Este año la mesa directiva de la 
AMD, que encabeza la Dra. Gabriela L Ortega 
Gutiérrez como su presidenta, dedicó este reco-
nocimiento a dos extraordinarios dermatólogos: 
los doctores Jorge Ocampo Candiani y León 
Neumann Scheffer. 

El doctor Ocampo Candiani es profesor y jefe 
del Servicio de Dermatología del Hospital Uni-
versitario Dr. José E González de la Facultad 
de Medicina de la Universidad Autónoma de 
Nuevo León; ha ocupado múltiples cargos como 
presidente del Colegio Ibero-Latino-Americano 
de Dermatología, es editor de Dermatología 
Cosmética, Médica y Quirúrgica (DCMQ), in-
vestigador de los sistemas de salud y miembro 
del SNI nivel 3. El profesor Ocampo Candiani es, 
sin duda, uno de los referentes más importantes 
de la Dermatología mexicana en el mundo; su 
escuela es reconocida en muchos lugares. Sin 
lugar a dudas uno de los mayores logros para la 

Los homenajeados con la Dra. Gabriela Ortega, pre-
sidenta de la AMD.

Dermatología mexicana y latinoamericana es 
haber ganado la vigesimosexta edición del Con-
greso Mundial de Dermatología 2027 (World	
Congress of Dermatology), que será el mejor 
escaparate ante el mundo.

Homage to doctors Jorge Ocampo Candiani 
and Leon Neumann Scheffer.

www.nietoeditores.com.mx
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Noticias

Panorámica del grupo durante el homenaje.

Los homenajeados y las doctoras Judith Domínguez 
y Gabriela Ortega.

Doctores Jorge Ocampo Candiani y Jorge Ocampo 
Garza.
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El Dr. León Neumann Scheffer es otro de 
los referentes de la Dermatología mexicana, 
de sólida formación en la Escuela de Enfer-
medades Tropicales, bajo la tutela del Dr. 
Antonio González Ochoa y posteriormente 
en Alemania. El Dr. Neumann ha sido un 
referente de la cirugía dermatológica mexi-
cana, tanto así que fue uno de los miembros 
fundadores y el primer presidente de la 
Sociedad Mexicana de Cirugía Dermato-
lógica y Oncológica. Una de las aficiones 
del Dr. Neumann ha sido la elaboración de 

múltiples instrumentos para la ayuda de la 
Dermatología.

Nuestras felicitaciones a los homenajeados por 
la enorme contribución en los diferentes cam-
pos de la Dermatología; asimismo, destacamos 
el apoyo incondicional de sus familias que los 
han arropado para llevar a cabo su trayectoria y 
alcanzar grandes logros que enorgullecen a la 
Dermatología mexicana.

Alexandro Bonifaz

Dermatología Revista mexicana
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El pasado jueves 15 de febrero de 2024 se llevó a 
cabo la sesión mensual que organiza la Sociedad 
Médica y Quirúrgica del Hospital General Dr. 
Manuel Gea González, en el auditorio de dicho 
hospital, donde el Dr. Roberto Arenas impartió 
una conferencia llamada Dermatología 8ª edi-
ción y mi jubileo profesional. 

En esta ceremonia el Dr. Arenas recibió la 
Cátedra Dr. Manuel Gea González que otorga 
el Consejo Directivo de la Sociedad Médica y 
Quirúrgica. Esta Cátedra se otorga en reconoci-
miento a aquellos profesionales que cumplan 
con los siguientes criterios:

Poseer un reconocimiento nacional e interna-
cional como investigador, profesor y director, 
evidenciado por publicaciones destacadas, 
premios, participación en congresos inter-
nacionales y contribuciones significativas al 
avance del conocimiento en su área de espe-
cialización.

Demostrar un compromiso continuo con la 
formación de nuevos investigadores y el desa-
rrollo de la comunidad académica a través de 
la dirección de tesis, la mentoría de estudiantes 
y la participación dinámica en actividades 
académicas.

Estos criterios aseguran que los profesionales que 
reciban la Cátedra Dr. Manuel Gea González 
sean líderes en su campo, tanto a nivel nacio-
nal como internacional, y que hayan realizado 
contribuciones significativas tanto en la investi-
gación como en la formación de nuevos talentos.

Durante su conferencia el Dr. Arenas describió 
la conformación de sus libros y presentó la 8ª 
edición de Dermatología, Atlas, diagnóstico y 
tratamiento. Figura 1

Figura 2. Dr. Roberto Arenas con su esposa y her-
manos.

Figura 1. Dermatología, Atlas, diagnóstico y trata-
miento.

Estuvieron presentes en el homenaje la familia 
del Dr. Arenas, sus hermanos, amigos, alumnos 
y compañeros de trabajo. Figura 2

Felicitaciones por tan merecido reconocimiento. 

María Elisa Vega Memije
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9.  Se aconseja que en las referencias bibliográficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos y se les debe anexar el DOI 
o número de identificación del trabajo.

Editorial
Debe ser por invitación, sin embargo, se puede plantear un tema a los editores.
La extensión debe ser de una o dos cuartillas, puede o no tener referencias bibliográficas. 

Trabajo original 
-Debe tener resumen estructurado en español e inglés con máximo 250 palabras 
-Palabras clave/keywords
-Antecedentes o Introducción
-Objetivo 
-Material y método
-Resultados
-Discusión 
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias 
-Pies de figura

Las figuras deben enviarse por aparte. Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto. 
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Trabajo de revisión 

-Debe tener resumen con máximo 250 palabras
-Palabras clave/keywords
-Antecedentes o Introducción
-Contenido de la revisión por secciones 
-Discusión (opcional)
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias (el número de referencias será acorde al tema y se sugiere poner referencias actuales)
-Pies de figura
-Diez preguntas de opción múltiple (para valoración del Consejo Mexicano de Dermatología), indicando la respuesta correcta y no 
deberán ser interrogativas-negativas 

Las figuras deben enviarse por aparte. Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Caso clínico 

-Debe tener resumen estructurado en: Antecedentes, Caso clínico y Conclusiones. La extensión máxima es de 250 palabras. 
-Antecedentes o Introducción
-Caso clínico 
-Discusión 
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias 
-Pies de figura

Las figuras deben enviarse por aparte.  Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Carta al editor
Ésta puede ser sobre un tema en particular, donde se dé información precisa o sobre un concepto de alguna enfermedad.
Puede ser en relación con algún comentario sobre algún trabajo previamente publicado en Dermatología Revista Mexicana.

-No tiene resumen ni palabras clave
-Cuerpo del documento, con o sin secciones y su discusión 
-Agradecimientos (opcional)
-Referencias 
-Pies de figura

Las figuras, cuadros, tablas se deben enviar por aparte.  Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados 
en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
Trabajo cultural
Debe tener un contenido particular que haga referencia a algún tema de dermatología. Sólo contiene el cuerpo del trabajo, con o sin secciones. 

-Referencias
-Pies de figura

Las figuras, cuadros, tablas se deben enviar por aparte. Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.



Instrucciones para los autores

CESIÓN DE DERECHOS DE AUTOR

www.nietoeditores.com.mx

• TÍTULO DEL ARTÍCULO

• LOS AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACIÓN A OTRA

   REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

NOMBRE FIRMA• NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES:

NOMBRE

FECHA:LUGAR:

FIRMA

• VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACIÓN DE LA INSTITUCIÓN DONDE SE REALIZÓ EL TRABAJO:

• TAMBIÉN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACIÓN EN DERMATOLOGÍA REVISTA MEXICANA, LOS DERECHOS DE AUTOR SERÁN TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

• NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES




