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Editorial

Dermatología y crisis ecológica: la piel 
como órgano centinela

Dermatol Rev Mex 2026; 70 (4): 473-475.

Dermatology and the ecological crisis: The 
skin as a sentinel organ.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v70i4.11323

La piel no solo refleja el estado de salud del 
individuo, también refleja el estado del planeta 
que habitamos. Como barrera biológica y órgano 
visible, la piel actúa hoy como un verdadero 
centinela de la crisis ecológica global porque 
el órgano de mayor superficie del organismo 
y en contacto permanente con el exterior es, 
probablemente, uno de los primeros tejidos en 
expresar el deterioro ambiental.

En los últimos años quienes ejercemos la derma-
tología hemos comenzado a observar cambios 
que van más allá de la ciencia pues la piel parece 
reaccionar cada vez con mayor intensidad al 
entorno ambiental alterado, sobre todo en las 
dermatosis inflamatorias.

El consultorio dermatológico se ha convertido, 
lenta y silenciosamente, en un espacio donde 
también se manifiesta la crisis climática; muchas 
veces el motivo de la consulta no es una lesión 
cutánea, es una piel que perdió el equilibrio en 
un mundo que también lo ha perdido.

El incremento progresivo de la radiación ultra-
violeta, la alteración de la capa de ozono (que 
se han señalado como causantes del aumento 
de cáncer de piel), el efecto invernadero y el 

aumento de la temperatura global por encima de 
los dos grados Celsius, producen las subsecuen-
tes sequías y lluvias atípicas, que condicionan 
modificaciones importantes en el equilibrio 
ambiental.

A ello se suma la polución por numerosos conta-
minantes emergentes, entre ellos nanopartículas 
y nanoplásticos, capaces de actuar como disrup-
tores endocrinos.

La alteración de la calidad del agua y del aire es 
favorecida por contaminantes físicos, químicos 
y biológicos. Están los pesticidas y fertilizantes 
que, al filtrarse a mantos acuíferos, provocan eu-
trofización (crecimiento descontrolado de algas); 
los metales pesados como el arsénico y el plomo; 
el dióxido de azufre que, al reaccionar con el 
agua, rápidamente la acidifica; los nitratos que, 
cuando están en concentraciones elevadas en el 
agua potable, pueden disminuir la capacidad de 
la sangre para transportar oxígeno al organismo. 

Hoy, ante la creciente frecuencia de los incen-
dios forestales se aplican los retardantes de fuego 
que contienen grandes cantidades de compues-
tos nitrogenados que se filtran a los mantos 
acuíferos. Entre los contaminantes domésticos 
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están los productos orgánicos eliminatorios 
persistentes, productos de limpieza y desechos 
alimentarios. Mención importante debe hacerse 
a los productos farmacéuticos, hormonas, la 
escorrentía minera y a todos los contaminantes 
emergentes que afectan de manera significativa 
la biodiversidad de la flora y la fauna.

Todos estos cambios contribuyen a la expansión 
de la zoonosis, incluidas las enfermedades vecto-
riales, hacia nuevas áreas geográficas, así como 
la aparición de mutaciones y nuevas especies. 
Actualmente existen focos autóctonos de leish-
maniasis y dengue en latitudes previamente no 
afectadas, por lo que se retarda el diagnóstico 
del padecimiento.

Los dermatólogos debemos asumir una actitud 
ecorresponsable frente a la relación del medio 
ambiente y la salud cutánea. Existe un doble 
objetivo: comprender la repercusión de los fac-
tores ecológicos en las enfermedades de la piel y 
promover una práctica dermatológica respetuosa 
y sostenible, que evite la sobreprescripción y el 
consumismo cosmecéutico innecesario; asimis-
mo, favorecer procesos de fabricación sostenible, 
desde la selección del ingrediente y envase, hasta 
la reducción de empaques superfluos, además 
de fomentar la educación ambiental en nuestros 
pacientes.

Todos somos actores climáticos. Cuidar el eco-
sistema representa también proteger la salud 
cutánea presente y futura. La crisis ecológica 
exige una medicina consciente, preventiva y 
humana, capaz no sólo de curar enfermedades, 
sino también de dignificar la práctica dermato-
lógica.

The skin not only reflects the health status of the 
individual, it also reflects the condition of the 
planet we inhabit. As a biological barrier and 
visible organ, the skin now acts as a true sentinel 
of the global ecological crisis.

In recent years, those of us practicing derma-
tology have begun to observe changes that go 
beyond science alone, as the skin seems to react 
with increasing intensity to an altered environ-
ment.

The dermatology office has slowly and silently 
become a space where the climate crisis is also 
manifested. Often, the reason for consultation 
is not merely a cutaneous lesion, but rather skin 
that has lost its balance in a world that has lost 
its own.

The skin, the body’s largest organ and one in per-
manent contact with the external environment, 
is probably among the first tissues to express 
environmental deterioration.

The progressive increase in ultraviolet radiation, 
ozone layer depletion, the greenhouse effect, and 
the rise in global temperature above 2 °C led to 
droughts and atypical rainfall patterns, result-
ing in significant disruptions to environmental 
balance.

Added to this contamination from numerous 
emerging pollutants, including nanoparticles and 
nano plastics, capable of acting as endocrine 
disruptors.

The deterioration of water and air quality is driven 
by physical, chemical, and biological pollutants. 
Pesticides and fertilizers that seep into aquifers 
can produce eutrophication (the uncontrolled 
growth of algae): heavy metals such as arsenic 
and lead; sulfur dioxide, which rapidly acidifies 
water upon reaction; and nitrates, which at high 
levels in drinking water may impair the blood’s 
ability to transport oxygen throughout the body.

Today with increasingly frequent wildfires, fire 
retardants containing large amounts of nitrogen 
compounds are applied and subsequently fil-
tered into water sources. Household pollutants 
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also include persistent organic contaminants, 
cleaning products, and food waste.

Special mention should also made of pharmaceu-
tical products, hormones, mining runoff, and all 
emerging pollutants that significantly affect the 
biodiversity of flora and fauna.

All these changes contribute to the expansion of 
zoonoses, including vector-borne diseases, into 
new geographic areas, as well as to emergence 
of mutations and new species. Autochthonous 
cases of leishmaniasis and dengue are currently 
being reported in latitudes that were previously 
unaffected.

Dermatologists must adopt an eco-responsible 
attitude toward the relationship between the 
environment and cutaneous health. There is 
a dual objective: to understand the impact of 
ecological factors on skin diseases and to pro-

mote respectful and sustainable dermatologic 
practice by avoiding overprescription and un-
necessary cosmeceutical consumerism. Likewise, 
efforts should be made to encourage sustainable 
manufacturing processes, from ingredient and 
packaging selection to the reduction of excessive 
packaging, while also promoting environmental 
education among our patients.

We are all climate actors. Protecting ecosystems 
also means protecting present and future skin 
health. The ecological crisis demands a con-
scious, preventive, and humane medicine, one 
capable not only of treating disease, but also 
dignifying dermatologic practice.

Griselda Woo González

Dermatóloga, práctica privada,

Monterrey, Nuevo León, Mexico 

griseldawoo@gmail.com

AVISO IMPORTANTE

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

 La aplicación está disponible 
 para Android o iPhone.
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Artículo original

Características demográficas, clínicas 
y terapéuticas de las personas con 
hidradenitis supurativa atendidas 
en centros de atención médica 
dermatológica en Colombia

Resumen

OBJETIVO: Describir las características demográficas, clínicas y terapéuticas de los 
pacientes con hidradenitis supurativa en Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio transversal, retrospectivo, efectuado en pacientes 
con hidradenitis supurativa de 2019 a 2023. Se utilizaron datos extraídos de las his-
torias clínicas. El análisis comprendió técnicas estadísticas descriptivas y analíticas.

RESULTADOS: Se incluyeron 115 pacientes, de los que el 74% eran mujeres; la edad 
media fue de 34 ± 13 años y tenían, en promedio, 6.5 ± 7.7 años con la enfermedad. 
La región axilomamaria (78.3%) y el área genital (27.8%) resultaron las zonas más 
afectadas, sobre todo en las mujeres. En cuanto a la gravedad de la enfermedad, el 
36% estaba en un estadio de Hurley 1, el 30% en un estadio de Hurley 2 y el 34% en 
el 3. Los tratamientos predominantes fueron antibióticos orales (80%) y tópicos (44%), 
mientras que los biológicos (13%), concretamente adalimumab, se prescribieron para 
los casos en estadios 2 y 3 de Hurley, por lo que mostraron una asociación significativa 
con la gravedad de la enfermedad (valor p = 0.010).

CONCLUSIONES: Este estudio contribuye a la evidencia existente de la hidradenitis 
supurativa en Colombia al utilizar datos del mundo real. Se requieren estudios prospecti-
vos con población colombiana para validar el papel pronóstico de ciertas características 
demográficas, clínicas y terapéuticas en la hidradenitis supurativa.

PALABRAS CLAVE: Hidradenitis; hidradenitis supurativa; Colombia.
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with a diagnosis of hidradenitis suppurativa from 2019 to 2023, using data from medical 
records. The analysis included descriptive and analytical statistical methods.

RESULTS: There were included 115 patients; 74% were women, with a mean age of 34 
± 13 years and an average of 6.5 ± 7.7 years with the disease. The most affected areas 

David Alfredo Castillo Molina,1 María Gabriela García,2 Esperanza Meléndez Ramí-
rez,3 Martha Castaño Vergara,4 Sabelys Morales Celedón,5 Nelson R Alvis Zakzuk,6 
Nelson J Alvis Zakzuk6

Dermatol Rev Mex 2026; 70 (4): 476-489.

Demographic, clinical and therapeutic 
characteristics of people with hidradenitis 
suppurativa treated in dermatological 
medical care centers in Colombia.

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v70i4.10943

Correspondencia
David Alfredo Castillo Molina
davidcastillomolina@gmail.com

Este artículo debe citarse como: 
Castillo-Molina DA, García MG, Me-
léndez-Ramírez E, Castaño-Vergara M, 
Morales-Celedón S, Alvis-Zakzuk NR, 
Alvis-Zakzuk NJ. Características demo-
gráficas, clínicas y terapéuticas de las 
personas con hidradenitis supurativa 
atendidas en centros de atención mé-
dica dermatológica en Colombia. Der-
matol Rev Mex 2026; 70 (4): 476-489.

Recibido: julio 2025

Aceptado: septiembre 2025

1 Funinderma. 
2 Novartis de Colombia SA.
3 Centro Médico Nobel.
4 Caminos IPS.
5 Cedermis IPS.
6 ALZAK.

ORCID
https://orcid.org/0000-0002-5670-351X
https://orcid.org/0000-0001-9136-9775
https://orcid.org/0000-0001-9382-214X



477

Castillo Molina DA, et al. Hidradenitis supurativa Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

ANTECEDENTES

La hidradenitis supurativa es una enfermedad 
inflamatoria crónica y recurrente que afecta a 
la unidad folicular pilosebácea. Si bien puede 
aparecer en cualquier zona del cuerpo, las áreas 
habitualmente afectadas son las regiones axilar, 
inguinal, perianal, anogenital e inframamaria.1 
La manifestación clínica aguda incluye la coexis-
tencia de nódulos recurrentes, tractos sinusales 
y abscesos que pueden dar lugar a cicatrices, 
linfedema, contracturas y carcinoma de células 
escamosas.2 A falta de pruebas específicas, el 
diagnóstico de la hidradenitis supurativa se basa 
en la observación clínica.3

La enfermedad comienza, generalmente, des-
pués de la pubertad y la mayor incidencia ocurre 
entre los 30 y los 39 años; afecta tres veces más 
a las mujeres que a los hombres.2 Debido a su 
naturaleza crónica, la hidradenitis supurativa 
tiene un efecto físico y psicosocial negativo.4 Los 
factores de riesgo asociados con la hidradenitis 
supurativa incluyen el tabaquismo, un índice 
de masa corporal elevado y antecedentes fami-
liares de la enfermedad.5 Además, se relaciona 

con enfermedades autoinmunitarias, síndromes 
foliculares, síndrome metabólico, enfermedades 
cardiovasculares y neoplasias.6

La prevalencia global de la hidradenitis supura-
tiva sigue siendo objeto de debate debido a las 
diferencias en los métodos de medición y en las 
poblaciones utilizadas en los distintos estudios.7,8 
La tasa de prevalencia global agrupada de la hi-
dradenitis supurativa fue del 0.3% (0.2-0.6%). El 
análisis de subgrupos reveló variaciones en la pre-
valencia; Europa muestra la prevalencia mundial 
más alta, con un 0.8%.7,8 En América del Sur se ha 
estimado que varía entre el 0.01 y el 0.9%, similar 
a la de Estados Unidos (0.1-0.4%).7,8

En Colombia existe una cantidad limitada de 
investigaciones extensas acerca de la hidradenitis 
supurativa. En la actualidad hay dos estudios de 
prevalencia de la enfermedad, así como una ca-
racterización demográfica y clínica que incluye 
24 pacientes.9,10 Los estudios de prevalencia han 
estimado 7.4 casos por 100,000 habitantes entre 
2013 y 2017. Además, se ha observado un au-
mento de 5.4 en 2015 a 15.2 por cada 100,000 
habitantes en 2019.11 

were the axillomammary (78.3%) and genital (27.8%), mainly in women. In terms of 
severity, 36% had Hurley 1, 30% Hurley 2, and 34% Hurley 3. Oral (80%) and topical 
(44%) antibiotics were the most common treatments while biologics (13%), especially 
adalimumab, were prescribed in Hurley 2-3 cases, showing a significant relationship 
with severity (p value = 0.010).

CONCLUSIONS: This study contributes to the existing body of evidence on hidradenitis 
suppurativa in Colombia by utilizing real-world data. Prospective studies involving the 
Colombian population are needed to validate the prognostic role of certain demographic, 
clinical, and therapeutic characteristics in hidradenitis suppurativa.

KEYWORDS: Hidradenitis; Hidradenitis suppurativa; Colombia.
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El objetivo de este estudio fue describir las ca-
racterísticas demográficas, clínicas y terapéuticas 
de los pacientes diagnosticados con hidradenitis 
supurativa en Colombia, teniendo en cuenta la 
creciente prevalencia de la enfermedad, su natu-
raleza crónica y el efecto significativo en la vida 
de los pacientes. Además, el estudio pretendió tra-
tar el vacío de conocimiento de la manifestación 
clínica de la hidradenitis supurativa en Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio no intervencionista, observacional, de 
análisis retrospectivo, que incluyó a pacientes 
con diagnóstico de hidradenitis supurativa, 
atendidos entre 2019 y 2023. Participaron cen-
tros de atención a pacientes dermatológicos 
de Bogotá, Barranquilla, Cali, Cartagena y 
Valledupar. El estudio se hizo bajo la dirección 
de Funinderma, centro médico especializado 
en enfermedades autoinmunitarias y derma-
tológicas. La recolección de datos implicó la 
obtención de información demográfica y clínica, 
así como la utilización de sistemas de puntua-
ción para evaluar la gravedad de la enfermedad 
y documentar el tratamiento de la hidradenitis 
supurativa registrado en las historias clínicas.

Criterios de inclusión: adultos de uno y otro sexo, 
mayores de 18 años, con diagnóstico confirmado 
de hidradenitis supurativa tratados en centros de 
atención dermatológica. Criterios de exclusión: 
pacientes que no dieron su consentimiento para 
el uso de sus historias clínicas en los estudios de 
investigación y pacientes con diagnóstico dudo-
so o no confirmado de hidradenitis supurativa.

Los datos se recolectaron mediante un instru-
mento tipo encuesta estandarizada por médicos 
generales en los centros participantes bajo la 
supervisión de especialistas en dermatología y un 
coordinador de campo. Se recogió información 
de 115 pacientes con diagnóstico de hidradenitis 
supurativa. El tamaño de la muestra se estableció 
por conveniencia (muestreo no probabilístico).

Análisis estadístico

Se utilizaron métodos estadísticos descriptivos 
para resumir la información demográfica y clí-
nica. Para las variables categóricas se calcularon 
las frecuencias absolutas y relativas. Para las 
variables cuantitativas se calcularon la media y 
la desviación estándar. Los datos que faltaban 
se consideraron una categoría aparte. Se explo-
raron las asociaciones entre las características 
demográficas y clínicas con la gravedad según 
la escala de Hurley, utilizando las pruebas χ2 y 
exacta de Fisher para las variables categóricas, 
y ANOVA para las variables continuas. Las hi-
pótesis se verificaron a un nivel de significación 
del 5% utilizando la versión 4.4.0 de R.

Consideraciones éticas

El estudio fue aprobado por el comité ético de 
investigación de la Fundación ALZAK con el 
código CEI-ALZAK-0124-1 y el acta 014 del 31 
de enero de 2024.

RESULTADOS

Se incluyeron 115 pacientes (Cuadro 1). La pro-
porción de varones (26%) y mujeres (74%) fue de 
3.5 varones por cada 10 mujeres. La edad media 
fue de 34 ± 13 años. El 68.7% residía en una zona 
urbana. El 81.7% de los individuos declararon no 
estar en su peso normal (definido por un índice de 
masa corporal de 18.5 a 24.9). Cuadro 2

El 14% de los pacientes eran fumadores y el 
48.4% tenía algún tipo de comorbilidad, las 
dermatológicas (18%) fueron las más frecuentes.

Las características clínicas de los pacientes con 
hidradenitis supurativa se detallan en el Cua-
dro  3. En promedio, los sujetos recibieron el 
diagnóstico de hidradenitis supurativa a los 33 
± 13 años y padecieron la enfermedad durante 
6.5 ± 7.7 años. La escala de gravedad de Hur-
ley no se comunicó en el 50% de los casos y 
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Cuadro 1. Características demográficas de los pacientes con 
hidradenitis supurativa (n = 115)

Características n (%)

Sexo

Femenino 85 (74)

Masculino 30 (26)

Edad en años al ingreso 34 ± 13

Departamento residencial

Bolívar 43 (37.3)

Cundinamarca 27 (23.4)

Bogotá DC 14 (12.7)

César 12 (10.4)

Atlántico 10 (8.7)

Valle del Cauca 5 (4.3)

Archipiélago de San Andrés. 
Providencia y Santa Catalina

1 (0.8)

No disponible 3 (2.6)

Zona residencial

Urbana 79 (68.7)

Rural 5 (4.3)

No disponible 31 (27)

Nivel educativo más alto

Ninguno 1 (0.9)

Principal 2 (1.7)

Secundaria 22 (19.3)

Técnico-tecnóloga 0 

Universidad-posgrado 21 (18.2)

No disponible 69 (60)

Cuadro 2. Comorbilidades de las personas con hidradenitis 
supurativa (n = 115)

Características n (%)

Estado nutricional según el índice de masa 
corporal (IMC)

Bajo peso (IMC < 18.5) 36 (31.3)

Peso normal (IMC 18.5-24.9) 21 (18.2)

Sobrepeso (IMC 25-29.9) 34 (29.5)

Obesidad (IMC ≥ 30) 8 (6.9)

No disponible 16 (13.9)

Tabaquismo

No 97 (84)

Sí 16 (14)

No disponible 2 (2)

Frecuencia de consumo de tabaco

Antiguo fumador 2 (12.5)

Fumador diario 10 (62.5)

Fumador ocasional 1 (6.2)

No disponible 3 (18.7)

Antecedentes de afecciones dermatológicas 21 (18)

Acné 15 (13)

Dermatitis seborreica 3 (2.6)

Rosácea 2 (1.7)

Psoriasis 1 (0.9)

Dermatitis atópica 1 (0.9)

Otros 4 (3.5)

Antecedentes cardiovasculares 16 (14)

Enfermedades cardiovasculares 0

Hipertensión 14 (12)

Dislipidemia 2 (1.7)

Antecedentes de enfermedades endocrinas 14 (12)

Diabetes mellitus tipo 2 10 (8.7)

Hipotiroidismo 2 (1.7)

Antecedentes de enfermedad inflamatoria 
intestinal

1 (0.9)

Enfermedad de Crohn 0

Colitis ulcerosa 1 (0.9)

Antecedentes psiquiátricos 4 (3.5)

Depresión 2 (1.7)

Ansiedad 1 (0.9)

Otros 2 (1.7)

la escala International Hidradenitis Suppurativa 
Severity Score (IHS4) no se utilizó en ninguno de 
los casos. De los pacientes con información de 
Hurley, el 66% se clasificó entre los niveles 1 y 
2. En cuanto a la calidad de vida, la escala DLQI 
(Dermatology Life Quality Index) mostró que el 
53% tenía un deterioro de leve a moderado, 
mientras que el 24% informó un gran deterioro.

La zona axilomamaria fue la más afectada (78%), 
seguida de la genital (28%). Las mujeres tenían 
una cantidad significativa de lesiones en la zona 
genital (34%) en comparación con los hombres 
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Cuadro 3. Características clínicas de los pacientes con hidradenitis supurativa estratificadas por sexo

Características
Total

n = 115
Hombres,

n = 30
Mujeres,
n = 85

Valor pa

Edad al momento del diagnóstico en años 33 34 32 0.6

No disponible 1 0 1

Duración de la enfermedad en años 6.5 7.6 6 0.4

No disponible 19 3 16

Clasificación Hurley 0.7

1 22 5 17

2 18 4 14

3 21 7 14

No disponible 54 14 40

Puntuación del índice HIS 0 0 0

No disponible 115 30 85

Escala DLQI 0.5

0-1: sin efecto en la calidad de vida 8 3 5

2-5: poco efecto en la calidad de vida 10 2 8 

6-10: efecto moderado en la calidad de vida 8 3 5

11-20: efecto muy grande en la calidad de vida 7 1 6

21-30: efecto extremadamente grande en la calidad de vida 1 1 0

No disponible 81 20 61

Subtipos de hidradenitis supurativa

Genital 32 3 29 0.011

Axilar 90 23 67 0.8

Folicular 4 4 0 0.004

Glúteos 16 5 11 0.8

Lesiones

Cantidad de lesiones 1.63 1.47 1.68 0.2

Región inguinal 36 2 34 < 0.001

Axila 89 24 65 0.7

Glúteos 13 5 8 0.3

Genitales externos 6 0 6 0.3

Pliegue glúteo 6 1 5 > 0.9

Área púbica 4 1 3 > 0.9

Perianal 1 0 1 > 0.9

Tórax 12 0 12 0.034

Cuello 6 3 3 0.2

Cabeza 2 2 0 0.066

Muslos 8 2 6 > 0.9

Región retroauricular 2 2 0 0.066

a Prueba t de Student, exacta de Fisher, χ2 de independencia.
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demográficas y clínicas de la hidradenitis 
supurativa (61/115; 53%) no se encontraron 
asociaciones significativas entre la gravedad 
de la hidradenitis supurativa y la mayor parte 
de las variables clínicas y demográficas. Sólo 
se observó una relación significativa (valor p = 
0.010) entre la prescripción de biológicos y la 
gravedad según la escala de Hurley. Cuadro 4

DISCUSIÓN

Este estudio, basado en pruebas reales, permite 
recopilar datos de las características clínicas, 
las comorbilidades y el tratamiento de la hidra-
denitis supurativa en Colombia. Los hallazgos 
revelaron que muchos pacientes con hidradenitis 
supurativa eran mujeres con obesidad, taba-
quismo activo y comorbilidades. La escala de 
gravedad de Hurley fue ampliamente adoptada; 
los antibióticos orales fueron los tratamientos 
primario y secundario utilizados. Sólo los casos 
más graves (Hurley 2-3) requirieron tres o más 
líneas de tratamiento, incluida la administración 
de biológicos.

Los resultados de este estudio revelan que una 
proporción significativa de pacientes con hidra-
denitis supurativa eran mujeres (74%) con edad 
media de 34 ± 13 años. Estos resultados concuer-
dan con las pruebas existentes que destacan la 
prevalencia de la hidradenitis supurativa entre 
las mujeres en los países occidentales.12,13 En 
Colombia, Fernández y su grupo10 identificaron 
3667 pacientes con hidradenitis supurativa en 
registros administrativos, donde el 68% eran 
mujeres y tenían entre 35 y 39 años.

El sobrepeso y la obesidad fueron prevalentes 
en este estudio (36.4% de las personas con hi-
dradenitis supurativa). Además, el tabaquismo, 
otro factor de riesgo citado con frecuencia en 
la bibliografía, se observó en el 14% de los 
pacientes. Estos factores de riesgo bien docu-
mentados están estrechamente relacionados 
con la aparición y las complicaciones de la 

(10%). Del mismo modo, las mujeres tuvieron 
más lesiones en las zonas inguinal (40%), ma-
maria (14%), genitales externos (7.1%) y pubis 
(3.5%). Por el contrario, el subtipo folicular del 
fenotipo hidradenitis supurativa, caracterizado 
por lesiones atípicas y foliculares, se obser-
vó con mayor frecuencia en hombres (13%), 
afectando especialmente la espalda (6.7%) y la 
cabeza (6.7%).

El 42.6% de los pacientes disponían de trata-
miento al ingreso (Cuadro 4). Los detalles de 
los tratamientos previos se muestran en el Cua-
dro 5. En los individuos con información (49 de 
115; 42.6%), el 67.3% tenía tres o más líneas 
de tratamiento; los antibióticos orales fueron el 
tratamiento más común (71%) en todo el calen-
dario de aplazamientos. Figura 1A

La clindamicina (28%) y la doxiciclina (25%) 
fueron los antibióticos orales más indicados. 
En cuanto a los antibióticos tópicos, la clinda-
micina (33%) y el ácido fusídico (27%) fueron 
los más notificados. El tratamiento con bioló-
gicos se observó en el 20% de los pacientes, 
principalmente como tercera o cuarta línea de 
tratamiento; el adalimumab fue el biológico más 
prescrito (82%).

En la primera visita, el 87% de los pacientes 
cambiaron de tratamiento. Los detalles de las 
medicaciones se ven en el Cuadro 6. La prescrip-
ción de antibióticos orales (80%), especialmente 
doxiciclina (34%) y tópicos (44%), fue la más 
frecuente, sobre todo en los pacientes con 
Hurley 1 (Figura 1B). Asimismo, los biológicos 
(13%), especialmente adalimumab (92%), se 
indicaron en los pacientes con Hurley 2 y 3. Sin 
embargo, la mitad de los pacientes con cambio 
de tratamiento no informaron de la gravedad de 
la hidradenitis supurativa. Figura 1B y Cuadro 6

En los pacientes con datos suficientes para rea-
lizar asociaciones relacionadas con la gravedad 
según la escala de Hurley y las características 
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Cuadro 4. Factores asociados con la gravedad de la hidradenitis supurativa

Característica
Hurley 1,

n = 22
Hurley 2,

n = 18
Hurley 3,

n = 21
Valor pa

Sexo 0.7

Masculino 5 4 7

Femenino 17 14 14

Edad de admisión en años 36 32 34 0.7

Estado nutricional 0.2

Bajo peso 10 12 7

Obesidad 0 1 1 

Peso normal 4 1 6

Sobrepeso 8 3 6

Tabaquismo 0.4

No 16 13 19

Sí 5 5 2 

Antecedente

Cardiovascular 4 2 4 0.8

Endocrino 3 1 3 0.7

Dermatológico 7 6 4 0.5

Enfermedad inflamatoria intestinal 1 0 0 > 0.9

Psiquiatría 0 1 0 0.3

Subtipo de hidradenitis supurativa

Genital 10 8 11 0.9

Axilar 14 10 18 0.10

Folicular 0 2 1 0.2

Glúteos 1 4 3 0.3

Tratamiento anterior

Antibiótico tópico 2 2 5 0.7

Antibiótico oral 5 5 9 0.6

Tratamiento biológico 1 1 5 0.3

Láser 0 0 0

Cirugía 0 1 2 0.6

Tratamiento actual

Antibiótico tópico 10 8 9 > 0.9

Antibiótico oral 15 11 11 0.6

Tratamiento biológico 0 2 6 0.010

Cirugía 2 1 1 > 0.9

Láser 0 0 0

a Prueba exacta de Fisher; ANOVA unidireccional; prueba χ2 para la independencia.
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Cuadro 5. Detalle de los tratamientos previos del paciente 
con hidradenitis supurativa al ingreso (n =49) (continúa en 
la siguiente columna)

Característica n = 49

Antibiótico tópico 14

Antibiótico oral 35

Tratamiento biológico 10

Láser 0

Cirugía 4

Otros 16

Otros tratamientos anteriores

Isotretinoína 5

Clorhexidina 1

Corticosteroides tópicos 1

Diclofenaco intramuscular 1

Espironolactona 1

Gentamicina 1

Ibuprofeno 1

Inyecciones 1

Metotrexato 1

Penicilina benzatina 1

Prednisolona 1

Retinoides 1

Povidona yodada 1

Nombre genérico de los antibióticos tópicos recetados 
anteriormente

Clindamicina 5

Ácido fusídico 4

Mupirocina 3

Betametasona 1

Dapsona 1

Doxiciclina 1

Nombre genérico de los antibióticos orales recetados 
anteriormente

Clindamicina 16

Doxiciclina 14

Cefalexina 7

Amoxicilina 4

Rifampicina 4

Trimetoprima 3

Dicloxacilina 2

Característica n = 49

Ambramicina 1

Ampicilina 1

Cefadroxil 1

Ciprofloxacino 1

Doxiciclona 1

Meropenem 1

Penicilina benzatina 1

No disponible 1

Nombre genérico de los anteriores 
biológicos prescritos

Adalimumab 9 

Infliximab 1

Secukinumab 1

Cuadro 5. Detalle de los tratamientos previos del paciente 
con hidradenitis supurativa al ingreso (n =49)

hidradenitis supurativa.11,12,13 El sobrepeso 
puede provocar obstrucción folicular en zonas 
del cuerpo con pliegues cutáneos, como la 
zona abdominal,12 lo que lo convierte en un 
factor contribuyente destacado. En Colombia 
se desconocía el porcentaje de pacientes con 
hidradenitis supurativa afectados por obesidad, 
a pesar de la alta prevalencia de obesidad 
en adultos en el país (18.7%).14 En la región 
latinoamericana un estudio efectuado en Argen-
tina15 reveló que el 47% de los pacientes con 
hidradenitis supurativa tenían sobrepeso, lo que 
coincide con los resultados de otros estudios 
acerca de esta enfermedad.16 De hecho, se ha 
observado que el riesgo de padecer hidradenitis 
supurativa aumenta 1.1 veces por cada unidad 
adicional de índice de masa corporal.17 

Asimismo, el tabaquismo activo por sí solo 
aumenta el riesgo de hidradenitis supurativa, 
incluso, 12.5 veces.17 En consecuencia, en los 
países occidentales se ha observado una elevada 
prevalencia de fumadores o exfumadores con 
hidradenitis supurativa. Por ejemplo, Bettoli y 
colaboradores18 informaron una prevalencia de 



Dermatología Revista mexicana

484

2026; 70 (4)

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v70i4.10943

Figura 1. A. Antibióticos orales y tópicos indicados con mayor frecuencia en los pacientes con escala de Hurley 
1. B. El biológico adalimumab se indicó a los pacientes con escala de Hurley 2 y 3.
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fumadores o exfumadores del 67.7% en una 
cohorte italiana de esta enfermedad. Del mismo 
modo, Dudink y su grupo19 descubrieron que el 
73% de los pacientes con hidradenitis supurativa 
eran fumadores o exfumadores en la población 
alemana.

En este estudio, el 48.4% de los pacientes tenían, 
al menos, una comorbilidad; las enfermedades 
dermatológicas y endocrinas fueron las más 
frecuentes. Se ha observado que los individuos 
con hidradenitis supurativa suelen padecer 
diversas comorbilidades; las enfermedades 
cardiometabólicas son especialmente prevalen-
tes.14 Por ejemplo, Zimman y colaboradores16 
identificaron la dislipidemia como su principal 
comorbilidad. Por otro lado, Dudink y su gru-
po19 hallaron mayor cantidad de enfermedades 

inflamatorias concomitantes, como la espondi-
loartritis y la artritis reumatoide. 

Gar y su grupo16 llevaron a cabo una revisión 
exhaustiva de las pruebas disponibles e identi-
ficaron un amplio espectro de comorbilidades 
relacionadas con la hidradenitis supurativa, 
desde el acné hasta la depresión. Gar y cola-
boradores16 concluyeron que la detección de 
comorbilidades varía según los estudios en fun-
ción de los factores de riesgo, los antecedentes 
del paciente y la valoración del especialista al 
momento de identificarlas.

En cuanto a la gravedad de la hidradenitis supu-
rativa, el 66% de los casos se clasificaron como 
estadio 1-2 de Hurley, con lesiones predomi-
nantemente en las zonas axilomamaria (78.3%) 
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Cuadro 6. Prescripción de tratamientos en la consulta de ingreso por nivel de gravedad según la escala de Hurley en pacientes 
con hidradenitis supurativa

Característica
Total,

n = 100
Hurley 1,

n = 19
Hurley 2,

n = 14
Hurley 3,

n = 17
No disponible,

n = 50

Antibiótico tópico 44 10 8 9 17

Antibiótico oral 80 15 11 11 43

Tratamiento biológico 13 0 2 6 5

Cirugía 6 2 1 1 2

Láser 0 0 0 0 0

Otros 19 3 3 2 11

Otros tratamientos actuales

Inyecciones 9 0 1 0 8

Clorhexidina 4 1 1 2 0

Isotretinoína 3 1 1 0 1

Ácido fólico 1 0 0 0 1

Crema de betametasona 1 1 0 0 0

Espironolactona 1 0 0 0 1

Metotrexato 1 0 0 0 1

Sulfadiazina de plata 1 0 0 0 1

No disponible 81 16 11 15 39

Nombre genérico de los antibióticos tópicos recetados actualmente

Clindamicina 21 6 4 5 6

Ácido fusídico 9 0 1 1 7

Mupirocina 6 3 2 0 1

Eritromicina 4 1 0 1 2

Dapsona 3 1 1 1 0

Doxiciclina 1 0 0 1 0

Fucidin 1 0 0 0 1

Nombre genérico de los antibióticos orales prescritos actualmente

Doxiciclina 35 7 5 3 20

Amoxicilina-clavulanato 19 7 5 5 2

Clindamicina 8 0 0 0 8

Cefalexina 5 0 0 1 4

Ciprofloxacino 5 0 1 4

Trimetoprima 4 0 0 0 4

Dicloxacilina 2 0 1 0 1

Eritromicina 2 0 0 1 1

Azitromicina 1 1 0 0 0

Limeciclina 1 1 0 0 0

Metotrexato 1 1 0 0 0

Nombre genérico de los anteriores biológicos prescritos

Adalimumab 12 2 6 4

Secukinumab 1 0 0 1
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y genital (27.8%), especialmente en las mujeres. 
Estos hallazgos concuerdan con estudios pre-
vios que también informan del estadio 1-2 de 
Hurley como la clasificación de gravedad más 
común, así como de la prevalencia de lesiones 
axilares.15,17,18,19 Del mismo modo, los resultados 
de este estudio indican diferencias en la locali-
zación de las lesiones entre hombres y mujeres. 
Ellas muestran mayor prevalencia de lesiones 
axilares, genitales y submamarias, mientras que 
los hombres tienden a padecer lesiones en la 
cabeza, la espalda y la zona axilar.12,13 

Un hallazgo importante de este estudio es el uso 
limitado de escalas estandarizadas para evaluar 
la gravedad y el efecto en la calidad de vida de 
los pacientes con hidradenitis supurativa. Sólo 
en la mitad de los pacientes se evaluó la grave-
dad mediante la escala de Hurley, mientras que 
no se usaron otras escalas, como la IHS4. Los 
estudios basados en pruebas reales destacan la 
falta de información en las historias clínicas, 
lo que supone un reto importante para lograr 
diagnósticos precisos y tratar eficazmente la 
enfermedad.16,19,20 Por ejemplo, Zimman y su gru-
po16 descubrieron que alrededor del 63% de los 
pacientes con registros médicos con diagnóstico 
de hidradenitis supurativa no tenían realmente 
la enfermedad. Así pues, la caracterización de la 
hidradenitis supurativa se ve limitada por la ca-
lidad de los historiales médicos disponibles y la 
falta de información diagnóstica exhaustiva.13,21

Se necesitan directrices normalizadas para que 
los médicos utilicen escalas adicionales, como 
la IHS4. Estas escalas permiten una evaluación 
dinámica de la gravedad de la hidradenitis supu-
rativa y proporcionan una valoración más precisa 
de los grados de inflamación dentro de cada 
estadio de la enfermedad y complementan la 
estratificación estática que proporciona la escala 
de Hurley.22 La directriz alemana S2k de 2024 
para el tratamiento de la hidradenitis supurativa-
acné inverso recomienda el uso predominante 
de la escala IHS4 para clasificar y evaluar la 

enfermedad, así como para fundamentar las 
decisiones terapéuticas.23 

En cuanto a los tratamientos, las líneas terapéu-
ticas primaria y secundaria prescritas en este 
estudio incluyeron antibióticos orales y tópicos 
e intervenciones quirúrgicas. El tratamiento con 
fármacos biológicos, en particular adalimumab 
y, en menor medida, infliximab y secukinumab, 
sólo se observó en los casos más graves de los 
pacientes. 

El tratamiento de la hidradenitis supurativa mo-
derada y grave con adalimumab e infliximab 
está ampliamente respaldado por directrices 
de tratamiento y pruebas en ensayos clínicos 
de disminución de la gravedad y mejoría de 
la calidad de vida de los pacientes.16,23-26 Sin 
embargo, aunque el infliximab está aprobado 
por la FDA para el tratamiento de afecciones 
inflamatorias como la enfermedad de Crohn, 
la colitis ulcerosa, la artritis reumatoide, la es-
pondilitis anquilosante, la artritis psoriásica y la 
psoriasis en placas grave, la aprobación de la 
FDA no incluye el tratamiento de la hidradenitis 
supurativa.27 Los tratamientos actuales aprobados 
para la hidradenitis supurativa son: adalimumab 
(aprobado por la EMA [European Medicines 
Agency] y la FDA), secukinumab (aprobado por 
la EMA y la FDA) y la reciente incorporación 
de bimekizumab (aprobado por la EMA y FDA). 
Se recomienda adalimumab frente a infliximab 
debido a su sólida evidencia de eficacia en el 
tratamiento de la hidradenitis supurativa y a la 
mayor tolerancia por parte de los pacientes.16,26 

Los resultados de este estudio son coherentes con 
los de otros estudios que describen el tratamiento 
de los pacientes con hidradenitis supurativa. El 
estudio de Vural y colaboradores20 describe que 
los pacientes con Hurley estadio 2-3 reciben 
tratamiento biológico de tercera línea, concre-
tamente adalimumab (20%) e infliximab (73%). 
Moneva y su grupo28 demostraron la eficacia 
del adalimumab en la reducción de la puntua-
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ción clínica IHS4 en pacientes con hidradenitis 
supurativa moderada o grave, con una notable 
reducción del 76.2% observada en el primer mes 
de tratamiento y una reducción continuada del 
66.7% al sexto mes.

En los últimos años, el secukinumab ha recibido 
la aprobación de la EMA y de la FDA para el 
tratamiento de la hidradenitis supurativa de mo-
derada a grave.29 La reciente directriz alemana 
S2k para el tratamiento de la hidradenitis supu-
rativa indica que la administración subcutánea 
de secukinumab es eficaz y segura para el trata-
miento de la hidradenitis supurativa.23 Asimismo, 
los ensayos clínicos SUNRISE y el multicéntrico 
SUNSHINE demostraron que el tratamiento de 
la hidradenitis supurativa moderada y grave con 
secukinumab aliviaba los signos y síntomas de la 
hidradenitis supurativa con un perfil de seguridad 
favorable y con efectos sostenidos hasta las 52 
semanas de tratamiento desde su inicio.30 Estas 
alternativas amplían la gama de tratamientos 
a disposición de los médicos y contribuyen a 
mejorar los resultados y el tratamiento general 
de esta difícil enfermedad.

Por último, es importante destacar el efecto 
de la hidradenitis supurativa en la calidad de 
vida de los pacientes. Este estudio reveló que 
el 47% de los pacientes experimentaron un 
deterioro de moderado a grave en la calidad 
de vida debido a los síntomas de la enferme-
dad. Además, el 3.5% de los pacientes tenían 
antecedentes de depresión y ansiedad. En este 
sentido, Garg y colaboradores16 señalan que 
el riesgo de morir por suicidio es, incluso, 2.8 
veces mayor en pacientes con hidradenitis 
supurativa y recomendaron el cribado activo 
de enfermedades mentales en pacientes con 
hidradenitis supurativa. Prens y su grupo21 
descubrieron que la depresión (OR:2,03) y la 
ansiedad (OR:1,6) eran significativamente más 
prevalentes en las personas con hidradenitis 
supurativa en comparación con las que no 
padecían la enfermedad.

El estudio tiene algunas limitaciones, princi-
palmente la falta de información y los datos 
faltantes, que no se imputaron ni trataron. Esto 
subraya la importancia de estandarizar las 
prácticas de notificación y tratamiento de la 
hidradenitis supurativa en Colombia. En el fu-
turo, es crucial desarrollar guías clínicas para el 
diagnóstico, tratamiento y seguimiento de los pa-
cientes con hidradenitis supurativa, con el fin de 
armonizar la atención y mejorar los resultados.

CONCLUSIONES

Este estudio aporta evidencia valiosa de la hidra-
denitis supurativa en Colombia al utilizar datos 
del mundo real de una muestra representativa. 
Los hallazgos revelan diferencias importantes 
en la gravedad de la enfermedad, la distribución 
de las lesiones por sexo y la coexistencia de 
obesidad, tabaquismo activo y comorbilidades 
cardiometabólicas. El estudio también destaca 
el efecto sustancial en la calidad de vida de los 
pacientes. Y, lo que es más importante, subraya la 
necesidad de mejorar la calidad de las historias 
clínicas y de concientizar acerca del diagnóstico 
temprano, la identificación de comorbilidades y 
el inicio oportuno del tratamiento de la hidrade-
nitis supurativa.
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Artículo original

Signo de Frank como marcador 
dermatológico de enfermedad renal 
crónica y predictor de mortalidad en 
pacientes hospitalizados

Resumen

OBJETIVOS: Evaluar la asociación entre el signo de Frank (pliegue diagonal del lóbu-
lo auricular) con comorbilidades de relevancia clínica y analizar su relación con la 
mortalidad intrahospitalaria.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, transversal y analítico, realizado 
de enero a julio de 2025 en adultos ingresados al Hospital General de Mazatlán con 
registro fotográfico documental del pabellón auricular. Las variables cuantitativas se 
compararon con la prueba de Wilcoxon y las cualitativas con χ2 o exacta de Fisher.

RESULTADOS: Se incluyeron 897 pacientes. El signo de Frank se observó en 122 
(13.6%) y se asoció con mayor edad (67 ± 14 años), hipertensión arterial (67.2%), 
enfermedad renal crónica (35.2%) y con mayor mortalidad intrahospitalaria (30.3%). 
En el análisis multivariado, el signo mostró asociaciones independientes con la edad 
(OR 1.038; IC95% 1.02-1.05; p < 0.001), la defunción hospitalaria (OR 1.61; IC95% 
1.01-2.54; p = 0.040) y la enfermedad renal crónica (OR 1.71; IC95% 1.09-2.66; p 
= 0.016), particularmente de causa diabética con un riesgo mayor del 93% (OR 1.93%; 
IC95% 1.12-2.65; p = 0.015).  

CONCLUSIONES: El signo de Frank se asoció de forma independiente con enfermedad 
renal crónica, particularmente de causa diabética, y con mayor mortalidad intrahospi-
talaria, lo que refleja daño vascular sistémico y envejecimiento biológico acelerado. 
Su detección clínica puede considerarse un método de cribado y estratificación de 
riesgo en medicina interna, nefrología y dermatología.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad renal crónica; defunción hospitalaria; mortalidad.

Abstract

OBJECTIVES: To evaluate the association of Frank’s sign with clinical comorbidities 
and its relationship with in-hospital mortality.

MATERIALS AND METHODS: An observational, cross-sectional, analytical study was 
performed from January to July 2025 in adults hospitalized at the General Hospital of 
Mazatlan with photographic or documentary records of the auricular pavilion. Quanti-
tative variables were compared using the Wilcoxon test and qualitative variables using 
χ2 or Fisher’s exact test.
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ANTECEDENTES

El signo de Frank, también denominado pliegue 
diagonal del lóbulo auricular, fue descrito en 
1973 como una línea oblicua que atraviesa el 
lóbulo de la oreja (Figura 1) y se ha propuesto 
como un marcador cutáneo de enfermedad 
cardiovascular subclínica, particularmente ate-
rosclerosis coronaria.1

Desde la perspectiva dermatológica, este ha-
llazgo constituye una manifestación cutánea de 
enfermedad sistémica, similar a los xantomas, 
el livedo reticularis o la dermopatía diabética, 
y refleja procesos vasculares subyacentes.2,3 
Aunque su especificidad diagnóstica se ha dis-
cutido, múltiples estudios han documentado su 
asociación con el engrosamiento íntima-media 
carotídeo, calcificación vascular y mayor carga 
ateromatosa, incluso en sujetos asintomáticos.4,5

La enfermedad renal crónica se distingue por 
inflamación crónica, disfunción endotelial, 
envejecimiento vascular acelerado y calcifica-
ción arterial, mecanismos que comparten una 
base fisiopatológica con la génesis del pliegue 
auricular.6,7

Los estudios en pacientes en hemodiálisis han 
demostrado que el signo de Frank se asocia con 
mayor incidencia de eventos cardiovasculares 
y con marcadores de envejecimiento biológico, 
como la disminución de la hormona klotho,8 que 
desempeña un papel protector en el endotelio y 
cuya deficiencia es característica de la enferme-
dad renal crónica.9

Desde la perspectiva dermatológica, este signo 
se asocia con elastólisis dérmica, fibrosis peri-
vascular y cambios microvasculares crónicos 
vinculados con aterosclerosis. Estas alteraciones 
se expresan en el lóbulo auricular por su limitada 
circulación colateral y alto contenido de fibras 
elásticas, lo que sustenta su interpretación como 
marcador de senescencia vascular sistémica.10,11 

La relación entre el signo de Frank y la enfer-
medad renal crónica se ha estudiado poco. El 
objetivo principal de este estudio fue evaluar 
la asociación entre el signo de Frank (pliegue 
diagonal del lóbulo auricular) y diversas co-
morbilidades y desenlaces clínicos como la 
mortalidad intrahospitalaria, con el fin de explo-
rar su utilidad pronóstica y en la estratificación 
de riesgo.

RESULTS: There were included 897 patients. Frank’s sign was observed in 122 (13.6%) 
and was associated with older age (67 ± 14 years), arterial hypertension (67.2%), 
chronic kidney disease (35.2%) and higher in-hospital mortality (30.3%). In the multi-
variable analysis, the sign showed independent associations with age (OR 1.038; 95%CI 
1.02-1.05; p < 0.001), in-hospital death (OR 1.61; 95%CI 1.01-2.54; p = 0.040), and 
chronic kidney disease (OR 1.71; 95%CI 1.09-2.66; p = 0.016), particularly of diabetic 
origin, which conferred a 93% higher risk (OR 1.93; 95%CI 1.12-2.65; p = 0.015).

CONCLUSIONS: Frank’s sign has been independently associated with chronic kidney 
disease, especially of diabetic origin, and with higher in-hospital mortality, reflecting 
systemic vascular damage and accelerated biological aging. Its clinical and non-invasive 
detection can be considered a screening and risk stratification tool in internal medicine, 
nephrology, and dermatology.

KEYWORDS: Chronic kidney disease; In-hospital death; Mortality.
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MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal y analítico, 
efectuado en pacientes adultos hospitalizados 
en el servicio de Medicina Interna del Hospital 
General de Mazatlán entre enero de 2025 y 
julio de 2025. 

Criterios de inclusión y exclusión: pacientes 
mayores de 18 años, con registro fotográfico 
o documental de la región auricular al ingreso 
hospitalario y expediente clínico completo. Cri-
terios de exclusión: malformaciones congénitas 

del pabellón auricular, antecedentes de cirugía 
estética auricular o cuya fotografía no permitiera 
valorar adecuadamente el pliegue diagonal.

Recolección de datos

La información se recolectó prospectivamente 
de expedientes clínicos y registros hospitalarios 
digitales. Se evaluó la existencia del signo de 
Frank mediante inspección directa o por foto-
grafía clínica al ingreso. Se recopilaron variables 
sociodemográficas (edad, sexo), antecedentes 
personales patológicos (diabetes mellitus tipo 2, 

Figura 1. Signo de Frank. Pliegue diagonal del lóbulo auricular.
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hipertensión arterial, hipotiroidismo, enferme-
dad renal crónica, infarto agudo de miocardio 
previo, tuberculosis, evento vascular cerebral, 
cirrosis descompensada), causas de hospitaliza-
ción y desenlace hospitalario (alta o defunción).

Aprobación ética

El protocolo fue aprobado por el Comité de Ética 
en Investigación del hospital sede (aprobación 
CEI-2025-38), que otorgó la dispensa del con-
sentimiento informado debido a la naturaleza 
observacional y retrospectiva del estudio, sin 
riesgo adicional para los participantes. Se ga-
rantizó en todo momento la confidencialidad y 
el anonimato de los datos, conforme a lo esta-
blecido en la Ley General de Salud en materia 
de investigación en seres humanos. El estudio 
se condujo en cumplimiento con los principios 
éticos de la Declaración de Helsinki.

Análisis estadístico

Las variables cuantitativas se expresaron como 
media ± desviación estándar y se compararon 
entre grupos (con y sin signo de Frank) mediante la 
prueba de Wilcoxon rank-sum. Las variables cua-
litativas se expresaron como frecuencias absolutas 
y relativas, y se analizaron mediante pruebas χ2 
o exactas de Fisher según correspondiera. Poste-
riormente, se construyó un modelo de regresión 
logística multivariado para identificar los factores 
asociados de forma independiente con el signo 
de Frank, incluidas las variables con valor de p < 
0.1 en el análisis univariado. 

Los resultados se expresaron como odds ratios 
ajustados (OR) con intervalos de confianza del 
95% (IC95%) y se consideró estadísticamente 
significativo un valor de p menor de 0.05. El 
análisis se hizo con el programa RStudio versión 
2024.06.0.

Con el fin de minimizar posibles fuentes de 
sesgo, las comparaciones entre grupos se hi-

cieron usando pruebas estadísticas adecuadas 
a la naturaleza de las variables, lo que permitió 
un análisis robusto de los datos cuantitativos y 
cualitativos. 

RESULTADOS

Se incluyeron 897 pacientes hospitalizados en 
el servicio de medicina interna, de los que el 
13.6% (n = 122) manifestó el signo de Frank. En 
comparación con quienes no lo manifestaron (n 
= 775), estos pacientes fueron significativamente 
mayores (67 ± 14 vs 52 ± 19 años, p < 0.001) 
y mostraron mayor prevalencia de hipertensión 
arterial sistémica (82/122, 67.2% vs. 366/775, 
47.2%; p < 0.001), hipotiroidismo (11/122, 9% 
vs 28/775, 3.6%; p =  0.013) e insuficiencia 
cardiaca aguda como causa de ingreso (20/122, 
16.4% vs 68/775, 8.8%; p = 0.013). 

Asimismo, se observó una asociación signi-
ficativa entre el signo de Frank y enfermedad 
renal crónica (43/122, 35.2% vs 163/775, 21%; 
p < 0.001); de éstos, 23 pacientes estaban en 
hemodiálisis, de los que 5 (4.1%) mostraron el 
signo de Frank y 24 (3.1%) no, p = 0.75. 

En cuanto al origen de la enfermedad renal cró-
nica, se dividió a los pacientes con nefropatía 
diabética y no diabética; la nefropatía diabética 
se asoció significativamente con mayor riesgo de 
manifestar el signo de Frank (26/122 vs 93/775, 
p = 0.004).

Se encontró una asociación con mayor mortali-
dad intrahospitalaria (37/122, 30.3% vs 129/775, 
16.6%; p < 0.001). También se identificaron dife-
rencias en la frecuencia de tuberculosis (1/122, 
0.8% vs 55/775, 7.1%; p =  0.013) y evento 
vascular cerebral (14/122, 11.5% vs 45/775, 
5.8%; p = 0.019). No se observaron diferencias 
significativas en la frecuencia de infarto agudo 
de miocardio previo, síndrome coronario agudo, 
sexo femenino, diabetes mellitus tipo 2, ni otras 
causas de ingreso hospitalario. Cuadro 1 
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Cuadro 1. Características basales de la población hospitalizada en el servicio de medicina interna dividida por presencia o 
ausencia del signo de Frank

Variable
Signo de Frank positivo,

n = 122 (%)
Signo de Frank negativo,

n = 775 (%)
Valor p

Edad (años) 67 ± 14 52 ± 19 < 0.001*

Sexo femenino 54 (44.2) 346 (44.6) 0.937

Sexo masculino 68 (55.7) 429 (55.3) 0.87

Comorbilidades

Evento vascular cerebral previo 8 (6.5) 38 (4.9) 0.441

Diabetes mellitus tipo 2 52 (42.6) 274 (35.3) 0.121

Hipertensión arterial sistémica 82 (67.2) 366 (47.2) < 0.001*

Hipotiroidismo 11 (9) 28 (3.6) 0.013

Infarto agudo de miocardio previo 5 (4) 23 (2.9) 0.698

Causa de hospitalización

Insuficiencia cardiaca aguda 20 (16.3) 68 (8.7) 0.013*

Enfermedad renal crónica 43 (35.2) 163 (21) < 0.001*

Tuberculosis 1 (0.8) 55 (7) 0.013*

Cirrosis descompensada 3 (2.4) 32 (4.1) 0.376

Evento vascular cerebral 14 (11.4) 45 (5.8) 0.019*

Exacerbación de enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica

8 (6.5) 37 (4.7) 0.402

Neumonía adquirida en la comunidad 21 (17.2) 110 (14.1) 0.380

Síndrome coronario agudo 5 (4) 30 (3.8) 0.904

Sangrado de tubo digestivo 17 (13.9) 107 (13.8) 0.969

Causas de la enfermedad renal crónica

Nefropatía diabética 26 (60.5) 93 (57.1) 0.004*

Nefropatía no diabética 17 (39.5) 70 (42.9) 0.089

• Hipertensión arterial sistémica 14 (32.5) 42 (25.7) 0.010*

• Glomerulonefritis crónicas 0 (0) 6 (3.7) 0.330

• No filiada 3 (6.9) 22 (13.4) 0.75

Enfermedad renal crónica en hemodiálisis 5 (4.1) 24 (3.1) 0.75

Defunción hospitalaria 37 (30.3) 129 (16.6) < 0.001*

* Valor p < 0.05.

En el análisis multivariado, la edad, la enferme-
dad renal crónica y la defunción hospitalaria se 
asociaron de forma independiente con el signo 
de Frank. Por cada año adicional de edad, la 
probabilidad de mostrar el signo de Frank au-
mentó un 3.9% (OR ajustado: 1.038; IC95%: 
1.02-1.05; p < 0.001). La enfermedad renal cró-

nica se asoció con un incremento del 71% en la 
probabilidad de mostrar este signo (OR ajustado: 
1.71; IC95%: 1.09-2.66; p = 0.016). En el análisis 
de subgrupos la enfermedad renal diabética se 
asoció de manera independiente con el signo de 
Frank, con un incremento del 93% (OR ajustado: 
1.93; IC 1.12-2.65; p = 0.015). No se observó 
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asociación significativa en el grupo de nefropa-
tías por otras causas (no diabética). Cuadro 2

La defunción hospitalaria mostró una asociación 
significativa (OR ajustado: 1.61; IC95%: 1.01-
2.54; p = 0.040). Otras variables: insuficiencia 
cardiaca aguda, tuberculosis, hipertensión 
arterial e hipotiroidismo, no mantuvieron signi-
ficación estadística tras el ajuste. Cuadro 2

En el modelo ajustado, la probabilidad estimada 
de mostrar el signo de Frank aumentó de forma 
exponencial con la edad en ambos grupos; fue 
consistentemente mayor en los pacientes con 
enfermedad renal crónica. La diferencia entre 
grupos fue más marcada entre los 40 y 70 años, 
lo que sugiere que la enfermedad renal crónica 
podría adelantar la aparición de este marcador 
cutáneo de enfermedad vascular. Figura 2

DISCUSIÓN

En esta cohorte hospitalaria, el pliegue diagonal 
del lóbulo auricular, conocido como signo de 
Frank, se asoció significativamente con enferme-
dad renal crónica, incluso tras el ajuste por edad 
y otras comorbilidades. Los resultados muestran 

Cuadro 2. Análisis multivariado: factores asociados con el signo de Frank en pacientes hospitalizados en el servicio de 
medicina interna

Variable OR ajustado IC95% Valor p

Edad (años) 1.038 1.02-1.05 < 0.001*

Insuficiencia cardiaca aguda 1.58 0.86-2.79 0.122

Enfermedad renal crónica 1.71 1.09-2.66 0.016*

Nefropatía diabética 1.93 1.12-3.26 0.015*

Nefropatía no diabética 1.45 0.75-2.65 0.241

Tuberculosis 0.18 0.01-0.91 0.103

Hipertensión arterial sistémica 1.11 0.71-1.76 0.624

Hipotiroidismo 1.88 0.82-4.03 0.115

Evento vascular cerebral 1.28 0.63-2.48 0.462

Defunción hospitalaria 1.61 1.01-2.54 0.040*

Solo las variables significativas en el análisis univariado se seleccionaron en el análisis multivariado.
* Valor p < 0.05.

Figura 2. Curva de probabilidad ajustada del signo 
de Frank en función de la edad, separada por si el 
paciente tiene o no enfermedad renal crónica (ERC), 
usando el modelo logístico multivariado.
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que la manifestación del signo de Frank se asocia 
de manera significativa con la enfermedad renal 
crónica de origen diabético, en comparación 
con otras causas de enfermedad renal. Este 
hallazgo respalda la hipótesis de que el signo 
de Frank podría constituir un marcador visible 
de inflamación crónica y daño vascular sisté-
mico, procesos estrechamente vinculados con 
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la fisiopatología de la nefropatía diabética. Esta 
asociación no se observó en los pacientes con 
diabetes mellitus sin evidencia de daño renal y, 
si bien sí se observa en enfermedad renal crónica 
sin diabetes, se asocia de manera más estrecha 
cuando coexisten las dos enfermedades, lo que 
sugiere que la relación entre el signo de Frank y 
la diabetes se establece, particularmente, cuando 
existe daño orgánico crónico mediado por dis-
función endotelial y estrés oxidativo sostenido. 

En conjunto, estos hallazgos refuerzan la 
propuesta de que el signo de Frank podría 
considerarse un marcador clínico de daño sisté-
mico asociado con el avance de enfermedades 
crónico-degenerativas con afectación micro y 
macrovascular.11 Desde una perspectiva der-
matológica, este pliegue no debe interpretarse 
como una simple alteración anatómica benig-
na, sino como una manifestación cutánea con 
posible trasfondo sistémico, particularmente re-
levante en pacientes con deterioro de la función 
renal. En este contexto, es fisiopatológicamente 
plausible que el signo de Frank represente un 
marcador cutáneo del envejecimiento vascular 
acelerado observado en la enfermedad renal 
crónica. Algunos estudios previos han explo-
rado esta relación. 

En pacientes en hemodiálisis, Wakasugi y su 
grupo encontraron una mayor incidencia de 
eventos cardiovasculares en quienes mostraban 
el signo de Frank, aunque la asociación perdió 
significación tras ajustar por edad, lo que sugie-
re que el signo podría reflejar riesgo vascular 
y envejecimiento biológico.6 No obstante, los 
resultados de este estudio refuerzan su relevancia 
en etapas no dialíticas de la enfermedad renal 
crónica, en las que la relación persiste, incluso, 
tras el ajuste estadístico.

El signo de Frank constituye una manifestación 
cutánea visible, no invasiva, cuya identificación 
podría integrarse rutinariamente en la evaluación 
clínica del paciente adulto. Su asociación sig-

nificativa con enfermedad renal crónica en este 
estudio refuerza el concepto de la piel como 
espejo de enfermedad sistémica. En particular, la 
atrofia dérmica progresiva, la elastólisis inducida 
por isquemia microvascular y los cambios estruc-
turales ligados al envejecimiento acelerado en 
enfermedades como la diabetes o la hipertensión 
arterial, podrían explicar fisiopatológicamente 
este hallazgo. 

Debido a su accesibilidad diagnóstica y a su 
posible valor predictivo, proponemos al signo de 
Frank como marcador dermatológico de utilidad 
en contextos clínicos más allá de la cardiología, 
incluida la nefrología y la geriatría. Esta manifes-
tación auricular es fácilmente identificable, no 
requiere equipo diagnóstico y podría integrarse 
como parte del examen físico rutinario en pa-
cientes en riesgo. Sin embargo, debe insistirse 
en que su sensibilidad y especificidad como 
prueba diagnóstica son limitadas, con razón de 
verosimilitud positiva (LR+) rara vez superior 
a 2.5 Por lo tanto, su mayor valor reside en el 
contexto clínico: como una alerta visual que, en 
combinación con otros factores, puede elevar la 
sospecha de enfermedad sistémica oculta. 

El signo de Frank también se asoció en este 
estudio con mayor mortalidad intrahospitalaria; 
esto puede explicarse debido a que este hallaz-
go refleja una carga acumulada de factores de 
riesgo cardiovascular y enfermedad ateroscle-
rótica avanzada. Es posible que estos pacientes 
muestren disfunción endotelial, rigidez arterial 
y afectación multiorgánica que los hace más 
vulnerables ante procesos agudos hospitalarios. 
Sin embargo, la naturaleza observacional del 
estudio impide establecer causalidad, por lo 
que se requieren investigaciones adicionales 
que integren marcadores de función endotelial 
y variables metabólicas para confirmar esta 
asociación. Asimismo, la edad avanzada fue un 
factor predictivo importante, lo que sugiere que 
el signo de Frank puede actuar como un estigma 
de senescencia vascular acumulativa. 
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En suma, estos hallazgos respaldan la integración 
del signo de Frank en la evaluación dermatológi-
ca de pacientes hospitalizados, particularmente 
en los sujetos con factores de riesgo vascular 
o nefropatía crónica. La interacción entre piel 
y enfermedades crónico-degenerativas, tradi-
cionalmente subestimada, puede proporcionar 
claves diagnósticas relevantes cuando se ob-
servan cuidadosamente los signos visibles del 
cuerpo.11

Entre las limitaciones de este estudio destaca 
la falta de información de algunos factores de 
riesgo cardiovascular y metabólico tradicionales 
(por ejemplo, tabaquismo, dislipidemia y perfil 
lipídico), al no formar parte de la recolección 
de datos. No obstante, se incluyeron variables 
de mayor repercusión clínica (enfermedades 
cardiovasculares, renales y metabólicas ya esta-
blecidas) que se compararon según el objetivo 
del estudio. Las investigaciones futuras que in-
corporen estos factores permitirán estimar con 
mayor precisión el papel independiente del signo 
de Frank como marcador clínico.

CONCLUSIONES

El signo de Frank se confirma como un marcador 
cutáneo visible asociado de manera indepen-
diente con enfermedad renal crónica y mayor 
mortalidad intrahospitalaria, que refleja daño 
vascular sistémico y envejecimiento biológico 
acelerado. Su identificación clínica, sencilla y 
no invasiva permite integrarlo como método 
de cribado en pacientes con riesgo vascular o 
nefropatía, lo que destaca la utilidad de la piel 
como indicador de enfermedad sistémica. Aun-
que su valor diagnóstico aislado es limitado, el 
signo de Frank funciona como una alerta visual 
complementaria dentro de la evaluación clínica 
integral, especialmente en contextos de medici-
na interna, nefrología y geriatría.
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Artículo original

Crisaborol tópico en el tratamiento de 
la dermatitis atópica

Resumen

OBJETIVO: Evaluar la experiencia de los dermatólogos colombianos (patrones de pres-
cripción, grado de satisfacción y barreras de acceso) con la aplicación del crisaborol 
tópico en el tratamiento de la dermatitis atópica en Colombia. 

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional y descriptivo efectuado mediante 
una encuesta diligenciada por dermatólogos que ejercen en Colombia. El análisis de 
los datos se basó en frecuencias y porcentajes para variables cualitativas. 

RESULTADOS: De los 77 dermatólogos encuestados, 50 reportaron experiencia con 
crisaborol en dermatitis atópica. Su indicación fue más frecuente en dermatitis atópi-
ca moderada (53%) y en edades pediátricas (44%), principalmente como terapia de 
segunda línea (54%). La seguridad en zonas sensibles fue la razón de elección más 
reportada. El dolor en el sitio de aplicación fue el efecto adverso más común (45%) y 
la restricción por costos (65%) constituyó la principal barrera de acceso. 

CONCLUSIONES: Este estudio aporta evidencia local acerca de la utilización y percep-
ción del crisaborol en la dermatitis atópica en Colombia. Los dermatólogos encuestados 
siguen recomendaciones de guías actualizadas; sin embargo, la indicación del crisaborol 
está limitada por su alto costo y por barreras administrativas. Si bien la satisfacción 
general es positiva, la insatisfacción reportada por un subgrupo señala la necesidad 
de profundizar en los factores que pueden limitar su eficacia en ciertos contextos.

PALABRAS CLAVE: Dermatología; dermatitis atópica; eccema atópico; inhibidores de 
fosfodiesterasa 4; crisaborol.

Abstract

OBJECTIVE: To evaluate the experience of Colombian dermatologists with the use of 
topical crisaborole in the management of atopic dermatitis, encompassing prescribing 
patterns, level of satisfaction, and barriers to access in Colombia. 

MATERIALS AND METHODS: A descriptive observational study was conducted using 
a survey completed by dermatologists practicing in Colombia. Data analysis was based 
on frequencies and percentages for qualitative variables. 

RESULTS: Among the 77 dermatologists surveyed, 50 reported having experience with 
crisaborole in atopic dermatitis. Its use was frequently reported in moderate atopic 
dermatitis (53%) and in pediatric ages (44%), mainly as a second-line therapy (54%). 
Safety in sensitive skin areas was the most commonly cited reason for choosing crisab-
orole. Application site-pain was the most frequently reported adverse event (45%), and 
cost-related restrictions (65%) were identified as the main barrier to access. 

CONCLUSIONS: This study provides local evidence on the use and perception of 
crisaborole for atopic dermatitis in Colombia. Dermatologists appear to follow updated 
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ANTECEDENTES

La dermatitis atópica es una enfermedad infla-
matoria crónica de la piel que se caracteriza por 
prurito, eccema con distribución típica según la 
edad, curso crónico con recaídas1 y un efecto 
en la calidad de vida. Afecta al 15-20% de los 
niños y hasta al 10% de los adultos.2 En Co-
lombia su prevalencia identificada es cercana 
al 0.5-1%.3

El pilar de tratamiento tópico incluye corticos-
teroides e inhibidores de calcineurina tópicos y 
recientemente se aprobó el crisaborol ungüento 
al 2%, un inhibidor de la fosfodiesterasa 4 que 
disminuye la producción de citocinas proin-
flamatorias; es eficaz en el tratamiento de la 
dermatitis atópica leve a moderada en pacientes 
a partir de los tres meses de edad.4-7

Existe limitada información de su utilización y 
resultados poscomercialización en la práctica 
clínica real en Colombia. 

El objetivo de este estudio fue describir la expe-
riencia de los dermatólogos colombianos con 
este medicamento, que incluyó patrones de 
prescripción, grado de satisfacción y barreras 
de acceso. 

clinical guideline recommendations; however, the use of crisaborole is limited by its high 
cost and administrative barriers. While overall satisfaction is positive, the dissatisfaction 
reported by a subset of dermatologists highlights the need to further investigate factors 
that may limit its effectiveness in certain patients or clinical scenarios.

KEYWORDS: Dermatology; Atopic dermatitis; Atopic eczema; Phosphodiesterase 4 
inhibitors; Crisaborole.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional y descriptivo mediante 
una encuesta dirigida a dermatólogos que ejer-
cen su práctica en Colombia y que participaron 
de manera voluntaria y anónima. Se excluyeron 
los que no conocían el crisaborol tópico o que 
no lo hubieran prescrito para el tratamiento de 
la dermatitis atópica. La muestra se seleccionó 
mediante un muestreo no probabilístico por 
conveniencia. 

Como instrumento de recolección de datos se 
diseñó una encuesta de 15 preguntas, difundida 
a dermatólogos colombianos de contacto direc-
to, durante los meses de octubre y noviembre 
de 2025. Se incluyeron variables cualitativas 
nominales y ordinales, así como preguntas di-
cotómicas y politómicas, que abarcaron datos 
demográficos, edades de preferencia de uso, 
criterios de prescripción e indicación, grado 
de satisfacción y barreras de acceso al medi-
camento.

El análisis estadístico se hizo con Jamovi 2.3.26. 
Se usaron estadísticas descriptivas univariadas, 
que incluyeron frecuencias absolutas y relativas 
para variables cualitativas debido a la naturaleza 
del estudio.
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Todos los participantes otorgaron su consenti-
miento para la recolección anónima de los datos 
mediante el diligenciamiento del formulario, lo 
que garantizó la confidencialidad y la protección 
de la información conforme a la normativa vigente.

RESULTADOS

La encuesta la respondieron 77 dermatólogos 
que ejercen en el territorio colombiano. La distri-
bución geográfica más frecuente fue en la región 
Andina (84.4%), seguida de la Caribe (10.4%).

Respecto del conocimiento del crisaborol, se 
evidenció que el 98.7% (n = 76) de los dermató-
logos encuestados estaban familiarizados con el 
medicamento, mientras que sólo el 1.3% (n = 1) 
lo desconocía. Este último caso constituyó un 
criterio de exclusión del estudio.

De los 76 dermatólogos que conocían el crisa-
borol, el 65.8% (n = 50) reportó su indicación en 
el tratamiento de la dermatitis atópica, mientras 
que el 34.2% (n = 26) indicó no haberlo prescrito 
en esta enfermedad, por lo que se continuó el 
estudio con los 50 participantes que sí tenían ex-
periencia con el medicamento en este contexto, 
de los que 48 señalaron haberlo indicado en los 
últimos 12 meses.

El uso reportado de crisaborol por grupos de 
edad se distribuyó de la siguiente manera: 
43.6% en pacientes de 2 a 12 años, 30.8% en 
mayores de 18 años y 25.6% en pacientes de 
12 a 18 años. En relación con la gravedad de la 
enfermedad reportada por los dermatólogos, el 
crisaborol se prescribe en dermatitis atópica de 
severidad moderada en 53% de los casos, leve 
en 31% y severa en 17%.

Según el aseguramiento, el 40% de los dermató-
logos lo prescribe exclusivamente en el ámbito 
privado, el 38% únicamente en el Sistema Obli-
gatorio de Salud y el 22% restante lo formula en 
ambos escenarios.

En cuanto a la modalidad de uso del crisaborol, 
la mitad de los dermatólogos reportó indicarlo 
en combinación con otras terapias tópicas (25 
de 50 médicos), mientras que 13 señalaron 
prescribirlo como parte de un esquema combi-
nado que integra simultáneamente tratamiento 
sistémico y otras terapias tópicas. Por último, la 
combinación exclusiva con terapia sistémica y 
la administración en monoterapia la refirieron 6 
participantes cada una.

Respecto del motivo de prescripción, predomi-
nó la ausencia de respuesta a los tratamientos 
tópicos de primera línea (54%), seguida por con-
traindicaciones o efectos adversos a esas terapias 
(24%). Sólo el 12% de los encuestados lo indica 
como opción de primera línea, mientras que el 
2% considera otros criterios menos frecuentes.

Las principales razones para seleccionar el cri-
saborol fue la sustitución de esteroides tópicos 
(40%), perfil de seguridad en áreas sensibles 
(29%), eficacia percibida (14%), adecuado perfil 
de efectos adversos (12%) y, en menor medida, 
la preferencia del paciente (2%). 

La distribución por zonas anatómicas en las que 
se prefiere la administración de crisaborol tópico 
se muestra en la Figura 1.

La duración del tratamiento más frecuente fue de 
3 a 4 semanas (48%), el 24% indicó prescribirlo 
durante 5 a 8 semanas y un 22% señaló extender 
el tratamiento por más de 8 semanas, mientras 
que el uso menor a 2 semanas fue seleccionado 
sólo en un 6%.

Los efectos secundarios predominantes manifes-
tados por los encuestados fueron dolor, ardor o 
molestia en el sitio de aplicación (45%), seguido 
por eritema o enrojecimiento (16%). El 35% de 
los encuestados no describió ninguna reacción 
adversa. La información relacionada con el grado 
de satisfacción de los dermatólogos con el uso 
del crisaborol se muestra en la Figura 2. La Fi-
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gura 3 expone las barreras de acceso reportadas 
por los encuestados.

DISCUSIÓN

La experiencia de uso del crisaborol en esta en-
cuesta representa el 6.5% de los dermatólogos 
que ejercen en el país.8 Hubo predominio de 
dermatólogos ubicados en la región Andina entre 
los participantes, lo que refleja la desigualdad en 
la distribución geográfica del talento humano en 
salud en Colombia, como lo han documentado 
estudios nacionales; sin embargo, esto puede 
ser un sesgo del estudio.9,10 Existe un amplio 
conocimiento por los dermatólogos encuestados, 
quienes refirieron estar familiarizados con el cri-
saborol a pesar de su corto tiempo en el mercado 

externo y en Colombia desde 2023,7,11,12 situa-
ción que no siempre se tradujo en su indicación. 
La brecha entre el conocimiento y la adopción 
de nuevas terapias suele estar condicionada por 
factores como acceso, costo, aseguramiento 
y disponibilidad, incluso cuando la evidencia 
clínica respalda su eficacia.13 

Los dermatólogos que han indicado este me-
dicamento para el tratamiento de la dermatitis 
atópica han descrito una experiencia positiva en 
términos de efectividad, seguridad y posibilidad 
de uso prolongado.14,15 Esta situación podría 
explicarse por una mayor prescripción en pobla-
ción pediátrica, respaldada por estudios desde 
los dos años y por su aprobación para uso desde 
los tres meses de edad.16

Figura 1. Distribución por zonas anatómicas de preferencia para el uso de crisaborol tópico.
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genital-perianal– que constituyeron las áreas 
en las que se prescribió con mayor frecuencia. 
Esta distribución es esperable, debido a que 
los pliegues son una localización habitual de 
la dermatitis atópica. Asimismo, el crisaborol 
no tiene restricciones para su aplicación en 
áreas como la cara, lo que refuerza su utilidad 
en zonas sensibles, con la única excepción 
de las mucosas, en las que su aplicación está 
contraindicada.7

En la práctica clínica, la mayoría de los derma-
tólogos encuestados reportaron la indicación de 
crisaborol en esquemas de duración superior a 
dos semanas, lo que se asocia con su efectividad 
y perfil de seguridad, sin los riesgos vinculados 
con la administración prolongada de corticos-
teroides tópicos.19,20,21

Figura 2. Grado de satisfacción de los dermatólogos encuestados con el uso de crisaborol tópico.
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En relación con la severidad de la dermatitis 
atópica, los participantes manifestaron una 
preferencia por prescribir crisaborol en casos 
moderados. En cuanto a la estrategia terapéutica, 
se observó inclinación por su uso dentro de es-
quemas combinados,16 como sugieren diferentes 
guías de tratamiento.17,18

Los motivos más frecuentes para elegir el cri-
saborol fueron la estrategia de evitación de 
esteroides tópicos y la seguridad del medica-
mento en zonas sensibles, lo que resalta su valor 
como una alternativa antiinflamatoria no este-
roidea con un perfil de seguridad favorable para 
el uso a largo plazo y en áreas vulnerables.13 
El patrón de uso observado muestra una clara 
preferencia por su aplicación en los pliegues y 
zonas cutáneas sensibles –párpados, cara, zona 
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A pesar de las inequidades existentes en el acce-
so y la disponibilidad de tratamientos entre los 
distintos modelos asistenciales, la distribución 
similar entre los dos tipos de atención sugiere 
que, pese a las diferencias estructurales, el cri-
saborol se ha incorporado en ambos ámbitos de 
aseguramiento, con un patrón de prescripción 
comparable.22

El crisaborol tópico se percibe con un perfil de 
seguridad satisfactorio por los dermatólogos. 
Se reportaron efectos locales de forma relati-
vamente frecuente, entre los que destacaron el 
dolor, ardor o molestia y eritema en la zona de 
aplicación, como lo han reportado otros estu-
dios.14 Debe evaluarse si estos síntomas pueden 
reducir su apego o favorecer su suspensión, pero 
esto debe relacionarse con la satisfacción de los 
médicos en su utilización.23

Asimismo, la implementación del crisaborol en 
la práctica clínica puede verse limitada por el 
costo y por las barreras administrativas asociadas 
con los sistemas de cobertura, como lo reflejan 
los resultados de este estudio, situación que no 
ocurriría si el acceso se garantizara a la totalidad 
de los pacientes.13,24 

Es importante seguir haciendo evaluaciones en 
el contexto latinoamericano y colombiano de 
los medicamentos disponibles para tratar esta 
enfermedad, con el fin de identificar aspectos 
locales relacionados con su indicación y efecto 
en el tratamiento.

CONCLUSIONES

Los hallazgos de este estudio aportan evidencia 
local acerca de la utilización, la percepción y 

Figura 3. Barreras de acceso percibidas por los participantes para el uso del crisaborol tópico en la práctica clínica.
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los desafíos asociados con la administración del 
crisaborol en la dermatitis atópica en Colombia 
y proporcionan información útil para la toma 
de decisiones terapéuticas y la adaptación de 
guías clínicas al contexto local. Los derma-
tólogos encuestados evidencian apego a las 
recomendaciones de las guías más recientes y un 
proceso continuo de actualización profesional. 
Sin embargo, su implementación puede verse 
limitada por el alto costo y barreras adminis-
trativas del sistema de aseguramiento, lo que 
afecta su accesibilidad. Aunque la satisfacción 
general es positiva, la existencia de un subgrupo 
de dermatólogos insatisfechos sugiere que la 
eficacia del crisaborol no es uniforme y destacan 
la necesidad de explorar factores que influyan en 
su desempeño en distintos escenarios clínicos.
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Revisión sistemática

Uso de inteligencia artificial para la 
diferenciación entre melanoma y nevo 
melanocítico atípico

Resumen

ANTECEDENTES: El melanoma tiene la mayor tasa de mortalidad entre los cánceres de 
piel, con un incremento anual del 3-5%. Su diferenciación frente a los nevos atípicos 
es un reto clínico complejo en el que la inteligencia artificial (IA) puede reducir errores 
y biopsias innecesarias. 

OBJETIVO: Mapear y caracterizar la bibliografía científica acerca del uso de IA en la 
diferenciación entre melanoma y nevos melanocíticos atípicos. 

METODOLOGÍA: Revisión de alcance (scoping review) siguiendo la guía PRISMA-ScR. 
Se buscaron artículos originales publicados entre 2015 y 2025 en PubMed, Science-
Direct y Medline. La selección de los estudios se hizo de manera independiente por 
revisores. 

RESULTADOS: Ocho estudios originales se publicaron en el periodo de búsqueda, 
efectuados en diversos países de Europa, América y Asia. Los estudios usaron, prin-
cipalmente, imágenes dermatoscópicas y modelos dicotómicos y multiclase basados 
en técnicas de aprendizaje automático y profundo. Se reportaron amplios intervalos 
de desempeño diagnóstico, con sensibilidades de, incluso, el 100% y especificidades 
entre 62.2 y 92.2%. Las principales limitaciones incluyeron sesgo demográfico hacia 
poblaciones caucásicas, tamaños muestrales reducidos y variabilidad en la calidad 
de las imágenes. 

CONCLUSIONES: La bibliografía sugiere que la IA puede apoyar la detección temprana 
del melanoma. Sin embargo, persisten brechas relacionadas con la diversidad étnica 
y la falta de estudios prospectivos en contextos clínicos reales.

PALABRAS CLAVE: Neoplasias cutáneas; melanoma; inteligencia artificial; nevo dis-
plásico; diagnóstico diferencial.

Abstract

BACKGROUND: Melanoma has the highest mortality rate among skin cancers, with 
an annual increase of 3-5%. Differentiating melanoma from atypical nevi remains a 
complex clinical challenge, in which artificial intelligence (AI) may help reduce diag-
nostic errors and unnecessary biopsies. 

OBJECTIVE: To map and characterize the scientific literature on the use of AI for dif-
ferentiating melanoma from atypical melanocytic nevi. 

METHODOLOGY: A scoping review was conducted in accordance with the PRISMA-
ScR guidelines. Original articles published between 2015 and 2024 were searched in 
PubMed, ScienceDirect, and Medline. Study selection was performed independently 
by reviewers. 
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ANTECEDENTES

El cáncer de piel es el tipo de cáncer más 
común en el mundo; 9500 personas se 
diagnostican cada año en Estados Unidos y 
se estima que 1 de cada 5 estadounidenses 
padecerá cáncer de piel en su vida; incluso, 
se ha descrito que alrededor de dos personas 
mueren por esta enfermedad cada hora.1,2 El 
cáncer de piel se divide en dos grandes grupos: 
el melanoma cutáneo maligno y el cáncer de 
piel no melanoma, que incluye los carcinomas 
basocelular y escamocelular.3 

El melanoma representa menos del 2% del total 
de cánceres en todo el mundo; sin embargo, de 
los tipos de cáncer de piel, es el que tiene la 
mayor tasa de mortalidad. Esta enfermedad se ha 
incrementado un 3 a 5% cada año desde el 2020; 
la población de los países en vía de desarrollo 
tiene una menor tasa de supervivencia.4,5 El costo 
de la atención de los pacientes con melanoma es 
de 3.3 mil millones de dólares anuales en Esta-
dos Unidos.6 Un factor preponderante para una 
mayor supervivencia es el diagnóstico temprano 
porque los pacientes en estadio I tienen una tasa 

de supervivencia a 10 años del 94-98%, mientras 
que en el estadio IV es del 10-15%.7

Los nevos atípicos son un subgrupo de nevos 
melanocíticos benignos que se caracterizan 
histológicamente por un trastorno arquitectural 
y una atipia citológica, que implica siempre su 
componente de unión.8 La bibliografía describe 
que no hay predominio por el melanoma para 
surgir específicamente desde el nevo atípico en 
comparación con el nevo común; sin embargo, 
el riesgo en ambos casos sigue siendo mínimo. La 
mayor parte de los nevos atípicos se mantienen 
estables en el tiempo o retroceden; implican un 
factor de riesgo de la aparición de melanoma; 
sin embargo, su transformación a éste es poco 
frecuente.9,10 La diferenciación de los nevos 
melanocíticos atípicos y melanomas es un im-
portante desafío diagnóstico, incluso para los 
dermatoscopistas más experimentados, debido 
a la similitud de estas lesiones.11 

La inteligencia artificial (IA) ha emergido como 
un potente método de apoyo en la interpretación 
y precisión de imágenes, lo que puede ayudar 
a mejorar el flujo de trabajo de los médicos y 

RESULTS: Eight original studies published within the search period were included, 
conducted across multiple countries in Europe, America, and Asia. Most studies used 
dermoscopic images and applied dichotomous and multiclass models based on ma-
chine learning and deep learning techniques. Wide ranges of diagnostic performance 
were reported, with sensitivities of up to 100% and specificities ranging from 62.2% to 
92.2%. The main limitations included demographic bias toward Caucasian populations, 
small sample sizes, and variability in image quality. 

CONCLUSIONS: The available literature suggests that AI may support the early detec-
tion of melanoma. However, gaps remain regarding ethnic diversity in datasets and the 
lack of prospective studies in real-world clinical settings.

KEYWORDS: Skin neoplasms; Melanoma; Artificial intelligence; Dysplastic nevus 
syndrome; Differential diagnosis.
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reducir los errores en la práctica clínica.12 En 
dermatología, la aplicación de métodos de inte-
ligencia computacional se remonta a 1987, con 
la introducción del reconocimiento de cáncer de 
piel a través de imágenes dermatoscópicas, y ha 
ganado una creciente atención a lo largo de los 
años porque permite analizar grandes volúmenes 
de datos, incluidas millones de imágenes que 
pueden analizar visualmente las condiciones de 
la piel, reconocer patrones y establecer diagnós-
ticos basados ​​en imágenes anteriores.13,14

La IA se clasifica en varios subtipos: el aprendi-
zaje automático (machine learning), que busca 
a partir de algoritmos y modelos de aprendizaje 
de la información basada en los datos proporcio-
nados. De ésta se deriva el aprendizaje profundo 
(deep learning) en el que, mediante tecnología 
multicapa, analiza diferentes características para 
clasificar información. Ésta da origen a las redes 
neuronales convolucionales (convolutional neu-
ral networks), que automáticamente identifican 
patrones relevantes y están inspiradas en las 
redes neuronales del cerebro humano.15 

Dados los retos diagnósticos de cáncer de piel 
melanoma y cómo diferenciarlo de un nevo mela-
nocítico atípico en entornos de atención primaria, 
especialmente en países de bajos recursos, es 
importante avanzar en investigaciones que usen 
herramientas tecnológicas como facilitadoras de 
esta tarea, a fin de evitar biopsias innecesarias, 
lo que reduciría costos en el sistema de salud.5,16 

El objetivo de esta revisión de alcance fue iden-
tificar y analizar la bibliografía disponible acerca 
del uso de inteligencia artificial para diferenciar 
el melanoma del nevo melanocítico atípico, 
destacando investigaciones, enfoques y posibles 
vacíos en la bibliografía.

METODOLOGÍA

Formulación de la pregunta de investigación: 
se utilizó el marco PCC (población, concepto y 

contexto), en el que la población correspondió 
a pacientes con melanoma o nevo melanocíti-
co atípico, el concepto al uso de inteligencia 
artificial y el contexto a la diferenciación 
diagnóstica en comparación con métodos diag-
nósticos convencionales, como dermatoscopia 
e histopatología. A partir de este marco se for-
muló la pregunta: ¿cuál es el estado actual de 
la evidencia acerca del uso de la inteligencia 
artificial para diferenciar el melanoma del nevo 
melanocítico atípico?

Identificación de los estudios pertinentes: se 
incluyeron estudios originales y revisiones re-
lacionados con el diagnóstico de melanoma 
en piel y los nevos melanocíticos atípicos que 
usaran herramientas de inteligencia artificial y 
reportaran métricas de desempeño diagnóstico, 
siempre que consideraran la clasificación entre 
melanoma y nevos atípicos como categorías in-
dependientes. Se incluyeron artículos publicados 
entre 2015 y 2025 en inglés o español.

Selección de los artículos: se hizo una bús-
queda bibliográfica entre el 1 julio y el 10 de 
agosto de 2025 en las bases de datos PubMed, 
ScienceDirect y Medline (EBSCO). El proceso 
metodológico se desarrolló de acuerdo con las 
directrices de PRISMA-ScR para revisiones de 
alcance.17 Las estrategias de búsqueda usadas en 
cada base de datos se describen en el Cuadro 1.

Análisis de la información

Los artículos identificados se importaron a la pla-
taforma Rayyan para la detección de duplicados 
y proceso de selección. La revisión de títulos, 
resúmenes y texto completo la hicieron de ma-
nera independiente dos de los investigadores. 
La síntesis e interpretación de los resultados se 
llevaron a cabo con la participación de todos 
los autores.

Los metadatos de los artículos incluidos se or-
ganizaron mediante una tabla de extracción de 
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datos, en la que los estudios se agruparon según 
autor, título y año de publicación. La extracción 
de la información se hizo por duplicado. De 
cada estudio se sintetizaron los siguientes as-
pectos clave: 

Técnicas de IA utilizadas: se describen los en-
foques de IA, incluidos modelos de aprendizaje 
automático, aprendizaje profundo y redes neu-
ronales, entre otros.

Tipo de lesión cutánea: se especifica si los 
estudios incluyeron lesiones benignas, nevos 
melanocíticos atípicos o melanoma, así como 
los criterios de clasificación.

Resultados del estudio: se informan las principa-
les métricas de desempeño diagnóstico, como 
la precisión, sensibilidad, especificidad y área 
bajo la curva, cuando estuvieron disponibles.

Limitaciones identificadas: se documentan las 
limitaciones reportadas, incluido el tamaño de 
la muestra, la calidad de las imágenes, sesgo 
demográfico y otras consideraciones metodoló-
gicas relevantes.

Debido a que la investigación se desarrolló a 
partir de fuentes secundarias, no fue posible 
intervenir directamente en los posibles sesgos 
presentes en los datos originales. Sin embargo, se 
adoptó un enfoque crítico y riguroso, mediante 
la aplicación estandarizada de los criterios de 
elegibilidad previamente definidos. Con el fin 
de garantizar la consistencia en la extracción 
de datos, se hizo una verificación cruzada alea-
toria de una muestra de los estudios incluidos, 
orientada a minimizar errores de transcripción.

Este estudio se clasifica sin riesgo de acuerdo 
con la resolución 8439 de 1993 del Ministerio 
de Salud de Colombia. El estudio contó con el 
aval del Comité de Ética Universidad CES (Acta 
264 del 24 de abril de 2025).

RESULTADOS

Se encontraron 752 artículos, de los que 116 
eran duplicados, por lo que se excluyeron. Los 
636 restantes se revisaron por título y resumen, 
se excluyeron 592 debido a inconsistencia con 
el objetivo de este estudio. Se incluyeron 44 
artículos para la fase de lectura completa, de los 

Cuadro 1. Estrategias de búsqueda

Estrategia de búsqueda Base de datos
Registros recuperados 

(n)

(“artificial intelligence” OR “machine learning” OR “deep learning”) AND 
melanoma AND (“melanocytic nevus” OR “pigmented nevus”) AND (diagnosis 
OR classification) 

ScienceDirect 432

("Artificial Intelligence” [MeSH] OR “Machine Learning” [MeSH] OR “Deep 
Learning” [MeSH] OR “Neural Networks, Computer” [MeSH] OR artificial 
intelligence[tiab] OR machine learning[tiab] OR deep learning[tiab] OR 
convolutional neural network*[tiab] OR CNN[tiab]) AND (“Melanoma” 
[MeSH] OR melanoma[tiab]) AND (“Nevus, Pigmented” [MeSH] OR “Nevus, 
Melanocytic” [MeSH] OR melanocytic nevus[tiab] OR melanocytic nevi[tiab] 
OR pigmented nevus[tiab] OR pigmented nevi[tiab]) 

PubMed 69

(artificial intelligence or ai or a.i. or machine learning or deep learning or neural 
network) AND melanoma AND (nevus or nevi) AND (diagnosis or diagnosing 
or diagnostics or assessment or screening) 

Medline (EBSCO) 247

Fuente. Elaboración propia.
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que se incluyeron 8 por cumplir con los criterios 
de elegibilidad. Figura 1

Los estudios incluidos se llevaron a cabo en di-
versos países: Italia, Polonia, Rumania, España, 
Francia, Chile, Estados Unidos, India e Irak, lo 
que refleja un uso internacional de inteligencia 
artificial en el diagnóstico de lesiones melano-
cíticas.

En cuanto al enfoque de clasificación, se identi-
ficaron dos tipos de modelos. Los dicotómicos se 
basaron en la discriminación entre melanoma y 
nevos atípicos, como lo describieron los estudios 
de Agüero, Tognetti y Rastgoo,16,18,19 mientras 
que los otros estudios implementaron modelos 

multicategóricos, en los que el melanoma se 
comparó de forma individual con distintos tipos 
de lesiones melanocíticas (nevos comunes, atí-
picos y subtipos, como Spitz y azules); se evitó 
agrupar las lesiones en un único grupo benigno.

En cuanto al tamaño muestral, hubo una diferen-
cia considerable entre los estudios, con muestras 
desde 61 láminas histológicas20 y otras con, in-
cluso, 1114 imágenes.16 Asimismo, se encontró 
que la mayor parte de los estudios utilizaron 
imágenes dermatoscópicas, a excepción de uno 
que se centró en histopatología digital.20 

Los enfoques de inteligencia artificial usados 
fueron diversos; se incluyeron métodos de apren-

Figura 1. Diagrama de flujo de los artículos incluidos en la revisión de alcance.
Fuente: elaboración propia.

Artículos arrojados por las 
bases de datos (n = 752)

Artículos excluidos por 
duplicados (n = 116)

Artículos seleccionados 
para cribado (n = 636)

Artículos incluidos en la 
revisión (n = 8)

Artículos seleccionados 
para análisis de texto 

completo (n = 44)

n = 592 fueron excluidos por título y resumen 
no coherentes con el objetivo del estudio 

n = 36 excluidos por:
1.  Haber incluido los nevos atípicos en la 

misma categoría de los nevos comunes 
(clasificación binaria: maligno vs benigno).

2. No haber reportado métricas para la 
diferenciación del melanoma con el nevo 

atípico específicamente.
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dizaje automático y aprendizaje profundo. Las 
métricas de desempeño reportadas con más fre-
cuencia fueron sensibilidad, especificidad, área 
bajo la curva, precisión y exactitud. Las sensibi-
lidades informadas variaron del 81.5 al 100%, 
mientras que las especificidades variaron del 
62.2 al 92.2%.18,20,21,22 El valor más alto de área 
bajo la curva (0.975) lo reportó un estudio que 
usó un modelo basado en redes neuronales.21 

Las principales limitaciones reportadas se 
relacionan con el sesgo demográfico, debi-
do a que la mayor parte de los conjuntos de 
datos provienen de poblaciones caucásicas, 
predominantemente de fototipos I-III según 
la clasificación de Fitzpatrick, como el estu-
dio de Agüero y su grupo.18 Asimismo, varios 
estudios describen problemas asociados con 
artefactos, como vello, burbujas y variaciones 
en la iluminación, así como el tipo y calidad 
de la imagen.19,21,23 Otra limitación recurrente 
corresponde al tamaño reducido de las mues-
tras analizadas.18,22 Asimismo, Moldovanu y 
colaboradores señalan que el solapamiento 
de características entre el melanoma y el nevo 
melanocítico atípico continúa representando 
un desafío para su diferenciación precisa.21 El 
Cuadro 2 muestra la extracción de datos.

DISCUSIÓN

Esta revisión de alcance evidencia que la ma-
yor parte de los estudios incluidos provienen 
de países con mayor capacidad tecnológica, 
lo que sugiere desigualdades en la generación 
de evidencia y limita la generalización de los 
hallazgos a otros contextos. 

Cinco de los estudios se centraron en el uso 
de aprendizaje automático18,19,22,23,24 para el 
adiestramiento de los modelos; se compararon 
los distintos algoritmos con el fin de identificar 
el mejor desempeño para la diferenciación, 
mientras que los otros tres incluyeron tecno-
logía de IA más reciente, como el aprendizaje 

profundo.16,20,21 Llama la atención que, pese a 
lo esperado, los modelos de aprendizaje au-
tomático tradicional alcanzaron rendimientos 
similares, sin diferencias marcadas frente a las 
técnicas más avanzadas. Este es el caso del 
modelo diseñado por Jaworek-Korjakowska y 
Kłeczek, que obtuvo métricas de sensibilidad 
y especificidad altas para diferenciar entre los 
subtipos de lesiones melanocíticas, como el nevo 
de Spitz, Clark y el melanoma.22 

Los estudios reportaron diversas métricas para 
evaluar el desempeño de los modelos, entre 
ellas la sensibilidad, especificidad, precisión, 
área bajo la curva y exactitud. De manera 
consistente la sensibilidad mostró los valores 
más elevados, lo que sugiere un potencial uso 
de estas herramientas como apoyo al tamizaje 
de melanoma. Sin embargo, las especificidades 
fueron generalmente más bajas, lo que indica 
menor capacidad para descartar correctamente 
los nevos melanocíticos atípicos. 

En cuanto al tipo de lesiones estudiadas, la 
mayor parte de los modelos se adiestraron con 
imágenes dermatoscópicas, a excepción de los 
estudios de Moldovanu y Snyder, que usaron 
imágenes clínicas tomadas con cámaras digitales 
comunes y láminas histopatológicas, respectiva-
mente.20,21 Snyder y colaboradores diseñaron un 
modelo basado en redes neuronales convolu-
cionales (CNN) adiestradas en características de 
morfología celular, específicamente en núcleos y 
citoplasma, lo que sustenta que un diagnóstico 
correcto en fase temprana permite un tratamiento 
adecuado que mejora la tasa de supervivencia, 
incluso, 10 veces, y reduce los costos de trata-
miento cien veces.20

Rastgoo19 y Brar23 coinciden en que la textura de 
las lesiones cutáneas, definida como cambios 
epidérmicos visibles en las imágenes, aporta 
más información diagnóstica que otras caracte-
rísticas, como el color o la forma, que pueden 
variar considerablemente según las condiciones 
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de iluminación o el dispositivo usado, lo que 
sugiere que la textura debería considerarse un 
componente importante en el desarrollo de fu-
turos modelos de inteligencia artificial.19,23

Mientras que una proporción considerable de 
los estudios identificados en la bibliografía 
trató el problema mediante un enfoque bina-
rio y clasificó a las lesiones como benignas o 
malignas, como el estudio de Paoli y su grupo, 
otros trabajos como el de Jaworek-Korjakowska 
y Kłeczek ampliaron estos modelos hacia esque-
mas multiclase, que permiten una identificación 
más precisa de los distintos subtipos de lesiones 
melanocíticas atípicas, como el nevo de Spitz, 
de Clark y el azul.22,25 

Por último, dos hallazgos destacan por su ca-
rácter innovador. Por un lado, para solucionar 
la falta de transparencia de los modelos conven-
cionales tipo “caja negra”, Agüero y su grupo 
implementaron el uso de biomarcadores de 
imagen, que permiten que el médico comprenda 
el proceso mediante el que se llega a la decisión 
diagnóstica. 

Surówka y colaboradores demostraron que el 
uso de descriptores wavelet en imágenes de 
menor resolución posibilita la implementación 
de estos sistemas en dispositivos móviles, lo 
que representa una ventaja relevante para su 
aplicación en entornos con recursos limitados 
sin afectar el rendimiento diagnóstico a través 
de la telemedicina.18,24

La inteligencia artificial muestra potencial como 
método de apoyo para el diagnóstico no invasivo 
del melanoma, con posibles beneficios en el 
tamizaje, la reducción de biopsias innecesarias y 
la optimización de recursos, siempre como com-
plemento del criterio clínico del especialista.26,27

Este mapeo de la bibliografía evidencia que 
el nevo melanocítico atípico se ha explorado 
menos como categoría específica, a pesar de 

representar el mayor desafío diagnóstico. La 
ausencia de estudios prospectivos que evalúen 
el efecto real de estas herramientas impide 
determinar cómo influyen a largo plazo en los 
resultados de los pacientes.

Las limitaciones de esta revisión incluyen posi-
bles sesgos de publicación y selección, así como 
una alta heterogeneidad en los tamaños mues-
trales y metodologías de los estudios incluidos.

CONCLUSIONES

Esta revisión de alcance permite caracterizar 
el estado actual de la evidencia acerca del uso 
de la inteligencia artificial en la diferenciación 
entre melanoma y nevo melanocítico atípico y 
demuestra su potencial como método de apoyo 
al diagnóstico no invasivo. La bibliografía dis-
ponible sugiere que estas tecnologías pueden 
contribuir a la detección temprana del mela-
noma y a la optimización de recursos en los 
sistemas de salud, sin sustituir el criterio clínico 
del especialista. No obstante, el mapeo realizado 
revela vacíos relevantes en la evidencia, particu-
larmente en relación con la limitada exploración 
del nevo melanocítico atípico como afección 
diagnóstica independiente, la falta de estudios en 
fototipos no caucásicos y la escasez de estudios 
prospectivos en contextos clínicos reales.
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EVALUACIÓN

1.	 ¿Cuál es la tendencia general observada en 
las métricas de desempeño de los modelos 
de inteligencia artificial analizados? 

)    a la especificidad es consistentemente 
superior a la sensibilidad

)    b la sensibilidad muestra los valores más 
elevados en comparación con la espe-
cificidad

)    c la sensibilidad y la especificidad son 
inferiores al 50% 

)    d los modelos no logran superar la preci-
sión del azar 

2.	 ¿Cuál es el principal sesgo demográfico 
identificado en los conjuntos de datos uti-
lizados para entrenar la IA? 

)    a poblaciones de fototipos IV a VI 
)    b poblaciones exclusivamente asiáticas 
)    c poblaciones caucásicas con fototipos I 

a III 
)    d poblaciones indígenas de América La-

tina 

3.	 ¿Cuál es la implicación clínica más impor-
tante de que los modelos de IA muestren 
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una sensibilidad cercana al 100% pero una 
especificidad significativamente menor?

)    a los modelos son ideales para confirmar 
diagnósticos definitivos y evitar ciru-
gías

)    b las herramientas son altamente efecti-
vas para el tamizaje, aunque pueden 
aumentar la cantidad de falsos positi-
vos 

)    c la IA es capaz de descartar correcta-
mente los nevos atípicos en la mayoría 
de los casos

)    d el desempeño de la IA es superior al 
del dermatólogo en sensibilidad y en 
especificidad clínica

4.	 ¿Cuál es la principal justificación econó-
mica y clínica para priorizar el diagnóstico 
del melanoma en estadio I frente a estadios 
avanzados? 

)    a el tratamiento del estadio I requiere 
tecnologías de IA más costosas 

)    b la supervivencia en estadio IV es com-
parable si se utiliza inmunoterapia mo-
derna 

)    c el diagnóstico temprano permite una 
supervivencia a 10 años superior al 
94% y reduce los costos hasta cien ve-
ces 

)    d los costos de atención se mantienen 
constantes independientemente del 
estadio al diagnóstico. 

5.	 ¿Por qué la clasificación binaria simple 
(maligno vs benigno) suele considerarse 
insuficiente en el estudio de lesiones me-
lanocíticas? 

)    a porque el melanoma siempre muestra 
características inequívocas de malig-
nidad

)    b porque los nevos atípicos comparten 
características con el melanoma, por 
lo que requieren un análisis como ca-
tegoría independiente 

)    c debido a que la IA sólo funciona co-
rrectamente cuando se analizan lesio-
nes comunes 

)    d porque los nevos comunes y los atípi-
cos tienen el mismo comportamiento 
biológico 

6.	 En el estudio de Snyder y su grupo, ¿qué 
tipo de IA se utilizó para mejorar la pre-
cisión diagnóstica desde una perspectiva 
histopatológica? 

)    a análisis automatizado de macrofoto-
grafía clínica 

)    b algoritmos basados exclusivamente en 
la edad y el sexo del paciente

)    c redes neuronales convolucionales 
adiestradas en morfología celular

)    d sistemas de apoyo basados en la satu-
ración del color en dermatoscopia

7.	 ¿Qué obstáculo técnico relacionado con la 
calidad de la imagen se reporta frecuente-
mente como una limitación para el desem-
peño de los algoritmos de IA? 

)    a la alta resolución de las cámaras digi-
tales modernas

)    b artefactos como vello, burbujas de aire 
o variaciones en la iluminación

)    c el uso excesivo de luz polarizada en la 
captura de las imágenes

)    d la homogeneidad en los protocolos de 
captura fotográfica clínica

8.	 ¿Cuál es la conclusión fundamental de la 
revisión acerca del papel del dermatólogo 
frente al avance de la inteligencia artificial? 

)    a el dermatólogo será reemplazado por 
sistemas de diagnóstico asistido por 
computadora

)    b el juicio clínico debe quedar sujeto a 
los resultados de sensibilidad de la IA

)    c la IA funciona como un método de 
apoyo que no sustituye el criterio clí-
nico del especialista 
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)    d el uso de IA hace innecesaria la correla-
ción clínico-patológica en el melanoma

9.	 ¿Cuál es la principal brecha de evidencia 
identificada que impide la implementación 
inmediata de estos modelos en la práctica 
clínica real? 

)    a la falta de modelos de aprendizaje au-
tomático disponibles en el mercado

)    b la escasez de estudios prospectivos 
realizados en contextos clínicos reales 
fuera de entornos controlados

)    c la imposibilidad de adiestrar redes neu-
ronales con imágenes histopatológicas

)    d la baja tasa de mortalidad del melano-
ma hace innecesaria la tecnología

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 2026 a la siguiente  

dirección electrónica: articulos@nietoeditores.com.mx
Cada evaluación debe ser personalizada y única. 

Fecha límite de recepción de evaluaciones: 15 de enero de 2027

10.	Según los estudios que integran datos clíni-
cos con imágenes (modelos híbridos), ¿cuál 
es el valor agregado de incluir variables 
como la edad o el sexo en el algoritmo? 

)    a reemplazar la necesidad de capturar 
imágenes dermatoscópicas de alta re-
solución

)    b reducir el tiempo de procesamiento de 
la red neuronal convolucional

)    c optimizar el desempeño diagnóstico al 
contextualizar las características mor-
fológicas de la lesión con el perfil del 
paciente

)    d permitir que el algoritmo funcione sin 
necesidad de una fase de adiestra-
miento previa
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Revisión narrativa

Inmunometabolismo: una perspectiva 
emergente en dermatología

Resumen

ANTECEDENTES: El inmunometabolismo es un campo emergente de la inmunología 
que estudia la interacción entre las vías metabólicas celulares y la función del sistema 
inmunológico. En dermatología, esta perspectiva ha permitido comprender que la piel 
no sólo es una barrera física, sino un órgano inmunológico y metabólicamente activo. 
La reprogramación metabólica de células inmunitarias y queratinocitos desempeña un 
papel decisivo en la fisiopatología de diversas enfermedades cutáneas inflamatorias, 
autoinmunitarias y neoplásicas.

OBJETIVOS: Describir el papel del inmunometabolismo en la regulación de la inmu-
nidad cutánea y su repercusión en la fisiopatología de enfermedades dermatológicas 
frecuentes, así como explorar sus implicaciones terapéuticas actuales y futuras.

METODOLOGÍA: Revisión narrativa de la bibliografía científica mediante una búsqueda 
no sistemática en PubMed, Medline y Google Scholar, enfocada en las principales vías 
metabólicas implicadas en la respuesta inmunitaria cutánea, las células implicadas 
y su relación con enfermedades dermatológicas. Se incluyeron artículos originales, 
revisiones narrativas y sistemáticas relevantes.

RESULTADOS: Las vías metabólicas, como la glucólisis, la fosforilación oxidativa, la 
oxidación de ácidos grasos y el metabolismo de aminoácidos regulan la activación, 
diferenciación y función de células inmunitarias y queratinocitos. La desregulación de 
estos procesos contribuye a la aparición de enfermedades como psoriasis, dermatitis 
atópica, hidradenitis supurativa, vitíligo y melanoma. 

CONCLUSIONES: El inmunometabolismo ofrece una visión integradora de la fisio-
patología de las enfermedades cutáneas y representa una vía prometedora hacia la 
medicina de precisión en dermatología. Su comprensión permite identificar nuevos 
blancos terapéuticos y optimizar estrategias de tratamiento individualizadas.

PALABRAS CLAVE: Dermatología; metabolismo; sistema inmunológico; enfermedades 
cutáneas; psoriasis; dermatitis atópica. 

Abstract

BACKGROUND: Immunometabolism is an emerging field of immunology that studies 
the interaction between cellular metabolic pathways and immune system function. In 
dermatology, this perspective has revealed that the skin is not only a physical barrier, 
but an immunologically and metabolically active organ. Metabolic reprogramming 
of immune cells and keratinocytes plays a key role in the pathophysiology of various 
inflammatory, autoimmune, and neoplastic skin diseases.

OBJECTIVE: To describe the role of immunometabolism in the regulation of cutaneous 
immunity and its impact on the pathophysiology of common dermatological diseases, 
as well as to explore its current and future therapeutic implications.

METHODOLOGY: A narrative review of scientific literature was conducted through a 
non-systematic search in PubMed, Medline, and Google Scholar, focusing on the main 
metabolic pathways involved in cutaneous immune responses, the cells implicated, and 
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ANTECEDENTES

La dermatología no puede ser entendida plena-
mente sin la inmunología, y hoy sabemos que 
tampoco sin el metabolismo. El inmunometabo-
lismo se ha consolidado como un campo de la 
inmunología durante los últimos 10 a 15 años; 
se define como el estudio de la interacción di-
námica que existe entre el metabolismo celular 
y el sistema inmunitario, es decir, que las vías 
metabólicas utilizan las células con función in-
munológica y cómo esto influye en su activación, 
diferenciación y proliferación.1,2,3 

El entendimiento del metabolismo celular como 
fuente de energía ha ido cambiando a lo largo 
de los años. Uno de los precursores en exponer 
cómo los cambios en el metabolismo celular 
pueden influir en la función celular fue Otto 
Warburg, cuando en su trabajo “El metabolismo 
de la célula carcinomatosa” describió que las 
células tumorales, aun en presencia de oxígeno, 
usan glucólisis y producen lactato.4,5 Este ha-
llazgo, inicialmente descrito en el contexto del 
cáncer, trascendió la biología tumoral y abrió la 
discusión acerca del papel del metabolismo en 
otros procesos celulares.6

El estudio del inmunometabolismo ha demos-
trado que las vías metabólicas no sólo generan 
energía, sino que actúan como interruptores 
moleculares que determinan la función inmu-
nitaria.1,7 La elección entre glucólisis aeróbica, 
oxidación de ácidos grasos, fosforilación oxidati-
va y otras rutas metabólicas define la capacidad 
de las células para producir citocinas, proliferar, 
migrar o diferenciarse en subpoblaciones espe-
cíficas.8,9,10

La importancia del estudio del inmunometabo-
lismo en las afecciones dermatológicas reside 
en que la piel y sus anexos constituyen, en sí 
mismos, órganos inmunitarios periféricos. El 
sistema inmunitario cutáneo, definido como el 
conjunto de células con función inmunológica 
que se encuentran en la piel (queratinocitos, 
linfocitos T residentes, células de Langerhans, 
mastocitos, entre otros), cambió completamente 
la perspectiva de que la piel es únicamente una 
barrera física y abrió la posibilidad a pensar en 
la piel como un órgano inmunológico y meta-
bólicamente dinámico.11,12,13

El objetivo de esta revisión fue describir cómo el 
metabolismo celular actúa como un regulador 
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their relationship with dermatological diseases. Original articles, narrative reviews, and 
relevant systematic reviews were included.

RESULTS: Metabolic pathways such as glycolysis, oxidative phosphorylation, fatty acid 
oxidation, and aminoacid metabolism regulate the activation, differentiation, and func-
tion of immune cells and keratinocytes. Dysregulation of these processes contributes 
to the development of diseases such as psoriasis, atopic dermatitis, hidradenitis sup-
purativa, vitiligo, and melanoma.

CONCLUSIONS: Immunometabolism offers an integrative view of the pathophysiology 
of skin diseases and represents a promising avenue toward precision medicine in derma-
tology. Understanding these mechanisms enables the identification of new therapeutic 
targets and the optimization of individualized treatment strategies.

KEYWORDS: Dermatology; Metabolism; Immune system; Skin diseases; Psoriasis; 
Atopic dermatitis.
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clave de la inmunidad cutánea y participa en 
la aparición y perpetuación de diversas enfer-
medades.14

METODOLOGÍA

Revisión narrativa de la bibliografía con el fin 
de sintetizar la evidencia disponible del papel 
del inmunometabolismo en dermatología. Se 
efectuó una búsqueda no sistemática, entre 
agosto y septiembre de 2025, en bases de da-
tos bibliográficas (PubMed, Medline y Google 
Scholar), sin restricción de fecha de publicación. 
Se incluyeron artículos originales, revisiones 
narrativas y sistemáticas consideradas relevantes; 
se priorizaron los que tenían mayor impacto y 
pertinencia clínica. 

RESULTADOS

Vías metabólicas y sistema inmunitario

Las principales vías metabólicas condicionan la 
activación, proliferación y diferenciación de las 
células del sistema inmunitario; a continuación 
se describen algunas de éstas.1,15

Glucólisis

La glucólisis es un proceso bioquímico cito-
plasmático en el que la glucosa se descompone 
enzimáticamente en piruvato, generando rá-
pidamente una pequeña cantidad de trifosfato 
de adenosina (ATP) y precursores metabólicos 
para la biosíntesis de aminoácidos, nucleóti-
dos y lípidos.6 Este proceso puede ocurrir de 
forma anaerobia, donde el piruvato se con-
vierte, principalmente, en lactato, o puede 
ser el primer paso de un metabolismo aerobio 
que continúa en la mitocondria. En algunos 
casos, las células utilizan preferentemente la 
glucólisis incluso con oxígeno disponible, un 
fenómeno que se describió previamente y es 
conocido como glucólisis aeróbica o efecto 
Warburg.5

Linfocitos T CD4+: los linfocitos T CD4+ efec-
tores Th1, Th2 y Th17 exhiben tasas glucolíticas 
elevadas y una dependencia de la glucólisis aero-
bia para su activación, proliferación y funciones 
efectoras, incluida la producción de citocinas 
proinflamatorias. Las células T reguladoras (Treg) 
muestran una menor dependencia de la glucóli-
sis y usan preferiblemente otras vías metabólicas 
que se describen más adelante.9,15,16

Linfocitos T CD8+: los linfocitos T CD8+ efec-
tores también dependen, en gran medida, de la 
glucólisis para satisfacer sus demandas energé-
ticas y biosintéticas durante la activación y la 
proliferación. Esta vía es decisiva para su función 
citotóxica y la producción de citocinas.8,17,18,19

Macrófagos M1: los macrófagos M1, clásicamen-
te caracterizados por su fenotipo proinflamatorio, 
se distinguen por una alta tasa glucolítica y un 
aumento en la captación de glucosa mediada 
por GLUT1 (transportador de glucosa  1), que 
es fundamental para la producción de citocinas 
proinflamatorias, como la IL-1b.10,20

Células dendríticas: especialmente en el contex-
to de la activación celular, también experimentan 
un cambio metabólico hacia la glucólisis para 
apoyar su activación y funciones efectoras, como 
la producción de citocinas y la presentación de 
antígenos.21,22

Queratinocitos: en condiciones de hiperproli-
feración, como ocurre en la patogénesis de la 
psoriasis, los queratinocitos muestran un aumen-
to significativo en la expresión de GLUT1, lo que 
refleja su alta demanda metabólica y biosintéti-
ca. La glucólisis acelerada en los queratinocitos 
es un factor decisivo en la hiperplasia epidérmica 
en este contexto.14,23,24,25

Células natural killer (NK): las células NK, espe-
cialmente CD56bright, que son metabólicamente 
más activas, expresan altas concentraciones de 
GLUT1 y dependen de la glucólisis para la 
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producción de moléculas efectoras, como el 
interferón gamma (IFN-γ) y granzima y para 
la proliferación; además, la glucólisis en estas 
células está relacionada directamente con la vía 
mTORC1. También se ha descrito que, además 
de esta vía, estas células requieren fosforilación 
oxidativa para cumplir su función citotóxica.13,26,27

Las células sometidas a demandas energéticas 
rápidas, como ocurre durante la activación o la 
proliferación, establecen la glucólisis como la 
principal vía metabólica.

Ciclo de Krebs y fosforilación oxidativa

El ciclo de Krebs, también conocido como ciclo 
del ácido tricarboxílico, ocurre en la mitocon-
dria y su desenlace principal es la oxidación de 
acetil-CoA derivado de glucosa, ácidos grasos 
o aminoácidos en CO2. Durante este proceso 
se generan moléculas portadoras de electrones 
(NADH y FADH2). Estos equivalentes reducidos 
alimentan la fosforilación oxidativa, donde la 
cadena de transporte de electrones los aprovecha 
para crear un gradiente de protones que impulsa 
la síntesis de ATP. En conjunto estos procesos 
constituyen la principal fuente de energía celular 
en condiciones aeróbicas.28,29,30

Linfocitos T CD4+: los linfocitos T CD4+ naïve 
en estado de reposo dependen, principal-
mente, del ciclo de Krebs y la fosforilación 
oxidativa para su metabolismo energético. 
Las células T reguladoras (Treg) también 
mantienen predominantemente la vía de fos-
forilación oxidativa y la oxidación de ácidos 
grasos mitocondrial para su desarrollo y su-
pervivencia, lo que se asocia con un fenotipo 
antiinflamatorio.30,31,32

Linfocitos T CD8+: Las células T CD8+ de me-
moria, a diferencia de las efectoras, dependen, 
en gran medida, de la fosforilación oxidativa y 
la oxidación de ácidos grasos para su supervi-
vencia y longevidad. Esta preferencia metabólica 

es fundamental para su capacidad de respuesta 
rápida tras la reexposición a un antígeno.17,18

Macrófagos M2: los macrófagos M2 que, aunque 
pueden tener un amplio espectro de funciones, 
han sido decisivos, principalmente, por su 
fenotipo antiinflamatorio o reparador; utilizan 
especialmente fosforilación oxidativa y oxida-
ción de ácidos grasos para el mantenimiento 
de sus funciones, especialmente producción de 
citocinas antiinflamatorias.20,21,33

Células T de memoria residentes en tejido: la 
mayor parte de las células T de la piel son de me-
moria residentes en tejido y Treg. Las células de 
memoria residentes en tejido de la piel utilizan 
la oxidación de ácidos grasos y la fosforilación 
oxidativa como fuente de energía preferencial, 
lo que les permite adaptarse al microambiente 
local de la piel, caracterizado por baja disponi-
bilidad de glucosa y oxígeno y rico en lípidos. Se 
ha observado también que, al bloquear o inhibir 
estas vías metabólicas, se afecta directamente la 
supervivencia de este grupo celular.18,34

Oxidación de ácidos grasos

La oxidación de ácidos grasos o beta-oxidación, 
es un proceso catabólico que descompone los 
ácidos grasos en unidades de acetil-CoA en las 
mitocondrias, que pueden luego ingresar al ciclo 
de Krebs para generar ATP, lo que proporciona 
una fuente alternativa de energía que se utiliza, 
especialmente, en condiciones de privación de 
nutrientes o baja disponibilidad. Varias de las 
células inmunitarias que usan la oxidación de 
ácidos grasos dentro de sus vías metabólicas 
principales se describieron previamente (linfoci-
tos T CD4+ naïve, linfocitos CD8+ de memoria 
y macrófagos M2).19,31,33,35

Células dendríticas: la oxidación de ácidos gra-
sos juega un papel importante en el desarrollo 
de células dendríticas con fenotipo o funciones 
tolerogénicas; se ha descrito que en algunos 
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tumores las células dendríticas acumulan lípi-
dos oxidados, descrito como un mecanismo 
de evasión tumoral al reducir la presentación 
antigénica y, en consecuencia, limitar su inmu-
nogenicidad.36,37

Vía de las pentosas fosfato

Esta vía es una derivación de la glucólisis que 
genera moléculas precursoras para la síntesis de 
nucleótidos (ribosa-5-fosfato), fundamentales 
para el crecimiento celular. Además, produce 
NADPH, un metabolito necesario para la biosín-
tesis de lípidos y el mantenimiento de sistemas 
antioxidantes, así como para la activación de 
la NADPH oxidasa en neutrófilos y macrófagos 
durante el estallido respiratorio, mecanismo 
central de la inmunidad innata.20,21 

Así pues, al igual que la glucólisis, es una vía 
ampliamente utilizada por células inmunitarias 
en proliferación, como linfocitos T efectores y 
fagocitos. En estas células la vía de las pentosas 
fosfato favorece un estado metabólico que per-
mite la protección frente al estrés oxidativo y la 
generación controlada de radicales libres como 
mecanismo clave en la respuesta inmunitaria. 
En los queratinocitos la activación de la vía de 
las pentosas fosfato contribuye a mantener la 
hiperplasia epidérmica, al favorecer un estado 
de alta actividad metabólica y proliferativa.38,39

Síntesis de ácidos grasos 

Esta vía metabólica permite a las células inmu-
nitarias generar lípidos desde cero, a partir de 
precursores como la glucosa, para sostener su 
proliferación y sus funciones efectoras y de me-
moria. Es una vía dual porque puede activarse en 
contextos inflamatorios y antiinflamatorios.31,32 

En linfocitos T  CD8+ de memoria, la síntesis 
de ácidos grasos contribuye a su oxidación al 
producir triacilgliceroles a partir de glucosa, 
que luego son hidrolizados y canalizados hacia 

la mitocondria. Bajo estímulos inflamatorios, 
la síntesis de ácidos grasos se intensifica para 
proveer lípidos destinados a la biosíntesis de 
membranas y organelos durante la expansión 
clonal, así como para potenciar la producción 
de citocinas proinflamatorias.17,40,41,42

Metabolismo de los aminoácidos 

En el estudio del inmunometabolismo es 
importante destacar el metabolismo de los ami-
noácidos, en particular la glutamina, la arginina 
y el triptófano, por su estrecha relación con la 
función inmunitaria. Si bien es claro que no 
son una fuente principal de energía, generan 
intermediarios y moléculas biosintéticas que 
sostienen procesos clave, como el crecimiento, 
la proliferación y la diferenciación celular.43

Glutamina: la glutaminólisis corresponde a la 
transformación de glutamina en glutamato, un 
proceso que une el metabolismo energético con 
la homeostasia celular. A partir del glutamato, la 
célula puede sintetizar glutatión, un metabolito 
decisivo para contrarrestar el estrés oxidativo. 
Además, puede generar α-cetoglutarato, que 
alimenta el ciclo de Krebs y provee ATP e 
intermediarios biosintéticos necesarios pa-
ra la proliferación y función efectora. En 
consecuencia, es una vía metabólica que utiliza 
especialmente células inmunitarias activadas 
(linfocitos T activados, macrófagos M1, células 
dendríticas y linfocitos NK).10,44 

Arginina: el metabolismo de la arginina es, tal 
vez, uno de los puntos de control decisivos para 
la polarización M1/M2 de los macrófagos y es 
un factor crítico en el control de la respuesta 
inmunitaria.

•	 Macrófagos M1: expresan la enzima óxido 
nítrico sintasa inducible (iNOS), que utili-
za la arginina para producir óxido nítrico 
(NO) y citrulina. El óxido nítrico cumple 
funciones antimicrobianas directas y tam-
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bién actúa como molécula señalizadora 
que amplifica la inflamación. De esta ma-
nera, la ruta de iNOS no sólo favorece la 
eliminación de microorganismos, sino que 
también refuerza un microambiente proin-
flamatorio característico de los M1.43,45

•	 Macrófagos M2: expresan la enzima ar-
ginasa 1, que hidroliza la arginina para 
generar ornitina y urea. Esta vía limita la 
disponibilidad de arginina para la síntesis 
de óxido nítrico, lo que influye en un am-
biente menos inflamatorio. La ornitina se 
utiliza como precursor para la síntesis de 
poliaminas (importantes para la prolife-
ración y diferenciación celular) y prolina 
(necesaria para la síntesis de colágeno y 
reparación de tejidos).45,46 

Si bien otros aminoácidos como el triptófano 
también participan en la regulación inmunitaria, 
con especial relevancia en la evasión inmuni-
taria del melanoma, esta revisión se centra en 
glutamina y arginina por su mayor evidencia en 
la inmunidad cutánea.47

La interacción entre el metabolismo celular y la 
respuesta inmunitaria puede representarse como 
una red de conexiones en la que distintas vías 
metabólicas sostienen funciones específicas y 
críticas de las células inmunitarias. La Figura 1 
ilustra cómo estas rutas descritas se enlazan con 
diferentes subpoblaciones de linfocitos, macró-
fagos y otras células inmunitarias, lo que refleja 
la estrecha interdependencia entre inmunidad 
y metabolismo.

Inmunometabolismo y enfermedades 
dermatológicas

Las rutas metabólicas descritas no son exclusivas 
de un subgrupo de células, sino que forman 
parte de programas dinámicos y adaptativos que 
regulan la inmunidad y la inflamación cutánea. 
La activación, diferenciación y función de cé-
lulas inmunitarias y queratinocitos dependen 

estrechamente de su estado metabólico, que está 
íntimamente ligado al microambiente tisular.14 
En enfermedades como la psoriasis, el vitíligo, 
la dermatitis atópica o el melanoma, las altera-
ciones de estas vías metabólicas contribuyen de 
manera directa a la patogénesis.47,48,49 

Psoriasis

La psoriasis es una enfermedad crónica e inmu-
nomediada que puede manifestarse de distintas 
formas clínicas, la más frecuente es la psoria-
sis en placas. Ésta se manifiesta con lesiones 
eritemato-descamativas bien delimitadas, que 
aparecen con mayor frecuencia en superficies 
extensoras, la piel cabelluda y las uñas. La pso-
riasis no es sólo un trastorno de la piel, sino un 
proceso inflamatorio complejo que puede tener 
repercusiones sistémicas, lo que ha despertado 
un creciente interés en entender sus mecanismos 
desde la inmunología clásica y desde el meta-
bolismo celular.48,50

El origen de esta enfermedad es multifactorial, 
predominan dos factores importantes: la predis-
posición genética (como el alelo HLA-C*06:02) 
y factores ambientales que, en conjunto, pue-
den desencadenar una respuesta inmunitaria 
alterada. Los queratinocitos se han considera-
do iniciadores de esta enfermedad, debido a 
que liberan péptidos antimicrobianos (LL-37, 
b-defensinas) capaces de activar células den-
dríticas y NK. A partir de allí, se desencadena la 
producción de citocinas (IFN-a, TNF-a, IL-23) 
que impulsan la diferenciación de linfocitos T 
hacia perfiles Th17 y Th1. Estas células, a su 
vez, producen citocinas (IL-17A, IL-22, TNF-α e 
IFN-γ) que promueven la hiperproliferación de 
queratinocitos y sostienen un ciclo inflamatorio 
persistente.51,52,53

Desde la perspectiva del inmunometabolismo, en 
la psoriasis hay una reprogramación metabólica 
marcada, en la que los queratinocitos hiperproli-
ferativos y linfocitos T activados dependen de la 
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glucólisis aerobia (efecto Warburg), favorecida 
por la sobreexpresión de GLUT1. Asimismo, el 
exceso de lactato generado también amplifica 
la inflamación local.24,54 

En este contexto, la vía PI3K/Akt/mTOR también 
es un eje central de la respuesta inmunitaria, y 
funciona como un sensor central que favorece 
la expansión de células efectoras. El eje mTOR/
HIF-1α potencia el fenotipo Th17 y limita la 
acción reguladora de Tregs. Esto se debe a va-
rios mecanismos: en primer lugar, HIF-1α actúa 
como coactivador de RORγt, potenciando la 
transcripción de IL-17 y consolidando la polari-
zación a Th17; segundo, incrementa la glucólisis 
al aumentar la transcripción de transportadores 

y enzimas clave (GLUT1, HK2, PKM2, LDH) y, 
finalmente, induce la degradación proteosomal 
de Foxp3, factor de transcripción clave de las 
células Treg, suprimiendo este linaje celular y 
reforzando el desequilibrio hacia una respuesta 
proinflamatoria.6,55,56 Estos mecanismos se ejem-
plifican en la Figura 2.

La glutaminólisis aporta metabolitos, como 
α-cetoglutarato y 2-hidroxiglutarato, que im-
pulsan aún más la polarización hacia Th17. En 
conjunto, la psoriasis es un modelo de infla-
mación tipo 17 sostenida por el metabolismo, 
donde, en conjunto, perpetúan la hiperprolife-
ración queratinocítica y la inflamación cutánea 
característica de esta enfermedad.57

Figura 1. Red de interacciones entre vías metabólicas y células inmunitarias.
Autoría propia, creada en Figma.
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Dermatitis atópica

La dermatitis atópica es una enfermedad infla-
matoria crónica y recidivante de la piel que, 
comúnmente, inicia en la infancia, pero también 
aparece en la adultez. En términos clínicos, se 
manifiesta con prurito intenso, xerosis, lesiones 
eccematosas en diferentes zonas corporales y 
una evolución fluctuante con periodos de exa-
cerbación y remisión. Desde el punto de vista 
inmunológico, la dermatitis atópica constituye el 
paradigma de una inflamación tipo 2, impulsada 
por citocinas como IL-4, IL-5 e IL-13, que favore-
cen la activación del linaje TH2 y eosinófilos.58

Un rasgo central de la enfermedad es la disfun-
ción de la barrera epidérmica, que depende no 

sólo de factores genéticos, como mutaciones 
en filagrina, sino también de un metabolismo 
lipídico epidérmico alterado. Las citocinas IL-4 
e IL-13 reprograman el metaboloma epidérmico 
(conjunto de metabolitos producidos de forma 
local que determinan la disponibilidad nutricio-
nal y metabólica de la epidermis), reduciendo 
ceramidas de cadena larga y modificando esfin-
golípidos lo que, en consecuencia, debilita la 
barrera cutánea y facilita la entrada de alergenos 
y patógenos. A ello se suma un exceso de estrés 
oxidativo que daña aún más la integridad cutá-
nea y amplifica las señales inflamatorias.14,56,59

El estudio de la dermatitis atópica desde el inmu-
nometabolismo muestra que no sólo las células 
inmunitarias, sino también los queratinocitos, 

Figura 2. Activación del eje mTOR/HIF-1α y STAT3/HIF-1α en la diferenciación de linfocitos Th17. 
Figura adaptada en Biorender de Cell Signaling Technology, Hypoxia Signaling Pathway.
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participan activamente en esta reprogramación. 
La reducción de lípidos estructurales, junto con 
alteraciones en vías metabólicas, como la beta-
oxidación de ácidos grasos y el metabolismo de 
esfingolípidos, hace que la alteración metabólica 
del epitelio cutáneo sea un factor iniciador y 
perpetuador de la inflamación en esta enferme-
dad.56,59,60

Hidradenitis supurativa 

La hidradenitis supurativa es una enfermedad 
inflamatoria crónica caracterizada por nódulos o 
abscesos recurrentes en áreas intertriginosas (axi-
las, región inguinal y glútea) que, con el tiempo, 
pueden evolucionar hacia fístulas, cicatrices y 
alteración anatómica y funcional.61

En esta enfermedad el metabolismo y la inflama-
ción se retroalimentan de manera constante. En 
el contexto de la hidradenitis supurativa existe 
una fuerte asociación con síndrome metabólico, 
obesidad y resistencia a la insulina, afecciones 
que generan un microambiente inflamatorio sis-
témico de bajo grado. En las lesiones se observa 
un predominio de macrófagos y linfocitos T con 
un perfil proinflamatorio y altamente glucolítico, 
que se enmarca en la producción de citocinas 
como IL-1b e IL-17, decisivas en la fisiopatología 
de la enfermedad.62,63

Con estos mecanismos fisiopatológicos es 
posible plantear que los fármacos con efectos 
metabólicos, como la metformina, también pue-
dan regular la respuesta inmunitaria. Un estudio 
reciente mostró en modelos experimentales y en 
el análisis de muestras de pacientes con hidrade-
nitis supurativa que este fármaco ejerce efectos 
antiinflamatorios e induce reprogramación inmu-
nometabólica a través de diversos mecanismos. 
Se observaron modificaciones en la producción 
de citocinas proinflamatorias y, a largo plazo, 
disminución en la glucólisis, lo que respalda 
su posible papel terapéutico como modulador 
inmunometabólico en esta enfermedad.62

Vitíligo

Es una enfermedad autoinmunitaria caracterizada 
por la destrucción selectiva de melanocitos, que 
se manifiesta clínicamente como máculas acrómi-
cas bien delimitadas. En la actualidad se reconoce 
que la desregulación metabólica tiene un papel 
fundamental en su inicio y persistencia.49,64

Los melanocitos afectados muestran un incre-
mento de especies reactivas de oxígeno (ROS) 
por disfunción mitocondrial y una disminución 
de enzimas antioxidantes, lo que genera un 
ambiente de estrés oxidativo que incrementa su 
inmunogenicidad y facilita el ataque por linfocitos 
T CD8+ y, posteriormente, su destrucción. Asimis-
mo, la disfunción mitocondrial orienta a que los 
linfocitos efectores usen vías como la glucólisis 
aerobia, lo que facilita su proliferación y actividad 
inflamatoria. Si bien los mecanismos inmuno-
metabólicos no se han descrito completamente, 
hoy se reconoce que el vitíligo no es sólo una 
enfermedad autoinmunitaria, sino también una 
afección en la que el metabolismo desregulado 
juega un papel central en su progresión.49,65,66

Melanoma

El melanoma es la forma más agresiva de cáncer 
de piel y se distingue porque el metabolismo 
tumoral afecta directamente la inmunidad por 
diferentes mecanismos. Las células malignas 
exhiben una intensa glucólisis aerobia (por 
excelencia descrita como efecto Warburg), que 
no sólo alimenta su rápido crecimiento, sino 
que consume la glucosa disponible y libera 
grandes cantidades de lactato. A diferencia 
de lo que ocurre en linfocitos T o macrófagos 
proinflamatorios, en los que la glucólisis poten-
cia la respuesta inmunitaria, en este contexto 
la competencia por glucosa y la acidificación 
del microambiente inhiben la proliferación y 
la citotoxicidad de linfocitos T CD8+ y NK, al 
tiempo que favorecen la expansión de Tregs y 
células supresoras derivadas de mieloides.47,67 
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Además de lo anterior, el metabolismo del trip-
tófano por la vía de las quinureninas promueve 
un entorno aún más inmunosupresor, que des-
encadena la evasión tumoral. En conjunto, estas 
adaptaciones metabólicas constituyen un campo 
emergente de investigación, con el objetivo de 
potenciar la eficacia de la inmunoterapia al 
incorporar una potencial regulación del meta-
bolismo tumoral.47,68 El Cuadro 1 describe las 
principales vías inmunometabólicas y su relación 
con cada una de las enfermedades descritas.

Perspectivas: ¿qué viene ahora 
para la dermatología en la era del 
inmunometabolismo?

Integrar los mecanismos inmunológicos y meta-
bólicos en el entendimiento de la fisiopatología 
de las enfermedades cutáneas abre la posibilidad 
de repensar los tratamientos contra enfermeda-
des inflamatorias y neoplásicas. 

Un ejemplo de esto es el papel de la metformina 
en la hidradenitis supurativa que, a través de la 
activación de la proteína AMPK, puede modu-
lar vías metabólicas e inflamatorias asociadas, 
incluida la señalización dependiente de mTOR. 
Este medicamento, esencialmente indicado en 
enfermedades metabólicas, es un ejemplo de 
cómo regular el metabolismo puede influir en 
la inflamación cutánea.62,69 Otra de las nuevas 
posibilidades es el imidazol propionato, un 
metabolito derivado de la microbiota que, en 
modelos de dermatitis atópica, mostró capacidad 
de inhibir moléculas decisivas de la vía mTOR, 
como mTORC2, disminuir la producción de ROS 
mitocondrial y atenuar la inflamación.70

La alteración del metabolismo lipídico juega un 
papel fundamental en la fisiopatología de algu-
nas enfermedades dermatológicas; una terapia 
potencial en este aspecto son los agonistas de 
PPAR (receptores activados por proliferadores 

Cuadro 1. Resumen de las principales vías inmunometabólicas alteradas en distintas enfermedades cutáneas, con las células 
implicadas y sus consecuencias fisiopatológicas

Enfermedad Vías metabólicas alteradas Células implicadas Alteración fisiopatológica

Psoriasis
Glucólisis aerobia y 

glutaminólisis
Th17/γδT17, queratinocitos, 

macrófagos, células dendríticas

Fenotipo hiperglucolítico-
hiperglutaminolítico → 

producción elevada de IL-17, 
hiperproliferación epidérmica e 

inflamación crónica

Dermatitis atópica
Metabolismo lipídico (↓ 
ceramidas, alteración de 

esfingolípidos), estrés oxidativo

Queratinocitos, linfocitos Th2, 
células epiteliales

Defecto de barrera epidérmica 
→ mayor entrada de alergenos 

y perpetuación de la 
inflamación tipo 2

Hidradenitis supurativa
Desequilibrio entre glucólisis y 

oxidación de ácidos grasos
Macrófagos, linfocitos T

Respuesta proinflamatoria 
sostenida con producción de 

IL-1β e IL-17

Vitíligo
Disfunción mitocondrial, ROS 

elevados, preferencia por 
glucólisis

Melanocitos, linfocitos T CD8+ 
autorreactivos

Estrés oxidativo → incremento 
de inmunogenicidad y 

destrucción de melanocitos

Melanoma

Glucólisis excesiva (lactato), 
metabolismo lipídico, 

metabolismo del triptófano (vía 
de las quinureninas)

Células tumorales, linfocitos T, 
células NK

Microambiente inmunosupresor 
→ inhibición de linfocitos T/

NK, expansión de Tregs

Autoría propia.
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de peroxisomas), ya sea sistémicos o en formu-
laciones tópicas (por ejemplo, NAC-GED0507), 
que han demostrado efectos benéficos en fases 
tempranas de ensayos clínicos en acné y mues-
tran potencial para aplicarse en la psoriasis y la 
dermatitis atópica.71

Otro campo que ha ganado fuerza es la mo-
dulación metabólica selectiva de células 
inmunitarias, es decir, medicamentos que di-
rectamente inhiban vías como la glucólisis en 
conjuntos celulares específicos, lo que afecta 
la polarización y activación de estas células sin 
causar efectos más grandes, como la inmuno-
supresión sistémica. Un ejemplo de esto es el 
THZ1, un inhibidor de CDK7 (cinasa dependien-
te de ciclina 7) que, al bloquear esta molécula, 
reduce la transcripción de genes asociados con 
la producción de IL-17. En modelos murinos de 
psoriasis inducida por imiquimod se ha demos-
trado la capacidad de reducir la glucólisis en 
células T CD4+, suprimir la diferenciación hacia 
fenotipo Th17 y favorecer hacia un fenotipo Treg, 
lo que se traduce en menor hiperplasia epidér-
mica e inflamación cutánea.72

En la psoriasis una propuesta aún más innova-
dora es el uso de nanomedicinas transdérmicas 
capaces de reprogramar el microambiente in-
flamatorio mediante la regulación de especies 
reactivas de oxígeno. Aunque esta estrategia está 
todavía en desarrollo, en el futuro podría repre-
sentar un avance significativo en el tratamiento 
de la enfermedad.73

CONCLUSIONES

El inmunometabolismo representa una apro-
ximación novedosa y que cada día toma más 
fuerza en el escenario clínico, lo que lo po-
siciona como una de las vías decisivas hacia 
la medicina de precisión en dermatología. La 
caracterización de las vías metabólicas y su 
interacción con la función inmunológica ofrece 
una nueva perspectiva para comprender la fisio-

patología de enfermedades cutáneas descritas 
en esta revisión, como la psoriasis, la dermatitis 
atópica, el vitíligo o, incluso, el melanoma. A 
su vez, las nuevas y crecientes evidencias en 
este escenario abren la posibilidad al diseño 
de estrategias terapéuticas más selectivas y a la 
identificación de biomarcadores para el segui-
miento de la enfermedad y mejoría de la terapia. 
El conocimiento del inmunometabolismo se 
convierte en un pilar para la práctica derma-
tológica contemporánea. Conocer este campo 
emergente es decisivo para estar a la vanguardia, 
integrando terapias biológicas y moduladores 
metabólicos. En conjunto, esto permitirá avanzar 
hacia una atención más integral, personalizada 
y sostenible, que no sólo controle los síntomas, 
sino que también se dirija a los mecanismos 
más profundos que sostienen la inflamación y 
la disfunción metabólica en la piel. 
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EVALUACIÓN

1.	 ¿Cuál es el principio central del inmunome-
tabolismo?

)    a el metabolismo celular es indepen-
diente de la función inmunitaria

)    b las vías metabólicas actúan sólo como 
fuente de energía

)    c el metabolismo celular regula la acti-
vación y función de las células inmu-
nitarias

)    d el metabolismo es relevante única-
mente en células tumorales

2.	 ¿Cuál de las siguientes afirmaciones descri-
be mejor a la piel desde la perspectiva del 
inmunometabolismo?

)    a es un tejido pasivo sin actividad meta-
bólica relevante

)    b actúa sólo como barrera física
)    c es un órgano inmunológico y metabó-

licamente activo
)    d su función depende exclusivamente 

del sistema nervioso

3.	 ¿Qué es el efecto Warburg observado origi-
nalmente en células tumorales y ahora re-
conocido en células inmunitarias activadas?

)    a la dependencia exclusiva de la fosfori-
lación oxidativa para la producción de 
energía

)    b el uso de glucólisis aerobia con pro-
ducción de lactato aun en presencia 
de oxígeno

)    c la oxidación de ácidos grasos como 
fuente primaria de ATP en condiciones 
de hipoxia

)    d la síntesis de glucosa a partir de lactato 
para alimentar a las células dendríticas

4.	 ¿Cuál es el perfil metabólico predominan-
te de los linfocitos T reguladores (Treg) en 
comparación con los linfocitos efecto-
res Th17?

)    a alta dependencia de la glucólisis aero-
bia impulsada por GLUT1

)    b uso preferencial de la oxidación de 
ácidos grasos y la fosforilación oxida-
tiva

)    c dependencia crítica de la glutaminóli-
sis para su supervivencia

)    d producción masiva de lactato para aci-
dificar el microambiente cutáneo

5.	 ¿Cuál es el papel del eje mTOR/HIF-1α en 
la patogénesis de la psoriasis según el ma-
nuscrito?

)    a estimula la diferenciación de células 
Treg para controlar la inflamación

)    b inhibe la expresión del transportador 
GLUT1 en los queratinocitos

)    c potencia el fenotipo Th17 y limita la 
acción supresora de las células Treg

)    d promueve la apoptosis de los linfocitos 
T residentes de la piel

6.	 ¿Cuál de las siguientes enfermedades der-
matológicas se asocia de manera más clara 
con disfunción mitocondrial y estrés oxida-
tivo en melanocitos?

)    a psoriasis
)    b hidradenitis supurativa
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)    c vitíligo
)    d dermatitis seborreica

7.	 ¿Cuál es un ejemplo de fármaco con efecto 
inmunometabólico utilizado en dermatología?

)    a acitretina
)    b metformina
)    c hidroxicloroquina
)    d metotrexato

8.	 Las células T reguladoras (Treg) dependen 
preferentemente de:

)    a oxidación de ácidos grasos y fosforila-
ción oxidativa

)    b glucólisis aerobia 
)    c glutaminólisis exclusiva
)    d metabolismo anaerobio

9.	 ¿Por qué el inmunometabolismo se consi-
dera clave para la medicina de precisión en 
dermatología?

)    a permite reemplazar todas las terapias 
inmunológicas

)    b limita el uso de tratamientos persona-
lizados

)    c se basa únicamente en estudios experi-
mentales sin aplicación clínica

)    d identifica patrones metabólicos que 
pueden ser modulados terapéutica-
mente

10.	En el melanoma, el metabolismo del triptó-
fano contribuye principalmente a:

)    a estimular la proliferación de linfocitos 
T efectores

)    b activar la respuesta inflamatoria aguda 
)    c incrementar la producción de melani-

na
)    d favorecer un microambiente inmuno-

supresor que facilita la evasión tumoral
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Caso clínico

Pilomatricoma atípico gigante en la 
infancia, un diagnóstico inusual

Resumen

ANTECEDENTES: El pilomatrixoma, también conocido como epitelioma calcificado 
de Malherbe, es una neoplasia cutánea benigna derivada de las células de la matriz 
del folículo piloso. Su contraparte maligna se denomina carcinoma pilomatricial. 
Predomina en la población pediátrica y afecta, principalmente, la cabeza y el cuello. 
Con frecuencia los pilomatrixomas son mal diagnosticados preoperatoriamente y su 
identificación precisa suele hacerse mediante un examen histopatológico.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 13 años con una lesión tumoral en el brazo, 
inicialmente tratada sin éxito con antibióticos. El estudio de la biopsia reveló un 
pilomatrixoma con márgenes afectados que requirió una ampliación de los mismos. 

CONCLUSIONES: El pilomatrixoma es un nódulo único, eritemato-violáceo, móvil y no 
doloroso, con un diagnóstico apoyado por signos clínicos y características ecográficas 
específicas. La confirmación definitiva se obtiene mediante hallazgos histológicos que 
muestran células epiteliales basófilas y fantasmas. El carcinoma pilomatricial, más raro 
y agresivo, muestra características clínicas y hallazgos histológicos que incluyen un 
patrón de crecimiento infiltrativo y necrosis. El tratamiento preferido es la resección 
quirúrgica completa porque las recurrencias son poco frecuentes; sin embargo, el 
pilomatrixoma puede transformarse en carcinoma pilomatricial, lo que cambia el 
enfoque terapéutico y el pronóstico. La escisión local amplia con márgenes negativos 
es decisiva para prevenir recurrencias y asegurar un buen pronóstico a largo plazo. 
Este informe insiste en la necesidad de una evaluación clínica cuidadosa y un alto 
índice de sospecha para establecer el diagnóstico de manera temprana e indicar el 
tratamiento adecuado.

PALABRAS CLAVE: Pilomatrixoma; pilomatricoma; epitelioma; población pediátrica.

Abstract 

BACKGROUND: Pilomatrixoma, also known as Malherbe’s calcified epithelioma, is a 
benign skin neoplasm derived from hair follicle matrix cells. Its malignant counterpart 
is known as pilomatrix carcinoma. It predominantly affects pediatric population and 
primarily presents on the head and neck. Pilomatrixomas are frequently misdiagnosed 
preoperatively, and their precise identification is usually made through histopathologi-
cal examination.

CLINICAL CASE: A 13-year-old male patient with a tumoral lesion on his arm, initially 
treated unsuccessfully with antibiotics. Biopsy revealed a pilomatrixoma with positive 
margins, requiring a margin extension.

CONCLUSIONS: Pilomatrixoma is a single, erythematous-violet, mobile, and non-
painful nodule whose diagnosis is supported by clinical signs and specific ultrasound 
characteristics. Definitive confirmation is obtained through histological findings showing 
basophilic and ghost epithelial cells. Pilomatrix carcinoma, which is rarer and more ag-
gressive than pilomatrixoma presents clinical characteristics and histological findings that 
include an infiltrative growth pattern and necrosis. The preferred treatment is complete 
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ANTECEDENTES

El pilomatrixoma, también conocido como epite-
lioma calcificado de Malherbe, es una neoplasia 
cutánea benigna que surge de las células de la 
matriz del folículo piloso; su contraparte maligna 
se conoce como carcinoma pilomatricial.1,2 El 
pilomatrixoma se manifiesta predominantemente 
en la población pediátrica en las dos primeras 
décadas de la vida. Principalmente, afecta la 
cabeza y el cuello seguidos de las extremidades 
superiores e inferiores. Los pilomatrixomas a 
menudo se confunden clínicamente con otras 
tumoraciones benignas, encontradas en la prác-
tica clínica con mayor frecuencia como quistes 
dermoides, quistes de inclusión epidérmicos 
o quistes triquilemales. La tasa de diagnóstico 
preoperatorio preciso varía entre el 0 y el 30% 
y el diagnóstico correcto puede establecerse 
sólo después de la escisión y el examen histo-
patológico.2,3 

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 13 años, natural y resi-
dente en Bogotá, Colombia, sin antecedentes 
médicos de importancia, quien consultó por 
padecer un cuadro clínico de cuatro meses 
de evolución, consistente en una lesión en el 
tercio proximal del brazo izquierdo de rápido 
crecimiento, asociado con dolor y secreción 

purulenta, inicialmente tratado con cefalexina 
durante dos semanas sin mejoría. 

Al examen físico se observó una lesión tumoral 
eritematoviolácea de 5 x 5  cm de diámetro, 
francamente infiltrada, con ulceración central, 
costra hemática y secreción purulenta (Figura 1), 
sin cadenas ganglionares palpables. El estudio 
de la biopsia reportó un patrón de crecimien-
to infiltrativo hasta el músculo, acompañado 
de casquetes basofílicos que rodeaban masas 
eosinofílicas (Figura  2), pleomorfismo, figuras 
mitóticas (Figura 3) y marcadores de inmunohis-
toquímica con positividad para beta catenina, lo 
que configuró el espectro de un pilomatricoma 
atípico de aparición temprana. Los bordes de 
sección estaban afectados por el tumor, por lo 
que se decidió la ampliación de márgenes. 

DISCUSIÓN 

Entre los tumores con diferenciación matricial es-
tán el pilomatricoma y el pilomatrix carcinoma. 
El primero tiene un comportamiento benigno, 
predominio en la infancia y localización en 
la cabeza y el cuello. Su variante maligna, el 
carcinoma pilomatricial, es infrecuente, local-
mente agresivo, con tendencia a la recurrencia.1 
Su pico de incidencia es entre la quinta y sexta 
décadas de la vida y una proporción hombre a 
mujer de 4:1.1,2 

surgical resection, as recurrences are rare. However, pilomatrixoma can transform into 
pilomatrix carcinoma, changing the therapeutic approach and prognosis. Wide local 
excision with clear margins is crucial to prevent recurrences and ensure a good long-
term prognosis. This report emphasizes the need for careful clinical evaluation and a 
high index of suspicion for early diagnosis and appropriate treatment.

KEYWORDS: Pilomatrixoma; Pilomatricoma; Epithelioma; Pediatric population.
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que se considera secundaria a una pausa en el 
ciclo de vida de los folículos pilosos causada por 
traumatismo e inflamación.2 En 1880 lo descri-
bieron Malherbe y Chenantais, y los términos 
pilomatrixoma o pilomatricoma se han utilizado 
universalmente para nombrar la lesión desde 
1977.3 Hasta el 40% de los pilomatrixomas se 
manifiestan en pacientes menores de 10 años 
y el 60% en menores de 20 años,4 con mayor 
proporción en el sexo femenino con una relación 
de 1.15:1.2 Afecta principalmente la cabeza y el 
cuello (64%), seguidos de las extremidades su-
periores, el tronco y las extremidades inferiores.5

Respecto de la clínica, se manifiesta como un 
nódulo único menor de 3  cm de diámetro, 
eritematovioláceo, bien delimitado, móvil, no 
doloroso, de crecimiento lento y piel circun-
dante hiperémica. Dos signos clínicos apoyan 
su diagnóstico: el signo de tienda, en el que la 
piel se estira sobre las calcificaciones del tumor 
para formar una estructura similar a una tienda 
de campaña, y el de tambaleo, en el que, al 
presionar un borde de la tumoración, el borde 
opuesto sobresale de la piel.2,6 Sin embargo, 
como en el paciente del caso, en raras ocasiones 
puede mostrar un crecimiento rápido, doloroso y 
ser mayor de 5 cm, que se considera un piloma-

Figura 1. Lesión tumoral eritematoviolácea de 5 x 
5 cm de diámetro, francamente infiltrada, con ulce-
ración central, costra hemática y secreción purulenta.

Figura 2. Coloración con H-E 10x. Patrón de creci-
miento infiltrativo hasta el músculo, acompañado de 
casquetes basofílicos que rodean masas eosinofílicas.

En términos clínicos, se caracteriza por ser un nó-
dulo único, eritematovioláceo, móvil, ulcerado y 
de rápido crecimiento. Tiene predilección por la 
cabeza y el cuello, seguido de las extremidades 
y los genitales.2

El pilomatrixoma, también conocido como 
epitelioma calcificante de Malherbe, es una 
neoplasia cutánea benigna de crecimiento lento, 

Figura 3. Pleomorfismo, figuras mitóticas, patrón 
infiltrativo (H-E, 60x).
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trixoma gigante, y se ha descrito principalmente 
en pacientes adultos. Los tumores múltiples o 
recurrentes pueden asociarse con ciertas afeccio-
nes, incluida la distrofia miotónica, el síndrome 
de Gardner y el de Turner.6

El factor más importante para su diagnóstico 
es tener en cuenta al pilomatrixoma entre los 
diagnósticos diferenciales de tumoraciones en 
la infancia. Respecto de las imágenes diagnós-
ticas, la ecografía es la modalidad de imagen 
más utilizada al ser no invasiva y de bajo costo; 
permite determinar las características de la lesión 
y su profundidad. 

En términos ecográficos, se caracteriza por ser 
una tumoración bien definida, ovoide, hipoecoi-
ca, heterogénea, con focos ecogénicos internos 
y sombra posterior, ubicada en la unión dermo-
hipodérmica.3 Sin embargo, el diagnóstico 
definitivo se basa en los hallazgos histológicos, 
caracterizados por una lesión bien delimitada, 
que se origina en la dermis y se extiende hacia 
la grasa subcutánea conformada por islas de cé-
lulas epiteliales que contienen células basófilas, 
fantasmas y, en ocasiones, gigantes de cuerpo 
extraño y calcificaciones.7

Respecto de la contraparte maligna, el diag-
nóstico del carcinoma pilomatricial requiere 
la combinación de datos clínicos sugerentes 
acompañados de la confirmación histológica. 
En la actualidad no hay marcadores de inmuno-
histoquímica o moleculares que permitan una 
distinción entre esos tumores matriciales por-
que ambos muestran típicamente posibilidad 
para beta-cateninas, índice mitótico elevado 
y negatividad para CK15.3,4 Por lo tanto, los 
hallazgos histológicos permiten esa diferen-
ciación. 

Los carcinomas pilomatriciales se caracterizan 
por mitosis atípicas, necrosis y pleomorfismo, 
pero el hallazgo de un patrón de crecimiento 
infiltrativo que frecuentemente afecta estructu-

ras profundas, como tejido celular subcutáneo, 
músculo y nervios, confirma el diagnóstico de 
un carcinoma pilomatricial.4

El tratamiento de elección es la resección local 
amplia de la lesión con márgenes limpios en vista 
de que no es una lesión que remita espontánea-
mente.3 Su recurrencia tras la escisión completa 
es poco frecuente, con tasas que varían entre el 
0 y el 3%. El pronóstico a largo plazo del pilo-
matrixoma es bueno; sin embargo, hay reportes 
que evidencian su transformación a carcinoma 
pilomatricial con metástasis a distancia, predo-
minantemente al pulmón, el hueso y el cerebro, 
lo que cambia el tratamiento y pronóstico del 
paciente.1,4 El tratamiento de la forma maligna se 
basa en la escisión de la tumoración con el tejido 
circundante con un margen de seguridad de 1 a 
2 cm asociada con radioterapia o quimioterapia 
coadyuvantes (o ambas).1,5

CONCLUSIONES

Se comunica un caso atípico de pilomatrixoma 
diagnosticado clínicamente como un quiste 
triquilemal gigante. El objetivo principal de 
este informe es promover el conocimiento de la 
manifestación atípica variable y amplia de estas 
lesiones y la importancia de un examen clínico 
cuidadoso y de un alto nivel de sospecha. El 
diagnóstico preoperatorio temprano y defini-
tivo asegura un tratamiento curativo mediante 
la escisión quirúrgica completa y, aunque es 
poco frecuente, previene la posible recurrencia 
y transformación maligna.
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Caso clínico

Policondritis recidivante que simula 
leishmaniasis

Resumen

ANTECEDENTES: La policondritis recidivante es una enfermedad sistémica rara, 
mediada por el sistema inmunológico. Se caracteriza por inflamación recurrente de 
estructuras cartilaginosas, que puede acompañarse de manifestaciones sistémicas. La 
condritis es la característica distintiva. Debido a la manifestación del cuadro clínico y 
su asociación con diversas enfermedades debe darse una atención integral y considerar 
los múltiples diagnósticos diferenciales. El diagnóstico se basa en varios criterios pro-
puestos por McAdam, Damiani y Levine y Michet; el tratamiento consta de analgésicos, 
corticosteroides e inmunomoduladores en casos severos.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 37 años con antecedente de haber viajado 
al sureste de México, cuyo padecimiento inició con una dermatosis localizada en el 
pabellón auricular derecho en la fosa escafoidea, unilateral y asimétrica, constituida 
por una úlcera de forma oval, sobre una piel edematosa, eritematosa y dolorosa al 
tacto. Posteriormente se agregaron poliartralgias y rigidez matutina de las manos. Los 
estudios de extensión descartaron un origen infeccioso o proceso autoinmunitario 
subyacente. Se inició prueba con corticosteroide oral con adecuada respuesta y re-
misión del cuadro clínico; la paciente cumplió con criterios para el diagnóstico de 
policondritis recidivante.

CONCLUSIONES: En la paciente del caso se sospechó inicialmente un proceso in-
feccioso asociado con leishmaniasis. La importancia del reconocimiento temprano 
y del diagnóstico y tratamiento oportunos de la policondritis recidivante radica en 
la prevención del avance de la enfermedad porque conlleva a daños permanentes e 
irreversibles y eleva la mortalidad en estos pacientes. 

PALABRAS CLAVE: Policondritis recidivante; enfermedades autoinmunitarias; leish-
maniasis. 

Abstract

BACKGROUND: Recurrent polychondritis is a rare systemic disease mediated by the 
immune system. It is characterized by recurrent inflammation of cartilaginous structures, 
which may be accompanied by systemic manifestations. Chondritis is the hallmark 
feature. Due to the clinical presentation and its association with various diseases, a 
comprehensive initial approach should be taken, considering multiple differential 
diagnoses. The diagnosis is based on several proposed criteria: McAdam’s, Damiani 
and Levine’s, and Michet’s. Treatment consists of analgesics, corticosteroids, and im-
munomodulators in severe cases.

CLINICAL CASE: A 37-year-old female patient with a history of travel to the southeast 
of Mexico began her illness with a dermatosis localized to the right auricular pavilion 
in the scaphoid fossa, unilateral and asymmetrical, consisting of an oval ulcer on 
edematous, erythematous skin, painful to the touch. Subsequently, polyarthralgia and 
morning hand stiffness developed. Extension studies ruled out infectious origin or an 
underlying autoimmune process. A trial of oral steroids was initiated with an adequate 
response, leading to remission of the lesion and clinical symptoms, fulfilling the criteria 
for the diagnosis of relapsing polychondritis.
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ANTECEDENTES

La policondritis recidivante es una enferme-
dad inflamatoria sistémica poco frecuente, 
caracterizada por la inflamación recurrente de 
estructuras cartilaginosas y puede acompañarse 
de manifestaciones sistémicas. En un 20-30% 
de los pacientes se asocia con otras afecciones 
autoinmunitarias e inflamatorias. La prevalencia 
mundial se estima entre 4.5 y 25 casos por cada 
millón de habitantes. Afecta principalmente a 
adultos entre la cuarta y sexta décadas de la 
vida,1 aunque puede aparecer a cualquier edad2 
con ligero predominio en mujeres.3 

Si bien la fisiopatogenia no está bien definida, 
se ha encontrado asociación genética; HLA-DR4 
es el principal alelo de riesgo identificado.4,5 Se 
trata de una enfermedad mediada por el sistema 
inmunológico, con participación del sistema 
humoral y celular, en la que intervienen los 
linfocitos T, con liberación de citocinas inflama-
torias: interferón gamma (IFN-γ), interleucina 17 
(IL-17) y factor de necrosis tumoral 9 (TNF-9), 
que contribuyen al reclutamiento y activación de 
otras líneas celulares, lo que perpetúa la cascada 
inflamatoria1 y lleva a la liberación de enzimas 
proteolíticas. La reacción autoinmunitaria ge-
nerada tiene como blanco el colágeno tipo II, 
IX y XI y la proteína de la matriz extracelular 
matrilina 1.4 También se han identificado depo-
sición de inmunoglobulinas (IgA, IgG e IgM) y 

factores del complemento (C3) en las lesiones 
tisulares,3,6,7 lo que sugiere su participación en 
la patogenia de esta enfermedad.8

El traumatismo cartilaginoso puede contribuir en 
la fisiopatogenia1,5 por la liberación de antígenos 
crípticos de la matriz y su reconocimiento por el 
sistema inmunitario4,5 en pacientes predispuestos 
genéticamente.9 La condritis es la característica 
distintiva4,10 en la que el principal sitio afectado 
es el cartílago auricular (85-95%), seguido de la 
nariz (60-75%) y las vías respiratorias (30-60%). 
Esto último se considera un factor pronóstico 
adverso.1,11 Asimismo, puede haber síntomas 
constitucionales, afectación articular, ocular, 
audiovestibular, cardiovascular, cutánea, neu-
rológica, hematológica e, incluso, renal. Esta 
última se asocia con mal pronóstico.1,4,10 Hace 
poco se describió el síndrome VEXAS, un tras-
torno genético que consiste en la asociación de 
policondritis recidivante acompañada de mani-
festaciones hematológicas y lesiones cutáneas.1,4 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 37 años, sin antecedentes 
patológicos de importancia para su padeci-
miento actual. Acudió a consulta por manifestar 
una dermatosis localizada en la cabeza, en el 
pabellón auricular derecho en la fosa escafoi-
dea, unilateral y asimétrica, constituida por una 
úlcera de forma oval de 1.3 x 1 cm de diámetro, 
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CONCLUSIONS: In this case, an infectious process associated with leishmaniasis was 
initially suspected. The importance of early recognition, along with timely diagnosis and 
treatment of relapsing polychondritis, lies in preventing disease progression, as it can 
lead to permanent and irreversible damage and increases mortality in these patients.

KEYWORDS: Relapsing polychondritis; Autoimmune diseases; Leishmaniasis.
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La paciente refirió que tres semanas antes de la 
aparición de la lesión viajó al sureste del país 
(Campeche y Quintana Roo). Había recibido tra-
tamiento previo con clindamicina, aseo manual 
de la herida y reepitelizante a base de cobre y 
cinc, sin mejoría. Se agregó hacía una semana 
dolor en el pabellón auricular contralateral, sin 
lesión dermatológica a la exploración. Refirió 
poliartralgias y rigidez matutina ocasional en las 
manos desde hacía seis meses. 

Se tomó una biopsia de piel por sacabocados y 
se hicieron dos tinciones, cuyo estudio arrojó 
los siguientes resultados: Figura 2

Hematoxilina y eosina: fragmento de epidermis 
con acantosis marcada, con predominio en la 
dermis de un infiltrado denso que ocupaba todo 
su grosor compuesto por linfocitos, histiocitos y 
escasas células plasmáticas. Se buscaron inten-
cionadamente microorganismos con resultados 
negativos. 

C. PAS: no se identificaron estructuras parasita-
rias ni de ningún otro tipo. 

Los estudios microbiológicos y otros paraclínicos 
estuvieron dentro de la normalidad. Cuadro 1

Al no encontrar microorganismos en el estudio 
se indicó tratamiento vía oral con prednisona a 
dosis de 50 mg diarios durante 14 días, y pos-
terior esquema de reducción hasta 5 mg diarios 
tres veces por semana, con el que la paciente 
refirió reepitelización de la úlcera y cese de la 
inflamación del área afectada. Figura 3

DISCUSIÓN

Debido a la manifestación clínica de la paciente 
del caso, se sospechó de primera instancia un 
proceso infeccioso asociado con leishmaniasis 
por la topografía, morfología de las lesiones y 
antecedente de visita a una zona endémica, por 
lo que se buscaron intencionadamente parásitos 

superficie con costra serohemática que, al ser 
removida, reveló el fondo con tejido de fibrina 
y secreción serosa, bordes precisos, sobre una 
piel edematosa, eritematosa y dolorosa al tacto, 
de tres meses de evolución. Figura 1

Figura 1. Úlcera oval en la fosa escafoidea, unilateral y 
asimétrica, de 1.3 x 1 cm de diámetro, superficie con 
costra serohemática que, al ser removida, revela un 
fondo con tejido de fibrina y secreción serosa, bordes 
precisos, sobre una piel edematosa, eritematosa y 
dolorosa al tacto.
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Figura 2. Histopatología de biopsia de piel. A y B. (H y E): fragmento de epidermis con acantosis marcada, en la 
dermis predomina un infiltrado denso que ocupa todo su grosor compuesto por linfocitos, histiocitos y escasas 
células plasmáticas. C. (PAS): no se identifican estructuras parasitarias ni de ningún otro tipo.

A					            B				        C

Cuadro 1. Estudios paraclínicos y microbiológicos 

Estudio Resultado

Cultivo de bacilo ácido alcohol resistente Negativo

Citología con tinción de Giemsa
Negativo. No se observan 

microorganismos ni neoplasia

Velocidad de sedimentación globular 16 mm/hora

Factor reumatoide < 10

Fracción C3 del complemento 92

Fracción C4 del complemento 24

Anticuerpos antinucleares 1:4

Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos para proteinasa 3 (anti-PR3) Negativos

Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos antimieloperoxidasa (anti-MPO) Negativos

mediante histopatología, frotis con tinción de 
Giemsa y cultivos que se reportaron negativos. 
No se contó con la realización de impronta en 
la localidad, por lo que no pudo hacerse ese 
estudio. 

Como segunda sospecha diagnóstica se consi-
deró una policondritis recidivante por tipo de 
infiltrado mixto (linfocitos, histiocitos y escasas 
células plasmáticas) reportado en la histología. 
Al reinterrogar a la paciente se añadió el ante-
cedente de poliartralgias y rigidez matutina de 

seis meses de evolución, así como dolor del 
pabellón auricular contralateral, por lo que se 
llevó a cabo un perfil inmunológico para des-
cartar un proceso autoinmunitario relacionado 
que también resultó negativo. 

Se hizo una prueba con corticosteroide oral, con 
la que se observó reepitelización de úlcera y 
cese de inflamación del área afectada. Con estos 
datos la paciente cumplió los criterios modifi-
cados de McAdam o de Damiani y Levine con: 
1) condritis auricular, 2) poliartritis seronegativa, 
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cutáneas pueden observarse en otras enferme-
dades, como el síndrome VEXAS; en trastornos 
hematológicos, como síndromes mielodisplási-
cos que ocurren en un 6 a 11%1,2 o el síndrome 
MAGIC, en el que existe un solapamiento entre 
el síndrome de Behçet y la policondirtis reci-
divante y el cuadro clínico se caracteriza por 
úlceras orales en conjunto con úlceras genitales 
e inflamación cartilaginosa.1,10 Otras manifes-
taciones cutáneas son dermatitis neutrofílicas, 
como el síndrome de Sweet, livedo reticularis 
o vasculitis cutánea, que se manifiesta como 
púrpura palpable9 y nódulos subcutáneos que 
también tienden a ser frecuentes.12

Las manifestaciones sistémicas incluyen:

Daño articular, con afectación periférica, axial 
o ambas de pequeñas o grandes articulaciones.

Afectación audiovestibular, que se manifiesta 
con pérdida sensorioneural súbita. 

Afectación cardiovascular, que puede ser val-
vular o manifestarse con aneurismas, aortitis o 
pericarditis.

Daño neurológico, puede manifestarse como 
neuropatías o meningitis linfocítica aséptica.1,10

Daño renal, ante su manifestación debe hacerse 
el diagnóstico diferencial con vascultiis asociada 
con anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 
(ANCA). 

Otras manifestaciones son las oculares, de las 
que escleritis y epiescleritis son las más co-
munes; la uveítis o neuritis óptica son menos 
frecuentes.13 

En el análisis de Cervera-Castillo y su grupo de 
una serie de 15 casos de pacientes mexicanos 
las manifestaciones dominantes iniciales fueron 
la condritis auricular en primer lugar, la artritis 
en segundo y la afección ocular en tercero; las 

3) confirmación histológica y 4) respuesta tera-
péutica a la administración de corticosteroides, 
por lo que se concluyó el diagnóstico final de 
policondritis recidivante.

El rasgo de manifestación de la policondritis 
recidivante es la condritis en un 60% de los ca-
sos. Las características de la afectación auricular 
suelen aparecer como un fenómeno agudo, que 
puede ser unilateral o bilateral, de alivio espon-
táneo; sin embargo, también puede manifestarse 
de forma subaguda o crónica,1 lo que resulta en 
episodios recurrentes.4 Se distingue por un pa-
bellón doloroso, rojo, hinchado, sin afectación 
del lóbulo. Si estos episodios ocurren de manera 
repetida, pueden llevar a deformidades en las 
orejas, que toman un patrón nodular o en forma 
de coliflor; engrosamiento o calcificación.6,10

En este padecimiento también hay afección 
cutánea en un 20-40% de los pacientes;1 las 
úlceras orales son la manifestación mucocutánea 
más frecuente.4,12 Asimismo, las manifestaciones 

Figura 3. Reepitelización de la úlcera y cese de la 
inflamación del área afectada.
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principales complicaciones fueron la disfonía, 
la estenosis traqueal y la hipoacusia.14

El diagnóstico de este padecimiento se apoya 
en varios criterios propuestos (de McAdam, de 
Damiani y Levine y de Michet;1,6,15 Cuadro 2); sin 
embargo, no se han validado formalmente, por 
lo que se requieren estudios complementarios 
como estrategia diagnóstica.1 En la actualidad, 
los criterios de Michet son los más adecuados 
para la práctica clínica.2 La biopsia de cartíla-
go, si bien no es necesaria para el diagnóstico, 
resulta de utilidad en el diagnóstico diferencial.

Los principales hallazgos histopatológicos, de 
acuerdo con lo descrito en la bibliografía, son: 
infiltración inflamatoria,10 compuesta por células 
mononucleares, polimorfonucleares y células 
plasmáticas,4 en el pericondrio y de forma di-
fusa en toda la matriz del cartílago; así como 
pérdida de la arquitectura normal del mismo, 
alteración de la organización de los condrocitos 

secundaria a apoptosis, y deposición de tejido 
fibrótico dentro del pericondrio y matriz del 
cartílago1 en formas tardías,4,5,10 reemplazando 
a los condrocitos.3 También hay pérdida de la 
basofilia del cartílago, secundaria a la degrada-
ción de los glucosaminoglicanos producida en 
la destrucción del mismo.7

Al ser la policondritis recidivante un diagnós-
tico de exclusión, debe hacerse un estudio 
extenso que considere los múltiples diagnós-
ticos diferenciales que la simulan. Una de las 
principales causas es la infecciosa, entre las 
que se incluyen las bacterianas por S. aureus, P. 
aeruginosa, especies de Proteus, lepra, tubercu-
losis, aspergilosis y leishmaniasis.6 Asimismo, 
debe considerarse el origen autoinmunitario, 
como en la paciente del caso e, incluso, deben 
descartarse procesos mieloproliferativos, por lo 
que la solicitud de autoanticuerpos, aunque no 
está justificada de rutina, es útil en la búsqueda 
de enfermedades autoinmunitarias que pueden 

Cuadro 2. Criterios de clasificación1,6,15

Criterios de McAdam y col. Criterios de Daminani y Levine Criterios de Michet

Condritis auricular bilateral Tres criterios de McAdam

Criterios mayores:
• Episodios inflamatorios de cartílago 
auricular
• Episodios inflamatorios de cartílago 
nasal
• Episodios inflamatorios de cartílago 
laringotraqueal 

Poliartitis seronegativa no erosiva 
Un criterio de McAdam más histología 
característica de policondritis recidivante 

Condritis nasal 
Dos criterios de McAdam más respuesta 
terapéutica a corticosteroides o dapsona

Criterios menores:
• Inflamación ocular
• Pérdida auditiva
• Disfunción vestibular
• Artritis inflamatoria seronegativa

Inflamación ocular: conjuntivitis, 
queratitos, epiescleritis, uveítis

Condritis respiratoria (laringotraqueal)

Trastornos cocleares, vestibulares o 
ambos

McAdam: tres criterios para el diagnóstico.
Michet: dos criterios mayores o un criterio mayor más dos criterios menores para el diagnóstico.
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estar asociadas.2,4 Estas últimas incluyen el 
síndrome de Sjögren, tiroiditis de Hashimoto, 
linfomas, síndromes mielodisplásicos, diabetes 
tipo 1, lupus eritematoso sistémico, enfermedad 
mixta del tejido conectivo, artritis reumatoide, 
espondiloartropatías, enfermedad de Behçet, 
síndrome MAGIC, enfermedad de Crohn o colitis 
ulcerativa crónica inespecífica, colangitis biliar 
primaria y miastenia.2 

La prevalencia de anticuerpos antinucleares 
(ANAs) positivos en esta enfermedad es, incluso, 
del 66%; por lo general a títulos bajos y patrón 
moteado, así como anticuerpos anticitoplasma 
de neutrófilos (ANCA) durante la fase activa de 
la misma.9 No hay una prueba específica para 
el diagnóstico;4 sin embargo, la evaluación ini-
cial debe incluir la determinación de reactantes 
de fase aguda (PCR, VSG), como marcadores 
indirectos de actividad de la enfermedad, así 
como en el seguimiento para valorar la respuesta 
al tratamiento. Asimismo, se sugiere solicitar 
audiometría, examen oftalmológico, electro-
cardiograma o ecocardiograma, resonancia 
magnética o tomografía computada de cuello y 
tórax como pruebas complementarias al estable-
cerse el diagnóstico de la enfermedad.1,10 En la 
paciente del caso se hicieron estudios para des-
cartar daño sistémico que resultaron negativos. 

Debido a que en la actualidad no se dispone 
de marcadores biológicos de actividad de la 
enfermedad, se utiliza el índice de Actividad de 
la Enfermedad de la Policondritis Recidivante 
(RPDAI), que comprende 27 elementos con una 
puntuación máxima de 2651,5,15,16 que, además, 
resulta útil para evaluar la respuesta terapéuti-
ca.13 Se han estudiado ciertos marcadores de 
inflamación (proteína C reactiva, CAR: relación 
proteína C reactiva-albúmina, NLR: relación 
neutrófilo-linfocito, PLR: relación plaqueta-
linfocito, y C3), y su correlación positiva con 
actividad de la enfermedad a través del índice 
RPDAI. El estudio de Liu y su grupo reveló y 
validó la relación proteína C reactiva-albúmina 

(CAR) como un parámetro confiable para discer-
nir a los pacientes con recaídas o exacerbación 
de la enfermedad,8 por lo que podría proponer-
se a futuro como marcador de actividad de la 
misma. 

La mortalidad asociada es significativa: de más 
del doble que en la población general,17,18 que 
se vincula con inflamación crónica que conduce 
a un deterioro orgánico17 y con retraso en su 
diagnóstico que puede ser de 1 a 20 años.19 Las 
principales causas de muerte son el colapso de 
la vía aérea, infecciones de las vías respiratorias, 
afecciones valvulares y aórticas, neoplasias ma-
lignas y vasculitis sistémicas.17 

El tratamiento de esta enfermedad tiene como ob-
jetivo el control de su actividad y la prevención 
del daño y de las complicaciones que conlleva.1,2 
El tratamiento farmacológico incluye AINEs (an-
tiinflamatorios no esteroideos), analgésicos, así 
como glucocorticoides e inmunosupresores en 
los casos graves o resistentes. Los esteroides son 
la primera línea de tratamiento. De acuerdo con 
las guías francesas publicadas en 2023, la terapia 
se dirige a la manifestación implicada.1 En el 
caso de condritis, debe prescribirse 0.5 a 1 mg/kg 
al día de prednisona hasta observar alivio de la 
condritis activa, seguido de disminución gradual 
durante 10 días. Ante manifestaciones articula-
res, se sugieren 15-20 mg diarios de equivalente 
de prednisona en adultos, sin exceder 0.5 mg/
kg/día durante unos días, seguida de una dis-
minución gradual a la dosis mínima efectiva.1,2 
También puede administrarse colchicina (1 a 
2 mg/día), de manera inicial, durante dos a tres 
días; en caso de inefectividad después de un mes 
de tratamiento debe suspenderse.2 

En caso de condritis laríngea y traqueobronquial 
también pueden indicarse glucocorticoides a 
dosis de 0.5 a 1 mg/kg/día de equivalente de 
prednisona, sin exceder 60-70 mg diarios, du-
rante al menos tres semanas. Posteriormente se 
indica una reducción gradual de la dosis con el 
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objetivo de alcanzar una dosis menor o igual a 
16 mg/día a los 3 meses y menor o igual a 10 mg/
día a los 6 meses.1,2 Sin embargo, según Mertz 
y colaboradores, los pacientes con manifesta-
ciones sistémicas activas requerirán tratamiento 
prolongado y dosis altas de corticosteroides.2 
Los medicamentos de segunda línea son los 
modificadores de la enfermedad: metotrexato, 
hidroxicloroquina, azatioprina, ácido micofenó-
lico, ciclofosfamida, leflunomida y, más rara vez, 
ciclosporina,1,2 que se indican en casos graves y 
como ahorradores de glucocorticoides.20

En el estudio multicéntrico de Jafarpour y su gru-
po se demostró un control de los síntomas en un 
84% de pacientes en tratamiento concomitante 
con glucocorticoides y fármacos modificadores 
de la enfermedad, así como una remisión sos-
tenida de la enfermedad en 76% de los mismos 
individuos que participaron en ese estudio.21 En 
casos graves o resistentes a tratamiento puede 
considerarse la terapia biológica, que debe 
adaptarse a cada paciente.1,2 

En la actualidad los inhibidores de factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-α) son los biológicos 
de primera línea.17 De acuerdo con la revisión 
sistemática de Petitdemange y su grupo, ante la 
necesidad de inicio de fármacos modificadores 
de la enfermedad, abatacept, tocilizumab y los 
inhibidores de TNF mostraron ser los más efecti-
vos, aunque su indicación debe individualizarse 
y debe considerarse el fenotipo y características 
de la enfermedad de cada paciente.20

Los pacientes con síndrome mielodisplásico aso-
ciado, o síndrome VEXAS, requieren tratamiento 
especializado que también incluya la atención 
de las manifestaciones hematológicas.1,2 

El seguimiento de los pacientes con esta enferme-
dad incluye la detección de las complicaciones 
mencionadas.13 Se sugiere valoración una vez al 
mes en los casos graves y progresivos; cada tres 
meses en casos intermedios; cada seis meses du-

rante la remisión o casos recidivantes leves, y una 
vez al año después de varios años de remisión 
completa. Para ello, pueden usarse los índices de 
actividad y de daño asociado (RPDAI y RPDAM, 
respectivamente).2 Debe solicitarse hemograma 
completo, química sanguínea, pruebas de fun-
ción hepática y morfológicas, como radiografía 
de tórax, ecocardiografía, tomografía computada 
torácica y pruebas de función pulmonar según 
sea el caso y de acuerdo con la gravedad y avan-
ce de la enfermedad. Asimismo, debe valorarse 
el seguimiento y atención multidisciplinarios en 
cada situación particular.2

CONCLUSIONES

La importancia del reconocimiento de este pa-
decimiento radica en la diferenciación con otras 
enfermedades infecciosas y autoinflamatorias 
con manifestaciones clínicas similares que pue-
den desencadenar complicaciones sistémicas y 
elevar la mortalidad, por ello deben buscarse 
sistemáticamente. El diagnóstico e intervención 
oportunos resultan decisivos en la prevención de 
daños permanentes e irreversibles, así como en 
la mejoría de la calidad de vida de los pacientes. 
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Pelagra en pacientes alcohólicos

Resumen

ANTECEDENTES: La pelagra es una enfermedad causada por deficiencia de niacina 
(vitamina B3) o su precursor, el triptófano. Este déficit causa inhibición de la reparación 
de las células dañadas en tejidos con recambio celular alto, como la piel y el tubo 
digestivo, o con grandes necesidades de energía, como el cerebro, lo que provoca las 
manifestaciones clínicas de la pelagra, que hacen que se conozca como la enfermedad 
de las cuatro D: dermatosis, diarrea, demencia y defunción.

CASOS CLÍNICOS: Se describen las características clínicas, epidemiológicas y te-
rapéuticas de tres pacientes alcohólicos diagnosticados con pelagra en el Hospital 
Mártires del 9 de Abril, Sagua la Grande, Villa Clara, Cuba. Los tres pacientes tuvieron 
manifestaciones cutáneas, digestivas y neurocognitivas de pelagra, con buena respuesta 
al tratamiento indicado.

CONCLUSIONES: La pelagra es una enfermedad poco frecuente en la actualidad, 
aunque en poblaciones en riesgo, como los pacientes alcohólicos, tiene mayor inci-
dencia. Es de gran importancia su reconocimiento temprano y tratamiento adecuado, 
que se basa, fundamentalmente, en la administración de nicotinamida para evitar las 
graves complicaciones que estos pacientes pueden padecer.

PALABRAS CLAVE: Pelagra; alcoholismo; niacina; nicotinamida.

Abstract

BACKGROUND: Pellagra is a disease caused by deficiency of niacin (vitamin B3) or its 
precursor, tryptophan. This deficiency causes inhibition of the repair of damaged cells 
in tissues with high cell turnover, such as the skin and gastrointestinal tract, or with high 
energy requirements, such as the brain, leading to the clinical manifestations of pellagra, 
which are known as the four D disease: dermatosis, diarrhea, dementia and death.

CLINICAL CASES: This paper describes clinical, epidemiological and therapeutic 
characteristics of three alcoholic patients diagnosed with pellagra at the Martires del 
9 de Abril Hospital, Sagua la Grande, Villa Clara, Cuba. The three patients presented 
cutaneous, digestive and neurocognitive manifestations of pellagra, with good response 
to the indicated treatment.

CONCLUSIONS: Pellagra is a rare entity nowadays, although it has a higher incidence 
in at-risk populations, such as alcoholic patients. It is of great importance its early 
recognition and adequate treatment, which is mainly based on the administration 
of nicotinamide, to avoid the serious complications that these patients may present.

KEYWORDS: Pellagra; Alcoholism; Niacin; Nicotinamide.
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ANTECEDENTES

La pelagra la describió en 1735 Gaspar Casal 
como “mal de la rosa” porque así se le nombró 
inicialmente en el libro “Historia natural y médi-
ca del Principado de Asturias” (1762), a causa de 
las lesiones cutáneas eritematosas que provoca.1 
Es una enfermedad carencial que durante los 
siglos XVIII, XIX y la primera mitad del XX tuvo 
elevada prevalencia y mortalidad en todo el 
mundo; sobre todo se reportó en Europa, Estados 
Unidos y África. Con las mejoras en las condicio-
nes socioeconómicas de las clases trabajadoras 
y el enriquecimiento alimentario, la prevalencia 
de la pelagra disminuyó y, a mediados del siglo 
XX, había sido prácticamente erradicada en gran 
parte del mundo, para actualmente considerarse 
una enfermedad rara en los países industrializa-
dos.2 Se considera un padecimiento endémico 
en Sudáfrica, China e India.3

La deficiencia primaria de niacina (ácido nicotí-
nico, nicotinamida o vitamina B3) o su precursor, 
el triptófano, es la causa de la pelagra. Las enzi-
mas NAD (nicotinamida adenina dinucléotido) y 
su forma fosforilada (NADP) son fundamentales 
para el metabolismo de carbohidratos, grasas 
y proteínas, así como el transporte de energía 
y metabolismo celular. La disminución de la 
actividad de estas enzimas causa inhibición de 
la reparación de las células dañadas en tejidos 
con recambio celular alto, como la piel y el tubo 
digestivo, o con grandes necesidades de energía, 
como el cerebro, lo que guarda relación con 
las manifestaciones clínicas de la pelagra, que 
hacen que se conozca como la enfermedad de 
las cuatro D: dermatosis, diarrea, demencia y 
defunción.4,5

La vitamina B3 está ampliamente en los alimen-
tos, sobre todo en las carnes, el pescado, los 
lácteos, los huevos, las semillas de gramíneas 
y los vegetales verdes.6 Por este motivo esta 
avitaminosis se manifiesta de forma secundaria 
como consecuencia de una deficiente absorción 

o metabolismo (anorexia nerviosa, alcoholismo 
crónico, vegetarianos empedernidos, diarrea 
prolongada, ileítis, colitis, cirrosis, síndrome 
carcinoide, VIH) o por fármacos que inhiben la 
conversión de triptófano a niacina (azatioprina, 
5-fluoracilo, 6-mercaptopurina, fenobarbital) o 
que suprimen de manera endógena su formación 
(isoniazida).5

Es necesario el reconocimiento temprano de 
esta enfermedad para indicar el tratamiento 
adecuado que garantice una recuperación exi-
tosa porque en estados avanzados puede llevar 
a insuficiencia multiorgánica y posteriormente 
a la muerte. 

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente masculino de 40 años con antece-
dentes de alcoholismo desde hacía 12 años, 
que acudió a urgencias por padecer lesiones 
en la piel del cuello, las manos y las piernas 
de semanas de evolución. A la exploración 
física se identificó una dermatosis polimorfa, 
simétrica, con predominio en las áreas fotoex-
puestas, constituida por placas eritematosas de 
bordes regulares y mal definidos, algunas con 
ampollas, exulceraciones y áreas descamativas 
en su superficie, localizada en ambas piernas 
(Figura 1). En el dorso de ambas manos (Figu-
ra 2) y el cuello (Figura 3) se observaron placas 
eritematopigmentarias y descamativas; todas las 
lesiones se acompañaban de prurito y ardor. En 
la exploración de los anexos tenía onicomadesis 
de la tercera lámina ungueal de la extremidad 
superior izquierda y desprendimiento proximal 
de la lámina ungueal del resto de los dedos de 
la misma mano. Figura 2

En términos sistémicos, el paciente refirió aste-
nia, adinamia y anorexia; tenía, además, signos 
de desnutrición proteico-energética y síntomas 
depresivos e insomnio.
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Caso 2

Paciente masculino 38 años con antecedentes 
de alcoholismo desde hacía 16 años, que acu-
dió a consulta por padecer lesiones en la piel 
de los miembros superiores y el labio inferior 
de semanas de evolución. Al examen físico se 
observaron lesiones en placas eritematopigmen-
tarias y descamativas, de bordes regulares y bien 
definidos, localizadas en la región fotoexpuesta 
de ambos antebrazos. También tenía erosión, 
fisuras y costras hemáticas localizadas en la 
piel del labio inferior que se extendieron hasta 
la mucosa. Figura 4

Desde el punto de vista sistémico, el paciente 
refirió astenia, anorexia, cefalea frecuente y do-
lor abdominal ocasional; además, tenía síntomas 
depresivos, ansiosos e insomnio.

Las pruebas de laboratorio generales revelaron 
anemia microcítica hipocrómica y la ecografía 
abdominal evidenció hepatomegalia. Se estable-
ció el diagnóstico clínico de pelagra y se inició 
tratamiento con fotoprotección, dieta rica en 
proteínas, triptófano y niacina (carnes, pescado, 
leche, huevos, semillas de gramíneas y vegetales 
verdes), nicotinamida (50 mg), 2 tabletas cada 8 
horas, con lo que tuvo una evolución rápida y 
excelente, lo que confirmó el diagnóstico clínico 
planteado.

Figura 1. Paciente 1. Dermatosis polimorfa (placas 
eritematosas, algunas con ampollas, exulceraciones 
y áreas descamativas en su superficie), simétrica, con 
predominio en las áreas fotoexpuestas.

Figura 2. Paciente 1. Guantes de Casal.
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regulares y bien definidos, que se acompaña-
ban de prurito (Figura 5), localizadas en ambas 
piernas; el cuadro clínico se interpretó como 
dermatitis de contacto irritativa, por lo que se 
indicó tratamiento con esteroides tópicos. A 
los 10 días el paciente regresó a urgencias por 

Se estableció el diagnóstico clínico de pelagra y 
se inició tratamiento con fotoprotección, dieta, 
nicotinamida (50 mg), 2 tabletas cada 8 horas, 
con lo que tuvo buena evolución clínica de las 
manifestaciones cutáneas y sistémicas.

Caso 3

Paciente masculino de 56 años con antecedentes 
de alcoholismo desde hacía más de 20 años, 
que acudió a urgencias por padecer lesiones en 
la piel de las piernas de días de evolución. Fue 
valorado por el médico internista por la exis-
tencia de tres máculas eritematosas de bordes 

Figura 3. Paciente 1. Collar de Casal.

Figura 4. Paciente 2. Placas eritematopigmentarias y 
descamativas localizadas en la región fotoexpuesta de 
ambos antebrazos y queilitis del labio inferior.
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persistencia de las lesiones y diarreas de una 
semana de evolución. En esta ocasión también 
fue valorado por el dermatólogo y a la explo-
ración física se identificaron lesiones en placas 
eritematopigmentarias y descamativas, de bordes 
regulares y bien definidos, localizadas en la 
región fotoexpuesta de ambas piernas. Figura 6

El paciente refirió astenia, dolor abdominal oca-
sional, diarrea acuosa, irritabilidad, ansiedad e 
insomnio.

Se estableció el diagnóstico clínico de pelagra. 
En los resultados de las pruebas de labora-
torio generales destacó anemia microcítica 
hipocrómica. Se indicó tratamiento con foto-
protección, dieta, nicotinamida (50  mg), 2 
tabletas cada 8 horas, con buena evolución 
clínica de las lesiones cutáneas y alivio de los 
síntomas sistémicos.

Figura 5. Paciente 3. Mácula eritematosa en la cara 
anterior de la pierna.

Figura 6. Paciente 3. Evolución de las máculas 
eritematosas a placas eritematopigmentarias y des-
camativas.
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Para comprender la fisiopatología de la 
pelagra, es necesario entender el papel del me-
tabolismo de la niacina, una vitamina soluble 
en agua, que no tiene almacenamientos apre-
ciables en el organismo; sin embargo, puede 
ser biosintetizada desde triptófano a través de 
la vía de la quinurenina. La niacina funciona 
como una coenzima en una amplia cantidad 
de reacciones de reducción y oxidación en 
la forma de NAD: aceptor de hidruro (H–; 
reacciones de oxidación-reducción) y transfi-
riéndolo a la cadena respiratoria mitocondrial; 
ser fosforilado para formar NADP, implicado 
en la mayor parte de las vías biosintéticas; fun-
cionar como donante del grupo ADP-ribosil, 
que modifica numerosas proteínas después de 
la unión por poli-ADP-ribosilasas (PARP).4,8

Todos los pacientes recibieron atención por parte 
del psiquiatra durante su ingreso hospitalario y 
luego de egresados, para un adecuado tratamien-
to de la adicción (alcoholismo).

El Cuadro 1 describe los tres casos analizados.

DISCUSIÓN

Los micronutrientes, vitaminas y minerales, son 
compuestos necesarios para mantener un estado 
de salud adecuado. La carencia de alguno de és-
tos ocasiona un síndrome complejo de síntomas 
y signos, bien caracterizado para cada vitamina 
y mineral, que puede manifestarse en cualquier 
órgano o sistema.7 En el caso particular de la 
pelagra, el déficit de niacina y el triptófano es 
el factor decisivo para su aparición. 

Cuadro 1. Características de los tres casos de pelagra asociada con alcoholismo

Caso Sexo 
Edad 
(años)

Tiempo de 
evolución del 
alcoholismo

Hallazgos cutáneos Hallazgos sistémicos Tratamiento 

1 Masculino 40 12

Dermatosis polimorfa 
simétrica en áreas 
fotoexpuestas:
•	 Placas eritematosas de 

bordes mal definidos con 
ampollas y exulceraciones 
en su superficie

•	 Placas 
eritematopigmentarias 
descamativas

•	 Onicomadesis

•	 Astenia
•	 Adinamia
•	 Anorexia
•	 Desnutrición proteico-

energética
•	 Síntomas depresivos
•	 Insomnio
•	 Anemia microcítica 

hipocrómica
•	 Hepatomegalia en la 

ecografía abdominal

•	 Fotoprotección
•	 Dieta 
•	 Nicotinamida

2 Masculino 38 16

Dermatosis simétrica en 
áreas fotoexpuestas:
•	 Placas 

eritematopigmentarias 
descamativas en la piel de 
los antebrazos

•	 Erosión, fisuras y costras 
hemáticas en la piel y 
mucosa del labio inferior

•	 Astenia
•	 Anorexia
•	 Dolor abdominal 

ocasional
•	 Cefalea frecuente
•	 Síntomas depresivos-

ansiosos
•	 Insomnio

•	 Fotoprotección
•	 Dieta 
•	 Nicotinamida

3 Masculino 56 Más de 20

Dermatosis simétrica en 
áreas fotoexpuestas:
•	 Placas 

eritematopigmentarias 
descamativas en la piel de 
los antebrazos y en la piel 
de las piernas

•	 Astenia
•	 Dolor abdominal 

ocasional
•	 Diarrea acuosa
•	 Irritabilidad
•	 Ansiedad
•	 Insomnio

•	 Fotoprotección
•	 Dieta 
•	 Nicotinamida

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



556

2026; 70 (4)

Un miligramo de niacina es igual a un equiva-
lente de niacina (NE), que puede encontrarse 
naturalmente en carnes como nicotinamida y 
en plantas como ácido nicotínico; 1 mg de cada 
uno de éstos equivale a 1 NE. Si no se consume 
la cantidad adecuada de niacina, 60 mg de trip-
tófano pueden convertirse en 1 NE; sin embargo, 
esta conversión requiere cantidades adecuadas 
de vitaminas B1, B2, B6 y NADP.8

El requerimiento diario promedio de niacina en 
adultos es de 14 mg al día en mujeres adultas, 
16 mg/día en hombres adultos y 18 mg/día en 
mujeres embarazadas o en lactancia. En los 
niños, estos valores son más bajos, en depen-
dencia de la masa corporal (en niños pequeños 
aproximadamente 4 a 8 mg por día). En el caso 
del triptófano, alrededor de 100 g de proteína 
contienen la cantidad necesaria para cubrir el 
requerimiento diario de vitamina B3. Los produc-
tos más abundantes en este aminoácido son la 
carne, la leche, los huevos y algunos productos 
vegetales (avena, sésamo, girasol, soja).1,4

Según sus causas la pelagra se clasifica en forma 
primaria y secundaria. La primaria resulta de 
una dieta insuficiente de niacina; por ejemplo, 
una dieta parenteral total de larga duración, 
anorexia nerviosa, las dietas restrictivas como 
los pacientes con dermatitis atópica o alergia 
a alimentos. La secundaria ocurre cuando hay 
cantidades adecuadas de niacina en la dieta, 
pero existen otras enfermedades que interfieren 
con la absorción o procesamiento. Por ejemplo, 
la malabsorción por diarrea crónica, yeyuno-
ileítis, gastroenterostomía, gastrectomía subtotal, 
colitis crónica, particularmente colitis ulcerativa 
crónica, o enteritis regional, tuberculosis del tu-
bo gastrointestinal y el alcoholismo; alteraciones 
metabólicas como el síndrome de Hartnup y tu-
mores carcinoides; inducidas por medicamentos 
como 6-mercaptopurina, isoniazida, etonamida, 
5-fluorouracilo, piracinamida, fenitoína, clo-
ranfenicol, azatioprina, fenobarbital y algunos 
quimioterapéuticos.1

En los tres casos que se comunicaron el alco-
holismo fue el factor que causó la pelagra; en 
la anamnesis y los estudios complementarios 
no se comprobaron otras causas relacionadas. 
Cabrera-Acea y su grupo9 comunicaron el caso 
de un paciente alcohólico con dermatitis pela-
groide y plantearon que el alcoholismo crónico 
es la causa más frecuente de pelagra en la ac-
tualidad, sobre todo en países industrializados.

El consumo excesivo de etanol perjudica gra-
vemente el metabolismo de la niacina, no sólo 
por medio de ingesta insuficiente y absorción 
alterada de nutrientes y vitaminas del grupo B, 
sino también mediante la modificación directa 
de las enzimas de la vía de la quinurenina por 
las moléculas del alcohol etílico (inhibición de 
la triptófano 2,3 dioxigenasa necesaria para la 
conversión del triptófano en NAD, y alteración 
de la vitamina B6 disponible, como consecuen-
cia de su reacción con acetaldehído derivado 
de etanol) y superposición con otros mecanis-
mos que producen síntomas de pelagra (por 
ejemplo, actividad de los receptores del ácido 
γ-aminobutírico).4

Las alteraciones metabólicas secundarias al 
déficit de niacina provocan en los pacientes 
diferentes signos y síntomas clínicos en el or-
den cutáneo, gastrointestinal y neurocognitivo. 
Estas manifestaciones clínicas han hecho que la 
pelagra clásicamente se describa con una tríada 
conocida como las 3 D: dermatitis, diarrea y 
demencia, y se agrega death (defunción) como 
cuarta D si no se trata. Por lo general, no se 
observa la tríada completa en estos pacientes, 
incluso hay casos con ausencia de la dermatitis 
característica, lo que dificulta el diagnóstico.8

Las manifestaciones cutáneas son las más dis-
tintivas del cuadro clínico de la pelagra. Están 
dadas por una fotodermatosis de distribución 
bilateral y simétrica que afecta la cara, el cuello, 
el dorso de los brazos y las manos, la V del escote 
y las piernas. Inicia como un eritema agudo o 
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intermitente que asemeja una quemadura solar; 
en algunos casos hay progresión con piel edema-
tosa, vesículas y ampollas, que pueden romperse 
dejando grandes áreas denudadas, erosiones y 
costras. Los cambios eritematosos se vuelven 
hiperpigmentados, la piel se endurece, se agrieta 
y se vuelve áspera, con apariencia similar a un 
pergamino.1,4,8 En el paciente 3 se evidenció la 
evolución clínica de las lesiones en un estado 
inicial eritematoso intenso y luego hacia la 
hiperpigmentación con escamas y grietas, que 
es como más habitualmente se diagnostican los 
pacientes con pelagra. 

La afectación de las manos es la más frecuente 
(77-97%), que configura los llamados guantes 
de Casal, presente en los pacientes 1 y 2; mien-
tras que el daño de los pies se denomina botas 
de Casal, observado en los pacientes 1 y 3. La 
afectación de la zona del cuello y el escote es lo 
más característico de la pelagra, que configura el 
collar de Casal, visto en el paciente 1; incluso, 
puede extenderse al esternón, lo que se deno-
mina corbata de Casal.6

Otras manifestaciones dermatológicas menos 
frecuentes son las lesiones perineales y el en-
grosamiento y pigmentación de la piel sobre 
prominencias óseas porque el roce y la presión 
también pueden inducir cambios cutáneos pe-
lagroides.1

Las uñas en pacientes con pelagra pueden ser 
delgadas, quebradizas y con líneas transver-
sales.1 El paciente 1 manifestó alteraciones 
ungueales, no así el resto de los pacientes. Este 
paciente tuvo desprendimiento proximal de va-
rias láminas ungueales y onicomadesis de una 
lámina ungueal; este último hallazgo también lo 
reportaron López-Gutiérrez y colaboradores3 en 
un paciente con pelagra secundaria a infección 
por VIH. 

La mucosa oral se afecta en una tercera parte 
de los casos, en forma de queilitis, estomatitis 

angular y glositis,1 que pueden acompañarse de 
disfagia. En el paciente 2 se observó queilitis del 
labio inferior.

Los síntomas gastrointestinales suelen ser la ma-
nifestación inicial en alrededor del 50% de los 
casos, los más comunes son: anorexia, náusea, 
vómito, dolor abdominal y gastritis con aclorhi-
dria, que llevarán a un estado de malabsorción. 
Aunque es uno de los síntomas distintivos de la 
pelagra, la diarrea sólo se informa en el 20-50% 
de los pacientes, así como sangre y moco en las 
heces.8,10 Los tres casos comunicados tuvieron, 
en alguna medida, los síntomas digestivos, aun-
que sólo en uno se reportó la diarrea.

La inflamación generalizada del tubo digestivo 
es la causa de los síntomas gastrointestinales, 
que finalmente agravan el estado de malabsor-
ción, conducen a la desnutrición y caquexia, y 
exacerban los otros síntomas de la pelagra.4,8 

Las alteraciones neurocognitivas pueden pasar 
inadvertidas, como cuando los pacientes están 
ligeramente deprimidos o apáticos. Estas altera-
ciones incluyen además: cefalea, irritabilidad, 
baja concentración, ansiedad, alucinaciones, 
estupor, apatía, fotofobia, temblor, ataxia, pa-
resia espástica, fatiga y depresión. La fatiga y el 
insomnio evolucionan a encefalopatía, que se 
caracteriza por confusión, pérdida de la memoria 
y psicosis. A medida que avanza la pelagra, los 
pacientes se tornan desorientados, estuporosos 
y comatosos hasta que finalmente pueden fa-
llecer.8,10 Los tres casos comunicados tuvieron 
en alguna medida afectación neurocognitiva 
secundaria a la pelagra.

El diagnóstico de pelagra se basa en la historia 
clínica y el examen físico; los antecedentes 
nutricionales son de gran importancia. El cri-
terio clínico de dermatitis simétrica bilateral 
en la zona fotoexpuesta o el collar de Casal en 
pacientes con factores de riesgo puede usarse 
como definición de caso de pelagra.11 A las 48 
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horas de iniciar el tratamiento los síntomas gas-
trointestinales y dermatológicos generalmente se 
alivian, por lo tanto, el diagnóstico se confirma 
con el alivio rápido de los síntomas tras indicar 
tratamiento.8,12 Estas pautas clínicas de diagnós-
tico de pelagra se usaron en la atención de los 
casos comunicados.

No hay estudios de laboratorio específicos para 
el diagnóstico; sin embargo, la anemia, la hipo-
proteinemia, las concentraciones elevadas de 
calcio, disminuidas de potasio y de fósforo, la 
alteración en las pruebas de función hepática y 
el aumento en las concentraciones de porfirinas 
pueden sugerir el diagnóstico de pelagra.1

Otros estudios complementarios que facilitan 
el diagnóstico de pelagra son el análisis de las 
concentraciones séricas de niacina, triptófano, 
NAD y NADP. Una excreción combinada de N-
metilnicotinamida y piridona de menos de 1.5 mg 
en 24 horas indica deficiencia severa de niacina.1

La biopsia de piel generalmente no se utiliza en 
la práctica clínica habitual para el diagnóstico 
de pelagra y, en caso de tomarla, los hallazgos 
histopatológicos son inespecíficos. Hay hiperque-
ratosis con paraqueratosis confluente, acantosis 
irregular e hiperpigmentación de la capa basal. 
En lesiones tempranas hay vacuolización de los 
queratinocitos en las capas superficiales de la 
epidermis, que le dan una apariencia más pálida. 
Se observan tapones foliculares de queratina y 
ampollas intraepidérmicas o subepidérmicas. En 
la dermis es común encontrar telangiectasias e 
infiltrado inflamatorio perivascular por linfocitos. 
En lesiones más avanzadas hay hiperplasia pso-
riasiforme, hiperplasia de las glándulas sebáceas 
y dilatación folicular.1,12

Las características clínicas e histopatológicas 
de la pelagra hacen preciso el diagnóstico 
diferencial de dermatitis solar, dermatitis por 
fotosensibilizantes, lupus eritematoso, porfirias, 
kwashiorkor, ictiosis vulgar y laminar, enferme-

dad de Hartnup, eritema necrolítico migratorio, 
deficiencia esencial de ácidos grasos, acro-
dermatitis enteropática y otras enfermedades 
carenciales.1,9

El tratamiento actual de la pelagra se basa en 
la administración de ácido nicotínico o nicoti-
namida. Ambos medicamentos son capaces de 
producir la recuperación total del paciente; sin 
embargo, se prefiere la nicotinamida debido a 
los efectos adversos comúnmente ocasionados 
por el ácido nicotínico: enrojecimiento facial, 
prurito, alteraciones gastrointestinales, trombo-
citopenia y hepatotoxicidad, entre otros. La dosis 
recomendada de nicotinamida es de 100-500 mg 
divididos en tres o cuatro dosis, hasta el alivio 
de los síntomas mayores (gastrointestinales y 
neurológicos) y posteriormente 50 mg cada 8 
a 12 horas hasta que remitan las lesiones cu-
táneas. Se recomienda indicar tratamiento con 
otros suplementos vitamínicos del grupo B y 
cinc, sobre todo en pacientes con antecedentes 
de alcoholismo, para optimizar los resultados 
terapéuticos de la nicotinamida.3,4,12

Debido a que el triptófano es un aminoácido 
esencial y precursor de niacina, también se ha 
demostrado que el tratamiento de la pelagra con 
2 g de triptófano cada 8 horas alivia los síntomas 
de la enfermedad;3 sin embargo, sólo se indica 
en los casos en que otras opciones de tratamiento 
no estén disponibles porque puede inducir el 
síndrome de mialgia-eosinofilia.4

El tratamiento tópico se basa en la aplicación 
de emolientes (para reducir la xerosis cutánea) y 
fotoprotección, según los principios comúnmen-
te aceptados. La terapia de mantenimiento para 
evitar recaídas se basa en una dieta adecuada, 
rica en alimentos que contengan niacina.4

El tratamiento causal apropiado de la pelagra 
ocasionada por el abuso de alcohol incluye 
consultas adecuadas con especialistas y, en 
definitiva, terapia de adicciones.
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CONCLUSIONES

La pelagra es una enfermedad sistémica secun-
daria a la deficiencia de vitamina B3 o de su 
precursor, el triptófano. Es una enfermedad poco 
frecuente en la actualidad, aunque en poblacio-
nes en riesgo, como los pacientes alcohólicos, 
tiene mayor incidencia. Es de gran importancia 
su reconocimiento temprano y tratamiento 
adecuado, que se basa fundamentalmente en 
la administración de nicotinamida, para evitar 
las graves complicaciones que estos pacientes 
pueden padecer.
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Caso clínico

PsEma: una infrecuente afección 
dermatológica con características de 
psoriasis y eccema

Resumen

ANTECEDENTES: La psoriasis y el eccema son enfermedades inflamatorias crónicas 
de la piel que pueden manifestar características clínicas, fisiopatológicas y genéticas 
superpuestas, lo que dificulta su diagnóstico y tratamiento. El término PsEma describe 
casos con solapamiento entre psoriasis y eccema.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 59 años con lesiones descamativas en las 
manos, de ocho años de evolución, inicialmente diagnosticado con dermatitis de 
contacto. Ante la falta de respuesta al tratamiento, consultó a nuestra institución. Se 
documentaron placas eritematosas descamativas en las manos y alteraciones ungulares 
sugerentes de psoriasis. Las biopsias de piel y uñas mostraron características histológicas 
de ambas enfermedades, que confirmaron el diagnóstico de PsEma.

CONCLUSIONES: Este caso ilustra la complejidad diagnóstica de PsEma. La coexis-
tencia de hallazgos clínicos e histológicos de psoriasis y eccema puede dificultar el 
diagnóstico diferencial. Es decisivo considerar la posibilidad de PsEma en pacientes 
con manifestaciones atípicas o falta de respuesta al tratamiento convencional. Un 
mayor conocimiento de la interrelación patogénica entre psoriasis y eccema permitirá 
optimizar el tratamiento de estos casos.

PALABRAS CLAVE: Psoriasis; eccema; dermatitis atópica; enfermedades cutáneas.

Abstract

BACKGROUND: Psoriasis and eczema are chronic inflammatory skin diseases that can 
present overlapping clinical, physiopathological, and genetic features, making diagnosis 
and treatment challenging. The term PsEma describes cases with overlapping features 
of psoriasis and eczema.

CLINICAL CASE: A 59-year-old male patient with an 8-year history of desquamative 
lesions on hands, initially diagnosed with contact dermatitis. Due to the lack of response 
to treatment, he consulted our institution. Erythematous desquamative plaques on the 
hands and nail changes suggestive of psoriasis were documented. Skin and nail biop-
sies showed histological features of both diseases, confirming the diagnosis of PsEma.

CONCLUSIONS: This case illustrates the diagnostic complexity of PsEma. The coexis-
tence of clinical and histological findings of psoriasis and eczema can hinder differential 
diagnosis. It is crucial to consider the possibility of PsEma in patients with atypical 
manifestations or lack of response to conventional treatment. A better understanding of 
the pathogenic interrelationship between psoriasis and eczema will allow for optimized 
management of these cases.

KEYWORDS: Psoriasis; Ezcema; Atopic dermatitis; Skin diseases.
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ANTECEDENTES

La psoriasis y el eccema son afecciones infla-
matorias crónicas que reflejan una respuesta 
inmunitaria sistémica desregulada, con una pre-
valencia significativa en distintos grupos etarios.1-4 
Aunque tradicionalmente se han considerado 
afecciones diferenciadas, comparten caracte-
rísticas clínicas, fisiopatológicas y genotípicas 
superpuestas que plantean un desafío diagnóstico 
y terapéutico en la práctica médica.5,6

La Organización Mundial de la Salud reconoce a 
la psoriasis como una enfermedad grave no tras-
misible, con una prevalencia en adultos entre el 
0.27 y el 11.4% (IC95%: 0-17 a 0.36) y en niños 
entre el 0 y el 1.3%.7 En Colombia, la prevalencia 
estimada es del 0.069%.8 En contraste, el Global 
Burden of Disease Study reportó una prevalencia 
de eccema del 15 al 20% en niños e, incluso, 
del 10% en adultos.3 En Colombia se estima un 
14%, pero sólo un 6% cuenta con diagnóstico 
médico,9 lo que evidencia un subdiagnóstico 
significativo.

En cuanto al aspecto clínico, la psoriasis se 
distingue por placas eritematoescamosas bien 
definidas, mientras que el eccema se mani-
fiesta con lesiones pruriginosas y exudativas.1,4 
Sin embargo, la diferenciación entre estas dos 
afecciones no siempre es evidente.5 En ciertas 
circunstancias, la psoriasis puede causar un 
prurito intenso, análogo al del eccema e, in-
cluso, lesiones que simulan el liquen simple 
crónico o prurigo nodular como consecuencia 
del tratamiento. De igual manera, el eccema 
puede afectar áreas atípicas y manifestarse con 
placas que recuerdan a las observadas en la 
psoriasis.10,11 Esta dificultad diagnóstica se ve 
acentuada en lesiones de localización palmar o 
plantar, donde la diferenciación clínica puede 
resultar especialmente compleja.

A pesar de que la psoriasis se asocia con una 
respuesta inmunitaria mediada por Th1 y el 

eccema con una respuesta Th2, la coexistencia 
de ambas afecciones en un mismo paciente es 
posible.5,6 La evidencia reciente sugiere una in-
terrelación entre las vías Th1 y Th2, con estudios 
que demuestran una mayor prevalencia de enfer-
medades atópicas mediadas por Th2, como asma 
y rinitis alérgica, en pacientes con psoriasis.3,7,8

Esta superposición clínica e inmunológica ha 
llevado a la propuesta del término PsEma para 
designar a los casos en los que la manifestación 
clínica, histología y respuesta al tratamiento 
reflejan un solapamiento entre la psoriasis y el 
eccema.12,13

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 59 años con un cuadro 
clínico de ocho años de evolución, caracterizado 
por lesiones descamativas en las manos. Inicial-
mente se le diagnosticó dermatitis de contacto 
en otra institución, por lo que recibió múltiples 
esquemas terapéuticos que incluyeron corticos-
teroides tópicos de alta potencia, inhibidores 
de la calcineurina y análogos de la vitamina D, 
además de recomendaciones específicas para el 
mantenimiento de la barrera cutánea. No obs-
tante, la respuesta terapéutica fue insatisfactoria. 
Una primera biopsia de piel reportó hallazgos 
compatibles con eccema crónico liquenificado.

Ante la persistencia de las lesiones, el paciente 
acudió a nuestra institución. A la exploración 
física se observaron placas eritematosas des-
camativas localizadas en la región palmar y el 
dorso de ambas manos. Figura 1

Con la impresión diagnóstica de eccema cró-
nico, se inició tratamiento con propionato de 
clobetasol al 0.05% en crema bajo oclusión, 
complementado con emolientes.

La respuesta al tratamiento fue parcial, por lo que 
se procedió a tomar una nueva biopsia cutánea, 
mientras se intensificaban las medidas de hidra-

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



562

2026; 70 (4)

La interpretación diagnóstica se vio dificultada 
por la coexistencia de hallazgos histológicos 
compartidos entre ambas afecciones, particu-

Figura 1. Placas eritematosas y de superficie descama-
tiva que se extienden a la región palmar de las manos, 
de forma bilateral y asimétrica.

tación cutánea. Durante el procedimiento, se 
evidenciaron alteraciones ungueales significati-
vas: onicólisis, manchas de aceite y hemorragias 
en astilla, lo que sugirió la posibilidad de pso-
riasis ungueal (Figura 2). Este hallazgo motivó la 
toma adicional de una muestra de tejido ungueal 
para análisis histopatológico.

El estudio microscópico de la biopsia cutánea 
reveló hiperqueratosis con paraqueratosis, 
acantosis psoriasiforme, exocitosis de linfocitos 
y espongiosis con vesículas intraepidérmicas, 
patrón histológico compatible con eccema dis-
hidrótico. Figura 3

La biopsia de lámina ungueal demostró hiper-
queratosis subungueal, hiperplasia psoriasiforme 
del epitelio del lecho ungueal y dilatación 
vascular en las papilas dérmicas, características 
consistentes con psoriasis ungueal. Figura 4

Figura 2. A. Hemorragias en astilla y mancha de aceite 
en el segundo dedo de la mano derecha. B. Onicólisis 
distal, leuconiquia y mancha de aceite en el quinto 
dedo de la mano derecha.

A				    B

Figura 3. Histopatología de piel de la palma izquierda. 
Los cortes muestran piel acral en tinción con hema-
toxilina y eosina con aumento de 10x. Hay acentua-
ción de la hiperqueratosis fisiológica con focos de 
paraqueratosis sin neutrófilos. La capa granulosa está 
preservada. La epidermis muestra acantosis psoriasi-
forme, exocitosis de linfocitos y marcada espongiosis 
con formación de vesículas intraepidérmicas. En la 
dermis superficial hay un infiltrado inflamatorio peri-
vascular e intersticial linfohistiocitario.
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larmente la dermatitis espongiforme. Si bien 
la existencia de elementos como las vesícu-
las espongióticas y la ausencia de infiltrado 
neutrofílico sugerían un proceso eccematoso, 
la afectación ungueal característica y la res-
puesta terapéutica parcial a los tratamientos 
convencionales para eccema orientaban hacia 
un componente psoriásico.

La constelación de hallazgos clínicos e histo-
patológicos observados en este paciente llevó a 
considerar un diagnóstico de superposición de 
psoriasis y eccema, lo que ilustra la complejidad 
que puede haber en el diagnóstico diferencial 
de estas afecciones dermatológicas.

DISCUSIÓN

La psoriasis y el eccema son enfermedades in-
flamatorias crónicas de la piel, tradicionalmente 
conceptualizadas como afecciones dermatológi-
cas independientes; sin embargo, han mostrado 
patrones de superposición clínica e histopatoló-
gica que desafían este paradigma dicotómico.14 
La evidencia científica reciente sugiere que 
pueden coexistir e, incluso, superponerse en 
algunos pacientes, lo que representa un desafío 
significativo para el diagnóstico diferencial y 
para el tratamiento.5,15,16,17

Este caso ilustra esta complejidad diagnóstica 
porque el paciente tenía características clínicas 
e histológicas de ambas enfermedades. Inicial-
mente, la manifestación clínica y la primera 
biopsia de piel sugirieron un eccema crónico. 
Sin embargo, la falta de respuesta a múltiples 
tratamientos, la onicólisis y hemorragias en asti-
lla y los hallazgos de la segunda biopsia de piel, 
que mostró acantosis psoriasiforme, plantearon 
la sospecha de psoriasis. Finalmente, la biopsia 
de lámina ungueal confirmó el diagnóstico de 
psoriasis ungueal.

Este caso coincide con la bibliografía que des-
cribe la coexistencia de psoriasis y eccema. 
Se estima que aproximadamente el 5% de la 
población pediátrica tiene una superposición 
entre eccema y psoriasis.18

Diversos factores pueden explicar esta super-
posición. En primer lugar, ambas enfermedades 
comparten características histológicas, como 
la dermatitis espongiótica, lo que dificulta su 
diferenciación en algunos casos. Además, existe 
evidencia de una coincidencia genómica entre 
psoriasis y dermatitis atópica, con varios locus 
compartidos en los cromosomas 1q21, 3q21, 
17q25 y 20p12.19,20,21 Un estudio identificó 
variantes genéticas comunes a ambas enfer-
medades, incluida una en el gen CARD14, que 
codifica una proteína implicada en la activación 

Figura 4. Histopatología de la uña del quinto dedo 
de la mano derecha. Los cortes muestran piel acral 
en tinción con hematoxilina y eosina con aumento 
de 20x. Se observa hiperqueratosis subungueal con 
paraqueratosis sin neutrófilos. El epitelio del lecho 
muestra hiperplasia psoriasiforme con adelgazamien-
tos suprapapilares. En las papilas dérmicas se observan 
vasos sanguíneos gruesos y tortuosos.
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de la vía NF-kB en los queratinocitos.22 Esta vía 
desempeña un papel decisivo en la respuesta 
inflamatoria de la piel.

Abramovits y su grupo12 propusieron el término 
PsEMa para describir esta condición de super-
posición, en la que los pacientes manifiestan 
características clínicas, histológicas, moleculares 
y biológicas, así como respuestas terapéuticas, 
de ambas enfermedades. En el paciente del ca-
so la dificultad para establecer un diagnóstico 
preciso y la coexistencia de elementos de am-
bas enfermedades apoyaron la noción de esta 
superposición.

CONCLUSIONES

Este caso demuestra la complejidad en el diag-
nóstico de la psoriasis y el eccema cuando 
coexisten o se superponen. Las manifestaciones 
atípicas, la falta de respuesta al tratamiento con-
vencional y la necesidad de recurrir a biopsias 
de piel y uñas para confirmar el diagnóstico 
son elementos a considerar en estos pacientes. 
La profundización en el conocimiento de las 
interrelaciones patogénicas y los determinantes 
genético-inmunológicos subyacentes resulta 
fundamental para optimizar las estrategias diag-
nósticas y terapéuticas en estos casos complejos.
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Caso clínico

Lupus eritematoso discoide inducido 
por capecitabina

Resumen

ANTECEDENTES: El 5-fluorouracilo (5-FU) es un antimetabolito que inhibe la síntesis de 
ADN y ARN. La capecitabina, un profármaco del 5-FU oral aprobado para el tratamiento 
de pacientes con cáncer, causa distintos efectos adversos: náusea, diarrea, vómitos y 
toxicidad cutánea, conocida como eritrodisestesia palmoplantar o síndrome mano-pie. 
El lupus eritematoso inducido por fármacos es un trastorno autoinmunitario que ocurre 
con la exposición crónica a fármacos; se clasifica en tres formas principales: sistémico, 
lupus eritematoso cutáneo subagudo inducido por fármacos y cutáneo crónico o lupus 
discoide; este último se asocia con compuestos de fluorouracilo. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 71 años con antecedente de cáncer de mama 
bilateral metacrónico, tratada con capecitabina a dosis de 1 g vía oral durante 21 días; 
siete días después manifestó una dermatosis localizada en las mejillas y el dorso de la 
nariz de forma bilateral con tendencia a la simetría. La dermatosis estaba constituida 
por eritema y escamas finas blanquecinas que confluían en placas de aspecto infil-
trado, de evolución crónica y asintomática. En el reporte histopatológico se describió 
una dermatitis de interfase vacuolar perivascular y perianexial, infiltrado linfocitario, 
cuerpos de Civatte, mitosis atípicas y cambios nucleares atípicos, compatibles con 
lupus cutáneo tipo discoide. 

CONCLUSIONES: La capecitabina es un agente quimioterapéutico; su capacidad 
de causar lupus eritematoso discoide es poco común, pero debe tomarse en cuenta 
en pacientes con lesiones compatibles para tener una estrecha vigilancia y practicar 
estudios adicionales para comprender mejor la patogénesis de esta reacción. 

PALABRAS CLAVE: Lupus eritematoso discoide; capecitabina; cáncer de mama. 

Abstract

BACKGROUND: 5-fluorouracil (5-FU) is an antimetabolite that inhibits DNA and RNA 
synthesis. Capecitabine, an oral 5-FU prodrug approved for the treatment of cancer 
patients, causes different adverse effects such as nausea, diarrhea, vomiting, as well as 
skin toxicity, well known as palmoplantar erythrodysesthesia or hand-foot syndrome. 
Drug-induced lupus erythematosus is an autoimmune disorder, which occurs with 
chronic exposure to drugs classified into three main forms: systemic, drug-induced 
subacute cutaneous lupus erythematosus, and chronic cutaneous or discoid lupus; the 
latter associated with fluorouracil compounds.

CLINICAL CASE: A 71-year-old female patient with a history of metachronous bilateral 
breast cancer. Treated with capecitabine 1 g orally for 21 days. Seven days later, she 
developed a dermatosis located bilaterally on the cheeks and nasal dorsum with a ten-
dency towards symmetry, consisting of erythema and thin whitish scales that converged 
into plaques with an infiltrated appearance, with a chronic and asymptomatic evolution. 
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ANTECEDENTES

El 5-fluorouracilo (5-FU) es un miembro del 
grupo de los antimetabolitos que se administra 
por vía intravenosa. Como análogo de la pirimi-
dina, se incorpora al ADN y al ARN, bloqueando 
así su síntesis. La capecitabina, un profármaco 
del 5-FU, se administra por vía oral y exhibe el 
mismo mecanismo celular que el 5-FU.1 Este 
fármaco está aprobado para el tratamiento de 
pacientes con cáncer de colon como terapia 
coadyuvante, cáncer colorrectal metastásico, 
cáncer gástrico metastásico y cáncer de mama 
localmente avanzado o metastásico.2 Sus prin-
cipales efectos adversos reportados son náusea 
(82%), diarrea (62%), vómito (54%) y fatiga 
(54%). La toxicidad cutánea de la capecitabina 
es bien conocida; el tipo más frecuente es la 
eritrodisestesia palmoplantar, también conoci-
da como síndrome mano-pie, que se observa, 
incluso, en el 53% de los casos.3

El lupus eritematoso inducido por fármaco es un 
trastorno autoinmunitario similar al lupus que, 
generalmente, ocurre con la exposición crónica 
a ciertos fármacos (meses a años) y se alivia des-
pués de suspender el medicamento causal. Hasta 

la fecha, más de 100 fármacos se han implicado 
en el lupus eritematoso inducido por fármacos. 
De manera similar al lupus idiopático, el lupus 
eritematoso inducido por fármacos puede cla-
sificarse en tres formas principales: sistémico, 
lupus eritematoso cutáneo subagudo inducido 
por fármacos y lupus eritematoso inducido por 
fármacos cutáneo crónico o lupus discoide;4 este 
último, a menudo, se asocia con compuestos de 
fluorouracilo.5

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 71 años, originaria y re-
sidente de la Ciudad de México, casada y ama 
de casa, con antecedentes de cáncer de mama 
bilateral metacrónico. En 2011 se le diagnosticó 
cáncer de mama izquierda T2N2aM0, estadio 
clínico IIIA, y recibió tratamiento con quimio-
terapia neoadyuvante, seguida de mastectomía 
radical modificada y radioterapia coadyuvante, 
que finalizó en septiembre de 2011. Posterior-
mente, completó tratamiento con trastuzumab en 
febrero de 2012. En 2013 se le diagnosticó cán-
cer de mama derecha T1N0M0, estadio clínico 
IA; recibió tratamiento con cirugía conservadora, 
radioterapia intraoperatoria en febrero de 2013 
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The histopathological report described perivascular and peri adnexal vacuolar interface 
dermatitis, lymphocytic infiltrate, Civatte bodies, atypical mitoses and atypical nuclear 
changes, compatible with discoid-type cutaneous lupus.

CONCLUSIONS: Capecitabine is a chemotherapeutic agent, its ability to cause dis-
coid lupus erythematosus is rare but it should be considered in patients who develop 
compatible lesions to have close monitoring and to perform additional studies to better 
understand the pathogenesis of this reaction.

KEYWORDS: Discoid lupus erythematosus; Capecitabine, Breast cancer.
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y tamoxifeno coadyuvante, iniciado en junio de 
ese mismo año. 

En agosto de 2018 manifestó recurrencia axilar 
derecha, se confirmó metástasis de carcinoma 
lobulillar pleomorfo poco diferenciado, por 
lo que se practicó disección ganglionar y se 
inició tratamiento sistémico con paclitaxel y 
talidomida. Debido a descontrol tensional, se 
ajustó el tratamiento a capecitabina 1 g vía oral 
durante 21 días. Siete días después del inicio 
de capecitabina, la paciente manifestó una 
dermatosis localizada a la cabeza de la que 
afectaba la cara en las mejillas y el dorso de 
la nariz de forma bilateral y con tendencia a la 
simetría. Figura 1

La dermatosis estaba constituida por eritema y 
escamas finas blanquecinas que confluían en 
placas de aspecto infiltrado, de evolución cró-
nica y asintomática. Figura 2 

Se tomó una biopsia incisional, cuyo reporte 
histopatológico describió dermatitis de interfase 
vacuolar, con infiltrado linfocitario perivascular 
y perianexial que destruía la membrana basal de 
forma multifocal, junto con cambios epidérmicos 
que incluían cuerpos de Civatte, mitosis atípicas 
en las capas basal y parabasal, y cambios nu-
cleares atípicos, compatibles con lupus cutáneo 
tipo discoide. Figura 3 y 4 

Los estudios de laboratorio destacaron que los 
anticuerpos antinucleares, anti-DNA, anti-RO, 
anti-ENA y antihistonas resultaron negativos. 
Con estos hallazgos clínicos e histopatológicos 
se estableció el diagnóstico de lupus cutáneo 
discoide inducido por capecitabina. La paciente 
fue enviada al servicio de oncología médica para 
ajuste de tratamiento y se solicitaron estudios de 
laboratorio adicionales. Se inició tratamiento con 
esteroide tópico de alta potencia en las lesiones 
durante un mes, con buena respuesta.

DISCUSIÓN

La capecitabina es un fármaco importante en 
el tratamiento de cáncer gastrointestinal y de 
mama debido a su mejor perfil de toxicidad y 
por su menor incidencia de efectos adversos 
graves comparado con el 5-FU. Entre los efectos 
adversos cutáneos, el más común es el síndrome 
mano-pie.6 Sin embargo, también se ha descrito 
otro tipo de reacciones mucocutáneas: ader-
matoglifia,7 reacción liquenoide fotosensible,8 
activación de queratosis actínicas,9 estomatitis 
e hiperpigmentación cutánea y ungueal.10

Si bien no es una de sus manifestaciones más 
frecuentes, la capecitabina se ha asociado con 
diferentes formas de lupus eritematoso inducido 
por fármacos. Existen reportes de lupus erite-

Figura 1. Dermatosis localizada a la cabeza que afecta 
las mejillas y el dorso de la nariz de manera bilateral 
con tendencia a la simetría.
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matoso sistémico inducido por capecitabina, 
manifestado, principalmente, como exantema 
macular fotosensible, artralgias, mialgias y trom-
bocitopenia.6,11

El lupus eritematoso cutáneo subagudo indu-
cido por fármacos es el subtipo más común de 
lupus eritematoso inducido por fármacos y se 
ha asociado con más de 100 medicamentos. Se 
manifiesta semanas o meses después del inicio 
del medicamento responsable. La erupción 
se caracteriza por placas papuloescamosas o 
anulares no cicatriciales en áreas expuestas al 
sol y positividad al anticuerpo anti-Ro.12 Los 
principales fármacos asociados son agentes foto-
sensibilizantes: hidroclorotiazida, bloqueadores 
de canales de calcio e inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina; sin embargo, la 

capecitabina también se ha documentado co-
mo agente causal en reportes de casos.13-16 El 
tratamiento con esteroides tópicos y medidas 
de fotoprotección, además de la suspensión del 
fármaco, suele aliviar la reacción adversa en 
algunas semanas.17

El lupus eritematoso inducido por fármacos 
cutáneo crónico es el segundo subtipo más 
frecuente que afecta a pacientes que reciben la 
administración sistémica de 5-FU y sus análo-
gos. Suele tener un inicio lento (meses a años).12 
En términos clínicos, se distingue por lesiones 
eritematoescamosas, localizadas en zonas foto-
expuestas, que tienden a curarse dejando una 
cicatriz atrófica.18 Los anticuerpos antinucleares 
pueden ser positivos, incluso, en el 71% de los 
pacientes con lupus eritematoso inducido por 

Figura 2. Dermatosis constituida por eritema, escamas finas blanquecinas que confluyen en placa de aspecto 
infiltrado. 
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fármacos crónico inducido por 5-FU o sus me-
tabolitos, aunque los anticuerpos anti-Ro suelen 
ser negativos.19

Hasta el día de hoy existe en la bibliografía el 
reporte de otros tres casos de lupus eritematoso 
inducido por fármacos cutáneo crónico (discoi-
de) inducido por capecitabina (Cuadro 1). La 
localización principal de las lesiones en estos 
casos fue en la región malar, similar a la topo-
grafía de las lesiones en la paciente del caso. 
El principal hallazgo histológico reportado es 
el de una dermatitis de interfase con infiltrado 
linfocítico perivascular y perianexial, similar a lo 

reportado en la biopsia incisional de la paciente 
del caso, por lo que se llegó a la conclusión de 
que se trata de un lupus discoide inducido por 
capecitabina, una forma rara de manifestación 
de lupus eritematoso inducido por fármacos. 

La patogenia del lupus eritematoso inducido por 
fármacos es, probablemente, una interacción 
entre predisposición genética, biotransformación 
farmacológica y desregulación epigenética. En 
cuanto al lupus eritematoso sistémico inducido 
por capecitabina, se postula que éste daña la capa 
basal de la epidermis, lo que puede predisponer a 
estas células a los efectos de la luz UVB.12

Figura 3. Dermatitis de interfase perivascular y pe-
rianexial, infiltrado linfocitario y cuerpos de Civatte 
(hematoxilina-eosina, x400).

Figura 4. Degeneración hidrópica de la membrana 
basal, mitosis atípicas en las capas basal y para-
basal, cambios nucleares atípicos (hematoxilina-
eosina, x400).
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CONCLUSIONES

La capecitabina es un agente quimioterapéuti-
co ampliamente utilizado en el tratamiento de 
ciertos tipos de cáncer, pero su capacidad de 
inducir lupus eritematoso discoide debe tomarse 
en cuenta en pacientes que manifiestan lesiones 
compatibles con lupus durante el tratamiento. 
Este caso clínico resalta la necesidad de una 
estrecha vigilancia en pacientes que reciben 
tratamiento con capecitabina y de llevar a cabo 
estudios adicionales para comprender mejor la 
patogénesis de esta reacción. 
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Caso clínico

Argiria generalizada, una causa rara de 
pigmentación cutánea

Resumen

ANTECEDENTES: La argiria es una enfermedad de curso benigno, que puede mani-
festarse de forma localizada o generalizada y se caracteriza por una pigmentación 
azul-grisácea en la piel, las mucosas y los anexos debido a depósitos de plata. Existen 
dos variantes clínicas de argiria: localizada o mucocutánea y generalizada o sistémica.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 66 años de edad con pigmentación cutánea 
generalizada azul-grisácea en la cara, el tronco, en su cara anterior, en el tercio 
superior en la V del escote, las extremidades superiores en el dorso de las manos y 
las extremidades inferiores en el dorso de los pies, con lúnula azul en las 20 uñas y 
afectación de las mucosas, la lengua y los carrillos, de seis meses de evolución. La 
paciente tenía el antecedente de aplicación de maquillaje en base líquida y polvo 
durante más de 50 años. 

CONCLUSIONES: La argiria es una afección poco frecuente y sus manifestaciones 
clínicas deben diferenciarse de otros trastornos pigmentarios, por lo que se requiere 
un proceso diagnóstico detallado, aunado al estudio histopatológico. A pesar de que 
ningún tratamiento es totalmente eficaz, la terapia con láseres de conmutación Q ha 
logrado buenos resultados. 

PALABRAS CLAVE: Plata; argiria; pigmentación cutánea. 

Abstract

BACKGROUND: Argyria is a disease with a benign course, which can occur in a local-
ized or generalized manner and is characterized by blue-gray pigmentation in the skin, 
mucous membranes and annexes due to silver deposits. 

CLINICAL CASE: A 66-year-old female patient presented with generalized blue-gray 
skin pigmentation affecting the face, the anterior trunk (including the V-shaped area 
of ​​the upper chest), the dorsum of the hands, and the dorsum of the feet, along with 
blue lunulae on all 20 nails and mucosal involvement (tongue and buccal mucosa); 
the condition had been present for six months. The patient had a history of using liquid 
and powder foundation makeup for over 50 years.

CONCLUSIONS: Argyria is a rare entity and its clinical manifestations must be differenti-
ated from other pigmentary disorders, which is why a detailed diagnostic approach is 
required, coupled with a histopathological study. Although no treatment is completely 
effective, Q-switched laser therapy has achieved good results.

KEYWORDS: Silver; Argyria; Skin pigmentation.
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ANTECEDENTES

La argiria es una afección poco común secun-
daria al depósito de plata en el organismo, 
que se manifiesta clínicamente como manchas 
hiperpigmentadas de tonalidad azul grisácea en 
la piel, las mucosas y los anexos.1,2

Existen dos variantes clínicas de argiria: locali-
zada o mucocutánea y generalizada o sistémica. 
La localizada se debe al contacto directo con el 
metal, y las zonas más afectadas son las manos, 
los ojos y las membranas mucosas. Las lúnulas 
en las uñas y los pelos pueden pigmentarse. 
La forma generalizada resulta de la absorción 
sistémica, ya sea por inhalación, ingestión o 
absorción percutánea con compuestos con plata, 
que provocan una pigmentación azul grisácea 
en áreas fotoexpuestas.2

Se han descrito casos de argiria localizada 
asociados con exposición ocupacional, parti-
cularmente en joyeros y mineros, con el uso 
tópico de sulfadiazina de plata o apósitos que 
contienen plata; en la acupuntura y en procedi-
mientos dentales (amalgamas) y joyas de plata, 
incluidos piercings.3

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 66 años, quien ingresó al 
servicio de urgencias por deterioro neurológico 
caracterizado por confusión y desorientación 
en tiempo y lugar. Al examen físico se observó 
una pigmentación cutánea difusa azul-grisácea 
en la cara, el tronco, en su cara anterior, en el 
tercio superior en V del escote; las extremida-
des superiores, en el dorso de las manos, y las 
extremidades inferiores, en el dorso de los pies. 
Asimismo, se observó lúnula azul en las 20 
láminas ungueales y afectación de las mucosas, 
en la lengua y los carrillos. Figuras 1 a 4

En el interrogatorio indirecto, la paciente refirió 
seis meses de evolución con el cambio de colo-

ración en la piel, además de fatiga, intolerancia 
al frío, estreñimiento, debilidad muscular y 
aumento de peso corporal. Por la sospecha 
clínica de argiria generalizada, se interrogó 
directamente a los familiares acerca de factores 
de exposición a plata; llamó la atención el uso 
de maquillaje de manera diaria desde los 16 
años; destacó el uso de base líquida y polvo de 
la marca comercial MaryKay®. Los compuestos 
de este producto incluyen el dióxido de titanio 
(CI 77891) y los óxidos de hierro (CI 77491, 
CI 77492, CI 77499).4 No se mencionan com-
puestos de plata ni derivados metálicos en esta 
fórmula; sin embargo, estos componentes son 
pigmentos minerales ampliamente usados en 
cosméticos y no están relacionados con la plata 
o la argiria.

Figura 1. Hiperpigmentación con tonalidad azul 
grisácea en la región centrofacial.
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La dermatoscopia evidenció una pigmentación 
color azul-grisácea difusa. (Figura 5). La histo-
patología mostró gránulos de color negro en la 
membrana basal, en la dermis y alrededor de las 
glándulas ecrinas, asociados con un incremento 
en la cantidad de melanocitos en la membrana 
basal, dato compatible con argiria generalizada. 
Figura 6 

Debido a los síntomas de la paciente, se solicitó 
un perfil tiroideo que mostró T4L en 0.68 mU/L, 
TSH en 9.45 mU/L, tironina total en 0.29 mU/L, 

Figura 2. Uñas de las manos con lúnula azul.

Figura 3. Uñas de los miembros inferiores con lúnula 
azul.

Figura 4. Hiperpigmentación azul-gris difusa en la 
lengua y los carrillos.

Figura 5. Dermatoscopia que muestra hiperpigmen-
tación azul grisácea difusa.
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anticuerpos antitiroglobulina (+) y antiperoxida-
sa (-). Se procedió a calcular la escala para coma 
mixedematoso debido al perfil tiroideo alterado y 
se obtuvo un resultado de 42 puntos en la escala 
de Popoveniuk, lo que es compatible con el diag-
nóstico de coma mixedematoso. Éste constituye 
la manifestación más grave del hipotiroidismo, 
que lleva a alteración del estado mental, hipo-
termia, hipotensión y bradicardia, entre otras 
manifestaciones de disfunción multiorgánica. 
Es una complicación potencialmente mortal 
que requiere el reconocimiento temprano y tra-
tamiento oportuno, que debe iniciarse con base 
en la sospecha clínica.5 El tratamiento indicado 
a la paciente fue mediante glucocorticoides sis-
témicos iniciales con posterior suplementación 
con levotiroxina vía oral, lo que alivió notable-
mente los síntomas y mejoró la bioquímica de 
la paciente, que recibió el alta a su domicilio 
por mejoría clínica. 

DISCUSIÓN

La argiria es una enfermedad poco frecuente, su 
nombre proviene de la palabra griega argyros 

que significa plata. Por lo general, es de curso 
benigno y se caracteriza por el depósito de sales 
de plata en diferentes tejidos. Puede manifestarse 
como manchas localizadas de color azul oscuro 
hasta una pigmentación azul grisácea difusa. 
Se desconoce la verdadera incidencia de la ar-
giria, pero se considera un padecimiento poco 
frecuente.6 La plata puede absorberse a través 
del tubo gastrointestinal, los pulmones y la piel. 
Hasta el 10% de la plata ingerida se absorbe en 
el tubo gastrointestinal. 

La plata metálica y los compuestos insolubles 
de plata implican riesgos mínimos para la salud, 
mientras que la plata en partículas o coloidal 
puede ser tóxica debido a las partículas iónicas 
liberadas. La plata se transporta en el torrente 
sanguíneo como coloide en su forma iónica 
(Ag+), estabilizada por proteínas como la al-
búmina y las globulinas.7 La plata absorbida 
puede depositarse en varios tejidos después de 
transformarse mediante una reacción química 
tras reducción a su forma metálica y, una vez que 
está en forma metálica, ésta se oxida a sulfuros 
de plata mediante la luz ultravioleta, lo que, a su 
vez, estimula la síntesis de melanocitos y genera 
la coloración azul-grisácea.1,7 

Algunos factores de riesgo asociados son la 
exposición ocupacional (plateros, fotógrafos, 
soldadores), uso tópico de nitrato de plata, 
amalgamas, joyería de plata, etc.3,6 Aún no 
se ha logrado determinar la cantidad de plata 
necesaria para llegar a producir argiria.1 Clíni-
camente se manifiesta como argiria localizada 
o generalizada, como en la paciente del caso. 
La argiria generalizada sobreviene tras una 
exposición sistémica a la plata en la que se de-
posita en la dermis, lo que conduce al cambio 
de coloración, que es más evidente en zonas 
fotoexpuestas.7 Esta hiperpigmentación suele 
ser difusa y simétrica.6 Del mismo modo puede 
existir hiperpigmentación difusa de la mucosa 
oral y cambios de coloración en las láminas 
ungueales, que se manifiesta como lúnula azul.

Figura 6. Estudio histopatológico (hematoxilina-
eosina, 100x), se observan gránulos con pigmento 
negruzco en la membrana basal, en la dermis y alre-
dedor de las glándulas ecrinas.
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Por lo general, los pacientes no cursan con 
síntomas sistémicos; sin embargo, se han re-
portado casos aislados de deterioro cognitivo, 
insuficiencia hepática crónica e insuficiencia 
renal crónica.1 En la paciente del caso, a pesar 
de haber realizado un interrogatorio exhaustivo, 
no se identificó ningún factor desencadenante 
de la argiria, excepto el contacto cercano con 
productos cosméticos. No se diagnosticó insu-
ficiencia hepática porque no se realizó biopsia 
de hígado para precisar si había depósito de 
material en este órgano. 

El diagnóstico de argiria se basa en la manifes-
tación clínica y el antecedente de exposición 
a la plata, lo que puede confirmarse mediante 
una evaluación histopatológica adecuada.6 En 
términos histopatológicos, la argiria se distingue 
por el depósito de múltiples gránulos pequeños, 
uniformes, de color marrón negruzco, que no 
son polarizables, distribuidos en la membrana 
basal de las glándulas sudoríparas, las vainas del 
tejido conectivo de las unidades pilosebáceas, 
los músculos erectores del pelo, las paredes 
de los vasos sanguíneos, el tejido neural y las 
fibras elásticas.6,7 Puede haber un incremento 
de los melanocitos en la membrana basal y de 
la melanina en la epidermis por un incremento 
de la actividad de la enzima tirosina-cinasa.6,7 

En la microscopia de campo oscuro se ven 
múltiples partículas blancas refringentes sobre 
un fondo oscuro, lo que crea la apariencia ca-
racterística de estrellas en el cielo.6 

La dermatoscopia puede usarse, especialmente, 
en la argiria localizada, en la que se observa una 
pigmentación homogénea oscura. Del mismo 
modo, ayuda para descartar algunos diagnós-
ticos diferenciales,7 que incluyen: enfermedad 
de Addison, hemocromatosis, enfermedad de 
Wilson, cianosis, metahemoglobinemia, ocro-
nosis, eritema discrómico perstans, melanosis 
secundaria a melanoma metastásico, depósito 

de algunos fármacos (amiodarona, minociclina, 
antimaláricos, clofazimina, clorpromazina) y 
depósito de oro.1

Ningún tratamiento es eficaz. Sin embargo, se 
ha indicado la terapia con láser, especialmente 
con Q-Switched 1064  nm Nd:Yag láser y Q-
Switched 755 nm Alejandrita láser, que se han 
reportado eficaces para reducir la pigmentación 
en los pacientes con argiria. A pesar del trata-
miento con láser, los pacientes tienen riesgo de 
recurrencia.1,7

CONCLUSIONES

La argiria generalizada es una afección poco 
frecuente secundaria al depósito de plata en los 
tejidos, que se manifiesta clínicamente por cam-
bios de color azul-gris en la piel y las mucosas 
generados por una reacción de tipo reducción 
inducida por la luz ultravioleta. El diagnóstico 
de argiria se basa en la manifestación clínica y 
el antecedente de exposición a la plata, lo que 
puede confirmarse mediante una evaluación 
histopatológica adecuada. Por lo general, el pa-
decimiento no causa síntomas sistémicos, pero 
se han reportado casos aislados de deterioro 
cognitivo, insuficiencia hepática crónica e insu-
ficiencia renal crónica. En la paciente del caso 
no se identificó ningún factor desencadenante 
de la argiria generalizada, excepto el contacto 
cercano con productos cosméticos.
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Caso clínico

Porocarcinoma gigante metastásico

Resumen

ANTECEDENTES: El porocarcinoma es un tumor maligno poco común derivado de la 
glándula ecrina, específicamente del acrosiringio. Su manifestación clínica es variada, 
con un promedio de tamaño tumoral de 2 cm reportado en la bibliografía. Tiene la 
capacidad de causar metástasis hasta en un 31% de los casos; las más comunes son 
a los ganglios linfáticos. El diagnóstico de esta enfermedad es complejo y requiere la 
evaluación conjunta de datos clínicos, dermatoscópicos, histopatológicos e inmuno-
histoquímicos para establecer una evaluación precisa.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 58 años en quien hacía 8 meses apareció en el 
glúteo derecho una gran placa tumoral de 26 x 22 cm. El diagnóstico histopatológico 
fue de porocarcinoma; en los estudios de extensión se encontraron conglomerados 
ganglionares en el retroperitoneo paraaórtico izquierdo y en la región inguinal bila-
teral que podrían corresponder a metástasis. Sin embargo, la paciente no asistió a los 
controles del seguimiento. 

CONCLUSIONES: Este caso representa el diagnóstico de una neoplasia poco común, 
con manifestación inusual y un tamaño muy por encima de lo descrito en la bibliografía; 
además, al momento del diagnóstico la paciente tenía signos de malignidad, lo que 
representa un desafío diagnóstico y terapéutico. 

PALABRAS CLAVE: Neoplasias cutáneas; glándulas ecrinas; metástasis.

Abstract 

BACKGROUND: Porocarcinoma is a rare malignant tumor of the eccrine gland, specifi-
cally from the acrosyringium. It presents with a varied clinical manifestation, with an 
average tumor size of 2 cm reported in the literature. It has the potential to metastasize in 
up to 31% of cases, with the most common sites being the lymph nodes. The diagnosis 
of this entity is complex and requires the combined evaluation of clinical, dermatoscopic, 
histopathological, and immunohistochemical data to establish an accurate diagnosis.

CLINICAL CASE: A 58-year-old female patient with an 8-month history of a large 
tumor plaque (26 x 22  cm) on the right buttock, diagnosed histopathologically as 
porocarcinoma. Extension studies revealed conglomerate lymph nodes in the left para-
aortic retroperitoneum and in the bilateral inguinal region, which could correspond to 
metastases. Nevertheless, to date, the patient was lost to the follow-up. 

CONCLUSIONS: This case represents the diagnosis of a rare neoplasm with an unusual 
presentation and a size much larger than what is typically described in the literature. 
Additionally, at the time of diagnosis, signs of malignancy were present, making it a 
diagnostic and therapeutic challenge.

KEYWORDS: Skin neoplasms; Eccrine glands; Metastasis.
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ANTECEDENTES

El porocarcinoma es un tumor anexial maligno 
de la glándula ecrina que representa entre el 
0.05 y el 0.1% de todas las neoplasias cutáneas; 
sobreviene con mayor frecuencia en la séptima 
década de la vida, sin predilección por el sexo 
ni la raza.1,2

Su manifestación clínica es variada; se manifiesta 
desde una lesión nodular eritematoviolácea has-
ta placas polipoides que crecen entre semanas 
y meses. 

Al momento del diagnóstico, suele tener un ta-
maño promedio menor a 2 cm; respecto de su 
distribución, tiene predilección por las extremi-
dades inferiores, seguidas del cuello, la cabeza y 
el tronco.1,2 En aproximadamente un 31% de los 
casos causa metástasis; los sitios más comunes 
son los ganglios linfáticos, el pulmón, el hígado 
y el cerebro. La metástasis se asocia con una tasa 
de supervivencia del 88.9% al primer año y del 
29.5% al tercer año.3

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 58 años que asistió a con-
sulta dermatológica por padecer un cuadro de 
ocho meses de evolución de lesiones en la región 
glútea derecha. Al examen físico se evidenció en 
el glúteo derecho una gran placa tumoral de 26 
x 22 cm con bordes mal definidos, irregulares, 
de color pardo-negruzco con escamas blanco-
grisáceas de aspecto verrugoso. En el centro del 
tumor se observó una úlcera de fondo eritema-
toso, exudativo, con escamas blanco-lechosas 
húmedas y áreas punteadas, deprimidas de color 
negro. En la periferia de todo el tumor tenía 
algunas pápulas y placas con características 
similares, pero de menor tamaño. Figura 1 

A la dermatoscopia del tumor se evidenció 
un borde pardo-eritematoso con zonas pardo-
grisáceas y glóbulos de pigmento negruzco que 

semejaban embriones de sapo. En su centro 
mostró una base eritematoviolácea con áreas sin 
estructura de color rosa-blanquecino ovaladas. 
Figura 2

Se tomó una biopsia que, a la lectura histopato-
lógica e inmunohistoquímica, reveló: tumor de 
aspecto epitelial con lóbulos que se extendían 
hasta el tejido celular subcutáneo, con células 
de aspecto cuboidal en las que se observaban 
núcleos grandes y nucléolos evidentes. En al-
gunas áreas del tumor se observó la formación 
de estructuras ductales que rodeaban algunos 
de los anexos foliculares y conductos ecrinos. 
Tenía infiltrado linfoplasmocitario intersticial, 
con invasión linfática positiva. No se reconoció 
invasión vascular y perineural en la muestra 
examinada. A la inmunohistoquímica se encon-
tró marcada reactividad para P63, CK7, CK5/6, 
EMA (antígeno de membrana epitelial), CEA 
(antígeno carcinoembrionario) que indicaron 
tumor primario de origen ecrino, con lo que 
se estableció el diagnóstico de porocarcinoma 
ecrino. Figuras 3 y 4

El estudio del caso se complementó con 
imágenes radiológicas que evidenciaron: engro-
samiento, edema y afectación del tejido blando 
y muscular en el glúteo derecho con efecto de 
masa sobre las estructuras adyacentes; asimismo, 
se encontraron conglomerados ganglionares 
en el retroperitoneo paraaórtico izquierdo y 
en la región inguinal bilateral que podrían co-
rresponder a metástasis del tumor descrito. Sin 
embargo, la paciente no asistió a los controles 
del seguimiento. 

DISCUSIÓN 

El porocarcinoma ecrino es un tumor cutáneo 
maligno poco común de la glándula ecrina, que 
se origina en el acrosiringio.1,2 Debido a la rareza 
del porocarcinoma, los datos epidemiológicos 
actuales provienen, principalmente, de estudios 
poblacionales, retrospectivos y metanálisis. 
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Afecta sobre todo a la población de edad adul-
ta, como en la paciente del caso. En revisiones 
sistemáticas de 453,206 y 120 casos4,5,6 la edad 
promedio de manifestación varió entre 63.6 y 
65.6 años, sin predilección por sexo ni raza. 

La patogénesis del porocarcinoma no se com-
prende del todo; sin embargo, se cree que puede 
aparecer de novo o surgir a partir del poroma 
ecrino después de un periodo de latencia de 
años e, incluso, décadas; lo anterior lo respal-
dan series de casos publicadas con seguimiento 
a largo plazo y estudios histopatológicos que 

reportaron que el 18% de los porocarcinomas 
ecrinos mostraron características adyacentes de 
poroma benigno.6 

Otros estudios publicados apoyan la participa-
ción de factores implicados como supresores 
oncogénicos específicos, incluido el factor de 
crecimiento epidérmico (EGFR), la proteína 
tumoral p53 (TP53) y el inhibidor de cinasa 
dependiente de ciclina 2A (CDKN2A), así como 
vías de señalización, como la vía de la cinasa 
de proteínas activadas por mitógenos (MAPK).1,2 
El diagnóstico del porocarcinoma ecrino es 

Figura 1. Gran placa tumoral de 26 x 22 cm que afectaba todo el glúteo derecho, con bordes mal definidos, 
irregulares, de color pardo-negruzco, con escamas blanco-grisáceas, de aspecto verrugoso en otras áreas de 
color rosa pálido. Úlcera central de fondo eritematoso, exudativo, escamas blanco-lechosas húmedas y áreas 
punteadas, deprimidas, de color negro. Como lesiones satélite, en la periferia del tumor, se observaron pápulas 
y algunas placas con características similares, pero de menor tamaño.
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tificaron como el sitio anatómico más afectado 
(33.7-44%), seguido por la cabeza, el cuello 
(18-30.6%) y el tronco (19.5-24%).1 Es posible 
observar estas características en la paciente del 
caso en la que se evidenció un tumor de creci-
miento rápido que, al momento de la valoración, 
tenía ulceración con tejido altamente friable y 
que se ubicaba en uno de los sitios de predilec-
ción anatómica (las extremidades inferiores). 

Los reportes de caso descritos en la bibliografía 
muestran que el tamaño tumoral al momento 
del diagnóstico se ha documentado en un in-
tervalo de 1 a 130 mm, con un diámetro medio 
de 23.88  mm. Dos estudios, uno con 69 pa-
cientes3 y otro con 12, describen tumores entre 
1 y 10 cm.7 El caso comunicado es uno de los 
porocarcinomas más extensos documentados 
porque al momento del diagnóstico tenía un 
tamaño tumoral de 26 x 22 cm. 

complejo y requiere la evaluación conjunta de 
datos clínicos, dermatoscópicos, histopatológi-
cos e inmunohistoquímicos para establecer una 
evaluación precisa.1

Su manifestación clínica es sumamente variable. 
Por lo general, se manifiesta como una lesión 
nodular eritematosa o violácea que crece en 
semanas a meses y que puede acompañarse de 
otros signos: ulceración, prurito y sangrado. En 
un metanálisis, los miembros inferiores se iden-

Figura 2. Imágenes dermatoscópicas: base eritemato-
violácea con áreas sin estructura de color rosa-blanco, 
redondas u ovaladas. En toda la superficie se observan 
escamas blanco-amarillentas y zonas con fisuras y 
costras hemáticas.

Figura 3. Estudio histopatológico: tumor de patrón 
infiltrativo que afecta todo el espesor, con zonas de 
diferenciación epitelial, con estructuras ductales y 
marcado pleomorfismo (H-E, 10x). Cuadrante inferior 
derecho: 40x.
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Respecto de los hallazgos dermatoscópicos, en 
una serie de tres casos8 se evaluaron las carac-
terísticas dermatoscópicas del porocarcinoma 
y encontraron: patrón vascular polimorfo en 
horquilla, vasos lineales irregulares y puntea-
dos, áreas sin estructura de color rosa-blanco 
redondas u ovaladas.8 Las características derma-
toscópicas evidenciadas en este reporte de caso 
fueron áreas sin estructura rosa-blanquecinas 
en el centro de la lesión, sugerentes de este 
padecimiento. 

En estudios histopatológicos se ha observado 
que, en la mayoría de los casos, las células 
epiteliales basales poroides muestran una di-
ferenciación ductal, caracterizada por células 
epiteliales cuboidales que, adicionalmente, ex-
presan un patrón de crecimiento infiltrante con 
actividad mitótica aumentada, lo que constituye 
un indicador significativo para el diagnóstico de 

porocarcinoma ecrino.1 La histopatología de la 
paciente del caso mostró los ductos caracterís-
ticos, con patrón infiltrativo y pleomórfico, que 
confirmaron el diagnóstico de esta neoplasia. 

Debido a la variedad de las características 
histopatológicas, la inmunohistoquímica es de 
ayuda en el diagnóstico del porocarcinoma. Las 
células de este tumor muestran tinción positiva 
para el antígeno carcinoembrionario (CEA) y el 
de membrana epitelial (EMA).1,5 Además, algunos 
estudios investigaron las expresiones inmunohis-
toquímicas de los supresores tumorales p53, con 
base en datos derivados de análisis genéticos. Los 
datos sugieren que los resultados positivos anor-
males de cualquiera de estos tres marcadores 
podrían ser indicativos de esta enfermedad.1,5 La 
inmunohistoquímica del caso encontró marcada 
reactividad para P63, CK7, CK5/6, EMA, CEA 
que indican un tumor primario de origen ecrino. 

Figura 4. Inmunotinción: marcada reactividad para los anticuerpos P63, CK7, CK5/6, antígeno de membrana 
epitelial y antígeno carcinoembrionario (40x).
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Respecto del comportamiento y pronóstico de 
este tumor, los datos son variables debido a su 
poca prevalencia y a la falta de datos de segui-
miento a largo plazo. Sin embargo, la mayor 
parte de los estudios reportan tasas del 20% de 
recurrencia local, del 20% de metástasis gan-
glionares regionales y del 10% de metástasis a 
distancia. En una serie de 12 casos el sitio más 
común de metástasis correspondió a los ganglios 
linfáticos (50%), seguida de metástasis a distan-
cia de pulmón, hígado y cerebro.7 Robson y su 
grupo reportaron que las metástasis ganglionares 
se asociaron con una supervivencia global a un 
año del 88.9% y a tres años del 39.5%.3

En los estudios de imagen de la paciente del caso 
se evidenciaron conglomerados ganglionares en 
el retroperitoneo paraaórtico izquierdo y en la re-
gión inguinal bilateral que podrían corresponder 
a metástasis ganglionares del tumor descrito, por 
lo que se trató de un porocarcinoma metastásico 
de pronóstico adverso. 

Al haber controversias en cuanto al comportamiento 
tumoral y el pronóstico del porocarcinoma ecrino, 
no hay consenso en su tratamiento quirúrgico, la 
utilidad de la biopsia ganglionar y la necesidad de 
tratamientos coadyuvantes o sistémicos adiciona-
les.8,9 De manera general se reportan los siguientes 
tratamientos: escisión local amplia con márgenes 
guiados por cirugía de Mohs de 2-5 mm según las 
características histológicas; quimioterapia com-
puesta con agentes basados en platino, como el 
cisplatino y el carboplatino asociados con o sin 
5-fluorouracilo, y terapias sistémicas dirigidas: 
cetuximab en monoterapia o en asociación con 
anti-PD-1, como nivolumab o pembrolizumab, 
asociado con radioterapia; éstos han demostrado 
buenos resultados en tumores avanzados metastá-
sicos en reportes de casos aislados.1,2,9

CONCLUSIONES 

El caso comunicado es de gran valor clínico 
porque no sólo representa el diagnóstico de una 

neoplasia poco común, sino que se destaca por 
su manifestación inusual, de tamaño conside-
rable, que corresponde, según la revisión de la 
bibliografía, al caso de mayor tamaño reportado 
hasta el momento, muy por encima del promedio 
de la manifestación usual. Además, la paciente 
mostró signos de malignidad al momento del 
diagnóstico (metástasis linfáticas), que no sólo 
confieren un mal pronóstico, sino que recalcan 
la importancia de sospechar este tipo de neo-
plasias para establecer el diagnóstico de manera 
oportuna y mejorar de manera significativa la 
calidad de vida de los pacientes. 
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Caso clínico

Síndrome de Costello, entidad 
genética poco frecuente con lesiones 
dermatológicas

Resumen 

ANTECEDENTES: El síndrome de Costello se caracteriza por lesiones dermatológicas 
distintivas: pelo rizado, escaso en las sienes, queratosis pilar, papilomas y queratodermia 
palmoplantar; otros rasgos distintivos descritos son: rasgos faciales toscos, baja estatura, 
retraso en el neurodesarrollo, afectación multiorgánica y mayor riesgo de neoplasias, 
predominantemente, rabdomiosarcoma embrionario en la infancia, cáncer de vejiga 
en la adolescencia y principios de la vida adulta y neuroblastoma.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 28 años que tenía facies tosca, piel laxa e hi-
perpigmentada, pliegues palmares y plantares profundos, papiloma en la cara y pelo 
escaso y rizado. Se procedió al rasurado y biopsia de las lesiones; sin embargo, seis 
meses después, las lesiones reaparecieron en la misma zona rasurada.

CONCLUSIONES: Debe darse atención personalizada y multidisciplinaria, que es 
fundamental para el pronóstico en la supervivencia y la funcionalidad; se hace hincapié 
en la detección temprana y el tratamiento de las principales complicaciones descritas 
en este síndrome.

PALABRAS CLAVE: Proteínas activadoras de GTPasa; síndrome de Costello; papiloma.

Abstract 

BACKGROUND: Costello syndrome is characterized by distinctive dermatological 
lesions such as curly hair, hair sparse at temples, keratosis pilaris, papillomas and pal-
moplantar keratoderma; another distinctive feature described are coarse facial features, 
short stature, delayed neurodevelopment, multi-organ involvement, and an increased 
risk of neoplasms, predominantly embryonal rhabdomyosarcoma in early childhood, 
bladder cancer in adolescence and early adult life, and neuroblastoma.

CLINICAL CASE: A 28-year-old female patient, who exhibited coarse facies, loose 
and hyperpigmented skin, deep palmar and plantar creases, papilloma on the face, 
and sparse, curly hair. Shaving and biopsy of the lesions were performed; however, six 
months later, the lesions reappeared in the same shaved area. 

CONCLUSIONS: A personalized and multidisciplinary approach is essential for prog-
nosis, survival, and functionality in this syndrome, emphasizing early detection and 
management of the major complications associated with it.

KEYWORDS: GTPase activating proteins; Costello syndrome; Papilloma.
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ANTECEDENTES

El síndrome de Costello, reportado con poca 
frecuencia en la bibliografía, se distingue por 
lesiones dermatológicas particulares: fascies 
tosca, talla baja, retraso en el neurodesarrollo, 
afecciones multiorgánicas,1 así como mayor 
riesgo de neoplasias, de manera predominante 
rabdomiosarcoma embrionario en la infancia, 
cáncer vesical en la adolescencia y neuroblas-
toma en adultos jóvenes.2

La primera descripción la hizo Costello en 1977: 
dos niños con un síndrome que se caracterizaba 
por estatura baja, piel redundante en el cuello, 
palmas y plantas, cabello rizado, papilomas al-
rededor de la boca y las narinas y retraso mental. 
Der Kaloustian y su grupo (1991) informaron el 
caso de un niño con aspecto facial envejecido, 
pliegues epicánticos, puente nasal grande y 
deprimido y lóbulos de las orejas grandes. Tenía 
lesiones verrugosas alrededor del ano, la boca y 
las narinas.1 Los tres casos negaron antecedentes 
de consanguinidad.

El síndrome de Costello (OMIM# 218040) forma 
parte de las RASopatías, que son un grupo de sín-
dromes genéticos con características fenotípicas 
superpuestas y causadas por mutaciones germi-
nales en genes que codifican los componentes 
de la vía de señalización Ras-Raf-MEK-ERK.3

El síndrome de Costello afecta múltiples ór-
ganos (Cuadro  1);2 es causado por variantes 
patogénicas del homólogo del oncogén viral 
del sarcoma de rata Harvey (Harvey rat sarcoma 
viral oncogene homolog, HRAS) [11p15.5], un 
proto-oncogén que codifica una GTPasa, que 
participa como reguladora en la transducción 
de señales y tiene efectos críticos en la prolife-
ración, crecimiento y supervivencia celular.4 La 
mutación ocurre en la línea germinal en más del 
90% de los pacientes con síndrome de Costello. 
La sustitución p.Gly12Ser se ha identificado en 
aproximadamente el 80% de los pacientes con 

la manifestación clásica y los pacientes con la 
mutación p.Gly12Ala tienen mayor riesgo de 
malignidad.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 28 años, originaria y 
residente de Guerrero, México, quien acudió 
a valoración dermatológica por la aparición de 
verrugas faciales de un año de evolución que 
habían ido aumentando en tamaño y cantidad 
de manera progresiva. 

Como antecedentes de importancia la madre 
refirió que tenía 32 años al momento de su emba-
razo, que cursó con preeclampsia sin criterios de 
severidad; la paciente nació a las 36 semanas de 
gestación, negó asfixia perinatal. El padre tenía 
34 años al momento de la concepción, se refirió 
sano; hermanos aparentemente sanos. Durante 
la infancia se le hicieron múltiples valoraciones 
por síndrome ictiosiforme, síndrome dismórfico, 
retraso en el neurodesarrollo, escasa ganancia 
ponderal y talla baja. 

A la exploración física se obtuvieron los siguien-
tes datos: peso 39 kg, talla 138 cm (Figuras 1, 2 
y 3). Tenía el cráneo normocefalo, cabello escaso 
y rizado, pabellones auriculares con implanta-
ción adecuada, fascies tosca, asimetría facial, 
frente amplia, cejas escasas, hipertelorismo, 
fisuras palpebrales cortas, hiperqueratosis en 
bordes palpebrales inferiores, nariz recta con 
punta ancha, con lesiones verrugosas sobre la 
punta y alas nasales, labios gruesos, mentón 
triangular; se observó hiperpigmentación perior-
bitaria y perioral.

Se rasuraron las lesiones y el estudio histopato-
lógico reportó una papilomatosis con acantosis e 
hiperqueratosis, con columnas de paraqueratosis 
que asentaban sobre los extremos puntiagudos 
de la papilomatosis, hallazgos compatibles 
con el diagnóstico de verrugas filiformes. Se 
estableció el diagnóstico de probable síndrome 

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v70i4.11334



587

Ojeda Pérez PA, et al. Síndrome de Costello

Cuadro 1. Manifestaciones clínicas por aparatos y sistemas8

 

Sistema afectado Hallazgos clínicos

Cardiaco  Cardiomiopatía hipertrófica, estenosis pulmonar, taquicardia supraventricular

Neurológico

Malformación chiari tipo I, hidrocefalia, siringomielia 
Oculares: distrofia retiniana, queratocono
Neurocognitivo: discapacidad intelectual variable, retraso variable en el neurodesarrollo 
(100%), dificultad para la alimentación

Metabólico Hipoglucemia, deficiencia de la hormona de crecimiento, hiperinsulinismo, hipotiroidismo

Músculo-esquelético
Hipotonía difusa, hiperlaxitud, sarcopenia, desviación ulnar de las muñecas y los dedos, 
pectus carinatum

Oncológico
Mayor riesgo de carcinoma de células transicionales de vejiga, rabdomiosarcoma y 
neuroblastoma

Figura 1. Dermatosis localizada a la cabeza, carac-
terizada por placas liquenificadas que afectan los 
párpados. El dorso y las alas nasales con múltiples 
verrugosidades filiformes del color de la piel, además 
de dismorfias faciales y pelo escaso y lanoso.

Figura 2. Dermatosis localizada a la cara, que afecta 
las alas nasales, los párpados y los labios, caracteri-
zada por múltiples verrugosidades filiformes que van 
de 5 a 8 mm, de superficie anfractuosa, bordes bien 
definidos.
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Figura 3. Dermatosis localizada en el dorso de ambas 
manos, caracterizada por pliegues redundantes y 
engrosados de manera más evidente en los nudillos.

de Costello. Al seguimiento a los seis meses, la 
madre refirió que las lesiones reaparecieron en 
el sitio del rasurado.

Se solicitó valoración por los servicios de gené-
tica médica y cardiología.

DISCUSIÓN

Se describe un caso de síndrome de Costello, 
enfermedad genética poco frecuente, con 
una prevalencia estimada de 1:380,0002 a 
1:1,230,000.5 Actualmente hay alrededor de 
300 casos descritos (Orphanet, mayo de 2011).6 

Al momento de la valoración por el dermatólogo 
se observaron las manifestaciones clásicas des-
critas en el síndrome de Costello. En un estudio 
efectuado con una muestra de 46 participantes 
con síndrome de Costello se encontraron las 
siguientes alteraciones cutáneas: cabello rizado 
(95.7%), cabello escaso en las sienes (30.4%), 
queratosis pilaris (32.6%), queratodermia 
palmoplantar (76%) y papilomas (71.7%); de 
éstos, el 41% fueron de localización perinasal, 
en promedio medían 3 a 4 mm y de morfología 
filiforme, verrucosa y pedunculada.7 

El diagnóstico se establece mediante los ha-
llazgos clínicos y se confirma con el análisis 
genético molecular del gen HRAS, que también 
es útil para establecer el diagnóstico de otras 
rasopatías, por ello se solicita la valoración 
por genética médica. Se han descrito algunas 
correlaciones genotipo-fenotipo que implican 
en una expresión clínica variable y con mayor 
riesgo de adquirir neoplasias.2 De ser posible, 
debe obtenerse un estudio genético para hacer 
el diagnóstico diferencial entre las RASopatías, 
porque suelen tener características clínicas que 
se solapan y particularidades que repercuten en 
el pronóstico. Cuadro 2.8

Las mutaciones en mosaico en HRAS expresan 
una variabilidad de fenotipos, que van desde 
rasgos dermatológicos leves, como el nevo 
queratinocito epidérmico, el sebáceo y el de 
pelo lanoso, hasta manifestaciones graves del 
síndrome de Costello.3 

La esperanza de vida en los pacientes con este 
síndrome ha aumentado en la última década de-
bido al mayor conocimiento de la enfermedad y 
de sus comorbilidades, aunque todavía no se han 
efectuado estudios para determinar la esperanza 
de vida en estos pacientes.2

Se solicita valoración inicial por el cardiólogo 
porque la principal causa de muerte en pacientes 
con este síndrome son las cardiomiopatías, pre-
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Cuadro 2. Diagnóstico diferencial del síndrome de Costello2

 

Síndrome  Diferencias con el síndrome de Costello

Síndrome de Noonan
Rasgos faciales menos toscos, problemas para alimentación de menor severidad, 
menor incidencia de retraso en el neurodesarrollo

Síndrome cardio-facio-cutáneo
Rasgos faciales menos toscos, mayor incidencia de retraso cognitivo, crisis 
convulsivas, coexistencia de uleritema ofriógenes

Síndrome de Noonan con múltiples 
lentigos (antes llamado síndrome 
LEOPARD)

Múltiples lentigos, sordera neurosensorial, alteraciones en la conducción cardiaca 

sentes en el 20% de los pacientes.9 El endocardio 
muestra múltiples focos de tejido fibrótico rico 
en colágeno con una marcada reducción de 
la cantidad de fibras elásticas. El estroma mio-
cárdico, el pericardio y las válvulas cardiacas 
muestran fibras elásticas escasas y defectuosas.10

En autopsias de pacientes con este síndrome se 
ha observado una alteración en la producción 
de fibras elásticas, fibroblastos que muestran 
una acumulación excesiva de proteoglicanos 
acarreadores de condroitín sulfato.11

Es importante la asesoría genética, que debe 
informar las mutaciones que lo causan; por 
lo general, son eventos de novo, con herencia 
autosómica dominante y penetrancia completa.6 
La mayor parte de las mutaciones HRAS son de 
origen paterno y se asocian con edad paterna 
avanzada;2 también deben excluirse mutaciones 
en mosaico en sus progenitores.3 

En la actualidad puede sospecharse de manera 
prenatal por medio del ultrasonido estructural 
que muestre polihidramnios, aumento de la 
translucencia nucal y húmero y fémur cortos. 
Los hallazgos posnatales incluyen: dificultad 
para la alimentación, talla baja, macrocefalia y 
facies toscas.1

No hay un tratamiento específico, únicamente se 
basa en el diagnóstico y tratamiento de las afec-
ciones sistémicas del síndrome. Se ha estudiado 
el uso potencial de algunos fármacos específicos, 

como el tipifarnib, que es un inhibidor de la farne-
sil transferasa y puede ser un fármaco prometedor 
para los pacientes con síndrome de Costello.8 
Otras investigaciones han dilucidado el potencial 
desarrollo de nuevas terapias anticancerígenas 
mediante la interrupción del potenciador del 
empalme exónico en el exón 2 de HRAS.4 

CONCLUSIONES

Debido a la rareza del síndrome de Costello, éste 
debe sospecharse en un paciente que acude a 
consulta con piel laxa e hiperpigmentada, crestas 
palmares y plantares profundas, papilomas en el 
rostro y cabello escaso y rizado. Debe darse una 
atención personalizada y multidisciplinaria, que 
es decisiva para el pronóstico en la superviven-
cia y la funcionalidad. Es decisiva la detección 
temprana y el tratamiento de las principales 
complicaciones descritas en este síndrome. 
Las guías para el tratamiento de estos pacientes 
actualmente se basan de la opinión de expertos 
debido a la falta de datos de esta enfermedad po-
co frecuente. De ahí la importancia de difundir 
el conocimiento de la enfermedad.
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Figura 1. Joven sosteniendo una máscara, Charles-Antoine Coypel, 1745. 
Pastel sobre papel. Paradero actual: propietario anónimo. Último registro de 
localización: Galleria Lorenzelli, Bérgamo, Italia (1999).4,5
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Entre los siglos XVI y XVIII la piel pálida, en con-
traste con las pieles bronceadas, era reconocida 
en Europa como símbolo de alta posición social 
porque se asociaba de manera directa con las 
condiciones de vida de los diferentes estratos 
sociales. Mientras que la clase obrera pasaba 
largas jornadas bajo el sol, la clase aristocrática 
y burguesa desempeñaba sus actividades en 
lugares cerrados, protegidos de la luz solar y a 
salvo de los efectos nocivos del trabajo físico en 
el exterior.1 Por ello, las mujeres de esa época 
buscaban mantener una tez clara, libre de pecas 
y quemaduras solares, exacerbando su palidez 
a través de coberturas faciales y maquillajes 
blancos y pesados2,3 como lo muestra la obra 
de la Figura 1, titulada Joven sosteniendo una 
máscara, del año 1745, un pastel sobre papel, 
representativo del estilo rococó. 

A pesar de que en la actualidad el paradero de 
esta obra es incierto, porque según los expe-
dientes pertenece a un propietario anónimo, 
hay registros de su localización en distintos 
periodos históricos, mismos que se enlistan a 
continuación y comienzan por el heredero y 
hermano del artista, quien la poseyó hasta el 
día de su muerte: Philippe Coypel (1777); pos-
teriormente la adquirió Madame de Mouchy 
(1777) y fue expuesta en el mismo año en el 
Salón Toulouse, Francia (1777). Más tarde se 
exhibió en el Hôtel Drouot-Paris (1928), en el 
Musée Calvet, Avignon-Francia (siglos XIX-XX), 
en la Fondazione Cariplo-Milán (1986) y en la 
Galleria Lorenzelli-Bérgamo (1999).4 

En esta obra Charles-Antoine Coypel exhibe 
con maestría un retrato tradicional francés de 
acuerdo con el siglo XVIII,5 en el que destaca 
la suavidad y palidez de la piel de una joven, 
misma que corresponde a un fototipo cutáneo 
II a III de Fitzpatrick,6,7 haciendo probablemente 
alusión al ideal de pureza de esa época.8,9 

Destaca el eritema facial que padece la dama, 
mismo que evoca al observador a imaginar su 

posible origen desde una perspectiva clínica: el 
enrojecimiento podría atribuirse a un rubor facial 
transitorio (flushing), ocasionado por factores 
emocionales, cambios de temperatura, consumo 
de ciertos alimentos o bebidas, fiebre o rosácea. 
Otras potenciales causas son el uso de algunos 
fármacos, enfermedades sistémicas asociadas 
con síndromes endocrinos, enfermedades neu-
rológicas, reacciones anafilácticas e, incluso, 
neoplasias benignas o malignas.10,11

En esta obra se hace evidente el contraste entre 
colores y tonalidades: un fondo oscuro que ilu-
mina a la protagonista de la obra y trasmite una 
sensación de incertidumbre o misterio; la vesti-
menta azul cielo, la cabellera castaño claro, los 
accesorios florales, una gema color rojo carmín 
y un pendiente de perla realzan la palidez de la 
tez mediante el uso idóneo de la colorimetría 
en la joven retratada. Sin embargo, en el análisis 
de esta obra conviene resaltar la delicadeza y 
profundidad de la mirada, que se esconde bajo 
un elemento decisivo en la composición de la 
pieza: la máscara negra que sostiene frente a su 
rostro. Si bien esa máscara pareciera un comple-
mento más del atuendo de la joven, este artilugio 
podría haber significado una de las principales 
estrategias para la fotoprotección en la época 
debido a que no sólo está presente en múltiples 
representaciones eminentemente de Europa, que 
datan del siglo XVI aproximadamente, sino que 
también se utilizan de la misma forma en todas 
ellas y permiten al espectador inferir el modo 
de uso y de su importancia, especialmente para 
las mujeres de la clase noble, como medida de 
protección del rostro contra el sol y el encuadre 
de la mirada.2 

El primer ejemplar conservado, considerado el 
espécimen más intacto, data del siglo XVI. Se le 
conoció como Máscara de Daventry y fue des-
cubierta en 2010, escondida en la pared de un 
edificio de piedra cerca del pueblo de Daventry, 
en Northamptonshire. Estaba compuesto por una 
capa exterior de terciopelo negro, seguida de 
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capas de papel prensado, con un forro de seda 
en el interior, que se unían por medio de un hilo 
de algodón negro.8,12 Figura 2

Posteriormente esta técnica se utilizó para la 
construcción del loup y el vizard, que se con-
vertirían en los elementos representativos de 
Londres, París y Venecia. El loup, que por su 

Figura 2. Vizard recuperado del interior de la pared 
de un edificio del siglo XVI en Daventry, Inglaterra. 
Medidas: 195 mm de longitud x 170 mm de ancho. 
The British Museum, Londres, Reino Unido.8,12

nombre en francés se traduce como lobo, cubría 
la mitad del rostro (Figura 3),13 a diferencia del 
vizard, que lo cubría por completo.2 

A lo largo del tiempo, el uso y significado de 
las máscaras faciales se transformó. En lugares 
como Venecia, alrededor del siglo XVIII, se lla-
mó moretta muta o serbetta muta (proveniente 
del adjetivo moro), que significa oscuro y que 
se conformaba, además, por un sombrero de 
ala ancha y un velo y carecía de agujero en la 
boca.14,15 Figura 4

Asimismo, había variaciones entre las máscaras 
usadas. La máscara Bauta estaba reservada para 
la nobleza y la alta burguesía, y su uso era obli-

Figura 3. Dama inglesa con traje de invierno (El hábito 
invernal de una dama inglesa), Wenceslaus Hollar, 
1644. Técnica: Aguafuerte. Dimensiones: 21.6 x 
11 cm. The Metropolitan Museum of Art, Nueva York, 
Estados Unidos.13

En esta obra, una mujer lleva una media máscara 
negra parecida a un antifaz; ejemplificando el primer 
loup; acompañado de una estola y un manguito de 
piel, junto con un abanico de plumas.
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gatorio en las ceremonias oficiales, mientras la 
moretta negra la usaban exclusivamente muje-
res patricias. Los hombres de la época también 
comenzaron a utilizar versiones más simples, 
llamadas maschera, que consistían en medias 
máscaras de color blanco que se sostenían en 
un sombrero negro.16 Figura 5 

El uso de este elemento no solo fungió como 
protección de los rasgos faciales, sino como un 
objeto de moda y de intercambio interpersonal 
porque su uso tenía un trasfondo de alivio frente 
a los estrictos códigos de conducta impuestos en 
una rígida jerarquía social, al generar un efecto 
igualador entre las diferentes clases sociales.16 
Asimismo, se consideraba un objeto simbólico 
de protección para las mujeres de esa época 
porque “representaba una negación plausible al 
contacto directo”14,17 y les otorgaba la libertad 

de elegir quiénes eran dignos de la revelación 
de su voz y su rostro,5 con lo que generaban el 
desarrollo de una intimidad temporal.17

La voz se consideraba el camino hacia el alma 
y la característica restrictiva de este accesorio 
despertaba más curiosidad en el observador por 
la prohibición que su uso implicaba.14 Por lo tan-
to, el enmascaramiento también se consideró un 
símbolo de enigma, seducción y probablemente 
dualidad del individuo. 

Por otro lado, en Gran Bretaña, el vizard conservó 
su nombre y propósito original de fotoprotección. 
Un claro ejemplo de ello fue la reina Ana de Di-
namarca (1589-1619), que usaba esta máscara de 
terciopelo negro al montar a caballo, con la finali-
dad de evitar los efectos perjudiciales emitidos por 
la radiación solar, como la aparición de lesiones 

Figura 4. La moretta, Felice Boscaratti. Fecha aproxi-
mada: ca. 1750-ca. 1799. Óleo sobre tela.14,15

Figura 5. La vendedora de perfumes (detalle), Pietro 
Longhi, ca. 1750-1752, óleo sobre tela. Ca’ Rezzoni-
co. Museo del Settecento Veneziano, Venecia, Italia.16
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agudas (quemaduras, eritema, fotodermatosis), o 
dermatosis causadas por la exposición crónica, 
como el fotoenvejecimiento, lesiones premalignas 
como la queratosis actínica, y lesiones malignas, 
como el carcinoma basocelular, espinocelular y 
el melanoma maligno.7 

Asimismo, existen registros de métodos alterna-
tivos de protección solar mecánica en diversas 
culturas, que van desde las regiones polares, 
donde se desarrollaron antifaces de piel, hueso 
o madera, hasta zonas del sur de Asia, donde se 
utilizaban sombreros hechos de hojas de palma 
y bambú, también conocidos como nón lá.3 

CONCLUSIONES

El origen de la fotoprotección se ha documenta-
do a lo largo de la historia. Este relato histórico 
y artístico destaca la relevancia del enmasca-
ramiento en Europa, no sólo como método de 
protección mecánica cutánea, sino también 
como una estrategia de convivencia política y 
social en diversas culturas. Asimismo, pone de 
manifiesto la importancia y la constante pre-
ocupación, presente desde las civilizaciones 
antiguas hasta la actualidad, por contrarrestar 
los efectos nocivos de la radiación solar. 
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Figura 1. Caza de piojos a la luz de las velas (1630), Andries Both. Óleo sobre 
papel, montado en lienzo. 34.5 x 27 cm. Museo de Bellas Artes de Budapest. 
Budapest, Hungría.
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Durante el siglo XVII en Europa, la pediculosis se 
representó en el arte como una parte cotidiana 
de la vida, lo que refleja su prevalencia en la 
sociedad de la época. Actualmente conocida 
como infestación por piojos, es un padecimiento 
ampliamente extendido que afecta a millones 
de personas en todo el mundo.1-7 Su contexto 
histórico muestra su presencia de larga data en 
la sociedad humana, con referencias a infesta-
ciones por piojos en textos antiguos y hallazgos 
arqueológicos, lo que evidencia que ha sido un 
problema para la humanidad durante siglos.1,2

Las pinturas de género, particularmente en los 
Países Bajos, mostraban escenas domésticas en 
las que mujeres y niños eran retratados eliminan-
do piojos del cabello, un acto conocido como 
“despiojar”.8,9 Estas representaciones artísticas 
no sólo documentan la omnipresencia de esta 
ectoparasitosis, sino que también simbolizan la 
intimidad familiar y los cuidados cotidianos.9 
Al integrar la pediculosis en obras artísticas, 
los pintores capturaron la relación entre salud, 
higiene y la vida doméstica en un contexto his-
tórico, destacando cómo esta afección estaba 
normalizada dentro de la experiencia humana.

El cuadro titulado Caza de piojos a la luz de 
las velas (Figura 1) del pintor holandés Andries 
Both, es un ejemplo destacado de la pintura de 
género y de la técnica del claroscuro. Esta obra 
retrata escenas de la vida cotidiana, enfocándose 
en las experiencias humanas comunes. Más allá 
de reflejar un momento íntimo y rutinario, Both 
ofrece una ventana hacia los desafíos de salud 
e higiene que enfrentaban las comunidades en 
la Europa premoderna.

En esta representación, se observa un espacio 
modesto, tenuemente iluminado, en el que 
cuatro figuras se congregan alrededor de una 
actividad específica: una persona examina cui-
dadosamente la cabeza de otra en un gesto claro 
de “despioje”, mientras los demás observan o 
esperan su turno. Las vestimentas desgastadas y 

las expresiones concentradas de los personajes 
trasmiten humildad y pragmatismo. Además, la 
iluminación focalizada dirige la atención del 
espectador hacia el acto central, subrayando la 
importancia de la higiene en la vida cotidiana 
de la época.

Con esta temática está Escena doméstica (Fi-
gura  2) del pintor español Bartolomé Esteban 
Murillo, otra obra que ilustra esta misma acción 
de “despioje”. Esta pintura muestra una escena 
íntima de la vida rural en la España del siglo 
XVII; destaca por su capacidad para capturar, 
con sensibilidad y detalle, momentos ordinarios 
que trascienden su contexto histórico. Murillo 
proyecta una conexión universal con temas de 

Figura 2. Escena doméstica (1655-1660), Bartolomé 
Esteban Murillo. Óleo sobre tela, montado en lienzo. 
134.7 x 109  cm. Pinacoteca Antigua de Múnich. 
Múnich, Alemania.
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artistas no sólo documentan aspectos culturales 
e históricos, sino que también permiten com-
prender mejor la evolución de las prácticas de 
higiene y su efecto en la salud dermatológica a 
lo largo de los siglos.

Las tres pinturas integran la acción del “des-
pioje” como una actividad cotidiana esencial 
en contextos donde la higiene personal y las 
condiciones de vida eran precarias. En Caza de 
piojos a la luz de las velas (Figura 1) Both ilustra la 
eliminación de piojos en un entorno iluminado 
de manera rudimentaria, destacando el riesgo 
que estos ectoparásitos representaban para la 
salud pública al ser vectores de enfermedades 
como el tifus.8 Murillo, en Escena doméstica (Fi-
gura 2), representa el despioje como una práctica 
rutinaria dentro del ámbito familiar y subraya el 
cuidado intergeneracional y la dedicación nece-

cuidado, higiene y salud y muestra cómo estas 
prácticas eran fundamentales en la cotidianidad.

En Escena doméstica se representa el interior de 
un hogar humilde, donde una suave luz natural, 
proveniente de una ventana, ilumina a los prota-
gonistas. En el centro, una mujer mayor examina 
minuciosamente el pelo de un niño pequeño, 
realizando lo que parece ser una tarea de “des-
pioje”. El niño, despreocupado, sostiene un trozo 
de pan mientras un perro juguetón interactúa 
con él. Los objetos domésticos sencillos, como 
una jarra de cerámica y herramientas de hilado, 
completan el ambiente rural y modesto, lo que 
refuerza la autenticidad de la escena.

El cuadro Madre peinando el cabello de su hijo 
(Figura 3) del pintor holandés Gerard ter Borch 
complementa estas representaciones; esta obra 
captura un momento igualmente íntimo de la 
vida cotidiana durante la Edad de Oro holan-
desa. Esta escena doméstica, delicadamente 
representada, resalta la interacción entre una 
madre y su hijo, con insistencia en el cuidado 
y la atención en una actividad rutinaria pero 
esencial: el “despioje”.

La composición de Ter Borch muestra a una 
madre sentada junto a su hijo en un interior cá-
lidamente iluminado. La serenidad de la escena 
se centra en los gestos de la madre, quien, in-
clinada hacia el niño, peina cuidadosamente su 
pelo. El niño, sentado con paciencia, acepta este 
acto como parte de su rutina diaria. La elección 
de colores suaves y la meticulosa atención a los 
detalles de las ropas y los objetos del entorno 
subrayan el realismo y la humanidad de la obra; 
destacan la importancia de las prácticas higiéni-
cas en el ámbito familiar.

Al analizar estas tres obras seleccionadas es 
posible profundizar en cómo estas representa-
ciones artísticas reflejan las prácticas higiénicas 
y los desafíos dermatológicos de su tiempo. A 
través de sus detalladas escenas cotidianas, los 

Figura 3. Madre peinando el cabello de su hijo (1652-
1670), Gerard ter Borch. Óleo sobre panel. 33.2 x 
28.7  cm. Galería Real de Pinturas Mauritshuis. La 
Haya, Países Bajos.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v70i4.11336



599

Roa Álvarez G, et al. La pediculosis como reflejo de la cotidianidad en el arte

saria para mantener la higiene en comunidades 
rurales o empobrecidas. Ter Borch, a través de 
Madre peinando el cabello de su hijo (Figura 3), 
eleva esta tarea doméstica a un símbolo de amor 
maternal y compromiso con el bienestar familiar, 
reflejando la importancia de estas prácticas en 
la dinámica comunitaria.9,10

La integración de estas representaciones ar-
tísticas en el análisis dermatológico no sólo 
documenta las prácticas higiénicas del pasado, 
sino que también ilustra la evolución de la der-
matología y la salud pública en el tratamiento 
de infestaciones por ectoparásitos. Las obras de 
Both, Murillo y Ter Borch, en conjunto, muestran 
cómo las condiciones de vida precarias y la falta 
de higiene adecuada perpetuaban la prevalencia 
de la pediculosis. Debe subrayarse la importan-
cia de los avances en salud pública para mejorar 
la calidad de vida y prevenir enfermedades 
dermatológicas y parasitarias.7,8,10

CONCLUSIONES

Las representaciones artísticas de la pediculosis 
en el arte europeo ofrecen un testimonio visual 
de los retos dermatológicos e higiénicos de épo-
cas pasadas. Estas obras no sólo complementan 
nuestra comprensión histórica de las enferme-
dades parasitarias, sino que también destacan 
la importancia de los avances en salud pública 
y dermatología para el control y prevención de 
infestaciones por ectoparásitos. Caza de piojos a 
la luz de las velas, Escena doméstica y Madre pei-
nando el cabello de su hijo capturan momentos 
íntimos de la vida diaria y reflejan la universali-
dad del cuidado y la higiene como componentes 
esenciales de la salud humana.8,9,11,12
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Resúmenes realizados por pasantes de la carrera de Medicina.

Martin DS, Doidge JC, Gould D, et al; EXAKT 
Study Investigators. The impact of skin tone on 
performance of pulse oximeters used by NHS 
England COVID Oximetry @home scheme: 
Measurement and diagnostic accuracy study (El 
efecto del tono de piel en el rendimiento de los 
oxímetros de pulso utilizados por el programa 
COVID Oximetry @home del NHS England: 
estudio de precisión de medición y diagnósti-
co). BMJ 2026; 392 (1): e085535. https://doi.
org/10.1136/bmj-2025-085535

Introducción: la medición precisa de la oxige-
nación sanguínea es un componente decisivo en 
la evaluación clínica de múltiples enfermedades 
dermatológicas y sistémicas, particularmente en 
contextos inflamatorios, infecciosos y vasculares. 
La saturación arterial de oxígeno (SaO2), determi-
nada mediante cooximetría arterial, constituye 
el patrón de referencia para la identificación de 
hipoxemia. No obstante, la oximetría de pulso 
(SpO2) es una herramienta ampliamente utili-
zada por su carácter no invasivo, bajo costo y 
facilidad de uso en el ámbito hospitalario y en 
la atención domiciliaria. Diversos estudios han 
señalado que la precisión de los oxímetros de 
pulso puede verse influida por factores como 
perfusión tisular, concentración de hemoglo-
bina y pigmentación cutánea. En particular, se 
ha descrito una tendencia a la sobreestimación 
de la SaO2 en individuos con tonos de piel más 
oscuros, lo que podría retrasar el reconocimiento 
oportuno de la hipoxemia. Durante la pandemia 
por COVID-19, el uso generalizado de oxímetros 
domiciliarios dentro del programa NHS England 
COVID Oximetry @home amplificó la relevancia 
clínica y de salud pública de este posible sesgo. 
El estudio EXAKT se diseñó para evaluar de forma 
objetiva y sistemática el efecto del tono de piel 
en la exactitud de estos dispositivos.

Materiales y métodos: estudio prospectivo de 
exactitud diagnóstica y medición efectuado en 
24 unidades de cuidados intensivos del Reino 
Unido de junio de 2022 a agosto de 2024. Se 
incluyeron 903 pacientes adultos críticamente 
enfermos, reclutados a partir de la infraestructura 
del ensayo clínico multicéntrico UK-ROX. Se 
compararon mediciones simultáneas de SpO2 
obtenidas mediante cinco oxímetros de pulso 
de dedo utilizados en el programa domiciliario 
del NHS, con valores de SaO2 medidos por 
cooximetría arterial, considerada el patrón de 
oro. Las mediciones se hicieron de manera 
pareada y repetida durante un periodo de 24 
horas por paciente. El tono de piel se cuantificó 
de forma objetiva mediante espectrofotometría, 
calculando el ángulo tipológico individual (ITA) 
como variable continua, lo que permitió evitar 
las limitaciones inherentes al uso de etnicidad, 
fototipos de Fitzpatrick o escalas subjetivas. Se 
evaluaron métricas de exactitud (sesgo, precisión 
y ARMS), así como el desempeño diagnóstico 
para detectar hipoxemia (SaO2 ≤ 92%); se inclu-
yeron tasas de falsos negativos, falsos positivos, 
área bajo la curva ROC e hipoxemia oculta 
(SaO2 < 88% con SpO2 aparentemente normal). 
El análisis estadístico incluyó modelos multiva-
riados ajustados por tipo de oxímetro, SaO2 y 
concentración de hemoglobina.

Resultados: se analizaron 11,018 pares de 
mediciones SpO2-SaO2. Todos los oxímetros 
evaluados mostraron un patrón consistente de 
sobreestimación de la SaO2 en niveles bajos de 
oxigenación y subestimación en valores altos, 
con variabilidad entre dispositivos. De forma 
relevante, las lecturas de SpO2 fueron, en pro-
medio, 0.6 a 1.5 puntos porcentuales más altas 
en pacientes con tonos de piel más oscuros en 
comparación con los que tenían piel clara.

Dermatol Rev Mex 2026; 70 (4): 600-613.
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Este sesgo tuvo un efecto significativo en el ren-
dimiento diagnóstico. A medida que el tono de 
piel se oscurecía, aumentó de manera progresiva 
la tasa de falsos negativos para la detección de 
hipoxemia. En el umbral clínico de SpO2 ≤ 94% 
la proporción de pacientes con SaO2 ≤  92% 
pero SpO2 aparentemente normal fue, incluso, 
siete veces mayor en individuos con piel oscu-
ra. Por el contrario, las tasas de falsos positivos 
disminuyeron en este grupo. La métrica ARMS 
no fue capaz de reflejar adecuadamente estas 
diferencias clínicamente relevantes.

Discusión: los resultados del estudio EXAKT 
confirman que los oxímetros de pulso evaluados 
tienen un sesgo sistemático dependiente del 
tono de piel, con implicaciones clínicas poten-
cialmente importantes. Aunque las diferencias 
absolutas en SpO2 puedan parecer pequeñas, su 
implicación en términos de diagnóstico condu-
ce a una mayor probabilidad de hipoxemia no 
detectada en pacientes con piel más oscura, lo 
que puede retrasar intervenciones terapéuticas 
oportunas. Este trabajo destaca la importancia 
de utilizar mediciones objetivas del tono de piel, 
como el ITA, y pone en evidencia las limitacio-
nes de los estándares regulatorios actuales, que 
se basan, principalmente, en métricas globales 
como ARMS y no consideran adecuadamente 
el desempeño diagnóstico en subgrupos pobla-
cionales. Desde una perspectiva dermatológica, 
estos hallazgos refuerzan la necesidad de inte-
grar la variabilidad cutánea en la evaluación de 
dispositivos médicos que interactúan directa-
mente con la piel.

Conclusiones: los oxímetros de pulso usados 
en el programa COVID Oximetry @home del 
NHS muestran lecturas sistemáticamente más 
elevadas de SpO2 en pacientes con tonos de 
piel más oscuros, lo que implica un aumento 
sustancial de falsos negativos para la detección 
de hipoxemia. Estas diferencias, aunque cuan-
titativamente modestas, tienen una repercusión 
clínica relevante. Los resultados subrayan la 

necesidad de interpretar la oximetría de pulso 
en un contexto clínico integral, de revisar los 
estándares regulatorios actuales y de considerar 
el tono de piel un factor decisivo en la validación 
de dispositivos médicos.

Alexandra Victoria Medina Garduño

Wang Y, Jiang S, Zhang X, et al. Increase in facial 
Demodex mite infestation is associated with skin 
barrier damage and development of sensitive 
skin in the Chinese population (El incremento 
en la infestación facial por Demodex se asocia 
con daño en la barrera cutánea y con la apari-
ción de piel sensible en la población china). Eur 
J Dermatol 2025; 35 (6): 491-498. https://doi.
org/10.1684/ejd.2025.5022

Introducción: la demodecidosis es una infección 
cutánea parasitaria causada por la proliferación 
excesiva de los ácaros Demodex folliculorum 
y Demodex brevis. Aunque su existencia en 
bajas densidades suele ser asintomática, una 
proliferación excesiva se ha relacionado con 
disrupciones en la barrera cutánea. El desarrollo 
de nuevas tecnologías diagnósticas ha permitido 
profundizar en la relación entre la infestación por 
Demodex y diversos parámetros fenotípicos de la 
piel. En este estudio se evalúa la relación de la 
carga parasitaria y sus efectos en la integridad y 
función de la barrera cutánea mediante el desa-
rrollo de un método modificado de compresión 
y raspado en comparación con el método de 
compresión y raspado convencional.

Materiales y métodos: estudio transversal que 
incluyó a 156 mujeres de origen chino sin 
tratamiento tópico o sistémico previo en los 
últimos tres meses, ni antecedentes sistémicos 
de relevancia. La recolección de muestras se 
obtuvo de diferentes regiones faciales de forma 
sistematizada mediante el método modifica-
do de compresión y raspado con aplicación 
previa de una mascarilla comercial de barro 
durante 15 minutos y una posterior limpieza 
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facial exhaustiva. El material recolectado se 
examinó mediante microscopia de luz, primero 
mediante el método de compresión y raspado 
convencional y posteriormente con el método 
modificado de compresión y raspado con una 
diferencia de 7 días entre sí. Se evaluaron los 
parámetros fenotípicos de la piel de cada parti-
cipante en ambos métodos, incluida la pérdida 
transdérmica de agua, la producción de sebo, la 
hidratación del estrato córneo, la profundidad de 
los poros y la sensibilidad de la piel mediante 
diferentes sistemas tecnológicos. La consistencia 
de la metodología se evaluó con el coeficiente 
de correlación de Pearson (r > 0.7). El método 
de compresión y raspado convencional se utili-
zó como referencia metodológica, con 5 o más 
ácaros por campo como una infestación por 
Demodex positiva, mientras que el rango umbral 
óptimo de infestación por Demodex según el 
método modificado de compresión y raspado se 
determinó mediante ER e UI para equilibrar la 
sensibilidad y la especificidad de la misma. Las 
diferencias en los parámetros fenotípicos de la 
piel entre los grupos se evaluaron mediante mo-
delos ANCOVA, y también se utilizaron modelos 
de regresión lineal para evaluar las asociaciones 
entre el recuento de ácaros y los distintos feno-
tipos de la piel. En todos los modelos la edad 
se estableció como covariable y un valor de p 
menor de 0.05 se consideró estadísticamente 
significativo.

Resultados: se identificó una infestación por 
Demodex ≥ 13 en la piel facial de 83 pacientes, 
con una prevalencia de demodecidosis en el 
53% de la población estudiada (n = 156). El 
método modificado de compresión y raspado 
mostró resultados más consistentes (r = 0.89, p 
< 0.001), así como mayor cantidad de Demodex 
por campo (método modificado de compresión 
y raspado = 61.5 vs de compresión y raspado 
convencional = 21.19, p < 0.01). Se alcanzó un 
área bajo la curva (AUC) de 0.97 mediante el 
método modificado de compresión y raspado en 
relación con el patrón de referencia, integrando 

un modificado de compresión y raspado ≥ 13. 
La edad fue un factor significativo en ambos 
métodos (grupo infectado 36.9 ± 9.4 años 
vs grupo no infectado 31.9 ± 9.0, p < 0.01), 
así como la pérdida transdérmica de agua (p 
< 0.001) y la producción de sebo (p < 0.05). 
Con los métodos de Antera 3D y la prueba de 
ácido láctico se determinó la relación consis-
tente entre Demodex y alteración de la función 
cutánea, con mayor profundidad de los poros 
(p < 0.05) y sensibilidad de la piel (+17.78% 
en el grupo infectado, p < 0.05), todos ellos 
ajustados por edad. 

Discusión: el método de compresión y raspa-
do convencional, aunque útil y accesible a la 
población general, muestra una variabilidad 
interoperador significativa. Tras el análisis esta-
dístico, el método modificado de compresión y 
raspado permite mayor consistencia en los resul-
tados, posiblemente por alteración de la barrera 
cutánea al facilitar la migración del Demodex del 
folículo a la superficie. La edad es un factor de 
riesgo importante de infestación por Demodex. 
La relación con los parámetros fenotípicos de 
la piel está presente independientemente de la 
edad. Este estudio tiene diversas limitaciones 
en variables no cuantificadas, como la ingesta 
dietética o el sexo, lo que podría influir en los 
resultados. Es importante la realización de di-
ferentes tipos de estudios que permitan mostrar 
causalidad y no sólo correlación entre los fac-
tores mencionados.

Conclusiones: el método modificado de com-
presión y raspado permite distinguir eficazmente 
entre infestaciones negativas y positivas. La in-
festación por Demodex se asocia de manera 
independiente con la edad y con el deterioro de 
parámetros fenotípicos de la piel, lo que sugiere 
una estrecha correlación entre la infección por 
Demodex y la alteración de la integridad y la 
función de la barrera cutánea. 

Emilio Peniche Luna
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Elradi M, Selim H, Hamed DE. Intralesional 
insulin is superior to intralesional botulinum 
toxin-A in the treatment of keloids (La insulina 
intralesional es superior a la toxina botulínica 
tipo A en el tratamiento de queloides). Der-
matol Surg 2025; 51 (6): 593-598. https://doi.
org/10.1097/DSS.0000000000004566

Introducción: las alteraciones en la cicatrización 
pueden provocar cicatrices hipertróficas o que-
loides; éstos se asocian con distintos factores, 
como predisposición genética, alteración de 
la regulación de los factores de crecimiento y 
el recambio irregular de la matriz extracelular. 
Las cicatrices queloides se originan por una 
respuesta fibroblástica exagerada durante la 
cicatrización, que se asocia con la sobreexpre-
sión de mediadores profibróticos como TGF-B, 
VEGF, IGF-1R e interleucinas proinflamatorias, 
lo que favorece la angiogénesis y el depósito 
excesivo de colágeno. La insulina tópica se ha 
utilizado anteriormente en el tratamiento de 
heridas; muestra efectos moduladores en la cica-
trización al influir sobre TGF-B1 y VEGF y actúa 
a través del receptor IGF-1, sobreexpresado en 
fibroblastos queloides. La toxina botulínica tipo 
A reduce la tensión mecánica de la herida y mo-
dula factores implicados en la fibrosis; además 
inhibe la diferenciación a miofibroblastos. Las 
cicatrices queloides son un problema estético 
con posible repercusión funcional y psicológica, 
para las que no hay un esquema terapéutico 
estandarizado completamente eficaz, por lo que 
se decidió llevar a cabo este estudio con el obje-
tivo de comparar la eficacia y seguridad del uso 
de insulina de acción corta y toxina botulínica 
A administradas por vía intralesional frente al 
tratamiento convencional con corticosteroides 
intralesionales. 

Pacientes y métodos: ensayo clínico prospectivo 
aleatorizado que incluyó 63 pacientes con ci-
catrices queloides. Se incluyeron los pacientes 
mayores de 16 años con al menos una cicatriz 
queloide mayor de 2  cm. Se excluyeron las 

mujeres embarazadas y lactantes, los pacientes 
diabéticos o que requirieran el uso de insulina 
o fármacos hipoglucemiantes vía oral. Se hizo 
un examen y una evaluación exhaustiva de 
las cicatrices queloides mediante la escala de 
evaluación de cicatrices del paciente y el ob-
servador (POSAS V3.0), llevada a cabo por dos 
dermatólogos que no conocían el tratamiento 
administrado, al inicio y al final del tratamiento. 
El volumen de la cicatriz se midió utilizando 
Alginoplast. Los participantes se dividieron en 
tres grupos: el A recibió tratamiento con insulina 
intralesional de acción corta (10 UI/cm3), el B 
con toxina botulínica tipo A previamente diluida 
(2.5 UI/cm3) y el C con acetónido de triamcino-
lona diluido (20 mg/mL; 01 mL/cm3). Se hicieron 
cuatro sesiones mensuales o se continuó hasta 
alcanzar respuesta clínica satisfactoria. Las infil-
traciones se llevaron a cabo con una jeringa de 
insulina tras antisepsia local hasta observar un 
ligero blanqueamiento en el área de la lesión. 
En el caso del grupo A tratado con insulina se 
vigiló la insulina 20 minutos antes y 20 minutos 
después de la aplicación. 

Resultados: los tres grupos de pacientes fueron 
comparables al inicio del estudio en cuanto a 
variables demográficas, características clíni-
cas, localización, duración y volumen de las 
cicatrices queloides. Posterior al tratamiento, se 
observó una reducción significativa del volumen 
de la lesión en todos los grupos: 66.6% con insu-
lina, 25.3% con toxina botulínica tipo A (BTX-A) 
y 75% con triamcinolona. La disminución del 
volumen fue mayor con esteroides, seguidos de 
insulina, mientras que la BTX-A mostró menor 
efectividad en la reducción del volumen. En la 
evaluación objetiva mediante POSAS, todos los 
parámetros (vascularidad, pigmentación, grosor, 
relieve, flexibilidad, superficie y puntuación 
total) mejoraron de forma significativa en los 
tres grupos en estudio. En comparación con los 
tres grupos, los esteroides y la insulina fueron 
superiores a la BTX-A en varios aspectos, más 
notorio en pigmentación, grosor y superficie. 
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Los esteroides mostraron ventajas adicionales en 
flexibilidad y en la puntuación global, aunque 
sin diferencia significativa frente a la insulina en 
algunos apartados. En la valoración subjetiva, 
los pacientes tratados con esteroides e insulina 
reportaron mayor mejoría que los tratados con 
BTX-A; el grupo C de esteroides manifestó mayor 
satisfacción global. En cuanto a seguridad, los 
esteroides se asociaron con atrofia y telangiecta-
sias en una cantidad considerable de pacientes. 
En el grupo de insulina se registraron episodios 
de hipoglucemia transitoria, sin complicaciones 
mayores, que se curó con consumo de alimentos 
o bebidas azucaradas. No se documentaron in-
fecciones ni recurrencias clínicas en ninguno de 
los tres grupos durante el seguimiento tres meses 
después de concluir el tratamiento.

Discusión: las cicatrices queloides continúan 
representando un desafío terapéutico; el ace-
tónido de triamcinolona intralesional es el 
tratamiento de primera línea, aunque sin un 
protocolo estandarizado y con efectos adversos 
conocidos. La evidencia creciente acerca del 
papel del IGF-1 en la cicatrización ha impulsa-
do el interés por el uso de la insulina, debido 
a su similitud estructural y su capacidad para 
modular la reepitelización, angiogénesis y remo-
delación de la matriz. Diversos estudios clínicos 
y experimentales han demostrado su potencial 
en la mejoría de la calidad cicatricial y en la 
reducción de cicatrices patológicas. La BTX-A 
ha demostrado efectos favorables al disminuir la 
tensión mecánica y modular mediadores profi-
bróticos como TGF-B1. En conjunto, los datos 
disponibles sugieren que la insulina y la BTX-A 
son alternativas terapéuticas prometedoras; 
no obstante, la insulina parece ofrecer mayor 
eficacia y una ventaja adicional en términos de 
costo y accesibilidad.

Liliana Galindo Salazar 

Lucio-Hernández KI, Ham-Armenta CI, Oli-
vares-Mendoza H. Resección de liposarcoma 

mixoide bajo anestesia combinada. An Med 
ABC 2024; 69 (Supl. 1): 21-27. https://doi.
org/10.24875/AMH.24000002

Introducción: no todas las tumoraciones de 
tejidos blandos son lesiones cutáneas benig-
nas. Algunas pueden corresponder a tumores 
malignos, como el liposarcoma mixoide, una 
de las variantes más frecuentes del sarcoma de 
tejidos blandos. Este artículo comunica el caso 
clínico de un paciente en quien se practicó re-
sección amplia de un liposarcoma mixoide, con 
insistencia no sólo en el tratamiento quirúrgico, 
sino también en la importancia de la técnica 
anestésica utilizada.

El liposarcoma mixoide pertenece a los tres 
grandes subtipos biológicos de liposarcoma: 
bien diferenciado-desdiferenciado, pleomórfi-
co y mixoide. Se caracteriza por alteraciones 
genéticas específicas, como la translocación 
FUS-DDIT3. Por lo general, afecta a adultos 
jóvenes o de mediana edad, principalmente en 
las extremidades. Tiende a metastatizar a tejidos 
blandos y hueso, aunque su riesgo de recurren-
cia local puede ser bajo cuando se logra una 
resección adecuada.

El paciente del caso es un hombre de 39 años 
con una tumoración en el muslo derecho de 
aproximadamente 40 x 40 cm. Ya tenía un in-
tento previo fallido de resección. El diagnóstico 
se confirmó mediante biopsia como liposarcoma 
mixoide bien diferenciado. Debido al tamaño 
tumoral y a la complejidad quirúrgica, se de-
cidió practicar resección amplia bajo anestesia 
combinada.

El artículo explica que en cirugía oncológi-
ca importa no sólo retirar completamente el 
tumor con márgenes libres, sino también mi-
nimizar los factores que puedan favorecer la 
recurrencia o diseminación. Durante el periodo 
perioperatorio ocurre una activación del eje 
hipotálamo-hipófisis-adrenal que genera libe-
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ración de catecolaminas y glucocorticoides, lo 
que produce inmunosupresión transitoria. Esta 
inmunosupresión puede facilitar la diseminación 
de células tumorales liberadas durante la mani-
pulación quirúrgica.

Además, algunos anestésicos pueden influir en la 
respuesta inmunitaria. Los anestésicos inhalados 
pueden disminuir la actividad de las células na-
tural killer (NK), fundamentales en la vigilancia 
contra células tumorales. También los opioides 
pueden tener efectos inmunosupresores. En 
contraste, el propofol parece tener un perfil 
más favorable al preservar mejor la respuesta 
inmunológica.

Por esta razón, en este caso se optó por una 
técnica combinada: anestesia general con sevo-
flurano en dosis mínimas más bloqueo regional 
ecoguiado del nervio femoral con ropivacaína. 
El objetivo fue disminuir el consumo de opioides 
y anestésicos volátiles, reducir la respuesta al 
estrés quirúrgico y preservar la inmunidad del 
paciente.

Durante la intervención quirúrgica, que tuvo 
una duración de casi seis horas y un sangrado 
aproximado de 1000 mL, el paciente se man-
tuvo hemodinámicamente estable. Se logró un 
buen control del dolor posoperatorio inmediato 
gracias al bloqueo regional. La pieza quirúrgica 
pesó 10.4  kg, lo que refleja la magnitud del 
tumor.

El artículo también destaca que los anestésicos 
locales tipo amida, como la ropivacaína, podrían 
tener efectos antiproliferativos in vitro sobre célu-
las tumorales. Asimismo, el adecuado control del 
dolor posoperatorio evita picos de catecolaminas 
que pueden favorecer la inmunosupresión.

Conclusión: el caso demuestra que la técni-
ca anestésica en cirugía oncológica no es un 
aspecto menor, sino que puede influir en la 
evolución y pronóstico del paciente. Aunque 

en dermatología gran cantidad de lesiones son 
superficiales, también debemos estar preparados 
para reconocer y referir oportunamente tumores 
profundos y potencialmente malignos, como los 
sarcomas. Este conocimiento ayuda a entender 
que el tratamiento del cáncer no termina en la 
resección quirúrgica. La forma en que se lleva a 
cabo la cirugía, la manipulación tumoral y la téc-
nica anestésica pueden influir en la inmunidad 
del paciente y, potencialmente, en la recurrencia. 

José Eduardo Hernández Vega

Sharp KL, Whitaker-Worth D. Burnout of the 
female dermatologist: How traditional bur-
nout reduction strategies have failed women 
(El agotamiento de las dermatólogas: cómo 
las estrategias tradicionales de reducción del 
agotamiento han fallado a las mujeres). Int J 
Womens Dermatol 2019; 6 (8): 32-33. https://
doi.org/10.1016/j.ijwd.2019.08.004

Introducción: la dermatología se ha considerado 
tradicionalmente una especialidad con altos 
grados de satisfacción profesional, atribuibles 
a horarios clínicos regulares y a la ausencia de 
guardias intrahospitalarias. Sin embargo, la evi-
dencia reciente demuestra que el síndrome de 
desgaste es una problemática relevante dentro 
de la especialidad. Las encuestas nacionales 
han documentado que cerca de una tercera 
parte de los dermatólogos han experimentado 
síndrome de desgaste en algún momento de su 
carrera. Aunque las tasas globales de este sín-
drome son similares entre hombres y mujeres, 
esta equivalencia resulta llamativa al considerar 
que un mayor porcentaje de mujeres derma-
tólogas trabaja medio tiempo, condición que 
habitualmente se asocia con menor agotamiento 
profesional. Este fenómeno sugiere la existencia 
de factores adicionales o específicos que contri-
buyen de manera desproporcionada al síndrome 
de desgaste en mujeres dermatólogas, que no se 
han atendido adecuadamente con las estrategias 
tradicionales de prevención.
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Material y métodos: artículo de tipo editorial y 
narrativo, basado en la revisión crítica de encues-
tas nacionales, estudios observacionales previos 
y bibliografía sociológica relevante. Los autores 
integran datos provenientes de encuestas como 
el Medscape Dermatologist Lifestyle Survey, es-
tudios publicados en Mayo Clinic Proceedings y 
trabajos enfocados en el equilibrio vida-trabajo, 
roles de género y bienestar médico. Asimismo, 
se incorporan referencias a experiencias perso-
nales documentadas en la bibliografía médica, 
con el objetivo de contextualizar la repercusión 
de factores extralaborales en la aparición del 
síndrome de desgaste. No se incluyeron sujetos 
humanos ni se hicieron intervenciones clínicas.

Resultados: el análisis de la bibliografía muestra 
que, a pesar de trabajar con mayor frecuencia 
medio tiempo, las mujeres dermatólogas mues-
tran tasas de síndrome de desgaste comparables 
a las de sus colegas masculinos. Este hallazgo 
se explica, principalmente, por la carga despro-
porcionada de responsabilidades domésticas 
y de cuidado que enfrentan muchas mujeres, 
fenómeno descrito como la segunda jornada o 
second shift. Los estudios sociológicos indican 
que una proporción significativa de mujeres 
trabajadoras continúa asumiendo la mayor parte 
del trabajo doméstico, lo que limita su capacidad 
de recuperación emocional fuera del entorno 
laboral. Asimismo, el embarazo, la maternidad 
y el cuidado de familiares dependientes repre-
sentan factores críticos de estrés. Se documenta 
que más de la mitad de las residentes en derma-
tología eligen tener hijos durante la residencia, 
frecuentemente con licencias de maternidad 
cortas, lo que favorece el agotamiento físico y 
emocional. Estas cargas extralaborales explican 
por qué las estrategias tradicionales centradas 
exclusivamente en el ambiente laboral resultan 
insuficientes para prevenir el síndrome de des-
gaste en mujeres dermatólogas.

Discusión: los autores argumentan que los mo-
delos tradicionales de atención del síndrome 

de desgaste, basados en la reducción de horas 
laborales, la práctica de mindfulness o el for-
talecimiento de la resiliencia individual, fallan 
al no considerar los determinantes sociales y 
de género que afectan de manera particular a 
las mujeres. La expectativa implícita de que el 
hogar funcione como un espacio de descanso 
y recuperación no se cumple para muchas 
dermatólogas, quienes enfrentan una segunda 
fuente significativa de estrés al finalizar su jor-
nada clínica. Desde una perspectiva estructural, 
el artículo subraya la necesidad de reconocer 
que el síndrome de desgaste femenino no es 
únicamente un problema individual, sino un 
fenómeno influido por normas sociales, políti-
cas institucionales insuficientes y falta de apoyo 
durante etapas críticas como la maternidad y la 
residencia médica. Ignorar estos factores per-
petúa la inequidad y limita la efectividad de las 
intervenciones actuales.

Conclusiones: el síndrome de desgaste en mu-
jeres dermatólogas representa una problemática 
compleja que no puede atenderse eficazmente 
mediante estrategias tradicionales centradas ex-
clusivamente en el ámbito laboral. La evidencia 
sugiere que las responsabilidades domésticas, 
la maternidad y el cuidado de familiares cons-
tituyen factores determinantes en la aparición 
del agotamiento profesional. Es fundamental 
que las instituciones médicas reconozcan estos 
elementos y desarrollen estrategias integrales 
que incluyan políticas de apoyo familiar, licen-
cias adecuadas y mayor flexibilidad estructural. 
Sólo mediante un enfoque que considere las 
particularidades de género será posible prevenir 
de manera efectiva el síndrome de desgaste y 
promover el bienestar de las mujeres en der-
matología. 

Alexandra Victoria Medina Garduño 

Boontaveeyuwat E, Fassihi H, Sarkany RPE. Ac-
tinic prurigo: A phrase describing four different 
diseases in four different continents: Systematic 
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review and analysis (Prurigo actínico: una frase 
que describe cuatro enfermedades diferentes en 
cuatro continentes diferentes: revisión y análisis 
sistemáticos). Photodermatol Photoimmunol 
Photomed 2025; 41 (3): e70018. https://doi.
org/10.1111/phpp.70018

Introducción: el prurigo actínico es una foto-
dermatosis inflamatoria rara, cuyo diagnóstico 
se basa en características clínicas, pruebas de 
fotosensibilidad, tipificación HLA e histología. 
Internacionalmente no existen criterios diag-
nósticos acordados de prurigo actínico, por lo 
que este artículo postula que el término prurigo 
actínico podría haberse utilizado para describir 
diferentes afecciones en distintas regiones del 
mundo. 

Materiales y métodos: revisión sistemática 
cualitativa de la bibliografía publicada sobre 
prurigo actínico, registrada en PROSPERO 
(CRD42018085694). Se efectuó una búsqueda 
sistemática en revistas médicas y actas de con-
gresos utilizando el término “prurigo actínico” y 
cuatro términos adicionales usados como sinóni-
mos. Las bases de datos electrónicas consultadas 
incluyeron Medline, Embase, LILACS y Cochrane 
Central. Asimismo, se revisaron los registros de 
ensayos clínicos y bases de datos de resúmenes 
de congresos. Se incluyeron publicaciones que 
contuvieran información clínica de uno o más 
pacientes y que establecieran explícitamente 
el diagnóstico de prurigo actínico. Cuarenta 
artículos cumplieron los criterios de inclusión 
y se evaluaron de manera independiente por 
dos dermatólogos consultores especializados en 
fotodermatología.

Los estudios se agruparon en cuatro categorías 
clínicas aparentemente distintas: parche eccema-
toso, papular, nodular y labial. Posteriormente 
se hizo un análisis cuantitativo detallado de las 
características clínicas, la epidemiología, los 
hallazgos de investigaciones especiales y la his-
toria natural descritos en cada publicación, con 

el objetivo de evaluar la hipótesis de que estas 
categorías pudieran corresponder a afecciones 
diferenciadas.

Resultados: se incluyeron pacientes clasifica-
dos en cuatro subtipos: parche eccematoso (n 
= 1108), papular (n = 227), nodular (n = 92) y 
labial (n = 103). La asociación con exposición 
solar fue evidente en el parche eccematoso y 
papular, no así en el nodular y labial. El parche 
eccematoso se caracterizó por parches ecce-
matosos con exudación, costras, descamación, 
liquenificación y pápulas de 0.5 cm o menos, 
predominantemente en sitios expuestos. El 
49.3% manifestó afectación labial y el 30.7% 
ocular. El papular mostró pápulas pequeñas 
excoriadas, principalmente faciales (99%), el 
41% en sitios no expuestos y el 13.4% tenía 
afectación ocular. El labial se limitó al labio, 
con prurito intenso y antecedente de infla-
mación tras la exposición solar. En el nodular 
se observaron nódulos y pápulas mayores de 
0.5 cm en áreas expuestas, con un 6% de afec-
tación labial y sin daño ocular.

El parche eccematoso se reportó casi exclu-
sivamente en América (99%), sobre todo en 
población mestiza e indígena, con predominio 
femenino (1:3). El subtipo papular ocurrió en 
caucásicos europeos (99%), también con predo-
minio femenino (1:2.85) e inicio más temprano. 
El labial se describió sólo en América, con 
predominio en mestizos y afroamericanos, con 
aparición más tardía y el nodular se identificó ex-
clusivamente en Asia, con predominio masculino 
(2.3:1) e inicio más tardío. En el fototest, apro-
ximadamente la mitad de los pacientes mostró 
reducción de la dosis mínima de eritema (parche 
eccematoso: 52%, papular: 65%, nodular: 44%); 
hasta un 92% mostró fotoprovocación anormal 
(excepto el fototipo labial). Las biopsias cutáneas 
fueron inespecíficas; las labiales mostraron agre-
gados linfoides con patrón de cielo estrellado y 
las conjuntivales, infiltrado linfocítico, melanosis 
y elastosis solar.
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En el subtipo papular, 89% fueron HLA-DR4 
positivos. En el parche eccematoso se reportaron 
asociaciones con HLA-DR4 y HLA-A28 en mexi-
canos y variaciones según población. El nodular 
se asoció con HLA-DRB103:01 y HLA-B58:01. 
No hubo estudios HLA en el labial.

Discusión: esta revisión demuestra que el térmi-
no prurigo actínico se ha utilizado para agrupar 
cuatro afecciones clínicamente distintas (parche 
eccematoso, papular, nodular y labial) que, 
aunque comparten fotosensibilidad y prurito, 
difieren en su perfil clínico, epidemiológico y 
genético. Las diferencias en distribución geográ-
fica y grupo étnico sugieren que podrían tratarse 
de afecciones con bases fisiopatológicas distintas 
más que de variantes de una misma enfermedad. 
Asimismo, las asociaciones específicas con HLA 
y los hallazgos histopatológicos característicos 
en determinadas localizaciones refuerzan esta 
heterogeneidad.

Los datos acerca del pronóstico son limitados 
y variables entre subtipos; aproximada-
mente el 50% de los pacientes con parche 
eccematoso muestran mejoría a cinco años, 
especialmente los que tienen inicio tempra-
no. El subtipo papular tiene un pronóstico 
menos favorable, mientras que en el nodular 
suele observarse estabilidad o alivio parcial. 
La historia natural del subtipo labial no está 
claramente definida. Si bien parte de la va-
riabilidad geográfica podría explicarse por 
diferencias diagnósticas, la etnicidad parece 
desempeñar un papel relevante, particular-
mente en el parche eccematoso.

Conclusiones: en conjunto, estos hallazgos res-
paldan mantener el término general de prurigo 
actínico como diagnóstico global, pero esta-
blecer una subclasificación en cuatro subtipos 
(parche eccematoso, papular, nodular y labial), 
lo que tendría implicaciones importantes para 
futuras investigaciones y para la evaluación de 
tratamientos específicos según el subtipo, así 

como para su caracterización diagnóstica y de 
pronóstico.

Anya Ayelen Valdez Hernández 

Sajdeh F, Samadi A, Naeimifar A, et al. Efficacy 
and safety of oxymetazoline 1% cream for the 
treatment of mild to moderate facial rosacea 
(Eficacia y seguridad de la oximetazolina crema 
al 1% en el tratamiento de rosácea facial leve 
a moderada). J Cosmet Dermatol 2025; 24 (3). 
https://doi.org/10.1111/jocd.16782

Introducción: la rosácea es una dermatosis 
inflamatoria crónica que afecta, principalmen-
te, la región centrofacial y se manifiesta por 
eritema persistente que puede ir acompañado 
de pápulas, pústulas y telangiectasias, por lo 
que repercute de manera física y psicológica en 
quien lo padece. La fisiopatología no está total-
mente clara, pero se vincula con alteraciones 
en la respuesta inmunitaria y en la regulación 
neurovascular, esto favorece una vasodilatación 
sostenida. El eritema facial es el signo más fre-
cuente y el de mayor efecto en la calidad de vida 
y es uno de los más difíciles de tratar. En los casos 
leves y moderados el tratamiento de primera 
línea es tópico, para el control del componente 
vascular. Este estudio tuvo como objetivo eva-
luar la eficacia clínica, seguridad y efecto de la 
oximetazolina al 1%, agonista alfa-adrenérgico 
con efecto vasoconstrictor, en la reducción del 
eritema facial persistente. 

Método: ensayo clínico fase II, con diseño antes-
después, que se llevó a cabo en pacientes de 18 
a 50 años con rosácea facial leve a moderada 
(CEA 3-4), en el Centro de Investigación y Ca-
pacitación en Enfermedades de la Piel y Lepra 
(CRTSDL) de la Universidad de Ciencias Médicas 
de Teherán, Irán. Criterios de exclusión: pacientes 
con antecedente de tratamientos sistémicos o 
tópicos recientes para rosácea, procedimientos 
estéticos faciales, dermatosis activas en el área 
de estudio, embarazo o lactancia. Se hicieron 
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evaluaciones basales en la primera visita antes 
de comenzar la prueba, parámetros biofísicos 
cutáneos, ecografía cutánea de alta frecuencia, 
fotografía digital estandarizada con análisis co-
lorimétrico, videodermatoscopia para valoración 
vascular y evaluación clínica mediante escalas 
CEA (médico) y PSA (paciente). El tratamiento 
administrado fue oximetazolina al 1%, aplicada 
una vez al día, una capa delgada en el área del 
eritema durante una semana de prueba; de no 
haber signos de irritación o hipersensibilidad 
se continuó durante tres semanas. Todos los 
participantes se aplicaron, además, hidratantes 
suaves y protector solar FPS ≥ 30. 

Resultados: en el estudio participaron 15 pacien-
tes con diagnóstico de rosácea leve a moderada 
que completaron el tratamiento de 4 semanas. Al 
finalizar el estudio se observó una disminución 
significativa del eritema a las 2 y 4 semanas (p = 
0.001) al igual que disminución de la hidratación 
del estrato córneo (p = 0.02), como parte de los 
parámetros biofísicos cutáneos y ultrasonográfi-
cos antes y después del tratamiento. Se reportó 
reducción significativa de las puntuaciones CEA 
(evaluación médica) y PSA (autoevaluación del 
paciente), disminución del ΔE (diferencia de 
eritema) a las 4 semanas, mejoría del ΔL (lumi-
nosidad cutánea) a las 2 y 4 semanas; esto se 
observó en la videodermatoscopia que evidenció 
la reducción de telangiectasias y del diámetro 
vascular, así como la atenuación del fondo eri-
tematoso. No hubo registro de efectos adversos 
durante el tratamiento. Los resultados mostraron 
eficacia y buena tolerancia a la oximetazolina 
al 1%, que dio como resultado alivio clínico, 
instrumental y objetivo del eritema facial en los 
pacientes. 

Discusión: el clorhidrato de oximetazolina 
recientemente se introdujo al mercado con 
aprobación de la FDA porque ha demostrado ser 
un fármaco seguro y eficaz para el tratamiento 
de la rosácea con eritema persistente con baja 
tasa de efecto de rebote (1%) y escasos eventos 

adversos. Se demostró la reducción significativa 
del eritema, confirmada por el mexámetro y por 
el índice ΔE y escalas clínicas (CEA y PSA), lo 
que confirma que la vasoconstricción inducida 
por agonistas α1A-adrenérgicos reduce el erite-
ma en los pacientes con rosácea, sin depender 
del tipo de método de medición utilizado. La 
mejoría también se observó en fotografía digital 
y videodermatoscopia, así como en la disminu-
ción de telangiectasias y del diámetro vascular. 
En cuanto al pH, no se evidenciaron alteraciones 
relevantes, pérdida transepidérmica de agua ni 
temperatura cutánea, lo que demuestra que la 
barrera cutánea no se vio afectada. La disminu-
ción transitoria de la hidratación se normalizó a 
las cuatro semanas. Los resultados de este estu-
dio respaldan que la oximetazolina al 1% es una 
opción terapéutica eficaz, bien tolerada y con 
potencial beneficio sostenido en el tratamiento 
del eritema facial asociado con rosácea. 

Conclusiones: la oximetazolina al 1% fue muy 
eficaz para el tratamiento de eritema facial leve 
a moderado asociado con rosácea con base en 
diferentes pruebas clínicas y biomédicas que 
consideraron diferentes métodos objetivos y 
precisos. Por ello, se considera una buena opción 
como tratamiento del eritema en pacientes con 
rosácea, con eficacia clínicamente confirmada 
mediante mediciones biométricas de la piel. 

Liliana Galindo Salazar

Yeung K, Weber JF, Stegenborg-Grathwohl SM, 
et al. Heterogeneous generation and expansion 
of epidermal-resident memory T cells in indivi-
duals allergic to nickel (Generación y expansión 
heterogénea de células T de memoria residen-
tes en la epidermis en individuos alérgicos al 
níquel). Br J Dermatol 2026; 194 (2): 340-350. 
https://doi.org/10.1093/bjd/ljaf427

Introducción: la dermatitis por contacto alér-
gica es una enfermedad inflamatoria cutánea 
frecuente mediada por una respuesta inmuno-
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lógica frente a alergenos ambientales. El níquel 
constituye el alergeno de contacto más común 
en todo el mundo y representa la principal 
causa de dermatitis por contacto alérgica. La 
enfermedad se caracteriza por una reacción 
de hipersensibilidad retardada mediada por 
linfocitos T, en la que la memoria inmuno-
lógica cutánea desempeña un papel central. 
Los estudios previos han demostrado que las 
células T de memoria residentes en tejido (TRM) 
participan activamente en la patogénesis de la 
dermatitis por contacto alérgica, permanecien-
do en la epidermis tras la exposición inicial al 
alergeno y facilitando respuestas inflamatorias 
rápidas ante reexposiciones. Sin embargo, hasta 
ahora no se había caracterizado de manera 
detallada la composición y dinámica de las 
subpoblaciones de células T epidérmicas tras 
exposiciones repetidas al mismo alergeno. El 
objetivo de este estudio fue analizar cómo la 
reexposición repetida al níquel modifica la 
acumulación y distribución de subpoblaciones 
de células T en la epidermis y evaluar su rela-
ción con la intensidad de la respuesta clínica 
cutánea.

Materiales y métodos: se llevó a cabo un estudio 
experimental en 12 adultos con diagnóstico con-
firmado de alergia al níquel mediante pruebas 
epicutáneas positivas y fototipo cutáneo I-IV. Se 
aplicaron pruebas epicutáneas con sulfato de 
níquel y petrolato en el mismo sitio anatómico 
de la región lumbar en tres ocasiones separadas 
por intervalos de 21 días. Cada parche se retiró 
a las 48 horas y las reacciones cutáneas se eva-
luaron clínicamente mediante una puntuación 
estandarizada. Posteriormente, se obtuvieron 
biopsias cutáneas seriadas del sitio de aplicación 
para el análisis inmunológico. Las muestras se 
estudiaron mediante técnicas avanzadas de 
laboratorio destinadas a identificar y cuanti-
ficar subpoblaciones de células inmunitarias 
epidérmicas, incluidas células T de memoria 
residentes (TRM) CD4++ y CD8++, así como 
células T reguladoras. Se evaluaron cambios 

en la composición celular tras cada exposición 
repetida al alergeno.

Resultados: la intensidad de la reacción cutá-
nea aumentó progresivamente tras cada prueba 
epicutánea con níquel, evidenciando una am-
plificación de la respuesta inflamatoria asociada 
con reexposición repetida. Se observó un in-
cremento significativo en la cantidad de células 
TRM​ epidérmicas después de cada exposición 
al níquel. Estas células mostraron variabilidad 
interindividual, con predominio de subpobla-
ciones CD4++ TRM​ en algunos participantes 
y CD8++ TRM en otros. Además, se identificó 
acumulación progresiva de células T reguladoras 
en el sitio de exposición. La diversidad en la 
composición de subpoblaciones celulares indicó 
respuestas inmunológicas heterogéneas entre 
individuos alérgicos al níquel. Los hallazgos 
demostraron que la reexposición repetida induce 
cambios inmunológicos locales específicos en 
la epidermis, correlacionados con el aumento 
de la severidad clínica de la reacción cutánea.

Discusión: los resultados de este estudio de-
muestran que la reexposición repetida al níquel 
no sólo incrementa la intensidad clínica de 
la dermatitis por contacto alérgica, sino que 
también induce modificaciones dinámicas en 
el microambiente inmunológico epidérmico, 
caracterizadas por la acumulación progresiva 
de subpoblaciones específicas de células T. La 
caracterización detallada de las células T de 
memoria residentes resulta relevante porque 
éstas constituyen el principal componente de la 
memoria inmunológica cutánea. A diferencia de 
las células T circulantes, las TRM​ permanecen 
de forma prolongada en la epidermis tras la 
sensibilización inicial, permitiendo respuestas 
inflamatorias más rápidas e intensas ante expo-
siciones subsecuentes al alergeno. El incremento 
progresivo observado tras cada parche respalda 
su importancia en la persistencia y recurrencia 
clínica de la enfermedad. El predominio dife-
rencial de células CD4++ o CD8++ TRM​ entre 
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participantes evidencia que la respuesta inmu-
nológica frente al níquel no es uniforme, sino 
individualizada. Esta heterogeneidad sugiere 
que distintos perfiles inmunológicos podrían 
explicar variaciones en la severidad clínica y 
evolución de la dermatitis por contacto alér-
gica. La acumulación simultánea de células T 
reguladoras sugiere la activación de mecanismos 
moduladores destinados a limitar la inflamación 
local. La coexistencia de poblaciones efectoras 
y reguladoras refleja un equilibrio inmunológi-
co dinámico que, probablemente, influye en la 
evolución clínica tras exposiciones repetidas.

En conjunto, estos hallazgos apoyan el concep-
to de que la dermatitis por contacto alérgica 
constituye un proceso inmunológico localizado 
altamente especializado, más que una respuesta 
inflamatoria homogénea. La caracterización 
precisa de las subpoblaciones celulares epidér-
micas aporta bases para el desarrollo futuro de 
terapias inmunomoduladoras dirigidas y refuerza 
la importancia clínica de evitar la reexposición 
repetida al alergeno como estrategia fundamen-
tal en el tratamiento de pacientes con dermatitis 
por contacto alérgica.

Anya Ayelen Valdez Hernández 

Umekar M, Chaudhary A, Koche S, et al. Redefi-
ning acne treatment: Emerging role of probiotics 
in dermatology (Redefiniendo el tratamiento del 
acné: el papel emergente de los probióticos en 
dermatología). Arch Microbiol 2025; 208 (1): 27.

Introducción: el acné sigue siendo una afección 
dermatológica muy prevalente que inicia durante 
la adolescencia; la importancia de tratarlo es por 
la morbilidad física y psicológica que causa. Las 
terapias farmacológicas tienen limitaciones debi-
do a los efectos secundarios y a la resistencia a 
los antibióticos, por lo que surge la necesidad de 
nuevas estrategias terapéuticas que sean seguras 
y sostenibles, que actúen en la fisiopatología 
del acné. Lo probióticos tienen la capacidad 

de disminuir la inflamación e influir en el eje 
piel-intestino, los potenciales principales que 
destacan es su modulación inmunitaria del 
intestino y la piel, además de actuar en la mi-
crobiota cutánea; de esta manera, alivian el acné 
y mejoran la calidad de vida de los pacientes. 

Epidemiología y fisiopatología del acné: en todo 
el mundo el acné afecta del 47 al 90% de los 
adolescentes y hasta el 50% de los adultos. El 
acné se asocia con mayor riesgo de ansiedad, 
depresión, trastornos del sueño, trastorno por 
déficit de atención e hiperactividad. La pato-
génesis del acné, en particular el causado por 
Cutibacterium acnes (C. acnes), se relaciona con 
una disbiosis microbiana originada por patrones 
dietéticos de alto índice glucémico que aumen-
tan la producción de glucosa en sangre y, por lo 
tanto, junto con bacterias cutáneas e intestinales, 
influyen en la vía IGF-1-receptor de IGF-1, que 
promueve la proliferación de sebocitos y la sín-
tesis de lípidos en las glándulas sebáceas que, 
a su vez, conducen a la liberación de media-
dores inflamatorios: factor de necrosis tumoral, 
interleucinas y metaloproteinasas de matriz. El 
filotipo IA1 de C. acnes está más asociado con 
pieles propensas al acné, por lo que, de igual 
manera, está aumentado.

Mecanismo de acción de los probióticos: el tér-
mino probiótico se refiere a los microrganismos 
que confieren beneficios para la salud cuando 
se administran en cantidades adecuadas. Al en-
contrarse en el tubo gastrointestinal, son capaces 
de producir agentes antimicrobianos, como 
bacteriocinas y ácidos orgánicos, además de 
adherirse a la superficie de la mucosa intestinal, 
lo que mejora las conexiones entre las células 
epiteliales y reduce la permeabilidad del revesti-
miento intestinal. Asimismo, interactúan con las 
células inmunitarias del tejido linfoide (GALT), 
promueven la producción de inmunoglobulinas 
y citocinas, entre otros, que ayudan a controlar 
las reacciones inflamatorias y a fortalecer las 
defensas del organismo. 
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Tratamiento: el tratamiento del acné debe incluir 
prácticas del cuidado de la piel, alimentación 
nutritiva y estilo de vida antes de los probióticos. 

Tópico: Lactobacillus paracasei reduce las le-
siones inflamatorias y el eritema con adecuada 
tolerabilidad, incluso mejor que el peróxido de 
benzoilo. S. epidermidis y Enterococcus faeca-
lis producen proteínas que inhiben C. acnes, 
mientras que Bifidobacterium y Lactobacillus se 
adhieren a la queratina y previenen formación 
de biopelículas. Al ser tópicas, existe una barre-
ra para su uso debido a varios factores que se 
asocian con mantener la viabilidad de la cepa 
durante la fabricación, el almacenamiento y el 
uso del consumidor. En un estudio de dos me-
ses, efectuado con 15 mujeres, se comparó una 
crema base con otra que contenía Lactobacillus 
plantarum GMNL6 inactivado por calor. La 
crema con el probiótico aumentó la síntesis de 
colágeno y la hidratación cutánea, además de 
disminuir la producción de melanina, reducien-
do manchas de la edad y porfirinas. En general, 
se observó mejoría en la calidad de la piel y 
cambios en la microbiota cutánea.

Oral: en estudios clínicos dirigidos a mujeres con 
acné, se administró una combinación de Lacto-
bacillus acidophilus, Lactobacillus delbrueckii 
subespecie bulgaticus y Bifidobacterium bifidum, 
que demostró una reducción en la cantidad total 
de lesiones de acné y de lesiones inflamatorias. 
Otro estudio que combinó minociclina demos-
tró una mayor reducción. Otra combinación de 
Bifidobacterium breve, Lacticaseibacillus casei 
y Ligilactobacillus salivarius en la que se agregó 
un extracto botánico de Solanum melongena y 
Echinacea para el tratamiento del acné en ocho 
semanas demostró disminución de las lecciones 
de acné, de la tasa de creación de sebo y de des-
camación y de la aparición de acné, a diferencia 
del uso de un remedio placebo. 

Conclusiones: el microbioma cutáneo es al-
tamente individual y dinámico, influido por 

múltiples factores internos y externos, por lo 
que la respuesta a los probióticos tópicos puede 
variar entre personas. Éstos pueden ayudar a 
restaurar el equilibrio de la microbiota, favorecer 
bacterias benéficas, reducir patógenos e inflama-
ción y, potencialmente, aliviar afecciones como 
el acné, especialmente cuando se combinan 
con probióticos orales a través del eje intestino-
piel. Si bien los resultados son prometedores, 
la evidencia clínica aún es limitada y proviene, 
en gran parte, de estudios pequeños o prelimi-
nares. Persisten desafíos como la selección de 
cepas, dosis óptima, estabilidad de los probió-
ticos y regulación, por lo que se requieren más 
estudios. Nuevas estrategias como posbióticos, 
encapsulación y nanotecnología podrían mejo-
rar su estabilidad y eficacia, lo que en el futuro 
favorecería tratamientos dermatológicos perso-
nalizados dirigidos al microbioma.

Lisset Blancas Javier

Hristakieva E, Manuelyan K, Gancheva T, et 
al. Hidradenitis suppurativa from the typical 
patient to the new clinical phenotypes (Hidrade-
nitis suppurativa, del paciente típico a los nuevos 
fenotípicos clínicos). Clin Dermatol 2023; 41 
(5): 584-591. https://doi.org/10.1016/j.clinder-
matol.2023.08.025

Introducción: la hidradenitis supurativa se define 
como una dermatosis crónica e inflamatoria del 
folículo piloso. Su localización típica involucra 
regiones ricas en glándulas apocrinas como las 
axilas, la región inguinal y el área anogenital. En 
términos clínicos, se caracteriza por nódulos dolo-
rosos, abscesos, trayectos fistulosos y cicatrización 
atrófica en zonas intertriginosas. Determinadas 
manifestaciones, como el linfedema genital o el 
pioderma gangrenoso, se han considerado com-
plicaciones poco frecuentes de la hidradenitis 
supurativa; sin embargo, estudios recientes han 
demostrado que estas manifestaciones podrían 
representar fenotipos clínicos específicos más 
que simples complicaciones de esta enfermedad. 
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Clasificación fenotípica de la hidradenitis su-
purativa: en los últimos años se han propuesto 
diversos sistemas de clasificación basados en 
la distribución anatómica, el tipo de lesiones 
elementales y la severidad clínica de la enfer-
medad. Hristakieva y su grupo desarrollaron un 
estudio prospectivo, observacional, descriptivo, 
no aleatorizado y unicéntrico que incluyó a 
250 pacientes con diagnóstico de hidradenitis 
supurativa entre 2013 y 2020 en el Centro Búl-
garo de Expertos en HS (Stara Zagora, Bulgaria). 
De los 250 pacientes estudiados, 138 (55.2%) 
mostraron un fenotipo clásico, mientras que 48 
(19.2%) un fenotipo predominante o exclusi-
vamente anogenital; en 33 (13.2%) de ellos se 
asoció con un fenotipo de tipo conglobata, 20 
(8%) con un fenotipo folicular y el resto con un 
fenotipo sindrómico (4.4%). De todos ellos, el 
fenotipo anogenital demostró el curso clínico 
más complicado, con afectación extensa de la 
región glútea, mayor tasa de resistencia a los tra-
tamientos convencionales y peor pronóstico en 
general. Por el contrario, el fenotipo folicular se 
asoció con menor severidad clínica y con mayor 
respuesta terapéutica convencional.

Nuevos fenotipos clínicos de la hidradenitis 
supurativa: los hallazgos anteriores sugieren la 
posibilidad de ampliar las clasificaciones actua-
les para incluir nuevos fenotipos de hidradenitis 
supurativa, que se caracterizan por compartir 
de forma consistente mayor gravedad, peor 
pronóstico y una respuesta terapéutica similar. 
Entre ellos destaca el fenotipo de elefantiasis-

nostra like, caracterizado por linfedema genital 
severo y morbilidad y mortalidad elevadas. 
Asimismo, el fenotipo pioderma gangrenoso-like 
se manifiesta con lesiones erosivas y ulcerativas 
asociadas con cambios vegetantes, localizados 
de forma mayoritaria en zonas previamente afec-
tadas por hidradenitis supurativa. Las estrategias 
terapéuticas difieren entre estos fenotipos: la 
cirugía constituye el tratamiento de elección en 
el fenotipo elefantiasis-nostra-like, mientras que 
el fenotipo pioderma gangrenoso-like responde 
adecuadamente a la combinación de antibió-
ticos y terapia antifibrótica. Ambos subtipos 
son resistentes a terapias convencionales. Estos 
hallazgos apoyan la hipótesis de que afecciones 
como el linfedema genital severo y el pioderma 
gangrenoso deben considerarse fenotipos poco 
comunes de hidradenitis supurativa más que 
espectros de una misma enfermedad.

Conclusiones: las manifestaciones poco co-
munes, como la elefantiasis-nostra-like y el 
pioderma gangrenoso-like se asocian con peor 
pronóstico y podrían representar fenotipos clíni-
cos específicos de hidradenitis supurativa debido 
su perfil clínico consistente. La clasificación de 
la hidradenitis supurativa basada en fenotipos 
clínicos podría contribuir a una mejor compren-
sión de su fisiopatología, así como a reducir los 
retrasos diagnósticos y facilitar estrategias tera-
péuticas individualizadas capaces de modificar 
el curso natural de la enfermedad.

Emilio Peniche Luna
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Estimado editor:

He leído con genuino interés el artículo reciente Efecto de la terapia 
biológica en la calidad de vida y respuesta clínica en pacientes con 
psoriasis de un hospital de segundo nivel de atención de Holguín-
Sánchez y su grupo.¹ Quisiera comenzar felicitando a las autoras porque 
centrar la investigación en nuestra propia población es un esfuerzo 
invaluable; los datos locales son la brújula más certera para nuestra 
práctica clínica diaria.

Sin embargo, el estudio arroja un hallazgo en su Cuadro 3 que, como 
médicos, no podemos dejar pasar por alto: el 86% de los pacientes 
incluidos tenían sobrepeso u obesidad. Es fundamental señalar que 
esta cifra no es una coincidencia ni un hecho aislado de un hospital de 
segundo nivel; es el retrato fiel de la emergencia epidemiológica que 
vivimos en México. Para entender la magnitud del problema basta con 
revisar la ENSANUT Continua (2022-2023) que reporta una prevalencia 
combinada del 75.2% en adultos.² Incluso en números previos de esta 
misma revista, Basaldúa-Ibarra y colaboradores³ ya habían advertido 
acerca de este fenómeno en el noreste del país. Esto confirma que el 
dermatólogo mexicano no atiende sólo piel, sino que se enfrenta coti-
dianamente a pacientes metabólicamente muy complejos.
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Aunque estamos acostumbrados a ver estas 
comorbilidades, la evidencia actual nos exige 
cambiar el enfoque. Gracias al metanálisis de 
Alajroush y su grupo4 sabemos que la relación 
entre psoriasis y trastornos metabólicos es bidi-
reccional y robusta, pero el verdadero problema 
es el mecanismo molecular subyacente que a 
menudo ignoramos.

Debemos recordar que el tejido adiposo visceral 
funciona como un órgano endocrino altamente 
activo. Como describen Mustață y colaboradores,5 
la secreción desregulada de adipocinas, especí-
ficamente la leptina, no sólo exacerba el estado 
inflamatorio sistémico, sino que altera la farma-
cocinética de los tratamientos biológicos, lo que 
reduce su vida media efectiva. Para complicar más 
el panorama, evidencia de vanguardia publicada 
apenas este año por Kim y su grupo6 revela que, 
en el paciente obeso, el sistema inmunitario que 
predomina es el innato (mediado por neutrófilos) 
y no el adaptativo (células T). Esto es fascinante y 
preocupante a la vez porque podría explicar por 
qué fármacos diseñados para blancos clásicos a 
veces fallan o tienen respuestas subóptimas en 
pacientes con alto índice de masa corporal.

Aunque el estudio no encontró diferencias esta-
dísticas inmediatas, la biología es clara: el riesgo 
de falla terapéutica está latente. Por ello, sugiero 
que la atención en nuestras instituciones debe 
evolucionar hacia un modelo multidisciplinario, 
donde el control metabólico sea tan prioritario 
como el dermatológico para “rescatar” la efica-
cia del fármaco.

Extiendo un agradecimiento especial al Dr. Leo-
nel Vladimir Jiménez Cruz por su revisión crítica 
y valiosos comentarios durante la estructuración 
de este análisis.

Agradezco de antemano el espacio para este 
comentario.
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Estimado editor:

Nuestro comentario se centra en la importancia de reconocer las 
manifestaciones atípicas del carcinoma epidermoide cutáneo, particu-
larmente en localizaciones no fotoexpuestas, así como en su potencial 
comportamiento agresivo y metastásico. Asimismo, se busca destacar 
las características clínicas de las lesiones ulcerosas crónicas en estas 
regiones, que pueden simular dermatosis inflamatorias o infecciosas 
y retrasar el diagnóstico oportuno, con repercusión directa en el pro-
nóstico y el tratamiento.

El carcinoma epidermoide cutáneo es una neoplasia maligna originada 
de los queratinocitos epidérmicos que se manifiesta, predominantemen-
te, en áreas fotoexpuestas, particularmente en la región cefálica, hasta 
en el 70% de los casos.1 La aparición en localizaciones no fotoexpuestas 
es infrecuente y puede retrasar el diagnóstico, lo que condiciona la 
detección en estadios avanzados y un peor pronóstico.

Aunque la mayoría de los carcinomas epidermoides cutáneos muestran 
un comportamiento clínico relativamente indolente, se reconoce un 
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subgrupo biológicamente agresivo, que afecta, 
aproximadamente, al 2-5% de los casos, con 
mayor riesgo de invasión local, recurrencia y 
metástasis.2 Este comportamiento se asocia con 
diversos factores de alto riesgo: bajo grado de 
diferenciación histológica, patrón infiltrativo, 
invasión perineural o linfovascular, tamaño y 
profundidad tumoral aumentados, así como 
inmunosupresión del huésped.3 Estas carac-
terísticas definen un espectro heterogéneo de 
carcinoma epidermoide cutáneo con mayor 
probabilidad de recurrencia locorregional y 
diseminación metastásica.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 57 años, originaria de la 
Ciudad de México, sin antecedentes médicos 
de relevancia, quien acudió al Servicio de 
Dermatología del Hospital General de México 
Dr. Eduardo Liceaga por una lesión dolorosa en 
el glúteo derecho de cinco años de evolución, 
con crecimiento progresivo. A la exploración 
física se observó una úlcera de 10 x 5 cm, de 
bordes irregulares, bien definidos, intensamen-
te eritematosos, con fondo limpio, friable, de 
fácil sangrado y exudado seroso, con bordes 
indurados y dolorosos a la palpación. Adicio-
nalmente, la paciente refirió la aparición de 
múltiples nódulos subcutáneos dolorosos en el 
pliegue inguinal ipsilateral, menores de 4 cm, 
de consistencia pétrea y adheridos a planos 
profundos. Figura 1 

Ante la sospecha clínica de pioderma gangre-
noso versus carcinoma epidermoide cutáneo, se 
tomó biopsia de piel, cuyo estudio reportó una 
neoplasia epitelial maligna de alto grado, poco 
diferenciada. El estudio de inmunohistoquímica 
fue compatible con carcinoma epidermoide 
poco diferenciado, diferenciación ductal: P40 
y CK5/6 positivos, antígeno carcinoembrionario 
monoclonal y policlonal positivos en ductos, P16 
negativo y un índice de proliferación Ki-67 del 
60%. Figura 2

Figura 1. Imágenes clínicas. A. Dermatosis localizada 
al glúteo derecho, constituida por una úlcera de 10 
x 5 cm de diámetro, bordes irregulares y definidos, 
eritematosa, fondo limpio. B. Dermatosis localizada 
en el pliegue inguinal ipsilateral, constituida por 
múltiples lesiones de aspecto nodular subcutáneas 
menores a 4 cm, bordes regulares y definidos.

A			            B

Debido a la metástasis clínicamente evidente, 
la paciente fue referida al servicio de Oncología 
Médica para estudios de extensión y atención 
integral. 

DISCUSIÓN

El carcinoma epidermoide cutáneo representa, 
aproximadamente, el 20% de los cánceres cu-
táneos no melanoma y es la segunda neoplasia 
cutánea maligna más frecuente.2 Se relaciona 
con la acumulación progresiva de alteraciones 
genéticas inducidas, principalmente, por radia-
ción ultravioleta tipo B, con afectación de genes 
como TP53 y NOTCH1.4 Si bien la evolución 
suele ser localmente invasiva, menos del 5% de 
los casos adquieren un comportamiento metas-
tásico.5 Entre los principales factores de riesgo 
se incluyen la exposición solar crónica, la edad 
avanzada, el uso de cabinas de bronceado, la 
inmunosupresión (como en pacientes con in-
fección por VIH o receptores de trasplante de 
órganos), así como determinadas características 
tumorales, entre ellas la localización en zonas 
anatómicas de alto riesgo (labio, oreja y piel 
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cabelluda), un diámetro tumoral mayor de 2 cm, 
una profundidad de invasión superior a 6 mm 
y el bajo grado de diferenciación histológica, 
entre otros.2 Las localizaciones no fotoexpuestas, 
como la región glútea, son excepcionales y se 
han asociado con una evolución más agresiva y 
un pronóstico desfavorable.6,7

Desde el punto de vista clínico, el carcinoma 
epidermoide cutáneo suele manifestarse como 

una lesión eritematosa, ulcerada o queratósica 
de crecimiento progresivo; en sus variantes más 
agresivas puede mostrar un patrón infiltrativo, 
verrugoso o vegetante.8 La diseminación linfá-
tica ocurre, principalmente, hacia los ganglios 
regionales del tumor primario, mientras que las 
metástasis a distancia son menos comunes; el 
pulmón es el sitio más frecuente. Otras localiza-
ciones metastásicas descritas incluyen el hueso, 
el corazón, el hígado y el cerebro.9,10

Figura 2. Biopsia de piel teñida con H & E. A. Ortoqueratosis laminada, acantosis moderada e irregular. B. Células 
epiteliales de aspecto cuboidal que muestran núcleos irregulares. Algunas con multinucleación e hipercroma-
tismo, con citoplasma basofílico pálido. C. Inmunohistoquímica P40 +, CK5/6 +, ACE monoclonal y policlonal 
positivo en ductos, P16 negativo, Ki67 60%.

A

B

C
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El tratamiento estándar del carcinoma epi-
dermoide cutáneo consiste en la resección 
quirúrgica con márgenes libres adecuados. 
Sin embargo, en casos localmente avanzados 
o metastásicos, las opciones terapéuticas han 
evolucionado de manera significativa. De 
forma general, el tratamiento puede incluir 
cirugía, radioterapia coadyuvante y tratamiento 
sistémico, según el estadio y los factores de 
riesgo.10 En la actualidad, el enfoque se orienta 
hacia estrategias terapéuticas individualizadas 
que integran cirugía con control de márgenes, 
radioterapia en casos seleccionados y, en en-
fermedad localmente avanzada o metastásica 
irresecable, inmunoterapia con inhibidores 
de PD-1 (cemiplimab o pembrolizumab), que 
constituyen el tratamiento sistémico de elección 
y han demostrado respuestas clínicas duraderas. 
Otras alternativas, como los inhibidores del 
receptor del factor de crecimiento epidérmico, 
pueden considerarse en pacientes no aptos a 
inmunoterapia.3,11

CONCLUSIONES

Este caso resalta la importancia de mantener un 
alto índice de sospecha ante úlceras crónicas 
de larga evolución en zonas no fotoexpuestas 
porque el retraso diagnóstico puede favorecer 
la progresión tumoral y la diseminación metas-
tásica. El diagnóstico histopatológico oportuno 
y la atención multidisciplinaria temprana son 
fundamentales para mejorar el pronóstico en 
pacientes con carcinoma epidermoide cutáneo 
agresivo.
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Estimado editor:

El loxoscelismo es un síndrome clínico resultante de la picadura de 
arañas del género Loxosceles, comúnmente conocidas como arañas 
reclusas pardas o arañas violinistas, que están ampliamente distribuidas 
en el continente americano. El espectro clínico es variable e incluye 
manifestaciones cutáneas y sistémicas.

Los hallazgos cutáneos varían desde eritema leve y prurito hasta ulce-
ración y necrosis progresiva. La afectación sistémica, aunque menos 
frecuente, puede manifestarse con hemólisis intravascular mediada 
por complemento en el 15% de los casos, insuficiencia renal aguda, 
choque e, incluso, la muerte.

A pesar de su relevancia clínica, el diagnóstico y el tratamiento del 
loxoscelismo pueden ser difíciles, porque no hay signos patognomóni-
cos y los pacientes, a menudo, no recuerdan la picadura, lo que puede 
resultar en un diagnóstico erróneo y retraso del tratamiento oportuno.1

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 54 años, quien fue remitido de una institución 
externa con un cuadro clínico de 14 días de evolución, consistente 
en la aparición de eritema y edema en el dorso del pie derecho, que 
progresó a mácula grisácea y, posteriormente, a ulceración con necrosis 
extensa y secreción purulenta. Inicialmente se consideró el diagnóstico 
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de infección de tejidos blandos tipo celulitis y 
se inició tratamiento antibiótico intravenoso 
empírico con cefepima y vancomicina, con 
mala respuesta.

Se interrogó al paciente y manifestó sensación 
de picadura de insecto mientras se encontraba 
en un cuarto oscuro. Al examen físico inicial se 
observó una mácula eritematosa asociada con 
importante edema; dos días después se evidenció 
una pequeña ulceración sobre un fondo eritema-
tovioláceo y, finalmente, gran úlcera con costra 
necrótica asociada con dolor intenso. Figura 1

Debido a la evolución clínica, las característi-
cas morfológicas y el antecedente referido de 
picadura de insecto, se descartó leishmaniasis 
y se consideró el diagnóstico de loxoscelismo, 
a pesar de no contar con evidencia directa de 
picadura de araña. Se indicó toma de cultivos 

negativos a las 48 horas y de biopsia, cuyo 
estudio evidenció infiltrado inflamatorio linfohis-
tiocitario y neutrofílico denso y difuso, capilares 
frecuentes con cambios endoteliales reactivos, 
necrosis fibrinoide de las paredes vasculares, 
formación de trombos y áreas focales de necrosis 
tisular que confirmaron el diagnóstico de loxos-
celismo. Figuras 2 y 3

Figura 1. Evolución clínica. Inicialmente se observa 
eritema y edema que evoluciona a una úlcera de gran 
tamaño con costra necrótica.

Figura 2. Piel ulcerada con acumulación de fibrina 
superficial. En la dermis se reconoce un denso infiltra-
do inflamatorio linfohistiocitario y neutrofílico difuso. 
Hematoxilina-eosina 10x.

Figura 3. Capilares con cambios endoteliales reac-
tivos, necrosis fibrinoide de la pared de los vasos, 
formación de trombos y focos de necrosis. Hema-
toxilina-eosina 40x.
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Se indicó tratamiento con cámara hiperbárica y 
cobertura del defecto con injerto de piel.

DISCUSIÓN

El loxoscelismo es un síndrome clínico que re-
presenta un problema de salud pública en varios 
países de América, causado por la picadura de 
arañas del género Loxosceles, pertenecientes a la 
familia Sicariidae. Son pequeños arácnidos, que 
miden entre 1 y 5 cm de longitud corporal, tienen 
patas alargadas y se distinguen por una marca 
característica en forma de violín en el cefalotórax 
dorsal. Habitan típicamente en ambientes secos, 
oscuros y tranquilos, aunque también pueden 
adaptarse a las viviendas humanas.1,2

El principal componente patógeno del veneno de 
Loxosceles es la esfingomielinasa D, que hidro-
liza la esfingomielina, un componente decisivo 
de las balsas lipídicas en la membrana celular. 
Esto altera el microambiente y desencadena la 
activación de ADAM 10, una proteína transmem-
brana con actividad metaloproteasa que regula 
procesos como la adhesión celular, la migración 
y la escisión proteolítica de las moléculas de 
superficie y de ADAM 17, otra enzima unida a 
la membrana que promueve la eliminación de 
ectodominios, un proceso en el que las porcio-
nes externas de las proteínas de la superficie 
celular se escinden y liberan al espacio extra-
celular. También se observa una sobreexpresión 
de enzimas conocidas como serina convertasas, 
como la furina, que activan aún más las ADAM. 
Todos estos cambios contribuyen al daño tisular, 
la inflamación y la necrosis.3

El veneno también tiene otros componentes 
como peptidasas, hialuronidasas, fosfohidrolasas 
y fosfatasas alcalinas.1

Las manifestaciones clínicas pueden variar desde 
lesiones cutáneas localizadas hasta afecciones 
sistémicas graves: hemólisis intravascular, insufi-
ciencia renal aguda y, en casos raros, la muerte.1,4

Suele diagnosticarse erróneamente debido a su 
amplio espectro de manifestaciones clínicas y a 
la falta de pruebas diagnósticas confirmatorias 
ampliamente disponibles, lo que lleva a confu-
sión con otras afecciones clínicamente similares: 
leishmaniasis, celulitis, pioderma gangrenoso, fas-
citis necrosante, entre otras. El paciente del caso 
inicialmente fue diagnosticado erróneamente con 
celulitis, un error común reportado en la biblio-
grafía que conduce a tratamientos inadecuados.1

Con frecuencia los pacientes no reportan la pica-
dura de araña. Sin embargo, incluso en ausencia 
de su reporte, es decisivo mantener la sospecha 
diagnóstica, particularmente en áreas endémicas.1

El tratamiento sigue siendo controvertido. Se 
han propuesto múltiples enfoques que incluyen 
corticosteroides, dapsona, antihistamínicos, an-
tibióticos profilácticos y antivenenos específicos. 
Sin embargo, la evidencia clínica que respalda 
su uso es limitada y, a menudo, contradictoria.5

Una revisión sistemática acerca del tratamiento 
del loxoscelismo publicada en 2023 concluyó que 
la resección quirúrgica resulta benéfica después 
de las primeras 48 horas y antes de las 10 sema-
nas. Asimismo, la terapia con oxígeno hiperbárico 
logró una reducción significativa del diámetro de 
la herida a los 10 días. En el paciente del caso, 
si bien no se disponía de suero antiloxosceles, 
la combinación del tratamiento quirúrgico con 
la terapia con oxígeno hiperbárico, una terapia 
escasamente descrita en la bibliografía para este 
padecimiento, mostró resultados satisfactorios 
con alivio completo de las lesiones.5

CONCLUSIONES

En los casos de úlceras necróticas que no res-
pondan a tratamiento antibiótico convencional 
debe interrogarse de forma detallada al paciente 
acerca de picaduras recientes para evaluar el 
diagnóstico de loxoscelismo; el diagnóstico 
temprano es importante para evitar la progresión 
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de la lesión e, incluso, complicaciones como 
insuficiencia renal y muerte.
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máximo 250 palabras 

	 - Palabras clave/keywords

	 - Antecedentes o Introducción

	 - Objetivo 

	 - Material y método

	 - Resultados

	 - Discusión 

	 - Agradecimientos (opcional)

	 - Referencias 

	 - Pies de figura

Las figuras deben enviarse aparte. Los auto-
res deben verificar que todas las referencias, 
figuras y cuadros estén citados en el texto. 

Anexar carta de cesión de derechos firmada.

Trabajo de revisión 

	 - Debe tener resumen estructurado con 
los siguientes apartados: Antecedentes; 
Objetivo; Metodología; Resultados (de 
la búsqueda bibliográfica) y Conclu-
siones con máximo 250 palabras

	 - Palabras clave/keywords

	 - Antecedentes o Introducción

	 - Contenido de la revisión por secciones 

	 - Discusión (opcional)

	 - Agradecimientos (opcional)

	 - Referencias (el número de referencias 
será acorde al tema y se sugiere poner 
referencias actuales)

	 - Pies de figura

	 - Diez preguntas de opción múltiple 
(para valoración del Consejo Mexi-
cano de Dermatología), indicando la 
respuesta correcta y no deberán ser 
interrogativas-negativas 

Las figuras deben enviarse aparte. Los au-
tores deben verificar que todas las referen-
cias, figuras y cuadros estén citados en el 
texto.

Anexar carta de cesión de derechos firma-
da.

Caso clínico 
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Anexar carta de cesión de derechos firmada.
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