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editorial

Dermatol Rev Mex 2016;60:1.

En el primer número de 2009 escribí unas líneas 
para el artículo editorial, donde anunciaba el 
inicio de mis funciones como coeditora de la 
revista; ese año di mis primeros pasos en esta ac-
tividad, que requirieron el apoyo de compañeros 
y maestros para realizarla. Después de siete años 
vimos acontecimientos de gran trascendencia en 
el mundo dermatológico, sufrimos la pérdida de 
maestros tan queridos como la Dra. Josefa No-
vales y el Dr. Amado Saúl entre otros varios, que 
no mencionaremos por miedo a omitir alguno, 
sólo diremos que fue una época de pérdidas. 
Vimos llegar e irse residentes y colaboradores 
que dejaron huella en nuestra institución y en 
nuestro afecto. El tiempo pasa y estos siete años 
marcaron mi vida profesional de manera más 
intensa que todos los años anteriores. 

Dermatología Revista Mexicana, que se conci-
bió con la idea de dar difusión a la actividad 
dermatológica de nuestro país, también se 
modificó; durante mucho tiempo se nutrió 
mayormente para publicar con las aportacio-
nes de autores de la Ciudad de México; el 
Colegio de Jalisco fue el primero durante mi 

Lourdes Alonzo Romero-Pareyón

Coeditora

gestión editorial en aportar un número com-
pleto preparado por sus integrantes; después 
de ellos, otros grupos dermatológicos siguieron 
el ejemplo.

De manera paulatina, el número de artículos 
provenientes de otros estados de la República 
creció, de manera que vemos cada vez con más 
frecuencia aportaciones de Acapulco, Jalisco, 
Monterrey, Baja California, Yucatán y de otros 
estados o ciudades del país e, incluso, en época 
reciente, de otros países. En este número encon-
tramos una muestra de lo anterior, con artículos 
de lugares varios.

En este año que inicia hago votos para que nues-
tros médicos jóvenes y los no tan jóvenes nos 
regalen cada vez más sus comunicaciones de 
casos, su experiencia en la actividad profesional 
y cualquier otro aporte que pueda enriquecer 
nuestro conocimiento. No dejemos guardado 
material valioso acumulado con los años.

Como bien nos dice siempre Alexandro Bonifaz, 
lo que no se publica, no existe.
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artíCulo original

Tratamiento de cicatrices 
puntiformes de acné con 
combinación de radiofrecuencia 
volumétrica y fraccionada

RESUMEN

Antecedentes: la radiofrecuencia fraccionada induce un calentamiento 
profundo de la dermis, dejando la epidermis menos afectada y tratando 
las cicatrices de acné de manera efectiva, con recuperación corta.

Objetivo: evaluar la eficacia de la radiofrecuencia volumétrica y frac-
cionada para el tratamiento de las cicatrices de acné al combinar dos 
aplicadores secuenciados en un tratamiento: contracción cutánea y 
remodelación cutánea fraccionada. 

Material y método: estudio abierto, prospectivo, unicéntrico y de un 
solo brazo, que incluyó 30 pacientes sanos, con cicatrices puntiformes 
de acné, que recibieron tres tratamientos en el área facial y de cicatri-
ces, combinando ambas piezas del equipo 3DEEP™, a intervalos de 
cuatro semanas. Se valoraron los cambios en las cicatrices, la textura 
cutánea, las irregularidades del pigmento y las complicaciones durante 
los seis meses posteriores al tratamiento, mediante fotografías digitales e 
imágenes de Vectra 3D™ y Visia-CR®. Se valoró la mejoría subjetiva del 
médico tratante y la satisfacción del paciente mediante cuestionarios.

Resultados: 22 pacientes terminaron el seguimiento (83%), 7 pacientes 
vieron más de 75% de mejoría (23%), 6 pacientes observaron entre 
50 y 75% de mejoría (20%), 8 pacientes notaron entre 25 y 50% de 
mejoría (27%) y sólo un paciente percibió que tuvo menos de 25% 
de mejoría (3%). Los médicos reportaron más de 75% de mejoría en 
la apariencia de las cicatrices en sólo un paciente, en 20 pacientes 
observaron entre 50 y 75% y sólo en un paciente se observó menos de 
25% de cambio positivo.

Conclusión: la radiofrecuencia combinada es un tratamiento que re-
quiere múltiples sesiones para alcanzar un resultado cosméticamente 
satisfactorio. Es eficaz y seguro para la reducción de las cicatrices 
puntiformes secundarias al acné inflamatorio. 

Palabras clave: cicatrices de acné, radiofrecuencia, radiofrecuencia 
volumétrica, radiofrecuencia fraccionada, contracción cutánea, remo-
delación cutánea.

Héctor Leal-Silva
Esther Carmona-Hernández
Neptalí López-Sánchez
Mariana Grijalva-Vázquez

Instituto de Dermatología y Cirugía Cosmética de 
Monterrey, iDerma.

Correspondencia: Dr. Héctor Leal Silva
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Este artículo debe citarse como
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N, Grijalva-Vázquez M. Tratamiento de cicatrices 

puntiformes de acné con combinación de radiofre-

cuencia volumétrica y fraccionada. Dermatol Rev 
Mex 2016;60:3-10.
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Volumetric and fractional radiofrequency 
to treat acne ice pick scars
ABSTRACT

Background: Fractionated radiofrequency (RF) induces deep dermal 
heating and leaves the epidermis less affected, useful to treat acne scars 
effectively with reduced downtime.
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Objective: To evaluate the effectiveness of volumetric and fractional RF 
to treat acne scars, by combining two RF modalities in one treatment: 
skin tightening (TC) and fractional skin resurfacing (FSR).

Material and method: An open, prospective, unicenter, one-arm study 
was done including 30 healthy patients with acne scars who received up 
to three treatments of a combined modality of two different procedures 
in each treatment session: skin tightening (TC) using the volumetric 
radiofrequency (RF) handpiece and fractional resurfacing (FSR) using 
fractionated RF hand piece with a bipolar RF volumetric and fractionated 
device (3DEEP EndyMed Pro™), at 4-week intervals. Changes in acne 
scars, skin texture, pore size, pigmentation irregularity, and complica-
tions were assessed up to 6 months post-treatment by digital clinical 
photography and standardized images obtained with Vectra 3D™ and 
VISIA-CR® systems. Subjective improvement was assessed by satisfaction 
questionnaires both for patients and treating clinicians. 

Results: Twenty two patients finished the study follow up, 7 patients 
observed more than 75% improvement on their acne scars (23%), 
6 patients noticed a 50-75% improvement (20%), 8 subjects noted 
25-50% improvement (27%) and just one subject felt less than 25 % 
improvement (4%).

Conclusion: Combined RF is a conservative treatment, requiring multiple 
treatment session to achieve cosmetically satisfying results. It is safe and 
effective for aesthetic improvement of inflammatory acne ice pick scars.

Key words: acne scars, radiofrequency (RF), fractional radiofrequency, 
fractionated radiofrequency, skin tightening (TC), skin resurfacing (FSR).

ANTECEDENTES

El acné inflamatorio puede derivar en cicatrices 
que pueden ser de diversas formas, tamaño y 
grado, de acuerdo con el tipo y gravedad de 
acné que se padezca o haya padecido.1 Pueden 
ser atróficas (deprimidas, en “picahielos” u 
onduladas), hipertróficas, tunelizadas o fran-
camente queloides; acrómicas, hipocrómicas, 
eritematosas o hiperpigmentadas. Además de 
ser un problema estético común, constituyen 
un problema psicosocial para adolescentes y 
adultos.1,2

Hoy día no existe un tratamiento que logre 
una reducción cosméticamente satisfactoria 
en el 100% de los casos de cicatrices residua-
les de acné.3 Con el tiempo se desarrollaron 
procedimientos y tecnologías que mejoran 
significativamente la piel con cicatrices, como: 
quimioexfoliaciones, dermoabrasiones, mi-
crodermoabrasiones (microcristales o punta 
de diamante), restauración cutánea con láser 
(skin resurfacing), implantes de relleno facial, 
técnicas de subincisión (subcision), así como 
láseres fraccionados de CO2 y erbio, entre otros. 
Estos tratamientos resultaron poco efectivos o 
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efectivos pero muy agresivos, generalmente 
dolorosos, y con tiempos de recuperación 
prolongados.3-5

Recientemente se crearon nuevas tecnologías 
que permiten que el paciente se reintegre con 
prontitud a su vida normal con menores tiempos 
de recuperación, como la radiofrecuencia5 y 
la radiofrecuencia fraccionada,6 que permiten 
realizar simultáneamente un calentamiento vo-
lumétrico de la piel tratada y una restauración 
cutánea al realizar una microablación fraccio-
nada.6-8 

Por calentamiento volumétrico nos referimos al 
calentamiento de los tejidos en la parte profunda 
de la dermis y en la unión dermohipodérmica 
y tejido celular subcutáneo, que se alcanza por 
la fricción de las moléculas de agua al rotar por 
el cambio rápido y repetitivo de polarización 
durante la exposición a la radiofrecuencia. Este 
calentamiento es tridimensional en todo el tejido 
que recibe la energía, y se genera entre los arcos 
de energía que se producen entre los múltiples 
polos positivos y negativos de la pieza de mano 
del equipo de radiofrecuencia multipolar (bipo-
lar con seis polos, Figura 1A). Como la energía 
no puede ocupar un mismo espacio en un mismo 
tiempo, el primer arco es superficial, luego un 
segundo arco ocupa un espacio intermedio y, 
por último, un tercer arco lleva la energía a una 
profundidad mayor.

A pesar de ser una radiofrecuencia bipolar, por 
la forma en que se distribuye la energía que 
emite, según datos del fabricante, en el punto 
de máxima temperatura se alcanzan 46°C. Está 
calculado en diversos estudios que cuando en 
la superficie cutánea el termómetro marca 40°C, 
en la profundidad la temperatura es de 46°C; 
asimismo, está comprobado que con tempera-
turas de 45-46ºC se estimula la remodelación 
del colágeno.3,4,9

Con respecto a la radiofrecuencia fraccionada 
(Figura 1B), en este equipo hay un solo polo 
positivo y el resto de los polos es negativo y 
se producen arcos de energía en cada disparo 
entre ese polo y los polos negativos (un arco 
muy superficial), de manera que se genera un 
microplasma y esa interacción del campo die-
léctrico que se produce en la superficie de la 
piel da lugar a los puntos de microablación y 
esos cambios superficiales, esos microdaños en 
la epidermis, estimulan la remodelación térmica 
integral; por ende, se mejora la textura de la piel 
y, secundariamente, disminuyen las cicatrices.10

Esta combinación de dos modalidades de radio-
frecuencia ofrece una novedosa alternativa para 
mejorar la apariencia de la piel con cicatrices 
de acné, al contraer la piel y realizar una remo-
delación de la misma, de manera progresiva, en 
varias sesiones combinadas.9-11

El objetivo de este estudio es evaluar la efica-
cia del sistema de RF 3DEEP EndyMed Pro™ 
(EndyMed Medical, Ltd., Cesaria, Israel) para el 
tratamiento de las cicatrices de acné al combinar 
dos aplicadores en una misma sesión de trata-
miento; primero el de contracción cutánea (skin 

Figura 1. A. Distribución esquemática de la radiofre-
cuencia de una fuente múltiple de fase controlada 
(Multi Source-Phase controlled RF). B. Distribución 
esquemática de la radiofrecuencia fraccionada 3DEEP 
FSR.
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tightening, TC), seguido por el de remodelación 
cutánea (resurfacing, FSR). La eficacia se esta-
bleció con base en la satisfacción del paciente 
y la satisfacción del médico tratante, analizando 
la imágenes fotográficas digitales y tridimensio-
nales del equipo Vectra 3D™ (Canfield Imaging 
Systems, Inc., Fairfield, NJ, Estados Unidos), y en 
la mejoría cuantificable en imágenes de Visia-
CR™ (Canfield Imaging Systems, Inc., Fairfield, 
NJ, Estados Unidos) de la textura (rugosidad) de 
la piel. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio abierto, prospectivo, unicéntrico y de 
un solo brazo, que incluyó 30 pacientes sa-
nos, 11 de ellos de sexo masculino, entre 25 
y 60 años de edad, que voluntariamente se 
inscribieron en este estudio, realizado en el 
Instituto de Dermatología y Cirugía Cosmética 
de Monterrey iDerma, Nuevo León, México. 
Todos los pacientes inscritos en este estudio fir-
maron voluntariamente el consentimiento bajo 
información.

Criterios de inclusión: tener más de 21 años, 
tener cicatrices puntiformes faciales, pacientes 
que hayan aceptado y firmado el consentimiento 
informado, y se hayan comprometido a cumplir 
con las citas durante el tratamiento. 

Criterios de exclusión: tener algún desfibrilador/
marcapaso o enfermedad cardiaca severa, tener 
un implante metálico en el área de tratamiento, 
pacientes que se hayan sometido a algún trata-
miento invasivo o no invasivo para el cuidado de 
la piel o depilación en los últimos seis meses en 
el área a tratar, pacientes que tenían planeado 
realizar algún tratamiento invasivo o no invasi-
vo para el cuidado de la piel o depilación en 
el área a tratar durante el periodo del estudio, 
tener alguna lesión sospechosa en el área de 
tratamiento, embarazo o lactancia, tener un ta-
tuaje, perforación o maquillaje permanente en el 

área a tratar, pacientes con infección, absceso o 
dolor en el área a tratar, tener eccema, dermatitis 
o alguna condición similar en la piel del área a 
tratar, enfermedades autoinmunitarias o diabetes, 
enfermedades de la coagulación, participar en 
algún otro estudio clínico, sujetos con alguna 
contraindicación especificada en el manual del 
usuario y en el formato de información de casos.

Todos los pacientes tenían cicatrices atróficas 
puntiformes de acné grado leve, moderado o 
severo, y recibieron tres sesiones de tratamien-
to en el área facial, acentuado en las áreas de 
cicatrices, combinando los procedimientos de 
contracción cutánea y de remodelación cutánea. 
Se inició con la pieza TC para un precalenta-
miento durante varios minutos (tiempo suficiente 
para alcanzar al menos 6°C de incremento en la 
temperatura cutánea basal o 40 a 42°C, medida 
por termómetro digital infrarrojo con puntero 
láser externo), y calentamiento durante al me-
nos 10 minutos (manteniendo la temperatura de 
manera uniforme); terminado el procedimiento 
con la pieza TC, se aplicó anestésico tópico 
(lidocaína 23% + tetracaína 7% en base oleo-
sa –formulación magistral ViDApiel) durante 
45 minutos y se realizó el procedimiento con 
la pieza de mano FSR en dos pases en el área 
facial completa, acentuado con dos pases más 
en las áreas de cicatrices. Ambos procedimientos 
secuenciales se realizaron con el equipo de RF 
3DEEP EndyMed pro™, a intervalos de cuatro 
semanas entre cada sesión de tratamiento. El 
seguimiento clínico y fotográfico final se realizó 
seis meses después del último tratamiento. 

Se realizó seguimiento al mes, tres meses y seis 
meses posteriores al último tratamiento. En las 
dos últimas visitas se aplicaron encuestas de 
satisfacción al paciente y cuestionarios de valo-
ración de mejoría subjetiva al médico tratante. 
Se tomaron fotografías clínicas digitales estan-
darizadas de cada paciente antes y después de 
cada sesión de tratamiento y en cada cita de 
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seguimiento. Además, se obtuvieron imágenes 
en tercera dimensión y análisis fotográfico digital 
VISIA.

El tamaño de la muestra fue de 30 sujetos tra-
tados. 

La fórmula que mejor se ajusta a esta investiga-
ción es la correspondiente al cálculo del tamaño 
de muestra a partir de una distribución binomial 
en la que se desconoce el porcentaje de éxito, 
que coincide con el fundamento teórico del 
método de Clopper Pearson:12,13

n=
 [za/2]2  

* 0.25

       
______________

              
E2

Donde: 

n es el tamaño de muestra. 

z es el valor de la normal para un nivel de con-
fiabilidad a.

E es el porcentaje de error de la estimación que 
se hará.

Para el caso de esta investigación, se consideró 
un valor de a=0.05 y un error E=18%.

Al considerar un nivel de confiabilidad de 
95%, igual probabilidad de éxito y fracaso 
(0.5)*(0.5)=0.25, y un margen de error para la 
estimación de 18%, se obtiene un tamaño de 
muestra de 30.

RESULTADOS

De 30 pacientes (100%), 8 no terminaron el 
seguimiento del protocolo.

Seguridad

Tres pacientes tuvieron hiperpigmentación po-
sinflamatoria leve, de los que sólo uno requirió 
tratamiento tópico con loción aclaradora a base 
de ácido kójico a 4% y dos sesiones de luz in-

tensa pulsada (IPL), una cada 15 días (Figura 2). 
Los otros dos casos se aliviaron espontáneamente 
sin tratamiento. No hubo ningún otro efecto 
adverso relacionado con los procedimientos 
durante el estudio. 

Eficacia

Las encuestas de satisfacción del paciente mos-
traron que siete pacientes (23%) percibieron más 
de 75% de cambio (Figura 3) en las cicatrices, 6 
pacientes (20%) observaron 50 a 75% de mejoría 
(Figura 4), 8 pacientes (27%) notaron 25 a 50% 
de cambios (Figura 5) y sólo un paciente (3%) 
percibió que tuvo menos de 25% de mejoría. 
Sin embargo, todos los pacientes contestaron 
que estarían dispuestos a continuar con el trata-
miento para mejorar más la calidad de su piel, 
aun fuera del estudio e incluso pagando por sus 
sesiones de tratamiento.

En cuanto a los cuestionarios de valoración sub-
jetiva del médico tratante, de los 22 pacientes 
que terminaron el seguimiento del protocolo, 
se observó más de 75% de mejoría en la apa-
riencia de las cicatrices en sólo un paciente, en 
20 pacientes se observó mejoría de 50 a 75% y 
sólo en un paciente se observó menos de 25% 
de mejoría (Figura 6).

Figura 2. Paciente que tuvo hiperpigmentación posin-
flamatoria. A. Antes. B. Después.
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DISCUSIÓN

En estudios piloto previos, se observó una 
reducción significativa en el diámetro y pro-
fundidad de las cicatrices atróficas de acné un 
mes después de tres tratamientos con la pieza 
fraccional del EndyMed PRO.9 Con base en los 
resultados de esos estudios se decidió realizar 
esta investigación prospectiva en cicatrices pun-
tiformes de acné.

Los resultados de este estudio indican mejoría 
en la apariencia de las cicatrices puntiformes 
de acné, apreciada por los pacientes y por los 
médicos tratantes. 

Tratamos de realizar una evaluación cualitativa 
foto-numérica de las fotografías clínicas. Sin 
embargo, al observar con detenimiento las imá-
genes nos dimos cuenta de manera secuenciada 
y no secuenciada que en gran parte de ellas 

Figura 3. Paciente que observó más de 75% de cam-
bios. A. Antes. B. Después.

Figura 5. Paciente que mostró 25 a 50% de cambios 
en las cicatrices de acné. A. Antes. B. Después.

Figura 4. Paciente que percibió 50 a 75% de cambios. 
A. Antes. B. Después.

Figura 6. Paciente en el que casi no se notó diferencia 
en las cicatrices. A. Antes. B. Después.
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era muy difícil apreciar los cambios que los 
pacientes y los médicos tratantes manifiestan 
en los cuestionarios y encuestas de satisfacción; 
además, no existe una escala validada para la 
clasificación foto-numérica de las cicatrices 
puntiformes, por lo que descartamos ese análisis. 

El tratamiento de radiofrecuencia por sí solo 
permite una contracción y remodelación de 
las fibras de colágeno y elastina, logrando así 
contraer la piel y mejorar su textura.14,15 Al com-
binarse con la pieza de mano FSR, que contiene 
una matriz de 112 electrodos (Figura 7), permite 
una microablación fraccional de la epidermis, 
simultáneamente con el calentamiento volu-
métrico de la dermis, aclara la piel y renueva la 
epidermis.9,11,14,16

Esta tecnología combinada es adecuada porque 
permite el tratamiento de múltiples capas de la 
piel en una misma sesión de tratamiento, por 
lo que mejora la apariencia de las cicatrices 
atróficas puntiformes residuales de acné.9,11,15,17-19

La sesión de tratamiento combinado fue bien 
tolerada, incluso cuando se acentuaba en el 
área de cicatrices. Sin embargo, consideramos 
que la tolerancia al tratamiento se debe, en 

gran parte, al efecto del anestésico tópico en 
altas concentraciones (23% de lidocaína y 7% 
de tetracaína) aplicado de manera no oclusiva 
durante 45 minutos entre la radiofrecuencia 
volumétrica y la fraccionada. El calentamiento 
volumétrico es bien tolerado sin ningún tipo de 
anestesia, siempre y cuando el calentamiento a 
40-42°C se alcance de manera gradual, porque 
de alcanzarse picos de temperatura muy rápida-
mente puede ser sumamente doloroso. 

CONCLUSIÓN

La combinación de radiofrecuencia volumétrica 
con radiofrecuencia fraccionada es un tratamiento 
cosméticamente satisfactorio, eficaz y seguro para 
la disminución, desde el punto de vista estético, 
de las cicatrices atróficas puntiformes secundarias 
al acné inflamatorio; así lo consideran médicos 
tratantes y pacientes. Asimismo, es un tratamiento 
conservador, porque requiere múltiples sesiones 
para alcanzar un resultado que pacientes y médicos 
tratantes consideren cosméticamente satisfactorio. 
Debido al poco daño térmico cutáneo, cumple 
con los estándares que demandan los pacientes 
en la actualidad: tiene una recuperación rápida y, 
por ende, un tiempo de inactividad social mínimo.
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Frecuencia de cáncer de piel 
en un centro de diagnóstico 
histopatológico en la ciudad de 
Durango, Durango, México

RESUMEN

Antecedentes: el cáncer de piel se ha incrementado en los últimos años, 
entre los principales factores de riesgo está la radiación ultravioleta y 
la exposición a agentes químicos, como el arsénico encontrado de 
manera natural en aguas superficiales y subterráneas en regiones del 
estado de Durango.

Objetivo: determinar la frecuencia del cáncer de piel en un centro de 
diagnóstico histopatológico de la ciudad de Durango, Durango, México.

Material y método: estudio descriptivo, retrospectivo, efectuado en 
un centro de diagnóstico histopatológico en la ciudad de Durango de 
2010 a 2014; se incluyeron los casos diagnosticados como carcinoma 
basocelular, carcinoma epidermoide y melanoma, se tomaron las carac-
terísticas sociodemográficas de los pacientes (edad, sexo, localización 
anatómica y tipo de carcinoma de piel). Dos examinadores previamente 
estandarizados revaloraron los casos; se calculó la concordancia inte-
rexaminador (Kappa).

Resultados: durante el periodo de estudio se diagnosticaron 10,618 
casos, 7% fueron positivos a malignidad, del total de la muestra, 1% 
correspondió a algún tipo de neoplasia cutánea. La media de edad de 
los pacientes fue de 66.75 años (± 16.05), el sexo más afectado fue el 
femenino, con 52.5%, el carcinoma basocelular afectó a 65%, seguido 
por el epidermoide (25%) y el melanoma en 10%.

Conclusiones: conocer la frecuencia de este tipo de neoplasias per-
mitirá implementar programas preventivos en los que se concientice 
a la población de la importancia del uso de barreras de protección 
contra la radiación solar, registrar el contacto con agua contaminada 
con arsénico, alertar a los profesionales de la salud de un probable 
subdiagnóstico y de un posible incremento del número de casos en los 
próximos años de estas neoplasias cutáneas.

Palabras clave: neoplasias cutáneas, carcinoma epidermoide, carcinoma 
basocelular, melanoma.
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Incidence of skin cancer in a 
histopathological diagnosis center of the 
city of Durango, Durango, Mexico

ABSTRACT

Background: Skin cancer has increased in recent years; among the main 
risk factors we can find the ultraviolet radiation and exposure to chemical 
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agents such as arsenic, which is found naturally in surface and ground 
water in some parts of the state of Durango, Mexico.

Objective: To determine the frequency of skin cancer in a histopathologi-
cal diagnosis center of the city of Durango, Durango, Mexico.

Material and method: A retrospective study was done in a histopatho-
logical diagnosis center in the city of Durango in a period comprised 
from 2010 to 2014; all the cases diagnosed as basal cell carcinoma, 
squamous cell carcinoma and melanoma were included; sociodemo-
graphic characteristics of patients (age, sex, anatomic location and type 
of skin carcinoma) were incorporated. The cases were reassessed by 
two previously standardized examiners, the inter-examiner agreement 
(Kappa) was calculated.

Results: The total number of cases diagnosed during that period was 
10,618; of the total sample, 7% were positive for malignancy, and 
1% corresponded to some type of skin malignancy. The mean age of 
the patients was 66.75 years (± 16.05), the most affected sex was the 
female with 52.5%; basal cell carcinoma was present in 65%, followed 
by squamous (25%) and melanoma with 10%.

Conclusions: Knowing the frequency of this kind of malignancies will 
allow us to implement preventive programs where population could 
be aware of the importance of using protective barriers against solar 
radiation, register contact with water contaminated with arsenic, alert-
ing health professionals of a probable under-diagnosis and of a possible 
increase in the number of cases in next years of these skin malignancies.

Key words: skin cancer, squamous cell carcinoma, basal cell carcinoma, 
melanoma.

ANTECEDENTES

En los últimos años el cáncer de piel ha tenido 
un notable aumento en su incidencia; éste se 
clasifica en dos grandes grupos: melanoma y 
no melanoma; entre los no melanoma están el 
carcinoma basocelular y el carcinoma epider-
moide.1 Se han identificado distintos factores 
de riesgo de estas neoplasias, entre los que 
destacan el tipo de piel; según la clasificación 
de Fitzpatrick los tipos I y II tienen mayor riesgo 
de padecer cáncer de piel;2,3 además de este 
factor se menciona como riesgo el daño cutáneo 
crónico con la existencia de queratosis actínicas4 

y alteraciones genéticas, como el síndrome del 
nevo displásico, xeroderma pigmentoso y sín-
drome de los nevos basocelulares. La radiación 
ultravioleta (UV) forma parte de las principales 
causas de estos tipos de neoplasias, la radiación 
UVB afecta la epidermis y daña el ADN, los rayos 
UVA penetran la dermis, destruyen las fibras de 
colágena y aceleran el envejecimiento.5 Tam-
bién es importante considerar la aparición de 
cáncer cutáneo secundario a la exposición de 
agentes químicos, entre los que sobresalen los 
plaguicidas, elementos derivados del petróleo, 
metales como arsénico, níquel y cromo. El arsé-
nico se encuentra en México de manera natural 
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en aguas superficiales y subterráneas debido a 
factores naturales de origen geológico. Durango 
es uno de los principales estados en los que en 
algunas zonas se han encontrado concentracio-
nes de arsénico de 0.008 a 0.624 mg/L,6 lo que 
se relaciona con piel hiper e hipopigmentada y 
queratosis arsenicales que pueden evolucionar 
a enfermedad de Bowen o a carcinoma epider-
moide.7 

El cáncer de piel más frecuente es el basocelular, 
afecta principalmente la cara, como lesiones 
polimorfas, bien limitadas con borde perlado, 
generalmente única, de crecimiento lento; hay 
diferentes variedades clínicas: tumorales o nodu-
lares, micronodulares, ulceradas, pigmentadas, 
superficiales, en placa e infiltrantes. En términos 
histológicos, también tiene variedades (Cuadro 
1); se distingue por acumulaciones de células 
neoplásicas basaloides, en el caso del tipo no-
dular, los nidos se observan grandes con escasa 
cantidad de tejido conjuntivo entre ellos; por el 
contrario, en el micronodular los nidos basaloi-
des se aprecian pequeños con abundante tejido 
conjuntivo, en el superficial las células neoplá-
sicas se desprenden de la epidermis y penetran 
superficialmente a la dermis; el morfeiforme se 
distingue por infiltrar de manera profunda a la 
dermis y formar cordones basaloides angostos 
y angulados; el infiltrativo muestra bandas 
elongadas con poca o ninguna empalizada, 
así como retracción peritumoral del estroma y 
el adenoideo se distingue por finas bandas de 
células basaloides en un patrón reticular con 
abundante mucina entre ellas.8-10 

El carcinoma epidermoide cuando es in situ 
corresponde a enfermedad de Bowen y cuando 
es invasor se divide en bien, moderada y escasa-
mente diferenciado.11 El melanoma cutáneo tiene 
origen en los melanocitos que se localizan en la 
unión de la epidermis con la dermis y también 
tiene varias formas clínicas e histológicas (Cua-
dro 2); en el lentigo maligno y acral lentiginoso 
las células tienden a ascender hacia la epidermis 
superficial; sin embargo, el factor histológico 
más importante para el pronóstico de la lesión es 
la profundidad de invasión tumoral, para lo que 
se usan las escalas de Clark y Breslow.12

Cuadro 1. Tipos histológicos de carcinoma basocelular 

Adenoideo
Sólido o nodular
Micronodular
Infiltrante
Folicular 
Superficial
Pigmentado
Ulcerado

Cuadro 2. Tipos histológicos de melanoma 

Lentigo maligno
Diseminación superficial
Nodular
Acral lentiginoso

En Durango no se tiene conocimiento de la 
prevalencia de estos carcinomas, por lo que 
el objetivo de este estudio fue determinar la 
frecuencia del cáncer de piel en un centro de 
diagnóstico histopatológico de la ciudad de 
Durango, Durango, México.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio descriptivo, retrospectivo, efectuado en 
un centro de diagnóstico histopatológico de la 
ciudad de Durango, Durango, México; se revisó 
la base de datos, se identificaron todos los ca-
sos positivos a malignidad de 2010 a 2014 y se 
determinó la frecuencia del cáncer de piel, se 
incluyeron el carcinoma basocelular, el carcino-
ma epidermoide y el melanoma, se registraron 
las características sociodemográficas de los 
pacientes (edad, sexo, localización anatómica 
y tipo de carcinoma de piel). Dos examinado-
res previamente estandarizados revaloraron los 
casos (H&E), se calculó la concordancia inte-
rexaminador (Kappa).
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RESULTADOS

Se revisó la base de datos de todos los casos 
registrados de enero de 2010 a diciembre de 
2014; durante ese periodo se diagnosticaron 
10,618 casos, 7.5% (n=791) fueron positivos a 
malignidad; del total de la muestra, 1% (n=118) 
correspondió a cáncer de piel y del total de 
neoplasias malignas la prevalencia correspondió 
a 15%. 

La media de edad de los pacientes con alguna 
neoplasia maligna de piel fue de 66.75 años (± 
16.05), el paciente más joven tenía 8 años y el de 
mayor edad, 93 años, el sexo más afectado fue el 
femenino con 52.5% (n=62), el carcinoma baso-
celular sobresalió con 65% (n=77), el carcinoma 
epidermoide afectó a 25% (n=29) y el melanoma 
a 10% (n=12). De acuerdo con la clasificación 
histológica del carcinoma basocelular, el ade-
noideo afectó con mayor frecuencia en 25% 
(n=19), seguido del tipo sólido y micronodular 
con 19% (n=15) cada uno, el tipo folicular con 
6.5% (n=5), el superficial y pigmentado con 5% 
(n=4) cada uno y el tipo ulcerado ocurrió en 4% 
(n=3). La localización anatómica del carcinoma 
basocelular, del carcinoma epidermoide y del 
melanoma se comunica en las Figuras 1 a 3. En la 
Figura 4 se muestra el tipo histológico del carci-
noma basocelular de acuerdo con su frecuencia. 
La concordancia interobservador fue de 0.87.

DISCUSIÓN

Los reportes acerca del perfil epidemiológico del 
cáncer de piel varían según la localización geo-
gráfica; entre los principales factores de riesgo 
de estas neoplasias está la radiación solar, que 
provoca daño celular de manera acumulativa.

Benítez y colaboradores, en 2006, realizaron 
un estudio en Argentina en el que reportaron 
una media de edad de 64.46 años.13 Alfaro y su 
grupo, en 2010, mencionaron que el grupo de 

edad con mayor afectación tenía entre 71 y 80 
años.14 En este trabajo la media de edad de los 
casos diagnosticados con algún tipo de neoplasia 
maligna de piel fue de 66.75 años, por lo que 
coincidimos con lo reportado en la bibliografía. 
Desde años atrás, Scotto y colaboradores desta-
can que la probabilidad de padecer cáncer de 
piel aumenta con la edad, el grupo de 55 a 75 
años es 100 veces más vulnerable que los sujetos 
de 20 años.15

Figura 1. Distribución topográfica de carcinoma 
basocelular.

Figura 2. Localización clínica de carcinoma epider-
moide.
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laboradores,18 al igual que Benítez y su grupo,13 

encontraron que los hombres eran más afecta-
dos. En nuestro estudio tuvimos más mujeres 
diagnosticadas por estas enfermedades, una 
explicación es que las mujeres acuden con más 
frecuencia a la consulta dermatológica.

Los datos epidemiológicos disponibles acerca 
del carcinoma de piel en el mundo son muy va-
riados; en Australia se ha reportado un aumento 
en la incidencia de 1 a 2% por año, al igual que 
en Europa y Estados Unidos.19 En México y en 
distintos países latinoamericanos no hay datos 
actuales acerca de la prevalencia del cáncer 
de piel porque no se cuenta con registros de 
control epidemiológico a nivel nacional; sin 
embargo, existen reportes de múltiples centros 
de salud localizados en diferentes regiones 
del país. Chanussot y colaboradores, en 2013, 
reportaron una prevalencia de 1.6%.20 Jurado-
Santa Cruz y su grupo, en 2011, indicaron una 
prevalencia de 1.8% en consultorios particula-
res en tres estados de la República Mexicana,21 
nosotros reportamos una prevalencia de 1.1%, 

datos similares a los descritos en otras entidades 
del país.

Entre las neoplasias malignas de piel más 
frecuentes está el carcinoma basocelular, 
seguido por el carcinoma epidermoide y el 
melanoma; en 2015, en un centro dermatoló-
gico de Yucatán se realizó un estudio en el que 
se determinó la frecuencia de los diferentes 
tipos de cáncer de piel, en el que 74.5% co-
rrespondió a carcinoma basocelular, seguido 
por el carcinoma epidermoide con 19% y el 
melanoma con 2%.22 En 2012, Hernández y 
colaboradores obtuvieron una frecuencia muy 
similar: el carcinoma basocelular ocupaba el 
primer lugar con 74%;23 en nuestra muestra el 
carcinoma más frecuente fue el basocelular 
con 65%, seguido del carcinoma epidermoi-
de con 25%, por lo que coincidimos con los 
autores mencionados.

Figura 3. Sitios anatómicos de melanoma.

Figura 4. Tipos histológicos de carcinoma basocelular.
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Respecto a la afectación por sexo, distintos 
estudios mencionan que las mujeres tienen 
mayor riesgo de padecer neoplasias malignas 
cutáneas;14,16,17 por el contrario, Rodríguez y co-
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Káram, en 2008, mencionó que la frecuencia 
del melanoma en México es relativamente 
baja; se estima una incidencia de 1 por cada 
100,000 habitantes, a diferencia de otros paí-
ses, como Estados Unidos, donde la incidencia 
es de 16 casos por cada 100,000 habitantes.24 
Encontramos una frecuencia de 10%, la loca-
lización topográfica más común, de acuerdo 
con Káram y colaboradores, es la extremidad 
inferior en hombres y mujeres; en nuestros 
casos se mostró que el lugar de afectación 
más frecuente del melanoma también fue el 
pie, con 42%. 

Respecto del tipo histológico del carcinoma 
basocelular, en 2013 Alcalá y colaboradores 
encontraron que el tipo sólido o nodular fue 
más frecuente en su muestra con 32%, seguido 
del infiltrante con 23%.25 En el estudio mencio-
nado de Chanussot, el subtipo histológico que 
predominó fue el sólido, seguido por el microno-
dular.20 En este trabajo el adenoideo fue el más 
diagnosticado con 25%, seguido por el sólido y 
el micronodular con 19%.

En relación con la localización clínica, en las 
zonas en las que la radiación solar afecta de 
manera más directa es frecuente diagnosticar 
algún cáncer de piel;8 en nuestros pacientes el 
carcinoma basocelular afectó la región nasal en 
45.5% y el carcinoma epidermoide en 20%. De 
los 12 casos con melanoma, en cinco pacientes 
se localizó en el pie (42%), por lo que no pode-
mos relacionarlo directamente con la radiación 
solar; es de destacar que esta localización es la 
más frecuente en la población mexicana y, debi-
do a su pronóstico adverso y corta supervivencia, 
el melanoma merece atención especial. 

Entre los datos de los pacientes no se registró la 
ocupación o contacto con agua contaminada con 
arsénico, que seguramente tienen estos pacientes 
porque en zonas del estado de Durango (región 
lagunera) se han registrado concentraciones de 

0.008 a 0.624 μg/L, si bien las cifras aceptadas 
de concentración de arsénico por la Organi-
zación Mundial de la Salud son de 10 μg/L, se 
requieren estudios de campo para conocer las 
concentraciones a las que la población está 
expuesta, la manifestación más identificada con 
la intoxicación por este metal son las queratosis 
arsenicales, que se manifiestan en las plantas y 
las palmas y son lesiones previas a carcinoma 
epidermoide. En este trabajo reportamos este tipo 
de carcinoma en las extremidades y los dedos de 
la mano, pero no podemos afirmar que tuvieron 
el antecedente de queratosis arsenicales porque 
este dato no se consigna.

Una de las principales limitaciones de este 
trabajo es que los datos no se obtuvieron de un 
centro de diagnóstico dermatopatológico y que 
la muestra ofrece una frecuencia que por ningún 
motivo es representativa de la ciudad de Duran-
go; sin embargo, es el primer estudio que da un 
panorama de la existencia de estas neoplasias 
en nuestra población. 

CONCLUSIONES

Conocer la frecuencia de este tipo de neopla-
sias es el primer paso para contar con datos 
epidemiológicos confiables, lo que permitirá 
implementar programas preventivos que con-
cienticen a la población de la importancia del 
uso de barreras de protección contra la radiación 
solar, registrar el contacto de agua contaminada 
con arsénico y alertar a los profesionales de la 
salud para evitar el subdiagnóstico y del posible 
incremento del número de casos de estas neo-
plasias cutáneas en los próximos años.
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artíCulo original

Características clínicas y 
epidemiológicas de pacientes con 
infección por Microsporum canis

RESUMEN 

Antecedentes: las dermatofitosis son infecciones superficiales produci-
das por hongos que parasitan tejidos queratinizados; sus características 
epidemiológicas, topografía y distribución pueden variar. En México, 
se consideran entre las 10 dermatosis más frecuentes. En los últimos 
años se han incrementado las tiñas de tipo zoofílico por tener anima-
les dentro del hogar que pueden ser importantes fuentes de infección, 
portadores o ambos. Microsporum canis es uno de los agentes causales 
más frecuentes de dermatomicosis en todo el mundo, principalmente 
causa tiña de la cabeza y del cuerpo en niños. 

Objetivo: determinar la prevalencia de infección por M. canis en el 
Instituto Dermatológico de Jalisco.

Material y método: estudio retrospectivo de 20 años (1995-2014) que 
evaluó todos los casos con cultivo positivo para M. canis en el Instituto 
Dermatológico de Jalisco; se describen las variables de edad, sexo, 
ocupación, topografía y evolución.

Resultados: en 20 años de estudio se aislaron 1,364 cultivos por M. 
canis (prevalencia de 1.8%). No hubo preferencia por género: 679 pa-
cientes masculinos (49.7%) vs 675 (49.4%) femeninas. En cuanto a la 
edad, predominó el grupo de 2 a 5 años con 582 casos (43%), seguido 
del de 6 a 9 años con 405 casos (30%). Observamos ocho topografías 
afectadas, predominó la tiña de la cabeza con 913 casos (67%), seguida 
de tiña del cuerpo con 283 casos (21%). 

Conclusión: en 20 años de estudio M. canis tuvo una prevalencia 
de 1.8% (1,364 cultivos). Esta especie de tipo zoofílica afecta prin-
cipalmente a los niños, produce frecuentemente tiña de la cabeza y 
del cuerpo.

Palabras clave: Microsporum canis, clínica, epidemiología, tiña de 
cabeza, dermatofitosis.
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ABSTRACT

Background: Dermatophytoses are superficial infections produced by 
funguses that infect keratinized tissues, their epidemiological charac-
teristics, topography and distribution condition may vary. In Mexico, 
they are considered among the 10 most frequent dermatoses. In recent 
years, it has increased ringworm type of zoophilic by having animals 
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ANTECEDENTES

Las dermatofitosis o tiñas son infecciones superfi-
ciales de origen micótico que afectan los tejidos 
que contienen queratina, causadas por un grupo 
de hongos llamados dermatofitos, que incluyen 
tres géneros: Epidermophyton, Microsporum 
yTrichophyton.1

Se clasifican de acuerdo con su hábitat en an-
tropofílicos, geofílicos o zoofílicos; cada uno de 
estos géneros puede causar una infección en los 
seres humanos, pero sus características epide-
miológicas, topografía de afección y distribución 
pueden variar.1

En México, las tiñas se consideran entre las 10 
dermatosis más frecuentes, constituyen entre 
70 y 80% de todas las micosis y tienen una 
frecuencia de 5% en la consulta dermatoló-

gica. Las topografías de donde se aísla más 
comúnmente a M. canis son tiña de la cabeza 
y del cuerpo, ambas predominan en los ni-
ños.2 En el Instituto Dermatológico de Jalisco 
se realizó un estudio epidemiológico de las 
dermatofitosis, durante 10 años (1984-1993), 
en el que se encontró que estas infecciones re-
presentan 4% de la consulta dermatológica; el 
agente causal más importante es Trichophyton 
rubrum, seguido de M. canis.3

En los últimos años se incrementaron las tiñas 
de tipo zoofílico por tener animales dentro del 
hogar, a menudo éstos son portadores asintomá-
ticos de esporas de dermatofitos y pueden ser 
importantes fuentes de una infección, portado-
res o ambos. Entre las especies más aisladas en 
México están Microsporum canis. Esta especie 
ha evolucionado gradualmente a través del 
tiempo por cambios en su nicho ecológico, 

inside the home and can be important sources of infection and/or car-
riers. Microsporum canis is one of the most common causative agents 
of dermatomycosis worldwide, mainly affecting tinea capitis and the 
body in children.

Objective: To determine the prevalence of M. canis infection at Instituto 
Dermatológico de Jalisco, Mexico.

Material and method: A retrospective study of 20 years (1995-2014) 
was done evaluating all cases with positive culture for M. canis at the 
Instituto Dermatológico de Jalisco, describing the variables of age, sex, 
occupation, topography and evolution.

Results: In 20 years of study, 1,364 cultures for M. canis (prevalence 
of 1.8%) were isolated. There was no gender preference, 679 male 
(49.7%) vs 675 (49.4%) female. The age group of 2-5 years predomi-
nated in 582 cases (43%), followed by 6-9 years, n=405 (30%). Topog-
raphies affected where tinea capitis with 913 cases (67%), followed by 
tinea corporis with 283 (21%).

Conclusion: In 20 years of study M. canis presented a prevalence of 
1.8% (1,364 cultures). This kind of zoophilia type mainly affects chil-
dren, often producing tinea capitis and tinea corporis.

Key words: Microsporum canis, clinical, epidemiology, tinea capitis, 
dermatophytosis.
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porque en un principio su hábitat fue el suelo 
y después pasó a los animales domésticos y de 
ahí al hombre.4,5

Microsporum spp, especialmente M. canis, es 
uno de los agentes causales más frecuentes de 
dermatomicosis en todo el mundo, especial-
mente en Europa, (incluido el Mediterráneo y 
Europa central), Asia, África y América Latina. 
Sin embargo, en América del Norte y el Reino 
Unido la tiña del cuerpo es causada principal-
mente por Trichophyton tonsurans.

El principal reservorio de M. canis son los ga-
tos y perros, así como algunas otras especies 
de mamíferos, incluidos los conejos. Se han 
descrito infecciones de humano a humano 
en neonatos que se encuentran en cuidados 
intensivos, cuya causa, al parecer, fue una 
enfermera infectada (Figura 1).6

Microsporum canis afecta el cuero cabelludo 
(tinea capitis), la piel lampiña (tinea corporis), 
rara vez la barba (tinea barbae), el pie (tinea 
pedis) y las uñas (tinea unguium).

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio retrospectivo efectuado con los archivos 
del Centro de Referencia en Micología (CERE-
MI) del Instituto Dermatológico de Jalisco Dr. 
José Barba Rubio, que evaluó todos los casos 
referidos por la consulta externa en el periodo 
comprendido de 1995 a 2014. Se incluyeron los 
pacientes con cultivo positivo para Microsporum 
canis; se describen las variables de edad, sexo, 
ocupación, topografía y evolución.

Los datos se analizaron por medio de esta-
dística descriptiva, utilizando medidas de 
tendencia central (porcentaje, media y moda), 
que se graficaron en tablas para expresar los 
resultados. 

RESULTADOS

En 20 años de estudio (1995 a 2014) se realiza-
ron 75,154 estudios micológicos (media anual 
de 3,757); M. canis se aisló en 1,364 casos, con 
prevalencia de 1.8%. En 1995 se observó el 
mayor número de aislamientos (126) y el menor 
fue en 2001 con 6 cultivos positivos para esta 
especie (Cuadro 1).

Al analizar el género de los 1,364 casos, encon-
tramos 679 masculinos (49.7%). Cuadro 2

El grupo etario más frecuente fue el de 2 a 5 años 
con 582 casos (43%), seguido del de 6 a 9 años 
con 405 casos (30%). Cuadro 3

El tiempo de evolución de padecer la dermato-
fitosis se dividió en tres fases: aguda, subaguda 
y crónica, con predominio de esta última con 
871 casos (64%). Cuadro 4 

Figura 1. Tiña de la cara en un neonato por Micros-
porum canis.
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Al analizar las dermatofitosis causadas por M. 
canis, observamos ocho topografías afectadas, 
con predominio de tiña de la cabeza con 913 
casos (67%), seguida de tiña del cuerpo con 283 
casos (21%) y la topografía menos común fueron 
las uñas de las manos con 6 casos (22 casos en 
total de tiñas de las uñas, 2%). Asimismo, al 
relacionar el examen directo con KOH y la topo-
grafía, observamos que en la tiña de la cabeza, 
este estudio representó positividad de 79.5%, 
mientras que la tiña de las manos representó el 
porcentaje más bajo: 30% (Cuadro 5). 

Cuadro 1. Prevalencia de aislamientos por M. canis

Año Estudios
micológicos

Núm. de casos 
positivos para 

M. canis

Prevalencia

1995 3,182 126 3.96
1996 3,339 93 2.79
1997 3,341 101 3.02
1998 3,483 100 2.87
1999 3,471 83 2.39
2000 3,692 98 2.65
2001 3,882 6 0.15
2002 4,295 89 2.07
2003 4,271 59 1.38
2004 4,457 93 2.09
2005 4,324 54 1.25
2006 4,159 48 1.15
2007 4,417 53 1.20
2008 4,283 46 1.07
2009 3,719 28 0.75
2010 3,507 26 0.74
2011 3,346 54 1.61
2012 3,432 55 1.60
2013 3,474 82 2.36
2014 3,080 70 2.27
Total 75,154 1,364 1.81

Cuadro 2. Distribución por género

Género Núm. de casos (%)

Femenino 675 (49.4)
Masculino 679 (49.7)
Sin datos 10 (0.9)
Total 1,364 (100)

Cuadro 3. Distribución por grupos etarios

Grupo etario Núm. de casos (%)

0-1 40 (3)
2-5 589 (43)
6 -9 405 (30)
10-13 105 (8)
14-18 45 (3)
>18 155 (11)
Sin datos 25 (2)
Total 1,364 (100)

Cuadro 4. Tiempo de evolución

Tiempo de evolución Núm. de casos (%)

Aguda (menor de 15 días) 183 (13)
Subaguda (15 a 30 días) 305 (22)
Crónica (> 30 días) 871 (64.7)
Sin datos 5 (0.3)
Total 1,364

Cuadro 5. Dermatofitosis producidas por M. canis

Topografía Núm. de casos con 
cultivo

 positivo (%)

Examen directo 
con KOH 
positivo*

Tiña de la cabeza 913; querión 17 (67) 726 (79.5%)
Tiña del cuerpo 283 (21) 197

(70%)
Tiña de la cara 88 (6) 63

(71.5%)
Tiña de los pies 35 (2.3)

2.57
18

(51%)
Tiña de las uñas 22; pies: 16; 

manos: 6 (2)
11

(50%)
Tiña de las manos 10 (0.7) 3

(30%)
Tiña inguinal 8 (0.6) 6

(75%)
Sin datos 5 (0.4) -
Total 1,364 (100) 1,024

*El porcentaje en el examen directo con KOH está en rela-
ción con el número de casos con cultivo positivo en cada 
topografía.
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DISCUSIÓN

En México, el primer consenso acerca de mi-
cosis superficiales describe la frecuencia de las 
tiñas en el siguiente orden: pies: 45%, uñas: 
30%, cuerpo: 15% cabeza: 4-10%, ingle: 4% 
y mano: 2%, y menciona que M. canis predo-
mina en la cabeza y en el cuerpo en los niños;2 
estas observaciones respecto a este dermatofito 
concuerdan con el estudio de Mayorga y co-
laboradores, efectuado en 1995 en el Instituto 
Dermatológico de Jalisco y en esta actualización 
de la epidemiología de M. canis observamos que 
la tiña de la cabeza y la del cuerpo representan 
las topografías más afectadas por esta especie 
(Figura 2).3

causa de tiñas en el grupo pediátrico y al analizar 
esta variable encontramos que sólo 11% de los 
pacientes eran mayores de 18 años.

Brajac y su grupo, en Croacia,8 realizaron un 
estudio durante 12 años acerca de las dermato-
fitosis por M. canis, encontraron 724 casos (tiña 
del cuerpo en 404 y de la cabeza en 320); en 
su estudio esta especie representó 33% de todas 
las tiñas y fue la segunda más aislada después 
de Trichophyton mentagrophytes; contrario a 
nuestro estudio, en el que encontramos siete 
diferentes zonas de afección, con predominio, 
al igual que en el estudio de Brajac, de la tiña 
de la cabeza y del cuerpo.

El tiempo de evolución más observado en los 
pacientes con tiña causada por M. canis es 
este estudio fue el crónico (mayor de 30 días, 
64%), variable no encontrada en la bibliografía 
consultada.

Guzmán-Chávez y colaboradores realizaron 
un estudio en la Ciudad de México para cono-
cer la existencia de hongos queratinofílicos en 
200 perros y 100 gatos, se aislaron más hongos 
en los gatos y Microsporum canis representó 
4%. Los autores comentaron que tener masco-
tas en el hogar va en aumento en las ciudades 
y esto puede ser factor de la trasmisión de 
infecciones de origen zoonótico.9 Debido a 
que éste es un estudio retrospectivo, no pudi-
mos valorar qué tipo de mascotas tenían los 
pacientes incluidos. 

CONCLUSIONES

En el Instituto Dermatológico de Jalisco Dr. José 
Barba Rubio este agente etiológico tuvo preva-
lencia en 20 años de 2% de los diagnósticos 
enviados para estudio micológico.

Los pacientes con dermatofitosis representan una 
frecuente consulta dermatológica y Microsporum 

Figura 2. Examen directo del cultivo con azul de 
metileno que muestra una macroconidia de M. canis 
(X-40).

Maraki y Tselentis en Creta, Grecia,7 realizaron 
un análisis de 111 casos causados por M. canis 
observados en cinco años, en el que resaltan que 
predomina en mujeres con 54%, lo que difiere 
de nuestro estudio, en el que no hubo diferencia 
de género; además, los autores encontraron una 
prevalencia de 47% en menores de nueve años, 
contrario a este estudio, en el que el grupo entre 
2 y 5 años representó 43%. Siempre hemos con-
siderado esta especie de dermatofito la principal 
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canis es una especie de tipo zoofílica que afecta 
principalmente a los niños. Las infecciones más 
importantes son la tiña de la cabeza y la del 
cuerpo.

REFERENCIAS

1.  Cortez ACA, De Souza VB, Sadahiro A, De Oliveira JAA. 

Frequency and aetiology of dermatophytosis in children 
age 12 and under in the state of Amazonas, Brazil. Rev 
Iberoam Micol 2012;29:223-226.

2.  Arenas R, Bonifaz A, Chávez G, Estrada R y col. 1er Con-

senso de Micosis superficiales. Dermatología Rev Mex 
1999;43:80-88.

3.  Mayorga-Rodríguez JA, Muñoz-Estrada F, Barba-Rubio J, 
Hurtado-Limón NA. Dermatofitosis: Estudio epidemioló-

gico en el Instituto Dermatológico de Jalisco (1984-1993). 
Dermatología Rev Mex 1995;39:18-21.

4.  Moreno-Coutiño G, Palomares MP, Fernández-Martínez 
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artíCulo de revisión

Escleromixedema

RESUMEN

El escleromixedema, también conocido como liquen generalizado 
mixedematoso, es una mucinosis rara, crónica e incapacitante. Se 
distingue por una erupción papular generalizada y esclerodermoide 
con gammapatía monoclonal en 83% de los casos y sin enfermedad 
tiroidea, que afecta a adultos sin distinción de género. Se conocen 
tres subtipos clinicopatológicos de mucinosis: localizada, generali-
zada (escleromixedema) y atípica. La infiltración de mucina en el 
escleromixedema tiene diversas manifestaciones en otros órganos y 
sistemas, por lo que se considera una enfermedad sistémica. En la piel 
se distingue por un depósito excesivo de mucina en el tejido conectivo, 
mismo que puede estimular la síntesis de colágeno y glucosaminogli-
canos, que engrosan a las fibras de colágeno y, en consecuencia, se 
forman pápulas liquenoides de consistencia dura. El curso grave de 
la enfermedad requiere un tratamiento agresivo y la mayoría de los 
casos necesita un tratamiento de mantenimiento de largo plazo. Se 
han prescrito esteroides, retinoides alquilantes, inmunosupresores y 
trasplante de médula ósea, entre otros.

Palabras clave: escleromixedema, diagnóstico, tratamiento.
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Scleromyxedema

ABSTRACT

Scleromyxedema, also known as myxedematosus lichen, is a rare, 
chronic, disabling disease, characterized by generalized papular and 
esclerodermoid rash with monoclonal gammopathy and absence of 
thyroid disease, which usually affects adults regardless of gender. 
Three clinicopathological mucinosis types are known: localized, 
generalized and atypical. Scleromyxedema is a generalized mucinosis 
and may have cutaneous manifestations and affect other organs; thus, 
it is considered a systemic disease. It is characterized by excessive 
mucin in connective tissue, which can stimulate the synthesis of 
collagen and glycosaminoglycans, that thicken the collagen fibers 
and thus causing lichenoid papules are formed tissue hardening. 
The severe course of the disease requires aggressive treatment and 
in most cases long-term maintenance is necessary. There have been 
prescribed: steroids, alkylating retinoids, immunosuppressive therapy 
and bone marrow transplantation, among others.

Key words: scleromyxedema, diagnosis, treatment.

Dermatol Rev Mex 2016;60:24-36.
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ANTECEDENTES 

En 1954, Arndt y Gottron definieron el mixede-
ma, que fue redefinido por Rongioletti y Rebora 
en 2001 como una enfermedad caracterizada 
por una erupción papular generalizada1 y es-
clerodermoide, acompañada de gammapatía 
monoclonal, en su mayor parte inmunoglobulina 
lambda o kappa en suero, la piel, la médula 
ósea, y ausencia de trastorno tiroideo.2 Puede 
ir seguido de otras manifestaciones sistémicas, 
que más adelante describiremos.

El escleromixedema afecta el grupo etario entre 
30 y 80 años; sin embargo, cuando afecta a 
niños, ocurre después de infecciones generales 
o locales, sobre todo por estreptococcias. Se 
considera que es consecuencia de un mecanis-
mo autoinmunitario inducido por la infección 
estreptocócica, que aumenta los mucopolisacá-
ridos y el diagnóstico histológico se establece al 
demostrar un aumento considerable de muco-
polisacáridos ácidos.3 

Fisiopatología 

El escleromixedema pertenece al grupo de las 
mucinosis cutáneas; conjunto heterogéneo de 
enfermedades en las que la mucina se acumula 
de manera focal o difusa en la dermis o los folí-
culos pilosos. La razón por la que la mucina se 
acumula de manera anómala en la piel no está 
bien definida aún. Se sugiere que factores séri-
cos, por ejemplo inmunoglobulinas, citocinas 
o ambas, podrían inducir la sobrerregulación 
de la síntesis de los glucosaminoglucanos.4 
Varios estudios demostraron que el suero de los 
pacientes con escleromixedema estimulado in 
vitro genera la proliferación de fibroblastos, lo 
que resulta en producción de ácido hialurónico 
y de prostaglandinas E.5

Las mucinosis cutáneas se dividen en dos gru-
pos: específicas, denominadas “primarias”, que 

se manifiestan con lesiones clínicas en las que 
el depósito de mucina es el signo histológico 
distintivo, y mucinosis “secundarias”, enferme-
dades cutáneas en las que el depósito de mucina 
es un signo histológico adicional. Las mucinosis 
primarias pueden ser de origen inflamatorio, 
degenerativo, hamartomatoso o neoplásico. 
En las mucinosis secundarias, los depósitos se 
encuentran en las lesiones específicas de lupus 
eritematoso, dermatomiositis y esclerodermia 
o en el curso de otras dermatosis, por ejemplo, 
granuloma anular y enfermedad de Degos.6,7 

Algunos autores sugieren que las paraproteínas 
actúan como autoanticuerpos que estimulan la 
proliferación de fibrobastos y la producción de 
mucina in vitro.

También se describen erupciones generalizadas 
tras la exposición intensa a UVB y casos aislados 
de escleromixedema asociado con neoplasias 
sólidas, pero esta relación tampoco está bien 
establecida.8

Manifestaciones clínicas 

Los datos clínicos se distinguen por eritema 
difuso, pápulas liquenoides de consistencia 
dura y aspecto céreo que pueden estar aisladas 
o confluir en placas, miden entre 1 y 3 mm de 
diámetro, lo que a la palpación denota un estado 
esclerodermiforme (Figura 1) con disminución 
severa de la elasticidad cutánea (Figura 2), así 
como disminución importante de las amplitudes 
articulares, lo que puede generar que la piel 
tenga un aspecto brillante y edematoso. 

Cuando hay engrosamiento en la piel de las 
articulaciones interfalángicas aparecerá el signo 
del “buñuelo”, descrito como una depresión 
central o fóvea cutánea, en la que la afectación 
difusa de los dedos también da un aspecto de 
esclerodactilia (Figura 3). La acumulación de 
mucina en la zona glabelar resulta en la facie 
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leonina (Figuras 4 y 5), característica impor-
tante del escleromixedema. Con frecuencia 
el paciente cursa con prurito y sensación de 
quemazón.

La regiones corporales más afectadas son: la 
cara, la región retroauricular, el cuello, los 
antebrazos, el dorso de las manos (Figura 6) y 
la parte superior del tronco. Puede observarse 
disminución del pelo en la piel cabelluda, las 
cejas, los genitales, las axilas y de las extremi-
dades inferiores.

En las extremidades superiores e inferiores se 
observa también livedo reticularis (Figura 7). A 

Figura 1. Pápulas céreas y duras de aspecto lique-
noide.

Figura 3. Dedos con signo del “buñuelo” en las arti-
culaciones interfalángicas.

Figura 2. Placas de aspecto papuloso y escleroder-
miforme.

Figura 4. Escleromixedema: facie leonina; observe 
micropápulas interciliares.
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Figura 7. Livedo reticularis en escleromixedema.

Figura 5. Escleromixedema. 

Figura 6. Aspecto esclerodermiforme en ambos brazos 
y manos.

medida que la enfermedad progresa, se observa 
disminución en la movilidad de las manos, las 
extremidades superiores y la apertura bucal.8,9 

Manifestaciones extracutáneas y 

comorbilidades

La gammapatía monoclonal es la entidad 
mayormente asociada con los casos de esclero-
mixedema, incluso, en 83%; con más frecuencia 
se manifiesta en IgG subtipos kappa y lambda y 
con menos frecuencia la IgA y M.

Los pacientes con escleromixedema tienen 
un riesgo significativo de padecer mieloma 
múltiple, incluso, en 10%; otras enfermedades 
que se asocian con este padecimiento en me-
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nor porcentaje son la macroglobulinemia de 
Waldenström y los linfomas de Hodgkin y no 
Hodgkin.10 

La disfagia es la manifestación extracutánea más 
común del escleromixedema.11 La alteración 
esofágica puede evaluarse por motilidad gas-
trointestinal superior disminuida, regurgitación 
e incluso peristalsis abolida. La disfonía es el 
resultado de la afección de la laringe con dismi-
nución de la movilidad de las cuerdas vocales. 

El escleromixedema en el área reumatológica 
tiene importancia debido a su parecido con en-
fermedades del tejido conjuntivo, especialmente 
la esclerosis sistémica progresiva, dermatomio-
sitis o artritis reumatoide. 

Las áreas de superposición clínica entre estas dos 
entidades incluyen la esclerodactilia, fenómeno 
de Raynaud, rigidez generalizada de la piel, 
disfagia, afectación pulmonar y microstomía o 
disminución de la apertura bucal. La biopsia de 
piel distingue entre la esclerosis sistémica pro-
gresiva y escleromixedema, pero en ocasiones 
pueden estar mal organizados los depósitos de 
mucina y eso dificulta su diagnóstico, lo que 
puede causar un diagnóstico incorrecto.12 La 
miopatía también ocurre en el escleromixedema. 
En una serie de casos se informa debilidad proxi-
mal en 5 de 19 pacientes, generalmente ocurre 
varios meses o años después del inicio de las 
lesiones en la piel. En términos histológicos, se 
trata de una miopatía vacuolar, también pueden 
observarse infiltrados inflamatorios linfocitarios 
intersticiales y causar confusión con polimiositis 
(más comunes en esta última).13 

Respecto de la artropatía, aunque no es común, 
se describe una poliartritis erosiva que afecta 
las manos y se asemeja a la quiroartropatía 
diabética, sobre todo si las contracturas afectan 
los extremos proximales de las articulaciones 
interfalángicas.14 

La afección neurológica más frecuente es el 
síndrome del túnel carpiano, se cree que se 
debe al depósito de mucopolisacáridos en el 
túnel carpiano o a un efecto directo en el nervio 
mediano.15 Otra manifestación neurológica es el 
“síndrome dermatoneuro”, constituido por pró-
dromo gripal con exacerbación cutánea seguido 
por fiebre alta, convulsiones y coma. Los resul-
tados de las pruebas de diagnóstico neurológico 
de rutina con frecuencia son negativos, incluida 
la resonancia magnética.16,17

En otros órganos, como el corazón y los pul-
mones, la mucina se identifica en la adventicia 
alrededor de los vasos. Si hay afectación pulmo-
nar, la mayoría de los pacientes comúnmente 
tienen disnea obstructiva o restrictiva. 

Las manifestaciones cardiacas incluyen: enfer-
medad cardiaca aterosclerótica, infarto agudo 
de miocardio, bloqueo cardiaco y derrame peri-
cárdico. Otros autores reportan manifestaciones 
cardiacas por depósito de mucina en una válvula. 

Algunos pacientes con enfermedad renal crónica 
muestran hallazgos dermatológicos similares 
a escleromixedema. Un estudio18 describió 
15 pacientes en diálisis que posteriormente 
padecieron una enfermedad cutánea similar a 
escleromixedema con lesiones limitadas a las 
extremidades y el tronco. La dermopatía nefro-
génica fibrosante o fibrosis sistémica nefrogénica 
tiene características dermatológicas similares a 
las del escleromixedema. Un mecanismo posible 
es que en los pacientes con insuficiencia renal, 
el suero contiene pequeños fragmentos que 
son sumamente angiogénicos e inflamatorios 
y éste sea un estímulo para que los fibroblastos 
produzcan fibras colágenas engrosadas; esto, a 
su vez, puede conducir a mayor producción de 
ácido hialurónico y su depósito en la dermis.18 

Kucher comparó nueve pacientes con dermo-
patía nefrogénica fibrosante con otros siete 
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Figura 8. Panorámica: se observa la dermis superficial 
con aspecto mixoide, dermis media con espacios entre 
las fibras de colágena.

pacientes con escleromixedema. Encontró que la 
expresión de procolágeno I estaba aumentada en 
pacientes con dermopatía nefrogénica fibrosante 
comparados con los sujetos con escleromixede-
ma. En estudios con inmunohistoquímica CD34, 
el factor XIIIa, CD31, actina de músculo liso, 
CD68 y hierro coloidal se expresaron de manera 
similar en dermopatía nefrogénica fibrosante y 
escleromixedema.19

Las complicaciones del escleromixedema son 
numerosas, el inicio de estas manifestaciones 
puede ser agudo. 

Las complicaciones neurológicas incluyen 
alteraciones de la conducta, encefalopatía, 
convulsiones, coma, psicosis, eventos cere-
brovasculares, trastornos del sistema nervioso 
periférico. Otros hallazgos pueden ser pérdida 
de memoria, vértigo, problemas de la marcha 
y disartria. Si bien estos déficits neurológicos 
generalmente son reversibles, pueden persistir 
a pesar del tratamiento eficaz del padecimiento 
de la piel. Por ejemplo, Nieves y colaboradores 
informaron síntomas visuales persistentes en 
un paciente cuyas lesiones cutáneas habían 
desaparecido con melfalán y plasmaféresis.17 
Kaufman sugirió que el depósito de mucina en 
el cerebro puede ser parcialmente responsable 
de los síntomas neurológicos de los pacientes; 
sin embargo, esto no está demostrado en las 
biopsias y los estudios patológicos realiza-
dos.20 

Diagnóstico 

El diagnóstico de escleromixedema es clínico e 
histopatológico. Las manifestaciones clínicas son 
orientadoras de la enfermedad; la manifestación 
clínica típica es: erupción cutánea en la cabeza, 
el cuello y las extremidades superiores.21 

Bolognia indicó el seguimiento de cuatro crite-
rios diagnósticos: 

1.  Erupción generalizada papular y esclero-
dermiforme.

2.  Hallazgos microscópicos: depósitos de 
mucina, proliferación de fibroblastos y 
fibrosis.

3.  Gammapatía monoclonal. 

4.  Ausencia de enfermedad tiroidea.

Entre los hallazgos histopatológicos está el 
depósito de mucina que suele distribuirse en 
la dermis superior y media, compuesto por 
glucosaminoglucanos, el ácido hialurónico es 
el principal; hay mayor cantidad de fibras de co-
lágeno dispuestas a mayor distancia entre ellas, 
disminución cuantitativa de fibras elásticas y 
adelgazamiento de la epidermis (Figuras 8 y 9). 

Los depósitos son compuestos por glucosami-
noglucanos, principalmente ácido hialurónico, 
que se evidencia con la tinción azul alcián y 
hierro coloidal, entre otras (Figura 10). En las 
lesiones más incipientes es frecuente observar 
proliferación de fibroblastos estrellados o fusi-
formes. Además, puede encontrarse aumento de 
las fibras de colágeno con mayor distancia entre 
ellas, disminución del número de fibras elásticas 
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y adelgazamiento de la epidermis. También es 
habitual observar atrofia de los folículos pilosos 
e infiltrado perivascular superficial de tipo linfo-
plasmocitario, así como esclerosis en las lesiones 
más evolucionadas. 

Clasificación clínico-patológica

Según la clasificación de Montgomery y Un-
derwood realizada en 1953 y posteriormente 

revisada por Rongioletti,22 las mucinosis pueden 
clasificarse en:

1) Escleromixedema o liquen mixedematoso 
generalizado

2) Liquen mixedematoso localizado

 a) mucinosis papular*

 b)  mucinosis papular persistente acral*

 c)  mucinosis papular de la infancia

 d) mucinosis nodular

3) Formas atípicas o intermedias

* también se manifiestan en pacientes con el 
virus de la inmunodeficiencia humana.

Diagnóstico diferencial 

En términos clínicos e histopatológicos, el escle-
romixedema debe diferenciarse de enfermedades 
generales, como escleredema, esclerodermia sis-
témica progresiva, fibrosis nefrogénica y fascitis 
eosinofílica (Cuadro 1).6,22 

Tratamiento

Debido a la rareza de la enfermedad, no se ha 
podido determinar la superioridad de un trata-
miento.20

Desai y James categorizaron los diversos trata-
mientos en tres líneas terapéuticas (Cuadro 2).23

Aunque melfalán es un fármaco de primea 
línea en el tratamiento del escleromixedema, 
su prescripción está limitada debido a su toxi-
cidad, aproximadamente 30% de las muertes 
secundarias a malignidad hematológica y 
complicaciones sépticas se deben a su adminis-
tración.24 De 17 pacientes tratados con melfalán, 
en 12 hubo remisión parcial de los síntomas 
cutáneos; sin embargo, sólo 8 de éstos tuvieron 
mejoría temporal y 10 tuvieron complicaciones 

Figura 10. Tinción especial para mucopolisacáridos, 
tinción positiva de hierro coloidal.

Figura 9. Dermis superficial con aspecto mixoide 
con infiltrado de linfocitos y fibroblastos (infiltrado 
característico del padecimiento).
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mortales secundarias a la enfermedad y al tra-
tamiento. Se observó que melfalán no produce 
efectos tóxicos a corto plazo; sin embargo, dos 

pacientes padecieron leucemia mielomonocítica 
aguda a 9.5 y 10 años de tratamiento con este 
fármaco, por lo que su administración requiere 

Cuadro 1. Diagnóstico diferencial clínico e histológico de escleromixedema6

Diagnóstico diferencial 
clínico e histológico

Escleromixedema Esclerodermia
sistémica progresiva

Escleredema Fascitis eosinofílica Fibrosis nefrogénica
sistémica

Morfología Pápulas céreas Esclerosis Induración e
infiltracion

Induración,
aspecto leñoso

Placas induradas
y nodulares

Topografía Cara, cuello, 
extremidades 
superiores y 

manos

Inicia en los dedos, 
afecta las manos, 
la cara y el cuello

Cuello, 
espalda y cara

Extremidades y 
tronco

Extremidades y 
tronco

Alteraciones
 sistémicas, Raynaud

Poco habitual Universal No Ocasional Ocasional

Capilaroscopia Normal Capilares engro-
sados

Normal Normal Normal

Anticuerpos 
antinucleares

Poco común 
positivos

Positivos Negativos Poco común Negativos

Enfermedad
neurológica

Crisis convulsivas, 
demencia, coma

Rara No Síndrome del túnel 
carpiano

Neuropatía 
periférica

Clínica asociada Gammapatía 
monoclonal

Gammapatía 
monoclonal, 
infecciones 
y diabetes 
mellitus

Morfea, neoplasias 
sólidas y 

hematológicas

Enfermedad renal 
crónica,

trasplante renal 
y exposición a 

gadolinio

Histopatología mucina Sí No No Sí Sí

Fibrosis Dermoepidérmica Dermo/hipodérmica Epidérmica/
dérmica

Epidérmica/dérmica Epidérmica/dérmica

Fibroblastos e
inflamación

Sí, perivascular No
No

No
Sí, eosinófilos

No
Sí, eosinófilos

Sí
No

Cuadro 2. Líneas de tratamiento contra escleromixedema23

Primera línea Segunda línea Tercera línea

Melfalán
Corticoesteroides sistémicos
Plasmaféresis 
Inmunoglobulina IV 

Isotretinoína 
Talidomida 
Corticoesteroides tópicos e intralesionales
Acitretina

Trasplante autólogo de células madre he-
matopoyéticas 

Bortezomib 
Ciclofosfamida
Ciclosporina 
Metotrexato 
Clorambucilo 
Interferón alfa
Fotoféresis extracorporal
Psoralenos con radiación ultravioleta
Radiación 
Vincristina, idarrubicina, dexametasona 
talidomida
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supervisión estrecha en la cuenta de plaquetas y 
leucocitos cada tres semanas, así como el ajuste 
o retiro de las dosis de melfalán.25

Los corticoesteroides sistémicos han tenido 
resultados variables, con reportes de respuesta 
clínica con la administración de dosis altas de 
dexametasona en tres pacientes y con curación 
de la paraproteinemia en uno.26,27 Con la admi-
nistración de prednisona se reportó remisión 
parcial de los síntomas en tres casos: el primero 
con dosis de 0.3 mg/kg/día dividida en cuatro 
dosis al día durante una semana a dosis de re-
ducción durante tres semanas, con mejoría en las 
primeras cuatro semanas de tratamiento.28 Otro 
caso tratado con prednisona oral tuvo alivio de 
los síntomas y permaneció en remisión durante 
24 meses después del tratamiento.29 La predni-
sona a dosis de 60 mg/día dio resultados a dos, 
seis y nueve meses cuando comenzó la dosis de 
reducción del esteroide; el paciente permaneció 
en remisión durante los 10 meses siguientes al 
tratamiento.30 

El tratamiento con plasmaféresis fue curativo en 
dos casos en combinación con melfalán en uno, 
con remisión parcial de los síntomas neuroló-
gicos31 y en combinación con ciclofosfamida 
y metilprednisolona en el otro; en otro de los 
casos, el tratamiento con plasmaféresis aceleró 
el progreso de la enfermedad.32

La inmunoglobulina intravenosa es otro trata-
miento de elección contra escleromixedema. 
Blum y colaboradores evaluaron la eficacia de 
inmunoglobulina intravenosa como tratamiento 
inicial y encontraron que 8 de 10 pacientes 
recibieron tratamiento con inmunoglobulina 
intravenosa, con 100% de remisión completa o 
parcial con una dosis inicial de 2 g/kg dividida 
en dosis de 2-5 días durante seis meses.33 En otro 
estudio, después del tratamiento con inmuno-
globulina intravenosa durante seis meses hubo 
alivio de los síntomas cutáneos del paciente; en 
el examen histológico de la piel no se encontró 

incremento de los fibroblastos ni de los depósitos 
de mucina.34 Sin embargo, ambos estudios se 
limitaron a la vigilancia a corto plazo de la remi-
sión de los síntomas de los pacientes. Asimismo, 
en un reporte de tres casos se confirmó la eficacia 
del tratamiento con inmunoglobulina intraveno-
sa; en dos de ellos hubo remisión completa de la 
enfermedad a tres y dos años después de la sus-
pensión del tratamiento; sin embargo, en el otro 
caso el tratamiento se mantuvo después de dos 
años de iniciado debido a que no hubo remisión 
después de completado el tratamiento inicial. 
En un estudio se administró inmunoglobulina 
intravenosa a 12 pacientes (6 como tratamiento 
inicial, 6 como segunda a quinta línea) a dosis 
de 2 g/kg. La inmunoglobulina intravenosa se 
combinó en una ocasión con esteroides orales 
y en otra con lenalidomida; cuatro pacientes 
(tres con inmunoglobulina intravenosa como 
monoterapia y una con lenalidomida) lograron 
la remisión clínica completa, la remisión parcial 
se observó en nueve pacientes, las manifestacio-
nes extracutáneas se aliviaron en dos pacientes 
y hubo reducción en las concentraciones de 
paraproteína en un paciente. No hubo efectos 
secundarios que causaran la interrupción del 
tratamiento.35

La isotretinoína pertenece a la segunda línea de 
tratamiento; hay reportes de pacientes tratados 
con este fármaco a dosis de 60 mg diarios duran-
te seis meses que tuvieron mejoría.36 Otro estudio 
menciona alivio de los síntomas cutáneos aso-
ciados con miositis como síntoma extracutáneo 
con la administración de isotretinoína a dosis de 
40 mg dos veces al día.37 Se observó remisión 
parcial de las manifestaciones cutáneas en un 
paciente tratado con isotretinoína durante 10 
meses; sin embargo, la afección articular tuvo 
solamente disminución ligera. 

El tratamiento con talidomida fue exitoso en 
tres pacientes con escleromixedema resistente 
en quienes hubo alivio parcial de las lesiones 
cutáneas y mejoría de la movilidad articular a 
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dos meses de iniciado el tratamiento con reduc-
ción de las concentraciones de paraproteína a 
los cuatro meses.38 En otro estudio, un paciente 
tuvo mejoría considerable después de 10 meses 
de iniciado el régimen con talidomida, pero du-
rante el mismo el paciente padeció neuropatía 
periférica leve secundaria al tratamiento.39 En 
una paciente con tratamiento inicial de 50 mg/
día durante seis meses se observó notable alivio 
de los síntomas cutáneos; la dosis de talidomida 
se incrementó gradualmente durante un año 
hasta la administración de 400 mg/día, dosis 
que se mantuvo por cuatro meses con posterior 
reducción de la dosis a 300 mg/día durante 
dos meses hasta llegar a 200 mg/día; dosis que 
mantiene desde entonces hasta el momento del 
informe del caso. Los efectos teratogénicos de 
la talidomida son bien conocidos; sin embargo, 
otros efectos colaterales incluyen: sedación, 
náusea, cefalea, fiebre, neutropenia, prurito, 
exantema cutáneo, xerostomía, edema y neutro-
penia que pueden limitar su administración; no 
obstante, la limitante de mayor importancia en su 
administración a largo plazo es la polineuropatía 
axonal sensitiva.40 

En un estudio en el que se trató a siete pacientes 
con dosis altas de melfalán (180 mg/m2 vía intra-
venosa) y trasplante autólogo de células madre 
hematopoyéticas se observó remisión completa 
en cinco pacientes y remisión parcial en los 
dos restantes. Se observó remisión completa de 
las manifestaciones gastrointestinales de seis 
pacientes; dos pacientes con manifestaciones 
pulmonares tuvieron remisión parcial de las 
mismas; seis pacientes tuvieron disminución de 
las concentraciones de paraproteína.41 En otro 
estudio, un paciente fue tratado con dosis altas 
de melfalán, busulfán y trasplante autólogo de 
células madre hematopoyéticas con remisión 
parcial de las lesiones cutáneas en los primeros 
días posteriores al trasplante y se observó re-
misión completa de las lesiones cutáneas y las 
manifestaciones gastrointestinales, musculoes-

queléticas y neurológicas en los primeros seis 
meses posteriores al trasplante y la paraproteína 
era apenas detectable.42 Otro paciente con escle-
romixedema grave que atentaba contra su vida 
se trató con quimioterapia (BCNU, etopósido, 
citarabina y melfalán) y trasplante autólogo de 
células madre hematopoyéticas con remisión 
completa seis meses posteriores al trasplante y 
permaneció asintomático después de tres años 
sin otro tratamiento, aunque las concentraciones 
de paraproteína aún son detectables. En cinco 
pacientes tratados con ciclofosfamida (105 g/
m2/día durante dos días) y factor estimulante de 
colonias de granulocitos seguido de trasplante 
autólogo de células hematopoyéticas se observó 
remisión completa de las concentraciones de pa-
raproteína en dos pacientes y remisión parcial en 
dos; la remisión completa de las lesiones cutáneas 
se observó 100 días posteriores al trasplante, tres 
pacientes tuvieron remisión completa de las ma-
nifestaciones gastrointestinales y respiratorias; sin 
embargo, tres pacientes tuvieron recidiva cutánea 
a los 14, 37 y 5 meses posteriores al trasplante, 
dos de ellos tuvieron remisión con el tratamiento 
con inmunoglobulina intravenosa.43,44

Otros tratamientos comunicados son: PUVA, 
bortezomib y cloroquinas en informes de casos; 
sin embargo, aún no hay un tratamiento defini-
tivo contra esta enfermedad.45

COMENTARIOS

El escleromixedema es una enfermedad poco 
frecuente que causa afectación sistémica con 
predominio en la edad adulta.

Es una mucinosis generalizada cuya fisiopato-
logía se desconoce, pero debido a que afecta a 
otros órganos y sistemas, debe tratarse de manera 
multidisciplinaria.

Es importante que el dermatólogo y el médico en 
general, como apunta el Dr. Lifshitz, estén al ace-
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cho de comorbilidades, establezcan estrategias 
para jerarquizarlas y prevengan interacciones 
entre los tratamientos.46
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EVALUACIÓN

1. ¿Cómo se define el escleromixedema?
a)  mucinosis localizada que afecta las 

extremidades inferiores
b)  mucinosis atípica con esclerodermia 

sistémica progresiva
c)  mucinosis generalizada con esclerosis 

múltiple
d)  mucinosis generalizada escleroder-

moide con gammapatía monoclonal
e)  todas las anteriores

2. ¿A qué grupo de pacientes afecta el escle-
romixedema?
a) mujeres en edad pediátrica
b) hombres en senectud
c) adultos sin distinción de género 
d) mujeres embarazadas
e) ninguna de las anteriores

3. Mencione tres enfermedades relacionadas 
con el subtipo de mucinosis secundarias lu-
pus eritematoso sistémico, esclerodermia 
sistémica progresiva, dermatomiositis

a) esclerosis múltiple, esclerosis lateral, 
miastenia gravis

b) artritis reumatoide, fibromialgia, ami-
loidosis

c) sólo a y c
d) todas las anteriores

4. De las hipótesis acerca de la fisiopatología 
del escleromixedema, responda falso o ver-
dadero a las siguientes aseveraciones:
a) disminución de la vigilancia inmuno-

lógica F   V 
b) mayor producción de glucosaminogli-

canos F   V
c) proliferación de fibroblastos  F   V
d) respuesta anómala de linfocitos F   V

5. ¿Cuál es el aspecto clínico de un paciente 
con escleromixedema?
a) facies leonina, vasculitis de las extremi-

dades inferiores y nódulos generaliza-
dos
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b) facies acartonada “de pajarito”, escle-
rosis cutánea, calcinosis, disminución 
de la amplitud articular 

c) facies leonina, pápulas liquenoides y 
collarete escamoso periférico 

d) facies pálida, macroglosia, piel elásti-
ca e hiperlaxitud articular

c) facies leonina, pápulas generalizadas 
duras y céreas, aspecto escleroder-
moide de la piel, disminución de la 
amplitud articular

6. ¿Cuál es la enfermedad asociada con más 
frecuencia en el escleromixedema?
a) linfomas cutáneos de células T y linfo-

mas cutáneos de células B
b) esclerosis lateral amiotrófica 
c) vasculitis linfocítica aguda
d) amiloidosis sistémica
e) gammapatía monoclonal Ig G subtipo 

kappa-lambda

7. Mencione la afección extracutánea o sisté-
mica mas común en escleromixedema
a) cardiaca
b) pulmonar
c) esofágica
d) neurológica
e) muscular

 
8. ¿Cuál es la afección neurológica más 

común en escleromixedema?
a) síndrome “dermatoneuro”
b) síndrome del túnel carpiano
c) síndrome CREST

d) síndrome de Sjögren
e) síndrome de Cushing

9. Mencione la tríada histológica característi-
ca del escleromixedema
a) acantosis, papilomatosis y microabs-

cesos de neutrófilos
b) atrofia, fibras colágenas engrosadas e 

infiltrado perivascular linfocítico
c) acantosis, infiltrado lliquenoide en 

banda, ausencia de granulosa
d) depósitos de mucina, proliferación de 

fibroblastos y fibrosis
e) todas las anteriores

10. Es el medicamento de primera línea en el 
tratamiento del escleromixedema
a) melfalán
b) acitretina
c) isotretinoína
d) adapaleno
e) metoxaleno

11. Mencione otros medicamentos que se pres-
criben en el tratamiento del escleromixede-
ma 
a)  inmunoglobulina IV, plasmaféresis, ta-

lidomida, esteroides sistémicos
b)  rituximab, adalimumab, infliximab, 

etanercept
c)  bortezomib, anakrina, leflunamida
d)  esteroides sistémicos, esteroides tópi-

cos, cloroquinas, talidomida, rituxi-
mab

e)  todos los anteriores

El Consejo Mexicano de Dermatología, A.C. otorgará dos puntos con validez para la recertificación a quienes 
envíen correctamente contestadas las evaluaciones que aparecen en cada número de Dermatología Revista Mexicana.

El lector deberá enviar todas las evaluaciones de 2016, una por una o todas juntas, a la siguiente dirección:

Dermatología Revista Mexicana
José Martí 55, colonia Escandón, CP 11800, México, DF.

Fecha límite de recepción de evaluaciones: 
31 de enero de 2017.
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Nadifloxacino

RESUMEN

El nadifloxacino es una quinolona de aplicación tópica que cuenta 
con un amplio espectro antimicrobiano y con utilidad en diversas 
infecciones superficiales de la piel; tiene especial afinidad por cepas 
de Propionibacterium acnes, lo que le otorga relevancia en el manejo 
del acné y actualmente forma parte de la primera elección en algunos 
esquemas de tratamiento contra esta enfermedad. Sus beneficios y 
condiciones de eficacia, seguridad y tolerabilidad, como monoterapia y 
en combinación con otros medicamentos, se han reportado en diversos 
estudios; en la actualidad se ubica como una herramienta relevante en 
el arsenal terapéutico del dermatólogo.
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Nadifloxacin

ABSTRACT

Nadifloxacin is a topical quinolone, with a broad antimicrobial spectrum 
and useful in the treatment of various superficial skin infections. It has 
a special affinity with Propionibacterium acnes, giving it relevance in 
the acne treatment, thus being part of the first choices in some treating 
schemes for this entity. Its benefits and conditions of efficacy, safety and 
tolerability as monotherapy and in combination with other drugs have 
been reported in several studies, nowadays ranking as an important 
therapeutic tool for the dermatologist.

Key words: nadifloxacin, acne, bacterial skin diseases, topical antibiotics.
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ANTECEDENTES

El nadifloxacino (OPC-7251) es un antibiótico 
sintético de amplio espectro, perteneciente a la 
familia de las quinolonas de tercera generación, 
que tiene un radical fluorinado en la posición 9 
y que la hace una fluoroquinolona. A finales del 
decenio de 1980 se desarrolló y aprobó para su 
administración en Japón como un antimicrobia-
no (primera quinolona) de aplicación tópica; en 
1989, Ishikawa y colaboradores1 publicaron las 
primeras referencias respecto de su efectividad.

Su fórmula química es: 9-fluoro-6,7-dihidro-
8-(4-hidroxi-1-piperidil)-5-methil-1-oxo-1H, 
5H-benzo[i,j]quinolizina-2-ácido carboxílico y 
su estructura molecular se muestra en la Figura 1.

Entre sus principales características farmacoci-
néticas destacan los escasos efectos colaterales y 
su baja absorción al torrente sanguíneo a través 
de la piel (sistema o vía transdérmica).2

Se ha descrito su utilidad en el tratamiento de 
infecciones cutáneas, como aquéllas en las 
que participan bacterias grampositivas, gram-
negativas (como Pseudomonas aeruginosa) y 
anaerobias (por ejemplo Propionibacterium ac-
nes). Incluso se cuenta con evidencia de buena 
actividad in vitro contra microorganismos emer-
gentes en los últimos años, entre ellos cepas de 

Staphylococcus aureus meticilino-susceptibles 
(MSSA) y meticilino-resistentes (MRSA), así como 
contra S. epidermidis y Streptococcus pyogenes.3

Es relevante su gran capacidad de acción contra 
cepas de Propionibacterium acnes,4,5 y desde los 
primeros estudios de su administración compa-
rativa contra placebo se encontró un importante 
potencial antibacteriano en los pacientes con 
cuadros de acné inflamatorio, principalmente 
grados I y II.6

Mecanismo de acción y farmacocinética

Las quinolonas actúan inhibiendo la replicación, 
transcripción y decatenación del ADN bacteriano 
por interacción con el complejo ADN-ADN girasa 
y probablemente ADN-topoisomerasa IV.7,8

El nadifloxacino actúa bloqueando la formación 
de la súper-espiral de ADN bacteriano sobre la 
acción de la ADN-girasa (una topoisomerasa), 
que se activa durante la replicación, reduciendo 
así la tensión molecular ocasionada por el súper-
enrollamiento.7

Se ha descrito, además, que el nadifloxacino 
disminuye el número de aniones radicales su-
peróxido y radicales hidroxilo generados por 
neutrófilos, lo que explica, junto con su capaci-
dad antibacteriana, su eficacia clínica al reducir 
las lesiones oxidativas tisulares.9

Estudios especializados indican cierta capacidad 
antiinflamatoria de esta sustancia por reducción 
de la expresión de citocinas (algunas producidas 
en los queratinocitos), como interleucinas e in-
terferones. También se ha concluido que puede 
inactivar otros mecanismos proinflamatorios en 
la piel, con insistencia en sus capacidades tera-
péuticas contra algunas enfermedades.10

Mediante transfección con células renales de 
mono (CV-1), se ha evaluado la actividad anti-
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Figura 1. Estructura molecular del nadifloxacino.
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androgénica de algunos fármacos prescritos para 
el tratamiento del acné. Los resultados indican 
que el nadifloxacino puede suprimir la actividad 
de transcripción del receptor androgénico PPAR 
en cerca de 30%.11 Se postula que por este me-
canismo podría disminuir la producción del sebo 
cutáneo en los pacientes con este padecimiento.

Para aplicación tópica se han desarrollado 
presentaciones en loción; sin embargo, por el 
momento en México solamente se dispone de 
la concentración a 1%, con un vehículo en cre-
ma hidrofílica, blanca e inodora. Su absorción 
depende de las condiciones de integridad del 
estrato córneo y no se han observado resistencias 
cruzadas con otras quinolonas.12

El fármaco en cuestión se metaboliza a través 
de reacciones de oxidación y conjugación, se 
excreta inalterado o se metaboliza por heces y 
por depuración renal en orina.3,13

Actividad antibacteriana y resistencia

La capacidad antimicrobiana del nadifloxacino 
se ha analizado in vitro e in vivo en diferentes 
estudios. Se ha descrito su efectividad contra 
bacterias aerobias y anaerobias, obtenidas de 
procesos infecciosos cutáneos, como impétigo 
primario, dermatitis impetiginizada, foliculitis, 
psicosis vulgar y heridas con infección secun-
daria.3

Hay evidencia bibliográfica suficiente para 
considerar al fármaco un medicamento antibac-
teriano útil en el tratamiento del acné, debido a 
su efectividad con bajas concentraciones míni-
mas inhibitorias (MIC) contra P. acnes y pocos 
índices de resistencia.14,15

El acné vulgar es una enfermedad multifactorial; 
en su tratamiento resulta común la prescripción 
de antimicrobianos orales y otros de aplica-
ción tópica. Sin embargo, los mecanismos de 

resistencia bacteriana de P. acnes (y de otras 
especies) han sido motivo de preocupación y 
estudio desde hace varios años; en ellos está 
descrito que existen diferencias entre los reportes 
de resistencias en diferentes latitudes.7,16,17 De 
ahí que este medicamento se haya establecido 
como un buen elemento terapéutico contra esta 
enfermedad.5

El principal mecanismo de resistencia antibac-
teriana a quinolonas ocurre por la acumulación 
de mutaciones cromosómicas en los genes que 
codifican para subunidades de toposimerasas 
II y IV.8

En un ensayo europeo reciente se estudiaron 
cepas de microorganismos (P. acnes, Sta-
phylococcus aureus meticilino-susceptible y 
meticilino-resistente y S. epidermidis) obteni-
das de diferentes pacientes, principalmente de 
España, Hungría y Alemania. Se concluyó que 
no existe incremento en las resistencias bacte-
rianas tras la administración de nadifloxacino y 
que, además, tiene mucho mejor actividad que 
otros antibióticos tópicos, como eritromicina, 
clindamicina, etcétera.7

Tratamiento, eficacia, seguridad y tolerabilidad

Desde los primeros estudios efectuados en 
pacientes con acné, el nadifloxacino en crema 
a 1% demostró tener una notoria eficacia y se-
guridad en cuadros con lesiones inflamatorias, 
como pápulas y pústulas, incluso comparado 
con otros antimicrobianos de aplicación tópica o 
contra placebo, con resultados estadísticamente 
significativos.6,18,19

Los estudios comparativos con otros antibióti-
cos tópicos que tienen actividad contra cepas 
de P. acnes encontradas en pacientes con acné 
inflamatorio leve a moderado revelaron que esta 
quinolona tiene eficacia similar y en ocasiones 
superior a la obtenida con fármacos como la 
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eritromicina, pero con menor resistencia bac-
teriana.20,21

Se realizaron estudios especializados con mues-
tras importantes de pacientes con acné vulgar, 
como el de Schöfer y colaboradores en 2009,22 
en el que reclutaron más de 550 sujetos con este 
diagnóstico y en los que se observaron resultados 
satisfactorios en el cuadro clínico, así como tole-
rabilidad importante al tratamiento, por lo que la 
calificaron entre buena y muy buena.

En 2011, Jung y colaboradores23 comunicaron los 
resultados de la administración de nadifloxacino 
en crema a 1% en pacientes asiáticos con acné 
vulgar. Durante ocho semanas se realizó un 
estudio controlado doble-ciego, con asignación 
al azar, mitad-mitad de cara contra vehículo. 
Desde la cuarta semana se detectó eficacia 
clínica, con reducción de las lesiones infla-
matorias y no inflamatorias, incluso, en 70%; 
además, tuvieron hallazgos favorables en las 
evaluaciones histológicas tras la administración 
del medicamento, con disminución inflamatoria 
y de la expresión de interleucina 8; no así en 
el factor de crecimiento transformante beta. En 
esta investigación los autores concluyeron que el 
producto es seguro, bien tolerado y con evidente 
eficacia en los pacientes tratados.

En México, este medicamento es un recurso 
antimicrobiano de primera línea de tratamien-
to de los pacientes con acné vulgar, lo que 
está registrado en las guías de diagnóstico y 
tratamiento del Servicio de Dermatología del 
Hospital General de México Dr. Eduardo Liceaga 
de la Secretaría de Salud.24

En referencias de España y América Latina tam-
bién está considerado un antimicrobiano útil 
para tratar distintas infecciones en la piel de 
origen bacteriano y acné e, incluso, como una 
opción contra cepas de P. acnes resistentes a 
eritromicina, clindamicina o ambas.25-27

Además de su prescripción en pacientes con 
acné, se ha estudiado la eficacia, seguridad y 
tolerabilidad de esta fluoroquinolona en otros 
padecimientos. A este respecto, se realizó 
un estudio clínico fase II para investigar la 
eficacia clínica y la tolerabilidad del nadifloxa-
cino en crema a 1% para aplicación tópica 
en pacientes con impétigo, heridas infectadas 
secundarias, foliculitis, psicosis vulgar y derma-
titis impetiginizada. Se identificó una reducción 
estadísticamente significativa en los grados de 
eritema, exudación, tumefacción, dolor, prurito, 
erosión, costras y descamación, así como la erra-
dicación de las cepas bacterianas patógenas. Las 
valoraciones médicas de eficacia y tolerabilidad 
fueron de buenas a muy buenas en 92% de los 
pacientes.28

Narayanan y colaboradores,29 en un triple 
estudio muy reciente realizado en la India, 
comunicaron los resultados tras el análisis de 
272 sujetos, de 1 a 65 años de edad, con infec-
ciones cutáneas como: impétigo secundario, 
heridas infectadas, foliculitis, dermatitis atópica 
sobreinfectada y furunculosis. Al establecer un 
tratamiento comparativo de nadifloxacino con-
tra otros antimicrobianos tópicos: mupirocina, 
framicetina y ácido fusídico, determinaron que 
el medicamento es seguro, al no encontrar efec-
tos colaterales, y superior a las otras opciones 
evaluadas. En suma, y con estas referencias, este 
antibiótico puede ser una alternativa útil para el 
tratamiento no sólo del acné vulgar, sino también 
para el tratamiento tópico de otras dermatosis 
con infección bacteriana.

No se reportaron efectos adversos graves tras la 
administración de nadifloxacino, tampoco en 
los estudios primarios realizados con pruebas 
de oclusión percutánea.30 Los escasos efectos 
secundarios identificados fueron de intensidad 
leve, como prurito, eritema, ardor, descamación 
y sequedad, entre otros. No hubo correlación 
significativa entre la cantidad de crema aplicada 
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por día y la concentración plasmática de esta 
sustancia.20

Hasta ahora, no se han descrito procesos de 
fototoxicidad, fotoalergia, ni potencial de 
fotocarcinogénesis tras la aplicación de este 
medicamento, aunque hay que considerar las 
características de los excipientes. Debe evitarse 
su aplicación en las mucosas por el riesgo de 
irritación; respecto de otras precauciones, el 
nadifloxacino no demostró ser teratogénico en 
los estudios en animales; sin embargo, aún se 
desconoce su efecto en mujeres embarazadas; 
su aplicación durante la lactancia no se reco-
mienda, porque se excreta a través de la leche 
materna.13,31 

Asimismo, no se han descrito hasta el momento 
interacciones con otros medicamentos.13 Esto 
parece improbable debido a su baja absorción 
sistémica; sin embargo, durante su aplicación se 
recomienda limitar la administración de agentes 
quimioexfoliantes o irritantes de la superficie 
cutánea. 

Está justificada la prescripción de este medica-
mento como monoterapia o, bien, de manera 
simultánea con otros fármacos, en periodos entre 
8 y 12 semanas.31 Las guías y algoritmos emitidos 
por diversas agrupaciones especializadas, como 
el Grupo Ibero-Latinoamericano de Estudio 
del Acné y Rosácea (GILEAR), el grupo Global 
Alliance to Improve Outcomes in Acne, las 
Guías Europeas Basadas en la Evidencia para el 
Tratamiento del Acné, entre otras,32-35 recomien-
dan el tratamiento combinado (antimicrobianos 
más retinoides u otros antiacneicos tópicos) en 
pacientes con acné mixto o pápulo-pustular, 
inflamatorio leve o moderado. 

Los estudios experimentales recientes revelaron 
que el nadifloxacino es bien tolerado y causa 
pocos efectos adversos tras su aplicación en 
fórmulas combinadas con otros agentes tópicos 

para el tratamiento del acné, como adapaleno, 
ácido azelaico, peróxido de benzoilo e isotre-
tinoína.36,37

En 2011, Kobayashi reportó un estudio efectuado 
en 50 pacientes japoneses con acné vulgar, en 
el que se compararon dos grupos de pacientes 
distribuidos al azar; uno recibió adapaleno en gel 
como monoterapia, mientras que el segundo lo 
aplicó en combinación con nadifloxacino en cre-
ma. Los resultados indicaron que en este último 
grupo las lesiones inflamatorias disminuyeron de 
manera relevante, en un rango estadísticamente 
significativo en la evaluación a las semanas 2 
y 8 de tratamiento, en contraste con el primer 
grupo. Esta combinación no aumentó los efec-
tos secundarios, por el contrario, disminuyó la 
severidad del eritema.38

Otro estudio multicéntrico con distribución al 
azar, efectuado con grupos paralelos, también 
realizado en Japón por Takigawa y colaborado-
res, reclutó 184 individuos con acné moderado 
a severo en los que se evaluó la eficacia y tolera-
bilidad de la misma combinación de adapaleno 
0.1% en gel, más nadifloxacino 1% en crema 
versus monoterapia del retinoide. Los autores 
observaron mayor eficacia, estadísticamente 
significativa, en el efecto antiinflamatorio de la 
combinación a partir de la cuarta semana de 
tratamiento; además, los pacientes revelaron 
un grado de satisfacción mayor que en el grupo 
comparativo. Se obtuvieron 76 cultivos de ce-
pas de Propionibacterium acnes y ninguna tuvo 
resistencia antimicrobiana a esta quinolona.39

En la India, Shah y colaboradores40 describieron 
recientemente la efectividad y buena tolerabili-
dad de una combinación de nadifloxacino 1% 
y adapaleno 0.1% en gel para el tratamiento 
de cuadros de acné leve a moderado. Aunque 
los autores manifiestan la necesidad de que 
en el futuro se desarrollen más evaluaciones a 
este respecto, divulgaron que se identificó una 
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reducción progresiva y significativa mayor de 
98% de los cuadros.

En 2011, Choudhury y colaboradores comuni-
caron una investigación realizada en la India 
acerca de la administración de una combi-
nación de peróxido de benzoilo (PBO) con 
nadifloxacino contra peróxido de benzoilo más 
clindamicina para tratar acné vulgar. Señalaron 
que ambas estrategias terapéuticas fueron suma-
mente eficaces en la disminución de lesiones 
y en sus capacidades antiinflamatorias, por lo 
que se consideran combinaciones adecuadas 
para su administración y concluyeron que este 
antimicrobiano es eficaz, seguro y bien tolerado 
en el tratamiento del acné leve y moderado.41 

El estudio más reciente a este respecto efec-
tuado en el mismo país lo realizaron Kaur y 
colaboradores en 2015;42 los autores describen 
el análisis comparativo del tratamiento de 100 
pacientes con acné, distribuidos en tres grupos 
terapéuticos: peróxido de benzoilo 2.5% gel 
más clindamicina 1% gel (grupo A); peróxido de 
benzoilo 2.5% gel más nadifloxacino 1% crema 
(grupo B), y tretinoína 0.025% más clindamicina 
1% gel (grupo C). Los resultados indicaron que el 
grupo B, que incluía nadifloxacino, demostró los 
mayores niveles de seguridad, desde un punto de 
vista estadísticamente significativo, sin eventos 
adversos dermatológicos, en comparación con 
los otros grupos evaluados.

Los análisis, hallazgos y resoluciones de estos 
últimos estudios abren expectativas alentadoras 
para el desarrollo de nuevos productos útiles en 
dermatología.

CONCLUSIONES

El nadifloxacino es una fluoroquinolona tó-
pica, de amplio espectro antibacteriano, útil 
en el tratamiento de infecciones cutáneas de 
diferentes orígenes. Tiene especial relevancia 

en el tratamiento del acné inflamatorio grados 
I y II, por su afinidad contra cepas de Propioni-
bacterium acnes y por tener ciertas cualidades 
antiinflamatorias e incluso antiandrogénicas. 
No se demostraron resistencias bacterianas 
tras su aplicación. Presenta muy pocos efectos 
secundarios y baja absorción sistémica. Con-
tribuye de manera trascendental al tratamiento 
dermatológico actual, ampliando la gama de 
antimicrobianos tópicos. Ha demostrado tener 
altos perfiles de efectividad, seguridad y tolera-
bilidad en los estudios realizados durante más 
de 25 años. Muestra expectativas de desarrollo 
al combinarse con otros fármacos.
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Caso ClíniCo

Poroma ecrino. Comunicación 
de un caso pigmentado y uno no 
pigmentado

RESUMEN

El poroma ecrino es una proliferación benigna intraepidérmica originada 
en el conducto excretor sudoral ecrino (acrosiringio). Representa 10% de 
los tumores de las glándulas sudoríparas; en México, la prevalencia es 
de 0.23%; se localiza principalmente en las plantas (60 a 68%), adopta 
formas semiesféricas y esféricas de consistencia blanda o firme, es de 
superficie lisa o anfractuosa, del color de la piel, rosa, eritematoviolá-
ceo, rojo, amarillo o negro. El estudio histopatológico es el patrón de 
referencia para su diagnóstico. Se comunican dos casos clínicos, uno 
con topografía poco frecuente y otro con variedad histopatológica de 
poroma ecrino y pigmentado.

Palabras clave: poroma ecrino, pigmentado, no pigmentado, preva-
lencia.
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Eccrine poroma. A report of a pigmented 
case and a not-pigmented one

ABSTRACT 

Eccrine poroma is a benign intraepidermal proliferation originated in 
the sudoral eccrine excretory duct (acrosyringium). It occurs in 10% 
of sweat gland tumors. Prevalence in Mexico is 0.23%. It affects mainly 
soles (60-68%), and it is a pink or reddish hemispherical or spherical soft 
or firm tumor. Histopathology study is the gold standard for diagnosis. 
We report two cases, one with an unusual presentation and another 
with a pigmented histopathological variety. 

Key words: eccrine poroma, pigmented, non-pigmented, prevalence.
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ANTECEDENTES

El poroma ecrino lo describieron Goldman y 
colaboradores en 19561 como una proliferación 
benigna intraepidérmica del conducto excretor 
sudoral ecrino (acrosiringio). Se localiza pre-
ferentemente en las plantas (60 a 80%)2,3 y las 
piernas, pero también se han reportado casos 
con localización en la piel cabelluda, las palmas, 
el tórax, las mejillas, la frente, la región subman-
dibular, preauricular, los glúteos, el abdomen y 
el antebrazo. En términos clínicos adopta forma 
semiesférica o esférica, de consistencia blanda 
o firme, superficie lisa o anfractuosa, que puede 
ser del color de la piel, rosa, eritematovioláceo, 
rojo, amarillo y negro, con diámetro de milíme-
tros a varios centímetros; su evolución es de días 
a años, generalmente es asintomático. Afecta a 
ambos sexos, pero es más frecuente en mujeres, 
después de los 40 años de edad. Se clasifica en 
cuatro variantes histopatológicas: 1) hidroa-
cantoma simple, restringido a la epidermis, 2) 
poroma ecrino, que es dermoepidérmico, 3) tu-
mor del conducto ecrino o tumor dérmico ductal, 
de localización intradérmica y 4) hidradenoma 
poroide o ecrino, que se considera una variante 
de la anterior, y que ocasionalmente puede ser 
pigmentado en la forma 1 y 2. Su tratamiento es 
la extirpación quirúrgica. Excepcionalmente da 
origen a porocarcinoma.2,4,5

Se comunican dos casos estudiados en Acapul-
co, Guerrero, en los que el diagnóstico se realizó 
por estudio histopatológico.

CASOS CLÍNICOS 

Caso 1

Paciente femenina de 54 años de edad, residen-
te de Atoyac de Álvarez, Guerrero, referida en 
2014 a la consulta externa de Dermatología del 
Hospital General de Acapulco. Al interrogatorio 
se negaron antecedentes heredofamiliares y 

personales patológicos de importancia. Inició su 
padecimiento 10 años antes con una “espinilla” 
en el glúteo izquierdo que creció lentamente, 
acompañada de prurito, no refirió ningún trata-
miento tópico o sistémico.

A la exploración física se observó en el cua-
drante superior externo del glúteo izquierdo 
una neoformación circunscrita que medía 3x1 
cm de diámetro, de color rosado, superficie 
anfractuosa, con lesiones micronodulares y 
costras hemáticas (Figura 1). Se realizó biopsia 
por escisión. El reporte histopatológico describió 
epidermis con acantosis irregular de donde se 
desprendía una neoformación epitelial cons-
tituida por mantos y acumulaciones de dos 
tipos de células cuboidales, monomórficas, que 
formaban ductos y se extendían hasta la dermis 
reticular media. El estroma que estaba entre 
los mantos de la neoplasia estaba hialinizado 
y vascularizado (Figuras 2 y 3). Se diagnosticó 
poroma ecrino.

Caso 2

Paciente masculino de 14 años de edad, origi-
nario de Acapulco, Guerrero, referido en 2014 

Figura 1. Neoformación de color rosado, superficie 
anfractuosa, localizada en el glúteo izquierdo.
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a la consulta externa de Dermatología del Hos-
pital General de Acapulco. Al interrogatorio el 
paciente negó antecedentes heredofamiliares y 
personales patológicos de importancia. Inició 
dos años antes de la consulta con “un granito” 
posterior a una quemadura en el pie izquierdo, 
que creció lentamente hasta el tamaño actual. 
Sin tratamiento previo. A la exploración física 
se observó en el dorso del pie izquierdo una 
neoformación semiesférica, pigmentada, de 
superficie verrugosa de 1x0.5 cm de diámetro 
(Figura 4). Se realizó biopsia por escisión. El 
resultado del estudio histopatológico describió 
una neoplasia exofítica epitelial, constituida 
por mantos de células basófilas cuboidales que 
infiltraban la dermis media, rodeado de infiltrado 
inflamatorio de linfocitos, se observó pigmento 
melánico entre las células poroides (Figuras 5 y 
6). Se diagnósticó poroma ecrino pigmentado.

Figura 2. Neoplasia que se desprende de la epidermis, 
constituida por mantos de células basófilas cuboidales 
con formación de ductos. H&E 20x.

Figura 3. Poroma ecrino, mantos de células basófilas 
cuboidales que ocupan la dermis media, rodeados de 
infiltrado inflamatorio de linfocitos. H&E 40x.

Figura 4. Caso 2. Neoformación pigmentada en el 
dorso del pie izquierdo.
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DISCUSIÓN

En 1956, Goldman y su grupo describieron 
el poroma ecrino.1 Del año 2010 a la fecha 
se han reportado casos de poroma no pig-
mentado en Estados Unidos,6 Brasil,7 Japón,8 
México,9 Corea,10 India,11 Grecia,12 Alemania,13 
Portugal,14 China,15 Italia16 y Tailandia,17 y de 
casos pigmentados en Japón,18 Italia,19 Brasil20 
y Colombia.21 La serie de casos más grande la 
publicaron en Francia, en 2010, Battistella y 
colaboradores19 con 266 casos, de los que 17% 
fueron pigmentados.

Novales publicó en 1979 el primer caso en Mé-
xico.22 Es un tumor poco frecuente, representa, 
incluso, 10% de los tumores de las glándulas 
sudoríparas;15 en México la prevalencia es de 
0.2%,4 cifra tal vez no real porque muchos ca-
sos no se publican; de ahí la importancia de la 
comunicación de estos casos.

Los dos casos que describimos se diagnosticaron 
histológicamente. El primero correspondió a una 
paciente de 54 años de edad, lo que coincide 
con la bibliografía en cuanto al predominio 
del sexo femenino y después de los 40 años de 
edad,2 sólo que en este caso la topografía de la 
neoformación en el glúteo es poco habitual; en 
México se han publicado tres casos4 en esta re-
gión, porque 60 a 68% se localizan en la planta 
de los pies.2,5

En México, desde 1979 se han reportado 17 ca-
sos de poroma ecrino pigmentado; dos de ellos 
corresponden a adultos.4,5,23,24 El caso comuni-
cado corresponde a un adolescente; se estima 
que las variedades histológicas con pigmento 
representan 17% de todos los poromas;5,19,21 és-
tos pueden simular lesiones, como el melanoma. 
Aunque las características dermatoscópicas de 
los poromas no se han descrito suficientemen-
te,25 éstas son de gran ayuda en el diagnóstico 
diferencial de lesiones pigmentadas y no pig-

Figura 6. Acercamiento de la Figura 5. Se observa el 
pigmento melánico entre las células poroides. H&E 
60x.

Figura 5. Poroma, tumoración exofítica de aspecto 
epitelial, constituida por mantos de células cuboida-
les, con formación de ductos. H&E 40x.
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mentadas. En el poroma ecrino no pigmentado se 
observa un patrón vascular polimorfo simétrico 
y regular, los vasos glomerulares son lineales en 
espiral, hay pseudoglóbulos rojo-lechosos sin 
vasos en su interior, vasos en “flor de cerezo”, 
“caliciformes” y estructuras en forma de “huevos 
de rana”. En el melanoma hipomelanótico/ame-
lánico el patrón vascular polimorfo es irregular, 
hay vasos en forma de sacacorchos (lineales 
helicoidales), también glóbulos rojo-lechosos 
(con vasos en el interior) y crisálidas.26

Debido a las características clínicas de estos 
casos, el poroma ecrino no se consideró primer 
diagnóstico, la correlación clínico-patológica en 
México es de 18 y 19%, lo que indica lo poco 
específica que es la imagen clínica;4,5 este tumor 
puede confundirse clínicamente con granuloma 
piógeno, verruga vulgar o plantar, histiocitoma, 
carcinoma basocelular, angioma, angioquera-
toma, nevo melanocítico, granuloma a cuerpo 
extraño, fibroma blando, dermatofibroma, quiste 
epidermoide, quiste dermoide, hidrocistoma, es-
piradenoma, tumor glómico, melanoma nodular, 
melanoma amelánico, carcinoma espinocelular, 
cuerpo cutáneo, hamartoma ecrino, fibrolipoma 
y cilindroma y, en el estudio histopatológico, con 
queratosis seborreica.2,4,5 El patrón de referencia 
para el diagnóstico de poroma ecrino es el estu-
dio histológico.4

El poroma ecrino excepcionalmente da origen a 
un porocarcinoma,2,17 que es una neoformación 
maligna que afecta a ambos sexos, todas las 
razas y se manifiesta con mayor frecuencia en 
la sexta y séptima décadas de la vida, también 
se informa en pacientes con otras neoplasias 
(leucemia linfocítica crónica, enfermedad de 
Hodgkin), enfermedades autoinmunitarias (ane-
mia perniciosa, virus de la inmunodeficiencia 
humana), así como enfermedad de Paget extra-
mamaria, sarcoidosis, nevo sebáceo, xeroderma 
pigmentoso, traumatismos y exposición crónica 
a la radiación.27

El tratamiento de los casos comunicados fue la 
extirpación quirúrgica, de acuerdo con lo reco-
mendado en la bibliografía;4,5,22-24 se consideró 
un margen de seguridad de 3 a 4 mm para evitar 
recurrencias.9 En el seguimiento de los casos a 
un año no ha habido recurrencias.

CONCLUSIONES

El poroma ecrino es una proliferación benigna, 
poco frecuente, que se origina del conducto 
excretor sudoral ecrino, que en términos clínicos 
tiene forma, consistencia y colores variados, es 
fácilmente confundible con otras neoformacio-
nes de la piel; el diagnóstico pocas veces se 
establece clínicamente, el conocimiento de sus 
características dermatoscópicas aún es limitado. 
El estudio histopatológico es el patrón de refe-
rencia para el diagnóstico. En neoformaciones 
localizadas en las extremidades inferiores esta 
entidad debe considerarse en el diagnóstico 
diferencial.
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Caso ClíniCo

Extirpación quirúrgica de 
carcinoma basocelular de cuero 
cabelludo

RESUMEN

Se comunica el caso de una paciente de 32 años de edad, sin anteceden-
tes mórbidos, que fue enviada al servicio de Dermatología del Hospital 
de la Florida, por tener un nevo atípico en el cuero cabelludo. Relató 
antecedente de un año de evolución, caracterizado por la aparición 
de una mácula violácea en el cuero cabelludo, que posteriormente 
se transformó en una pápula de aproximadamente 1 cm de diámetro. 
Relató sangrado en dos ocasiones. Al examen físico, destacó una pápula 
semilobular violácea negruzca con costra y descamación periférica de 
0.8 cm de diámetro. Se realizó extirpación quirúrgica de la lesión. La 
biopsia mostró carcinoma basocelular nodular pigmentado que infil-
traba la dermis reticular con márgenes libres de tumor. A pesar de que 
existen diversos abordajes terapéuticos del carcinoma basocelular, como 
la electrocoagulación y curetaje, la cirugía micrográfica de Mohs, la 
criocirugía, el tratamiento con láser CO2, la radioterapia y la aplicación 
tópica de inmunomoduladores, la extirpación quirúrgica con márgenes 
libres es el patrón de referencia. 

Palabras clave: carcinoma basocelular, cuero cabelludo, neoplasias, 
piel.
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Surgical treatment of basal cell 
carcinoma of scalp

ABSTRACT

This paper reports the case of a female patient, 32 years old, without 
morbid history, that was referred to the dermatology service at Hospital 
La Florida for atypical nevus scalp. Patient referred a story of a year of 
evolution characterized by the appearance of purple stain on the scalp, 
which later became papule of about 1 cm in diameter, with bleeding 
twice. On physical examination, a blackish purple papule of 0.8 cm in 
diameter, semilobar peripheral crusty and flaking was found. Surgical 
removal of the lesion was performed. The biopsy showed pigmented 
nodular basal cell carcinoma infiltrating the reticular dermis with tumour-
free margins. Although there are several therapeutic approaches of basal 
cell carcinoma, as electrocoagulation and curettage, Mohs micrographic 
surgery, cryosurgery, CO2 laser treatment, radiotherapy and application 
of topical immunomodulators, surgical removal with tumour-free margins 
is the gold standard recommendation.

Key words: basal cell cancer scalp, skin neoplasms.
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ANTECEDENTES 

La incidencia de cáncer de piel se triplicó en 
las dos últimas décadas. En la actualidad, en el 
mundo se registran 2 a 3 millones de casos de 
cáncer de piel no melanoma y 160,000 casos 
de melanoma maligno al año. El más frecuente 
es el carcinoma basocelular, que representa 
70 a 80% de los cánceres cutáneos del tipo no 
melanocítico.1-3

Los factores de riesgo de cáncer de piel in-
cluyen: exposición a radiación ultravioleta, 
rayos X, cobalto, arsénico, hidrocarburos aro-
máticos, traumatismos mecánicos, térmicos, 
dermatitis inflamatoria crónica, úlceras crónicas, 
inmunodepresión, cicatrices producidas tras la 
vacunación contra varicela y viruela, factores 
endógenos como el género femenino y los fo-
totipos I y II.4,5

En Chile existen pocos estudios de prevalen-
cia; en el registro poblacional del cáncer de 
la provincia de Valdivia, el cáncer de la piel 
es el tercero en orden de frecuencia, es lige-
ramente más común en el género femenino, 
representa 55% de los casos. Su prevalencia 
es mayor en los sujetos de 40 años y más, a 
la edad de 70 años alcanza tasas de 119 por 
100,000 mujeres y 141 por 100,000 hombres; 
60% de los casos corresponde al carcinoma 
basocelular.6

En general, el carcinoma basocelular es de curso 
benigno, aunque causa morbilidad significati-
va. De ahí la importancia de un diagnóstico y 
tratamiento oportunos. En términos clínicos se 
clasifica en nodular, superficial, morfeiforme, 
quístico, micronodular o infiltrativo y fibroepi-
telioma de Pinkus. El primero constituye 60% de 
los casos, consiste en la aparición de un nódulo 
eritematoso, bien definido con telangiectasias 
en su interior, que puede ulcerarse.7 Sin embar-
go, la clasificación histológica del carcinoma 

basocelular orienta el tratamiento. De acuerdo 
con esta clasificación, está el circunscrito y con 
patrón de crecimiento difuso. En el primer grupo 
está la forma nodular y sus variantes: sólido, 
adenoideo, quístico, pigmentado; mientras que 
las formas superficial, morfeiforme, infiltrativa y 
micronodular conforman el grupo con patrón de 
crecimiento difuso.7-9

Respecto del tratamiento del carcinoma baso-
celular, puede realizarse electrocoagulación 
y curetaje, si el tumor es circunscrito, mide 
menos de un centímetro de diámetro y no está 
en una zona de alto riesgo. En tanto que la ex-
tirpación quirúrgica está indicada en cualquier 
caso, salvo si se trata de múltiples lesiones. La 
cirugía micrográfica de Mohs puede realizarse 
en los pacientes con carcinomas basocelulares 
grandes e invasores, de bordes mal definidos y 
con características histológicas agresivas, ofre-
ce control histológico y preservación de tejido 
sano. En los pacientes en los que están contra-
indicados procedimientos quirúrgicos mayores, 
se puede optar por criocirugía. Sin embargo, es 
una alternativa dependiente del operador, cuyos 
resultados dependen de la experticia del equipo 
encargado, con alta recidiva en los tumores de 
mayor tamaño. Otra opción en este grupo lo 
constituye el láser CO2, que permite una cica-
trización rápida y menor riesgo de infección. La 
radioterapia también puede aplicarse en estos 
pacientes e, incluso, en sujetos en los que están 
indicadas grandes cirugías reconstructivas que 
pueden ser desfigurantes. Otros tratamientos 
consisten en la aplicación de inmunomodula-
dores sobre la lesión, como imiquimod, mismo 
que ha demostrado alto índice de curación en 
lesiones superficiales.7,10-17

Se describe el abordaje terapéutico de una 
paciente que fue enviada al servicio de Derma-
tología por tener un nevo atípico en el cuero 
cabelludo que resultó ser un carcinoma baso-
celular.
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CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 32 años de edad, sin ante-
cedentes mórbidos, fue derivada desde atención 
primaria al servicio de Dermatología del Hospital 
Metropolitano de la Florida, Chile, por padecer 
un nevo atípico en el cuero cabelludo. La pacien-
te refirió un año de evolución, caracterizado por 
la aparición de una mácula violácea en el cuero 
cabelludo, que posteriormente se transformó 
en una pápula de aproximadamente 1 cm de 
diámetro. Describió sangrado en dos ocasiones 
tras peinarse. 

Al examen físico, se observó una pápula 
semilobular violácea negruzca con costra y 
descamación periférica de 0.8 cm de diámetro 
(Figura 1).

Se realizó extirpación quirúrgica de la lesión. La 
biopsia mostró carcinoma basocelular nodular 
pigmentado que infiltraba la dermis reticular con 
márgenes libres de tumor (Figura 2).

DISCUSIÓN

Si bien este tipo de diagnóstico es más frecuente 
en pacientes de edad más avanzada, fue bas-
tante pertinente la derivación desde atención 
primaria. Es fundamental destacar el papel 
del médico que, sin tener la especialidad de 

Dermatología, se enfrenta a casos similares, en 
los que incluso el motivo de consulta no es la 
lesión en cuestión y aún así envía al paciente 
de manera oportuna.

Sería interesante implementar un programa po-
blacional destinado a educar y con ello aumentar 
el número de consultas tempranas al momento 
de enfrentarse a este tipo de cáncer. Harry y co-
laboradores18 realizaron un video educativo de 
cáncer de piel e incorporaron a la comunidad 
sorda al realizarlo en lenguaje de señas ameri-
cano. Los sujetos que vieron el video obtuvieron 
significativamente más conocimientos que los 
participantes del grupo control, lo que demuestra 
la eficacia de este tipo de medidas. Por ende, 
sería interesante plantear este tipo de iniciativas 
en nuestro país.18

Aunque existen diversos abordajes terapéuticos 
del carcinoma basocelular, como la electrocoa-
gulación y curetaje, la cirugía micrográfica de 
Mohs, la criocirugía, el tratamiento con láser 
CO2, la radioterapia y la aplicación tópica de 
inmunomoduladores, la extirpación quirúrgica 
con márgenes libres es el patrón de referencia, 
sobre todo en los casos en los que se trata de 
una lesión única y en los que el paciente no 
tiene contraindicaciones para someterse a ese 
procedimiento.

Figura 1. Lesión a ojo desnudo (A) y a la dermatos-
copia (B).

Figura 2. Cicatriz posextirpación de la lesión. Vista a 
ojo desnudo (A) y a la dermatoscopia (B).
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Caso ClíniCo

Carcinoma mucinoso ecrino

RESUMEN

El carcinoma mucinoso ecrino primario de la piel es infrecuente; existen 
cerca de 150 casos publicados en la bibliografía. Comunicamos un caso 
de carcinoma mucinoso ecrino primario de la piel en un paciente de 82 
años de edad, quien consultó por tener una masa cutánea retroauricular 
de 10 años de evolución, sin evidencias de enfermedad sistémica ni 
recurrencia local después de la cirugía.

Palabras clave: ecrino, mucinoso, carcinoma.
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Mucinous eccrine carcinoma

ABSTRACT

The primary mucinous eccrine carcinoma of skin is infrequent; near by 
150 cases are published in the literature. We present a case of primarily 
mucinous eccrine carcinoma of the skin, in an 82-year-old man, who 
consulted for a retroauricular cutaneous mass of 10 years of evolution, 
without evidences of systemic disease or local recurrence after surgery.

Key words: ecrinne, mucinous, carcinoma.
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ANTECEDENTES

Descrito por primera vez por Lennox y colabo-
radores en 1952, el carcinoma mucinoso ecrino 
es una neoplasia infrecuente originada en las 
glándulas sudoríparas, con un patrón morfoló-
gico característico, que establece la necesidad 
de diferenciarlo de una metástasis cutánea de 
un carcinoma mucinoso visceral, lo que puede 
ocurrir en estadios avanzados de la enferme-
dad. El caso que se comunica evolucionó sin 
recurrencia ni diseminación tumoral luego de 
una resección quirúrgica completa y dos años 
de control.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 82 años de edad, ju-
bilado, con antecedentes de madre fallecida 
por cáncer de pulmón; el paciente padecía 
hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y 
glaucoma bilateral en control y tratamiento, con 
antecedentes quirúrgicos antiguos de colecistec-
tomía, litiasis renal izquierda, hernia inguinal y 
apendicectomía. 

Dos meses previos a su última consulta se operó 
de un carcinoma basocelular nodular preauricu-
lar izquierdo. Consultó por un tumor de piel, de 
crecimiento lento de 10 años de evolución en 
el cuero cabelludo retroauricular derecho, que 
comenzó a crecer rápidamente en los últimos dos 
meses, asintomático. Al examen físico destacó 
el aumento de volumen blando retroauricular 
de 8 cm de diámetro mayor, vascularizado, no 
adherido a planos, de consistencia semisólida, sin 
adenopatías clínicamente evidentes. Los estudios 
de laboratorio revelaron: hemograma, glucemia, 
albúmina, electrólitos plasmáticos y electrocar-
diograma normales; creatinina de 1.8 mg/dL, 
uremia de 66 mg/dL y nitrógeno ureico en orina 
de 31 mg/dL. La radiografía de tórax se reportó 
normal, al igual que la ecografía abdominal en 
relación con los antecedentes quirúrgicos y la 

ecografía de partes blandas refirió engrosamiento 
dérmico y subdérmico del cuero cabelludo en 
relación con la tabla externa parieto-occipital 
derecha de 8 x 4 x 1.6 cm, sólido, heterogéneo, 
vascularizado al doppler, bien delimitado. Se rea-
lizó extirpación quirúrgica completa de la lesión.

El estudio anatomopatológico diferido describió 
una elipse de piel de 9 x 4.2 cm de área y 3.2 
cm de espesor, de superficie blanquecina (Figura 
1A), al corte con nódulo expansivo bien delimi-
tado de 7 x 3.5 x 1.6 cm, de aspecto mucinoso 
sólido, liso y brillante, con una cápsula fina 
incompleta, alejado a más de un centímetro de 
los bordes quirúrgicos. Al examen microscópico, 
el tumor estaba formado por mucina que se teñía 
con PAS-D, azul de alcián (pH 2.5) y mucicar-
mín, que formaban lagunas irregulares separadas 
por finos septos conectivos poco vascularizados, 
que contenían principalmente hacia el centro, 
grupos de células pequeñas cúbicas y basófilas, 
algunas de citoplasma claro que formaban islas, 
pseudoglándulas y grupos sólidos, con discreto 
pleomorfismo nuclear en relación con glándu-
las ecrinas de aspecto morfológico conservado 
(Figura 1B y C). Se diagnosticó carcinoma mu-
cinoso ecrino primario de la piel.

En el último control clínico, 12 meses posteriores 
al procedimiento, el paciente no tuvo recurren-
cia local, daño ganglionar regional ni signos de 
enfermedad sistémica.

DISCUSIÓN

El carcinoma mucinoso ecrino es un tipo de 
carcinoma glandular comparable con el car-
cinoma mucinoso de la mama o del aparato 
gastrointestinal, con cerca de 150 casos descritos 
en la bibliografía.1-5 Es un tumor de crecimiento 
lento que afecta con más frecuencia la cara, 
principalmente el párpado, descrito, además, en 
la piel de la clavícula, la axila y del tronco; su 
ubicación en el cuello es infrecuente (cercana a 
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2%); se manifiesta en edades medias de la vida 
en individuos ancianos, con predominio en el 
sexo masculino,6 aunque se han descrito en 
niños de, incluso, 8 años de edad.

Al examen clínico, el carcinoma mucinoso 
ecrino primario se describe como un nódulo 
cutáneo rojo, en general doloroso, de 0.5 a 7 cm 
de diámetro mayor, liso o ulcerado, a la translu-
minación con tonos rojos, rosados, azules, grises 
o morados; el patrón es infiltrativo y alcanza el 
subcutis y los tejidos profundos.

Al examen histológico contiene gran cantidad 
de mucina extracelular dérmica basófila, se-
parada por finos septos fibrovasculares, con 

islas irregulares, cordones o cribas de células 
tumorales cúbicas pequeñas, poliédricas, 
de núcleos ovales, con cromatina dispersa 
y nucléolo pequeño, el citoplasma es leve-
mente eosinófilo y puede ser vacuolado. Es 
posible reconocer dos poblaciones celulares; 
las células oscuras periféricas y las pálidas 
centrales, las mitosis no son numerosas y 
la invasión neural o vascular no es común, 
pueden tener diferenciación neuroendocrina. 
La mucina es positiva a las tinciones de PAS-
D o mucicarmín, pero también con azul de 
alcián a pH de 2.5 o hierro coloidal. Desde 
el punto de vista inmunohistoquímico no 
existen marcadores específicos, las células son 
positivas a la tinción de citoqueratinas de bajo 
peso molecular, antígeno carcinoembrionario 
(CEA), antígeno de membrana epitelial (EMA), 
receptor de estrógenos y a veces S-100.7 En 
cuanto al comportamiento biológico de la 
lesión, se describen recurrencias locales tar-
días pero frecuentes, incluso, en un tercio de 
los casos y 15% de metástasis ganglionares 
linfáticas regionales; por tanto, el tratamiento 
es la resección local con borde quirúrgico 
libre de tumor de 1 cm y la linfadenectomía 
sólo si hay afectación clínica evidente o como 
medida profiláctica en tumores recurrentes, 
localmente agresivos o poco diferenciados; 
estos tumores son resistentes a la quimioterapia 
y radioterapia. 

El principal diagnóstico diferencial que debe 
plantearse es la metástasis cutánea de un car-
cinoma mucinoso, la que ocurre en 2% de los 
tumores viscerales,8 en 90% de los casos éstas 
son múltiples,9 de incluso 3 cm de diámetro y, en 
general, en la piel cercana al tumor primario; en 
hombres los primarios asociados con metástasis 
cutánea son el carcinoma de pulmón (24%), 
carcinoma de colon (19%), melanoma (13%) 
y el carcinoma escamoso de la cavidad oral.10 
En el caso del pulmón, el tipo histológico más 
frecuente es el carcinoma escamoso, ocurre 
en la pared torácica y el abdomen y la muerte 

Figura 1. A. Elipse de piel con lesión nodular solevan-
tada, bien delimitada, al corte de aspecto mucinoso bril-
lante (macroscopia). B. Neoplasia dérmica compuesta 
principalmente por mucina, que forma lagos de distintos 
tamaños separados por finos septos de tejido conectivo, 
con islas celulares localizadas principalmente en el cen-
tro, organizadas en grupos pequeños (HE 100x). C. Las 
células malignas adoptan un aspecto estratificado, con 
mínimo pleomorfismo celular y nuclear, aparentando 
una glándula ecrina (HE 400x).
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acontece en los primeros tres meses de la me-
tástasis cutánea;11 en el caso del colon, suelen 
ser múltiples y metacrónicas, localizadas en la 
pared abdominal y periné, la mayor parte son 
adenocarcinomas bien diferenciados de tipo 
mucinoso.12

La metástasis de carcinomas mucinosos a piel es 
infrecuente porque ocurre sólo cuando el prima-
rio está clínicamente diseminado y no en etapas 
tempranas de la enfermedad. La muerte ocurre en 
tres a seis meses de establecida la diseminación 
cutánea en todos los casos comentados.13 

En el diagnóstico diferencial deben considerarse, 
además, neoplasias cutáneas primarias, como 
el tumor mixto cutáneo hipermixoide, quistes 
sebáceos, hemangiomas, carcinomas de células 
basales quísticos adenoideos, lipomas mixoides, 
melanomas y chalazión. 

Al tomar en cuenta la localización de la lesión, 
el prolongado tiempo de evolución de la lesión 
en ausencia de enfermedad concomitante al 
examen clínico y por imágenes, la descripción 
morfológica al examen histológico con célu-
las que evocan la morfología habitual de las 
glándulas ecrinas, con una lesión desarrollada 
en vecindad a glándulas ecrinas y la posterior 
evolución libre de enfermedad sistémica del 
paciente, consideramos que el caso corresponde 
al de un carcinoma ecrino mucinoso cutáneo, 
que una vez establecido el diagnóstico anatomo-
patológico, debe evaluarse siempre en relación 

con la historia clínica como un diagnóstico de 
exclusión y considerar principalmente el diag-
nóstico diferencial con las metástasis cutáneas 
de tumores mucinosos viscerales.
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Tungiasis

RESUMEN

La tungiasis es una endozoonosis que en el ser humano causa una 
ectoparasitosis transitoria por la penetración en la piel de la hembra 
grávida de la pulga de la arena, Tunga penetrans. Es una enfermedad 
endémica en playas y áreas rurales de Centro y Sudamérica, El Caribe 
y África subsahariana. Como consecuencia de la inmigración y del 
aumento de viajes a destinos tropicales, se incrementó la incidencia de 
la tungiasis fuera de las áreas endémicas, lo que constituye un desafío 
diagnóstico. Comunicamos el caso clínico de un joven mexicano que 
viajó a una comunidad de Honduras, donde se infestó por T. penetrans, 
y realizamos una revisión de la bibliografía.
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Tungiasis
ABSTRACT

Tungiasis is an endozoonosis, that causes a transient ectoparasitosis 
in human beings throughout skin penetration of the pregnant female 
sand flea Tunga penetrans. It is endemic in beaches and rural areas of 
Central and South America, the Caribbean and Sub-Saharan Africa. As a 
result of increased immigration and travel to tropical destinations there 
has been an increased incidence of tungiasis outside endemic areas, 
therefore it constitutes a diagnostic challenge. We report the case of a 
Mexican young man who traveled to a community of Honduras, who 
got infected by Tunga penetrans, and we review the related literature.

Key words: Tunga penetrans, ectoparasites, tungiasis in Mexico.
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ANTECEDENTES

La tungiasis es una endozoonosis que en el ser 
humano causa una ectoparasitosis transitoria por 
la penetración en la piel de la hembra grávida 
de la pulga de la arena, Tunga penetrans.1,2 Es 
una enfermedad endémica en playas y áreas ru-
rales de Centro y Sudamérica, El Caribe y África 
subsahariana.3,4 Esta enfermedad está estrecha-
mente relacionada con la pobreza y pertenece 
a la familia de enfermedades declaradas por la 
Organización Mundial de la Salud como enfer-
medades tropicales desatendidas o neglectas.4,5 

Durante las últimas décadas, la tungiasis junto 
con la larva migrans cutánea se han identificado 
como las enfermedades parasitarias de la piel 
más comúnmente adquiridas por turistas que 
visitan playas o áreas rurales tropicales.5 Su pre-
valencia en áreas endémicas es de 15 a 55%.6 
En otras áreas del mundo el reporte de casos 
corresponde a turistas afectados que visitaron 
las áreas de endemia.2

La infestación por T. penetrans se distingue por la 
formación de lesiones papulares en la piel, con 
un halo eritematoso y luego blanquecino, con un 
punto central pardo negruzco que corresponde a 
la zona posterior del abdomen de la pulga. Las 
áreas de la piel más afectadas son los ortejos, la 
región peri-ungueal y plantar y los talones;6,7 sin 
embargo, la infestación se ha detectado también 
en otros sitios ectópicos, que incluyen las manos, 
los codos, los muslos, la región glútea8 y los 
párpados superiores.9

Como consecuencia de la inmigración y del au-
mento de viajes a destinos tropicales, se observa 
aumento en la incidencia de la tungiasis fuera 
de las áreas endémicas, lo que constituye un 
desafío diagnóstico.1 Por este motivo, y debido 
al escaso conocimiento en nuestro medio de sus 
manifestaciones clínicas y de su histopatología, 
consideramos importante la comunicación del 
caso clínico de un paciente mexicano que viajó a 

una comunidad de Honduras, donde se infestó por 
T. penetrans, a fin de colaborar al conocimiento 
del personal médico para que esta entidad pueda 
reconocerse oportunamente. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 25 años de edad, médico, 
sin antecedentes de morbilidad, que viajó como 
parte de una misión médica a un poblado remoto 
de Honduras junto con una brigada de estudiantes 
universitarios para atender poblaciones de bajos 
recursos económicos; permaneció una semana en 
Honduras, en una aldea localizada en la Monta-
ña de la Flor, en el centro del país. En ese lugar 
trabajaba y daba consulta al aire libre, cerca de 
un río. Dos semanas después de su regreso a la 
Ciudad de México, manifestó dos lesiones con 
dermatosis localizada, que afectaba la región 
plantar del pie derecho (Figura 1), caracterizada 
por un nódulo pardo negruzco, pruriginoso, de 
1 cm de diámetro, rodeada de halo eritematoso; 
la otra lesión tenía las mismas características en 
la punta del cuarto dedo de pie izquierdo, ambas 
con un pequeño orificio en el centro de la lesión 
con leve secreción serosa que manchaba el 
calzado. Las lesiones mostraban un crecimiento 
gradual. El paciente fue evaluado por un cirujano, 
quien decidió extirpar los nódulos y enviar el 
material obtenido para estudio dermatopatológi-
co. En los cortes de los fragmentos enviados se 
observó, con tinción de hematoxilina y eosina, 
hiperqueratosis compacta, acantosis moderada 
e irregular con alargamiento y fusión de los 
procesos interpapilares; en la dermis superficial 
y media se logró identificar: 1) el artrópodo, 2) 
el aparato digestivo del artrópodo, 3) el aparato 
respiratorio (tráquea) y 4) los ovarios de la pulga 
con múltiples huevecillos en su interior (Figuras 2 
a 5). El resto del estroma mostraba un moderado 
infiltrado inflamatorio constituido por linfocitos 
e histiocitos que rodeaban el parásito.

Con estos datos histopatológicos se determinó 
el diagnóstico de tungiasis. El paciente recibió 
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una dosis de ivermectina (6 mg) y tuvo evolución 
satisfactoria posterior a la extirpación completa 
de las lesiones.

DISCUSIÓN

La tungiasis es una infestación cutánea producida 
por la pulga hembra de Tunga penetrans que per-
tenece a Phylum Arthropoda, clase Insecta, orden 
Siphonaptera, familia Tungidae y al género Tun-

ga.10 Este artrópodo se conoce popularmente con 
múltiples denominaciones en México, Paraguay 
y América Central: nigua o chique; en Francia: 
ponce de sable; en Alemania: sandloh; en Estados 
Unidos: jigger, sand flea, chigoe y burrowing flea.6 

Epidemiología

El parásito es originario de América, se transportó 
en el siglo XIX hacia el hemisferio oriental a través 

Figura 1. Nódulo pardo negruzco, localizado en la 
región plantar, al momento de ser extirpado quirúr-
gicamente.

Figura 3. Corte transversal de biopsia de piel (H&E), 
en la que se observa el aparato digestivo (flecha negra) 
de Tunga penetrans.

Figura 2. Biopsia de piel teñida con hematoxilina y 
eosina, en la que se observa el cuerpo de la pulga 
Tunga penetrans dentro de un cráter epidérmico.

Figura 4. Corte transversal de biopsia de piel (H&E), 
en la que se observa el aparato respiratorio (flechas 
negras) de Tunga penetrans.
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de los viajes trasatlánticos.11 En 1525, Gonzalo 
Fernández de Oviedo y Valdés describió la enfer-
medad en Haití entre un grupo de conquistadores 
españoles. En 1623, Aleixo de Abreu realizó la 
primera descripción científica en Brasil. A co-
mienzos del siglo XIX, la pulga se distribuyó hacia 
Angola y a finales del mismo siglo, a Madagascar. 
Más tarde se describió su existencia en la India en 
el siglo XX.5,7 En la actualidad, las áreas endémicas 
de esta parasitosis son: América Latina, El Caribe, 
África subsahariana, Madagascar, Zanzíbar, Islas 
Seychelles, algunos países de Asia (costa oeste 
de la India y Pakistán) y Oceanía.6 En México 
se considera endémica en los estados del Golfo 
y sureste de México; al igual que en Colombia, 
se detecta a altitudes superiores a 2,000 metros 
sobre el nivel del mar.6

La tungiasis es una enfermedad propia de áreas 
pobres y marginadas, en las que el ser humano 
tiene estrecho contacto con animales domésticos 
que hacen de intermediarios en el ciclo biológi-
co.12 La mayor parte de los estudios coinciden en 
que la enfermedad es más frecuente en niños y en 
ancianos, probablemente porque estos grupos de 
edad tienen mayor dificultad para extraer la pulga 
inmediatamente después de su penetración.6 

Manifestaciones clínicas

Los signos clínicos de la enfermedad están rela-
cionados con la historia natural de la infestación 
por el parásito; se distinguen por la formación 
de pápulas, nódulos o placas, únicos o múlti-
ples, blanquecinos, grisáceos o marrones, que 
traducen el desarrollo de la pulga y la infección 
secundaria.1 El área anatómica más comúnmente 
infestada es el pie, debido a que suele estar ex-
puesto en los pacientes que no tienen calzado y 
a que la pulga no puede saltar muy alto.6 

Los sitios más afectados son las regiones periun-
gueales, los pliegues interdigitales y las plantas 
de los pies, pueden afectarse otras localizaciones 
en 5 a 10% de los casos.13 Las lesiones pueden 
ser únicas o múltiples, pruriginosas, dolorosas 
o asintomáticas.14 El fenómeno de penetración 
es asintomático. En las primeras 24 horas pos-
teriores a la penetración se observa una mácula 
o pápula eritematosa, pruriginosa, en el sitio de 
invasión, que evoluciona a nódulos blanqueci-
nos con un punto negro central que corresponde 
a los segmentos posteriores del abdomen de la 
pulga.15

Con frecuencia se observan algunos huevos 
adheridos a la piel cercana a la lesión, hallazgo 
patognomónico de la infestación. Posterior a la 
muerte de la pulga la lesión se cubre por una 
costra negra formada por sangre coagulada 
y detritos e involuciona dejando una cicatriz 
epidérmica.13 La clasificación de Fortaleza, pro-
puesta en 2003, describe la historia natural de la 
infestación humana por T. penetrans y la separa 
en cinco estadios (Cuadro 1):

Estadio 1: fase de penetración. Las hembras que 
alcanzan la piel comienzan la penetración en 
el hospedero a los cinco minutos. La fase dura 
entre tres y siete horas, dependiendo del grosor 
de la piel. Habitualmente es asintomática, pero 
puede ocasionar leve eritema de la piel.

Figura 5. Corte transversal de biopsia de piel (H&E), 
en la que se observa el aparato reproductivo con 
múltiples huevos (flechas negras) de Tunga penetrans.
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Estadio 2: hipertrofia del segmento abdominal. 
Comienza uno o dos días luego de la penetra-
ción. Se forma un halo eritematoso y pruriginoso 
con un diámetro de la pulga.

Estadio 3: halo blanco. Se inicia a las 72 horas 
después de la penetración. La hipertrofia es 
máxima y el abdomen adquiere forma esférica. 
Aparece un halo blanco alrededor del punto cen-
tral, de consistencia firme, con forma similar a un 
vidrio de reloj, asociado con exudado amarillen-
to parduzco y eliminación de material fecal. Los 
pacientes refieren sensación de cuerpo extraño, 
dolor pulsátil, eritema y calor local. En la fase 
de mayor desarrollo de este estadio comienza la 
liberación de huevos; a los seis días se observa 
desecación y disminución de consistencia, se 
mantiene el punto central pardo negruzco.

Estadio 4: fase de involución. La pulga muere y 
deja de eliminar huevos. Se inicia en la tercera 
y finaliza en la quinta semana, hasta que se eli-
minan completamente los restos del artrópodo. 
La piel se aprecia arrugada y de color pardo 
negruzco.

Estadio 5: Formación de cicatriz en el estrato 
córneo. Todo el proceso dura entre cuatro y seis 
semanas.10

En los pacientes con tungiasis puede haber 
complicaciones, como formación de úlceras, 
abscesos, flegmones, osteomielitis, linfangitis 
y gangrena de la piel. También está descrita la 
asociación con micosis profunda, neuritis ascen-
dente, autoamputación de ortejos y tétanos en 
casos más graves.5 

Diagnóstico

El diagnóstico se basa en la morfología y locali-
zación de las lesiones, incluye el antecedente de 
viajes realizados a zonas endémicas de tungia-
sis.1 La dermatoscopia facilita el diagnóstico al 
permitir la visualización del exoesqueleto oscuro 
del insecto y de múltiples huevos en el nódulo hi-
perqueratósico.15 Los hallazgos dermatoscópicos 
incluyen: un área negra con un orificio central 
obstruido que corresponde a la apertura del 
exoesqueleto, un anillo periférico pigmentado 
que representa la parte posterior del abdomen, 

Cuadro 1. Historia natural de la infestación humana por T. penetrans

Estadio Inicio Duración Signos y síntomas Fase de artrópodo

1 Cinco minutos 
posteriores a la penetración 
del artrópodo

3-7 horas Habitualmente asintomática.
Leve eritema en la piel

Penetración en la piel

2 Uno o dos días pospene-
tración

24 horas Halo eritematoso y pruriginoso, 
con diámetro de la pulga

Hipertrofia del segmento 
abdominal

3 72 horas pospenetración 18 días Halo blanco alrededor del punto 
central, consistencia firme. 
Exudado amarillento parduzco.
Sensación de cuerpo extraño, dolor 
pulsátil, eritema y calor local

La hipertrofia es máxima y el 
abdomen de la pulga adquiere 
forma esférica. 
Eliminación de material fecal. 
Liberación de huevos

4 Tercera semana pospene-
tración

 2 semanas La piel se aprecia arrugada y de 
color pardo negruzco

La pulga muere y deja de 
eliminar huevos.
Se eliminan completamente los 
restos del artrópodo

5 Quinta semana
pospenetración

4-6 semanas Formación de cicatriz en el 
estrato córneo

-
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manchas gris-azuladas que se identifican como 
huevos en el abdomen y una corona radial que 
se correlacionan con zonas de paraqueratosis 
hemorrágica columnar en disposición radial.16

No está indicada una biopsia de la lesión ni 
el examen histopatológico. Sin embargo, en 
Europa y América del Norte se efectúan cortes 
histológicos para confirmar el diagnóstico en 
viajeros que regresan de zonas endémicas.2 Una 
alternativa a la biopsia de piel es la preparación 
de un frotis directo después de la extirpación 
quirúrgica. En el estudio histopatológico la mor-
fología de la pulga o partes de la misma pueden 
visualizarse dentro de un cráter epidérmico 
(Figura 1). Debe realizarse un corte de la lesión 
y la observación de su contenido en búsqueda 
de los huevos (Figura 4) o del parásito adulto 
(Figura 1). La capa más externa del parásito es 
una cutícula de quitina birrefringente, restos 
del saco gestacional, huevos maduros llenos de 
deuteroplasma (material nutricio de reserva) o 
los tres, con intenso infiltrado en la dermis de 
linfocitos, células plasmáticas y eosinófilos.12

El diagnóstico diferencial debe hacerse con esca-
biosis, piodermitis o abscesos, miasis, tumores, 
reacción a cuerpo extraño, verruga plantar y 
larva migrans cutánea.1

Tratamiento

El tratamiento de elección es la extracción qui-
rúrgica de la pulga y de las lesiones con técnica 
estéril. Este procedimiento debe realizarse lo 
más pronto posible para evitar la sobreinfección 
bacteriana. Se recomienda ampliar la abertura 
en la epidermis con una aguja estéril aseguran-
do la extracción completa de la pulga, porque 
la persistencia de cualquier resto provocará 
una reacción inflamatoria intensa. Luego del 
procedimiento se sugiere aplicar en la herida 
antibacterianos tópicos, como mupi rocina a 
2%, dos veces al día, durante siete a diez días. 

La administración del toxoide tetánico debe 
indicarse a todos los pacientes no vacunados 
o los que recibieron la última dosis de vacuna 
antitetánica con anterioridad a cinco años.7

Un ensayo clínico con distribución al azar, 
efectuado por Heukelbach y su grupo en 108 
pacientes, demostró que la aplicación tópica de 
ivermectina (loción), tiabendazol (ungüento y lo-
ción) o metrifonato (loción) tiene cierta eficacia en 
disminuir el número de lesiones en comparación 
con placebo.17 No se dispone de medicamentos 
antiparasitarios que traten eficientemente esta 
infestación por vía sistémica. A pesar de que la 
ivermectina es efectiva contra una amplio rango 
de ectoparásitos, no mostró eficacia superior al 
placebo en un estudio con distribución al azar, 
controlado, doble ciego, en el que se prescribie-
ron dosis altas del medicamento.6 El tiabendazol 
oral a dosis de 25 mg/kg de peso al día durante 
10 a 12 días fue eficaz en pacientes con tungiasis 
generalizada.5,6,18 

Prevención

La prevención de la infestación es fundamental, 
por lo que se recomienda a los viajeros a zonas 
endémicas el uso de calzado cerrado, evitar sen-
tarse o recostarse en sitios en que habita la pulga, 
la autoexploración diaria para detectar lesiones 
incipientes y la aplicación de repelentes durante 
todo el tiempo de permanencia en la zona.19,20 
Entre los repelentes se incluyen los productos que 
contienen DEET (N,N-dietil-meta-toluamida) en 
concentraciones de 30 a 50% que son eficaces 
durante varias horas, se recomiendan para adultos 
y niños a partir de los dos meses de edad.2 Icaridin 
(KBR 3023), disponible a concentraciones de 7 
y 15%, requiere aplicaciones más frecuentes. Se 
recomienda retirar el repelente al final del día 
antes de acostarse.21 En Brasil, Zanzarin®, un repe-
lente a base de aceite de coco, extracto de jojoba 
y de aloe vera, ha demostrado ser muy eficaz 
para reducir las lesiones existentes, disminuir su 
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manipulación y prevenir las nuevas infestaciones. 
La aplicación de Zanzarin® dos veces al día en 
los pies, por un periodo de tres semanas, redujo 
la infestación por pulgas en 92%.22

CONCLUSIÓN

La tungiasis es una infestación parasitaria de 
países en vías de desarrollo que ha quedado 
prácticamente en el olvido. Consideramos 
necesaria la difusión de esta enfermedad ante 
el personal médico para mejorar la vigilancia 
epidemiológica y la prevención, sobre todo de 
personas que viajan a zonas endémicas. Además, 
es importante el conocimiento y comprensión 
de esta enfermedad para realizar un diagnóstico 
temprano y dar un tratamiento óptimo al pacien-
te y prevenir complicaciones.
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artíCulo de opinión

Nuestro peculiar léxico 
dermatológico, a propósito de una 
revisión semántica

RESUMEN

En nuestra muy particular forma de expresarnos, redactando, platican-
do, escribiendo… en fin, abriendo un espacio de comunicación con 
los demás colegas, destaca nuestro estilo médico tan propio y quizá 
sui generis. Es verdad, ninguna especialidad cuenta con un acervo 
tan extenso cual es la dermatología. Puede ser que a distintos colegas 
les cueste trabajo “decodificar” nuestros mensajes semiológicos, que 
para nosotros son del todo sencillos, claros y explícitos. ¡Oh sorpresa! 
cuando en una interconsulta el que nos la solicitó exclama: “¿y ahora 
qué quiso decir mi colega?”... Es ahí donde verificamos que alcanza-
mos cierta excelsitud en nuestra prosapia, que para muchos equivale 
a un mar de confusión descriptiva. A usted, gentil lector(a), le gustaría 
recordar algunas de esas peculiaridades de nuestra jerga clínica diaria 
y que a través de los siglos nos ha hecho ocupar un lugar especial entre 
los colegas. En español son fonéticamente hermosos. Logramos recabar 
algunos comentarios en torno a esa manera diferente de expresarnos.
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Our peculiar dermatological lexicon, 
about a semantic review
ABSTRACT

In our particular way of expressing ourselves, redacting, talking, writing... 
either way, opening a space for communication with other colleagues, 
highlights our own and perhaps as sui generis medical style. In reality, 
no specialty has a heritage which as extensive as dermatology. It may 
be that different colleagues find it difficult for them to “decode” our 
semiological messages, which for us are quite simple, clear, and explicit. 
Oh surprise! When in an interconsultation our colleague who requested 
it exclaims: “now what does my colleague mean?”... That’s where we 
verify that we have reached a certain sublimity in our lineage, which for 
many is equivalent to a sea of   descriptive confusion. To you our gentle 
reader, would you like to recall some of the peculiarities of our daily 
clinical jargon and that through the centuries has made us a special 
place among colleagues? In Spanish they are phonetically beautiful. 
We have managed to collect some comments about this different way 
of expressing ourselves.

Key words: dermatology, lexicon.
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“El lenguaje es la ciudad para cuya edificación 
cada ser humano ha aportado una piedra.” 

Ralph W EmERson

ANTECEDENTES

¿Cómo es nuestro léxico dermatológico ante 
los diferentes colegas de otras especialidades? 
(compilación de algunas opiniones vertidas)

I. Anormal: atípico, diferente, anómalo, 
divergente, excéntrico y monolingüe.

II.  Ininteligible: irrecordable, inservible e 
inútil. Se llega a inferir “que el que lo 
usa es un alucinado”.

III.  Novedoso: original, innovador, curioso 
y quizá, al tiempo, cambiante y muy 
alejado de la dermatología que recibió 
como curso básico desde estudiante de 
pregrado.

IV.  Exclusivo: único, singular, diferente, no 
consensuado; siendo la diferencia su 
esencia.

V.  Descriptivo: gráfico, representativo, pero 
innecesariamente extenuante con un 
toque de mismicidad que puede darse.

VI. Irredento: entre menospreciable y que 
acaba siendo visto con displiscencia por 
colegas no afines. 

VII. Ambiguo: confuso, dudoso, incierto, 
evasivo y problemático. Para el que no lo 
entiende, no lo aplica o ni le ve sentido, 
se describe como enredoso.

El uso lúdico del lenguaje puede parecer un 
tema demasiado trivial para la investigación 
médica. Diferimos de esa opinión y, por ello, 
le invitamos a explorar este léxico. Sin duda al-
guna, usted aportará algún día un signo propio, 
como lo hicieron antaño maestros y colegas 
con alto sentido de observación. Rescatamos 
los más connotados términos y, en particular, 

los aprendidos en nuestros textos clásicos y en 
las revistas de mayor lectura actual. Acorde 
con la idea que al hablante le interesa ser lo 
más eficaz posible: comunicar con un mínimo 
de palabras y de esfuerzo, mientras que el oyen-
te pretende entender correctamente lo que le 
dice el hablante, con mayor exigencia asertiva. 
De manera intencionada excluimos los epóni-
mos célebres universales, porque muchos de 
ellos son compartidos por otras especialidades 
(vgr. nódulos de Osler y manchas de Janeway 
de la endocarditis infecciosa). Algunos, como 
el signo de Hutchinson, se describen en di-
versas entidades, vgr. ampollas y necrosis en 
punta nasal (que anuncian herpes zoster en 
rama nasociliar) y otras veces, significa me-
lanoma acrolentiginoso cuando el pigmento 
latero-proximal rebasa el plato ungueal. Otros 
más aparecen como acrónimos vgr. FIGURE 
(Facial Idiopathic Granulomas with Regressive 
Evolution) que hace alusión al lupus miliar 
diseminado facial, “See Cats and Dogs Fight” 
(dermatofitos fluorescentes con luz de Wood) o 
Lunch, dinner, breakfast (patrón de disposición 
del prurigo producido por chinches o pulgas); 
sin embargo, en esta revisión exaltaremos lo 
compilado en castellano. Atrévase, verifíque-
los y repáselos, gentil lector(a), pensando que 
lo peor que puede pasar es que su habilidad 
clínica para diagnosticar mejore. 

Alimentos 

Albóndigas y espagueti: levaduras e hifas de 
pitiriasis versicolor. 

Bananos: hallazgo histopatológico sugerente de 
ocronosis adquirida.

Cereza: angiomas.

Costra de leche (láctea, cradle cap): descama-
ción grasienta de la piel cabelluda frontoparietal 
del lactante.
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De sal y pimienta (en confeti, en panal de abeja): 
discromía moteada por zonas de hipo e hiper-
pigmentación, de la esclerodermia sistémica y 
por la administración de hidroquinona. 

Dedos en salchicha: enfermedad mixta del tejido 
conjuntivo-vascular y sarcoidosis. 

Duraznos en floración: simpodulos poras y 
radulosporas. 

Embolia por colesterol y células fantasma: en la 
luz de los vasos por ateromatosis grasa.

Encías en fresa: poliangeítis con granulomatosis 
(granulomatosis de Wegener).

Estomatitis moriforme: paracoccidiodomicosis oral.

Furfurácea: descamación fina como salvado.

Imagen de huevo frito: zona plana de pigmen-
tación más clara rodeando a un nevo displásico 
“empedrado”.

Imagen en queso suizo: granulomas histopato-
lógicos por coadyuvantes.

Granos de tapioca: vesículas engastadas en la 
piel de los eccemas dishidróticos.

Jalea de manzana (lenteja transparente): pápulas 
o nódulos pequeños, color amarillento, eviden-
tes a la diascopia, de tuberculosis luposa (lupus 
vulgar) y de sarcoidosis. 

Manchas café con leche: signo muy sugerente 
de la neurofibromatosis de von Recklinghausen.

Mancha en vino de Oporto: nevo flámeo, he-
mangioma plano del territorio del trigémino.

Mancha salmón: nevo telangiectásico.

Melicérica: de miel y cera del impétigo contagioso.

Milia, miliar, milium: semejantes a granos de 
mijo: miliaria. 

Lengua en fresa: escarlatina, enfermedad de 
Kawasaki.

Lesiones en mora: en el fondo de ojo de los 
pacientes con esclerosis tuberosa.

Nódulo de los ordeñadores: (pox del ganadero); 
virosis proveniente de la ubre de la vaca, origi-
nada por virus del género Parapoxviridae.

Olor a ratón mojado: olor que despide la tiña 
fávica o favus.

Paletas de caramelo o lolipops: conidios de 
Blastomices dermatitidis.

Piel de durazno maduro: separación de piel por 
presión (signo de Nikolsky) del pénfigo y de la 
necrólisis epidérmica tóxica.

Racimos de uva: (vesículas arracimadas) de las 
lesiones herpéticas.

Pigmento de Cayena (cayenne pe per): de las 
púrpuras pigmentarias crónicas por depósitos 
de hemosiderina.

Piel de naranja: piel indurada con orificios foli-
culares dilatados y prominentes.

Queso gruyère: aspecto y olor de la dermatosis 
plantaris sulcatum.

Rebanada de papa: imagen de S somaliensis en 
histopatología de micetoma.

Signo de la oblea: desprendimiento total con bis-
turí de la escama de pitiriasis liquenoide crónica.
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Giba de búfalo: por obesidad central del síndro-
me de Cushing.

Golondrinos: hidrosadenitis supurativa o acné 
inverso.

Granuloma de las peceras, piscinas o acuarios 
(fish tank granulo ma): micobacteriosis atípica. 

Dracunculisias: guinea worm.

Elefantiasis nostra verrucosa: estigma fibroso por 
escarlatina linfedematosa de repetición.

Elefantiasis de labios mayores (estiómeno): lin-
fogranuloma venéreo.

Enfermedad por arañazo de gato: afección bac-
teriana por Bartonella henselae.

Enfermedad de las ratas de bambú: infección 
por Tallaromyces marneffei (antes Penicillium).

Erupción en alas de mariposa (murciélago, en 
vespertilio): placas eritematosas en el dorso nasal 
y las mejillas, vistas en lupus eritematoso y en el 
síndrome ataxia-telangiectasia.

Facies leonina: infiltración facial con aspecto de 
“león” en lepra y en linfoma. 

Hombre elefante: síndrome Proteus.

Huella de oso: levaduras de Paracoccidiodes 
brasiliensis.

Imagen en “cabeza de toro”: hallazgo gam-
magráfico de los pacientes con síndrome 
SAPHO secundario a la acumulación del 
trazador gammagráfico en la región esterno-
clavicular.

Lobomicosis: lacaziosis.

Tuberosidades semejantes a papas: por la proli-
feración glial en el sistema nervioso central, en 
la esclerosis tuberosa.

Uñas en cuchara: de las anemias ferropénicas.

Vesículas alineadas como salchicha (en “collar 
de perlas”, en rosetón): de la dermatosis IgA 
lineal. 

Animales 

Banco de peces: hilera de bacilos de Haemo-
philus ducreyi (chancroide) en tinción de Gram.

Boca de pescado: en las cicatrices atróficas de 
Ehlers-Danlos.

Boca de tapir: paracoccidiodomicosis.

Bolsa de gusanos: los neurofibromas plexiformes 
a la palpación.

Cara de hipopótamo: conidiobolomicosis.

Cuerno de ante: estructuras faviformes de Tri-
chophyton shoenleinii.

Chickenpox: varicela. 

Culebrilla: herpes zoster. 

Cola de fauno: animal mitológico (mitad hombre, 
mitad bestia). Es una hipertricosis lumbosacra, 
asociable con disrafismo y con hiperandrogenismo. 

Concha de tortuga: neoformación verrugosa, 
oscura, de consistencia de cuero, con pelos 
terminales, propia de los nevos melanocíticos 
gigantes.

Cuerno cutáneo: queratosis actínica muy corni-
ficada y proscidente.
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Lúpico: lobo.

Mancha salmón: hamangioma maduro de la nuca.

Mordidas de ratón: placas alopécicas preferen-
temente ubicadas en la región parietoccipital 
irregulares del secundarismo sifilítico (apolilla-
das o de acribillamiento).

Nevos arácneos: telangiectasias.

Nevo de pelo de angora: síndrome de Schauder.

Ojo de pescado: verruga plantar “en mosaico”, 
mirmecia (hoyuelo de hormigas) en las verrugas 
plantares.

Ojo de perdiz: helioma de roce interdigital (ter-
cero y cuatro espacios, en los pies).

Olor de ratón mojado: pénfigo vulgar. 

Ojos de mapache (raccoon eyes): de la infiltra-
ción por amiloide, en particular posproctoscopia.

Orf: ectima contagioso, estomatitis papular del 
ganado.

Ostráceo: parecido a concha de ostra (psoriasis 
muy queratósica).

Panal de abejas: infiltrados linfocíticos peribulba-
res de la alopecia areata, del querión de Celso y 
de la inmunofluorescencia directa en pénfigos.

Papalotilla: mosquito Lutzomyia (olmeca) tras-
misor de leishmania.

Patito feo: uno de los criterios de Glasgow para 
nevos atípicos y sospecha de melanoma.

Pectus carinatum: tórax anterior como quilla 
o de pollo, sugerente del síndrome de Marfan.

Pelos podados por segadora de césped: pelos 
cortados al mismo nivel, por tiña microspórica.

Perfil de pajarito: esclerodermia con micros-
tomía. 

Perfil de ratón: progeria.

Pico de loro: uña con paquioniquia por sobre-
curvatura longitudinal y lupoma tuberculoso 
nasal.

Piel de gallina o lija: queratosis pilar o folicular.

Piel de gallina recién desplumada (plucked chic-
ken skin): del pseudoxantoma elástico.

Piel porcina: mucinosis folicular.

Piel de pescado: ictiosis con xerosis marcada, 
escamas romboidales, de borde libre, blanque-
cinas y marrones.

Piel de saurio: oncocercosis.

Piojo o ranilla: ántrax o carbunco.

Pulga de arena: tungiasis.

Quijada de bulldog: sífilis prenatal tardía sin-
tomática.

Signo de la banderilla en lomo de toro (Aberas-
tury): al puncionar un nódulo en lupus vulgar 
(lupoma) el alfiler queda adherido como ban-
derilla.

Síndrome de Baboon: en referencia a los monos 
babuinos (mandriles) que tienen color rojizo en 
las nalgas. Se especulaba que provenía del exce-
so de recepción de sexo anal, pero lo que ocurre 
es que se restregan contra árboles astillosos por 
cuestiones de limpieza.
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Síndrome LEOPARD: acrónimo de lentigines, 
anormalidades en ECG, hipertelorismo ocular, 
estenosis de la arteria pulmonar, anormalidades 
genitales, retraso del crecimiento y sordera.

Tlazahuatiasis: trombidiasis. 

Ulcus rodens: placa de borde perlado y ulcera-
ción central sugerente de carcinoma basocelular. 

Vermiculado: aspecto estriado del recomido de 
los gusanos. 

Werewolf (hombre lobo): porfiria eritropoyética 
congénita.

Climáticas

A frigore: inducido por frío (urticaria).

Arenosos (sandy eyes): queratoconjuntivitis seca 
(Sjôgren).

Cielo estrellado: con estrellas de diferente mag-
nitud: pápulo-vesículas escabiósicas (dispuestas 
en el área periumbilical) y en la varicela.

Cicatriz estrellada: estigma por fenómeno de 
Lucio.

Eccema (ekzeim): que hierve.

En picahielo: cicatriz excavadas puntiformes 
como secuela de acné.

Escarcha urémica: capa cutánea blanco-amarillenta 
de cristales de urea en la cara, el cuello y el tronco.

Fuego o fogazo: herpes simple.

Prurito invernal (winter itch): xerosis severa del 
geronte agravada por disminución de la hume-
dad ambiental.

Pseudopelada: huellas de pie en la nieve.

Razor bumps (erupción por rasurado): pseudo-
foliculitis de la barba.

Colores

Argiria, argirosis: cambios pigmentarios secun-
darios a exposición a sales de plata.

Blanco porcelana: enfermedad de Degos (papu-
losis atrófica maligna).

Borde rosa: signo ominoso dermatoscópico de 
melanoma invasor.

Carotenodermia, aurantiasis: pigmentación 
amarilla de la piel por exceso de carotenos en 
la sangre.

Cenicienta, cenicientos: eritema discrómico 
perstans, enfermedad de Oswaldo Ramírez; 
manchas hiperpigmentadas gris-pizarra.

Cerulodermia: melanocitosis dérmica, que pro-
duce tinte azulado cutáneo.

Crisiasis: pigmentación cutánea por oro.

Eritema abigne: imagen reticulada en la piel 
con hiperpigmentación residual, por exposición 
continua a calor (vgr. laptop en los muslos).

En dientes de sierra: histopatología sugerente 
de liquen plano.

Eritroniquia: uña roja.

Escama plateada: (micácea o yesosa) de la pso-
riasis vulgar.

Hombre anaranjado: pigmentación cutánea por 
clofazimina.
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Hombre gris: sugerente de síndrome de Sézary.

Hombre rojo (Hallopeau): forma eritrodérmica 
de la micosis fungoides.

Fluorescencia coral: por luz de Wood, sugerente 
de eritrasma (axilas, ingles, vulva). 

Lengua “nigra” pilosa (vellosa): sugiere levadu-
ras de Candida o Geotrichum.

Máculas cerúleas: manchas hemosideróticas 
genitales producidas por Pthirus pubis. 

Mal morado: oncocercosis.

Mancha de aceite: mácula amarilla en hiponi-
quio por paraqueratosis psoriásica.

Mancha de cera o bujía: acumulación escamosa 
al rascar placa psoriática.

Melanoniquia: pigmentación ungueal marrón 
o negra.

Nevo azul: hamartoma de melanocitos dérmicos 
azul-grisáceo.

Nevos fuscocerúleos: nevos de Ota y de Ito.

Ocre: pigmentación marrón por depósito de 
hierro (dermatitis ocre del complejo cutáneo-
vascular de la pierna).

Papulosis nigra: queratosis seborreica pigmen-
tada (flesh moles). 

Pinto: mal del pinto, pinta, carate.

Punto rubí: angioma senil.

Signo de la mugre de Castañeda: en casos inci-
pientes de lepra indeterminada.

Síndromes de cabellos plateados: Chediak- Hi-
gashi, Griscelli.

Síndrome del dedo azul: aparición de una 
coloracion azul o violácea en uno o más de-
dos de los pies en ausencia de traumatismo, 
daño por frío o alteraciones que produzcan 
cianosis.

Tiña negra: tinea nigra.

Uña verdosa, cloroniquia: por los pigmentos 
hidrosolubles piocianina/pioverdina/trimetila-
mina, producidos por Pseudomonas, Candida 
o T.rubrum.

Vitíligos tri y cuadricrómicos.

Geográficas y de nacionalidad 

Acné Mallorca: acné súbito que se manifiesta 
en zonas tropicales.

Adoquinado en el labio superior: papilomatosis 
papular lineal del síndrome de Costello.

Botón de Oriente: leishmaniasis cutánea.

Costa de Maine: síndrome de Mc Cune-Albright.

Costa de California: neurofibromatosis.

Cruz de Malta: partículas urinarias de la enfer-
medad de Fabry.

Erisipela de la costa: ceguera de los ríos: onco-
cerciasis.

Fiebre del Valle de San Joaquín: coccidiodimi-
cosis.

Grano cartográfico: grano a la histología de 
Actinomadurae madura.
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Islas de piel respetada (Islands of sparing): piti-
riasis ribra pilar.

Lengua geográfica: marcador de atopia.

Mancha en vino de Oporto: hemangioma o 
nevo flámeo.

Mal de San Andrés: herpes zoster. 

Mancha mongólica: melanocitosis dérmica be-
nigna y transitoria desde el nacimiento.

Pénfigo foliáceo de Brasil: fogo selvagem.

Pie de Madura (India): micetoma.

Sarampión alemán: rubéola. 

Signo del “acantilado”: deformidad del borde de 
la úlcera por presión suprayacente al hueso iliaco.

Tokelau: tinea imbricata o tiña inbricada.

Uñas napolitanas: uñas blancas de la vejez.

Manos

Enfermedad de las 20 uñas: traquioniquia.

En sandalia (sandal): queratodermia palmoplan-
tar de la pitiriasis rubra pilaris.

Línea de tensión, usando la imagen en miniatura 
de cada mano, vgr. pilomatrixoma. 

Manos de muñeca: del hanseniano, atróficas y 
sin fuerza.

Palmas en tripa (tripe palms): dermatosis para-
neoplásica.

Uñas en vidrio de reloj: uñas/dedos hipocráticos 
o en palillo de tambor.

Uñas de tejado o pinzadas (pincer nail): “en 
teja” o tubuliformes. 

Mano de predicador: daño hanseniano al nervio 
cubital, con semiflexión del meñique y el anular 
y aplanamiento de eminencias tenar e hipotenar.

Mano “en garra”: atrofia de músculos interóseos 
y cambios tróficos lepromatosos en los nervios 
cubital, mediano y radial.

Manos de mecánico: hiperqueratosis descama-
tiva y pigmentada en las manos, del síndrome 
antisintetasa por dermatomiositis.

Signo del cirujano: escabiasis impetiginizada.

Signo del dedal: pequeños hoyuelos fosillas 
(pits, pozos), regulares, distribuidos de forma 
geométrica o simétrica, vistos en psoriasis y 
alopecia areata. 

Síndrome de las uñas amarillas: tríada con linfe-
dema, derrame pleural y uñas gruesas, convexas 
y de color amarillo (xantoniquia).

Monedas

Apilamiento de monedas: disqueratosis origina-
da por poroqueratosis. 

Monedas de cobre: células fumagoides de cro-
momicosis con H/E.

Numular: en forma de moneda.

Medallón heráldico: placa primitiva de la piti-
riasis rosada de Gibert.

Pilas de monedas: acumulaciones de clamido-
conidios de Trichophyton verrucosum.

Rupia (moneda hindú) dime, níquel: sífilis secun-
daria, eccema numular, psoriasis muy queratósica.
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Miscelánea

Base de la pirámide: lo perceptible al examinar 
verrugas plantares.

Barcos tailandeses: forma de los macroconidios 
del género Microsporum.

Clavo de tapicero o bonete de payaso: placas 
del lupus eritematoso discoide fijo, con escama 
profunda, muy adherida.

Colilla de cigarro: distribución metamérica del 
sarcoma de Kaposi.

Coup de sabre (en sablazo): esclerodermia loca-
lizada en la cara y la piel cabelluda. 

Craquelé: agrietamiento por eccema semejante 
al craquelado de los jarrones chinos.

Cuerpo asteroide: fenómeno histológico de la 
esportricosis.

Cazoleta: disposición del debris piloso del favus.

D`emblée: aparición súbita, sin pródromos.

Del pellizco del cabello (maniobra de Jacquet): 
pellizcar la piel cabelluda para discernir si una 
alopecia es o no cicatricial. 

Disposición en “8”: localización vulvoperineal 
del liquen escleroso.

Forma de rueda de timón: Paracoccidioides 
brasiliensis en biopsia de piel.

Forma de puros: levaduras de la esporotricosis.

Futcher-Voigth lines: líneas de demarcación 
abrupta entre piel pigmentada y piel clara.

Grano fetoide o arriñonado: grano de Nocardia spp.

Granos de café: células muriformes o fumagoi-
des de la cromoblastomicosis.

Huella de zapato: tipo de levaduras de Blastomy-
ces dermatitidis.

Lesiones en beso: úlceras blandas, dolorosas 
y de autoinoculación del chancroide (chancro 
blando).

Mezquinos: verrugas vulgares.

Oscurecimiento periorbitario (ojeras): criterio 
menor de dermatitis atópica.

Piedra pomez: escabiasis anérgica (antes No-
ruega).

Plato roto: patrón histológico de grano de Acti-
nomadurae pelletieri.

Sarna de los limpios: diagnóstico insospechado 
de escabiasis. 

Signo de pliegue de piel (signo de Fitzpatrick): 
depresión central longitudinal, pliegue suscitado 
dentro de una lesión cuando se aprieta a lo largo 
de sus márgenes, perpendiculares con la piel, 
vgr. dermatofibroma.

Signo de la ranura o del surco (Groove): adeno-
patías agrupadas en dos sectores divididas por 
el ligamento inguinal, secundarias a linfogranu-
loma venéreo.

Signo del escopetazo: referente a los puntos 
negros de la tiña seca de la cabeza.

Signo de la espumadera: exudación a la com-
presión de orificios pilosebáceos del querión 
de Celso.

Signo de pelos en exclamación: pelos marginales 
de placas con alopecia areata.
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Signo del poro: quiste epidermoide.

Signo de yoga: heliomas circunscritos como 
placas hiperpigmentadas en los tobillos ex-
ternos y quintos dedos del pie en quienes la 
practican.

Tiro al blanco: diana, target o escarapela: eritema 
multiforme.

Tablero de ajedrez: paraqueratosis vertical y 
horizontal sugerente de  pitiriasis rubra pilaris.

Tricosquisis: fracturas transversales del pelo en 
zig-zag, propias de la tricotiodistrofia.

Unfit for marriage (no apto para el matrimonio): 
mujeres con lepra vitiligoide como estigma so-
ciodinámica y cultural.

Plantas

Algodoncillo: muguet, candidosis oral.

Algodón deshilado: hallazgo radiológico de 
sospecha de micetoma.

Árbol de Navidad: distribución troncal en la 
pitiriasis rosada de Gibert.

Arrizo quebrado: pelo parasitado por derma-
tofitos.

Desarrollo arborescente: patrón dermatoscopico 
de la tiña negra.

Halo heliotropo: placa edema y eritemato-
violácea de los párpados, muy sugerente de 
dermatomiositis.

Cañas de bambú: bacillus anthracis.

Células en trébol o flor: células en sangre 
periférica de leucemia/linfoma de células T 
del adulto.

Corona de guirnaldas: histiocitos mononucleares 
en la dermis reticular, propios de la piel laxa 
granulomatosa. 

Duraznos en floración: simpodulosporas y radu-
losporas en el cultivo de S. schenkii.

En coliflor: aspecto tumoral de las lesiones por 
cromoblastomicosis.

En pimiento: punteado azul-grisáceo dermatos-
cópico por melanina en melanófagos.

En pradera segada: lengua depapilada con sifí-
lides erosivas (sífilis secundaria). 

Espinillas: comedones abiertos.

Estomatitis moriforme: paracoccidiodomicosis.

Flor de durazno: crecimiento del cultivo de 
Sporothrix schenckii.

Grano: forma parasitaria de enfermedades por 
actinomicetos.

Hemangioma en penacho: angioblastoma de 
Nakagawa como parte del síndrome de Kasa-
bach-Merritt. 

Hemorragias ungüeales en astilla: (sacred tea-
ching): extravasación sanguínea multifactorial 
del lecho ungueal por endocarditis infecciosa, 
traumatismo, erupción medicamentosa, vascu-
litis, triquinosis. 

Hojas de fresno (en dedada): mácula hipomela-
nótica de la esclerosis tuberosa. 

Hoja de maple: facomas del fondo retiniano y 
manchas acrómicas cutáneas de la epiloia; nidos 
ovoides dermoscópicos del carcinoma basoce-
lular pigmentado.
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Mandíbula gibosa o leñosa: actinomicosis.

Manchas de aceite: provocada por paraquerato-
sis en la uña psoriática.

Mal de la rosa: pelagra.

Micosis de los jardineros: esporotricosis.

Palomitas de maíz: cultivo de Nocardia en medio 
de leche descremada. 

Papulosis nigra (flesh moles): variante pigmen-
tada de las queratosis seborreicas. 

Pelo en caña de bambú: pelo ralo y quebra-
dizo (tricorrexia invaginada) del síndrome de 
Netherton.

Papel de cigarrillo: atrofodermia como en la fase 
tardía de la enfermedad de Lyme. 

Pie musgoso (moosy foot): forma de coliflor por 
cromoblastomicosis en el pie.

Rocío sobre pétalos: vesículo-ampollas de la 
varicela.

Rosácea: hecho de o parecido a las rosas. 

Signo de la parafina por la extracción al raspa-
do (antes directamente con la uña del clínico, 
hoy en presencia de VIH, con hisopo) de las 
escamas micáceas, yesosas y blanquecinas de 
la psoriasis.

Síndrome del pie por inmersión (pacientes que 
usan bota o calzado que humedece de sobra al 
pie, exploradores o que laboran en pantanos). 

Úlcera de los chicleros: leishmaniasis.

Vegetante: papilomatosis, exuberante.

Veta de árbol (olas de playa): placas eritematoes-
camosas circinadas y concéntricas del eritema 
gyratum repens.

Por patrón de distribución topográfica 

Dermatosis en “W”: eccema por pañal con 
afección predominante en las ingles y nalgas 
que no afecta los genitales.

Signo del cuello: tirantez cutánea del cuello al for-
zarle en su extensión lateral, por esclerosis sistémica.

Síndrome uña-rótula: distrofia ungueal congé-
nita y atrofia o hipoplasia de rótula.

Síndrome de dos pies, una mano (de la tiña pedis 
con dermatofitides). 

Síndrome Mano-pie-boca: por afección a expen-
sa de Coxsackie. 

Signo de la cachetada: eritema acentuado en las 
mejillas, característica del eritema infeccioso o 
quinta enfermedad, por poxvirus B19.

Regiones anatómicas 

Arriñonada o reniforme: placas del eritema 
anular centrífugo.

Cara de luna: piel lisa, brillante y turgente de la 
fase suculenta de la lepra lepromatosa difusa.

Cara de “luna llena”: hiperfuncionalismo supra-
rrenal por Cushing.

Cara gruesa (coarse face): síndrome de Gorlin-Goltz.

Cerebriforme: cutis verticis gyrata. 

Cuerpos redondos: disqueratosis con acantólisis 
de la enfermedad de Darier.

Dermatología Revista mexicana



77

Poletti ED y col.  Léxico dermatológico

Frente olímpica: sífilis prenatal tardía sintomática.

Granuloma “desnudo”: células epiteloides con 
núcleo pálido, sin linfocitos periféricos, suge-
rente de sarcoidosis.

Lengua escrotal: lengua fisurada.

Labios y puntas (lip-tip): vitíligo en los labios 
orales, pezones y pene.

Ojos de niño, ojos brillantes y melancólicos: escle-
róticas limpias y azuladas de la lepra lepromatosa.

Nevus unius lateris: nevo epidérmico verrugoso 
de un segmento anatómico o del hemicuerpo.

Pliegue interglúteo o signo de Abramowitz de 
la psoriasis.

Neoplasia umbilicada: queratoacantoma.

Pápula umbilicada: molusco contagioso.

Pie de atleta: tiña de los pies.

Signo de la oreja: placas eritematopapulares y 
escamosas, bien limitadas a la hélice, antihélice, 
sin afectar (a diferencia de la seborrea) el pliegue 
retroauricular.

Signo del párpado: eritema y edema en el pár-
pado superior sugerente de picadura por cimex 
lactularius.

Signo de la uñada: fácil desprendimiento esca-
moso por rascado en la pitiriasis versicolor.

Vesícula umbilicada: varicela.

Religiosas, mitológicas e históricas 

Carcinoma en coraza: carcinomatosis mamaria 
indurada y leñosa por fibrosis y linfoestasis.

Cinturón o mal de San Andrés: herpes zoster. 

Collar de Venus: leucomelanodermia sifilítica.

Corona de Venus: sifílides papulocostrosas.

Corona seborreica: pitiriasis esteatoide de la 
dermatitis seborreica.

Cruz espúndica: surcos palatinos y transversales 
palatinos de la leishmaniasis cutáneo-mucosa.

Cruz de Lorena: disposición de conidios de T. 
tonsurans.

Dermatitis amoniacal: eccema por pañal.

Dermatitis calórica de las tortillerías: melanosis.

Enfermedad de los niños bonitos y simpáticos: 
dermatitis atópica.

Orejas de ratón Miguelito: levaduras multigemantes 
de P. brasiliensis al examen con solución de lugol.

Tiña de los gladiadores: tricofitosis de los lucha-
dores cuerpo a cuerpo, por T. tonsurans en la 
cabeza, el cuello y los brazos.

Máscara gravídica: melasma.

Ojos de estatua: simblefaron por penfigoide 
cicatricial. 

Pelo arrosariado: monilethrix.

Signo de Gulliver: signo de mejoría del pioderma 
gangrenoso al mostrar crecimiento epitelial en 
el borde de la úlcera, extendiéndose hacia la 
piel circundante.

Sister Mary Joseph node (nódulo de la hermana 
María José): metástasis cutáneo-umbilicales de 
neoplasias intrabdominales. 
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Ropa y accesorios

Acolchonada: sensación palpatoria de una placa 
de alopecia areata.

Anillo de Woronof: halo anémico periplaca 
psoriática, reflejo de buena respuesta a trata-
mientos (regresión).

Anillo dentro de un anillo (como viruta): eritema 
gyratum repens.

Bebé colodión: membrana transparente, lisa y 
brillante como expresión cínica neonatal de 
ictiosis.

Botella de champaña invertida: pierna con lipo-
dermatoesclerosis.

Botón de camisa, parulia, párulis: absceso perio-
dontal o gingival con trayecto fistuloso.

Botón engastado en la piel: chancro duro sifilítico.

Dermatitis combustiforme: el gran quemado de 
la necrólisis epidérmica tóxica.

Dermatitis de los bañistas: prurigo en el área 
del traje de baño, producido por celenterados.

Dedos de guante: desprendimiento total de la 
piel de las manos en pacientes con necrólisis 
epidérmica tóxica.

Dientes en destornillador: sífilis neonatal.

Guantes y calcetines: epidermólisis ampollar 
distrófica.

Colinoniquia: uñas en cuchara.

Collar de Casal y signo de la corbata: pigmentación 
descamativa de la pelagra en la zona del escote.

Costal de canicas: imagen histopatológica del 
molusco contagioso.

Clavo: exudado espeso y amarillento al abrirse 
un furúnculo

Cribiforme (coladera): fondo del pioderma gan-
grenoso ulceroso al cicatrizar.

Nariz en silla de montar (Saddle– nose, cata-
lejos) por perforación del tabique cartilaginoso 
con atrofia de la mucosa de lepra lepromatosa 
avanzada y en sífilis.

Nevos en chaleco, pelerina, estola, calzón, 
vestido, calcetín, bañador y otros: variantes de 
nevos melanocíticos congénitos por sus diferen-
tes localizaciones.

Neumático de Michelin: nevo lipomatoso cutá-
neo superficial.

Palos de golf: pelos en anágeno.

Palillos de tambor: paquidermoperiostosis.

Pelo en bandera: pérdida del brillo y decolora-
ción del pelo, en estados de desnutrición, como 
la pelagra.

Piedras: padecimientos de los pelos caracteri-
zados por nódulos blandos adheridos a éstos.

Piel de zapa (Shagreen patch, peau de chagrin): 
colagenomas de esclerosis tuberosa.

Pelo en escobillón: ensanchamiento con des-
hilachamiento de la parte distal del pelo de la 
tricorrexia nodosa.

Pilas de platos: imagen histopatológica de 
poroqueratosis superficial, columna de para-
queratosis.
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Platos rotos: imagen histopatológica de eumi-
cetoma por A. pelletieri.

Reloj de arena (signo de la ranura o del surco, 
groove): adenopatías agrupadas en dos sectores 
divididas por el ligamento inguinal (arco de 
Poupart) en el linfogranuloma venéreo.

Signo del chal: poiquilodermatomiositis con 
atrofia deltoidea. 

Signo de la bolsa de tabaco: pliegues finos 
peribucales con microstomía por esclerosis 
sistémica.

Signo de la persiana: eritrodermia por micosis 
fungoides con espacios cutáneos indemnes.

Signo de la punta de lápiz: hoyuelo depresivo 
u oquedad al presionar la piel cabelluda con 
lipoedema.

Signo de la sandalia: queratodermia palmoplan-
tar por PRP.

Signo de la tienda de campaña: cuando la uña 
se bifurca y sus bordes laterales se evierten.

Signo de la trusa: puntilleo oscuro de ropa por 
deyecciones de P. pubis.

Signo del latigazo: pigmentación troncal por 
bleomicina; pápulas urticariformes lineales por 
medusa. 

Signo de la mancuerna: sugerente de cimiciasis.

Síndrome del nevo azul en tetina de goma (Blue-
Rubber-Bleb nevus): hemangiomas cavernosos 
de consistencia de goma en la piel y el aparato 
gastrointestinal. 

Tiña en mocasín: afección en las plantas y los 
bordes de los pies por tiña.

Tiña en encaje: tiña imbricada.

Transporte y equitación

Del ómnibus: diagnóstico a simple vista del que 
padece alopecia sifilítica.

En rueda de carro: hallazgo dermatoscópico 
epecífico de carcinoma basocelular pigmentado.

Jockey itch: tiña de la ingle, tinea cruris.

CONCLUSIÓN 

Lo enunciado y representativo, dentro del vasto 
escenario lingüístico que existe, da cuenta de lo 
adquirido por múltiples canales sensoriales. Los 
recuerdos se consolidan mejor cuando implican 
varios sentidos, no sólo la vista y el oído, sino 
también el gusto y el olfato. Esto lo explicaron 
con elegancia y buena prosa los divulgadores 
científicos de antaño. Hoy nos resta describir las 
lesiones que miramos en nuestros enfermos, pen-
sando cómo abonar más observaciones clínicas a 
nuestra connotada jerga, que a nuestro entender 
y mejor deseo, no tendrá caducidad en tanto la 
inculquemos en las nuevas generaciones. Con 
visión clínica prolectiva podremos capacitar a los 
nuevos médicos, otorgando un espacio formal a 
revisar estas formas descriptivas y comparativas 
que aún usamos. 

El desafío está ahora en que nuestros colegas no 
dermatólogos también sean capaces de lidiar con 
el contexto y dominar las posibles ambigüedades 
de nuestro lenguaje. Cada palabra tiene su his-
toria y la ludodidáctica es una fórmula magistral 
para el conocimiento de una lengua viva como 
el castellano. ¡Rescatemos con ahínco los más 
trascendentes términos dermatológicos, que es 
una manera diferente de analizar e interpretar el 
mundo! Quienes lo propusieron hace muchos 
años se tomaron la molestia de heredárnoslos 
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como magnífico legado y herramienta de trabajo 
profesional. Para exaltar el arte de un amplio sen-
tido semiótico lesional, sustento de la actividad 
clínico-dermatológica, es momento de otorgarle 
la orgullosa vigencia a nuestra peculiar prosapia, 
que bien lo merece.

Con especial dedicatoria a todos los alumnos del 
curso de Dermatología (pre y posgrado) que inician 
en este maravilloso sendero propedéutico y para 
nuestros maestros que propiciaron este recorrido.
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resúmenes

Sección realizada por residentes del Departamento de Dermatología del Hospital General Dr. Manuel 
Gea González.

Herrmann J, Syklawer E, Tarrillion M, Duvic M, 
Hughey L. Concomitant mycosis fungoides and 
vitiligo: how mycosis fungoides may contribute 
to melanocyte destruction (Micosis fungoide 
y vitíligo: cómo puede contribuir la micosis 
fungoide a la destrucción de melanocitos). 
Dermatology 2015;230:143-149.

Introducción: pocos reportes describen la 
evolución de vitíligo en pacientes con linfoma 
cutáneo de células T.

Objetivo: identificar los posibles factores de 
riesgo que pueden predisponer a pacientes 
con linfoma cutáneo de células T a padecer 
vitíligo.

Material y método: se analizaron las caracte-
rísticas demográficas, de la enfermedad y de 
los tratamientos de 25 pacientes con linfoma 
cutáneo de células T que resultaron con vitíli-
go. Se usó el modelo de riesgo proporcional de 
Cox para identificar la asociación de factores de 
riesgo con la aparición de vitíligo.

Resultados: factores como edad temprana, esta-
dios avanzados de linfoma cutáneo de células T 
(IIB-IV) y existencia de micosis fungoides feno-
tipo CD8+CD4- se asociaron con la aparición 
de vitíligo. El incremento de riesgo de vitíligo se 
asoció con la administración de metotrexato y 
tratamientos de anticuerpos anti-CD4 (aunque 
el número de pacientes fue pequeño); mientras 
que el riesgo disminuyó en los pacientes que se 
trataron con mostaza nitrogenada y psoraleno y 
radiación ultravioleta A (PUVA). 

Conclusión: ninguna característica fue común 
en todos los pacientes, lo que sugiere que múl-
tiples factores pueden contribuir a la aparición 
de vitíligo en un grupo de pacientes específico.

Oswaldo Colmenero Mercado

Argenziano G, Fabbrocini G, Carli P. Clinical 
and dermoscopic criteria for the preoperative 
evaluation of cutaneous melanoma thickness 
(Criterios clínicos y dermatoscópicos para la 
evaluación preoperatoria del grosor del mela-
noma). JAAD 1999;40:61-68.

Introducción: el grosor o profundidad del me-
lanoma se mide de acuerdo con el índice de 
Breslow y esta medición dictamina los márge-
nes quirúrgicos a seguir. La dermatoscopia es 
una herramienta no invasiva que puede servir 
en la evaluación preoperatoria del índice de 
Breslow. Los estudios previos no confirman 
que la palpación confirme este índice de mayor 
profundidad al correlacionarse con el estudio 
histopatológico.

Objetivo: determinar si la combinación de la 
historia clínica con los criterios dermatoscópicos 
incrementa la eficacia preoperatoria de seleccio-
nar el área con mayor profundidad, a diferencia 
de usarlos por separado.

Material y método: estudio ciego, retrospectivo, 
en el que se evaluaron 122 melanomas cutáneos 
con correlación dermatoscópica e histológica. Se 
construyó un algoritmo de criterios combinados, 
para después someterlo a análisis estadístico.

Dermatol Rev Mex 2016;60:81-90.
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Resultados: la combinación del área más pal-
pable, red de pigmento, áreas azul-gris y patrón 
vascular atípico predice correctamente un mayor 
índice de Breslow en 89% de los melanomas. 
Se encontró que la red de pigmento tiene una 
asociación significativa con los melanomas 
delgados y es inversamente proporcional con 
el índice de Breslow; las áreas azul-gris, las 
áreas vasculares irregulares, o ambas, tuvieron 
asociación significativa con los melanomas con 
índice de Breslow mayor de 0.75 mm.

Conclusiones: debe combinarse la apreciación 
clínica o área más palpable y la dermatoscopia 
para evaluar el área con mayor índice de Breslow 
para la evaluación prequirúrgica.

Ana Cecilia González de Cossío Hernández

Mir-Bonafé JM, Vilalta A, Alarcón I, Carrera C, 
et al. Electrochemotherapy in the treatment of 
melanoma skin metastases: a report on 31 cases 
(Electroquimioterapia en metástasis cutáneas 
de melanoma: experiencia en 31 casos). Actas 
Dermosifiliogr 2015;106:285-291.

Antecedentes: la electroquimioterapia es 
una técnica terapéutica indicada en tumores 
cutáneos y subcutáneos no resecables quirúrgi-
camente. Se fundamenta en la acción sinérgica 
de un fármaco antineoplásico junto con la elec-
troporación de las membranas celulares para 
aumentar su citotoxicidad.

Objetivo: estudiar la eficacia clínica y el perfil 
de seguridad de la electroquimioterapia como 
tratamiento en pacientes con recidivas o metás-
tasis cutáneas locorregionales de melanoma no 
abordables quirúrgicamente.

Material y método: de enero de 2007 a diciem-
bre de 2012 se incluyeron 31 pacientes. Todos 
los tratamientos se realizaron de acuerdo con 
las guías de Consenso de European Standard 

Operating Procedures of Electrochemotherapy 
(ESOPE). La respuesta se calculó por paciente; 
se obtuvo la media del conjunto de las lesiones.

Resultados: en 49% de los casos se demostró 
respuesta parcial y en 23% se obtuvo respuesta 
completa. Diecisiete pacientes mantuvieron 
la respuesta al año de seguimiento; en 28% 
hubo progresión de la enfermedad. Las com-
plicaciones locales inmediatas (dolor, edema, 
eritema) fueron leves y en la mayoría de los 
casos desaparecieron en las primeras 48 horas. 
Ocho pacientes tuvieron complicaciones locales 
posteriores, como ulceración y sobreinfección, 
secundarias a la necrosis de las lesiones, que se 
aliviaron con tratamientos tópicos. 

Conclusiones: la electroquimioterapia tiene un 
excelente perfil de eficacia, eficiencia y segu-
ridad; es de gran utilidad en el control de la 
enfermedad locorregional avanzada en el mela-
noma en lesiones no resecables quirúrgicamente.

Elisa González

Donahue T, et al. Immunosuppression is an 
independent prognostic factor associated with 
aggressive tumor behavior in cutaneous melano-
ma (La inmunosupresión es un factor pronóstico 
independiente asociado con comportamiento 
tumoral agresivo en el melanoma cutáneo). J 
Am Acad Dermatol 2015;73:461-466. 

Introducción: otros factores, además de los 
identificados por la Junta del Comité America-
no en Cáncer (AJCC), pueden tener pronóstico 
significativo en la evaluación del melanoma.

Objetivo: evaluar los datos clínicos registrados 
comúnmente con potencial de asociación con 
melanoma agresivo. 

Material y método: estudio retrospectivo de casos 
y controles, en el que se incluyeron pacientes con 
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diagnóstico de melanoma cutáneo con seguimiento 
mínimo de cinco años o metástasis documentadas. 
Los pacientes se dividieron en dos grupos de acuer-
do con el comportamiento clínico: agresivo y no 
agresivo. Se realizó análisis uni y multivariado para 
buscar la asociación entre las características clínicas, 
parámetros histológicos y metástasis.

Resultados: se incluyeron 141 pacientes. Los 
factores significativos en el análisis univariado 
asociados con enfermedad no agresiva fueron: 
antecedente personal de síndrome de nevo dis-
plásico y criterios ABCDE. Los factores asociados 
con enfermedad agresiva por este análisis fueron 
la edad y la inmunosupresión; sólo la edad y la 
inmunosupresión se mantuvieron significativas 
en el análisis multivariado.

Limitaciones: estudio retrospectivo y muestra 
pequeña.

Conclusión: los pacientes de mayor edad y 
los que tienen antecedente personal de inmu-
nosupresión pueden estar en mayor riesgo de 
enfermedad más agresiva, por lo que deben vi-
gilarse de manera cercana luego del diagnóstico 
de melanoma.

Leopoldo de Velasco Graue

Sánchez-Viera M. Management of acne scars: 
fulfilling our duty care for patients (Tratamiento 
de cicatrices de acné: cumpliendo nuestro deber 
en el cuidado de los pacientes). Br J Dermatol 
2015;172:47-51.

El acné es una enfermedad común, con pre-
valencia mayor a 80% en adolescentes; afecta 
la calidad de vida de los pacientes cuando se 
manifiesta de manera inflamatoria o con lesio-
nes cicatriciales. La intervención temprana en 
el acné reduce la aparición de cicatrices; sin 
embargo, el abordaje dermatológico del acné 
debe considerar el tratamiento de cicatrices.

Existen diferentes tratamientos de acuerdo con el 
tipo de cicatriz. El conocimiento de éstas y de su 
relación anatómica e histológica son esenciales 
para la elección del tratamiento adecuado.

Cicatrices atróficas: conforman alrededor de 
75% de las cicatrices por acné; en la clasifica-
ción según su apariencia están las cicatrices en 
picahielo, en caja y en rollo.

Cicatrices hipertróficas: la sobreproducción de 
colágeno o su alteración en la producción en 
el sitio de inflamación causa cicatrices rosadas, 
firmes y elevadas. Su localización es más fre-
cuente en el tronco que en la cara y predominan 
en las personas de fototipos oscuros. Las cica-
trices queloides se localizan en la topografía 
habitual de las hipertróficas, como pápulas 
y nódulos eritematovioláceos, extendiéndose 
por fuera de los bordes de la lesión original. 
En general, no tienen involución espontánea 
con el tiempo.

Tratamiento de cicatrices: se elige de acuerdo 
con el tipo de cicatriz. Pueden combinarse pro-
cedimientos para tratar una sola cicatriz. 

Tratamiento con láser: se prescribe en casos de 
cicatrices en caja y rollo, así como algunas en 
picahielo que son superficiales. El tratamiento 
con láser fraccional es altamente efectivo con 
pocas reacciones adversas. 

Láser CO
2 y ErYAG: pueden dar resultados favorables 

en cicatrices hipertróficas y queloides. El rejuvene-
cimiento fraccional depende más del número de 
pases por sesión y el número de sesiones, que de 
la fluidez y la densidad utilizadas en cada sesión.

Láseres vasculares, especialmente pulsados y Nd: 
YAG y los láseres de Ktp han demostrado bene-
ficios solos o en combinación con inyecciones 
intradérmicas en el tratamiento de cicatrices 
queloides e hipertróficas.
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Tratamiento de radiofrecuencia fraccional: es un 
nuevo método no invasivo de estiramiento de los 
tejidos que puede usarse para el tratamiento de 
todos los tipos de cicatrices atróficas. Estimula 
la producción de proteínas de choque térmico 
y promueve la respuesta reparadora. La remode-
lación, neocolagenogénesis y neoelastogénesis 
mejora la apariencia de la cicatriz; es un régi-
men de tratamiento muy similar al láser de CO2 
fraccional ablativo.

Incisión subcutánea: utiliza diferentes tipos de 
agujas hipodérmicas insertadas a través de una 
pequeña punción en la superficie de la piel para 
socavar haces fibróticos en cicatrices de rollo, 
con poca interrupción epidérmica. Los bordes 
afilados de la aguja se maniobran debajo de la 
cicatriz para hacer recortes subcuticulares. El 
efecto de liberación de las incisiones y el nuevo 
tejido conectivo que se forma durante el curso 
de la curación normal añaden volumen, lo que 
da una apariencia plana y más regular.

Microagujas (needling): pueden utilizarse varios 
instrumentos, que incluyen dermaroller, der-
mapen o dermastamp. El procedimiento debe 
realizarse cada 2-4 semanas y en la experiencia 
del autor debe repetirse frecuentemente con el 
fin de lograr buenos resultados. El procedimiento 
crea una distribución uniforme de sangrado mili-
métrico, lo que causa múltiples microabrasiones 
en la dermis que a su vez favorecen factores de 
crecimiento y producción de colágena. Tienen 
efecto inmediato en las cicatrices en rollo, aun-
que están contraindicadas para tratar cicatrices 
hipertróficas o queloides.

Microdermoabrasión y exfoliaciones químicas: 
estimulan la producción de colágeno. Hay pocos 
estudios clínicos publicados acerca de dermoa-
brasiones químicas en el acné y los que existen 
no siguen un formato estandarizado. El resultado 
es muy dependiente de la profundidad del agente 
dermoabrasivo utilizado; existen buenos resul-

tados con la aplicación de ácido tricloroacético 
focal en cicatrices en picahielo. La microder-
moabrasión es un procedimiento más sencillo 
que no requiere anestesia, elimina la capa su-
perior de la epidermis y puede inducir mejoría 
lenta en las cicatrices superficiales después de 
procedimientos repetidos con frecuencia. Por 
lo general, se usa como complemento a otras 
técnicas, especialmente en cicatrices distensibles 
y pigmentadas.

Rellenos: se usan para dar o restaurar volumen, 
firmeza, densidad, elasticidad y forma a los 
tejidos. Muchas cargas diferentes se usan para 
corregir las cicatrices deprimidas de acné e 
incluyen ácido hialurónico, colágeno, hidroxia-
patita, fosfato tricálcico, fibroblastos autólogos 
y geles de silicona. Pueden dar un aspecto más 
suave y ayudan a lograr un resultado final agra-
dable en combinación con otras técnicas.

Escisión con bisturí de sacabocados: se usa en 
cicatrices profundas no distensibles, en picahielo 
y en caja. El procedimiento consiste en la extir-
pación quirúrgica de la cicatriz y sus paredes 
hasta el tejido celular subcutáneo, con cierre de 
la herida mediante sutura cuidadosa para evitar 
nuevas cicatrices; se usa en combinación con 
otras técnicas para lograr mejores resultados.

Tratamiento láser de bajo nivel: implica el uso 
de la luz en niveles de irradiación no térmicos. 
La absorción de las frecuencias infrarrojas cerca 
de las mitocondrias estimula una serie de pro-
cesos biológicos implicados en la proliferación 
celular, supervivencia, reparación de tejidos y 
regeneración de los mismos. Se propone para 
la reparación de cicatrices hipertróficas de acné 
y se utiliza con éxito en combinación con la 
ablación con láser CO2.

Trasplante autólogo de células madre: nuevo 
tratamiento en investigación. Se prescribe en el 
tratamiento de cicatrices moderadas a severas 
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atróficas. Consiste en la inyección intradérmica 
de células madre en la cicatriz, con mejoría seis 
meses después del procedimiento.

Conclusión: las cicatrices del acné son parte 
del proceso general del padecimiento y su tra-
tamiento debe considerarse en los pacientes con 
esta afección. Existen diferentes modalidades 
de tratamiento que están disponibles y la elec-
ción de éste debe individualizarse. Los láseres 
fraccionales se convirtieron en una herramienta 
poderosa en el tratamiento, de las cicatrices 
del acné y ofrecen resultados particularmente 
buenos cuando se combinan con otras modali-
dades de tratamiento, como subincisión, ácido 
tricloroacético, escisión por medio de bisturí de 
sacabocados y rellenos. Los láseres vasculares 
combinados con terapia intralesional han de-
mostrado eficacia en el tratamiento de cicatrices 
queloides.

Lilian Elizabeth Andrade Morelos

Puri N. Efficacy of modified Jessner’s peel and 
20% TCA vs 20% TCA alone for the treatment 
of acne scars (Eficacia de la dermoabrasión con 
Jessner modificado y TCA a 20% vs TCA solo a 
20% en el tratamiento de cicatrices de acné). J 
Cutan Aesthet Surg 2015;8:42-45.

Objetivo: comparar la eficacia del ácido tricloroacé-
tico a 20% y Jessner contra ácido tricloroacético a 
20% solo en el tratamiento del acné.

Material y método: estudio conformado por dos 
grupos de 25 pacientes cada uno. Se realizaron 
dermoabrasiones químicas a los pacientes de 
cada grupo. En el grupo 1 se usó Jessner seguido 
de la aplicación de ácido tricloroacético a 20% 
y en el grupo 2 únicamente se aplicó ácido tri-
cloroacético a 20%.

Resultados: en el grupo 1 hubo disminución leve 
de las cicatrices de acné en 8% de los casos, 

disminución moderada en 32% y disminución 
marcada en 60%. En el grupo 2 se reportó dis-
minución leve en 32% de los casos, moderada 
en 40% y marcada en 28%; sin embargo, la 
diferencia en la disminución de las cicatrices 
no fue estadísticamente significativa en ambos 
grupos (p> 0.05).

Julieta Carolina Corral Chávez

Wolosker N, Teivelis MP, Krutman M, De Paula 
RP, et al. Long-term results of the use of oxybu-
tynin for the treatment of plantar hyperhidrosis 
(Resultados a largo plazo de la prescripción de 
oxibutinina en el tratamiento de hiperhidrosis 
plantar). Int J Dermatol 2015;54:605-611.

Antecedentes: la hiperhidrosis plantar es una 
enfermedad común con repercusión significa-
tiva en la calidad de vida. La oxibutinina tiene 
buenos resultados a corto plazo, pero se carece 
de resultados a largo plazo.

Objetivo: evaluar la efectividad de la oxibutinina 
en pacientes no tratados quirúrgicamente que 
tuvieron al menos seis meses de seguimiento.

Material y método: estudio de 85 pacientes 
consecutivos que se reclutaron en nuestro 
protocolo institucional de tratamiento farma-
cológico de la hiperhidrosis plantar primaria 
con oxibutinina, de septiembre de 2007 a 
septiembre 2013. Ocho pacientes se perdieron 
en el seguimiento, 15 pacientes no tuvieron 
tratamiento durante seis meses; los datos de 39 
pacientes (todas mujeres) tratadas por al menos 
seis meses estuvieron disponibles. Se analizaron 
los datos obtenidos al inicio del protocolo, seis 
semanas después de iniciar el tratamiento y en 
la visita final.

Resultados: 23 de los 77 pacientes (30%) no 
tuvieron alivio después del tratamiento farma-
cológico. De los 39 pacientes con más de seis 
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meses de seguimiento (mediana de 16.8 meses, 
intervalo de 9-71 meses), 79.5% reportó una 
disminución moderada a importante en la sudo-
ración plantar excesiva después de seis semanas 
de tratamiento; este intervalo se incrementó a 
85% en la última visita de seguimiento; 83% 
mostró mejoría en otros sitios con hiperhidrosis. 
La boca seca fue el efecto adverso más común; 
52% de los pacientes lo reportaron como 
moderado-severo en la última visita. 

Conclusión: en los pacientes con buena res-
puesta inicial a la oxibutinina, más de 82% tuvo 
moderada o gran mejoría en la región plantar 
y otros sitios con sudoración excesiva; la boca 
seca fue el efecto adverso más común, pero 
fue tolerable y no ocasionó la interrupción del 
tratamiento en ningún paciente.

Yevher Lorena Barrón Hernández 

Hayderi L, Bontems S, et al. Satellite lesions 
accompanying herpes zoster: a new prognostic 
sign for high-risk zoster (Lesiones satélite que 
acompañan a herpes zoster: un nuevo signo pro-
nóstico de zoster de alto riesgo). Br J Dermatol 
2015;172:1530-1534. 

Introducción: aún no están claras la incidencia, 
relevancia clínica y patogénesis de las lesiones 
aisladas tipo varicela que aparecen más allá del 
herpes zoster primario que afecta dermatomas.

Objetivo: buscar de manera prospectiva lesiones 
satélite en 120 paciente con herpes zoster y co-
rrelacionar su aparición con una serie de datos 
clínicos, histológicos y virológicos. 

Material y método: estudio en el que se re-
cabaron los datos clínicos relevantes de 109 
pacientes con herpes zoster confirmado por in-
munohistoquímica o prueba de Tzank. Además, 
se obtuvieron biopsias de la piel y muestras de 
sangre de un subgrupo de pacientes que tenían 

herpes zoster primario con o sin lesiones satélite 
para estudio patológico, inmunohistología, se-
rología y reacción en cadena de la polimerasa. 

Resultados: se identificaron lesiones satélite en 
21% de pacientes con herpes zoster. Su apari-
ción trasmitió un riesgo relativo estadísticamente 
significativo de herpes zoster grave (RR 3.17 p 
<0.001), multidermatoma (RR 10.6 p < 0.001) y 
multiestadio (RR 3.30 p <0.001), signos sistémicos 
(RR 2.08 p 0.0031), inmunosupresión (RR 2.38 
p 0.0014) y hospitalización (RR 2.94 p <0.001). 
La viremia del virus de varicela zoster fue alta 
(promedio 4,075 copias por mL). En contraste con 
las lesiones de herpes zoster, en algunos pacientes 
las lesiones satélite tuvieron inmunotinciones po-
sitivas para virus de la varicela zoster en células 
endoteliales, lo que sugirió una patogénesis simi-
lar a la varicela. Una limitación del estudio fue la 
sobrepoblación de pacientes inmunodeprimidos. 

Conclusión: el examen de cuerpo completo en 
búsqueda de lesiones satélite es rápido, simple, 
y es una herramienta confiable para identificar a 
pacientes con herpes zoster en alto riesgo.

Juan Oswaldo Colmenero Mercado

Langan SM, Groves RW, West J. The relation- 
ship between neurological disease and bullous 
pemphigoid: a population-based case-control 
study (Relación entre enfermedad neurológica 
y penfigoide ampolloso: estudio de casos y 
controles basado en una población). J Invest 
Dermatol 2011;131:631-636.

Antecedentes: estudios pequeños y reportes de 
caso sugieren que las enfermedades neuroló-
gicas pueden estar asociadas con penfigoide 
ampolloso.

Objetivo: evaluar el riesgo de penfigoide 
ampolloso en pacientes con enfermedades 
neurológicas.
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Material y método: estudio en el que se realizó 
un análisis pareado de casos y controles con los 
expedientes clínicos de la Red para Mejorar la 
Salud, una importante base de datos formada 
por la práctica clínica general en la población 
del Reino Unido. Se usó la regresión logística 
condicional para calcular la razón de momios 
para enfermedades neurológicas específicas.

Resultados: al comparar los casos (n=868) y con-
troles (n=3,453), la enfermedad vascular cerebral 
se observó en 8 vs 5%, con razón de momios 
1.8 (1.3-2.5); demencia en 7 vs 2%, razón de 
momios 1.7 (1.0-3.0), y esclerosis múltiple en 1 
vs 0.1%, razón de momios 10.7 (2.8-40.2). Los 
cálculos no se alteraron en gran medida cuando 
se excluyeron los diagnósticos hasta tres años 
antes de la aparición del penfigoide ampolloso, 
excepto la asociación con epilepsia, que no fue 
estadísticamente significativa. Se observaron aso-
ciaciones significativas sólo en los casos en los 
que la enfermedad neurológica se diagnosticó 
previo a la aparición del penfigoide ampolloso.

Conclusiones: los hallazgos del estudio, excepto 
la asociación con epilepsia, fueron importantes 
en el análisis de sensibilidad. Se observaron 
fuertes asociaciones entre enfermedades neu-
rológicas específicas y la aparición posterior de 
penfigoide ampolloso, lo que apoya las posibles 
asociaciones causales. Los mecanismos para la 
aparición de la enfermedad, basados en estos 
hallazgos, incluyen inmovilidad o autoinmuni-
dad relacionada con la edad.

Fátima Tinoco-Fragoso

Nofal A, Nofal E, Yosef A, Nofal H. Treatment 
of recalcitrant warts with intralesional measles, 
mumps, and rubella vaccine: a promising ap-
proach (Tratamiento de verrugas resistentes con 
la vacuna de sarampión, parotiditis y rubéola 
intralesional: un enfoque prometedor). Int J 
Dermatology 2015;54:667-671.

Antecedentes: las verrugas resistentes repre-
sentan un reto frustrante para médicos y para 
pacientes. Actualmente están disponibles mu-
chas modalidades inmunoterapéuticas en el 
tratamiento de las verrugas; sin embargo, hasta 
la fecha no se cuenta con una opción que sea 
eficaz de manera universal. Recientemente, la 
inmunoterapia antigénica intralesional mostró 
eficacia prometedora en el tratamiento de 
verrugas.

Objetivo: evaluar la eficacia y la seguridad de 
la aplicación de la vacuna del sarampión, paro-
tiditis y rubéola intralesional en el tratamiento 
de verrugas resistentes.

Material y método: estudio que incluyó a 
70 pacientes adultos con múltiples verrugas 
extragenitales resistentes de diferente tamaño 
y evolución, con o sin verrugas distantes. Sin 
una prueba de sensibilización cutánea previa, 
se inyectaron 0.3 cc de vacuna intralesional 
en la verruga de mayor tamaño, a intervalos de 
dos semanas, hasta el aclaramiento completo, 
o un máximo de cinco tratamientos. Se realizó 
el seguimiento cada mes durante seis meses, 
para detectar cualquier recurrencia.

Resultados: 65 pacientes, 35 hombres y 30 mu-
jeres, completaron el estudio; cinco pacientes lo 
abandonaron por diversas razones. Se observó 
respuesta completa en 41 pacientes (63%), res-
puesta parcial en 15 pacientes (23%) y no hubo 
respuesta en nueve pacientes (14%). La respuesta 
completa se demostró en 74.5% de los pacientes 
que tenían verrugas distantes. Los efectos secun-
darios fueron leves, únicamente dolor durante 
la inyección, prurito, eritema y edema en el 
sitio de inyección y síntomas similares a los de 
la gripa. Se detectó recurrencia  únicamente en 
dos pacientes.

Conclusiones: la inmunoterapia intralesional 
por la vacuna triple viral es una modalidad de 
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tratamiento prometedora, eficaz y segura contra 
las verrugas resistentes.

Érika Rodríguez Lobato

Chu TW, AlJasser M, Alharbi A, Abahussein 
O, et al. Benefit of different concentrations 
of intralesional triamcinolone acetonide in 
alopecia areata: an intrasubject pilot study 
(Efecto de diferentes concentraciones de 
acetato de triamcinolona intralesional en la 
alopecia areata: estudio piloto intrasujeto). J 
Am Acad Dermatol 2015;73:338-340.

Antecedentes: en la actualidad no existen ensa-
yos controlados con distribución al azar de las 
inyecciones de corticoesteroides intralesionales 
para el tratamiento de la alopecia areata. Los cor-
ticoesteroides intralesionales, particularmente 
acetato de triamcinolona, aún son el tratamiento 
de primera línea en adultos con alopecia areata 
en parches. Por lo general, las concentraciones 
de acetato de triamcinolona de 2.5 y 5 mg/mL 
se recomiendan para la cara (barba y cejas) y el 
cuero cabelludo, respectivamente, con una dosis 
máxima de 20 mg por sesión mensual. 

Material y método: estudio piloto doble ciego y 
controlado con placebo; se realizaron inyeccio-
nes intralesionales intrasujeto para comparar el 
efecto de las concentraciones de acetónido de 
triamcinolona en el tratamiento de la alopecia 
areata del cuero cabelludo. La muestra incluyó 
4 pacientes no tratados con alopecia areata en 
parches (dos varones y dos mujeres, con edad 
media de 34 años). En cada paciente un área 
del cuero cabelludo alopécico de 3 x 3 cm se 
dividió en cuadrantes de 1.5 cm utilizando una 
plantilla. Los cuadrantes se asignaron al azar a 
tratamiento con concentraciones de 2.5, 5 o 
10 mg/mL de acetónido de triamcinolona en 
solución salina o inyecciones de placebo de 
solución salina cada seis semanas (seis trata-
mientos en total).

Resultados: la inyección de 2.5 mg/mL de ace-
tónido de triamcinolona fue tan benéfica como 
la administración de 5 o 10 mg/mL para tratar la 
alopecia areata. Con la concentración efectiva 
más baja se minimizan los efectos secundarios 
locales de atrofia de la piel y telangiectasia y 
probablemente se reduce el potencial para la 
supresión adrenal sistémica. La administración 
de concentraciones inferiores de acetónido de 
triamcinolona también permite el aumento de 
la zona de tratamiento. Para 20 mg de acetóni-
do de triamcinolona recomendado por sesión 
mensual máximo, 2.5 mg/mL producen 8 mL 
de volumen por tratamiento. La capacidad de 
inyectar un volumen mayor a una concentración 
de acetónido de triamcinolona menor puede 
ser potencialmente útil para el tratamiento de 
alopecias areatas más extensas.

Elisa González Medina

Rosenblatt AE, Stein SL. Cutaneous reactions to 
vaccinations (Reacciones cutáneas a las vacu-
nas). Clin Dermatol 2015;33:327-332.

Las vacunas son importantes para la prevención 
de enfermedades infecciosas; sin embargo, 
existen efectos adversos secundarios a su apli-
cación y muchos de ellos son cutáneos. Algunas 
de estas reacciones se deben a la inflamación 
inespecífica e irritación en el sitio de la in-
yección, mientras que otras reacciones están 
directamente relacionadas con los virus vivos 
atenuados. En raras ocasiones, las vacunas están 
asociadas con reacciones de hipersensibilidad 
generalizadas, como eritema multiforme, sín-
drome de Stevens-Johnson, urticaria, pustulosis 
exantemática generalizada aguda y síndrome de 
hipersensibilidad a medicamentos. La aparición 
de determinadas enfermedades dermatológicas 
inflamatorias, como el liquen plano, el granulo-
ma anular y el penfigoide, se reportó luego de 
la administración de la vacuna. La dermatitis 
de contacto alérgica puede aparecer en el sitio 
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de la aplicación y por lo general se debe a los 
ingredientes coadyuvantes en la vacuna, como 
timerosal y aluminio. Las vacunas son importan-
tes para promover el desarrollo de inmunidad. 
Aunque la mayor parte de las vacunas se con-
sideran relativamente seguras, pueden aparecer 
efectos adversos asociados con su aplicación.

Elisa González Medina

Tauber G, Pavlovsky L, Fenig E, Hodak E. Vismo-
degin for radiation-induced multiple basal cell 
carcinomas [BCCs] of the scalp (Vismodegib 
para el tratamiento de carcinomas basoce-
lulares [CBC] múltiples del cuero cabelludo 
inducidos por radiación). J Am Acad Dermatol 
2015;73:799-801.

Antecedentes: vismodegib está aprobado en el 
tratamiento del carcinoma basocelular local-
mente avanzado o metastásico; no obstante, 
aún no se reporta su administración en el trata-
miento de carcinomas basocelulares múltiples 
posirradiación.

Objetivo: investigar la eficacia y seguridad de 
vismodegib en el tratamiento de carcinomas 
basocelulares múltiples y recurrentes inducidos 
por radiación.

Material y método: estudio que incluyó a pa-
cientes con carcinomas basocelulares múltiples 
y recurrentes tratados con vismodegib y con 
antecedentes de exposición a un tratamiento de 
radiación, que tuvieron seguimiento prospectivo 
en una clínica de Dermatooncología, durante un 
periodo de 19 meses.

Resultados: ocho pacientes cumplieron con 
los criterios del estudio. La duración media del 
tratamiento fue de 29 semanas con vismodegib 
(intervalo 2-52), y del seguimiento, 34 semanas 
(intervalo 8-64). La tolerancia del fármaco fue 
aceptable en siete pacientes; de éstos, cuatro 

tuvieron una respuesta parcial y tres tenían enfer-
medad estable; en un paciente, la administración 
de vismodegib se interrumpió poco después de 
su inicio debido a una erupción grave inducida 
por el fármaco.

Limitaciones: tamaño pequeño de la muestra y 
tiempo de seguimiento corto.

Conclusión: vismodegib tiene muy buenos 
resultados en el tratamiento de carcinomas baso-
celulares inducidos por radiación o radioterapia, 
en los que los tratamientos eran limitados. 

Orly Cheirif

Güntas G, Engin B, Ekmekci ÖB, Kutlubay Z, 
et al. Evaluation of advanced oxidation protein 
products, prooxidant-antioxidant balance, and 
total antioxidant capacity in untreated vitiligo 
patients (Evaluación de productos de proteína 
avanzados de oxidación, equilibrio prooxidante-
antioxidante y capacidad antioxidante total en 
pacientes con vitíligo no tratados). Ann Derma-
tol 2015;27:178-183.

Antecedentes: el vitíligo es una enfermedad 
crónica, frecuente, de origen desconocido; se 
sugiere que el estrés oxidativo puede participar 
en su etiopatogenia.

Objetivo: evaluar los productos avanzados de 
oxidación de proteínas (AOPPs), el equilibrio 
prooxidante-antioxidante (PAB) y el poder antio-
xidante del reductor de hierro (FRAP), respecto a 
su papel en la patogénesis del vitíligo, así como 
su relación con la gravedad de la manifestación 
clínica y de la afección.

Material y método: estudio que incluyó 53 pa-
cientes con vitíligo y 20 voluntarios sanos como 
grupo control. Se determinaron las concentra-
ciones de productos proteínicos de oxidación 
avanzada (AOPP), equilibrio prooxidante-
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antioxidante (PAB) y el poder antioxidante del 
reductor de hierro (FRAP) mediante métodos 
colorimétricos.

Resultados: los niveles de PAB y FRAP resultaron 
significativamente más elevados en pacien-
tes con vitíligo que en los controles sanos (p 
<0.001). Las concentraciones de AOPP en los 
pacientes con vitíligo no fueron estadística y sig-
nificativamente superiores a las de los controles. 
El índice de puntuación de área de vitíligo se 
correlacionó positivamente con la duración de 
la enfermedad (rs: 0.531, p <0.001).

Conclusión: éste es el primer informe acerca del 
estado de los niveles de AOPP y PAB en el vitíli-
go. El  equilibrio prooxidante-antioxidante puede 
usarse como indicador de estrés oxidativo en la 
etiopatogenia del vitíligo. Nuestros resultados 
muestran que estos parámetros pueden jugar un 
papel importante en el daño melanocítico ob-
servado en el vitíligo. Se requieren más estudios 
para confirmar los mecanismos que subyacen a 
este efecto.

Anika Ruiz Hernández

Mora AN, Karia SP, Nguyen BM. A quantitative 
systematic review of the efficacy of imiquimod 
monotherapy for lentigo maligna and an analysis 
of factors that affect tumor clearance (Revisión 
sistemática y cuantitativa de la eficacia de la 
monoterapia con imiquimod contra lentigo 
maligno y análisis de los factores que afectan 
al aclaramiento de tumor). J Am Acad Dermatol 
2015;73:205-212.

Antecedentes: la eficacia reportada de imiqui-
mod contra lentigo maligno es muy variable; 
aún no existe consenso acerca de los factores 

tumorales o de tratamiento que pueden afectar 
el aclaramiento o curación del tumor.

Objetivo: proporcionar una estimación más 
precisa de la tasa de curación en pacientes con 
lentigo maligno que son tratados con imiquimod 
y analizar los factores que pueden repercutir en  
el aclaramiento o curación del tumor.

Material y método: se realizó una búsqueda 
bibliográfica de lentigo maligno diagnosticado 
por biopsia de pacientes tratados con mono-
tratamiento con imiquimod. Se relacionaron 
los datos de cada tumor con los resultados 
del tratamiento, se calculó la curación clínica 
e histológica con un intervalo de confianza 
de 95% y se analizó el efecto de los factores 
individuales de cada tumor con el tratamiento 
mediante regresión logística.

Resultados: con base en 347 tumores de 45 es-
tudios, la tasa de curación histológica y clínica 
fue de 76% (IC 95%, 71-81%) y 78% (IC 95%, 
74-83%), respectivamente. La incidencia de 
recurrencia clínica fue de 2% (IC 95%, 0.5-4%), 
con un seguimiento medio de 34.2 ± 11.8 me-
ses. El tratamiento con más de 60 aplicaciones 
totales o con más de cinco aplicaciones del 
tratamiento por semana se asoció con mayor 
probabilidad de curación histológica, con razón 
de momios de 8.4 (IC 95%, 2.9-24.1) y 6.0 (IC 
95%, 2.4-14.7), respectivamente.

Conclusión: imiquimod ofrece una tasa de 
curación histológica y clínica de 76 y 78%, 
respectivamente, de lentigo maligno. La dosis 
acumulada de imiquimod y la intensidad del 
tratamiento afectan la curación del tumor.

Hilayali Álvarez
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libros

Dermatol Rev Mex 2016;60:91.

Micología clínica

En este otoño-invierno de 2015 salió un nuevo 
libro de Micología; esto, como siempre, es moti-
vo de regocijo científico, pues viene a enriquecer 
el poco arsenal de libros de esta área. Con el 
nombre de Micología clínica, del autor vasco, el 
Profesor y Dr. Guillermo Quindós Andrés, autor 
muy prolífico y, por sólo destacar algo mínimo de 
su extenso currículo, actual director de la presti-
giada Revista Iberoamericana de Micología, voz 
de la Micología ibero-latinoamericana; actual-
mente es el Presidente de la Asociación Española 
de Micología y Catedrático del Departamento 
de Inmunología, Microbiología y Parasitología 
de la Facultad de Medicina y Odontología de la 
Universidad del País Vasco.

Esta obra del Dr. Quindós, editada por la pres-
tigiada casa Elsevier®, es un verdadero recreo 
micológico, tiene cerca de 300 páginas, muy 
bien editadas, con un equilibrio de fondo y 
forma. Además, su tamaño es muy adecuado 
para un libro de semibolsillo, que mucho agra-
decen los estudiantes; también hay una versión 
electrónica.

El libro está dividido en cuatro partes: El mundo 
de los hongos, un reino diferente; Los hongos 
y los seres humanos (donde se incluyen la im-
portancia, patogenia, las micosis superficiales, 
subcutáneas, endémicas oportunistas y pseu-
domicosis); Diagnóstico de laboratorio de las 
micosis y Terapéutica antifúngica.

El libro cuenta con el apoyo de varios coautores 
y es una obra concisa, actual y muy agradable 
a la lectura, con extraordinaria iconografía de 
dibujos, esquemas y figuras. Sin duda alguna es 
una obra altamente recomendada.

Alexandro Bonifaz
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o sustancialmente modificados, manifestando las razones por las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. Identifique exactamente todos los 
medicamentos y productos químicos utilizados, con nombres genéricos, dosis y vías de administración. Deben mencionarse los métodos de compro-
bación utilizados y el porqué de su elección (χ2, T de Student, etc.) así como los programas de cómputo aplicados y su versión.
Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. La cantidad final de pacientes estudiados y destacar las observaciones más relevantes.
Discusión. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, la explicación del significado de los resultados y sus limitaciones, incluidas sus 
consecuencias para la investigación futura. Debe establecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del estudio y abstenerse de hacer afirma-
ciones generales y extraer conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hipótesis cuando haya justificación para ello.
El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar de la abundancia de términos, pues ello implicaría remitir al lector a la parte inicial 
donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono de la lectura por incomprensión. Los símbolos sí están permitidos (L, kg, g, cm, dL, 
etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o multilingües. No existen dudas para los acrónimos: ADN, HDL, LDL, 
VLDL, mmHg, etc. 

2.5.  Figuras y cuadros. Se utilizará el término figura para citar por igual ilustraciones, esquemas, fotografías y 
  gráficas. Se utilizará el término cuadro para citar por igual los cuadros y las tablas.
2.6.  Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados durante la investigación.
2.7.  Pueden incluirse agradecimientos.

3.  Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres arábigos. Cada uno deberá tener un título breve y  mencionarse en el cuerpo del artículo. 
Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” de Word; los esquemas y 
diagramas, con Power Point; las gráficas de pastel, barras, dispersión, etcétera, con Excel.

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerarse lo siguiente:
Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG (JPEG).
Sólo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no deben incluirse imágenes 
que  requieran aumento de tamaño.
La resolución mínima aceptable es de 300 dpi. Si las fotografías se obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe ser “alta resolución”.
5.  Dentro del archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de figura, al final después de las referencias.
6.  Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso o electrónico, deberá adjuntarse la carta de autorización de la institución donde se 

publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho de autor.
7.  Las siglas o abreviaturas de los cuadros o figuras se especificarán al pie de los mismos.
8.  Las referencias deben enumerarse consecutivamente según su orden de aparición en el texto y el número correspondiente debe registrarse utilizando el 

comando superíndice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicación “insertar referencia” del menú 
principal de Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, sí se permite la expresión “en prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para 
publicación en alguna revista, pero cuando la información provenga de textos enviados a una revista que no los haya aceptado aún, deberá citarse como 
“observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia los autores sean más de cinco se consignarán los primeros cuatro y el último seguido de la 
palabra y col. o et al (si es en inglés).

Ejemplos
Publicación periódica
You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study of patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. Gastroenterology 
1980;79:311-314.

Libro
Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical microbiology. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Capítulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of human 
cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.

Base de datos o sistemas de recuperación en internet
Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of the University of California 1996 (consultado 2007 Feb 1). Disponible en http://
www.folkmed.ucla.edu/.

Artículos de revistas en internet
Kaul S, Diamond GA. Good enough: a primer on the analysis and interpretation of noninferiority trials. Ann Intern 2006;145(1):62-69. Disponible 
en http://www.annals.org/reprint/145/1/62.pdf

Información obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and Neu-
rology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006; consultado en 2007 Feb 23). Disponible en http://bama.ua.edu/-jhooper/
9. Se aconseja que en las referencias bibliográficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.
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