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Editorial

El terrible pecado de no tener una 
pluma y una hoja de papel a la mano. A 
propósito de la primera dermatóloga de 
México: Dra. Enriqueta Montes de Oca
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Es un hecho irrefutable, día a día el nombre de personajes que han 
hecho aportes trascendentes y sus obras quedan sepultados bajo el 
polvo del tiempo, en sólo un instante se pierde la evidencia de su andar 
por nuestros mismos senderos y con ello la posibilidad de, en justicia, 
darles el crédito y agradecimiento por haber sembrado y abonado una 
semilla que felizmente germinó transformándose en un frondoso árbol 
de cuyos frutos nos alimentamos.

Cuánta injusticia, personajes cuyo testimonio de vida deberíamos 
encontrar en las páginas de un libro, una revista, en los anaqueles de 
una biblioteca y de los cuales sólo queda perdida su osamenta en un 
cementerio o su integridad física pulverizada en un puño de cenizas 
escondidas en la asfixiante obscuridad de una urna cuyo nombre ya 
luce desgastado, apenas legible en una pequeña placa.

Fue la inquietud por rescatar la historia de nuestra dermatología y sus 
protagonistas la que en conjunto con la Dra. Rosa María Gutiérrez 
Vidrio nos llevó a la realización del libro Historia de la Dermatología 
Mexicana, publicado en 2015. Somos conscientes de que han quedado 
muchos vacíos por llenar y que a pesar de que son grandes las limita-
ciones que nos impone la distancia cronológica de los acontecimientos, 
continuamos tratando de rescatar personajes que ya transitan por otros 
senderos y sus aportaciones.
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Es en ocasiones el azar el que nos regala esa 
oportunidad, hace apenas pocos ayeres Carla 
Archer-Dubon, joven dermatóloga, escudriñan-
do en un viejo baúl familiar se encontró con un 
diploma de su abuelo, el Dr. Antonio Dubon 
Águila fechado el 7 de septiembre de 1938, 
que lo acredita como miembro fundador de la 
Sociedad Mexicana de Dermatología (SMD), un 
documento que seguramente se les otorgó a cada 
uno de los socios fundadores tiempo después, 
que nunca había salido a la luz, es en esa cons-
tancia en la que encontramos un primer escudo 
de la Sociedad, completamente desconocido, 
hallazgo que tuvimos la oportunidad de compar-
tir [Dermatol Rev Mex 2021; 65 (1): 113-118].

Hay evidencia de que la dermatología en México 
nació como una asignatura independiente dentro 
del programa académico de la Escuela Nacional 
de Medicina en el año 1903, siendo el profesor 
titular el Dr. Ricardo Emiliano Cícero y de que 
el primer servicio para atención de enfermeda-
des de la piel surgió en 1905, al inaugurarse el 
Hospital General de México, asignándose un 
pabellón, el número 11, al Dr. Jesús González 
Urueña. Se tiene también la primera referencia 
de una profesionista mujer dedicada a la derma-
tología en la práctica médica el 2 de septiembre 
de 1936; fecha que los doctores Fernando Latapí 
Contreras y Roberto Núñez Andrade, apoyados 
por el Dr. Salvador González Herrejón, realiza-
ron una convocatoria con la finalidad de integrar 
la Sociedad Mexicana de Dermatología, el acta 
de dicha reunión reza textualmente: 

“Reunidos los suscritos, médicos cirujanos dedi-
cados al estudio de las enfermedades de la piel, 
en la Facultad de Ciencias Médicas y Biológicas 
el 2 de septiembre de 1936 a las 20:00 horas, 
obsequio a la invitación que para el efecto nos 
hiciera un grupo de los propios compañeros, 
se expuso la conveniencia que tendría para el 
fomento de esta especialidad y para estímulo 
de quienes la cultivamos, el intercambio cientí-

fico y el estrechamiento de nuestras relaciones 
personales y, después de emitirse varias opinio-
nes, acordamos unánimemente que el mejor 
medio de lograr estos propósitos es constituir 
la Sociedad Mexicana de Dermatología que se 
regirá por el reglamento que se elabore, y para 
dejar constancia de esta resolución, así como 
de los propósitos que abrigamos para hacer 
vivir y prosperar a esta Sociedad, firmamos en 
México D. F., la presente acta”. En el acta consta 
la rúbrica de Manuel Cañas, Antonio Dubón, 
Ernesto Escalona, Antonio Fritz, Samuel Furlong, 
Policarpo Garza, Rodolfo Gómez Farías, Salva-
dor González Herrejón, Jesús González Urueña, 
Eugenio Latapí, Fernando Latapí Contreras, Luis 
de J Lozano, Pedro D Martínez, Pablo Mendoza, 
Roberto Núñez Andrade, Vicente Ramírez, Raúl 
Salamanca, Jaime Velarde, Clemente Villaseñor, 
Enrique Villela, Enriqueta Montes de Oca, 20 
hombres y una mujer.

Debemos reconocer a la Dra. Enriqueta Montes 
de Oca como la primera dermatóloga oficial-
mente reconocida en el país con base en lo 
referido en el acta, en la que se especifica que la 
convocatoria se hizo a “médicos cirujanos dedi-
cados al estudio de las enfermedades de la piel”. 
La Maestra Yolanda Ortiz Becerra, estudiosa de 
la historia de la dermatología y protagonista de 
la misma, elaboró, teniendo como base el árbol 
de las enfermedades de la piel de Jean-Claude 
Alibert en 1829 en el Hospital Saint Louis de 
París, institución en la que surgió la dermatología 
como un área definida de la medicina el año 
1801, una cronología en la que ilustra la genea-
logía (Figura 1) de los dermatólogos mexicanos, 
en su mayoría de los pertenecientes a la SMD y 
las enfermedades de la piel a las que hicieron 
aportaciones. En la raíz ubica a Ladislao de la 
Pascua y Rafael Lucio, dos de los más lustres 
médicos del siglo XIX, que realizaron contribu-
ciones en el área de la lepra, Ángel Rodríguez, 
médico militar y Eugenio Latapi, tío del Maestro 
Fernando Latapí, de quienes se dice realizaron 
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Figura 1. Cronología de médicos y dermatólogos mexicanos, en su mayoría los pertenecientes a la Sociedad 
Mexicana de Dermatología y las áreas en las que realizaron aportaciones, teniendo como base el “El árbol de 
las enfermedades de la piel”, de Jean-Claude Alibert, realizado por la Dra. Yolanda Ortiz Becerra.

una estancia en el Hospital Saint-Louis de París, 
Ricardo Cícero que el 21 de junio de 1911, en 
la Sesión de la Academia Nacional de Medici-
na, comunicó el primer caso diagnosticado de 
micetoma en México, publicado posteriormente 
en la Gaceta Médica, y al Maestro Salvador Gon-
zález Herrejón, sobrino del Dr. Jesús González 
Ureña, a quien podríamos considerar la piedra 
angular en la que se cimienta el desarrollo de la 
dermatología en el país; en las primeras ramas 
ubica al Maestro Fernando Latapí, quién formó a 
los primeros profesores en la materia, no sólo de 

México, también de la mayor parte de los países 
latinoamericanos y al Dr. Roberto Núñez Andra-
de, a su lado ubica a la Dra. Enriqueta Montes de 
Oca. De ella no encontramos datos biográficos, 
¿su lugar de origen?, ¿fecha de nacimiento?, ¿ins-
titución en la que cursó sus estudios?, ¿quiénes 
fueron sus maestros?, ¿qué fue lo que la motivó 
a inclinar su práctica médica a la dermatología 
y desde cuándo?, ¿sitio en donde realizó su 
práctica médica? Es evidente que tuvo un bajo 
perfil, si en su momento hubiera habido una 
pluma, una hoja y una mano que dejara correr 
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Figura 2. Grupo de médicos. Al centro la Dra. Enriqueta Montes de Oca. Están presentes los integrantes de la 
Mesa Directiva de la Sociedad Mexicana de Dermatología, a la izquierda de la imagen, en la primera fila, sentado, 
el Dr. Fernando Latapí Contreras, secretario, a la derecha de la Dra. Montes de Oca (izquierda de su costado) 
el Dr. Salvador González Herrejón, Presidente, y al extremo derecho de la fila el Dr. Manuel Cañas, tesorero.

la tinta en el papel, no existirían preguntas que 
probablemente no encontrarán una respuesta. 

Hace unos años llegó a mis manos un retrato 
antiguo en el que se observan 20 personas, 19 
hombres y una mujer (Figura 2), me llené de 
entusiasmo, mi primera intención fue mostrarla 
al Maestro Amado Saúl, seguro de que él iden-
tificaría a cada uno de los personajes y pudiera 
ser hasta el evento, gran desconsuelo me produjo 
su respuesta: “Dr. Campos, me apena no poder 
ayudarle, es una foto muy antigua y sólo ubico 
a algunos pocos personajes”, acudí esperan-

zado con la Dra. Yolanda Ortiz, su respuesta 
fue similar, me quedó claro que la historia del 
retrato había quedado mutilada para siempre, 
me surgen las dudas de la fecha y el sitio en 
que fue tomada. 

La fotografía se ubica en una construcción 
antigua, en esa época la sede de la facultad 
de medicina era el edificio antiguamente de la 
inquisición, situado en la plaza de Santo Do-
mingo en la Ciudad de México, conocido como 
Escuela Nacional de Medicina, es factible que 
la mayoría de los personajes del retrato hayan 
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sido los socios fundadores de la Sociedad, a la 
izquierda, parado el Dr. Ernesto Escalona, quien 
escribió el primer texto de dermatología en Méxi-
co (Dermatología, lo esencial para el estudiante, 
1954), abajo, sentado, el Maestro Fernando 
Latapí, Secretario de la primera mesa directiva 
de la SMD, al centro la Dra. Enriqueta Montes 
de Oca, a su costado izquierdo el Dr. Salvador 
González Herrejón, primer presidente y en el 
extremo derecho, en la misma fila, el Dr. Manuel 
Cañas, tesorero. No ubicamos a los doctores 
Jesús González Ureña y Antonio Dubon, socios 
fundadores. No ha sido factible identificar a los 
demás miembros del grupo, si en su momento 
hubiera habido una pluma, una hoja y una mano 
que dejara correr la tinta en el papel. 

Años después las doctoras Obdulia Rodríguez 
Rodríguez y Josefa Novales Santa Coloma, 
alumnas del Maestro Latapí, fueron pioneras 
importantes en el desarrollo de la dermatología 
y dermatopatología en la Ciudad de México 
y la Dra. Gloria Pérez Suárez en la ciudad de 
Guadalajara. Hoy día en todas las ramas de la 
medicina la mujer ejerce una función sobresa-
liente, tanto en la clínica, como en la cirugía, 
en la investigación, administración y docencia, 
su lucha histórica por romper estructuras muy 
rígidas e injustas ha fructificado. 

“La vida ha de ser vivida mirando hacia 
adelante, pero sólo puede ser comprendida 

mirando hacia atrás”

Søren Aabye Kierkegaard

Es en ese afán de comprender el presente que 
frecuentemente me detengo y vuelvo mi mirada 
hacia atrás, tratando de escudriñar en el pasado, 
buscando la respuesta a muchas preguntas y 
cuando con gran satisfacción encuentro la res-
puesta a una de ellas, me percato que brotan al 
instante nuevas interrogantes, algunas de ellas 
imposibles de resolver, sus respuestas han que-
dado atrapadas en el pequeño recinto eterno de 

muchos personajes, que cometieron “el terrible 
pecado de no tener una pluma y una hoja de 
papel a la mano”.

¿Cuál será el costo de una pluma y un puñado 
de hojas de papel?

UNA SALA DE HOSPITAL DURANTE LA 
VISITA DEL MÉDICO EN JEFE

…el pincel de un artista de finales del siglo XIX 
resalta la incursión de la mujer en el ejercicio de 
la medicina…

...un recorrido histórico de la mujer en su lucha 
por ocupar su lugar en la práctica médica nos 
lleva a la Dra. Enriqueta Montes de Oca, primera 
dermatóloga en México...

Una sala de hospital durante la visita del médico 
en jefe es una pintura realizada por Luis Jimé-
nez Aranda en 1889, óleo sobre lienzo de 290 
x 445 cm en exhibición en el museo del Prado 
en Madrid, España.

La obra representa una amplia sala general de 
una institución hospitalaria (Figura 3), al fondo 
la puerta de entrada, en su umbral dos caballeros 
elegantemente vestidos con abrigo y sombrero, 
a su lado una enfermera con su uniforme y una 
cofia blanca; la escena central, en un primer 
plano, varias camas, el médico en jefe realiza la 
visita y revisión de los enfermos. En una cama 
una enferma joven portando una bata y gorro 
blanco aparece semiflexionada, ayudada por 
uno de los médicos a mantenerse erguida, per-
mitiendo que el maestro, de edad mayor, pueda 
reposar una oreja en la cara posterior de su tórax 
para auscultar la ventilación pulmonar; otro 
ayudante, a los pies de la cama, sostiene unas 
hojas, aparentemente con el historial médico, 
información que con seguridad completa la con-
tenida en la ficha colgada atrás de la cabecera. 
Un grupo grande de médicos y probablemente 
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Figura 3. Se observa una gran sala de hospital, el maes-
tro, médico en Jefe, realiza una auscultación directa 
en la espalda de una enferma, el grupo de médicos 
y alumnos observan atentos el procedimiento, a la 
espera del comentario de los hallazgos. 

algunos estudiantes a un lado y a los pies de 
la cama observan con atención la forma como 
el maestro explora a la paciente, en espera de 
escuchar los hallazgos. Todos los presentes ele-
gantemente vestidos, algunos de ellos portando 
un mandil blanco sobre su ropa de calle, como 
una medida de higiene; uno de ellos, al lado 
derecho, revisa sus apuntes en una libreta. En la 
pared, atrás de la cabecera de la cama, junto a la 
ficha médica, se observa una repisa sobre la que 
reposan algunas botellas y un tazón, seguramen-
te usado para administrar algunos brebajes. A la 
izquierda, en la cama adyacente una enferma, 
por lo que se observa de su rostro y su mano, de 
avanzada edad, se encuentra atenta a la escena. 
El recinto muy iluminado por amplios ventanales 
y lámparas que penden de un techo muy alto y 
permiten visualizar perfectamente la imagen y la 
forma tan magistral con la que los pinceles del 
artista registran todos los detalles, incluyendo 
los pliegues de la ropa de cama.

Luis Jiménez Aranda representa magistralmente 
una escena del día a día en un hospital, sin guar-
dar atención a los avances de la época. Antes 

del siglo XIX, para poder hacer una exploración 
física meticulosa y auscultar los ruidos cardiacos 
y la ventilación pulmonar, el médico que tenía 
que aplicar su oreja al cuerpo del enfermo (a), 
en la época en que Luis Jiménez Aranda plasmó 
su obra ya se había abandonado la auscultación 
directa, el uso del estetoscopio era parte del 
instrumental diagnóstico de todos los médicos. 
Setenta y tres años antes, un día del año 1816, Re-
né Théophile Hyacinthe Laënnec, médico nacido 
en Quimper, Bretaña, Francia, un 17 de febrero 
de 1781, atendía a una joven en su consultorio 
en París, de la que sospechaba pudiera estar 
afectada de una enfermedad torácica y como la 
percusión del tórax era técnicamente difícil por la 
obesidad de la paciente y la auscultación directa 
colocando la oreja sobre el pecho de la paciente 
era inadmisible, por el pudor de la enferma, vino 
a su mente una escena que le tocó observar unos 
días antes, un grupo de niños jugando, uno de 
ellos raspando una vara de madera con un clavo 
y otro escuchando del otro lado el sonido genera-
do. Imaginó que algo semejante podría ser usado 
para examinar el tórax de la enferma, por lo que 
tomó un cuaderno de su escritorio, lo enrolló 
como un cilindro, aplicó uno de los extremos a 
su oreja y el otro al pecho de la paciente y, para 
sorpresa suya, comprobó que podía oír mejor 
los sonidos cardiacos y pulmonares sin tocar el 
cuerpo de la joven. Laennec, que era habilidoso, 
fabricó un instrumento de madera cilíndrico, de 
30 cm de longitud y 4 cm de diámetro, con un 
canal central de 5 mm y los extremos en forma 
cono, al que llamó estetoscopio (de los vocablos 
griegos sthetos –pecho– y skopeo –observar, 
mirar, explorar desde cierta distancia–). De sep-
tiembre de 1816 a agosto de 1819, con ayuda 
de su estetoscopio, su incansable laboriosidad 
y su portentosa inteligencia, identificó los datos 
que a la auscultación le permitieron diagnosti-
car diferentes afecciones (bronquitis, enfisema, 
tuberculosis, neumonía, etc.), realizando una 
correlación de los hallazgos clínicos con los en-
contrados en los pulmones y corazón de aquellos 
pacientes que posterior a su fallecimiento se les 
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Figura 4. Luis Jiménez Aranda da un realce especial a 
la presencia de una mujer en el grupo que acompaña 
al médico en Jefe en su pase de visita, la sitúa en un 
primer término. Pocas fueron las mujeres que rom-
piendo paradigmas y transitando por caminos difíciles 
lograron ocupar un merecido lugar en el ejercicio de 
la medicina en esa época.

realizaba la autopsia. En 1819 apareció su obra 
de dos voluminosos tomos “De l'auscultation 
médiate ou traité de diagnostic des maladies des 
poumons et du coeur fondé principalement sur 
ce nouveau moyen d'exploration” (“De la aus-
cultación mediada o tratado sobre diagnóstico 
de enfermedades de los pulmones y el corazón 
basado principalmente a partir de este nuevo 
medio de exploración”), que podían adquirirse 
por 13 francos; por 3 francos adicionales los 
compradores del libro podían adquirir un este-
toscopio construido por el mismo Laennec, quien 
se estima hizo personalmente 3500 estetoscopios 
en tres modelos diferentes; en el grabado 1 de la 
obra dibujó un esquema del “cilindro” para que 
cualquier tornero con un mínimo de destreza 
pudiera construirlo. El estetoscopio fue el primer 
instrumento usado para apoyo del diagnóstico clí-
nico, siendo accesible para cualquier médico; su 
uso se generalizó rápidamente por toda Europa.

Podemos afirmar que el pintor tampoco realizó 
una pintura que estuviera ambientando una 
escena de principios de siglo, uno de los ele-
mentos más notables de la obra es la presencia 
de una mujer formando parte del grupo médi-
co, Jiménez Aranda prioriza su ubicación en el 
grupo de médicos observadores, dando realce 
a toda su fisonomía (Figura 4), situación que no 
era factible a inicios del siglo XIX por no tener 
la mujer la posibilidad de acceder a los estudios 
de medicina, lo cual sí acontecía, aunque con 
muy poca frecuencia en 1889, época en que la 
obra fue realizada. 

Es de resaltar que una de las manifestaciones 
históricas de la inequidad de género es la tardía 
aceptación de la mujer como profesionista de 
la medicina. 

Existe registro en la historia de algunas mujeres 
que sobresalieron ejerciendo la práctica médica, 
a pesar de las restricciones sociales, algunas de 
ellas son:

Agnocide (300 aC), reconocida como la primera 
mujer médica en la historia de la medicina grie-
ga. Se dice que para estudiar cortó su cabello y 
vestía como hombre; cuando reveló su identi-
dad, los círculos médicos la acusaron de seducir 
pacientes con el fin de poder silenciarla.

Aspasia de Miletus (2 aC) perteneció a una fami-
lia que favoreció su educación, lo cual era una 
excepción en una época en donde las mujeres 
no podían ser instruidas. Su práctica se desarro-
lló en las áreas de la obstetricia, ginecología y 
cirugía, destacó por su capacidad para prevenir 
embarazos de alto riesgo, así como para corregir 
posiciones fetales. 

Abadesa Hildegarda Von Bingen (1098-1179), 
filósofa y política, su producción abarcó textos 
científicos y de teología. Era meticulosa en la 
observación y diagnóstico de enfermedades, 
lo que la llevó a tener una gran reputación 
como sanadora. Incursionó en temas de botá-



320

2022; 66 (3)Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v66i3.7772

nica y zoología, medicina popular, psicología 
y anatomía humana; escribió textos sobre las 
relaciones sexuales, detallando el placer desde 
el punto de vista femenino, siendo la primera en 
describir el orgasmo y algunos otros elementos 
de la sexualidad.

Trotula de Salerno (siglo VI) tuvo prestigio en 
el área de obstetricia con el reconocimiento 
de la Escuela de Medicina de Salerno (primera 
escuela de medicina en Europa), fue autora de 
varias obras médicas, “Passionibus Mulierum 
Curandorum” fue la más notable; escribió textos 
para educar a los hombres sobre el cuerpo feme-
nino, debido al desconocimiento que existía al 
respecto, donde abordó temas como menstrua-
ción, concepción, embarazo y otros procesos 
patológicos, incluyendo esquemas terapéuticos, 
destacando los remedios herbolarios.

Elizabeth Blackwell (1821-1910) fue la primera 
mujer titulada en Estados Unidos y reconocida 
como médica en 1849. Junto con su hermana 
Emily y la alemana María Elizabeth Zakrzewski 
fundaron en 1857 el primer hospital para mu-
jeres pobres y niños en Nueva York, logrando 
las tres tener su título profesional, laborar en un 
campo propio y ser aceptadas socialmente. En 
España, país natal de Jiménez Aranda, la pionera 
fue Dolores Aleu i Riera (1857-1913), posterior 
a ella se suspendió la matriculación de nuevas 
estudiantes mujeres en sus universidades, por 
lo que en la época en que se realizó la pintura 
deben de haber sido pocas las mujeres profesio-
nistas en el área de la medicina, cuya presencia, 
sin embargo, es realzada por el pintor.

Matilde Petra Montoya, nacida en la Ciudad de 
México el 14 de marzo de 1858, fue la primera 
mujer mexicana en alcanzar el grado académi-
co de médico. ​Recibió su título de la Escuela 
Nacional de Medicina de México en 1887. En 
aquellos tiempos era inalcanzable para una mu-
jer tal mérito, ya que las escuelas de medicina (y 

prácticamente toda la universidad) no aceptaban 
mujeres, pero ella pudo vencer tal adversidad 
gracias a su gran persistencia y a la intervención 
del presidente Porfirio Díaz y su esposa Doña 
Carmen Romero Rubio, que abogaron por ella, 
proclamando un decreto presidencial en el cual 
se permitía a las mujeres acceder a los mismos 
derechos y obligaciones que los hombres en la 
Escuela Nacional de Medicina, hoy Facultad de 
Medicina de la Universidad Nacional Autóno-
ma de México. Matilde falleció el 3 de enero 
de 1938.

Luis Jiménez Aranda nació en Sevilla en 1845, 
al igual que sus hermanos José y Manuel, desde 
temprana edad desarrolló su vocación por la 
pintura. Su formación inicial fue al lado de su 
hermano José, para continuarla después en la 
Academia de Bellas Artes de Santa Isabel de 
Hungría en su ciudad natal; en 1867 se marchó 
a Roma para ampliar sus conocimientos y en 
1876 a Pontoise, cerca de París, adquiriendo la 
nacionalidad francesa. Participó en las exposi-
ciones del Salón de París y fue premiado en las 
Exposiciones Universales de París, en 1889, y 
Chicago, en 1893. Tomó parte en exposiciones 
nacionales de Bellas Artes españolas y obtuvo 
mención honorífica en 1864 por su cuadro 
Cristóbal Colón al venir a proponer a los Reyes 
Católicos el descubrimiento del Nuevo Mundo, 
y primera medalla en 1892 con la obra La visita 
del médico. Se especializó en la pintura histó-
rica, aunque también cultivó la costumbrista. 
Fue en la ciudad de Pontoise, que lo acogió 
durante 52 años, el sitio donde falleció a los 83 
años en 1928.
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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 
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Artículo original

El curso de dermatología para 
especialistas en ciencias médicas de la 
Escuela Nacional de Medicina,  
1906-1912

Resumen

OBJETIVO: Analizar el curso de dermatología para especialistas en ciencias médicas 
de la Escuela Nacional de Medicina.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio de investigación histórica que consistió en la revi-
sión de fuentes primarias con insistencia en las pertenecientes al Archivo Histórico de 
la Facultad de Medicina, UNAM, y los escritos de los profesores del curso.

RESULTADOS: La creación del curso de dermatología para especialistas en ciencias 
médicas de la Escuela Nacional de Medicina obedeció a la interacción de los siguientes 
factores: la relativa estabilidad política existente en el país al inicio del siglo XX que 
favoreció el desarrollo de la ciencia, la alta frecuencia de enfermedades infecciosas 
de la piel y los intereses profesionales de los profesores.

CONCLUSIONES: El curso de dermatología para especialistas en ciencias médicas de 
la Escuela Nacional de Medicina representa una muestra del interés de los médicos 
por contribuir a través de la docencia a la solución de los problemas de salud que han 
afectado a la población mexicana.

PALABRAS CLAVE: Historia; enseñanza; dermatología; México.

Abstract

OBJECTIVE: To analyze the dermatology course for specialists in medical sciences in 
the Escuela Nacional de Medicina, Mexico.

MATERIALS AND METHODS: A historical research was carried out that consisted in the 
review of primary sources with emphasis on those belonging to the Historical archive 
of the Faculty of Medicine, UNAM, and the teachers’ writings.

RESULTS: The creation of the dermatology course for specialists in medical sciences of 
the Escuela Nacional de Medicina, Mexico, was due to the interaction of the following 
factors: the relative political stability existing in the country at the beginning of the 20th 
century that favored the development of science, the high frequency of infectious skin 
diseases and the professional interests of teachers.

CONCLUSIONS: Dermatology course for specialists in medical sciences at the Escuela 
Nacional de Medicina represents a sample of the interest of the doctors to contribute 
through teaching to the solution of health problems that have affected the Mexican 
population.
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ANTECEDENTES

La Escuela Nacional de Medicina, actualmen-
te Facultad de Medicina de la Universidad 
Nacional Autónoma de México (UNAM), 
a través del tiempo ha sido una institución 
de gran importancia para la formación de 
médicos generales y de especialistas en las 
distintas ramas de la medicina. Al respecto, 
el primer antecedente acerca del tema lo 
constituyen las cátedras de perfeccionamien-
to, denominación con la que inicialmente se 
conocieron los primeros cursos que fueron 
instaurados en México con el propósito de 
formar médicos especialistas desde la última 
parte del siglo XIX,1 el cual, a pesar de haber 
sido reconocido por Pérez Tamayo como un 
acontecimiento de gran trascendencia en la 
historia de la medicina mexicana,2 hasta el 
momento ha sido poco conocido y analizado, 
destacando en dicha empresa trabajos que 
brindan un panorama general acerca de este 
proceso, entre ellos, un apartado titulado 
precisamente “Especialidades Médicas”, en el 
libro La Escuela Nacional de Medicina 1833-
1910, de la autoría de Rodríguez,1 y por otro 
lado, la contribución de Carrillo y Saldaña, 
quienes también se han interesado en la his-
toria de la enseñanza de las especialidades 
médicas en esta institución.3 

No obstante, hasta el momento y, específica-
mente el inicio en México de la enseñanza de 
la dermatología a nivel de posgrado, una de 
estas propuestas en materia educativa que tuvo 
lugar durante los primeros años del siglo XX, a 
pesar de su importancia, no se ha estudiado. Por 
consiguiente, y con base en lo anteriormente 
expuesto, el objetivo de este trabajo es analizar 
el desarrollo del curso de dermatología para 
especialistas en ciencias médicas de la Escuela 
Nacional de Medicina entre 1906, año en el 
que inició dicho programa,1 y 1912, fecha en la 

que un nuevo plan de estudios en la institución 
contempló una vez más la enseñanza de la der-
matología como parte del currículo formativo 
del médico cirujano.4

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio histórico que consistió en una investi-
gación documental, es decir, en la búsqueda, 
recopilación y análisis de las fuentes de in-
formación biblio-hemerográficas y de archivo 
existentes acerca de la enseñanza de la der-
matología a nivel de posgrado en la Escuela 
Nacional de Medicina a partir de 1906, fecha en 
la que inició el primer curso de esta disciplina 
con el carácter de una especialidad médica en 
México.1 

En la investigación en cuestión, efectuada duran-
te los meses de octubre a diciembre de 2019, 
debido a que se aborda un tema inédito, y con 
la finalidad de obtener información a partir de 
fuentes primarias, es decir, procedente del pe-
riodo de estudio, se insistió en la revisión de la 
documentación acerca del curso de dermatolo-
gía para especialistas en ciencias médicas de la 
Escuela Nacional de Medicina que actualmente 
se conserva en el Archivo Histórico de la Facul-
tad de Medicina, UNAM (Universidad Nacional 
Autónoma de México) y de los escritos de los 
profesores del curso en cuestión en relación 
con el asunto motivo de este estudio, aunque 
adicionalmente se consultaron otras fuentes 
secundarias con el propósito de conocer el 
contexto histórico.

Con el propósito de presentar una visión global 
acerca de los diferentes aspectos del curso de 
dermatología para médicos especialistas en 
ciencias médicas de la Escuela Nacional de 
Medicina, la información obtenida al respecto 
se presenta en los siguientes apartados.
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RESULTADOS

La Escuela Nacional de Medicina

No obstante que en México la enseñanza de la 
medicina comenzó a impartirse desde el siglo 
XVI en la Real y Pontificia Universidad de Méxi-
co, fue mucho más tarde cuando ante los avances 
científicos y las nuevas condiciones sociales y 
políticas de la época, en 1833, al ser suprimida la 
Universidad, fue inaugurado el Establecimiento 
de Ciencias Médicas,1,3 el que a pesar de haber 
dado paso a la modernización de la medicina 
en México, posteriormente cambió su denomi-
nación, para ser conocido primero en 1834, con 
el nombre de Colegio de Medicina, y después 
en 1842, como Escuela de Medicina de México, 
la que a partir de 1843 fue nombrada Escuela 
Nacional de Medicina, una institución de gran 
tradición para la enseñanza de la medicina en 
nuestro país.1 

Con respecto a la historia de la Escuela Nacional 
de Medicina, sin duda uno de sus acontecimien-
tos de mayor relevancia sucedió en el porfiriato 
(1876-1911), periodo durante el cual ocupó la 
presidencia de la república Porfirio Díaz, y que 
históricamente, entre otras cosas, se caracterizó 
por haber sido una época en la que el crecimien-
to económico y la relativa estabilidad política 
existente en el país favorecieron el desarrollo de 
la ciencia, situación que a su vez, ciertamente, 
fomentó el inicio de la enseñanza de las especia-
lidades médicas en México; pues como lo han 
señalado previamente Carrillo y Saldaña, justo en 
esa época, la Escuela Nacional de Medicina se 
distinguió por mostrar gran interés en contribuir 
al desarrollo de la nación, lo que desde luego 
se lograría a través de la formación de personal 
médico altamente calificado para su desempeño 
tanto en los nuevos institutos de investigación 
que habían sido creados en el país, como para la 
atención de los distintos problemas de salud que 
afectaban a la población mexicana.3 

El inicio de la enseñanza de las especialidades 
médicas en México

Desde la segunda parte del siglo XIX, en la 
institución ya comenzaba a ser evidente la ne-
cesidad de formar médicos especialistas.1 Fue 
así que ante las circunstancias ya descritas, en 
1887, el entonces director de la Escuela Nacio-
nal de Medicina, el doctor Manuel Carmona y 
Valle hizo hincapié en la importancia de que 
en la institución se iniciara la enseñanza de las 
distintas especialidades médicas, bajo el argu-
mento de que en la provincia los pacientes que 
requerían algún servicio de dicha naturaleza 
tenían que trasladarse hasta la capital para poder 
ser atendidos, pues en sus lugares de origen, los 
médicos, al sólo contar con conocimientos gene-
rales acerca de las mismas, no proporcionaban 
dichas consultas, situación que evidenciaba la 
imperiosa necesidad de impartir este tipo de 
conocimientos.3

Por consiguiente, al poco tiempo, a partir de 
1888, en la Escuela Nacional de Medicina 
comenzaron a instaurarse las cátedras de per-
feccionamiento o de especialización médica, 
primero en oftalmología, ginecología, bacte-
riología, enfermedades mentales y anatomía 
topográfica, materias a las que en 1894 se su-
maron los cursos para especialistas en anatomía 
e histología patológicas y clínica infantil.1 Sin 
embargo, posteriormente, en 1906, al reducirse 
la duración de la carrera de medicina de seis a 
cinco años,1,3 nuevamente se amplió la oferta 
educativa al respecto, pues un nuevo plan de 
estudios contempló, además de los estudios en 
medicina general, la creación de otros cursos 
para especialistas en ciencias médicas, agregán-
dose a las cátedras ya existentes disciplinas como 
fisiología experimental, otorrinolaringología, 
venereología, higiene, medicina legal y, desde 
luego, la dermatología,5 que en 1902 había sido 
introducida como parte del plan de estudios de 
la carrera de médico cirujano,1 manteniéndose 
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así la enseñanza de las especialidades médicas 
en la institución a pesar de la reducción que 
experimentó la carrera médica. 

Por otra parte, en el plan de estudios de 1906 
también se estableció una serie de disposicio-
nes que tenían por objeto la regulación de los 
distintos cursos de especialización en ciencias 
médicas, programas que estaban diseñados con 
una duración de dos años. Así, en primer lugar, se 
estableció como requisito para poder inscribirse 
a alguna de las especialidades médicas haber 
terminado al menos los primeros tres años de 
la carrera de medicina con aprovechamiento. 
Además, a partir de entonces únicamente los 
especialistas presentarían el examen profesional; 
una prueba que estaba planeada para centrarse 
en la discusión de una tesis presentada por el sus-
tentante, la cual debía tratar en forma exclusiva 
algún tema de la especialidad elegida y haber 
sido elaborada con base en las observaciones 
personales del aspirante; cuya presentación 
debía solicitarse a la Secretaría de Instrucción 
Pública y Bellas Artes, a través de la dirección 
escolar, dependencia a la que le correspondía, 
además, hacer constar que el sustentante ya 
había concluido los estudios preparatorios, la 
carrera de médico cirujano y, por supuesto, los 
estudios de la especialidad. Finalmente, también 
era una función de la Secretaría de Instrucción 
Pública y Bellas Artes la expedición de los títulos 
profesionales de especialistas en ciencias médi-
cas, mismos que debían especificar claramente 
la disciplina a la que hacían referencia.5

La sífilis y la salud pública

Al inicio del siglo XX la población mexi-
cana frecuentemente se veía afectada por 
padecimientos como el tifo, el paludismo, la 
tuberculosis, la tifoidea6 y, desde luego, por la 
sífilis, una infección sistémica crónica de la que 
incluso actualmente existe controversia acerca 
de su origen; aunque lo cierto es que, debido a 

que desde la última parte del siglo XV tuvo una 
amplia diseminación en Europa, comenzó a ser 
motivo de interés. Sin embargo, particularmente 
en México, a pesar de que esta enfermedad 
era un importante problema de salud pública 
en el país desde tiempo atrás, su existencia no 
era del todo reconocida, pues se trataba de 
una enfermedad que al adquirirse por contacto 
sexual con frecuencia era objeto de prejuicios 
sociales.7 Por consiguiente, de acuerdo con 
Carrillo, su gran magnitud fue señalada inicial-
mente en 1907, por Jesús González Urueña8 
(1868-1957), en aquel tiempo profesor adjunto 
de la cátedra de dermatología de la Escuela 
Nacional de Medicina9 quien, con base en la 
información que personalmente recopiló en 
el Consultorio Central de la Beneficencia Pú-
blica, entre 1905 y 1907, logró estimar que el 
19.3% de los pacientes con enfermedades de 
la piel tenían manifestaciones sifilíticas.10 Esta 
observación fue respaldada por Cicero, quien 
además insistió en la existencia de numerosos 
afectados que no solicitaban atención médi-
ca, lo que por supuesto agravaba aún más el 
problema.11 Todo lo anterior fue, sin duda, de 
gran importancia para el inicio, en 1908, de la 
campaña que promovió la Academia Nacional 
de Medicina para combatir a las enfermedades 
venéreas, principalmente a la sífilis.8

El Dr. Ricardo E Cicero (1869-1935). Profesor 
del curso de dermatología para médicos 
especialistas de la Escuela Nacional de 
Medicina

Durante este periodo, el profesor titular de la cáte-
dra de dermatología para especialistas en ciencias 
médicas de la Escuela Nacional de Medicina fue 
el médico Ricardo E Cicero (Figura 1), quien nació 
el 8 de agosto de 1869, en la Ciudad de México. 
Cicero, después de haber estudiado en la Escuela 
Nacional Preparatoria, cursó la carrera de médico 
cirujano en la Escuela Nacional de Medicina, y 
poco después de su graduación, entre 1891 y 
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de Enfermedades de la Piel en el Consultorio 
Central de la Beneficencia Pública de la Ciudad 
de México. En cuanto a su labor docente, es 
importante comentar que, en 1903, después de 
participar en un concurso de oposición, en el 
que también participó Jesús González Urueña, 
Cicero fue nombrado profesor titular de la cá-
tedra de clínica de dermatología de la Escuela 
Nacional de Medicina,12,13 materia que impartió 
hasta su fallecimiento, en 1935.12 

Por otra parte, en cuanto a su trayectoria profe-
sional, Cicero fue autor de numerosos trabajos 
acerca de los distintos padecimientos de la 
piel,12,13 y como muestra de su gran dedicación 
al estudio de la sífilis, entre su producción cien-
tífica destacan las publicaciones que realizó 
sobre los distintos aspectos de esta enfermedad, 
entre las que pueden mencionarse: Nota sobre 
el interesantísimo descubrimiento del microbio 
de la sífilis,14 La lucha contra la sífilis11 y Teoría 
del Dr. Jaime Peyrí, de Barcelona, sobre el modo 
de acción de los medicamentos antisifilíticos.15 
Sin embargo, de mayor importancia fueron las 
observaciones que realizó acerca de la sífilis va-
cunal,12,16 es decir la forma de la enfermedad que 
anteriormente era adquirida debido a la aplica-
ción de la vacuna anti-variolosa denominada “de 
brazo a brazo” y que ciertamente le permitieron 
hacer hincapié en el alto riesgo que implicaba 
su aplicación para el contagio de este padeci-
miento, a través de su participación en distintas 
asociaciones médicas, una diligencia que fue de 
suma importancia para que la vacuna en cuestión 
fuera reemplazada por la de origen animal o de 
ternera, con el propósito de evitar así la aparición 
de más casos de la misma naturaleza.12 

El programa de estudios en dermatología 
para especialistas en ciencias médicas de la 
Escuela Nacional de Medicina

Si bien el curso de dermatología para especialis-
tas en ciencias médicas de la Escuela Nacional 

Figura 1. Fotografía del Dr. Ricardo E Cicero, miembro 
de la Academia Nacional de Medicina de México, AC. 
Fuente: Expediente del Dr. Ricardo E Cicero, Bi-
blioteca de la Academia Nacional de Medicina de 
México, AC.

1894, profundizó sus conocimientos acerca de las 
enfermedades de la piel en París, Francia, al lado 
de los reconocidos profesores Fournier, Besnier, 
Brocq, Hallopeau y Gaucher.

Posteriormente, a su regreso a México, en 1896, 
Cicero se desempeñó como médico adjunto al 
servicio de la segunda enfermería de sífilis en el 
Hospital de San Andrés, hasta 1905, año de la 
desaparición del nosocomio; aunque precisa-
mente, a partir de esa misma fecha, Cicero fue 
nombrado médico encargado del Departamento 
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de Medicina tenía el propósito de abarcar “todos 
los asuntos hasta donde sea posible de que la 
Dermatología se ocupa”, el programa diseñado 
en 1906 para la materia en cuestión sólo incluía 
un total de 88 clases y, de acuerdo con su pro-
fesor, Ricardo E Cicero, sería difícil ampliarlo a 
las 144 lecciones que debía considerar un curso 
con una duración de dos años. Pese a lo anterior, 
el resto del periodo contemplado podía ser cu-
bierto sin problema, ya que, debido al carácter 
de la disciplina, su enseñanza tenía que seguir 
un enfoque práctico. 

Así, en las primeras lecciones y con el propó-
sito de ilustrar la propedéutica dermatológica, 
Cicero planeaba estudiar frente a los alumnos 
a los pacientes procedentes del Consultorio 
Central de la Beneficencia Pública que hubiesen 
sido elegidos previamente por el jefe de clínica 
para su presentación en la clase. Por otra parte, 
también al jefe de clínica le correspondería 
realizar las historias clínicas de los casos más 
interesantes, las que posteriormente formarían 
parte de un libro que sería de suma utilidad 
puesto que serviría para impartir las “lecciones 
sintéticas” , es decir, una serie de clases que el 
profesor dictaría en una etapa posterior, cuando 
el curso ya estuviera más avanzado, momento a 
partir del cual los alumnos, además, realizarían 
el estudio de los casos y sus respectivas historias 
clínicas. En este punto cabe mencionar que tam-
bién en las “lecciones sintéticas” Cicero pensaba 
estudiar los temas para los que por tratarse de 
padecimientos sencillos o poco frecuentes no 
se contara con la posibilidad de presentar a 
un paciente, por consiguiente, entonces y en 
la medida de lo posible, las explicaciones del 
profesor se apoyarían con el uso de fotografías, 
láminas coloridas, piezas de cera o prepara-
ciones microscópicas para ilustrar cada una de 
esas clases. Finalmente, se tenía contemplada 
también la realización de los exámenes perió-
dicos correspondientes para evaluar el grado de 
aprovechamiento de los alumnos.

Otro aspecto que es importante mencionar en 
relación con el programa de estudios diseñado 
por Cicero para la cátedra de dermatología para 
especialistas en ciencias médicas de la Escuela 
Nacional de Medicina, es que 10 lecciones de 
la misma (el 11. 3%), es decir, una gran parte 
de ella, se enfocaban en el estudio de la sífilis 
y las enfermedades de transmisión sexual.17 Sin 
duda, tal decisión obedecía a las condiciones 
sanitarias existentes en esa época,7,8 situación 
que condicionaba no sólo que las lesiones 
cutáneas que eran observadas en la práctica 
clínica fueran de origen sifilítico en numerosas 
ocasiones, sino que ante la gran variabilidad de 
dichas manifestaciones, se necesitara conocer 
detalladamente cada una de ellas para poder 
establecer el diagnóstico preciso.18 

De hecho, previamente, en 1903, desde que 
Cicero asumió el cargo de profesor titular de 
la cátedra de clínica de dermatología de la 
institución y la materia formaba parte del plan 
de estudios de la carrera de medicina, también 
reconocía la importancia del estudio de este 
padecimiento,19 al notar en su quehacer médico 
diario que la falta de conocimientos que existía 
entre los médicos acerca de la sífilis frecuente-
mente ocasionaba errores en el diagnóstico y 
tratamiento del padecimiento; prueba de ello era 
que, de acuerdo con Cicero, en ocasiones los 
enfermos de sarna o los casos de eccema eran 
confundidos con pacientes sifilíticos, mientras 
que quienes realmente estaban afectados por 
la enfermedad frecuentemente pasaban inad-
vertidos en el examen clínico convencional.11 
Sin olvidar, por otra parte, que justamente du-
rante los primeros años del siglo XX hubo tres 
importantes avances en el conocimiento de la 
sífilis. En 1905 se descubrió su agente causal, 
nombrado inicialmente Spirochaeta pallida;7,14 
después, a partir de 1906 comenzó a usarse la 
reacción de Wassermann para el diagnóstico de 
la enfermedad y, finalmente, en 1909, Ehrlich 
difundió la administración del salvarsán para su 
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factores entre los que destacan la relativa esta-
bilidad política existente en el país al inicio del 
siglo XX que favoreció el desarrollo de la ciencia, 
la alta frecuencia de enfermedades infectocon-
tagiosas de la piel propia de aquella época y los 
intereses profesionales de los profesores, la cual 
no se había profundizado en su estudio, pese a 
su frecuencia e importancia. Sin embargo, el 
presente trabajo, al abordar este antecedente 
acerca de la enseñanza de la dermatología a 
nivel de posgrado en México, contribuye al co-
nocimiento de la historia de dicha especialidad 
y de la enseñanza de la medicina en México, y 
muestra la labor que a través del tiempo ha exis-
tido por parte de los dermatólogos mexicanos 
en favor de la formación de personal capacitado 
para la atención de las enfermedades de la piel, 
principalmente las de carácter infectocontagioso 
o con repercusiones sistémicas que en un mo-
mento dado han afectado a la población. Al igual 
que todo estudio histórico, sus resultados están 
limitados a la información obtenida a partir de 
las fuentes documentales que estuvieron disponi-
bles al momento de realizar la investigación; por 
consiguiente, en el futuro será necesario llevar a 
cabo otros trabajos que nos permitan profundizar 
en el tema, con el propósito de proponer nuevas 
estrategias para mejorar la educación médica 
con base en la experiencia histórica para el 
beneficio de la sociedad.

CONCLUSIONES

El curso de dermatología para especialistas en 
ciencias médicas de la Escuela Nacional de Me-
dicina representa una muestra del interés de los 
médicos por contribuir, a través de la docencia, 
a la solución de los problemas de salud que han 
afectado a la población mexicana.

Agradecimientos

A la UNAM, al Programa de Becas Posdoctorales 
en la UNAM, a la Coordinación de Humanidades 

tratamiento.7 Sin duda, todo lo anterior explica 
la insistencia de Cicero de la necesidad y la 
importancia de proporcionar capacitación ade-
cuada en la materia al gremio médico, empresa 
que consideraba indispensable para combatir 
el problema.11

Otros datos acerca del curso de dermatología 
para especialistas en ciencias médicas de la 
Escuela Nacional de Medicina

A pesar de que se tiene conocimiento de que en 
1907 había al menos un alumno inscrito al curso 
de dermatología para especialistas en ciencias 
médicas1 y durante 1908 el curso se impartía a 
un total de cinco alumnos;20 también se tiene 
noticia de que, en general, estos programas de 
especialización no tuvieron gran éxito entre los 
médicos mexicanos, hecho que Alfonso Prune-
da atribuía a que en aquel tiempo la población 
regularmente no solicitaba esta clase de servi-
cios.21 Por otro lado, en 1912, un nuevo plan de 
estudios para la carrera de medicina contempló 
nuevamente la enseñanza de la dermatología 
como parte del currículo formativo del médico 
cirujano, al incluir la materia en el sexto año, que 
era de internado. Sabemos también que el citado 
documento establecía que los estudios de espe-
cialidades médicas implementados en el plan 
de estudios de 1906 continuarían realizándose 
en la Escuela Nacional de Medicina mientras 
se organizaban en la Escuela Nacional de Altos 
Estudios,4 institución en la que posteriormente 
se instauró un curso de especialización en der-
matología; es decir, de posgrado. De hecho, un 
año después, en 1913, se suprimió esa materia 
en la Escuela Nacional de Medicina.9

DISCUSIÓN

El curso de dermatología para especialistas en 
ciencias médicas de la Escuela Nacional de 
Medicina constituye un interesante proceso 
histórico en cuya creación intervinieron distintos 
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Artículo original

Dermatofibrosarcoma protuberans: 
correlación clínico-patológica. Revisión 
de 43 años

Resumen

OBJETIVO: Evaluar el nivel de correlación que existe entre el diagnóstico clínico de 
dermatofibrosarcoma protuberans con los resultados de histopatología e inmunohis-
toquímica.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, transversal, correlacional, re-
trospectivo y retrolectivo en el que se incluyeron todos los expedientes clínicos de 
dermatofibrosarcoma protuberans de la Unidad de Dermatopatología del Hospital 
General de México Dr. Eduardo Liceaga, Ciudad de México, del 1 enero de 1976 al 
31 de diciembre de 2019. 

RESULTADOS: Se analizaron 46 casos de dermatofibrosarcoma protuberans, 29 eran 
mujeres. Representó el segundo sarcoma cutáneo más frecuente, el subtipo histológico 
más frecuente fue el clásico y el patrón estoriforme fue el que predominó; además, 
los marcadores de inmunohistoquímica para CD34 fueron positivos en 18/46 casos y 
Ki67 en 11/46. El diagnóstico clínico más frecuente previo a la toma de la biopsia fue 
el de dermatofibrosarcoma protuberans.

CONCLUSIONES: El dermatofibrosarcoma protuberans clásico es el más frecuente en 
nuestro medio, con patrón estoriforme e infiltración a la grasa en forma de panal de 
abejas. Existió diferencia estadísticamente significativa entre diversas variables con-
trastadas, como las mitosis y la edad, el diagnóstico clínico y la topografía; en cuanto 
a la histología, se encontró correlación con el subtipo histológico y la edad, el patrón 
y subtipo histológicos, el tipo celular y subtipo histológico. 

PALABRAS CLAVE: Dermatofibrosarcoma protuberans; tumores de tejidos blandos.

Abstract

OBJECTIVE: To evaluate the level of correlation between the clinical diagnosis of 
dermatofibrosarcoma protuberans and the results of histopathology and immunohis-
tochemistry.

MATERIALS AND METHODS: Observational, cross-sectional, correlational, retrospec-
tive and retrolective study was made including all clinical records of dermatofibrosar-
coma protuberans from the Dermatopathology Unit of the Hospital General de México 
Dr. Eduardo Liceaga, Mexico City, from January 1st, 1976 to December 31st, 2019.

RESULTS: Forty-six cases of dermatofibrosarcoma protuberans were analyzed, 29 were 
women. It represented the second most frequent cutaneous sarcoma, the most frequent 
histological subtype was the classic one and the storiform pattern predominated; 
furthermore, immunohistochemical markers for CD34 were positive in 18/46 cases 
and Ki67 in 11/46. The most frequent clinical diagnosis prior to taking the biopsy was 
dermatofibrosarcoma protuberans.

CONCLUSIONS: The classic dermatofibrosarcoma protuberans is the most frequent 
in our environment, with a storiform pattern and honeycomb-shaped infiltration of the 
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ANTECEDENTES 

El dermatofibrosarcoma protuberans es un sar-
coma cutáneo poco frecuente que muestra alto 
potencial de invasión y recurrencia local; sin 
embargo, es un tumor de crecimiento lento e 
indolente.1,2 

Las primeras descripciones de dermatofibrosar-
coma protuberans datan de 1890 por Sherwell 
y Taylor,3,4 en 1924 Darier y Ferrand5 lo descri-
bieron como un dermatofibroma progresivo y 
recurrente, que describieron como un tumor 
cutáneo, nodular, caracterizado por un patrón es-
toriforme prominente. Posteriormente Hoffman6 
acuñó el término de dermatofibrosarcoma protu-
berans. En 1962 Taylor y Helwing7 revisaron 115 
casos describiendo las características histopa-
tológicas, detallando la apariencia fibroblástica 
del tumor, que tenía apariencia de un sarcoma 
de bajo grado de malignidad, las células de ese 
sarcoma se reorganizaban formando fascículos 
con espirales o patrón en rueda de carro, estas 
células mostraban poco o nulo pleomorfismo e 
índices mitóticos bajos. En 1993 se describió por 
primera vez la utilidad de la inmunohistoquímica 
con CD34 y factor XIIIa en células tumorales, 
diferenciándolo de fibroxantoma atípico, der-
matofibroma y queloides.8

Este tumor constituye menos del 0.1% de todos 
los tumores malignos y el 1% de los sarcomas 

de partes blandas. Su incidencia anual es de 
0.8 a 4.1 casos por cada millón de personas por 
año.9 Aunque se han reportado casos congéni-
tos, el dermatofibrosarcoma protuberans es un 
tumor que se manifiesta entre la tercera y cuarta 
décadas de la vida.10,11 El espectro de la enfer-
medad va desde casos congénitos hasta casos 
reportados en mayores de 90 años. Los casos 
pediátricos corresponden a un 6 y 20% de los 
casos de dermatofibrosarcoma protuberans;12 
es un tumor de crecimiento lento y general-
mente inicia en la infancia y se diagnostica en 
la etapa adulta. 

El dermatofibrosarcoma protuberans se ha des-
crito en todas las razas, no existe predominio, 
ya que en ningún estudio realizado previamente 
se ha descrito o mencionado si alguna raza está 
implicada. En un estudio realizado de 2885 
casos se encontró que en la raza negra fue dos 
veces más frecuente que en blancos. En cuanto al 
sexo, hay predominio por el masculino, aunque 
en algunas series han predominado las mujeres.13

En México se estudiaron casos de dermatofibro-
sarcoma protuberans en el Instituto Nacional 
de Cancerología (INC) en el que se reportó que 
representaba el 0.06% de todas las neoplasias 
malignas y el 1.17% de todos los sarcomas con 
tasa de 2.89 en hombres y 1.57 en mujeres.14 El 
dermatofibrosarcoma protuberans es el segundo 
sarcoma cutáneo más común después del sarco-

fat. There was a statistically significant difference among various contrasted variables, 
such as mitoses and age, clinical diagnosis and topography, in terms of histology, the 
histological subtype and age, the histological pattern and subtype, the cell type and 
histological subtype.

KEYWORDS: Dermatofibrosarcoma protuberans; Soft tissue tumors.
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ma de Kaposi, constituye el 18% de los sarcomas 
cutáneos. La población afroamericana es la más 
afectada en Estados Unidos.11

Los sitios más comunes de manifestación son el 
tronco (40-50%), las extremidades superiores 
(30-40%) y la cabeza y el cuello (10-15%), un 
raro ejemplo de su manifestación incluye la vul-
va.15 En términos clínicos, en estadios iniciales 
puede manifestarse como una lesión mal diag-
nosticada como una cicatriz, morfea, carcinoma 
basocelular de tipo morfeiforme, atrofodermia 
o malformaciones vasculares; a medida que 
avanza el tumor se manifiesta como un tumor 
de crecimiento lento que inicia como una placa 
o nódulo indurado a nivel dérmico, color de la 
piel, rojizo, violáceo o amarillento, de tamaño 
variable que llega a medir de 2 hasta 30 cm; en 
estadios tardíos o en caso de recurrencias puede 
haber invasión más profunda hasta la fascia, el 
músculo, periostio (particularmente si inicia 
en la piel cabelluda) o hasta el hueso;16 puede 
confundirse con otros tumores, como lipomas, 
quistes o dermatofibromas.17 

El dermatofibrosarcoma protuberans se distingue 
por mostrar traslocación de t(17;22)(q22;q13), 
resultado en la fusión de colágena tipo 1 alfa 1 
(COL1A1) y el factor de crecimiento derivado 
de plaquetas subunidad B (PDGFB). Se cree 
que la traslocación es un evento temprano y la 
transfección con la secuencia quimérica puede 
transformar las células normales en neoplásicas. 
La fusión de los genes coloca PDGFB bajo el 
control del promotor COL1A1. El PDGFB es un 
potente inductor mitogénico para las células me-
sénquimas; cuando se expresa constantemente, 
activa el receptor PDGFB que conduce a la acti-
vación autocrina y a la aparición de tumores.17,18 

Histopatología 

El dermatofibrosarcoma protuberans es una pro-
liferación mal delimitada que infiltra difusamente 

toda la dermis y se extiende al tejido celular 
subcutáneo, formada por una proliferación densa 
y uniforme de células fusiformes, monomorfas 
de núcleo alargado, con colágeno intercelular 
y de pequeños capilares. 

Los patrones histológicos predominantes son: 
estoriforme: fascículos celulares densos en dispo-
sición arremolinada y ondulante; rueda de carro: 
fascículos celulares irradiados a partir de un eje 
central; sábana: las células no se disponen en 
fascículos, se disponen de manera homogénea 
sin agruparse específicamente; fascicular: células 
dispuestas en fascículos a partir de un eje largo 
longitudinal central, semejando a la espina de 
un pescado.

Muestran diversas formas de infiltrar el tejido ce-
lular subcutáneo: panal: las células se disponen 
entre los septos y lobulillos dando una imagen 
en panal o encaje; digitiforme: las células se 
disponen de modo vertical o radial a través de 
los septos; bandas paralelas: las células se dis-
ponen predominantemente en múltiples capas 
en paralelo orientadas a la superficie cutánea; 
compresivo: las células se disponen dando un 
patrón bien delimitado, en masa.

Se han definido distintos subtipos clínicos-pato-
lógicos de dermatofibrosarcoma protuberans:19 
los subtipos descritos incluyen el atrófico, 
dermatofibrosarcoma protuberans de células 
granules, esclerosante o esclerótico, fibroblas-
toma de células gigantes o variedad infantil, 
tumor de Bednar o pigmentado, fibrosarcomato-
so, mioide, mixoide y subcutáneo. La variedad 
de peor pronóstico incluye la fibrosarcomatosa 
que representa entre el 10 y el 20% de los 
casos.15,19,20 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Estudio observacional, transversal, correlacio-
nal, retrospectivo, y retrolectivo, en el que se 
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incluyeron todos los expedientes clínicos de 
dermatofibrosarcoma protuberans de la Unidad 
de Dermatopatología del Hospital General 
de México Dr. Eduardo Liceaga, durante el 
periodo comprendido entre el 1 de enero de 
1976 y el 31 de diciembre de 2019. De ellos, 
se extrajeron los datos de interés de los casos 
diagnosticados como dermatofibrosarcomas 
protuberans. Con base en la hipótesis de tra-
bajo y el objetivo del proyecto, para estimar el 
tamaño de muestra, se seleccionó la función 
matemática de una correlación con base en el 
modelo tetracórico a dos colas, teniendo para 
alfa un valor de 0.05 y con poder estadístico 
del 80%, fijando un valor de correlación de 
referencia de 0.80 para confirmar la hipótesis 
de trabajo. Con base en lo anterior, se obtuvo 
un tamaño de muestra de 36 expedientes que 
deberían reunir todos los criterios de selección 
establecidos en el protocolo. 

Los criterios de inclusión fueron: expedien-
tes clínicos con reportes de histopatología e 
inmunohistoquímica con el diagnóstico de 
dermatofibrosarcoma protuberans; expedientes 
de pacientes de cualquier sexo; expedientes de 
pacientes de cualquier edad. El criterio de exclu-
sión fue: reportes con cualquier otra neoplasia 
diagnosticada concomitante. 

Se incluyeron los expedientes clínicos de pacien-
tes sometidos a biopsia de dermatofibrosarcoma 
protuberans o sospecha de dicha tumoración 
en la Unidad de Dermatopatología del Hospital 
General de México Dr. Eduardo Liceaga, de 
manera secuencial, durante el periodo com-
prendido entre el 1 de enero de 1976 y el 31 de 
diciembre de 2019. Se realizó una búsqueda 
y se revisaron los reportes de histopatología e 
inmunohistoquímica, laminillas de la Unidad de 
Dermatopatología, a continuación se determina-
ron quiénes cumplían los criterios de inclusión 
y se descartaron los que no. 

Análisis estadístico

Se tabularon los datos registrados y calculados 
en una base de datos. Se utilizaron estadística 
descriptiva y gráficas correspondientes para 
presentar los hallazgos.

La obtención de datos se hizo en forma manual 
y se transcribieron a una base de datos diseñada 
ex profeso en una hoja de cálculo (Excel). Poste-
riormente se exportaron al programa estadístico 
SPSS (IBM, Chicago, IL, Estados Unidos) V.25 
para Windows.

Los datos generales se analizaron utilizando esta-
dística descriptiva; media, desviación estándar y 
rangos de valores para las variables cuantitativas, 
así como porcentajes y frecuencias para las va-
riables categóricas. Los resultados se presentaron 
en forma de tablas. Se utilizaron histogramas. Se 
realizó análisis de correlaciones y se recurrió al 
coeficiente de correlación de Spearman (Rho) o 
de Pearson (r) con base en el tipo de variables 
a contrastar. Se consideró que hubo diferencias 
estadísticamente significativas, cuando el valor 
de p fue igual o menor de 0.05.

RESULTADOS

Se encontraron 49 casos de dermatofibrosar-
coma protuberans de los que se excluyeron 
3 porque no se encontraban las laminillas ni 
bloques del espécimen, por lo que se analizaron 
46 biopsias con ese diagnóstico. 

Se encontraron los siguientes datos demográficos 
de los 46 pacientes estudiados: 17 hombres y 29 
mujeres, el intervalo de edad fue de 16 y 81 años 
con media de 36.3 ± 43.28 años. 

Las características clínicas encontradas fueron: 
topografía: el tronco fue el sitio más común con 
29 casos, seguido de la cabeza y el cuello en 

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v66i3.7774
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7, las extremidades torácicas en 7 casos y las 
extremidades pélvicas en 3 casos. En cuanto a 
la morfología, la descripción fue muy variable; 
se encontró descrita como placa en 17 casos, 
seguida de nódulo en 9 casos, neoformación 
subcutánea 6 casos, cicatriz 5, úlcera 4 y quiste 
y neoformación subcutánea en 2 casos cada uno.

El principal diagnóstico clínico fue de dermato-
fibrosarcoma protuberans en 16 casos, seguido 
de dermatofibroma en 8 casos, el resto de los 
diagnósticos fue muy variable describiendo 
melanoma, neuroma, sarcomas, etc. 

De los 46 casos, 42 fueron tratados en el servi-
cio de Dermatooncología. Sólo 4 casos tenían 
resección previa del tumor, 27/46 casos fueron 
biopsias incisionales. 

En cuanto a los datos histopatológicos, se en-
contraron las siguientes características: subtipo 

histológico en 43/46 casos, seguido por un caso 
de subtipo mixoide, un caso fibrosarcomatoso y 
un caso de células granulares; el patrón histoló-
gico predominante fue el estoriforme en 37/46 
casos, fascículos en 6/46 y en manto en 3/46. La 
forma de infiltrar el tejido adiposo que predominó 
fue en panal de abejas en 32/46 casos, compresi-
vo en 6/46, bandas paralelas en 2, digitiforme en 
uno y no infiltraban el tejido celular subcutáneo 
en 5/46 casos. El tipo celular que predominó fue el 
fusiforme en 44/46 casos. La densidad celular que 
predominó fue intensa en 41/46. Estos tumores 
mostraron infiltrado inflamatorio leve en 41/46 
y moderado en 4/46. La necrosis estuvo ausente 
en 39/46 casos, ulceración ausente en 39/46. La 
profundidad valorada en estos tumores fue hasta 
tejido celular subcutáneo en 41/46 casos y sólo 
5 casos se limitaban a la dermis reticular.

El número de mitosis máximas encontradas fue 
de 6, pero lo más frecuente fue encontrar entre 
cero y una mitosis.

Los marcadores de inmunohistoquímica se 
realizaron en 18 casos, de éstos se hizo inmu-
nomarcación con CD34 resultando positivos y 
Ki67 en 11 casos. 

En el Cuadro 1 se muestran las correlaciones 
más significativas en el estudio:

DISCUSIÓN 

El dermatofibrosarcoma protuberans es un sar-
coma de tejidos blandos con alto potencial de 
invasión y recurrente; sin embargo, es un tumor 
de crecimiento lento e indolente2 que representa 
menos del 0.1% de todos los cánceres y com-
prende el 1% de todos los sarcomas. En cuanto 
a la piel, es el secundo sarcoma más frecuente 
después del sarcoma de Kaposi. 

En México existen pocas descripciones de las 
características histopatológicas del dermatofibro-

Figura 1. A. En la piel cabelluda se observa neofor-
mación con aspecto de placa y cicatriz en la piel 
cabelluda. B. Acercamiento de dermatofibrosarcoma 
protuberans donde se observan zonas de atrofia, cica-
triz y costras sanguíneas. C. Neoformación localizada 
en el abdomen de aspecto multinodulado y cicatri-
cial, queloide, con zonas de retracción. D. Abordaje 
quirúrgico de dermatofibrosarcoma protuberans en el 
abdomen, se observa márgenes amplios.

A			                B

C			                D
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sarcoma protuberans, así como de la correlación 
clínica-patológica. En nuestro estudio encontra-
mos que el dermatofibrosarcoma protuberans es 
más frecuente en las mujeres, lo que contrasta 
con otros estudios en los que se ha encontrado 
que es mayor en hombres;21 sin embargo, en 
un estudio de 2007 realizado por Criscione 
y Weinstock13 en Estados Unidos se encontró 
predominio de casos en mujeres. Existen otros 
estudios relacionados con tumores fibrohistioci-
tarios, como el dermatofibroma; en el de Moreno 
y Mercadillo realizado en 2003 se documentó 
que los dermatofibromas atípicos representan 
un 18.7%, siendo éste uno de los principales 
diagnósticos diferenciales en nuestro medio.22 
La edad de manifestación en nuestra población 
es muy amplia, se encuentran pacientes desde 
los 16 hasta los 85 años, con edad media de 

manifestación de 36 años, predominando este 
tumor en adultos jóvenes. El sitio más frecuente 
de aparición de la tumoración en nuestra po-
blación es el tronco, sin diferir de lo que se ha 
descrito en la bibliografía, seguido de la cabeza y 
el cuello y las extremidades superiores. El tiempo 
de evolución medio fue de 43.28 meses, estos 
pacientes tenían biopsias previas en un 22% 
de los casos, lo que nos habla de la probable 
dificultad en el diagnóstico, así como resección 
previa en el 9.2% de los casos, lo que puede 
indicar recurrencias. 

En cuanto a la manifestación clínica, la neofor-
mación de aspecto placa fue la más frecuente, 
seguida de nódulos y neoformaciones subcutá-
neas, y con menos frecuencia otro tipo, como 
quistes y úlceras. Los diagnósticos clínicos 

Cuadro 1. Coeficiente de correlación entre las variables estudiadas

Variables contrastadas Coeficiente de correlación p

Mitosis/edad 0.318* 0.031

Sexo/tipo de biopsia -0.337** 0.022

Diagnóstico clínico/topografía 0.348 0.018

Resección previa/biopsia previa 0.670 0.024

Subtipo histológico/edad 0.352 0.016

Patrón histológico/subtipo histológico 0.576 0.0001

Tipo celular/subtipo histológico -0.807 0.0001

Tipo celular/patrón histológico -0.500 0.0001

Celularidad/patrón histológico -0.520 0.0001

Infiltrado inflamatorio/topografía 0.391 0.007

Infiltrado inflamatorio/tipo celular -0.331 0.034

Necrosis/diagnóstico clínico 0.319 0.031

Profundidad/infiltrado tejido celular subcutáneo -0.664 0.0001

Profundidad/celularidad 0.317 0.032

CD34+/sexo 0.309 0.037

CD34+/topografía -0.296 0.046

CD34+/ulceración -0.339 0.021

CD34+/Ki67+ 0.738 0.0001

* r de Pearson.
** Rho de Spearman.
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Figura 3. Dermatofibrosarcoma protuberans fibro-
sarcomatoso. A y B. Disposición de los fascículos en 
patrón de espinas de pescado. C. Inmunorreactividad 
para CD34. D. Patrón nuclear de Ki65. 

Figura 2. Dermatofibrosarcoma protuberans clásico. 
A.  Proliferación desde la dermis superficial hasta 
donde corta la biopsia, vista panorámica (10x).  
B y C. Células fusiformes que infiltran el tejido adiposo 
en patrón en panal de abejas (20x, 40x). D. Patrón 
estoriforme.

A			                B

C			                D

presuntivos más frecuentes fueron dermatofi-
brosarcoma protuberans en el 34.7% de los 
casos, seguido de dermatofibroma en un 17.4% 
de los casos y en tercer lugar quiste en el 8.7% 
de los casos; en un estudio realizado en Europa 
por Monnier y su grupo, los diagnósticos más 
frecuentes fueron histiocitoma fibroso en un 
31.4% y quiste sebáceo en el 27%, mientras que 
el diagnóstico primario de dermatofibrosarcoma 
protuberans se encontró sólo en el 4.5%.23

De los 46 casos estudiados, 43 correspondían 
al subtipo clásico, uno fue mixoide, uno fibro-
sarcomatoso y uno de células granulares. En 
algunas series grandes se ha encontrado que el 
dermatofibrosarcoma protuberans fibrosarco-
matoso representa menos del 1% de todos los 
dermatofibrosarcomas protuberans;24 en una 
revisión sistemática donde se estudiaron 1422 
casos de dermatofibrosarcoma protuberans se 
encontraron 225 casos de dermatofibrosar-
coma protuberans fibrosarcomatoso,25 lo que 

representa el 15% de estos tumores. El dermato-
fibrosarcoma protuberans con cambios mixoides 
es una variedad poco frecuente, se han reportado 
pocos casos en la bibliografía; el primer caso fue 
descrito por Frierson y Cooper en 1983, la pato-
génesis es poco clara y la mayoría de los casos 
se manifestaron como masas de crecimiento 
lento en la cabeza y el cuello;23 nuestro caso era 
una paciente de 72 años, con localización en el 
tronco, la paciente tenía una resección previa del 
tumor, pero no contamos con los datos previos 
para conocer el tipo de cirugía que se le realizó 
o si se mandó a estudiar en la resección previa. 
La variante de células granulares es otra varian-
te rara de dermatofibrosarcoma protuberans, 
hay pocos casos reportados en la bibliografía, 
estos tipos de cambios se han descrito en varias 
neoplasias, la patogénesis de estos cambios es 
incierta, se cree que puede deberse a cambios ul-
traestructurales similares a los que ocurren en las 
células de Schwann, así como a la acumulación 
secundaria de lisosomas, esta variedad tumoral 
no tiene significación clínica en particular.23

A			                B

C			                D
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Los patrones histológicos que predominaron fue 
el estoriforme y fascículos, éstos son los más 
frecuentes encontrados en la bibliografía. La 
disposición de las células en fascículos cortos 
y entrelazados formando el patrón conocido 
como estoriforme es propio de las neoplasias 
fibrohistiocitarias y más específico propio del 
dermatofibrosarcoma protuberans. Aunque es 
común encontrarlo, no es infrecuente encontrar 
combinación de los patrones entremezclados 
con fascículos y mantos.26 Asimismo, el patrón de 
infiltrar el TCS más característico es en patrón de 
panal de abeja, aunque también se han descrito 
otros patrones, como bandas paralelas y formas 
digitiformes, en nuestro estudio el más frecuente 
fue en panal de abejas. En cuanto a la profun-
didad de invasión del tumor en nuestros casos 
se encontró que se limitaban al tejido celular 
subcutáneo en 41 pacientes y 5 se localizaban en 
la dermis reticular; debido a que la mayor parte 
de las cirugías en el servicio de dermatología son 
de dermatofibrosarcomas protuberans pequeños 
y superficiales, no pudimos encontrar casos que 
infiltraran la fascia o estructuras más profundas 
como músculo y hueso, ya que estos casos son 
derivados al servicio de oncología quirúrgica 
para manejo y seguimiento. El número de mitosis 
en estos tumores es bajo, en nuestro estudio se 
encontró una media de 1.3 mitosis en 5 campos 
de alto poder, lo que indica que se encuentra 
entre los rangos publicados en la bibliografía. 
La ulceración se encontró presente en el 8.7% 
de los casos, y la necrosis en un 23.9%. 

En cuanto a los marcadores de inmunohisto-
química se encontró que sólo a 18 casos se les 
realizó CD34 y 11 para Ki67, ya que en nuestro 
servicio este tipo de marcadores empezó a uti-
lizarse en 2002. 

Si bien el análisis de las correlaciones no 
proporciona un fundamento de causa-efecto, 
permite aproximarse al comportamiento que 
muestran dos variables al contrastarse, manifes-

tado a través de su correlación. En este sentido, 
en el estudio se comprobó que, a mayor edad 
del paciente, independientemente del sexo, 
hubo mayor mitosis en el estudio de histopa-
tología (p = 0.031). 

A las mujeres se le realizaron más biopsias 
incisionales con correlación de -3.37 y valor 
p = 0.22. El diagnóstico clínico tuvo correla-
ción con la topografía, con valor p = 0.018, 
observando que en el tronco se corroboró el 
diagnóstico clínico de dermatofibrosarcoma 
protuberans. Los subtipos histológicos en-
contrados tuvieron mayor correlación con la 
edad, se encontró que en pacientes de mayor 
edad ocurren subtipos histológicos menos 
frecuentes. 

Entre el tipo celular existe una correlación con el 
subtipo histológico, se encontró que las células 
epitelioides se correlacionan con los subtipos no 
clásicos con valor p = 0.0001 y con el patrón 
histológico con valor p = 0.0001, así como una 
correlación entre la intensidad de la celularidad 
y el patrón histológico, encontrando mejor ce-
lularidad en los subtipos no clásicos, como el 
del dermatofibrosarcoma protuberans de células 
granulares y el mixoide con valor p = 0.0001. 

Existe correlación entre el infiltrado inflamato-
rio y la topografía con valor p = 0.007, en las 
extremidades inferiores existe mayor infiltrado 
inflamatorio, en cuanto a la necrosis del tumor 
se mostró correlación con el diagnóstico clínico 
con valor p = 0.031; en cuanto a la profundidad 
se encontró correlación entre la forma de infiltrar 
el tejido celular subcutáneo, lo que indica que 
a mayor profundidad del tumor es más común 
una correlación asociada con el patrón de panal 
de abejas. En cuanto los marcadores de inmuno-
histoquímica, se encontró que existe diferencia 
estadísticamente significativa entre el CD34 y el 
sexo, la topografía y ulceración con p = 0.037, 
0.046 y 0.02, respectivamente. 
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CONCLUSIONES

El dermatofibrosarcoma protuberans subtipo 
clásico es el más frecuente en nuestra población, 
al igual que el patrón estoriforme y la infiltración 
a tejido adiposo en patrón de panal de abeja. El 
patrón clásico muestra un patrón estoriforme clá-
sico, así como células fusiformes, la población 
más afectada son adultos de la cuarta década 
de la vida. 

Es importante realizar inmunohistoquímica en 
estos tumores para diferenciarlo de otro tipo 
de sarcomas, destacan el CD34 y el Ki67 para 
valorar el índice de proliferación. 

Las limitaciones de este trabajo serían que se 
trata de un estudio retrospectivo y descriptivo, 
por lo que sería factible realizar un trabajo pros-
pectivo para conocer el pronóstico y el grado de 
recurrencia en estos pacientes, además, sería 
importante conocer los resultados de patología 
del servicio de cirugía oncológica para ampliar 
la muestra. 
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Artículo original

Presencia de células CD161+ 
productoras de IL-17A (Th17) en 
actinomicetomas por Nocardia 
brasiliensis o por Actinomadura 
madurae

Resumen

OBJETIVO: Identificar las poblaciones de linfocitos CD161+ productores de IL-17A 
(Th17) en células inflamatorias de actinomicetomas por Nocardia brasiliensis y Acti-
nomadura madurae.

MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio prospectivo efectuado de enero a diciembre de 2020 
de las células CD161+ en el que se utilizaron cortes de muestras de 8 pacientes con 
micetoma del Hospital General Manuel Gea González, Ciudad de México, una muestra 
por Actinomadura madurae y 7 por Nocardia brasiliensis. Para las células productoras de 
IL-17A se obtuvieron 9 muestras, 7 por N. brasiliensis y 2 por A. madurae, a las cuales 
se les efectuaron dos cortes, uno para hematoxilina eosina y el otro para el marcaje.

RESULTADOS: Se encontraron un promedio de 4 células CD161+ en los actinomice-
tomas por N. brasiliensis y 16 células en los producidos por A. madurae. El 29% de los 
actinomicetomas por N. brasiliensis mostró abundante número de células productoras 
de IL-17A en la zona II. Para A. madurae se observaron en las muestras abundantes 
células productoras de IL-17A en la misma zona.

CONCLUSIONES: Se encontró baja presencia de células CD161+ productoras de IL-
17A (Th17) en los actinomicetomas; sin embargo, puede apreciarse a esta citocina en 
alta concentración en la zona II en la respuesta inflamatoria de la lesión, por lo que la 
existencia de IL-17A puede provenir de otras células.

PALABRAS CLAVE: IL-17; actinomicetoma; Nocardia brasiliensis; Actinomadura 
madurae.

Abstract

OBJECTIVE: To identify the populations of CD161+ lymphocytes producing IL-17A 
(Th17) in inflammatory cells of actinomycetomas caused by Nocardia brasiliensis and 
Actinomadura madurae. 

MATERIALS AND METHODS: A prospective study done from January to December 
2020 of CD161+ cells, sections of samples from 8 patients diagnosed with mycetoma 
at by the Manuel Gea González General Hospital, Mexico City, one sample for Actino-
madura madurae and 7 samples for Nocardia brasiliensis were studied. For the IL-17A 
producing cells, 9 samples were obtained, 7 due to Nocardia brasiliensis and 2 due to 
Actinomadura madurae, from which two sections were made, one for the hematoxylin-
eosin technique and the other for labeling. 
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ANTECEDENTES

El micetoma es una infección crónica de la piel 
y de los tejidos subyacentes con tendencia a 
afectar los huesos. Se caracteriza por aumento de 
volumen relativamente indoloro y fístulas a través 
de las cuales se eliminan granos, constituidos por 
filamentos. Los agentes causales son de origen 
exógeno y pueden ser hongos (eumicetoma) o 
actinomicetales (actinomicetoma).1

En el estudio histopatológico se observan los 
“granos” en medio de un absceso constituido 
por leucocitos polimorfonucleares, células 
plasmáticas, linfocitos, histiocitos, células gi-
gantes y neoformación vascular. En una muestra 
pueden encontrarse diferentes tipos de reacción 
celular; como la tipo I en la que hay predomi-
nio de polimorfonucleares y algunos linfocitos. 
En la periferia de la lesión pueden encontrarse 
algunos histiocitos. En la tipo II hay escasos po-
limorfonucleares, con predominio de histiocitos, 
células multinucleares, células gigantes y células 
histiocíticas del tipo espumoso. En la tipo III se 
refiere a un granuloma epitelioide, compacto, 
con presencia de sustancia densa (cemento), en 
la periferia se observan células fibroblásticas. Por 
lo general, el actinomicetoma muestra una lesión 

más de tipo inflamatorio, que invade los huesos 
desde etapas muy tempranas de la infección.2

En 1986 Mosmann y Coffman introdujeron el 
concepto de diferentes tipos de células T coope-
radoras (Th), que se basa en el tipo de citocina 
que producen una vez que han sido estimula-
das, cuando las células T vírgenes se activan en 
presencia de IL-12 se diferencian hacia células 
Th1, las cuales producen IFN-γ y activan ma-
crófagos, estas células son las responsables de 
la defensa contra patógenos intracelulares. Por 
otro lado, en un ambiente rico en IL-4 las células 
Th se diferencian hacia células Th2, las cuales 
producen IL-4, IL-5 e IL-13 y activan eosinófilos, 
siendo responsables contra patógenos extracelu-
lares.3,4 Recientemente se encontró que el factor 
de crecimiento transformante β (TGF-β) y la IL-6 
en conjunto5 desencadenan la producción de IL-
17A por células T CD4+, y se les conoce como 
un tercer subgrupo de células T cooperadoras 
llamadas células Th17.6,7,8

Las células Th17 desempeñan un papel fun-
damental en la respuesta contra bacterias de 
crecimiento extracelular y hongos. Asimismo, 
se les ha descrito un efecto proinflamatorio que 
les permite hacer un puente entre la inmunidad 

RESULTS: An average of 4 CD161+ cells were found in actinomycetomas caused by 
Nocardia brasiliensis and 16 cells in those produced by Actinomadura madurae; 29% 
of the Nocardia brasiliensis actinomycetomas presented abundant numbers of IL-17A 
producing cells in zone II. For Actinomadura madurae abundant IL-17A producing cells 
were present in the two samples in the same area.

CONCLUSIONS: Low presence of CD161+ cells producing IL-17A (Th17) was found 
in actinomycetomas; however, this cytokine in high concentration in zone II can be 
see in the inflammatory response of the lesion, so the presence of IL-17A can come 
from other cells. 

KEYWORDS: IL-17; Actinomycetoma; Nocardia brasiliensis; Actinomadura madurae.
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innata y la inmunidad adaptativa. El receptor 
CD161+ lectina tipo C se expresa en los lin-
focitos que se encuentran en el intestino y el 
hígado, así como en la sangre, especialmente 
en las células asesinas naturales (NK), las células 
T helper 17 (Th17) y una población de células 
T invariantes asociadas con la mucosa (MAIT), 
también se expresa en células T CD8+, policlo-
nales, incluidas las poblaciones de antivirales 
que muestran un fenotipo de memoria.9 

Las células Th17 que producen IL-17A (referido 
a menudo como IL-17) actúan sobre células epi-
teliales, endoteliales, fibroblastos, así como otras 
células del sistema inmunitario, activándolas 
para que produzcan citocinas proinflamatorias, 
como la IL-1, IL-6, TNF-α (factor de necrosis tu-
moral α), quimiocinas, G-CFS (factor estimulante 
de colonias de granulocitos), de esta manera su 
producción permite activar una respuesta infla-
matoria local, producir péptidos antimicrobianos 
y atraer células al lugar de inflamación.9,10 Tam-
bién desempeñan un papel importante en las 
células mieloides y células mesenquimales. El 
efecto final consiste en incrementar la produc-
ción de granulocitos por la médula ósea y atraer 
leucocitos hacia el punto de infección.11

El objetivo de este trabajo es identificar las 
poblaciones de linfocitos CD161+ productores 
de IL-17A (Th17) en células inflamatorias de 
actinomicetomas por Nocardia brasiliensis y 
Actinomadura madurae.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio prospectivo efectuado de enero a diciem-
bre de 2020 en el laboratorio de Inmunobiología 
de la Universidad Autónoma Metropolitana, 
plantel Xochimilco. Se utilizaron nueve bloques 
de parafina con tejido de pacientes con diagnós-
tico de micetoma: 7 por N. brasiliensis y 2 por 
A. madurae, atendidos en el Hospital General 
Dr. Manuel Gea González, Ciudad de México. 

Se realizaron tres cortes por muestra, uno para 
la realización de la tinción con hematoxilina 
y eosina (H y E), otro para la técnica de inmu-
nofluorescencia indirecta para células CD161+ 

y el tercero para el marcaje in situ para células 
productoras de IL-17A.

Estudio de las células CD161+

Se estudiaron cortes de muestras de 8 pacientes 
diagnosticados con micetoma por actinomicetos 
en el Hospital General Manuel Gea González: 
una muestra por A. madurae y 7 muestras por N. 
brasiliensis, mediante la técnica de inmunofluo-
rescencia indirecta. Se efectuaron dos cortes por 
muestra, a un corte se le efectuó la técnica de 
hematoxilina eosina y al segundo la técnica de 
inmunofluorescencia indirecta.

Técnica para la tinción con hematoxilina-eosina12

Con el tejido ya desparafinado, colorear con 
hematoxilina de Harris durante un minuto y 
lavar; posteriormente, diferenciar con alcohol 
ácido, lavar y virar con agua amoniacal; luego, 
lavar nuevamente, colorear con eosina durante 
30 segundos, deshidratar y montar. Los núcleos 
se ven de color azul y el citoplasma de color 
rosa o naranja.

Inmunofluorescencia indirecta para células 
CD161+

Las muestras desparafinadas se hidrataron y se 
colocaron con PBS 1X (pH 7.4) durante cinco mi-
nutos, se bloquearon con PBS-gelatina (0.05%) 
durante cinco minutos y se colocaron con el 
anticuerpo IgG anti-CD161+ humano hecho en 
ratón (Santa Cruz Biotechnology) diluido 1:100 
en PBS-gelatina; se incubaron durante una hora 
a temperatura ambiente en cámara húmeda y 
posteriormente 24 horas más a 4°C. Se colocó 
el anticuerpo secundario (IgM, anti-IgG de ratón 
hecho en cabra marcado con FITC) [Jackson 
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lavar, colocar hematoxilina de Mayer y montar 
con solución acuosa de montaje.

Para demostrar la presencia de la IL-17A en cor-
tes histológicos de pacientes diagnosticados con 
micetomas por actinomicetos se desparafinaron 
y se hidrataron, luego se utilizó como anticuer-
po primario el anti IL-17, G-4 humana (IgG28) 
hecho en ratón y el Kit Cell & Tissue Staining 
(part. 865001).

Los resultados se analizaron de forma semi-
cuantitativa, se contó el número de células 
CD161+ presentes en 10 campos observados. 
Para determinar las células positivas para el 
anticuerpo de la IL-17A, se contabilizó por mi-
límetro cuadrado el número de células positivas 
y se determinó como una cruz (+) cuando la 
presencia de células productoras de IL-17A era 
escasa, (++) cuando era regular y (+++) cuando 
había abundantes.

RESULTADOS

El diagnóstico se llevó a cabo histológicamente 
con la observación de las muestras por la técnica 
de hematoxilina-eosina. Figuras 1 y 2

Los cortes de actinomicetoma causados por N. 
brasiliensis y A. madurae teñidos por hematoxi-
lina-eosina generaron la siguiente información:

En la Figura 1 se muestra el grano de N. brasi-
liensis que tiene forma bilobulada, característica 
de los micetomas por este agente causal.

En la Figura 2 se observa el grano de A. madu-
rae con contorno cartográfico y es más afín a la 
hematoxilina. 

Se estudiaron cortes de biopsias de 8 pacientes 
diagnosticados con micetoma por actinomicetos 
en el Hospital General Manuel Gea González, 
uno por A. madurae y 7 por N. brasiliensis, 

Inmuno Research]. Se incubó a temperatura am-
biente durante dos horas protegido de la luz en 
cámara húmeda, se lavó con PBS 1X cinco veces 
y montó en glicerol-PBS (9:1) para su posterior 
observación en microscopio de fluorescencia.

Estudio de células productoras de IL-17A

Se obtuvieron 9 muestras de pacientes con 
diagnóstico de micetoma por actinomicetos en 
el Hospital Dr. Manuel Gea González, Ciudad 
de México: 7 por Nocardia brasiliensis y 2 por 
Actinomadura madurae, a los que se les efec-
tuaron dos cortes por cada una. A un corte se le 
efectuó la técnica de hematoxilina eosina y al 
segundo el marcaje in situ.

Marcaje in situ para células productoras de 
IL-17A

Se utilizó el anticuerpo anti IL-17, G-4 humana 
(IgG28) hecho en ratón, la interacción se reveló 
utilizando el paquete comercial (Cell and Tissue 
Staining Kit, mouse Kit, HRP-AEC System by R&D 
Minneapolis, Mn, Estados Unidos, Cat núm. 
865001): desparafinar y dejar la muestra durante 
cinco minutos con una a tres gotas de bloquea-
dor de peroxidasa, lavar con PBS durante cinco 
minutos, incubar con una a tres gotas de blo-
queador de suero durante 15 minutos, incubar 
con una a tres gotas de bloqueador de avidina 
durante 15 minutos, lavar, incubar con una a tres 
gotas de bloqueador de biotina durante 15 mi-
nutos, lavar, incubar con el anticuerpo primario 
(anti-IL-17, G-4 humana [IgG28] hecho en ratón), 
a una concentración 1:50, durante 30 minutos 
a 37°C y posteriormente refrigerar durante 24 
horas, lavar tres veces, incubar con una a tres 
gotas de anticuerpo secundario anti-IgG de ratón 
biotinizado, durante 60 minutos, lavar, incubar 
con una a tres gotas de HSS-HRP (conjugado de 
estreptavidina) durante 30 minutos, lavar, adicio-
nar el cromógeno AEC (3-amino-9-etilcarbazol) 
necesario (de 100-200 μL), durante 20 minutos, 

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v66i3.7775



345

Palma-Ramos A, et al. Actinomicetomas por N. brasiliensis o A. madurae

El número de células presentes que expresan el 
marcador CD161+ en actinomicetomas por N. 
brasiliensis va de 0 a 9, y el promedio de células 
CD161+ en actinomicetomas por N. brasiliensis 
es de 4 células contadas en 10 campos observa-
dos (Figura 3). Para el caso del actinomicetoma 

Figura 1. Actinomicetoma por N. brasiliensis. Se mues-
tra el grano arriñonado característico y la respuesta 
inflamatoria que lo rodea (HE 40x).

Figura 2. Actinomicetoma por A. madurae. Se obser-
va el grano cartográfico característico y la respuesta 
inflamatoria que lo rodea (HE 10x).

mediante la técnica de inmunofluorescencia 
indirecta. Figura 3

En el Cuadro 1 se muestran los resultados del nú-
mero de células CD161+ encontradas al observar 
10 campos en los actinomicetomas estudiados.

Figura 3. Célula CD161+ en un actinomicetoma por 
A. madurae, marcado con el anticuerpo IgG anti-
CD161+ humano hecho en ratón y con IgM anti-IgG 
de ratón hecho en cabra marcado con FITC, a 40x.

Cuadro 1. Número de células CD161+ encontradas en 
actinomicetomas causados por N. brasiliensis (n = 7) y A. 
madurae (n = 1)

Paciente Agente causal
Núm. de células 

CD161+

1 Nocardia brasiliensis 0

2 Nocardia brasiliensis 9

3 Nocardia brasiliensis 3

4 Nocardia brasiliensis 1

5 Nocardia brasiliensis 4

6 Nocardia brasiliensis 0

7 Nocardia brasiliensis 8

8 Actinomadura madurae 16

Este cuadro muestra el número de células presentes 
en 10 campos que expresan el marcador CD61+ en 
actinomicetomas por N. brasiliensis y por A. madurae.
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por A. madurae es de 16 células contadas en 10 
campos observados.

Al estudiar las células productoras de IL-17A en 
actinomicetomas por N. brasiliensis encontramos 
que en todos los pacientes se observaron células 
productoras de IL-17A en las tres zonas que ro-
dean al grano de micetoma. Sin embargo, como 
se observa en las Figuras 4 y 5, sólo dos pacientes 
mostraron estas células de forma abundante en 
la zona II. En 5 de los casos se observó escasa 
cantidad de estas células en las 3 zonas. En el 
paciente 6 se logró observar presencia de IL-17A 
dentro del grano. Figura 6

Al realizar el estudio de las células productoras 
de IL-17A en actinomicetomas por Actinoma-
dura madurae encontramos abundantes células 
en la zona II de la reacción inflamatoria. Figuras 
7 y 8

En el Cuadro 2 se muestran los resultados de la 
evaluación semicuantitativa en donde se optó 
por otorgar una cruz (+) cuando la existencia 

Figura 6. Marcaje in situ de actinomicetoma por N. 
brasiliensis del paciente 6. Se observa célula produc-
tora de IL-17A y la citocina presente en el grano del 
agente causal. Muestra observada a 10x.

Figura 5. Marcaje in situ de actinomicetoma por N. 
brasiliensis del paciente 4. Se muestran células pro-
ductoras de IL-17A en la zona II. 40x.

Figura 4. Presencia de células productoras de IL-17A 
en la zona II de la respuesta inflamatoria de un acti-
nomicetoma causado por Nocardia brasiliensis. 40x.

de células productoras de IL-17A era poca, 
(++) cuando era regular y (+++) cuando era 
abundante.
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En los dos casos de actinomicetomas por A. 
madurae se observaron abundantes células pro-
ductoras de IL-17A en la zona II (100%).

DISCUSIÓN

Los granos de micetomas están rodeados por 
tres zonas de células inflamatorias. De acuerdo 
con Mahgoub, la zona I, que es la más cercana 
al grano, se compone principalmente de neu-
trófilos. La zona II consiste principalmente en 
macrófagos y la zona III contiene linfocitos y 
células plasmáticas.13 Debido a que la reacción 
inflamatoria que rodea los granos de micetoma 
difiere según la zona, la existencia de células 
productoras de IL-17A también lo hace.14 Por lo 
que la existencia de estas células en los actino-
micetomas por N. brasiliensis y por A. madurae 
se observó mayormente en la zona II.

La presencia de células que manifiestan el 
CD161+ y secretan IL-17 nos hace pensar que 
son células Th17 y aunque son pocas, están 
presentes en los actinomicetomas y participan 

Figura 8. Marcaje in situ de actinomicetoma por A. 
madurae del paciente 8. Se muestran abundantes 
células productoras de IL-17A en la zona II y el grano 
característico del agente causal. 10x. 

Figura 7. Marcaje in situ de actinomicetoma por A. 
madurae del paciente 8. Se muestran células produc-
toras de IL-17A. 40x.

El 29% de los actinomicetomas por N. brasi-
liensis mostró abundante número de células 
productoras de IL-17A en la zona II y el 71% 
fue de baja a escasa cantidad en las zonas I 
y III.

Cuadro 2. Evaluación semicuantitativa de la presencia de 
células productoras de IL-17A en actinomicetomas por N. 
brasiliensis y A. madurae

Paciente Agente causal
Células 

productoras de 
IL-17A

1 Nocardia brasiliensis +

2 Nocardia brasiliensis +++

3 Nocardia brasiliensis +

4 Nocardia brasiliensis +++

5 Nocardia brasiliensis +

6 Nocardia brasiliensis +

7 Nocardia brasiliensis +

8 Actinomadura madurae +++

9 Actinomadura madurae +++

Los actinomicetomas por N.brasiliensis y A. madurae 
mostraron abundante número de células productoras de 
IL-17A en la zona II. 
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en la reacción inflamatoria, hay otras células 
que también producen IL-17, pero no expresan 
CD161+ y pueden ser células epiteliales, endo-
teliales, fibroblastos, así como otras células del 
sistema inmunitario.15,16

Es importante resaltar la función de los mela-
nocitos como elementos activos en el sistema 
inmunitario de la piel que secreta moléculas 
de señalización17 y son capaces de activar a 
otras células liberando citocinas, como IL-1α, 
IL-2, IL-3, IL-6, IL-10 y TNF-α, quimiocinas 
como IL-8 y CCL2, factor de crecimiento 
transformante beta (TGF-β), catecolaminas, 
eicosanoides, serotonina, factor estimulante 
de los melanocitos y óxido nítrico (NO),18 de 
donde el factor de crecimiento transformante 
β (TGF-β) y la IL-6 en conjunto desencadenan 
la producción de IL-17A por células T CD4+, 
también llamadas Th17, que participan en la 
respuesta inflamatoria en el actinomicetoma, 
pero de manera no muy abundante, como se 
observa en este estudio.

Sin embargo, otras células importantes que tam-
bién participan activamente en la inflamación 
son los queratinocitos que tienen receptores 
para estas citocinas y responden de forma impor-
tante liberando más mediadores inflamatorios, 
amplificando la respuesta inmunitaria local y 
provocando su cronicidad19 que en el caso de 
los actinomicetomas juegan un papel importante 
y con mayor abundancia.20

En la actualidad, existe evidencia de la presen-
cia de IL-17A en la reacción inflamatoria en 
infecciones por M. mycetomatis, A. pelletieri y 
S. somaliensis para los tres agentes causales, la 
mayor expresión se observó en la zona I (dentro 
del citoplasma de neutrófilos) y II (dentro del 
citoplasma de macrófagos), la menor expresión 
se observó en la zona III (dentro del citoplasma 
de linfocitos).16,17 Una respuesta similar a la que 
se da en actinomicetomas por N. brasiliensis 

y A. madurae, ya que observamos la mayor 
cantidad de células productoras de IL-17A en 
la zona II, y mucho menor o muy poca en las 
zonas I y III. 

En el estudio que realizó Edward Siddig y co-
laboradores18 observaron una relación con la 
cantidad presente de IL-17A y la extensión y du-
ración de la lesión, observándose mayor IL-17A 
en lesiones más grandes y de mayor duración. 
Esto podría explicar por qué se observa mayor 
cantidad de IL-17A en los actinomicetomas por 
A. madurae que en los actinomicetomas por N. 
brasiliensis.

En este estudio se encontraron células CD161+ 
productoras de IL-17A en los actinomicetomas, 
las cuales se observaron en mayor cantidad en 
la zona II que rodea al grano, lo que nos permite 
suponer que el origen de esta citocina no solo 
proviene de los linfocitos presentes.

En el actinomicetoma por A. madurae hubo 
mayor cantidad de células productoras de IL-
17A, a diferencia de los actinomicetomas por 
N. brasiliensis.

Uno de los inconvenientes de nuestro estudio 
es que no se tiene conocimiento exacto de la 
cronicidad del actinomicetoma en los pacientes, 
por lo que no podemos relacionar el tiempo 
con la presencia de IL-17A.19 Sin embargo, se 
sabe que a partir del día 30 de infección por 
N. brasiliensis la IL-17A comienza a decaer la 
concentración hasta alcanzar concentraciones 
muy bajas, a pesar de que la enfermedad es 
persistente.19,20 Lo anterior podría explicarse 
en un estado de cronicidad de la enfermedad, 
donde la bacteria se encuentra en forma latente 
dentro de las células fagocíticas, rodeadas por 
fibras de colágena y linfocitos que forman el 
granuloma y, a falta de estímulo, no se agregan 
más subpoblaciones de linfocitos, en este caso 
de los productores de IL-17A.21
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CONCLUSIONES

Se encontró baja presencia de células CD161+ 
productoras de IL-17A (Th17) en los actinomiceto-
mas; sin embargo, puede apreciarse a esta citocina 
en alta concentración en la zona II en la respuesta 
inflamatoria de la lesión, por lo que la presencia 
de IL-17A puede provenir de otras células.
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Revisión narrativa

Neoplasias cutáneas asociadas con el 
virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH)

Resumen

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es uno de los problemas de salud 
pública más importantes del mundo. El mayor acceso a terapias antirretrovirales ha 
llevado al aumento en la supervivencia de pacientes con esta infección crónica. 
Entre los órganos más afectados en pacientes con VIH está la piel, en la que pue-
den observarse las primeras manifestaciones de la enfermedad o su evolución. El 
reconocimiento de estas manifestaciones puede conducir al diagnóstico temprano 
y tratamiento oportuno, mejorando el pronóstico de los pacientes. En esta revisión 
de tema se abordan algunas de las manifestaciones cutáneas, específicamente las 
neoplásicas, como el sarcoma de Kaposi, el carcinoma espinocelular secundario a 
la infección por el virus del papiloma humano, el linfoma cutáneo, el carcinoma de 
células de Merkel, el melanoma y las neoplasias de los anexos cutáneos, principal-
mente el porocarcinoma ecrino. 

PALABRAS CLAVE: Virus de la inmunodeficiencia humana; VIH; enfermedades de la 
piel; inmunosupresión; sarcoma de Kaposi. 

Abstract

The human immunodeficiency virus (HIV) is one of the most important public health 
problems in the world. Increased access to antiretroviral therapies has led to an in-
crease in the survival of patients with this chronic infection. Among the most affected 
organs in patients with HIV is the skin, in which the first manifestations of the disease 
or its evolution can be observed. Recognition of these manifestations can lead to early 
diagnosis and timely treatment, improving the prognosis of patients. This topic review 
addresses some of the cutaneous manifestations, specifically neoplastic ones, such as 
Kaposi’s sarcoma, squam cell carcinoma secondary to human papillomavirus infec-
tion, cutaneous lymphoma, Merkel cell carcinoma, melanoma and cutaneous adnexal 
neoplasms, mainly eccrine porocarcinoma.

KEYWORDS: Human immunodeficiency virus; HIV; Skin diseases; Immunosuppres-
sion; Sarcoma, Kaposi.
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ANTECEDENTES

Alrededor de 37.6 millones de personas en el 
mundo viven con la infección por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH), según los da-
tos más recientes del Programa Conjunto de las 
Naciones Unidas sobre el VIH/SIDA (ONUSIDA). 
La prevalencia general del VIH en todo el mun-
do parece haberse estabilizado (en un 0.7%), 
pero continúa aumentando en algunos países, 
probablemente debido al incremento de la su-
pervivencia gracias al tratamiento antirretroviral. 
Sin embargo, la incidencia de nuevas infecciones 
por el VIH en 2019 tuvo una disminución del 
50% con respecto a 2001, cuando hubo 3.4 
millones de nuevas infecciones.1 Las manifesta-
ciones cutáneas asociadas con el VIH son muy 
frecuentes,2 pueden ser el resultado de la propia 
infección o de trastornos oportunistas secunda-
rios a la disminución de la inmunocompetencia 
inducida por la enfermedad3 y, en ocasiones, 
son los signos iniciales de inmunosupresión 
relacionada con el VIH. El reconocimiento de 
los cambios cutáneos relacionados con el VIH 
puede conducir al diagnóstico de la infección 
en las primeras etapas, lo cual permite iniciar 
la terapia antirretroviral de manera oportuna y 
prevenir el progreso de la enfermedad.2

Se estima que hasta un 95% de los pacientes 
con VIH tendrán manifestaciones cutáneas 
relacionadas con el virus. Los mecanismos vin-
culados con este fenómeno son el descenso en 
la población de linfocitos CD4, cambios en las 
células de Langerhans, linfocitos natural killer 
(NK), macrófagos y monocitos; a su vez, se han 
descrito cambios en las citocinas de los linfocitos 
que principalmente se relacionan con exacerba-
ción de enfermedades cutáneas no infecciosas.4 

La terapia antirretroviral ha disminuido la tasa 
de desenlaces fatales y en aproximadamente un 
70% la incidencia de neoplasias en la pobla-
ción diagnosticada con VIH. Sin embargo, ha 

aumentado el número de personas con SIDA 
y concentraciones bajas de linfocitos CD4, 
condiciones que predisponen a mayor riesgo 
de cáncer, posicionando así a esta enfermedad 
como la mayor causa de mortalidad en pacien-
tes seropositivos en países industrializados.5 
La mayor parte de las neoplasias en pacientes 
seropositivos son secundarias a oncovirus, como 
el herpes virus humano tipo 8 (HVH 8), el virus 
de Epstein-Barr (VEB) y el virus del papiloma 
humano (VPH); la estimulación antigénica cró-
nica y el estado proinflamatorio generados por 
el VIH son otros mecanismos oncogénicos no 
infecciosos.6,7,8 

En este artículo se revisan las neoplasias cutáneas 
más frecuentes asociadas con esta enfermedad, 
sus diagnósticos diferenciales, opciones tera-
péuticas y se realiza una actualización del tema 
con una revisión de la bibliografía más reciente 
en el tema.

SARCOMA DE KAPOSI

El sarcoma de Kaposi es un trastorno angioproli-
ferativo que requiere la infección por el virus del 
herpes humano 8 (HVH-8) para su aparición.9 
Tiene predilección por el sexo masculino, en 
una proporción de aproximadamente 3:1.10 
Su distribución depende de la prevalencia de 
la infección por el HHV-8.11 Su manifestación 
usual es entre 60 y 70 años; sin embargo, se ha 
descrito en pacientes de alrededor de 20 años.12 

Se han descrito diferentes factores de riesgo 
asociados con el sarcoma de Kaposi:

HHV-8: su presencia es necesaria para la apa-
rición del sarcoma de Kaposi clásico, pero no 
todas las personas infectadas padecen la enfer-
medad.13

Inmunosupresión: sea de tipo iatrogénica por 
trasplantes o adquirida, está bien descrita como 
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factor de riesgo de sarcoma de Kaposi. Existe 
progresión rápida del sarcoma de Kaposi des-
pués del tratamiento con rituximab secundario 
a depleción de células B CD20+.14

Inmunoactivación: un estudio que comparó 70 
marcadores de inmunidad en 15 pacientes con 
sarcoma de Kaposi evidenció cuatro mediadores 
inmunitarios (CXCL10, sIL-1RII, sIL-2RA y CCL3) 
con asociación fuerte con la enfermedad, los 
cuales están vinculados con un papel productor 
de tumores.15

Sexo: se desconoce el mecanismo exacto por 
el cual el sarcoma de Kaposi prevalece más en 
el sexo masculino; por lo que se han planteado 
diferentes hipótesis, entre las cuales destacan: 
la acción diferencial de los esteroides sexuales 
en el sistema inmunológico, que modifica la 
presentación de antígenos; la activación de 
linfocitos, las citocinas, la regulación de las 
células inmunitarias y la expresión de genes de 
resistencia a enfermedades.16

Anemia: se ha descrito la asociación de con-
centraciones más bajas de hemoglobina con el 
sarcoma de Kaposi al compararse con pacientes 
sin la enfermedad. No está claro el papel de este 
factor en su aparición.17

Factores ambientales: se ha visto asociación 
entre sarcoma de Kaposi endémico en regiones 
donde hay mayor exposición cutánea al suelo 
volcánico, teoría planteada por Ziegler y cola-
boradores.18 Los pisos de luvisol (ricos en hierro 
y aluminosilatos) están relacionados con mayor 
riesgo de sarcoma de Kaposi.19

Tabaco: el riesgo de sarcoma de Kaposi es 
significativamente menor entre los fumadores, 
particularmente con mayor tiempo de exposición 
y mayor cantidad de cigarrillos.20

Otros: no se ha encontrado asociación directa 
entre el sarcoma de Kaposi y el consumo de 

alcohol, el número de parejas sexuales, el haci-
namiento o el virus de Epstein-Barr.21

En términos clínicos, se manifiesta al inicio con 
múltiples pequeñas máculas o pápulas eritema-
tovioláceas de tonalidad y localización variables 
(Figura 1), asintomáticas, que no desaparecen 
a la digitopresión, con potencial afectación de 
las mucosas. Con el tiempo pueden formarse 
grandes placas en el tronco y nódulos exofíticos, 
ulcerados y friables, que pueden asociarse con 
edema y dolor. Las lesiones viscerales son raras, 
afectan de manera más frecuente los pulmones 
y el tubo gastrointestinal, y son vistas principal-
mente en individuos con sarcoma de Kaposi 
relacionado con el SIDA.22 

El hallazgo dermatoscópico más característico 
del sarcoma de Kaposi es la existencia de áreas 
circunscritas de la lesión, desestructuradas y 
multicoloreadas, con un espectro de colores 
similar al del arcoíris. Otros hallazgos derma-

Figura 1. Sarcoma de Kaposi. A la dermatoscopia se 
aprecia patrón en arcoíris con zonas de varios colores, 
áreas blancas sin estructuras y escamas blancas de 
distribución difusa.
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toscópicos propios del sarcoma de Kaposi son 
la pigmentación homogénea rojo-azulada y la 
existencia de lagunas, superficie descamativa y 
glóbulos marrones.23 

Para la clasificación y el estadiaje, se utiliza la 
estadificación modificada del Grupo de Ensayos 
Clínicos del SIDA (ACTG), que se basa en el 
tumor, el estado inmunológico y la enferme-
dad sistémica (TIS) para el sarcoma de Kaposi. 
Cuadro 1

Las características histológicas de los cuatro tipos 
de sarcoma de Kaposi no difieren entre sí. Todas 
las formas muestran angiogénesis, inflamación 
y proliferación de células fusiformes. Se han 
descrito tres etapas patológicas principales en la 
progresión de las lesiones.23 En la etapa parche 
los espacios vasculares de paredes delgadas son 
visibles en la dermis superior con escaso infiltra-
do de células mononucleares, linfocitos, células 
plasmáticas y macrófagos. En la etapa placa los 
espacios vasculares aumentan en número, así 
como la densidad del infiltrado inflamatorio y 
los haces de células fusiformes, que se acumulan 
alrededor de las áreas de angioproliferación. 
En la etapa nodular se aprecian grandes fas-
cículos de células endoteliales fusiformes con 
menos hendiduras vasculares, más compactas; 
el infiltrado de células mononucleares ya no es 
prominente y hay pocos eritrocitos y macrófagos 
extravasados.24 Si es necesario pueden realizarse 
pruebas moleculares de las lesiones cutáneas 
para detectar secuencias de ADN del HVH-8, 

y también puede realizarse tinción de inmuno-
histoquímica en las muestras de biopsia para 
detectar la presencia del antígeno latente del 
HVH-8, o que confirma el diagnóstico.25 

El diagnóstico diferencial incluye las siguientes 
afecciones: síndrome del nevo gomoso azul, 
hemangioma capilar lobulado (previamente 
conocido como granuloma piógeno), angioma 
en penacho, nevo melanocítico, melanoma, 
hemangioma cavernoso, angioqueratoma, me-
tástasis cutáneas, hemangioendotelioma de 
células fusiformes, malformaciones arteriove-
nosas y angiomatosis bacilar.26 

El sarcoma de Kaposi asociado con el SIDA 
responde satisfactoriamente a la reconstitu-
ción inmunitaria y la supresión del VIH. Según 
la ubicación geográfica y la gravedad de la 
manifestación, el 50% responde a la terapia 
antirretroviral.27 El sarcoma de Kaposi asociado 
con trasplante puede adquirirse antes, después 
o durante el trasplante.28 Cambiar el régimen 
inmunosupresor químico de ciclosporina A/
FK506 a inhibidores de la diana de la rapami-
cina, como rapamicina, sirolimus o everolimus, 
a menudo conduce a la regresión del sarcoma 
de Kaposi.29 La quimioterapia citotóxica repre-
senta el patrón de referencia de manejo contra 
el sarcoma de Kaposi, algunos agentes como la 
doxorrubicina son eficaces en el 60 al 80%.30 
Hasta ahora los resultados de ensayos clínicos 
de agentes neutralizantes o inhibidores del re-
ceptor del factor de crecimiento del endotelio 

Cuadro 1. Estadificación modificada del Grupo de Ensayos Clínicos del SIDA del sarcoma de Kaposi relacionado con el SIDA

Estatificación del tumor Mejor riesgo Peor riesgo

Tumor
Confinado a la piel, los ganglios linfáticos o 
ambos o enfermedad oral mínima

Edema o ulceración asociada con el tumor, 
sarcoma de Kaposi oral extenso, gastrointestinal 
o en otras vísceras no ganglionares

Estado inmunitario Recuento de células CD4 > 150/mm3 Recuento de células CD4 < 150/mm3

Enfermedad sistémica Karnofsky > 70 b
Karnofsky < 70 b u otra enfermedad asociada 
con VIH
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vascular (VEGF) han sido ambiguos. El interferón 
alfa y sus derivados pegilados generan extrema 
reactividad inmunitaria del sarcoma de Kaposi. 
El imiquimod, un agonista de TLR7, también se 
ha prescrito para el tratamiento del sarcoma de 
Kaposi con resultados variables.27-30

CARCINOMA ESPINOCELULAR

Los pacientes con infección por VIH tienen mayor 
riesgo de padecer carcinoma espinocelular.31 En 
una gran cohorte danesa se observó un aumento 
de cinco veces el riesgo de carcinoma espinocelu-
lar y dos veces el riesgo de carcinoma basocelular 
en pacientes con VIH.32 En estos pacientes el 
carcinoma espinocelular aparece a una edad 
más temprana y puede ser multifocal. El riesgo 
aumenta en pacientes con mal control del VIH, 
con conteos de CD4 menores de 200 células/mL 
o carga viral mayor a 10,000 copias/mL.33 

Los carcinomas espinocelulares se clasifican en 
in situ o invasor, el límite entre éstos lo define 
la invasión de la membrana basal en la unión 
dermoepidérmica. En términos clínicos pueden 
manifestarse como pápulas o placas hiperquera-
tósicas, de base eritematosa, en ocasiones como 
cuernos cutáneos o incluso nódulos y tumores 
que deforman la anatomía normal34 (Figura 2). 
La localización más frecuente del carcinoma 
espinocelular asociado con VIH es la región de 
la cabeza y el cuello, que representa el 47% 
de los casos.35 Si bien los factores de riesgo de 
carcinoma espinocelular son los mismos de la 
población sana, se ha reportado un comporta-
miento más agresivo de este tipo de carcinomas 
en los pacientes inmunosuprimidos, un inicio 
más temprano y mayor riesgo de recidiva y 
metástasis;36 por otro lado, el carcinoma baso-
celular, que se comentará más adelante, no se 
comporta de manera más agresiva.37 

La infección anal por el virus del papiloma 
humano (VPH) es más prevalente en pacientes 

con infección por VIH. En hombres que tienen 
sexo con hombres con VIH, la prevalencia es del 
94%, comparado con un 40-60% en población 
sana. Esta infección favorece la aparición de 
neoplasia intraepitelial anal, de bajo y de alto 
grado, lesiones predecesoras del carcinoma 
espinocelular invasivo anal. Las neoplasias in-
traepiteliales anales y el carcinoma espinocelular 
deben sospecharse siempre ante verrugas que no 
respondan al tratamiento, que crezcan progresi-
vamente, o que generen síntomas recalcitrantes. 
Hasta el 30% de los hombres que tienen sexo 
con hombres con VIH pueden tener neoplasia 
intraepitelial anal.38 

El cáncer anal es la neoplasia no definitoria de 
SIDA más frecuente en pacientes con infección 
por VIH, con una incidencia de 40 a 137 por 
1000 personas-año. El riesgo de padecer cáncer 
anal en pacientes con VIH está aumentado 28 
veces comparado con la población sana. Ade-
más, los pacientes tienen menor supervivencia 
en comparación con la población general con 
cáncer anal, a pesar de tener buena respuesta a 
quimioterapia y radioterapia.38 Estos pacientes 

Figura 2. Carcinoma escamocelular en el antebrazo 
de un paciente con VIH. Nódulo hiperqueratósico 
eritematovioláceo con descamación difusa y esca-
mocostra central.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/dermatolrevmex.v66i3.7776



355

Arias-Rodríguez C, et al. Neoplasias cutáneas asociadas con el VIH

necesitan más estudios para determinar eficacia 
en pacientes de 27 o más años. Aunque la apli-
cación de las vacunas para reforzar la respuesta 
inmunitaria en pacientes infectados por VPH 
no está aprobada por los entes reguladores, ha 
demostrado cierta eficacia; es de recalcar que 
sin importar que estén vacunados, los pacientes 
deben continuar con la tamización de manera 
indefinida.39

CARCINOMA DE CÉLULAS DE MERKEL

El carcinoma de células de Merkel, también 
llamado carcinoma neuroendocrino de la piel 
o carcinoma trabecular, es un tipo de neoplasia 
cutánea infrecuente, con reporte de aproxima-
damente 2500 casos nuevos por año en Estados 
Unidos.43 Se asocia con la infección por polio-
mavirus de células de Merkel y con mutaciones 
inducidas por la luz ultravioleta, lo que explica 
la mayor prevalencia en población blanca y en 
áreas de piel fotoexpuestas. La edad es otro factor 
de riesgo significativo, pues aproximadamente 
el 90% de los casos se diagnostica en personas 
mayores de 50 años.44 Es menos común que 
el melanoma, pero tiene peor pronóstico. El 
10% de los pacientes diagnosticados padecen 
inmunosupresión, incluida la infección por VIH/
SIDA, población en la que la edad de aparición 
es menor y la mortalidad es mayor.45 En términos 
clínicos, se manifiesta como una placa o un 
nódulo solitario, eritematoso o normocrómico, 
en ocasiones ulcerado, usualmente menor de 
2 cm de diámetro. El acrónimo AEIOU, dado por 
sus siglas en inglés, es una herramienta clínica 
que ayuda en el diagnóstico, ya que el 89% de 
los pacientes tienen al menos tres de sus cinco 
características, las cuales incluyen: asintomáti-
co, expansión rápida, inmunosupresión, edad 
mayor a 50 años, localización fotoexpuesta 
en personas de fototipos bajos. El diagnóstico 
requiere biopsia incisional o por escisión para 
la confirmación por estudios de histopatología e 
inmunohistoquímica. En términos histológicos, 

también tienen mayor riesgo de infección penea-
na por VPH, que puede conducir a una neoplasia 
intraepitelial peneana, la cual puede ser bowe-
noide, verrucosa, eritroplásica o leucoplásica.39 
Los pacientes con VIH también pueden padecer 
epidermodisplasia verruciforme adquirida, que 
es una enfermedad caracterizada por la infección 
por cepas de VPH tipo B, sobre todo el VPH 
5 y 8, que pueden generar múltiples verrugas 
resistentes a tratamientos convencionales de 
localización acral, oral y anogenital principal-
mente. Estas lesiones pueden malignizarse y 
metastatizar. Aunque el comportamiento de estos 
carcinomas espinocelulares es menos agresivo 
en comparación con los convencionales, pue-
den generar desfiguramiento y discapacidad 
permanente. Las personas con VIH adquirido de 
manera vertical o en los primeros años de vida 
tienen mayor riesgo de padecer epidermodis-
plasia verruciforme adquirida, probablemente 
debido a que la disregulación inmunológica se 
da previo a la exposición al VPH.40 

En los últimos años se ha recomendado la tami-
zación de cáncer anal mediante citología anal 
anual en las siguientes poblaciones: hombres 
que tienen sexo con hombres con infección 
por VIH, cualquier paciente con VIH con ante-
cedente de verrugas anogenitales, mujeres con 
VIH con histología cervical o vulvar anormal, 
mujeres con VIH que practican sexo anal y 
también se ha propuesto para todo paciente con 
VIH, independientemente del sexo, iniciando a 
los 30 años.41,42 

El Centro de Control y Prevención de Enferme-
dades (CDC) recomienda la vacunación contra 
VPH en todos los pacientes con VIH, de 9 a 26 
años, sin importar su sexo o estado inmunológi-
co. Las vacunas ideales son la tetravalente, que 
proporciona mayor cubrimiento contra subtipos 
no oncogénicos (6 y 11) y oncogénicos (16 y 18) 
y la nonavalente, que otorga protección adicio-
nal contra los subtipos 31, 33, 45, 52 y 58. Se 
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muestra hallazgos similares a los de carcinomas 
neuroendocrinos, con presencia de células pe-
queñas, azules, redondas, indiferenciadas, con 
grandes núcleos y escaso citoplasma, gran nú-
mero de figuras mitóticas y cuerpos apoptósicos, 
y con necrosis en la tinción con hematoxilina-
eosina. En cuanto a la inmunohistoquímica, se 
recomienda un panel de marcadores que incluya 
citoqueratina 20 (CK20) y factor 1 de transcrip-
ción nuclear tiroideo (TTF-1) para el diagnóstico 
diferencial, siendo positivo el primero y negativo 
el segundo.46 El tratamiento de elección en casos 
de afectación local es quirúrgico, con escisión 
local amplia y radioterapia coadyuvante; en 
casos de afectación avanzada, metastásica o 
recurrente se recomienda la administración de 
inhibidores de puntos de control inmunitario, 
que se dirigen a PD-1 y PD-L1.45

MELANOMA

El melanoma maligno representa sólo alrededor 
del 1% de las neoplasias malignas cutáneas, 
pero causa la mayor parte de muertes asociadas 
con cáncer de piel. Su incidencia aumenta con 
la edad, la exposición prolongada a radiación 
ultravioleta y en pacientes con inmunodeficien-
cias, especialmente el VIH/SIDA.47 Se estima que 
su incidencia es 2.6 veces mayor en pacientes 
infectados con VIH al compararse con el resto 
de la población, con un comportamiento más 
agresivo y menor supervivencia.47 Se ha descrito 
la aparición abrupta de múltiples nevos melano-
cíticos en pacientes con SIDA y en sujetos con 
VIH después del inicio de terapia antirretroviral, 
como consecuencia del síndrome inflamatorio 
de reconstitución inmunitaria.48 Otros factores 
de riesgo descritos son el antecedente familiar 
de melanoma, la existencia de más de 50 nevos 
típicos o más de 5 nevos atípicos, antecedente 
de cáncer de piel no melanoma y fototipos cla-
ros. Las áreas afectadas de manera más común 
dependen del subtipo clínico: el melanoma len-
tiginoso acral es muy frecuente en la población 

hispana y en la raza negra y se manifiesta de ma-
nera más común en piel acral, sobre todo en piel 
plantar. Por otro lado, el melanoma de extensión 
superficial es más frecuente en la espalda, la ca-
beza y el cuello en hombres, mientras que en las 
mujeres se localiza más frecuentemente en las 
extremidades inferiores, principalmente debajo 
de la rodilla.49 En términos clínicos, se manifiesta 
como máculas, placas o nódulos hiperpigmen-
tados color marrón con tonalidad variable, 
en ocasiones negros, azules, grises y en otros 
casos eritematosos (variantes hipomelanóticas 
y amelanóticas), con bordes irregulares, asime-
tría global de la lesión, tienen un crecimiento 
en ocasiones rápido y con presencia variable 
de ulceración y lesiones satélite (Figura 3).46-49 
El diagnóstico inicia por la inspección visual 
con la mnemotecnia ABCDE (asimetría, bordes 
irregulares, color no uniforme o varios colores, 
diámetro mayor a 6 mm, evolución en el tiempo) 
buscando lesiones sospechosas. La dermatosco-
pia y la fotografía corporal total han facilitado 

Figura 3. Melanoma de extensión superficial locali-
zado en el cuero cabelludo. Clínicamente se observa 
una delgada placa hiperpigmentada con varios tonos 
de marrón, hipopigmentación central y áreas grises, 
correspondientes a áreas de fibrosis y regresión a la 
histopatología.
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el reconocimiento de melanomas en estadios 
tempranos, con repercusión en el pronóstico de 
éstos, modificando la morbilidad y mortalidad 
asociadas con la enfermedad. La dermatoscopia 
aumenta la sensibilidad y especificidad en el 
diagnóstico del melanoma hasta en un 20%.50 
El diagnóstico debe confirmarse con biopsia, 
la American Academy of Dermatology (AAD) 
y la National Comprehensive Cancer Network 
(NCCN) recomiendan preferiblemente realizar 
biopsia por escisión con márgenes laterales de 
1 a 3 mm en lesiones con posibilidad de cierre 
primario del defecto.47 Para la descripción de los 
hallazgos histológicos se utilizan los niveles de 
Clark que clasifican los melanomas según su fase 
de crecimiento horizontal o vertical, en la cual 
se propone que los tumores en fase horizontal 
no tienen capacidad de metástasis; el índice 
de Breslow para la medición en forma vertical 
del grosor del melanoma, la presencia o no de 
ulceración y otras variables, como la regresión y 
la infiltración linfocítica. Acorde con el estadiaje 
del melanoma y con la clínica del paciente, en 
algunos casos se recomienda evaluar el daño 
ganglionar mediante técnicas como la biopsia 
de ganglio centinela o técnicas de imagen. El 
abordaje terapéutico consiste en la escisión 
quirúrgica con márgenes determinados acorde 
con la clasificación del tumor, combinado con 
otras terapias en caso de diseminación a ganglios 
linfáticos o metástasis, como quimioterapia, 
radioterapia, inmunoterapia o una combinación 
de éstas.50

NEOPLASIAS MALIGNAS DE ANEXOS

Los carcinomas cutáneos anexiales son neo-
plasias infrecuentes originadas en una de las 
cuatro estructuras anexiales primarias de la 
piel: las glándulas sebáceas, apocrinas, ecrinas 
y los folículos pilosos. Bajo esta denominación 
se agrupan numerosos tumores malignos, muy 
distintos entre sí, cuya diferenciación se basa 
principalmente en el examen histopatológico, 

pues suelen ser clínicamente indiferenciables, 
aunque algunas pistas y hallazgos en la anam-
nesis y en el examen físico pueden orientar 
en ocasiones al dermatólogo.51 Su incidencia 
aumenta con la edad, la acumulación de daño 
actínico y en pacientes inmunosuprimidos. El 
más frecuente es el porocarcinoma ecrino, una 
forma rara de cáncer agresivo que representa 
aproximadamente del 0.005 al 0.01% de todas 
las malignidades cutáneas. La edad promedio de 
manifestación es entre la sexta y séptima décadas 
de la vida, sin predominio por sexos, la tasa de 
metástasis es aproximadamente del 22%, prin-
cipalmente a ganglios linfáticos regionales.52 En 
términos clínicos, se manifiesta como un tumor o 
nódulo exofítico, a menudo ulcerado y discreta-
mente exudativo o hemorrágico, que se localiza 
preferentemente en las extremidades inferiores, 
sobre todo en el pie o la pierna y, en menor medi-
da, en el tronco y la cabeza.53 Pueden originarse 
a partir de un poroma ecrino benigno o aparecer 
de novo. En términos histológicos, se manifiesta 
como una proliferación de células atípicas con 
núcleo hipercromático grande e irregular, ad-
yacente a la célula cuboidal del poroma ecrino 
con núcleos redondos basófilos, puede haber 
masas de células tumorales de forma diferente 
a las células escamosas circundantes con límites 
definidos. En los tumores primarios, las células 
malignas se localizan dentro de la epidermis o 
invaden la dermis, se observa acantosis severa 
debido a la proliferación tumoral y también se 
aprecia lumen quístico en algunos grupos de 
células tumorales. El alto número de mitosis, 
la invasión linfática y una profundidad de la 
invasión mayor a 7  mm son factores de mal 
pronóstico. El diagnóstico puede apoyarse en 
estudios de inmunohistoquímica, utilizando el 
antígeno carcinoembrionario, antígeno de mem-
brana epitelial y proteína S-100, por lo general 
los primeros dos son positivos y el tercero nega-
tivo. El tratamiento consiste en escisión amplia y 
disección profiláctica de los ganglios linfáticos 
circundantes. La recidiva local ocurre aproxi-
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madamente en el 20%, la metástasis ganglionar 
regional en el 20% y metástasis a distancia en 
el 10% de los pacientes.54

LINFOMAS CUTÁNEOS

Los linfomas, malignidades frecuentes en los 
pacientes con VIH, pueden manifestarse en la 
piel de forma primaria en grupos de células 
B o T, o como infiltración de enfermedad de 
ganglios o médula ósea (linfoma Hodgkin y no 
Hodgkin).8 Se ha establecido que los linfomas 
no Hodgkin han disminuido su incidencia entre 
el 10 y el 15% desde el inicio de la terapia an-
tirretroviral, mientras que los linfomas Hodgkin 
no han mostrado una disminución sustancial en 
su incidencia.55 

Los linfomas cutáneos de células T representan 
aproximadamente del 65 al 75% de todos los 
linfomas que afectan la piel, entre ellos la micosis 
fungoide representa hasta el 50% de las neopla-
sias linfoides cutáneas primarias. Es una afección 
que genera lesiones pleomórficas que aparecen 
en varios estadios, el inicial muestra máculas 
eritematosas, placas eritematosas con atrofia en 
papel de cigarrillo y, en ocasiones, poiquilodér-
micas, localizadas predominantemente en zonas 
fotoprotegidas (Figura 4). Durante el periodo de 
infiltración aparecen lesiones anulares en las 
zonas donde estuvieron las lesiones iniciales y 
el periodo tumoral se caracteriza por nódulos, 
tumores o ambos rojo brillante que tienden a ul-
cerarse. Se identifica en la patología como zonas 
de infiltrados de linfocitos atípicos y formación 
de conglomerados intraepidérmicos llamados 
microabscesos de Pautrier. La micosis fungoide 
foliculotrópica es una variante que corresponde 
al 10% de todos los casos de micosis fungoide 
y se caracteriza por infiltración folicular en la 
histopatología, que corresponde clínicamente 
con placas con prominencia folicular y placas 
alopécicas en ocasiones. El síndrome de Sézary 
es una rara pero agresiva neoplasia cutánea 

de células T con componente leucémico, que 
usualmente se manifiesta con eritrodermia, 
adenopatías generalizadas y prurito, y cuya 
diferenciación con otras causas en un paciente 
eritrodérmico suele ser difícil. Para la distinción 
de estos casos es útil la utilización de marcado-
res de inmunohistoquímica, como PD-1, TOX y 
CD7; en la histología se identifica por linfocitos 
atípicos con núcleos cerebriformes, llamados 
células de Sézary.55,56

El síndrome linfoproliferativo CD30+ cutáneo 
primario es la segunda forma más común de 
neoplasia cutánea vinculada con células T. A 
pesar de que la histología muestra altos grados 
de proliferación y tiene alta probabilidad de 
recurrencia, su pronóstico suele ser bueno. Se 
manifiesta como un nódulo solitario o agrupado 
que se ulcera. Los hallazgos más frecuentes son 
infiltrados pleomórficos o anaplásicos con ex-
presión de células CD30+ y evidencia de CD4+ 
y CD8+, con pérdida variable de expresión de 
antígenos de células T (CD2, CD3 y CD5).57 La 
papulosis linfomatoide, otra neoplasia de células 
T, se manifiesta como pequeños nódulos o pápu-

Figura 4. Micosis fungoide en estadio de placas. Placa 
eritematosa, descamativa, con atrofia en papel de 
cigarrillo, con configuración arciforme.
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las necróticas que tienen regresión espontánea 
en unas semanas; tiene buen pronóstico, aunque 
aumenta el riesgo de neoplasias hematológicas 
en el futuro. El linfoma primario cutáneo epider-
motropo T citotóxico agresivo CD8+ constituye 
menos del 1% de las neoplasias cutáneas y se ca-
racteriza por la aparición de nódulos ulcerados 
con tejido necrótico, placas hiperqueratósicas e 
infiltración secundaria de otros tejidos. Se asocia 
con el virus linfotrópico humano de células T 
tipo 1 (HTLV-1) y con el VEB. El linfoma cutáneo 
primario de células T CD8+ acral clínicamente se 
distingue por un nódulo solitario de crecimien-
to lento, localizado de manera frecuente en el 
pabellón auricular, que muestra en la histopato-
logía proliferación de células CD8+ de tamaño 
mediano que expresan CD3+ y receptor T-BF1. 
Otras neoplasias vinculadas con las células T 
son el linfoma cutáneo periférico de células T y 
el linfoma subcutáneo de células T paniculítico, 
ambos tienen mal pronóstico y suelen asociarse 
con síndrome hematofagocítico.58 

Los linfomas cutáneos primarios de células B 
representan hasta un 30% de todos los linfomas 
cutáneos.59 El linfoma cutáneo primario de cé-
lulas marginales y el linfoma cutáneo primario 
centrofolicular son los subtipos de mejor pro-
nóstico, ambos ocurren predominantemente en 
el hemicuerpo superior y suelen manifestarse 
como pápulas o placas eritematovioláceas. Se 
ha visto asociación entre Borrelia burgdorferi y 
los linfomas cutáneos, predominantemente con 
el linfoma de células marginales, por lo que se 
recomienda realizar tamizaje en zonas endémi-
cas e incluir tratamiento antibiótico como parte 
de su manejo.60 En la histopatología el linfoma 
cutáneo primario de células marginales muestra 
infiltrados dérmicos linfoides, separados por 
zonas de dermis papilar intacta. Por su parte, el 
linfoma primario cutáneo centrofolicular tiene 
un infiltrado folicular con patrón nodular. La 
inmunohistoquímica es positiva para receptores 
CD20, CD79a y BCL6. Para ambos el tratamiento 

es la radioterapia, usualmente bien tolerada, 
entre otros métodos reportados está la escisión 
quirúrgica y la administración de esteroides tópi-
cos, ambos con respuesta variable. El rituximab 
es de utilidad en caso de lesiones múltiples o 
extensas.61 

El linfoma difuso de células B tipo pierna es uno 
de los tumores de células B de comportamiento 
agresivo, con expectativa de vida estimada me-
nor al 50% en cinco años.62 Suele manifestarse 
como un nódulo eritematovioláceo único o en 
grupo, predominantemente en los miembros 
inferiores. En términos histológicos, se carac-
teriza por reacción infiltrativa de células B en 
una zona epidérmica no afectada, positivas 
para IRF4/MUM1, BCL2 y, por lo general, BCL6. 
Por su comportamiento, se recomienda realizar 
aspirado de médula ósea para descartar daño 
extendido. El tratamiento es sistémico e incluye 
anticuerpos monoclonales y quimioterapia.63 El 
linfoma intravascular de células B grandes es 
otra neoplasia de comportamiento agresivo que 
afecta la piel. Inicia con placas eritematosas o 
violáceas que pueden avanzar a lesiones nodula-
res e incluso tumores ulcerados. Se identifica por 
la existencia de células B grandes con múltiples 
nucleolos que se encuentran dentro de vasos de 
pequeño o mediano calibre y expresan CD20, 
BCL2 e IRF4/MUM1. El tratamiento es sistémico 
mediante quimioterapia.64

CONCLUSIONES

Un amplio espectro de manifestaciones cutáneas 
afecta a los pacientes con VIH, que dependen, 
entre otros factores, del grado de inmunosu-
presión, que sigue representando un factor de 
riesgo de padecer infecciones y neoplasias. La 
terapia antirretroviral ha llevado a mejoría del 
estado inmunológico y pronóstico general de los 
pacientes; sin embargo, ha aumentado el número 
de pacientes con SIDA. La clínica, la valoración 
del estado inmunovirológico y la biopsia de 
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piel junto con las tinciones adecuadas son el 
pilar del clínico para establecer un diagnóstico 
y tratamiento correctos.
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EVALUACIÓN

1.	 ¿Cuál de las siguientes opciones no es un 
factor de riesgo de melanoma?

)    a ser portador de VIH
)    b presencia de más de 50 nevos típicos o 

más de cinco nevos atípicos
)    c antecedente de cáncer de piel no me-

lanoma
)    d fototipos oscuros

2.	 ¿Cuál de los siguientes virus está relaciona-
do con el carcinoma de células de Merkel?

)    a poliomavirus
)    b adenovirus
)    c herpes virus
)    d rotavirus

3.	 ¿Cuál de las siguientes opciones no forma 
parte de las características sospechosas de 
melanoma?

)    a bordes irregulares

)    b color uniforme
)    c diámetro mayor de 3 mm
)    d asimetría

4.	 Los linfomas son malignidades frecuentes 
en los pacientes portadores del VIH, ¿cuá-
les son los linfomas cutáneos más asocia-
dos con daño cutáneo?

)    a linfoma no Hodgkin
)    b linfomas de células T
)    c linfoma Hodgkin
)    d linfoma de células B

5.	 Varios estudios han demostrado asociación 
entre Borrelia burgdorferi y los linfomas 
cutáneos ¿cuál es el linfoma más asociado 
con esta bacteria?

)    a linfoma cutáneo primario centrofolicu-
lar

)    b linfoma difuso de células B tipo pierna
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)    c linfoma cutáneo primario de células 
marginales

)    d micosis fungoide

6.	 ¿Cuál no es un factor de riesgo de sarcoma 
de Kaposi?

)    a HHV-8
)    b rituximab
)    c consumo de tabaco
)    d pisos de luvisol

7.	 Las vías respiratorias son las menos afectadas 
por el sarcoma de Kaposi, esta aseveración es:

)    a falsa
)    b verdadera

8.	 ¿Cuál es la neoplasia no definitoria de SIDA 
más frecuente en los pacientes portadores 
de VIH?

)    a cáncer anal
)    b melanoma
)    c carcinoma basocelular
)    d linfomas cutáneos de células B

9.	 ¿Cuál es la zona más afectada por el car-
cinoma escamocelular vinculado con el 
VIH?

)    a zonas fotoexpuestas
)    b tronco y espalda
)    c cabeza y cuello
)    d palmas y plantas
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Revisión narrativa

¿Qué hay de nuevo en hirsutismo? 
Fisiopatología, diagnóstico y 
tratamiento

Resumen 

El hirsutismo se define como el crecimiento excesivo del pelo terminal en un patrón 
típicamente masculino en las mujeres. Afecta a alrededor del 5 al 10% y tiene gran 
efecto psicológico, por lo que la mayoría de las mujeres afectadas sufren problemas 
de ansiedad o trastorno depresivo. La causa de esta manifestación es muy diversa, 
la causa ovárica es más frecuente, derivado del síndrome de ovario poliquístico. 
Otras causas son la adrenal congénita, neoplásica o secundaria a fármacos, por 
lo que representa no sólo un problema estético, sino una manifestación de una 
enfermedad mayor. El abordaje de las pacientes incluye un diagnóstico bioquímico 
con determinación de las concentraciones relacionadas con la función ovárica, 
suprarrenal e hipofisaria principalmente, y tamizaje para síndrome metabólico y, 
en función de ello, terapéutico. Además, se complementa con remoción mecánica 
y física con el fin de mejorar la estética. En el manejo del hirsutismo siempre es 
importante evaluar las expectativas de la paciente y considerar el efecto psicoló-
gico, ya que el efecto de todas las terapias inicia alrededor de seis meses después 
del inicio del tratamiento. 

PALABRAS CLAVE: Hirsutismo; andrógenos; láser; ovario poliquístico; pelo; electrólisis; 
espironolactona; seborrea; anticonceptivos. 

Abstract 

Hirsutism is defined as the excessive growth of terminal hair in a typically masculine 
pattern in women, affects around 5 to 10% and has a great psychological impact, 
causing problems of anxiety or depressive disorder; the etiology of this manifestation is 
very diverse, the most frequent being the ovarian cause, derived from polycystic ovary 
syndrome, other causes are congenital adrenal, neoplastic or secondary to drugs, so it 
represents not only an aesthetic problem, but also a manifestation of a major disease. 
The approach to patients, in addition to physical, is biochemical and includes the 
determination of testosterone levels, and screening for metabolic syndrome, while the 
treatment varies from mechanical and chemical removal, to laser or pulsed light, in order 
to improve aesthetics; and pharmacological treatment in order to cure the underlying 
disease; in the management of hirsutism, it is always important to evaluate the patient’s 
expectations and consider the psychological impact, since all therapies have an onset 
of effect around six months after starting treatment.

KEYWORDS: Hirsutism; Androgens; Laser; Polycystic ovary; Hair; Electrolysis; Spi-
ronolactone; Seborrhea; Contraceptives.
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ANTECEDENTES

La mayor parte de la superficie corporal está 
cubierta de pelo, con excepción de los labios, 
las palmas y las plantas. El pelo tiene un papel 
importante y contribuye a funciones biológicas, 
como termorregulación e información sensorial; 
además, juega un rol importante en el ámbito 
sexual y comunicación social.1	

El hirsutismo se define como el crecimiento 
excesivo de pelo terminal en un patrón mascu-
lino en las mujeres.2 La prevalencia exacta del 
hirsutismo no se conoce, pero varía entre un 5 
y un 10% de las mujeres.3 La mayoría de éstas 
pueden padecer trastorno de ansiedad y depre-
sión,4 ya que el hirsutismo influye directamente 
en los factores socioculturales y de conceptos 
de belleza. La fisiopatología de esta afección es 
muy variada; es importante determinar la causa 
exacta, ya que puede ser el primer signo de una 
enfermedad sistémica o neoplasia oculta.5

FISIOPATOLOGÍA 

Para comprender la fisiopatología del hirsutis-
mo debe entenderse el desarrollo y el ciclo del 
folículo piloso normal. Los primeros folículos 
se desarrollan a partir de la novena semana de 
gestación y se distribuyen en las cejas, el labio 
superior y el mentón. Existen tres tipos de pelo: 
lanugo, vello y el pelo terminal. El vello, bajo 
influencia androgénica, se convierte en pelo ter-
minal, distribuyéndose en las áreas dependientes 
de andrógenos, dando lugar a un pelo más largo 
y grueso; al contrario de lo que sucede en los 
folículos de la piel cabelluda.6,7

Las fases del crecimiento cíclico del pelo son 
anágena, catágena y telógena. La fase de anáge-
no es la fase de crecimiento del tallo piloso, con 
una duración entre 2 y 6 años, determinando la 
longitud del tallo piloso. En la fase catágena el 
folículo piloso sufre un proceso de involución 

o regresión, con duración de 2 a 3 semanas. 
Por último, la fase telógena, en la que no existe 
proliferación significativa, apoptosis o diferen-
ciación, tiene una duración de alrededor de 3 
meses. En su crecimiento no influye la frecuencia 
del rasurado o corte del pelo.7

RELACIÓN CONCENTRACIÓN-
SENSIBILIDAD DE LOS ANDRÓGENOS

La androstenediona, principalmente de origen 
ovárico, y la dihidroepiandrostenediona (DHEA) 
y la DHEA sulfato (DHEA-S) de origen suprarre-
nal, se convierten periféricamente en un 50% en 
testosterona, en circulación libre (1%) o unida 
a la hormona fijadora de hormonas sexuales 
(SHBG- 80%). Es la testosterona libre por la 
acción de la enzima 5-alfa reductasa tipo II la 
que se convierte en dehidrotestosterona (DHT) 
o metabolito activo.8

El hirsutismo refleja la interacción entre la con-
centración de andrógenos circulantes, locales 
y la sensibilidad del folículo piloso a DHT. Esta 
hormona es la más asociada con la modulación 
del crecimiento del pelo, necesaria para el de-
sarrollo del pelo terminal y la glándula sebácea, 
causa diferenciación de la unidad pilosebácea. 
Afecta el diámetro de la fibra y determina el 
tiempo en que el pelo se encontrará en fase 
anágena.9 La sensibilidad a esta hormona está 
determinada genéticamente y varía de acuerdo 
con la raza y etnicidad, con una densidad más 
baja en la población de Asia oriental respecto a 
la raza blanca o negra.8

PROLONGACIÓN DE FASE ANÁGENA 

La alteración de esta fase es consecuencia de 
un aumento en la producción o en la sensi-
bilidad periférica a la acción de andrógenos, 
testosterona y DHT; esta última actuando en el 
folículo piloso para producir el vello terminal. 
Además, se asocia la actividad de la 5-alfa re-
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ductasa, variando de acuerdo con la etnicidad, 
aumentando por acción de andrógenos, factor 
de crecimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-
1) e insulina. También se encuentra asociación 
con la hormona del crecimiento por regular la 
producción de IGF-1.10

BIOSÍNTESIS DE ANDRÓGENOS DE NOVO 

La biosíntesis de andrógenos de novo se inicia a 
partir del colesterol e implica el funcionamiento 
de proteínas regulatorias de enzimas que incluye 
el citocromo P450-20, 22 desmolasa, citocromo 
P450 17 alfa hidroxilasa/17,20 liasa y 3 beta 
hidroxiesteroideshidrogenasa, responsables 
de las fases iniciales de la esteroidogénesis de 
colesterol a DHEA; la 17 beta-hidroxiesteroides-
hidrogenasa y la 5-alfa reductasa catalizan la 
conversión de androstenediona a testosterona y 
dihidrotestosterona respectivamente.11 Figura 1 

CAUSAS

Las causas del hirsutismo son variadas y ge-
neralmente éste es una manifestación de una 
enfermedad adyacente. 

Síndrome SAHA 

Este término se introdujo en 1982 para englo-
bar las principales características clínicas del 
hiperandrogenismo en mujeres jóvenes, SAHA: 
seborrea, acné, hirsutismo y alopecia. Sólo el 
20% de las pacientes tienen los 4 signos. Las 
características clínicas no mostrarán una co-
rrelación con la concentración de andrógenos 
circulante. Se clasifica según los hallazgos clí-
nicos (y la intensidad de éstos), y los parámetros 
de laboratorio encontrados. La seborrea siempre 
está presente, pero la alopecia, el acné y el hir-
sutismo sólo se encuentran en el 21, 10 y 6% de 

Figura 1. Fisiopatología del hirsutismo.
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las pacientes, respectivamente.12 En el Cuadro 1 
se muestran las principales características. 

SAHA familiar 

Conocido como hiperandrogenismo étnico, más 
común en el sur de Europa (mujeres del Medi-
terráneo). No se encuentra alteración hormonal 
y clínicamente se caracteriza por hirsutismo 
facial lateral y acné moderado en la región 
centrofacial.13

SAHA ovárico 

Es la causa más frecuente de hiperandrogenismo, 
a menudo forma parte del síndrome de ovario 
poliquístico (SOP). Se caracteriza por hiperan-
drogenismo ovárico funcional y clínicamente se 
trata de una mujer joven con seborrea significati-
va, acné inflamatorio, alopecia androgenética y 
característicamente con hirsutismo de tipo lateral 
al inicio y posteriormente hirsutismo central. Las 
pacientes pueden padecer, además, obesidad, 
sin alteraciones menstruales, aunque en ocasio-
nes puede acompañarse de oligo-amenorrea y 

virilización. En términos bioquímicos, está au-
mentada la relación LH/FSH, la androstenediona, 
la testosterona libre y 3 alfa androstenediol y 
disminuida la SHBG.14

SAHA adrenal 

Se debe a hiperplasia funcional o anatómica 
adrenal. En términos clínicos, se manifiesta 
con seborrea intensa, acné noduloquístico y 
cicatrices en la cara y la espalda, alopecia andro-
genética de patrón femenino e hirsutismo leve a 
moderado central, típicamente con extensión de 
la línea del pubis hacia el abdomen y el tórax 
y, finalmente, de distribución lateral. Se trata 
de pacientes estresadas, con ciclos menstruales 
largos (más de 30 días) y dolorosos. Se observa 
aumento de DHEA-a y androstenediona con 
prolactina, SHGB y testosterona libre normales.12

SAHA hiperprolactinémico 

Las manifestaciones son similares a SAHA adre-
nal, pero el hirsutismo y el acné noduloquístico 
son los principales signos, en algunas ocasiones 

Cuadro 1. Características de los diferentes síndromes SAHA

Tipo SAHA
Característica

Familiar Ovárico Adrenal Hiperprolactinémico 

Relación LH/FSH Normal Aumentada - -

Hallazgos hormonales -

Aumentado: 
androstenediona, 

testosterona libre y 3 alfa 
androstenediol

Disminuido: SHBG

Aumentadas DHEA-a y 
androstenediona

Aumentada: prolactina 
(puede haber galactorrea)

Menstruación Normal Normal Ciclos largos y dolorosos Ciclos largos y dolorosos

Hirsutismo facial Presente Ausente Ausente Ausente

Hirsutismo central Ausente Presente Presente leve Presente severo

Hirsutismo lateral Ausente Presente Presente ocasional Presente severo

Peso Normal Obesidad Normal o ligeramente bajo Normal

Acné Moderado Inflamatorio Noduloquístico
Noduloquístico más 
severo que adrenal

Seborrea Ausente Moderada Severa Severa

Alopecia Ausente Ausente Patrón femenino Patrón femenino 
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puede causar galactorrea con aumento de las 
concentraciones séricas de prolactina.14

Causa ovárica 

Síndrome de ovario poliquístico 

Es un trastorno endocrino metabólico con exceso 
de producción de andrógenos de origen ovárico 
y suprarrenal, resultante de la interacción de 
factores ambientales y genotípicos.15 

En 1992 se definió por la coexistencia de hipe-
randrogenismo clínico, bioquímico o ambos y 
disfunción ovulatoria (SOP clásico). En 2003 se 
publicaron los criterios de Rotterdam, se exige 
la aparición de dos de los siguientes: 1) hipe-
randrogenismo clínico, bioquímico o ambos; 
2) disfunción ovulatoria; 3) morfología quística 
ovárica en la ecografía transvaginal, en ausencia 
de otras enfermedades que puedan simular los 
síntomas o signos de SOP.15

Las principales manifestaciones del hiperan-
drogenismo son hirsutismo superior a un grado 
2 de tipo lateral, acné después de la segunda 
década de la vida, alopecia androgenética, 
seborrea y obesidad; las pacientes pueden te-
ner complicaciones metabólicas, hipertensión 
arterial, dislipidemia, esteatohepatitis no alco-
hólica, apnea obstructiva del sueño, resistencia 
a la insulina, diabetes mellitus tipo 2 y diabetes 
gestacional.16

Hiperplasia suprarrenal congénita 

Son enfermedades autosómicas recesivas, con 
alteración de la enzima productora de cortisol. 
Se clasifica en forma clásica y no clásica, la 
primera se divide dependiendo de la enzima 
deficiente (21-hidroxilasa, 11-hidroxilasa o 
3-beta-hidroxiesteroide deshidrogenasa) gene-
ralmente detectada en la infancia, y la forma 
no clásica o de aparición tardía, las mujeres 

afectadas muestran hirsutismo y ocasionalmente 
amenorrea primaria o infertilidad, con deficien-
cia de cortisol.17 Sobre todo debe sospecharse en 
los grupos étnicos de alto riesgo como los judíos 
Askenazi, hispanos y eslavos.18

Tumores adrenales 

Son causas poco frecuentes de hiperandro-
genismo (0.2-0.6%),9 la mayor parte son 
carcinomas adrenales. En términos clínicos, 
las pacientes manifiestan hirsutismo de inicio 
brusco, progresión rápida y virilización, puede 
palparse una masa pélvica o abdominal; hiper-
cortisolismo y exceso de secreción de DHEA y 
dihidroepiandrostenediona sulfato (DHEA-s) y 
concentraciones de testosterona > 200 ng/mL.19

Tumores ováricos 

Los tumores secretores de andrógenos repre-
sentan el 5%. En términos clínicos, causan 
hirsutismo a edad avanzada con progresión rá-
pida y concentraciones de testosterona mayores 
de 150 a 200 ng/dL.3

Síndrome de Cushing

Típicamente es el resultado de un adenoma se-
cretor de hormona adrenocorticotropa, exceso 
de secreción de cortisol y andrógenos adrenales. 
En términos clínicos, la pacientes manifiestan 
hirsutismo, obesidad central, hipertensión arte-
rial, cara de luna llena, estrías rojas, debilidad 
muscular, acné, diabetes mellitus y elevación 
urinaria de cortisol.3,5

Hipertecosis 

La hipertecosis del estroma ovárico es una con-
dición poco frecuente, se asocia con hirsutismo 
y virilización. Las células de la teca ovárica 
secretan grandes cantidades de testosterona y 
DHT. Las concentraciones de LH y FSH son 
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normales, se encuentra hiperinsulinismo y con-
centraciones elevadas de progesterona y 17 OH 
progesterona.1,9

Resistencia a la insulina 

La hiperinsulinemia severa ocasiona aumento 
en los pulsos de hormona del crecimiento 
(GnRH), incrementando la producción de an-
drógenos y disminuyendo la SHBG, lo que 
resulta en concentraciones elevadas de testos-
terona libre.20

Fármacos 

Algunos fármacos también pueden ser los cau-
santes del hirsutismo, como los que se enlistan 
en el Cuadro 2.1,9,21

EVALUACIÓN INTEGRAL 

Una historia clínica detallada y un examen fí-
sico son fundamentales para la evaluación del 
hiperandrogenismo. 

Evaluación clínica 

Historia clínica que incluya medicamentos, 
ciclos menstruales (ritmo, duración, cantidad, 

dismenorrea), historial reproductivo y de admi-
nistración de anticonceptivos, inicio y progresión 
del hirsutismo, coexistencia de acné, seborrea 
o alopecia, así como el efecto psicosocial.22 
Debe realizarse un interrogatorio dirigido en 
busca de las 3 “m”: alteraciones menstruales, 
aumento de índice de masa corporal y signos 
de masculinización. 

Debe realizarse una exploración física completa 
que inicia con un recuento de la distribución 
y cantidad del pelo, utilizando la escala de 
Ferriman-Gallwey (1961); en la publicación 
original se evaluaban 11 áreas: parte superior del 
labio, barbilla, tórax, espalda superior e inferior, 
abdomen superior e inferior, brazo, antebrazo, 
piernas y muslos;2 posteriormente se eliminaron 
como criterio los antebrazos y las piernas; se 
evalúan en total 9 áreas (Figura 2) y se da un 
valor que varía del 0 al 4, según la severidad del 
hirsutismo. Se considera normal un valor menor 
a 8 puntos, hirsutismo leve 8 a 15 puntos, mode-
rado 15 a 25 puntos y grave más de 25 puntos, 
máximo de 36 puntos.2 Algunas limitaciones 
incluyen la variación del crecimiento del pelo 
en diferentes grupos étnicos; variación de valor 
asignado a cada área por ser dependiente del 
observador y tratamientos cosméticos previos a 
la evaluación clínica.1,3 

En cada consulta es importante registrar peso y 
talla de la paciente, índice de masa corporal y 
presión arterial. Deben explorarse signos típi-
cos de resistencia a la insulina o del síndrome 
de Cushing; signos de virilización (alopecia de 
patrón masculino, aumento de masa muscular, 
acné, voz más profunda); signos de desfemi-
nización (acné, alopecia de patrón femenino, 
alteraciones menstruales, atrofia mamaria, pér-
dida de contorno femenino, atrofia vaginal e 
infertilidad); coexistencia de tremor, xerosis, 
bocio o galactorrea. El examen abdominal y 
pélvico deben realizarse en busca de tumores y 
evaluar el tamaño del clítoris.18

Cuadro 2. Fármacos que pueden causar hirsutismo

Ariprazol Bimatoprost Estrógenos

Bupropión Carbamazepina Zonisamida

Clonazepam Corticosteroides Venlafaxina

Ciclosporina Dantrolene Isotretinoína

Diazóxido Donepezil Leuprolide

Paroxetina Eszoplicona Olanzapina

Progestinas Fluoxetina Pregabalina

Tacrolimus Interferón alfa Selegilia

Tiagabina Lamotrigina Testosterona

Micofenolato Trazodona
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concentraciones normales, se solicita SHBG o 
testosterona libre. La evaluación del síndrome 
de ovario poliquístico incluye LH: FSH, en mu-
jeres obesas (IMC > 30 kg/m2) deben incluirse 
concentraciones de glucosa en ayuno, curva de 
tolerancia a la glucosa y perfil de lípidos, de 
manera adicional, concentraciones de DHEAS, 
androstenediona, GnRH, corticotropina (ACTH), 
hormona estimulante tiroidea (TSH), tiroxina 
(T4), prolactina, prueba de embarazo y 17-hi-
droxiprogesterona tomada por la mañana entre 
el primer día del ciclo y la ovulación.1,5,18

Valores superiores a 200 ng/dL de testosterona 
sugieren causa tumoral ovárica, mientras que un 

Evaluación bioquímica 

La evaluación bioquímica juega un papel im-
portante en la identificación y confirmación de 
la causa. 

Los exámenes de laboratorio iniciales incluyen 
testosterona total en plasma en los días 4 a 10 del 
ciclo menstrual, teniendo en consideración que 
las pacientes que reciben anticonceptivos orales 
pueden mostrar concentraciones falsamente 
disminuidas de testosterona. 

Si se descarta que se deba a la administración 
de anticonceptivos orales y se encuentran 

Figura 2. Escala de Ferriman-Gallwey modificada. Nueve regiones deben valorarse según la presencia de vello 
terminal de acuerdo con: un punto (mínima presencia), dos puntos (superior a lo habitual, pero menor que en 
varones), tres puntos (similar a un varón), cuatro puntos (superior a lo habitual para un varón). Si no existe vello 
terminal, puntúa 0.2

1                    2                      3                     4

1                    2                      3                     4

1                    2                      3                     4

1                    2                      3                     4

1                        2                     3                    4

1                        2                     3                    4

1                        2                     3                    4

1                        2                     3                    4

1                    2                      3                     4
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valor de DEHAS superior a 700 µg/dL sugiere un 
origen tumoral adrenal.23 En la hiperplasia supra-
rrenal congénita se encuentran concentraciones 
bajas de 17-hidroxiprogesterona y elevadas de 
ACTH. El radio LH:FSH en síndrome de ovario 
poliquístico es mayor a 2; sin embargo, esto es 
sugerente y no diagnóstico de esta enfermedad. 
Si se sospecha síndrome de Cushing debe soli-
citarse cortisol en orina de 24 horas (diagnóstico 
> 50 mg/dL) y concentraciones de potasio sérico. 
En pacientes con amenorrea e hirsutismo está 
indicado realizar prueba de embarazo (beta-
HGG en suero).24

Evaluación de imagen 

Los estudios de imagen se consideran comple-
mentarios. Puede solicitarse ecografía pélvica 
en sospecha de síndrome de ovario poliquístico 
o tumor ovárico secretor de andrógenos o to-
mografía computada o resonancia magnética 
de adrenales o cráneo en sospecha de una 
neoplasia.1,24 

TRATAMIENTO 

En general, el hirsutismo leve o moderado no 
siempre requiere tratamiento; sin embargo, en 
2008 las guías de la Sociedad de Endocrinología 
para el manejo del hirsutismo mostraron el térmi-
no “hirsutismo importante para el paciente” para 
insistir en la autopercepción de la severidad y la 
importancia de tomar en cuenta la preferencia 
del paciente para iniciar tratamiento.24 

Los objetivos del tratamiento son remover el 
pelo, corregir el desequilibrio hormonal, dis-
minuir o impedir el crecimiento excesivo del 
pelo, incrementar la calidad de vida y mejorar la 
estética del paciente; para esto puede ofrecerse 
la disminución mecánica del exceso de pelo, 
supresión de la producción ovárica de andró-
genos y fármacos antiandrógenos; la respuesta 
inicial para mostrar un beneficio cosmético y 

psicológico es de 4 a 6 meses, por lo que el cam-
bio o la adición de otro fármaco debe evaluarse 
posterior a este tiempo; hay que considerar que 
el pelo tiende a crecer nuevamente al cese del 
tratamiento farmacológico.25

Cambios en el estilo de vida 

Es la terapia de primera línea en pacientes con 
síndrome de ovario poliquístico, particularmente 
si tienen sobrepeso. La disminución del 5% del 
peso corporal muestra una mejoría bioquímica 
importante (reducción de testosterona, aumento 
de SHBG), así como mejoría en el valor de la 
escala de Ferriman-Gallway.8

Métodos físicos 

Por lo general, son el primer paso del tratamien-
to, existen varios métodos físicos que pueden 
ser seguros y efectivos y la elección de éste 
depende del costo, tolerancia y elección de la 
paciente. El blanqueamiento, rasurado y depi-
lación química son de bajo costo e indoloros, 
pero no afectan el ciclo del pelo ni al folículo. 
En cambio, el uso de pinzas, depilación, cera 
y láser son poco cómodos y más costosos, pe-
ro a la larga pueden disminuir el crecimiento 
del pelo.5 Se muestran con más detalle en el 
Cuadro 3. 

El único método de eliminación permanente del 
pelo es la electrólisis o electroepilación, ya que 
resulta en la destrucción de la papila folicular. 
La técnica consiste en introducir un filamento 
de metal entre el folículo piloso, aplicando 
energía, ocasionando un daño permanente. La 
técnica puede ser dolorosa, tediosa y costosa 
debido a que solo se pueden tratar alrededor 
de 100 folículos por sesión, generalmente debe 
asociarse con tratamiento farmacológico, y no 
se recomienda para áreas muy grandes; se puede 
lograr un control efectivo del hirsutismo facial 
en un 90%.26
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La terapia láser y de luz pulsada se basan en fo-
totermólisis, lo que causa daño termal a la parte 
pigmentada del folículo, sin destruir los tejidos 
adyacentes. La luz a una determinada longitud 
de onda es expulsada por una pieza manual en 
la piel, que tiene de objetivo el material oscuro 
(pigmento del pelo). Sin embargo, dependerá 
del tipo de piel y el contenido de melanina del 
pelo. El tratamiento del hirsutismo con láser y 
luz pulsada es una opción efectiva que puede 
mejorar la calidad de vida de las pacientes. El 
resultado depende directamente del número de 
sesiones. Los tipos de láser disponibles comer-
cialmente son el láser de rubí de pulso largo, 
láser alejandrita de pulso largo, láser diodo y 
Nd:YAG pulso largo.27 

Debe tomarse en cuenta el efecto de hipertricosis 
paradójica que puede ocurrir posterior a la tera-
pia láser, apareciendo después de al menos tres 
sesiones y con más frecuencia en el tratamiento 
del pelo velloso de la cara y el cuello. Se han 
mencionado varios factores asociados con el 
fracaso de la depilación y aumento del riesgo de 

estimulación folicular, como: menor diámetro y 
menor existencia de melanina en el pelo, profun-
didad del pelo tratado; trastornos hormonales no 
diagnosticados (síndrome de ovario poliquístico 
o hiperandrogenismo ovárico), suplementos hor-
monales, hipertricosis/hirsutismo inducido por 
medicamentos, sitio anatómico, sexo, fototipo 
III a IV, tratamiento con fluencias subóptimas.28

Tratamiento farmacológico 

En el Cuadro 4 se muestran los fármacos pres-
critos con más frecuencia en el tratamiento del 
hirsutismo. 

Anticonceptivos orales 

Se consideran la primera línea de tratamiento 
contra el hirsutismo en las pacientes preme-
nopáusicas que no busquen embarazo, éstos 
contienen un estrógeno sintético (etinilestradiol) 
y una progestina. Reducen el hirsutismo por 
inhibición de la biosíntesis de andrógenos ová-
ricos por supresión de LH y FSH circulante,26 

Cuadro 3. Métodos mecánicos de eliminación del pelo

Método Ventajas Desventaja Duración 

Depilación química Tioglicolato
Barato, accesible, puede 
hacerse en casa

Doloroso, enrojecimiento, 
infección, 
hiperpigmentación 
posinflamatoria 

Temporal

Epilación Cera, hilos, pinzas
Barato, accesible, puede 
hacerse en casa

Doloroso, 
hiperpigmentación 
posinflamatoria 

Temporal,
3 a 6 semanas 

Blanqueamiento Peróxido de hidrogeno 
Barato, puede hacerse en 
casa 

Irritante, prurito, cambio 
de coloración de la piel, no 
elimina el pelo

Temporal 

Rasurado Cuchillas o navajas
Barato, puede hacerse en 
casa

Menos aceptado, apariencia 
rasurada

Temporal 

Electrólisis Todo tipo de pelo y fototipos

Costoso, requiere un 
operador calificado, 
doloroso, poco práctico 
para áreas grandes

Reducción 
permanente 

Láser
Puede usarse en áreas 
grandes

Costoso, requiere un 
operador calificado, 
múltiples sesiones 

Reducción 
permanente 
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aumentan la SHGB y disminuyen la concentra-
ción de andrógenos libres.5 Deben prescribirse 
anticonceptivos orales de tercera generación, con 
progestágeno anti-androgénico como acetato de 
ciproterona, clormadinona o drosperinona, ya 
que son muy eficaces ante el hirsutismo siem-
pre que se administren de forma continuada y 
se mantengan de forma crónica sin descansos 
innecesarios;16 hay que evitar los compuestos 
con levonorgestrel o noretisterona ya que pueden 
agravar el efecto androgénico; usualmente la for-
mulación contiene 30 a 35 µg de etinilestradiol; 
hay que considerar que las mujeres usuarias de 
anticonceptivos orales tienen mayor riesgo de 
tromboembolismo venoso, debido a la adminis-
tración de estrógenos,25 están contraindicados 
en pacientes hipertensas, fumadoras mayores de 
35 años, con antecedentes de trombofilia o de 
cefalea grave, en estos casos están indicados los 
antiandrógenos, pero siempre acompañados de 
anticoncepción efectiva para evitar los potencia-
les efectos secundarios en el feto varón.16

Antiandrógenos y enzimas inhibidoras 

Aunque los antiandrógenos son una terapia efec-
tiva contra el hirsutismo, su administración como 
monoterapia no se recomienda debido al poten-
cial riesgo teratogénico en el feto masculino. Sin 
embargo, en pacientes que no pueden concebir 
o con un método confiable como anticonceptivo, 
pueden considerarse monoterapia.5 

Espironolactona 

Es un antagonista del receptor de andrógenos y 
aldosterona, su estructura es similar a la de la 
progestina y compite con la dihidrotestosterona 
(DHT) ocupando el receptor de andrógenos, 
inhibiendo la enzima implicada en la biosínte-
sis de andrógenos. La dosis administrada es de 
50-200 mg al día, es bien tolerada y con pocos 
efectos secundarios; se recomienda su adminis-
tración en combinación con anticonceptivos 
orales.24

Cuadro 4. Terapia farmacológica del hirsutismo

Medicamento Dosis Efectos adversos

Anticonceptivos orales 
• Etinilestradiol-norgestimate
• Desogestrel 
• Etinilestradiol-drospirenona

Una tableta al día por 21 días, 
seguidos de 7 días de descanso 

Trombosis venosa, cefalea, aumento de peso, labilidad 
emocional, hipercalemia, contraindicado en disfunción 
hepática, renal o adrenal

Espironolactona 50-200 mg al día 
Diurético, hipotensión postural, hipercalcemia, 
feminización del feto masculino, irregularidad menstrual 

Acetato de ciproterona 
Monoterapia: 50-100 mg
Anticonceptivos orales: 2 mg

Anormalidades en la función hepática, irregularidades 
menstruales, disminución de la libido, cambio de humor, 
fatiga

Finasterida 1-5 mg al día Teratógeno, xerosis, disminución de la libido

Flutamida 250-750 mg al día Hepatotóxico, feminización del feto masculino. 

Triptorelina 3.75 mg al mes vía IM Alto costo, requiere reemplazo hormonal 

Acetato de leuprolide 
7.5 mg al mes vía IM, 25-50 µg 
de estradiol transdérmico 

Bochornos, disminución de la densidad ósea, vaginitis 
atrófica 

Dexametasona 
Prednisona 

0.5 mg por la noche vía VO
5-7.5 mg VO por la noche 

Aumento de peso, hipocalemia, supresión adrenal, 
inmunosupresión, síndrome de Cushing, alteración en 
la tolerancia a los carbohidratos 

Metformina 
850 mg 2 veces al día o 500 mg 
3 veces al día 

Intolerancia gastrointestinal, acidosis láctica, interacciones 
medicamentosas
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Acetato de ciproterona 

Es un derivado de la 17-hidroxiprogesterona, 
con actividad progestágena y antiandrógena; 
compite por la unión de DHT al receptor de an-
drógenos, además, disminuye la concentración 
de LH y la concentración ovárica de andróge-
nos. Puede prescribirse como componente de 
anticonceptivos orales a dosis de 2 mg o como 
monoterapia a dosis de 50 a 100 mg al día.26 En 
2020, se lanzó un comunicado por el Comité 
para la Evaluación de Riesgos en Farmacovigi-
lancia en España (PRAC) en donde se confirmó 
aumento de riesgo de meningioma, asociado con 
la administración de acetato de ciproterona en 
dosis altas (Androcur, 50 mg), aumentando con 
la dosis acumulada (dosis alta y tiempo prolon-
gado), por lo que se recomienda prescribir este 
fármaco en la dosis más baja posible y sólo en 
caso de que otra alternativa sea ineficaz o no sea 
posible. Siempre debe realizarse vigilancia de 
la posible aparición de síntomas indicativos de 
meningioma en los pacientes en tratamiento.29

Inhibidores de la 5-alfa reductasa 

La finasterida bloquea la enzima 5-alfa reductasa 
tipo 2, es útil para tratar el hirsutismo idiopá-
tico, tiene pocos efectos secundarios y puede 
prescribirse con anticonceptivos orales. En un 
estudio de revisión se reportó que la finasterida 
reduce la severidad del hirsutismo en un 30 al 
60% y reduce el diámetro del folículo piloso; se 
administra a dosis de 1 a 5 mg al día; no debe 
darse a mujeres con riesgo de embarazo por el 
potencial teratogénico.1,8,25 La dutasterida está 
aprobada para su administración en hombres 
con cáncer de próstata, inhibe las isoenzimas 1 
y 2 de la 5-alfa reductasa, lo que lo convierte en 
una opción terapéutica atractiva; sin embargo, 
actualmente no se encuentran datos clínicos que 
apoyen su administración en hirsutismo.24

Flutamida

Es un antagonista del receptor de andróge-
nos no esteroideo, su principal uso es en el 
tratamiento del cáncer de próstata, pero se 
administra off-label contra el hirsutismo. Se 
administra a dosis de 250-750  mg al día; 
múltiples estudios sugieren que a esa dosis 
tiene una eficacia similar a 100 mg al día de 
espironolactona o 5 mg al día de finasterida. 
Su principal inconveniente es el potencial 
hepatotóxico, debe realizarse medición de la 
función hepática con frecuencia y mantener 
la dosis mínima efectiva. Está contraindicada 
en pacientes con elevación de transaminasas 
al doble del valor superior normal.1,25 En la 
actualidad en España está contraindicada para 
su administración off-label en hirsutismo, se-
borrea, acné y alopecia androgenética desde 
2017, ya que se ha asociado con 10 casos de 
trastornos hepáticos, como hepatitis, hepatitis 
colestásica, esteatosis hepática y elevación de 
enzimas hepáticas; incluso a dosis bajas; so-
lamente está aprobada para su administración 
en cáncer de próstata.29

Terapias adicionales 

Análogo de GnRH

Se ha reportado una disminución significativa de 
LH, andrógenos ováricos y disminución del valor 
de la escala Ferriman-Gallwey, ocasionando 
ooforectomía médica, suprimiendo el eje hipo-
tálamo-pituitaria-ovárico; se indica en hirsutismo 
resistente debido a hiperandrogenismo ovárico. 
Deben administrarse de manera mensual, como 
triptorelina 3.75 mg al mes, necesitando dos o 
tres meses para tener efecto. Como desventaja 
tienen alto costo e implica la necesidad de llevar 
una terapia hormonal de reemplazo con estró-
geno y progestina.25,26 
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Glucocorticoides 

Pueden prescribirse para suprimir la secreción 
adrenal de andrógenos, por lo que pueden ad-
ministrarse en hiperplasia suprarrenal congénita 
no clásica; sin embargo, su indicación contra 
el hirsutismo de otra causa no está aprobada 
debido a los múltiples efectos secundarios.25

Sensibilizadores de insulina 

Los sensibilizadores de insulina, como metformi-
na o tiazolidinedionas (TZD), pueden mejorar el 
perfil bioquímico de las pacientes con síndrome 
de ovario poliquístico, además, la insulina actúa 
como cogonadotropina y transportador secunda-
rio en la esteroidogénesis ovárica. La metformina 
reduce la producción hepática de glucosa y 
mejora la sensibilidad a la insulina, mientras que 
las TZD mejoran la acción de la insulina en el 
hígado, músculo esquelético y tejido adiposo, 
ambas incrementan la SBGH y reducen la con-
centración de andrógenos libres.25,26

Tratamiento tópico 

Eflornitina 

La eflornitina en crema al 13.9% está aprobada 
por la FDA para el tratamiento tópico del hirsu-
tismo facial durante 8 semanas. Actúa inhibiendo 
la enzima ornitina descarboxilasa en los folículos 
pilosos, que reduce la tasa de crecimiento del 
pelo, pero no lo detiene por completo. Entre los 
principales beneficios se incluye la capacidad 
para inhibir el crecimiento de cualquier color de 
pelo, pero requiere aplicación dos veces al día 
para mantener su efectividad. Entre sus efectos 
secundarios está irritación, prurito y cambios en 
la coloración.24,25

Escenarios clínicos 

Es importante individualizar el tratamiento que 
se ofrece a la paciente con hirsutismo y explicar 

las expectativas y el curso natural de la enfer-
medad. En el Cuadro 5 se ejemplifican algunos 
escenarios clínicos comunes y la sugerencia de 
su tratamiento.19

Seguimiento 

El seguimiento de la paciente debe realizarse en 
cada consulta y aplicar la escala de Ferriman-
Gallwey para comparar respecto a las citas 
previas. Debe interrogarse a la paciente acerca 
de la frecuencia con la que tiene que utilizar 
métodos para remover el pelo o si ha notado 
alguna variación en el diámetro de éste. Por 
lo general, no hay indicación para repetir el 
monitoreo de andrógenos durante la terapia, 
excepto en caso de que muestre aumento del 
grado de hirsutismo a pesar del tratamiento 
farmacológico.30

Luego de iniciar la terapia farmacológica, la 
reducción del pelo se verá a los 6 meses, apro-
ximadamente la vida media del folículo, luego 
de este tiempo si la paciente considera que los 
resultados son subóptimos, puede considerarse 
aumentar la dosis, cambiar de fármaco o agregar 
un segundo agente.17

Si la paciente desea un embarazo, toda la terapia 
farmacológica debe suspenderse.17

CONCLUSIONES

El hirsutismo, más que una enfermedad, es 
una manifestación de un problema mayor; 
se considera que afecta a alrededor del 5 al 
10% y tiene un gran efecto psicológico y en 
la calidad de vida de las pacientes, a pesar de 
la importancia de este padecimiento no existe 
un tratamiento totalmente efectivo y sus efectos 
sólo son temporales, por lo que es necesario 
continuar con la investigación para tener tra-
tamientos con mejores resultados y con mayor 
perfil de seguridad. 
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Cuadro 5. Escenarios clínicos

Tipo de paciente Comorbilidades Tratamiento de primera línea Comentarios

Mujer joven

Síndrome de ovario 
poliquístico (sin factores de 
riesgo de trombosis) 

Anticonceptivos orales (acetato 
de ciproterona o drospirenona) 
Eflornitina 13.9%

En casos resistentes puede 
añadirse finasterida

Sin síndrome de ovario 
poliquístico

Tratamiento físico 

Mujer obesa
Síndrome de ovario 
poliquístico con hiperplasia 
suprarrenal 

Cambios en el estilo de vida 
Metformina más 
espironolactona 

Importante recibir algún 
método anticonceptivo por el 
riesgo teratogénico

Mujer con hirsutismo 
severo

Hiperplasia suprarrenal 
congénita 

Dexametasona o prednisona 
Terapia láser 

Hirsutismo de difícil control 
con poca respuesta a fármacos

Mujer menopáusica Sin otras comorbilidades Terapia física Hay poca evidencia del 
manejo del hirsutismo en 
mujeres menopáusicas, las 
recomendaciones se realizan 
según experiencia clínica 

Mujer menopáusica Hirsutismo severo ovárico Análogo de GnRH
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EVALUACIÓN

1.	 Las siguientes son teorías de la fisiopatolo-
gía del hirsutismo: 

)    a relación concentración-sensibilidad 
de los andrógenos

)    b biosíntesis de andrógenos de novo
)    c prolongación de fase anágena
)    d todas las anteriores 

2.	 Son componentes del síndrome SAHA:
)    a seborrea, alopecia, hipertricosis, acné 
)    b seborrea, acantosis, hirsutismo, acné 
)    c seborrea, alopecia, hirsutismo, acné 
)    d seborrea, obesidad, ovario poliquísti-

co, hiperandrogenismo
 
3.	 La escala de Ferriman-Gallway es la escala 

para medir la severidad de hirsutismo, ¿cuál 
valor se considera el punto de corte para 
considerarse anormal?

)    a mayor a 15 
)    b mayor a 12 

)    c mayor a 8 
)    d menor a 6

4.	 ¿Qué esperaría encontrar clínica y bioquí-
micamente en una paciente con ovario po-
liquístico? 

)    a disminución de testosterona libre 
)    b LH > FSH, relación mayor a 2 
)    c ciclos menstruales normales 
)    d hirsutismo lateral 

5.	 Se considera un valor de testosterona sospe-
choso de tumor adrenal u ovárico: 

)    a > 200 ng/dL
)    b < 150 ng/dL
)    c < 75 ng/dL
)    d 140 ng/dL

6.	 Es el único tratamiento permanente de eli-
minación del pelo 

)    a láser 
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)    b epilación 
)    c luz pulsada 
)    d electroepilación 

7.	 Es el tratamiento no farmacológico de pri-
mera línea indicado en una paciente con 
ovario poliquístico: 

)    a cambios en el estilo de vida 
)    b anticonceptivos 
)    c metformina
)    d eflornitina 

 
8.	 Es el principal efecto secundario en las mu-

jeres asociado con los antiandrógenos:
)    a feminización del feto masculino 
)    b hipertensión arterial 
)    c disfunción eréctil 

)    d hipocalcemia

9.	 Es el progestágeno contraindicado en el hir-
sutismo:

)    a acetato de ciproterona 
)    b levonorgestrel 
)    c drospirenona
)    d desogestrel 

10.	Es el mecanismo de acción de la eflornitina: 
)    a inhibe la enzima ornitina descarboxi-

lasa en los folículos pilosos
)    b activa la enzima ornitina descarboxi-

lasa en los folículos pilosos	
)    c inhibe la 5 alfa reductasa de los folí-

culos pilosos
)    d tiene acción anti androgénica 

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

Dermatitis perianal por Escherichia coli

Resumen

ANTECEDENTES: La dermatitis perianal es una infección superficial de la piel de esta 
región, de origen bacteriano y ocasionada en la mayor parte de las veces por estrepto-
coco β-hemolítico del grupo A; se ha denominado dermatitis perianal posestreptocócica 
por su causa. No sólo esta bacteria es causa de la enfermedad, tambien se han citado 
al estafilococo dorado y Enterococcus faecalis. 

CASOS CLÍNICOS: Se describe el caso de dos pacientes con dermatitis perianal (una 
niña de dos años y un niño de 9 meses) en los que encontramos cultivos positivos 
para Escherichia coli. Se comunican los casos observados, sus características clínicas 
y hacemos una breve revisión de la bibliografía. 

CONCLUSIONES: Sugerimos que podríamos llamar a este padecimiento dermatitis 
perianal infecciosa, ya que se han encontrado otros organismos, pero, además, consi-
deramos que debe realizarse un estudio multicéntrico en hospitales pediátricos para 
determinar las causas de dermatitis perianal infecciosa y ser más específicos en la 
denominación.

PALABRAS CLAVE: Dermatitis; Staphylococcus aureus; Enterococcus faecalis.

Abstract

BACKGROUND: Perianal dermatitis is a superficial infection in this skin region, normally 
from a bacterial agent, specifically group A β-haemolytic Streptococcus, which is why it 
has been denominated perianal post-streptococcal dermatitis due to its etiology. Never-
theless, this is not the only bacterial agent that can cause this disease, Staphylococcus 
aureus and Enterococcus faecalis have also been mentioned as causes. 

CLINICAL CASES: Two cases are described: a 2-year-old female and a 9-month-old 
male who clinically demonstrated atypical forms of perianal dermatitis, cultures were 
positive for Escherichia coli in both patients. This article reports the observed cases, 
clinical characteristics and a brief literature review.

CONCLUSIONS: We suggest that we may call this condition infectious perianal der-
matitis, since other organisms have been found, but, in addition, we consider that a 
multicenter study should be carried out in pediatric hospitals to determine the causes 
of infectious perianal dermatitis and be more specific in the denomination.

KEYWORDS: Dermatitis; Staphylococcus aureus; Enterococcus faecalis.
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privada, Hospital Florencia. Adscrito al 
Hospital General Regional 220, Instituto 
Mexicano del Seguro Social, Toluca, 
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ANTECEDENTES

La dermatitis perianal infecciosa es una infección 
superficial de la piel perianal de origen bacteria-
no, clásicamente ocasionada por estreptococo 
β-hemolítico del grupo A, por lo que es más cono-
cida como dermatitis perianal posestreptocócica.

La descripción de la dermatitis perianal se 
hizo hace más de 50 años y hasta la fecha la 
descripción clínica sigue siendo la misma: 
eritema y edema alrededor del ano de 2-4 cm 
muy remarcado, también puede haber exuda-
do y fisuras superficiales por prurito, dolor a la 
defecación y estreñimiento.1 Otros hallazgos 
clínicos han sido hematoquecia y algunas 
enfermedades asociadas, como la psoriasis en 
gotas o guttata.2

El grupo de edad más afectado es el pediátrico 
de 6 meses hasta los 10 años; sin embargo, 
aunque escasas, también hay publicaciones en 
adultos. En un 70 al 80% el sexo más afectado 
es el masculino. La temporada de aparición más 
frecuente es en invierno y primavera, cuando 
las infecciones rinofaríngeas son más comunes.

Entre los factores de riesgo que desencadenan 
la enfermedad perianal son haber tenido pre-
viamente una dermatitis en la misma zona, 
higiene deficiente, hacinamiento, medio so-
cioeconómico bajo, antecedentes de dermatitis 
atópica, desnutrición, niños no alimentados al 
seno materno, alergia a la proteína de la vaca,3 
enterobiasis, dermatitis por contacto a la meti-
lisotiazolinona (contenida en toallitas húmedas 
de limpieza), uso en cada cambio de pañal de 
emolientes con contenido muy oclusivo, como 
vaselina,4 pacientes con leucemia mieloide agu-
da y sujetos dializados.

En cuanto a la patogénesis de la enfermedad 
perianal posestreptocócica, se han descrito va-
rias teorías: contagio familiar (hay transmisión 

documentada de padres a hijos y viceversa y 
se han observado brotes en centros de cuidado 
infantil y guarderías), deglución de estreptoco-
cos hemolíticos del grupo A con diseminación 
gastrointestinal, fómites como inodoros contami-
nados con estreptococos hemolíticos del grupo 
A (se ha visto en brotes epidémicos de guarde-
rías en preescolares), inhalación y deglución 
aerotransportada de bacterias, vía de contacto 
digital-oral-anal.

En relación con la causa, no sólo el estrep-
tococo β-hemolítico del grupo A5 es el más 
frecuente, también se han descrito estafilococo 
dorado6 y Enterococus faecalis.7 En esta descrip-
ción de casos encontramos cultivos positivos 
para Escherichia coli en dos pacientes; se co-
mentan sus características clínicas y se revisa 
la bibliografía. 

CASOS CLÍNICOS

Caso 1 

Paciente femenina de 2 años 2 meses de edad 
sin antecedentes de importancia que fue lle-
vada a consulta por padecer una dermatosis 
localizada a la región perianal constituida por 
lesiones de aspecto costroso, secas de color 
marrón obscuro. La madre refirió un cuadro de 
vías respiratorias altas tres semanas antes, con 
cultivo faríngeo reportado con flora normal. 
También mencionó tres brotes de dermatitis del 
área del pañal diagnosticada como candidosis; 
sin embargo, las lesiones actuales clínicamente 
no eran compatibles con un cuadro micótico, 
por lo que se decidió realizar un raspado y 
cultivo de las lesiones que reportaron Eche-
richia coli. Se inició tratamiento con medidas 
higiénicas, sustituto de jabón, ungüento con 
plántulas de Avena Rhealba®, sales de cobre 
y cinc y óxido de cinc. Además, mupirocina 
en crema durante 7 días con alivio total de las 
lesiones. Figura 1 
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Caso 2

Paciente masculino de 9 meses de edad con 
dermatosis localizada a la región perianal, que 
le producía prurito nocturno, la madre refirió 
que padeció diarrea una semana previa a la apa-
rición de la dermatosis con fiebre cuantificada 
de 38º, vómito de contenido alimentario, contra 
lo que recibió tratamiento con trimetoprima y 
sulfametoxazol sin recordar la dosificación. A 
la exploración física se observó una dermatosis 
localizada a la región perianal constituida por 
eritema y lesiones de aspecto pustuloso, dispues-
tas en la periferia aproximadamente a 2 cm del 
orificio anal. Los diagnósticos clínicos fueron 
condilomas acuminados vs enfermedad peria-
nal posestreptocócica o candidosis. Se envió 

toma de cultivos bacteriano y micológico de la 
región perianal y faríngea. El cultivo de la región 
perianal resultó positivo para Escherichia coli; el 
cultivo faríngeo reportó flora normal, el examen 
directo y cultivo micológico fueron negativos, 
por lo que iniciamos tratamiento con neomicina, 
bacitracina y polimixina en ungüento con alivio 
de las lesiones en 10 días. Figura 2

DISCUSIÓN

Los términos con los que se ha conocido a la 
dermatitis perianal han sido celulitis perianal 
(1966, Amren y colaboradores8), anitis, anosi-
tis, dermatitis perianal infecciosa y finalmente 
en 1984 se consideró su nombre de acuerdo 
con la causa más frecuente: dermatitis perianal 
posestreptocócica.9,10 Al igual que otros autores, 
nosotros preferimos el término dermatitis peria-

Figura 2. Micropústulas perianales.

Figura 1. Apariencia costrosa y neglecta en la región 
perianal.
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hisopo versus aspiración por aguja en lo que 
denominó celulitis perianal. Los grupos de 
edad estudiados fueron entre 1.8 y 9.2 años, en 
cuanto al sexo, 7 fueron hombres y 3 mujeres. 
Los resultados de los cultivos con hisopo fueron 
2-5 diferentes bacterias de las que predominaron 
Peptostreptoccocus, Escherichia coli, Streptococ-
cus β-hemolítico, Bacteroides, Staphyloccocus 
epidermidis y Propinebacterium acnes. En las 
aspiraciones por aguja crecieron una o dos bac-
terias, entre las que destacaron Escherichia coli, 
Peptostreptococcus, Staphylococcus aureus, 
Bacteroides fragilis, Streptococcus pyogenes, 
Acinetobacter calcoacticus y Enterococcus fae-
calis. Se obtuvo concordancia bacteriológica en 
seis casos, mismos que recibieron tratamiento 
sistémico con clindamicina, cefalosporinas y 
amoxicilina, en casos menos graves se prescri-
bieron antibióticos tópicos como neomicina 
bacitracina y mupirocina. Para este autor la 
mejor forma de tomar cultivos es mediante aspi-
ración con aguja para poder elegir un tratamiento 
antibiótico sistémico adecuado.13

Los pacientes inmunosuprimidos, como aquéllos 
con leucemia mieloide aguda, padecen con cier-
ta frecuencia la enfermedad. Renzy y su grupo 
estudiaron 235 niños con leucemia mieloide 
aguda y 19 tuvieron dermatitis perianal, de los 
que 12 manifestaron abscesos o flegmones. El 
75% estaban neutropénicos, los criterios de 
exclusión fueron pacientes mayores de 18 años 
y estar libres de quimioterapia. El 32% (n = 6) 
tuvieron 8 diferentes patógenos del género en-
terobacteriaceas.14 En otro estudio retrospectivo 
de 10 años estudiaron 1102 pacientes adultos 
con leucemia mieloide aguda en centros de 
tercer nivel en Taiwán, encontrando una pre-
valencia de la infección perianal del 6.7% (74 
de 1102); el 31% de los 74 pacientes tuvieron 
episodios recurrentes de dermatitis perianal 
con predominio de los que padecían leucemia 
mieloide aguda sobre los que padecían leucemia 
linfoblástica aguda, lo que fue estadísticamente 

nal infecciosa porque no es privativa de sólo un 
grupo bacteriano.

Ferrazzini y su grupo realizaron un estudio mul-
ticéntrico de tres hospitales pediátricos en Suiza, 
revisaron 77 niños con edades de 2 meses a 2 
años; 49 sanos vs 28 con diagnóstico de der-
matitis del área del pañal; excluyeron pacientes 
inmunosuprimidos o a los que habían recibido 
antibióticos o esteroides 7 días antes del estudio. 
Entre los resultados del estudio se encontraron 14 
niños con dermatitis perianal y faringoamigdalitis 
de repetición, un paciente con dermatitis atópica 
y uno más tuvo anemia ferropénica. Tomaron 
cultivos bacterianos y micológicos de la zona 
perianal, inguinal y oral, lugares en donde se con-
sideró colonización por Candida y estafilococo. 
Obtuvieron Candida albicans en niños enfermos, 
un 75% en la zona perianal, un 50% en las in-
gles y un 67.9% en la boca; en contraste, en los 
niños sanos fue del 18.8% en la zona perianal, 
del 10.4% en la región inguinal y del 25% en 
la boca. S. aureus se encontró en el 12.5% de 
los pacientes enfermos vs 10.4% de los sanos, 
sin ser estadísticamente significativo; los autores 
refieren en un análisis previo a los resultados que 
observaron cultivos positivos polimicrobianos de 
Proteus mirabilis, enterococos Escherichia coli y 
Pseudomonas (datos no publicados). Los autores 
consideran que en la dermatitis del área del pañal 
otros microorganismos agravan los síntomas.11

En otro estudio eslovaco Dorco y colaboradores 
estudiaron a 60 niños con dermatitis perianal y 
entre sus resultados de cultivo micológico desta-
caron las variedades de Candida, que fueron C. 
albicans, C. parapsilosis y C. tropicalis y en los 
cultivos bacterianos mostraron positividad con 
C. parapsilosis relacionado con estreptococo 
β-hemolítico, Proteus mirabilis y Escherichia coli, 
con Candida albicans relacionada con S. aureus.12

Brook analizó en un reporte de 10 pacientes 
un comparativo entre la toma del cultivo por 



383

Bellot-Rojas P, et al. Dermatitis perianal por Escherichia coli Dermatología
R e v i s t a  m e x i c a n a

significativo con valor p > 0.028. De los cultivos 
de secreción purulenta el 53% fueron por bacilos 
gramnegativos, el 31% grampositivos, un 15% 
anaerobios, el 1% Candida. Un 68% tuvieron 
infección polimicrobiana y hasta un 25% predo-
minio de Escherichia coli, el 22% Enterococcus 
sp y el 13% Klebsiella neumoniae. El 5% de los 
pacientes murieron por choque séptico iniciado 
por la dermatitis perianal, es decir que, por aná-
lisis multivariado, esta enfermedad es un factor 
independiente predictivo de mortalidad a 30 días 
en este tipo de pacientes. Otra conclusión fue 
que el antibiótico que debe prescribirse en estos 
casos deberá cubrir anaerobios también y que 
la mayor parte de las veces el tratamiento qui-
rúrgico mejora la supervivencia del paciente.15

COMENTARIO

En términos clínicos, los pacientes con derma-
titis perianal pueden cursar con fiebre, malestar 
general, prurito anal, tenesmo, estreñimiento 
por retención, mucosa purulenta, descarga anal 
sanguinolenta e irritabilidad. Ocasionalmente 
se han visto casos de exantema acral y se su-
giere que es por una exotoxina estreptocócica. 
También se han encontrado casos con autoec-
cematización con edema, pápulas, vesículas en 
el dorso y la palma de las manos en los que el 
cultivo perianal fue positivo para Candida y el 
cultivo bacteriano fue negativo.16

El diagnóstico definitivo se obtiene con cultivo 
bacteriano, pero si se desea un resultado más 
rápido existe el RADT (rapid antigen detection 
test) con sensibilidad del 77.9 al 98%.17

Lo más frecuente es el prurito anal que ocasiona 
pérdida de la integridad de la piel, lo que se ob-
serva como edema y eritema18 bien demarcados 
2-4 cm alrededor del ano exudado y fisuras.19,20 

Por contigüidad puede afectar el periné, la vulva 
y el pene, así como los glúteos, lo que puede 
sugerir infección por estafilococo. Sin embargo, 

no hay descripción de micropústulas o lesiones 
de aspecto costroso en ninguno de los artículos 
consultados, por lo que objetivo de comunicar 
estos cuadros clínicos es señalar que probable-
mente estén subdiagnosticados algunos casos 
ocasionados por bacterias gramnegativas, como 
Escherichia coli o alguna otra enterobacteria. 

El estreptococo β-hemolítico no se considera 
flora normal; sin embargo, Escherichia coli sí se 
considera microbiota del tubo gastrointestinal, 
al igual que Candida spp. 

Nuestra hipótesis es que la piel lacerada posterior 
al episodio de diarrea pudo desencadenar que 
Escherichia coli actuara como patógeno cutáneo, 
como puede observarse en las Figuras 1 y 2; en 
nuestra práctica clínica no hemos observado der-
matitis perianal con micropústulas demarcando 
bien el área ni ese aspecto de placas hiperpig-
mentadas como en el primer caso, por tanto, 
sugerimos en esta publicación que podríamos lla-
mar dermatitis perianal infecciosa, ya que se han 
encontrado estos otros organismos, pero, además, 
consideramos que debería realizarse un estudio 
multicéntrico en hospitales pediátricos para deter-
minar las causas de dermatitis perianal infecciosa 
y ser más específicos en la denominación.
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Esclerodermia localizada sobre tatuaje, 
un caso excepcional

Resumen

ANTECEDENTES: El auge del arte corporal ha permitido reconocer y describir lesiones 
cutáneas secundarias a la inyección de materiales exógenos, como las tintas utilizadas 
en este tipo de prácticas. La esclerodermia localizada es una reacción inusual descrita 
en relación con la tinta utilizada en los tatuajes, podría deberse a una respuesta infla-
matoria crónica provocada por los componentes de estos pigmentos. El tratamiento 
incluye la eliminación de estos productos; sin embargo, el manejo conservador es 
apropiado cuando los pacientes se niegan a remover los tatuajes.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 23 años de edad que padeció una reacción de 
tipo esclerodermia localizada sobre un tatuaje.

CONCLUSIONES: Reportamos un caso excepcional de esclerodermia localizada en 
un tatuaje, limitado a las zonas teñidas con tinta roja, que es uno de los tonos más 
asociados con la aparición de reacciones cutáneas. El personal médico debe recordar 
casos como éste para advertir a los pacientes de las posibles complicaciones de estas 
prácticas durante la consulta.

PALABRAS CLAVE: Tatuaje; esclerodermia localizada; morfea; tinta.

Abstract

BACKGROUND: The rise of body art has eased the recognition and description of skin 
lesions related to the injection of exogenous materials, such as the inks used in this 
type of practices. Localized scleroderma is an unusual reaction described in relation 
to the inks used in tattooing technique, it could be related to a chronic inflammatory 
response caused by the components of these pigments. Treatment includes removal 
of these products; however, conservative management is appropriate when patients 
refuse to remove tattoos.

CLINICAL CASE: A 23-year-old female patient who had a localized scleroderma-type 
reaction over a tattoo.

CONCLUSIONS: We report an exceptional case of localized scleroderma in a tattoo, 
being limited to the red stained areas, that is one of the most associated tones with 
skin reactions. Medical personnel should learn of cases like this one, to warn patients 
during consultation of the potential complications of these practices.

KEYWORDS: Tattoo; Localized scleroderma; Morphea; Ink.
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ANTECEDENTES

La inserción dérmica de pigmentos exógenos 
con el fin de crear un patrón artístico permanen-
te es una práctica realizada hace más de 5000 
años, si bien su uso principal fueron los rituales 
tradicionales, actualmente se ha extendido su 
realización a escenarios médicos y cosméticos.1 
No obstante, estos productos exógenos pueden 
inducir reacciones alérgicas, fotosensibles, tumo-
rales e inflamatorias, entre estas últimas se han 
notificado casos de psoriasis, liquen plano y rara 
vez esclerodermia localizada, también conocida 
como morfea o esclerosis localizada.2 Describi-
mos una rara reacción similar a la esclerodermia 
localizada como consecuencia de un proceso 
inflamatorio crónico activado principalmente 
por las tinciones rojas utilizadas en los tatuajes.3

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 23 años, sin antecedentes 
médicos relevantes, que acudió a nuestra consul-
ta tras tres años de padecer lesiones pruriginosas, 
rojas e inflamadas sobre un tatuaje realizado en 
2015 en la escápula derecha, las cuales poste-
riormente causaron aplanamiento de la piel. Al 
examen físico, se identificó un tatuaje multitono 
de 10 x 7 cm en la escápula derecha (Figura 1) 
y restringidas a las zonas rojizas se encontraron 
múltiples pápulas y placas eritematosas brillan-
tes, bien definidas e infiltradas (Figura  2). El 
estudio histopatológico mostró adelgazamiento 
epidérmico, escaso infiltrado inflamatorio dér-
mico, ausencia de granulomas y presencia de 
colágeno esclerótico en la dermis superficial 
y reticular asociado con múltiples macrófagos 
que contenían tinta roja en su interior (Figura 3). 
La paciente rechazó cualquier tratamiento que 
incluyera la eliminación del pigmento cutáneo, 
por lo que inició manejo con clobetasol tópico. 
Si bien las lesiones clínicas no han cambiado, 
los síntomas han disminuido y la paciente aún 
está en seguimiento clínico.

DISCUSIÓN

El proceso de incrustación dérmica de pigmentos 
realizado durante un tatuaje hace de éste un 
procedimiento invasivo que afecta la función 
barrera de la piel, por lo que existe el riesgo de 
colonización, contaminación e infección para 
los pacientes;4 también se describe el peligro de 

Figura 1. En la región escapular derecha se observa un 
tatuaje multitono de 10 x 7 cm con cambios cutáneos 
en la región medial sobre áreas de pigmento rojo.

Figura 2. Acercamiento. Limitadas a zonas con tinta 
roja se encuentran pápulas y placas eritematosas bien 
definidas, brillantes, sin otros cambios epidérmicos.
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padecer reacciones de hipersensibilidad relacio-
nadas con estos materiales exógenos depositados 
en la dermis. Es así como se han identificado res-
puestas cutáneas, como reacciones liquenoides, 
eccema, granuloma por cuerpo extraño, sarcoi-
dosis, vasculitis y esclerodermia localizada, estas 
afecciones ocurren con frecuencias variables, 
descritas principalmente en reportes de caso, 
series de casos y otros estudios observacionales 
(Cuadro 1).5 Sin embargo, poco se conoce de 
los detonantes de estas reacciones, se ha con-
siderado que la técnica utilizada, el método de 
aplicación de los pigmentos, los tipos de tinta 
utilizados y la técnica aséptica previa podrían ser 
factores determinantes en su aparición.

En este reporte analizamos las lesiones en una 
paciente con un tatuaje multicolor, con cambios 
crónicos específicos sobre las áreas teñidas con 
tinta roja, en quien se contemplaron reacciones 
inflamatorias comúnmente reportadas; no obs-
tante, tras el examen físico y la comparación 
de los hallazgos histopatológicos, se estableció 

el diagnóstico de esclerodermia localizada, 
complicación infrecuente, con sólo tres reportes 
semejantes en la bibliografía,6 que no tiene una 
causa clara; no obstante, se ha contemplado que 
sea secundaria a la interrupción de la barrera 
cutánea.7 Asimismo, se han identificado otros 
síndromes esclerodermiformes localizados, 
como el caso iatrogénico tras la administración 
de vitamina K, administración de progestágenos 
de liberación controlada,8 esteroides intramus-
culares o vacunas,7 evidenciando una placa 
eritematosa y pruriginosa que evoluciona a un 
área pigmentada esclerótica en el sitio de la 
aplicación. Se describen también en este grupo 
la lipodermatoesclerosis, la porfiria cutánea tar-
da, las manifestaciones cutáneas del síndrome 
carcinoide, la acrodermatitis crónica atrófica y la 
fascitis palmar-artritis, que no se han descrito en 
tatuajes.8 Del mismo modo, se ha teorizado que 
los pacientes con esclerodermia localizada pue-
dan sufrir enfermedades subyacentes del tejido 
conectivo, lo que los predispone a la aparición 
de estas lesiones, aunque esta relación no se ha 
comprobado.1,9

La histología usual en un tatuaje permite obser-
var cúmulos de pigmento libres en la dermis e 
incluidos en macrófagos dérmicos sin afectación 
de las fibras colágenas. Al mostrar reacciones 
inflamatorias contra tintas multicolor o rojas 
han podido identificarse cambios esclerodermi-
formes en las fibras colágenas que sólo afectan 
el área pigmentada,10 tal como Kluger y su 
grupo reportaron en 2009 en un paciente sin 
comorbilidades con una reacción de esclero-
dermia localizada sobre un tatuaje, en la que 
se identificaron haces de colágeno engrosados ​​
con homogeneizados de la dermis superficial y 
media, con pigmento rojo exógeno del tatuaje 
en la dermis y en macrófagos,3 lo que coincide 
con este reporte, tanto por sus datos clínicos 
como histológicos. Debido a la ausencia de 
síntomas y datos clínicos de esclerosis sistémica 
en nuestra paciente, coincidimos con Kluger y 

Figura 3. Histopatología: adelgazamiento de la epi-
dermis, escaso infiltrado inflamatorio dérmico, sin 
formación visible de granulomas. En la dermis super-
ficial y reticular se observa colágeno esclerótico con 
pigmento rojo contenido en macrófagos de la dermis 
superficial. HE 40 y 10x.

Dermatología
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más allá de las áreas pigmentadas o síntomas 
extracutáneos, que requiere seguimiento para 
afirmar o negar su asociación con enfermedades 
sistémicas del tejido conectivo. 

CONCLUSIONES

Describimos una reacción a tinta roja tipo escle-
rodermia localizada, que ha sido poco descrita y 
estudiada en la bibliografía, destacándola como 
una complicación que debe considerarse al 
enfrentar reacciones cutáneas relacionadas con 
procesos de tatuado y resaltamos la importancia 
de informar sobre estas posibles complicaciones 
a los pacientes que buscan asesoramiento so-
bre tatuajes corporales en la consulta médica. 
Asimismo, insistimos en el mayor riesgo de 
padecerlo al utilizar pigmentos rojizos.

su grupo en que este tipo de reacción podría 
ser consecuencia de una respuesta inflamatoria 
crónica y persistente contra los componentes de 
la tinta roja y no una reacción relacionada con 
una enfermedad sistémica del tejido conectivo. 

Por otro lado, el tratamiento de este tipo de 
reacciones cutáneas incluye principalmente las 
técnicas de eliminación de pigmento, aunque 
también se han reportado corticosteroides intra-
lesionales e inhibidores de la calcineurina.11 En 
este caso, consideramos que en las opciones de 
manejo deben tomarse en cuenta los deseos del 
paciente y ya que se conservaron los pigmentos, 
se inició la terapia tópica, con evidencia de esta-
bilidad clínica y alivio de los síntomas. Aun así, 
consideramos que se trata de un cuadro inusual, 
en el que no se ha descrito extensión cutánea 

Cuadro 1. Reacciones descritas en tatuajes

Tipo de reacción Enfermedad Frecuencia

Infección Hepatitis C 25 estudios reportados5

Hepatitis B 6 estudios reportados5

Hepatitis D Un estudio reportado5

VPH 2 estudios reportados5

Micobacterias 84 pacientes6

Otros: endocarditis bacteriana, pielonefritis 
xantogranulomatosa, fascitis necrosante 

Pocos reportes5

Inflamatoria Dermatitis de contacto alérgica y reacciones liquenoides 39 pacientes6

Granuloma sarcoideo 25 pacientes6

Sarcoidosis 6 pacientes7

Esclerodermia localizada 3 pacientes7

Anafilaxia 3 pacientes7

Tumoral Pseudolinfoma 18 pacientes6

Melanoma 8 pacientes6

Carcinoma basocelular 6 pacientes6

Carcinoma escamocelular 3 pacientes6

Queratoacantoma 11 pacientes6

Otros: leiomiosarcoma, dermatofibrosarcoma protuberans, 
linfoma cutáneo primario no Hodgkin, entre otros

5 pacientes6

Dermatología Revista mexicana
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Caso clínico

Acroqueratosis paraneoplásica en un 
paciente con VIH

Resumen

ANTECEDENTES: La acroqueratosis paraneoplásica es una enfermedad paraneoplásica 
adquirida caracterizada por lesiones psoriasiformes con predominio acral. Fue repor-
tada por primera vez por Bazex en 1965 y se asocia generalmente con el carcinoma 
de células escamosas aerodigestivo. Comunicamos el primer caso publicado en un 
hombre que vive con el VIH.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 52 años que acudió por crecimiento de una 
masa facial derecha de aproximadamente 4 meses de evolución que irradiaba a la 
oreja, la mejilla y la mandíbula. En el cuello se encontró una neoformación exofítica 
multilobulada de 10 x 7 cm de tamaño. Se encontraron placas infiltrativas hiperquera-
tósicas, focales, asintomáticas en las palmas de ambas manos y onicodistrofia simétrica 
en todas las uñas de los pies. La carga viral del VIH fue de 861,993 copias/mL, recuento 
de células CD4 de 416 células/µL (19%) y recuento de células CD8 de 1289 células/
µL (60%). Una biopsia incisional posterior mostró infiltración por linfoma plasmablás-
tico. Se inició un régimen de quimioterapia con bortezomib, etopósido, prednisona, 
vincristina, ciclofosfamida y doxorrubicina (V-EPOCH) y se cambió el tratamiento del 
VIH a bictegravir, emtricitabina y tenofovir alafenamida.

CONCLUSIONES: Por lo general, la acroqueratosis paraneoplásica o síndrome de 
Bazex afecta a pacientes masculinos y se asocia comúnmente con neoplasias malig-
nas de cabeza, cuello y pulmón. El tratamiento de la causa subyacente es el mejor 
enfoque terapéutico.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de Bazex; linfoma plasmablástico; VIH.

Abstract

BACKGROUND: Paraneoplastic acrokeratosis is an acquired paraneoplastic disease 
characterized by psoriasiform lesions with acral predominance. It was first reported by 
Bazex in 1965 and is generally associated with aerodigestive squamous cell carcinoma. 
We present the first published case in a man living with HIV.

CLINICAL CASE: A 52-year-old male patient presented with growth of the right facial 
mass of approximately 4 months of evolution that radiated to the ear, cheek and jaw. A 10 
x 7 cm in size multilobed exophytic neoformation was found in the neck. Asymptomatic, 
focal, hyperkeratotic infiltrative plaques were found on the palms of both hands and 
symmetric onychodystrophy in all the toenails. The HIV viral load was 861,993 copies/
mL, the CD4 cell count was of 416 cells/µL (19%), and the CD8 cell count was of 1289 
cells/µL (60%). A subsequent incisional biopsy showed infiltration by plasmablastic 
lymphoma. A chemotherapy regimen of bortezomib, etoposide, prednisone, vincristine, 
cyclophosphamide, and doxorubicin (V-EPOCH) was started and HIV treatment was 
changed to bictegravir, emtricitabine, and tenofovir alafenamide.

CONCLUSIONS: Paraneoplastic acrokeratosis or Bazex generally affects male patients 
and is generally associated with head, neck and lung malignancies. Treatment of the 
underlying cause is the best therapeutic approach.

KEYWORDS: Bazex syndrome; Plasmablastic lymphoma; HIV.
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ANTECEDENTES

La acroqueratosis paraneoplásica es una enfer-
medad paraneoplásica adquirida caracterizada 
por la aparición de lesiones psoriasiformes con 
predominio acral. Fue informada por primera vez 
por Bazex en 19651 y se asocia típicamente con 
el carcinoma de células escamosas aerodigesti-
vo.2 En la actualidad los datos de la incidencia 
se basan en informes y series de casos. A conti-
nuación comunicamos el primer caso publicado 
en un hombre que vive con VIH.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 52 años de edad que acu-
dió al servicio de urgencias por agrandamiento de 
una masa facial derecha que tenía desde aproxi-
madamente 4 meses y afectaba la oreja, la mejilla 
y la mandíbula. También refirió pérdida de peso 
de 20 kg en un año y disminución de la agudeza 
visual en el ojo izquierdo durante los últimos 8 
días. Observó una dermatosis papular eritematosa 
no dolorosa de los brazos, las palmas, las piernas 
y el tórax 6 meses antes de su presentación en la 
clínica. Esta dermatosis se había aliviado espon-
táneamente, a excepción de las lesiones palmares 
y los cambios hiperqueratósicos de todas las uñas 
de los pies, que persistían a pesar de la aplicación 
de crema tópica de urea al 40%.

Al examen físico sus signos vitales eran norma-
les. Se observó anisocoria del ojo izquierdo y 
disminución de la agudeza visual (20/30), con 
sinequias posteriores de 360º. Se evidenció pa-
rálisis del nervio facial derecho. En el examen 
dermatológico del cuello se encontró una neo-
formación exofítica multilobulada de 10 x 7 cm 
de tamaño. Estaba ulcerada y tenía sangrado 
activo en la periferia, rodeada de una placa 
infiltrada eritematosa. Era dolorosa y deformó 
la oreja y el lado derecho de la cara (Figura 1). 
Se encontraron placas infiltrativas hiperquera-
tósicas, focales, asintomáticas en las palmas de 

BACKGROUND

Paraneoplastic acrokeratosis is an acquired 
paraneoplastic disease characterized by 
the appearance of psoriasiform lesions with 
acral predominance. It was first reported by 
Bazex in 19651 and is typically associated 
with aerodigestive squamous cell carcinoma.2 
Currently, the data on the incidence is based 
on case reports and case series. Here we 
present the first published case in a man liv-
ing with HIV. 

CLINICAL CASE

A 52-years-old man presented to the emer-
gency department with enlargement of a right 
facial mass that had been present for approxi-
mately 4 months and was referred to the ear, 
cheek and jaw. He also referred a one-year 
weight loss of 20 kg and diminished visual 
acuity in the left eye for the past 8 days. He 
noticed a papullar erythematous, non-painful 
dermatosis of the arms, palms, legs and tho-
rax 6 months prior to his presentation to the 
clinic. This dermatosis had resolved sponta-
neously except for the palmar lesions and 
hyperkeratotic changes of all of his toenails, 
which persisted in spite of the use of topical 
40% urea cream. 

On physical examination his vital signs were 
normal. He was noted to have left eye anisocoria 
and diminished visual acuity (20/30), with 360º 
posterior synechiae. Right facial nerve paralysis 
was evident. On dermatologic examination of 
the neck, a multilobed exophytic neoformation 
10 x 7 cm in size was found. It was ulcerated 
and had active bleeding at the periphery, sur-
rounded by an erythematous infiltrated plaque. 
It was painful and deformed the ear and right 
face (Figure  1). Asymptomatic, focal, hyper-
keratotic infiltrative plaques were found on the 
palms of both hands (Figure 2) and significant 
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ambas manos (Figura 2) y también se observó 
onicodistrofia simétrica significativa de todas las 
uñas de los pies (Figura 3). La prueba de KOH 
y el cultivo de recorte de uñas fueron negativos.

Las pruebas de ELISA de VIH fueron positivas 
para VIH-1. La carga viral del VIH fue de 861,993 
copias/mL, el recuento de células CD4 416 célu-
las/µL (19%) y el recuento de células CD8 1289 
células/µL (60%).

El suero VDRL fue positivo con un título de 1:64 
y la prueba FTA-ABS fue positiva. El análisis de lí-
quido cefalorraquídeo (LCR) reveló los siguientes 
resultados: pH 7.56, glucosa 47 mg/dL, proteína 
71  mg/dL, celularidad normal y ausencia de 
linfocitos atípicos. La prueba de LCR VDRL fue 
positiva con un título de 1:8. Se realizó el diag-
nóstico de neurosífilis temprana con afectación 
ocular. Recibió penicilina G cristalina acuosa a 
los 14 días. Las pruebas de detección de tubercu-
losis, retinitis por CMV, toxoplasmosis, hepatitis 
viral y criptococosis fueron negativas. Comenzó 
con tenofovir/lamivudina y raltegravir.

La tomografía computada de cabeza y cuello 
con contraste IV reveló una masa exofítica con 
realce de contraste de 7 x 9 cm que afectaba la 
glándula parótida derecha con necrosis central 
e infiltración de estructuras adyacentes. No se 
observaron lesiones intracraneales. Una biopsia 
incisional posterior mostró infiltración por linfoma 
plasmablástico. La inmunofenotipificación mos-
tró tinción positiva para CD20 (focal), MUM-1, 
BCL-2, CD138, LMP-1 y tinción negativa para 
CD3, BCL-6 y CD30. El índice ki67 fue del 70%. 
Figura 4

El examen histológico de una biopsia de piel de 
la palma de la mano izquierda reveló dermatitis 
interfase liquenoide asociada con hiperque-
ratosis y células linfocíticas inflamatorias con 
infiltrado (CD3+, CD20+, CD138+, LMP-1-), 
compatible con acroqueratosis paraneoplásica 

symmetric onychodystrophy of all toenails was 
also noted (Figure 3). KOH test and nail clip-
ping culture were negative. 

HIV ELISA tests was positive por HIV-1. The HIV 
viral load was 861,993 copies/mL, CD4 cell 
count 416 cells/µL (19%) and CD8 cell count 
1289 cells/µL (60%). 

Serum VDRL was positive with a 1:64 titer and 
FTA-ABS test was positive. Cerebrospinal fluid 
(CSF) analysis revealed the following results: pH 

Figura 1. Linfoma plasmablástico facial. Neoforma-
ción exofítica multilobular de crecimiento rápido con 
úlcera central y sangrado periférico.

Figure 1. Facial plasmablastic lymphoma. Rapid 
growth multilobed exophytic neoformation with cen-
tral ulceration and peripheral bleeding. 
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Figura 2. Síndrome de Bazex. Cinco meses de evo-
lución con placas hiperqueratósicas focales gruesas, 
con diagnóstico clínico e histopatológico de querato-
dermia palmar paraneoplásica adquirida.

Figure 2. Bazex syndrome. A 5-month history of 
thick focal hyperkeratotic plaques, with clinical and 
histopathological diagnosis of acquired paraneoplastic 
palmar keratoderma.

Figura 3. Síndrome de Bazex. Paquioniquia, hiper-
queratosis, onicólisis y onicodistrofia de todas las 
uñas. La prueba de KOH y el cultivo para hongos 
resultaron negativos. 

Figure 3. Bazex syndrome. Paquioniquia, hyperkerato-
sis, onycholysis, and onychodystropy of all nails. KOH 
test and nail clipping culture were negative. 

(Figura 4). Las tinciones inmunohistoquímicas 
(Treponema pallidum) e histoquímicas (Gram, 
Grocott, Ziehl-Neelsen y Warthin-Starry) se 
realizaron en busca de microorganismos, que 
fueron negativos.

La tomografía por emisión de positrones de 
estadificación mostró una masa de 9.7 cm que 
invadía la glándula parótida derecha, infiltraba 
el conducto auditivo externo, el pabellón auri-
cular y la región temporal ipsilateral, así como 
adenopatías bilaterales prominentes en el lado 
derecho del cuello. Se observaron áreas ávidas 
de fluorodesoxiglucosa en el hígado, el bazo 
y el fémur izquierdo proximal (Figura  5). Los 
exámenes de médula ósea fueron negativos por 
microscopia óptica. Los cultivos de sangre y 
médula ósea fueron negativos. No hubo gam-
mapatía monoclonal. La puntuación del índice 
de pronóstico internacional (IPI) fue de 3 (LDH 
628 U/L, valor normal 140-271 U/L, más de un 
sitio extraganglionar y estadio IV).

7.56, glucose 47 mg/dL, protein 71 mg/dL, nor-
mal cellularity and no atypical lymphocytes. CSF 
VDRL test was positive with a 1:8 titer. Diagnosis 
of early neurosyphilis with ocular involvement 
was made. He received aqueous crystalline peni-
cillin G by 14 days. Tuberculosis, CMV retinitis, 
toxoplasmosis, viral hepatitis and cryptococcosis 
screening test were all negative. He was started 
on tenofovir/lamivudine and raltegravir.

Head and neck IV contrast enhanced computed 
tomography revealed the presence of a 7 x 9 cm, 
contrast enhancing, exophytic mass, affecting 
the right parotid gland with central necrosis and 
adjacent structures infiltration. No intracranial 
lesions were noted. A subsequent incisional 
biopsy showed infiltration by plasmablastic 
lymphoma.

Immunophenotyping showed positive staining 
for CD20 (focal), MUM-1, BCL-2, CD138, LMP-1 
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Con base en su característica dermatitis acral y 
daño en las uñas, junto con un diagnóstico con-
currente de linfoma plasmablástico, se estableció 
el diagnóstico de síndrome de Bazex.

El paciente comenzó con un régimen de 
quimioterapia compuesto por bortezomib, 
etopósido, prednisona, vincristina, ciclo-
fosfamida y doxorrubicina (V-EPOCH) y el 
tratamiento del VIH se cambió a bictegravir, 
emtricitabina y tenofovir alafenamida debido 
a la simplificación.

and negative staining for CD3, BCL-6 and CD30. 
The ki67 index was 70%. Figure 4

Histological examination of a skin biopsy 
from the left-hand palm revealed lichenoid 
interphase dermatitis associated with hyper-
keratosis and inflammatory lymphocytic cell 
infiltrate (CD3+, CD20+ CD138+, LMP-1-), 
compatible with paraneoplastic acrokeratosis 
(Figure 4). Immunohistochemical (Treponema 
pallidum) and histochemical stains (Gram, 
Grocott, Ziehl-Neelsen and Warthin-Starry) 

Figura 4. Diagnóstico histopatológico. A-F. Neoplasia hematológica escasamente diferenciada. El inmunofeno-
tipo fue positivo para LMP1, MUM, CD20 focal, BCL2, CD138 y CD10 y negativo para CD3, BCL6 y CD30-. 
El índice ki67 resultó elevado (70%). Se estableció el diagnóstico de linfoma plasmablástico. G-I. Dermatitis 
liquenoide de interfase asociada con hiperqueratosis e infiltrado linfocitario con células CD138+ y CD20+, 
compatible con acroqueratosis paraneoplásica (síndrome de Bazex). 

Figure 4. Histological diagnosis. A-F. Poorly differentiated hematological malignancy. Immunophenotyping showed 
positive staining for LMP1, MUM, focal CD20, BCL2, CD138, CD10 and negative staining for CD3, BCL6 and 
CD30-. The ki67 index was high (70%). Diagnosis of plasmablastic lymphoma was made. G-I. Lichenoid inter-
phase dermatitis associated with hyperkeratosis and lymphocitary infiltration with CD138+ and CD20+ cells, 
compatible with paraneoplastic acrokeratosis (Bazex syndrome). 

A			     B			                C		               D

E 			                 F
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G						                  H
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La dermatosis palmar desapareció tras el primer 
mes de tratamiento. Después de 6 semanas, tenía 
una carga viral de VIH indetectable y su recuento 
de células CD4 era de 255 células/µL y CD8 914 
células/µL. Después de 11 meses había recibido 
6 ciclos de quimioterapia. Se consideró que esta-
ba en remisión clínica y comenzó la evaluación 
para un autotrasplante de médula ósea.

DISCUSIÓN

La acroqueratosis paraneoplásica, también cono-
cida como síndrome de Bazex, es una afección 
rara adquirida en la que aparecen lesiones pso-
riasiformes con predominio acral.1 Se observa 
con frecuencia en hombres de cuarenta y tantos 
años. Los dos cánceres más comúnmente aso-
ciados son el carcinoma de células escamosas 
de la vía aerodigestiva superior (boca, laringe, 
faringe, tráquea y esófago) en el 30% de los 
casos y el cáncer de pulmón en el 11% de los 
casos.3 Sin embargo, se ha asociado con cáncer 
de páncreas,4 gástrico,5 de colon,6 de ovario,7 
uterino,8 de mama9 y otras neoplasias malignas 
cutáneas y hematológicas.10 Hasta la fecha, sólo 
4 casos se han asociado con linfoma.11-14 Hasta 
donde sabemos, éste es el primer informe de un 
caso de acroqueratosis paraneoplásica en una 
persona que vive con el VIH y también el primer 
caso asociado con un linfoma plasmablástico.

Según Bazex y colaboradores, se han descrito 
tres etapas del trastorno: en la fase 1, la erup-
ción comienza como un eritema, con un color 
violáceo, dando la apariencia de un patrón de 
panal. Por lo general, precede al diagnóstico de 
cáncer entre 2 y 6 meses15 y, posteriormente, se 
convierte en una placa hiperqueratósica. Poste-
riormente, las lesiones pueden afectar a todas las 
manos y los pies, afectando también las uñas, 
con hiperqueratosis subungueal, onicólisis y 
onicodistrofia.1 Se desconoce la fisiopatología 
del síndrome de Bazex. Sin embargo, algunos 
mecanismos inmunológicos que incluyen un 

Figura 5. La tomografía por emisión de positrones 
mostró una masa de 9.7 cm que invadía la glándula 
parótida derecha, infiltrando el canal auditivo externo, 
el pabellón auricular y la región temporal ipsilateral, 
así como linfadenopatías prominentes en el lado dere-
cho del cuello. Se observaron zonas de captación de 
fluorodesoxiglucosa en el hígado, el bazo y el fémur 
proximal izquierdo.

Figure 5. Staging positron emission tomography 
showed a 9.7 cm mass invading the right parotid gland, 
infiltrating the external auditory canal, atrial pavilion 
and ipsilateral temporal region and prominent lymph-
adenopathies in the right neck. Fluorodeoxyglucose 
avid areas in the liver, spleen and proximal left femur 
were noted.
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were performed in search of microorganisms, 
which were negative.

Staging positron emission tomography (PET) 
showed a 9.7 cm mass invading the right pa-
rotid gland, infiltrating the external auditory 
canal, atrial pavilion and ipsilateral temporal 
region and bilateral prominent lymphadenop-
athies in the right neck. Fluorodeoxyglucose 
(FDG) avid areas in the liver, spleen and proxi-
mal left femur were noted (Figure 5). Bone 
marrow examinations were negative by light 
microscopy. Blood and bone marrow cultures 
were negative. There was no monoclonal gam-
mopathy. The International Prognostic Index 
(IPI) score was 3 (LDH 628 U/L, normal range 
140-271 U/L, more than one extranodal site 
and stage IV). 

Based on his characteristic acral dermatitis and 
nail damage along with a concurrent diagnosis of 
plasmablastic lymphoma, he received a diagnosis 
of Bazex syndrome.

He was started on a chemotherapy regimen com-
prised of Bortezomib, etoposide, prednisone, 
vincristine, cyclophosphamide and doxorubicin 
(V-EPOCH) and HIV treatment was changed to 
bictegravir, emtricitabine and tenofovir alafen-
amide due to simplification.

The palmar dermatosis disappeared after the first 
month of treatment. After 6 weeks, he had an 
undetectable HIV viral load load and his CD4 cell 
count was 255 cells/µL and CD8 914 cells/µL. 
After 11 months he had received 6 chemotherapy 
cycles. He was considered to be in clinical remis-
sion and started evaluation for autologous bone 
marrow transplantation.

DISCUSSION

Paraneoplastic acrokeratosis, also known as 
Bazex syndrome, is a rare, acquired, condition 

cambio de una condición inmunológica Th1 a 
una Th2 y una alta expresión del receptor del 
factor de crecimiento epidérmico (EGFR) en los 
queratinocitos pueden estar implicados, como 
ya han dicho otros autores.16,17

Las biopsias de una placa hiperqueratósica 
acral tienen bajo rendimiento diagnóstico. Los 
hallazgos histológicos suelen ser inespecíficos, 
a menudo muestran acantosis leve e hiperque-
ratosis con focos paraqueratósicos dispersos. 
Por tanto, el pilar del diagnóstico es un buen 
interrogatorio con un buen examen físico, que 
incluya la evaluación completa de la piel, con 
especial atención a las áreas de la cabeza y el 
cuello y la búsqueda de malignidad subyacente. 
Así, en algunos casos, puede estar indicada la 
endoscopia digestiva alta y baja.18,19

El caso comunicado representa un desafío 
diagnóstico, ya que en un paciente con VIH 
que padece dermatosis palmar bilateral, el 
diagnóstico diferencial de las lesiones palmares 
es amplio y debe incluir dermatosis inflamatoria 
no neoplásica, como manifestaciones de sífilis 
(blenorrea), verrugas palmoplantares, eccema y 
psoriasis palmoplantar; también debe incluir la 
dermatosis paraneoplásica. Otras enfermedades 
paraneoplásicas acrales incluyen acantosis ni-
gricans maligna, paquidermatoglifia adquirida, 
queratodermia palmoplantar y trastornos para-
neoplásicos de las uñas.8,15,20

La manifestación clínica es muy similar a las 
queratodermias acrales adquiridas; sin embar-
go, existen sutiles diferencias. Por ejemplo, en 
la sífilis secundaria en la enfermedad por VIH, 
la afectación de las regiones palmar y plantar 
es muy característica, pero más comúnmente 
se manifiesta con pápulas eritematosas con un 
collarete escamoso. La queratodermia sifilítica 
es una rara manifestación cutánea de la sífilis 
secundaria, caracterizada por hiperqueratosis 
simétrica y difusa de las palmas y las plantas. Sin 
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embargo, en la queratodermia sifilítica rara vez 
se describe la afectación ungueal y suele limitar-
se a alteraciones de la placa ungueal y del tejido 
periungueal,21 mientras que en la acroqueratosis 
paraneoplásica suele observarse hiperqueratosis 
ungueal, onicólisis y onicodistrofia.15

La principal preocupación en el manejo de la 
acroqueratosis paraneoplásica es determinar su 
causa. Las erupciones cutáneas del síndrome de 
Bazex suelen ser resistentes al tratamiento tópi-
co, pero la dermatosis suele aliviarse después del 
tratamiento de la neoplasia subyacente, aunque 
los cambios ungueales suelen persistir.

CONCLUSIONES

La acroqueratosis paraneoplásica o síndrome 
de Bazex se caracteriza por hiperqueratosis de 
las palmas y las plantas. Por lo general, afecta a 
pacientes masculinos y se asocia comúnmente 
con malignidad de la cabeza, el cuello y los pul-
mones. La biopsia de las lesiones rara vez es útil 
para hacer el diagnóstico y el tratamiento de la 
causa subyacente es el mejor enfoque terapéutico.
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The case depicted here represents a diagnostic 
challenge, because in a patient living whit HIV 
presenting with bilateral palmar dermatosis, 
the differential diagnosis of the palmar lesions 
is broad. The differential should include non-
neoplasic inflammatory dermatosis, such as 
manifestations of syphilis (ketarotema blen-
norrhagica), palmo-plantar warts, eczema and 
palmoplantar psoriasis; and should also include 
the paraneoplastic dermatosis. Other acral para-
neoplastic diseases include acanthosis nigricans 
maligna, acquired pachydermatoglyphia, pal-
moplantar keratoderma and paraneoplastic nail 
disorders.8,15,20

The clinical presentation is very similar the ac-
quired acral keratodermias, however there are 
subtle differences. For example, in secondary 
syphilis in HIV disease, the involvement of pal-
mar and plantar regions is very characteristic, 
but most commonly presents with erythema-
tous papules with a scaly collarette. Syphilitic 
keratoderma, is a rare cutaneous manifestation 
of secondary syphilis, characterized by sym-
metrical and diffuse hyperkeratosis of the palms 
and soles. However, in syphilitic keratodermia, 
ungual involvement is rarely described and is 
usually limited to nail plate and periungueal 
tissue alterations,21 whereas in paraneoplastic 
acrokeratosis, the development of ungueal hy-
perkeratosis, onycholysis, and onychodystrophy 
are usually observed.15 

The main concern in the management of PA is de-
termining its etiology. The cutaneous eruptions of 
Bazex Syndrome are usually refractory to topical 
treatment, but the dermatosis typically improves 
following treatment of the underlying neoplasm, 
although ungual changes usually persist. 

CONCLUSIONS

Paraneoplastic acrokeratosis or Bazex syndrome 
is characterized by hyperkeratosis of the palms 
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and soles. It usually affects male patients and 
is commonly associated with malignancy of 
the head, neck and lung. Biopsy of the lesions 
is rarely helpful in making the diagnosis and 
treatment of the underlaying cause is the best 
therapeutic approach. 
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Síndrome de Sweet histiocitoide con 
células mieloides inmaduras asociado 
con síndrome mielodisplásico

Resumen

ANTECEDENTES: El síndrome de Sweet es un trastorno dermatológico caracterizado 
por un infiltrado denso de neutrófilos en la dermis. Según su causa, el síndrome de 
Sweet puede subdividirse en un síndrome idiopático, asociado con malignidad o con 
medicamentos. Los síndromes mielodisplásicos son un grupo heterogéneo de neoplasias 
clonales de la médula ósea caracterizado por hematopoyesis inefectiva que se manifiesta 
por células con características morfológicas de displasia y por citopenia periférica.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 64 años de edad diagnosticado con síndrome 
mielodisplásico con exceso de blastos que tenía una placa infiltrada en el dorso del carpo 
izquierdo, eritematoso, violáceo y con ampollas hemorrágicas de pocos días de evolución. 
Se realizaron dos biopsias que se marcaron con técnica de inmunohistoquímica en las que 
se observó un denso infiltrado intersticial por neutrófilos y células mononucleares atípicas 
con positividad para mieloperoxidasa y CD68 (marcador monocítico-macrofágico), con 
lo que se estableció el diagnóstico de síndrome de Sweet histiocitoide. 

CONCLUSIONES: Se comunica este caso para ilustrar la complejidad para diferenciar 
el síndrome de Sweet histiocitoide de la leucemia cutis y mostrar cómo las tinciones 
de mieloperoxidasa y CD68 son claves en el diagnóstico histológico definitivo.

PALABRAS CLAVE: Síndrome de Sweet; síndrome mielodisplásico; malignidad; leu-
cemia.

Abstract

BACKGROUND: Sweet syndrome is a dermatological disorder characterized by a dense 
neutrophilic infiltrate in the dermis. According to its etiology, Sweet’s syndrome can be 
subdivided into an idiopathic syndrome, associated with malignancy, or associated with 
drugs. Myelodysplastic syndromes are a heterogeneous group of clonal neoplasms of 
the bone marrow characterized by ineffective hematopoiesis manifested by cells with 
morphological characteristics of dysplasia and by peripheral cytopenia. 

CLINICAL CASE: A 64-year-old male patient diagnosed with myelodysplastic syndrome 
with excess blasts who presented at 2 day-old erythematous violaceous, infiltrated plaque 
on the back of his left carpus, with overlying hemorrhagic bullae. Two biopsies were taken 
and immunohistochemical studies were performed, which showed a dense interstitial 
neutrophilic infiltrate with atypical mononuclear cells positive for myeloperoxidase and 
CD68 markers, concluding a histopathological diagnosis of histiocytoid Sweet’s syndrome. 

CONCLUSIONS: We present this case to illustrate the complexity of differentiating 
histiocytoid Sweet’s syndrome from leukemia cutis and to show how myeloperoxidase 
and CD68 immunomarkers are key for achieving a definitive histological diagnosis.

KEYWORDS: Sweet syndrome; Myelodysplastic syndrome; Malignancy; Leukemia.
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ANTECEDENTES

El síndrome de Sweet, descrito en 1964 por el 
doctor Douglas Sweet,1 es un trastorno derma-
tológico caracterizado por un infiltrado denso 
y difuso de neutrófilos en la dermis; puede ma-
nifestarse con un amplio espectro de hallazgos 
clínicos y patológicos.2

Según su causa, el síndrome de Sweet puede 
subdividirse en un síndrome idiopático, asociado 
con malignidad o con medicamentos. A diferen-
cia del Sweet idiopático, el Sweet asociado con 
malignidad no tiene predisposición por sexo y 
normalmente se asocia temporalmente con el 
diagnóstico o recurrencia de cáncer; aproxima-
damente el 21% de los pacientes con síndrome 
de Sweet tienen un tumor sólido o una maligni-
dad hematológica.3 Al ser una enfermedad rara, 
se desconocen datos precisos de su incidencia 
y prevalencia.4 

Los síndromes mielodisplásicos son un grupo 
heterogéneo de neoplasias clonales de la médula 
ósea caracterizado por hematopoyesis inefectiva 
que se manifiesta por células con características 
morfológicas de displasia y por citopenia perifé-
rica.5 Según el subtipo, el desenlace clínico varía 
desde citopenias leves con poca afección a la 
esperanza de vida hasta progresión a leucemia 
mieloide aguda.5,6 

La patogénesis de los síndromes mielodisplási-
cos es generada a partir de una hematopoyesis 
inefectiva provocada por mayor susceptibilidad 
de progenitores mieloides a la apoptosis, lo que 
lleva a citopenias periféricas aun cuando exista 
una médula hipercelular.7

En este reporte, comunicamos el caso de un 
paciente masculino de 64 años de edad con 
síndrome mielodisplásico asintomático cuyo 
primer signo de enfermedad fue síndrome de 
Sweet. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 64 años de edad que 
acudió a realizarse una valoración preoperatoria 
para una blefaroplastia electiva. Sin anteceden-
tes heredofamiliares o médicos de importancia. 
Negó antecedentes de cáncer o de cualquier otra 
enfermedad; sin síntomas clínicos. 

Como parte del protocolo de valoración de 
riesgo quirúrgico se le realizó una biometría 
hemática que reportó pancitopenia (Hb 12.9 g/
dL, leucocitos 1.5 x 109/L y plaquetas 37 x 109/L).

El paciente fue referido a la consulta de hemato-
logía donde se le realizó frotis e inmunofenotipo 
de sangre periférica, observándose un 8% de 
blastos mieloides; posteriormente, se realizó un 
aspirado de médula ósea donde se reportó un 
11% de blastos mieloides, algunos con bastones 
de Auer. Las concentraciones de vitamina B12 
estaban en rangos normales. El paciente fue 
diagnosticado con síndrome mielodisplásico del 
tipo anemia resistente con exceso de blastos 2 
(AREB-2) con un IPSS-R alto.

Tres semanas posteriores al diagnóstico de 
síndromes mielodisplásicos se agregó una 
dermatosis localizada en la porción distal del 
dorso y la cara cubital del antebrazo izquier-
do caracterizada por una placa edematosa, 
purpúrica, con ampollas hemorrágicas tensas, 
ligeramente dolorosas (Figura 1) de tres días de 
evolución, sin síntomas sistémicos agregados, 
por lo que acudió a consulta de dermatología. 
Con el diagnóstico clínico de leucemia cutis, 
se le realiza una primera biopsia incisional por 
sacabocado de 0.4  cm de diámetro y se tiñó 
con hematoxilina y eosina (Figura 2). Los cortes 
histológicos mostraron un fragmento de piel que 
evidenció epidermis con estrato córneo en red 
de canasta, acantosis irregular a expensas de 
elongación de los procesos interpapilares con 
áreas de espongiosis, que predominó en el tercio 
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En la segunda biopsia, los hallazgos mediante 
tinción de hematoxilina y eosina fueron muy 
similares a los de la biopsia anterior. Los estudios 
de inmunohistoquímica mostraron que varios 
neutrófilos y algunas de las células mononuclea-
res atípicas eran positivos para mieloperoxidasa. 
Los marcadores CD3, CD56, CD117, CD34 
fueron negativos en estas células inflamatorias; 
sin embargo, CD68, marcador de histiocitos, fue 
positivo en algunas de las células mononucleares 
atípicas. Con este último hallazgo y la tinción de 
mieloperoxidasa se concluyó que se trataba de 
la variante histiocitoide de síndrome de Sweet 
y no de leucemia cutis. Figura 3 

Figura 1. Lesión inicial. Placa edematosa, infiltrada, 
violácea, con ampollas hemorrágicas sobre una base 
purpúrica.

Figura 2. Hallazgos histológicos. A. Biopsia de piel 
con marcado edema en la dermis superficial forman-
do espacio vesicular subepidérmico, con infiltrado 
celular subyacente en dermis reticular media. 1x. 
B. Infiltrado celular en la dermis reticular superficial 
intercalado entre las fibras de colágena y rodeando 
un folículo piloso. 10x. C. Infiltrado de células mo-
nonucleadas redondeadas aumentadas de tamaño 
que rodean vasos sanguíneos en la dermis media. 
40x. D. Acercamiento de las células mononucleares 
del infiltrado aumentadas de tamaño, núcleos de 
contorno irregular, algunos con extravasación de 
eritrocitos. 60x.

inferior del epitelio y se extendía a un folículo 
piloso. En un extremo del corte en la dermis 
papilar se observó intenso edema que formaba 
un espacio vesicular subepidérmico, dentro 
del cual había linfocitos y neutrófilos. Desde 
la dermis reticular superficial hasta la dermis 
reticular media presente al corte se encontró un 
infiltrado inflamatorio perivascular compuesto 
por células mononucleares, algunas de las cua-
les tenían núcleos aumentados de tamaño y de 
contornos irregulares, así como por neutrófilos, 
con extravasación de eritrocitos. El diagnóstico 
histológico descriptivo final fue: fragmento de 
piel con marcado edema en la dermis superficial 
e infiltrado perivascular e intersticial por neutró-
filos y células mononucleares atípicas. 

Debido a que el infiltrado en esta biopsia era 
muy escaso y con presencia de algunas células 
atípicas, se consideraron las posibilidades diag-
nósticas de leucemia cutis vs síndrome de Sweet, 
y se tomó una segunda biopsia con el objetivo de 
encontrar una muestra con un infiltrado celular 
más abundante. 

A			                B

C			                D
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DISCUSIÓN

Los síndromes mielodisplásicos tienen una ma-
nifestación clínica heterogénea generalmente 
relacionada con las citopenias, especialmente la 
anemia. En el caso comunicado, el paciente no 
tuvo ningún síntoma relacionado con citopenias, 
aun tras el diagnóstico de síndrome mielodisplá-
sico, pero sí un síndrome de Sweet. 

Este caso clasifica como un síndrome de 
Sweet asociado con malignidad. Desde el 
punto de vista fisiopatológico, el síndrome de 
Sweet asociado con malignidad parece estar 
relacionado con una sobreproducción y falta 

Una vez descartada la leucemia cutis se de-
cidió iniciar tratamiento contra el síndrome 
mielodisplásico con 5-azacitidina a dosis de 
75 mg/m2 SC los días 1-7 en ciclos de 28 días 
y, para tratar la lesión de piel, un esteroide 
tópico de alta potencia (clobetasol 0.05%), 
cada 12 horas durante 10 días de forma oclu-
siva y 10 días sin ocluir. Se indicó sólo manejo 
tópico debido a que se trataba de una lesión 
única asintomática y no había manifestaciones 
sistémicas. 

Se observó respuesta favorable en la piel al dis-
minuir y casi remitir por completo la lesión en un 
mes (Figura 4). El paciente actualmente continúa 
en tratamiento oncológico y no ha manifestado 
síntomas sistémicos ni nuevas lesiones dérmicas. 
Se tiene programado llevar a cabo un trasplante 
de médula ósea.

Figura 4. Un mes después de tratamiento tópico, se 
aprecia marcada disminución del eritema, alivio de 
las ampollas hemorrágicas con mínima cicatrización 
residual.

Figura 3. Estudios de inmunohistoquímica. Imágenes 
de inmunomarcación (bajo y alto aumento) de la po-
blación de las células mononucleadas que muestran 
positividad intensa y difusa para mieloperoxidasa y 
para CD68. 10x y 40x.
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El presente fue un caso complejo que ilustra la 
dificultad de diferenciar el síndrome de Sweet 
histiocitoide de la leucemia cutis. El paciente 
no tenía más que una lesión única en la piel, 
sin fiebre ni neutrofilia. Por tanto, el diagnóstico 
clínico inicial fue leucemia cutis y no síndrome 
de Sweet. Diferenciar ambas afecciones reviste 
una enorme importancia porque el diagnóstico 
de leucemia cutis en pacientes con síndrome 
mielodisplásico es indicativo o concomitante 
a una inminente transformación en leucemia 
aguda12 y, por tanto, requiere un tratamiento 
diferente e implica peor pronóstico. La imagen 
histológica tampoco era característica de síndro-
me de Sweet o de leucemia cutis; las tinciones 
de mieloperoxidasa y CD68 fueron clave en el 
diagnóstico histológico definitivo.13 

La variante histiocitoide del síndrome de Sweet 
se describió en 2005. Algunos autores, utilizando 
técnicas de inmunohistoquímica, han encontra-
do que las células del infiltrado no corresponden 
realmente a histiocitos, sino a células inmaduras 
de estirpe mieloide y que esto no debe interpre-
tarse como leucemia cutis.13 Originalmente se 
pensó que se asociaba con más frecuencia con 
neoplasias hematológicas, pero actualmente se 
sabe que su incidencia no es mayor que en el 
síndrome de Sweet clásico. 

También se han descrito casos en los que coexis-
ten el síndrome de Sweet clásico con leucemia 
cutis, con lesiones en las que, además de neu-
trófilos maduros en el infiltrado, se observan 
células mieloides atípicas.14 

Zhang y colaboradores describieron el caso de 
una paciente con lesiones cutáneas sugerentes 
de síndrome de Sweet cuya imagen histológica 
era compatible con una variante histiocitoide 
con intensa inmunorreactividad a CD68 y mielo-
peroxidasa. De manera simultánea se estableció 
el diagnóstico de leucemia mielomonocítica 
aguda. Por las similitudes citológicas entre el 

de regulación de citocinas proinflamatorias 
(IL-1, IL-3, IL-6, IL-8) y especialmente del 
factor estimulante de colonias granulocíticas 
(G-CSF).4 Esta hipótesis está soportada por 
diversos reportes de caso en los que pacientes 
que reciben G-CSF manifiestan posteriormen-
te síndrome de Sweet.8 Aunque el G-CSF se 
ha prescrito como un tratamiento contra la 
neutropenia asociada con síndromes mie-
lodisplásicos9 y se cree que puede explicar 
la aparición de síndrome de Sweet en esta 
población,10 el caso comunicado no tenía el 
antecedente de consumo de G-CSF. 

Existen tres principales hipótesis con respecto 
al síndrome de Sweet asociado con malignidad: 
la primera es que el origen de la respuesta in-
munológica desmesurada podría deberse a una 
reacción de hipersensibilidad hacia un antígeno 
producido por la neoplasia; la segunda, que 
el síndrome de Sweet puede ser causado por 
aumento de la producción de G-CSF secunda-
rio a un síndrome paraneoplásico y la tercera, 
específicamente en el caso de las neoplasias 
hematológicas, es que el síndrome de Sweet 
es causado por una transformación maligna en 
neutrófilos dérmicos maduros.4 Con respecto al 
síndrome mielodisplásico y síndrome de Sweet, 
puede agregarse una cuarta ruta fisiopatológica 
en la que la neutropenia condiciona una infec-
ción y esta última la aparición de un síndrome 
de Sweet clásico no necesariamente relacionado 
con malignidad.4,11

Las manifestaciones de la leucemia en la piel 
pueden dividirse en lesiones específicas, que 
contienen células leucémicas, e inespecíficas, 
también conocidas como leucemides. Estas 
últimas son más frecuentes que las primeras 
y habitualmente son manifestaciones de las 
citopenias o reacciones a fármacos, entre ellas 
púrpura, infecciones oportunistas, vasculitis y 
dermatosis neutrofílicas (síndrome de Sweet y 
pioderma gangrenoso).
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infiltrado en piel y las células de sangre periférica 
y médula ósea, concluyeron que las lesiones 
cutáneas correspondían desde el principio a 
leucemia cutis.15 

Los estudios descritos ilustran la dificultad para 
establecer con precisión la naturaleza de las 
células en el infiltrado de la piel de los pacien-
tes con lesiones cutáneas en el contexto de una 
leucemia o síndrome mielodisplásico y, por 
tanto, para distinguir el síndrome de Sweet de 
la leucemia cutis. 

Se ha reportado que la variable linfocítica e 
histiocítica representa un estadio temprano 
del síndrome de Sweet.16 Algunos estudios han 
sugerido que el síndrome de Sweet en perso-
nas con síndrome mielodisplásico puede en 
realidad tratarse de una variante de leucemia 
cutis con diferenciación neutrofílica. Estudios 
de hibridación in situ fluorescente (FISH) en 
pacientes con síndrome mielodisplásico y 
síndrome de Sweet asociado identificaron las 
mismas anomalías cromosómicas tanto en neu-
trófilos en piel como en células progenitoras en 
médula ósea.16,17

Existen diversos reportes de pacientes con síndro-
me de Sweet desencadenado por un síndrome 
mielodisplásico10,18,19 y recientemente se sugirió 
que los pacientes con síndrome mielodisplá-
sico y síndrome de Sweet tienen la variante 
histiocitoide del síndrome de Sweet en mayor 
proporción que la variante neutrofílica.4,11

Estos reportes han apoyado la propuesta de 
algunos autores, de que el síndrome de Sweet 
histiocitoide tiene una asociación más específi-
ca y particularmente frecuente con síndromes 
mieolodisplásicos que el síndrome de Sweet 
clásico.13 Las diferencias histológicas y de inmu-
nomarcación entre síndrome de Sweet clásico 

y síndrome de Sweet histiocitoide se describen 
en el Cuadro 1.

El tratamiento de elección en pacientes con sín-
drome de Sweet consiste en la prescripción de 
esteroides sistémicos. Debido a que se trataba de 
una lesión única y asintomática, y en ausencia 
de fiebre y manifestaciones constitucionales, 
se inició tratamiento con esteroides tópicos 
para minimizar el riesgo de efectos adversos e 
infecciones. Existen dos reportes de síndrome de 
Sweet asociado con síndrome mielodisplásico 
en los que a partir del tratamiento con 5-aza-
citidina, uno de ellos resultó exitoso20 y el otro 
no.21 Nuestro paciente inició tratamiento con 
5-azacitidina y esteroide tópico conjuntamente 
por lo que no podemos determinar a cuál de los 
dos se debió la mejoría. 

En este caso, la lesión fue de difícil diagnóstico 
final, ya que ambas enfermedades son diagnós-
ticos diferenciales y comparten características 
clínicas e histopatológicas. 

CONCLUSIONES

El síndrome de Sweet debe considerarse an-
te cualquier paciente con antecedente de 
malignidad hematológica y lesión dérmica 
característica. Este caso complejo ilustra la 
dificultad de diferenciar el síndrome de Sweet 
histiocitoide de la leucemia cutis, ya que se tra-
taba de una lesión única en la piel, sin fiebre ni 
neutrofilia. Diferenciar ambas afecciones reviste 
una enorme importancia porque el diagnóstico 
de leucemia cutis en pacientes con síndrome 
mielodisplásico es indicativo de, o concomitante 
con, una inminente transformación en leucemia 
aguda12 y, por tanto, requiere un tratamiento 
diferente e implica peor pronóstico. Las tincio-
nes de mieloperoxidasa y CD68 son clave en el 
diagnóstico histológico definitivo.22
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Dermatitis infectiva, un enemigo 
latente

Resumen

ANTECEDENTES: La dermatitis infectiva es una manifestación rara de la infección 
por el virus linfotrópico humano de células T tipo I (HTLV-1), afecta principalmente a 
niños y puede simular enfermedades comunes, como dermatitis atópica y dermatitis 
seborreica. 

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 11 años, con cuadro de eccema crónico 
asociado con prurito y adenopatía cervical, tratado inicialmente como dermatitis 
atópica sobreinfectada, recibió diversos tratamientos con escasa respuesta y múl-
tiples recaídas. Se documentó infección por HTLV-1, se trató con antibióticos, con 
excelente respuesta. 

CONCLUSIONES: La dermatitis infectiva es una manifestación poco frecuente de 
la infección por HTLV-1, cuyo diagnóstico suele retrasarse pues es confundida con 
enfermedades cutáneas más comunes, por lo que se requiere alta sospecha clínica y 
respectiva confirmación serológica del virus, para proporcionar el manejo oportuno 
y seguimiento adecuado.

PALABRAS CLAVE: HTLV-1; dermatitis atópica; leucemia/linfoma de células T del adulto.

Abstract

BACKGROUND: Infective dermatitis is a rare manifestation of human T-cell lympho-
tropic virus type 1 (HTLV-1) infection, mainly affects children and can mimic common 
diseases such as atopic dermatitis and seborrheic dermatitis. 

CLINICAL CASE: An 11-year-old male patient with chronic eczema associated 
with pruritus and cervical adenopathy, initially treated as superinfected atopic 
dermatitis, patient received various treatments with scarse response and multiple 
relapses. HTLV-1 infection was documented and managed with antibiotics, show-
ing excellent response.

CONCLUSIONS: Infective dermatitis is a rare manifestation of HTLV-1 infection, in 
which diagnosis is usually delayed because it is often confused with more common skin 
diseases; so, it is required a high clinical suspicion and respective serological confirma-
tion of the virus, to give timely management and proper follow-up.

KEYWORDS: HTLV-1; Atopic dermatitis; Adult T cell leukemia/lymphoma.
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ANTECEDENTES

El virus linfotrópico humano tipo 1 (HTLV-1) es un 
retrovirus endémico del Caribe, América Central, 
América del Sur (Brasil, Colombia y Perú), Japón, 
África ecuatorial e Irán.1 Aproximadamente de 5 a 
10 millones de personas en todo el mundo están 
infectadas con este virus.2 La dermatitis infectiva 
es una de las manifestaciones clínicas dadas por 
la infección por HTLV-1, que afecta principal-
mente a niños, se adquiere vía transplacentaria 
(entre un 3 y 5% de hijos de madres infectadas), 
mediante la ingestión de linfocitos infectados que 
se encuentran en la leche materna (hasta 22% 
de riesgo si se amamanta hasta los 18 meses), 
transfusión sanguínea y el contacto sexual.3,4 

Las secuelas no infecciosas de la infección por 
HTLV-1 están presentes en hasta el 10% de los 
afectados, e incluyen la mielopatía asociada con 
HTLV-1-paraparesia espástica tropical y leucemia-
linfoma de células T del adulto.5

La patogénesis no está del todo aclarada, pero 
es multifactorial, la desregulación inmunitaria, 
susceptibilidad individual, superinfección bac-
teriana, estimulación antigénica crónica y la 
inflamación cutánea crónica participan en la 
dermatitis infectiva.6 La importancia de reconocer 
los casos de dermatitis infectiva radica en que sus 
manifestaciones simulan enfermedades comunes, 
como la dermatitis atópica, dermatitis seborreica, 
dermatitis de contacto alérgica e incluso micosis 
fungoide, lo que retrasa el diagnóstico y manejo 
oportuno de esta enfermedad.1,2

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 11 años de edad, proce-
dente de Buenaventura, Colombia, quien desde 
los tres meses de edad padecía un cuadro de 
pápulas eritematosas en el cuero cabelludo, 
el cuello, la nuca, la región retroauricular, el 
tronco, las axilas, la espalda y los glúteos, se aso-
ciaban con descamación fina y prurito leve; el 

paciente también reportaba adenopatías cervica-
les. Inicialmente se trató como una alergia, con 
múltiples manejos tópicos con corticosteroides 
de baja a mediana potencia y antihistamínicos, 
sin lograr controlar el cuadro. Posteriormente se 
diagnosticó como dermatitis atópica sobreinfec-
tada, se trató con diferentes antibióticos orales e 
incluso hospitalizaciones, que en un principio 
controlaban el cuadro, pero al finalizar el trata-
miento reaparecían los síntomas.

Entre los antecedentes personales, fue producto 
de un embarazo a término, recibió lactancia 
materna hasta aproximadamente dos meses de 
edad, su madre falleció cuando él tenía 5 años 
de edad, de una enfermedad “no conocida” y, 
según refería el padre, la madre había tenido 
un cuadro cutáneo similar en la infancia, que 
había desaparecido en la adultez dejando sólo 
cicatrices como secuelas. 

Al examen físico se evidenció piel fototipo VI, 
xerosis marcada, múltiples pápulas y placas 
eritematodescamativas, ubicadas principalmente 
en el cuero cabelludo, el cuello (Figura 1), la 
región retroauricular, el tronco, las axilas (Fi-
gura  2), los pliegues antecubitales, poplíteos, 
la espalda y los glúteos (Figura 3). Además, se 
observaron adenopatías cervicales pequeñas (Fi-
gura 4) y algunas hipopigmentaciones residuales.

Con la sospecha de dermatitis infectiva se solicitó 
hemograma que evidenció: hemoglobina 12.3 g/
dL, hematócrito 37.6%, VCM 85.5, leucocitos 
5440/µL, linfocitos 55% (valor normal: 22-45%), 
plaquetas 375,000, VSG 22, anticuerpos para 
HTLV-1, que fueron positivos e IgE 490,700 UI/
mL (valor normal: 0-100  UI/mL), con lo que 
se estableció el diagnóstico de dermatitis in-
fectiva por HTLV-1, se inició tratamiento con 
trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) vía 
oral, descolonización con mupirocina tópica y 
crema humectante, con lo que se logró buena 
respuesta clínica.
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DISCUSIÓN

La dermatitis infectiva es una manifestación rara 
de infección por HTLV-1, generalmente en niños 
pequeños, con edad de inicio alrededor de los 

Figura 2. Placas descamativas, simétricas, con áreas de hiperpigmentación posinflamatoria.

Figura 1. Pápulas y placas eritematodescamativas, 
además de hipopigmentaciones residuales.

18 meses.7 El HTLV-1 es un retrovirus complejo 
del género Deltaretrovirus, subfamilia Ortho-
retrovirinae, la posibilidad de transmisión viral 
depende de la eficiencia de la vía de transmisión, 
infectividad del donante, la susceptibilidad del 
receptor y el número de exposiciones.3 El HTLV-1 
infecta de preferencia los linfocitos T CD4+.5

Los factores determinantes del resultado clíni-
co en el contexto de infección por HTLV-1 no 
están del todo esclarecidos, pero los estudios 
enfocados a investigar el determinante viral de 
la patogenicidad del HTLV-1 han resaltado el 
potencial oncogénico de las proteínas no estruc-
turales Tax y HBZ.8 La mayoría de los individuos 
infectados permanecen asintomáticos y sólo un 
escaso porcentaje (entre un 2 y un 5%) mani-
fiesta una de las dos enfermedades principales 
después de un largo periodo de latencia (entre 
40 y 60 años), como la mielopatía asociada con 
HTLV-1-paraparesia espástica tropical, enferme-
dad neurodegenerativa y la leucemia-linfoma de 
células T del adulto, que se caracteriza por una 
proliferación maligna de LTCD4+.9 El HTLV-1 se 
relaciona con otras afecciones, como la artro-
patía asociada con HTLV-1, uveítis asociada con 
HTLV-1, polimiositis y trastornos pulmonares 
crónicos.9 Por tanto, la dermatitis infectiva no 
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persistente de la piel, que se manifiesta como 
dermatitis eccematosa resistente.2 El estado 
proinflamatorio cutáneo en la dermatitis infectiva 
está dado principalmente por la proteína Tax 
(producto de la célula infectada), que provoca la 
proliferación de células T (CD4+ y CD8+), inter-
leucina (IL)-1, IL-6 y factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-α), los cuales prolongan la reacción 
inflamatoria, haciendo más difícil la remisión 
de la enfermedad.1 Los pacientes infectados por 
HTLV-1 son más propensos a otras enfermedades 
cutáneas (hasta un 76%), como dermatitis sebo-
rreica, dermatofitosis e ictiosis adquirida.2 Otros 
factores comunes entre los pacientes afectados 
por la dermatitis infectiva son la pobreza, des-
nutrición, anemia y concentraciones elevadas 
de IgE, se cree que estas últimas influyen en la 

Figura 3. Placas eritematodescamativas con áreas de 
hipopigmentación residual.

Figura 4. Adenopatías cervicales.es sólo un marcador de infección por HTLV-1, 
sino también un posible predictor de trastornos 
más graves que aparecen incluso años después, 
relacionados con la infección por HTLV-1.7

En cuanto a la patogénesis de la dermatitis 
infectiva, no está del todo esclarecida, pero la 
genética parece tener un papel fundamental. 
La Grenade y Biggar y sus grupos demostraron 
que ciertas clases de antígenos leucocitarios 
humanos (HLA), como el HLA clase II DRB1* 
DQB1* (1101-0301), incrementan el riesgo de 
transmisión de madre a hijo.1 Se cree que la 
inmunosupresión causada por el HTLV-1 es res-
ponsable, en parte, del desequilibrio del sistema 
inmunitario y la susceptibilidad a sobreinfección 
por Staphylococcus aureus (SA) y estreptococos 
beta-hemolítico (SBH).2 Esta sobreinfección bac-
teriana conduce a una estimulación antigénica 
crónica y, por tanto, a un cuadro inflamatorio 
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susceptibilidad aumentada a microorganismos, 
como Staphylococcus aureus y estreptococos 
beta-hemolítico.1

Las manifestaciones clínicas de la dermatitis in-
fectiva inician en la infancia, alrededor de los 18 
meses; hay escasos reportes de inicio de la enfer-
medad en lactantes menores de un año y medio, 
en nuestro caso el cuadro clínico inició desde 
los 3 meses de edad, lo cual es infrecuente.1 Se 
encuentra clásicamente una dermatitis exudativa 
severa, descamativa, localizada preferentemente 
en el cuero cabelludo, las orejas, los párpados, 
la nariz, las axilas y las ingles, usualmente las 
lesiones se cubren con una costra melicérica, 
de distribución simétrica y en muchos casos 
fétida.1,3,7 Algunos pacientes pueden tener afec-
tación de los pliegues antecubitales y de la fosa 
poplítea, similar a la dermatitis atópica, pero en 
la dermatitis infectiva, en lugar de liquenifica-
ción, se observan costras melicéricas. Cuando 
la descamación seca y costrosa se concentra en 
el cuero cabelludo, puede simular pseudotiña 
amiantácea.1 El prurito está ausente en la mayoría 
de casos, si está presente es leve, lo que ayuda 
a diferenciar la dermatitis infectiva de la derma-
titis atópica, como en nuestro paciente.1,7 Se ha 
reportado que los pacientes con prurito severo 
en el cuero cabelludo pueden manifestar años 
después datos clínicos de mielopatía asociada 
con HTLV-1-paraparesia espástica tropical, por 
lo que es importante vigilar este síntoma.1

El diagnóstico se basa en criterios clínicos y sero-
logía positiva para HTLV-1, en 1998 La Grenade 
y su grupo establecieron los criterios diagnósticos 
de la dermatitis infectiva, éstos fueron modifica-
dos por Oliveira y colaboradores (Cuadro 1); de 
los cuatro criterios, se requieren tres, de los que 
son obligatorios los puntos 1, 3 y 4 (para cumplir 
con el criterio 1, los sitios afectados deben ser al 
menos tres, incluido el cuero cabelludo y el área 
retroauricular).1,10 El estudio histopatológico no 
es específico y es similar al de otros cuadros ec-

cematosos.2,6 Entre los diagnósticos diferenciales 
más frecuentes está la dermatitis atópica, de la 
que el prurito severo, el antecedente de atopia, la 
liquenificación y las áreas clásicamente afectadas 
ayudan a diferenciarla.7 La dermatitis seborreica 
es otro diferencial, pero la edad de aparición 
(neonatos o pubertad-adultez) y la descamación 
untuosa en el cuero cabelludo, los pliegues naso-
labiales y demás zonas seborreicas pueden guiar 
para descartar la dermatitis infectiva, aunque hay 
que tener presente que pueden coexistir estas 
dos afecciones.2,7 Otros diagnósticos que deben 
descartarse son la dermatitis de contacto alérgica, 
psoriasis, reacción eccematosa a medicamentos, 
dermatofitosis generalizada y micosis fungoides.1,5

El tratamiento en niños y adultos consiste en 
antibióticos dirigidos contra la sobreinfección 
por Staphylococcus aureus y estreptococos beta-
hemolítico, como la cefalexina, eritromicina 
y TMP-SMX, este último prescrito en nuestro 
paciente con muy buena respuesta, éste se ad-
ministra continuamente por 15 días y después 
se disminuye la dosis a la mitad hasta que se 
controle la enfermedad, la respuesta tiende a 
ser rápida.1,6 Por lo general, el tratamiento es 
de 3 a 12 meses, son frecuentes las recaídas al 

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de dermatitis infectiva 
asociada con infección por HTLV-1 

1.	 	Lesiones eritematodescamativas, exudativas y con 
costras en el cuero cabelludo, el área retroauricular, el 
cuello, las axilas, las ingles, la piel paranasal-perioral, 
las orejas, el tórax, el abdomen y otras localizaciones

2.	 	Costras en las fosas nasales
3.	 	Dermatitis crónica recidivante, con respuesta rápida 

a la terapia adecuada, pero que al suspender el 
antibiótico recurre

4.	 	Diagnóstico de infección por HTLV-1 por serología o 
pruebas moleculares

De los 4 criterios, 3 son necesarios para el diagnóstico, 
con la inclusión obligatoria del 1, 3 y 4. Para cumplir con 
el criterio 1, se requiere afectación de tres o más áreas, 
incluido el cuero cabelludo y el área retroauricular.

Tomado de la referencia 10. 
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suspender el manejo, en estos casos debe rei-
niciarse el antibiótico a dosis completa.6,7 Los 
niños con dermatitis infectiva tienden a mejorar 
en la adolescencia, mientras que en los adultos 
nunca desaparece el cuadro.1

Debido a que la dermatitis infectiva es una 
manifestación de la infección por HTLV-1 y ésta 
puede asociarse posteriormente con la apari-
ción de enfermedades más graves, es importante 
el diagnóstico oportuno, en muchos casos éste 
suele retrasarse debido a la similitud del cuadro 
con enfermedades cutáneas más frecuentes, 
por lo que el conocimiento de esta afección 
es decisivo para dar un manejo adecuado y 
seguimiento correspondiente.1,2 La aparición 
de leucemia-linfoma de células T del adulto se 
ha vinculado con un alta carga de ADN viral 
en células mononucleares de sangre periféri-
ca, esto último también se considera un factor 
de riesgo de mielopatía asociada con HTLV-
1-paraparesia espástica tropical, especialmente 
cuando en el líquido cefalorraquídeo hay altas 
concentraciones virales en comparación con la 
sangre periférica.9

CONCLUSIONES

La dermatitis infectiva es una manifestación 
rara de la infección por HTLV-1, que inicia en 
la infancia y suele simular enfermedades der-
matológicas más frecuentes, como la dermatitis 
atópica y la dermatitis seborreica, lo que en 
la mayoría de los casos retrasa el diagnóstico 
y manejo oportuno. El diagnóstico es clínico 
apoyado con la serología que identifica la 
presencia del virus. La importancia de conocer 
esta enfermedad y las implicaciones que tiene 
la infección por HTLV-1 radica en la posibilidad 

de aparición a futuro de padecimientos graves 
e incluso fatales, como la leucemia-linfoma de 
células T del adulto y la mielopatía asociada con 
HTLV-1-paraparesia espástica tropical.
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Caso clínico

Carcinoma pilomatricial del párpado

Resumen

ANTECEDENTES: El carcinoma pilomatricial es un tumor raro, agresivo localmente, 
que se caracteriza por su alta tasa de recurrencia local y metástasis. Suele manifestarse 
como un nódulo solitario, firme y asintomático en la cabeza y el cuello de hombres 
entre la quinta y sexta décadas de la vida. Su crecimiento es rápido y cerca de 1 
de cada 10 pacientes sufren metástasis a cadenas ganglionares locales o pulmones, 
principalmente. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 58 años de edad con carcinoma pilomatricial 
con afectación de la ceja y el párpado derechos. Fue tratada mediante resección local 
amplia de la lesión además de reconstrucción diferida por parte de cirugía plástica y 
vaciamiento ganglionar de cuello. 

CONCLUSIONES: La recurrencia del carcinoma pilomatricial ocurre en promedio a 
los 6.5 meses y la metástasis ocurre entre el 13 y 16%, por lo que el seguimiento es 
fundamental.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma; cirugía micrográfica de Mohs; pilomatrixoma.

Abstract 

BACKGROUND: Pilomatrix carcinoma is a rare, locally aggressive tumor character-
ized by its high rate of local recurrence and metastasis. It usually presents as a solitary, 
firm and asymptomatic nodule on the head and neck of men between the fifth and 
sixth decade of life. Its growth is rapid and about 1 in 10 patients metastasize to local 
ganglion chains or lungs, mainly. 

CLINICAL CASE: A 58-year-old female patient with pilomatrix carcinoma with involve-
ment of the right eyebrow and eyelid. She was managed by wide local resection of the 
lesion in addition to delayed reconstruction by plastic surgery and neck lymph node 
dissection.

CONCLUSIONS: The recurrence of pilomatrix carcinoma occurs on average at 6.5 
months and metastasis occurs between 13 and 16%, so follow-up is essential.

KEYWORDS: Carcinoma; Mohs micrographic surgery; Pilomatrixoma.
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ANTECEDENTES

El carcinoma pilomatricial es un tumor maligno 
derivado de las células de la matriz folicular. Es la 
contraparte maligna del pilomatrixoma o epite-
lioma calcificado de Malherbe. Es un tumor raro, 
con 135 casos reportados en la bibliografía,1 que 
se caracteriza por ser localmente agresivo y tener 
alta tasa de recidiva local, además de afectación 
ganglionar y metástasis a distancia.2 También se 
conoce como pilomatrixoma maligno o carcino-
ma epitelial calcificado de Malherbe.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 58 años de edad, sin 
antecedentes patológicos, quien consultó por 
padecer un tumor de 6 meses de evolución de 
crecimiento rápido, localizado sobre la ceja 
derecha y que se había reportado previamen-
te como pilomatrixoma. Al examen físico se 
evidenció en la región ciliar derecha un tumor 
eritematoso de 5 x 3 cm de diámetro, doloroso 
a la palpación, con ulceración central, costra 
hemática y ligero sangrado, además de desca-
mación amarillenta en la periferia, con distorsión 
de la región periorbitaria y dificultad para la 
apertura ocular. Figura 1A y B 

Ante este diagnóstico se realizó una ultrasonogra-
fía cutánea de alta resolución con análisis Doppler 
que reportó una lesión sólida hipoecoica ovalada, 
de bordes irregulares y heterogénea, con pérdida 
parcial del halo hipoecoico y existencia de septos 
internos, mostrando vascularización periférica al 
Doppler color y focos puntiformes hiperecogéni-
cos en su interior, que afectaba el tejido celular 
subcutáneo de la región ciliar y el párpado supe-
rior, en contacto con el músculo orbicular de los 
ojos y sin afectación de la glándula tarsal ni del 
músculo tarsal superior. Figura 1C 

Por las características del tumor y su crecimiento, 
y ante la sospecha de malignidad, se decidió 

tomar una segunda biopsia con mayor tejido, 
cuyo resultado evidenció lóbulos de células ma-
triciales atípicas, con focos de necrosis y alta tasa 
mitótica, lo que fue compatible con carcinoma 
pilomatricial. Figura 2

Se discutió el caso clínico con el personal 
médico de melanoma y cáncer de piel de la 
institución quienes decidieron que debido al 
comportamiento biológico agresivo del tumor 
la paciente se beneficiaría y tendría indicación 
de intervención quirúrgica mediante resección 
local amplia supraciliar y párpado superior 
derecho, parotidectomía con preservación del 
nervio facial VII, vaciamiento ganglionar del 
cuello derecho en los niveles IIa-b, III, IV y re-
construcción con colgajo libre (Figura 3A y B). 
Los reportes histopatológicos de muestras poso-
peratorias de parotidectomía y ganglios linfáticos 
fueron negativos para malignidad. A la fecha del 
envío del manuscrito, seis meses después de la 
intervención quirúrgica, la paciente ha mostrado 
evolución adecuada sin signos de recaída loco-
rregional o a distancia y está conforme con los 
resultados posoperatorios funcionales y estéticos. 
Figura 3C y D

DISCUSIÓN

El carcinoma pilomatricial es un tumor local-
mente agresivo y raro, que afecta principalmente 
a hombres entre la quinta y sexta décadas de 
la vida, con una proporción hombre:mujer de 
4:1.1 La mayor parte son tumores que surgen de 
novo; sin embargo, se ha descrito que hasta el 
8% de los carcinomas pilomatriciales tiene un 
diagnóstico previo confirmado histopatológica-
mente de pilomatrixoma,2 como sucedió en el 
caso comunicado. 

En términos clínicos, se caracteriza por ser un nó-
dulo único, firme, móvil, violáceo y usualmente 
asintomático que puede tener características 
quísticas o ulceración.1 Suele ser de crecimiento 
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rápido y se han descrito tamaños variables, desde 
0.5 hasta 14.5 cm, con promedio de 3.2 cm. La 
cabeza y el cuello son las áreas anatómicas más 
afectadas, representando un 61%, seguidos del 
tronco con 13%, las extremidades superiores e 
inferiores con un 12 y 8%, respectivamente, los 
genitales en un 6% y otras áreas más inusuales, 
como las carúnculas.3 Su crecimiento es rápido 
y cerca de 1 de cada 10 pacientes sufren me-

tástasis a las cadenas ganglionares locales o los 
pulmones, principalmente.4

Los hallazgos dermatoscópicos no están am-
pliamente descritos, abundan las manchas 
blanco-amarillas que corresponden a las cal-
cificaciones del tumor, áreas azul violáceas sin 
estructura y un patrón vascular con predominio 
de vasos arboriformes.5

Figura 1. A. Tumor eritematoso de 5 x 3 cm de diámetro, con ulceración central, costra hemática y ligero sangrado, 
con distorsión de la región periorbitaria y dificultad para la apertura ocular. B. Vista lateral. C. Ultrasonografía 
cutánea de alta resolución en la que se observa una lesión sólida hipoecoica ovalada, de bordes irregulares y 
heterogénea, con septos internos en la lesión.

A							               B

C
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Figura 3. A. Defecto quirúrgico luego de la resección del tumor. B. Reconstrucción con colgajo libre. C y D. Po-
soperatorio de dos meses de evolución.

Figura 2. A. 10X: piel con neoplasia conformada por abundante material calcificado presente en la dermis 
reticular profunda y rodeado por células de aspecto basaloide en la periferia, sin contacto con la epidermis. 
B. 20X: se identifican células en sombra. C. 40X: abundantes cuerpos apoptósicos y atipia citonuclear de 
alto grado.

A				     B		                 C

Los hallazgos histológicos consisten en nidos 
de células basaloides hipercromáticas anaplá-
sicas con nucléolos prominentes, pleomorfismo 
nuclear y abundantes figuras mitóticas. Pueden 
visualizarse áreas con necrosis, células en som-
bra, transición a células escamosas, invasión 
de vasos sanguíneos y linfáticos, ulceración 
superficial y patrón de crecimiento infiltrativo.4 

El tratamiento no está estandarizado, en gene-
ral, hay preferencia por la escisión local amplia 
sobre la escisión simple o convencional, pues 
se disminuyen significativamente las tasas de 
recidiva y metástasis, la recurrencia es el prin-

cipal factor de riesgo de metástasis y el único 
que ha demostrado significación estadística.6 Los 
márgenes descritos son desde 5 hasta 30 mm;2 
sin embargo, se ha realizado la cirugía micro-
gráfica de Mohs en algunos pacientes, dejando 
márgenes de 4 y 5 mm para el primer estadio, sin 
recurrencia entre 6 y 12 meses de seguimiento, 
constituyendo una alternativa adecuada para 
el control de márgenes y para ahorro de tejido 
en áreas anatómicas específicas.7,8,9 Esto dismi-
nuye la probabilidad de que queden márgenes 
positivos, que se asocian con un 50 al 60% de 
riesgo de recurrencia. La metástasis a los gan-
glios linfáticos debe tratarse con la disección 
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de los mismos y en algunos casos se considera 
adecuado realizar biopsia de ganglio centinela.4 

La radioterapia se usa como coadyuvante en 
casos de recurrencia, metástasis y en los casos 
en los que la cirugía no es una opción, pues su 
administración como terapia única ha reportado 
recurrencias de hasta el 44%.10 

La recurrencia del carcinoma pilomatricial 
ocurre en promedio a los 6.5 meses y la me-
tástasis ocurre entre el 13 y 16%, por lo que el 
seguimiento es fundamental.2,7 No hay guías que 
determinen el seguimiento específico que debe 
realizarse en estos pacientes luego de la cirugía, 
por lo que se extrapolan las guías de los tumores 
de piel no melanoma y se hace control clínico 
dos o tres veces al año.

Se comunica el caso de una paciente con carci-
noma pilomatricial con afectación de la ceja y 
el párpado superior derechos, con diagnóstico 
previo de pilomatrixoma, a quien se le realizaron 
estudios de extensión, tomografía axial computa-
da de senos paranasales, cuello, tórax, abdomen 
y pelvis sin evidencia de daño tumoral a dis-
tancia y a quien se le resecó el tumor mediante 
escisión convencional y vaciamiento ganglionar 
del cuello, sin complicaciones inmediatas.
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Caso clínico

Esporotricosis cutánea por arañazo de 
perro causado por Sporothrix globosa

Resumen 

ANTECEDENTES: La esporotricosis es la micosis subcutánea más frecuente en Suda-
mérica y es causada por organismos dimorfos del género Sporothrix, su vía de entrada 
es la inoculación directa por traumatismo cutáneo generalmente con material vegetal; 
sin embargo, varios animales pueden adquirir, transmitir o servir como vehículos para 
la infección.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 64 años que padeció esporotricosis cutánea 
fija por Sporothrix globosa secundaria al arañazo de un perro doméstico sano.

CONCLUSIONES: En la actualidad la transmisión zoonótica de la esporotricosis a partir 
de los gatos ha tomado gran relevancia; sin embargo, debe tenerse presente la posibi-
lidad de transmisión a partir de otros animales que pueden portar el microorganismo 
en sus garras o dientes sin tener manifestaciones clínicas. En este caso reportamos 
cómo esto puede suceder con los perros domésticos, a los cuales está expuesta una 
gran parte de la población.

PALABRAS CLAVE: Esporotricosis, Sporothrix globosa; MALDI; perros.

Abstract

BACKGROUND: Sporotrichosis is the most common subcutaneous mycosis in South 
America and is caused by dimorphic organisms of the genus Sporothrix, its route of 
entry is direct inoculation by skin trauma, generally with plant material; however, several 
animals can acquire, transmit or serve as vehicles for the infection.

CLINICAL CASE: A 64-year-old male patient who had fixed cutaneous sporotrichosis 
caused by Sporothrix globosa secondary to the scratch of a healthy domestic dog.

CONCLUSIONS: Currently, the zoonotic transmission of sporotrichosis from cats has 
become more relevant; however, the possibility of transmission from other animals that 
can carry the microorganism in their claws or teeth without having clinical manifesta-
tions should be considered. In this case we report how this can happen with domestic 
dogs, to which a large part of the population is exposed.

KEYWORDS: Sporotrichosis; Sporothrix globosa; MALDI; Dogs.
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ANTECEDENTES

Las micosis subcutáneas incluyen un grupo he-
terogéneo de infecciones fúngicas que aparecen 
en el sitio del traumatismo, donde la infección 
evoluciona lentamente a medida que el mi-
croorganismo sobrevive y se adapta al entorno 
adverso del tejido hospedero.1 La más frecuente 
en Suramérica es la esporotricosis, una micosis 
con curso subagudo a crónico, generada por 
los hongos dimorfos del complejo Sporothrix 
schenckii, que requieren la inoculación directa 
de su forma miceliar en el órgano afectado para 
generar infección, donde puede permanecer in-
definidamente o diseminarse, dependiendo del 
estado inmunológico del hospedero.2 Debido a 
que su principal puerta de entrada es traumática, 
generalmente esta infección se limita a la piel 
y, por extensión, al sistema linfático; sin embar-
go, se han reportado formas osteoarticulares, 
meníngeas, viscerales y pulmonares, donde la 
inhalación de conidios podría corresponder a 
la puerta de entrada para el microorganismo.3 

La forma clásica de adquisición de la infección se 
da por la inoculación traumática del microorga-
nismo a partir del ambiente con material vegetal 
contaminado; sin embargo, varios animales pue-
den adquirir, transmitir o servir como vehículos 
para la infección.4 En este artículo comunicamos 
un caso de esporotricosis secundaria al arañazo 
de un perro doméstico sano.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 64 años, residía en área 
rural de Medellín, Colombia, sin antecedentes 
médicos de importancia. Consultó por padecer 
durante tres meses una lesión indolora de cre-
cimiento progresivo en el antebrazo izquierdo, 
donde previamente fue arañado por su perro, sin 
mejoría clínica a pesar de diferentes tratamien-
tos antibióticos orales y tópicos. Su mascota no 
tenía lesiones, pero deambulaba todos los días 

en los potreros y los pastos de la zona alrededor 
de la vivienda. 

El examen físico reveló una placa eritematosa 
levemente indurada de 8 cm en la cara dorsal 
del antebrazo izquierdo con costra central amari-
llenta y aspecto verrucoso (Figura 1). Se hicieron 
biopsias de piel para estudio anatomopatológico 
que reportó inflamación granulomatosa crónica 
activa (Figura 2) y estudio microbiológico, en el 
KOH no se evidenciaron estructuras micóticas y 
en el cultivo se obtuvo crecimiento de un hongo 
compatible con Sporothrix spp, que posterior-
mente se identificaría como Sporothrix globosa 
mediante análisis de espectrometría de masas 
MALDI-TOF (matrix-assisted laser desorption/io-
nization time-of-flight mass spectrometry) usando 
el equipo BD Bruker MALDI Biotyper, los demás 
estudios microbiológicos fueron negativos. Se 
dio tratamiento con itraconazol jarabe a dosis 
de 200 mg al día durante 3 meses con lo que se 
obtuvo curación clínica.

DISCUSIÓN

Sporothrix schenckii es un complejo de al menos 
seis especies filogenéticamente diferentes con 
amplia distribución mundial, de predominio en 
las zonas tropicales y subtropicales, donde a su 
vez se agrupan según las regiones geográficas 
(Cuadro 1). La prevalencia exacta de la enfer-
medad no se conoce, pero se ha reportado en 
diferentes países de todo el mundo. Las inci-
dencias más altas reportadas han sido en áreas 
hiperendémicas de Perú con cifras que van de 
48 a 98 casos por 100,000 habitantes. En Japón 
y en los países europeos la cantidad de casos 
reportados ha disminuido en los últimos años, 
contrario a lo que ocurre en Brasil, donde se 
ha evidenciado un incremento marcado en el 
número de casos tanto en humanos como en 
gatos y perros.5 En Colombia no se cuentan con 
estadísticas nacionales; sin embargo, un estudio 
realizado en un centro de referencia por Rubio 
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y colaboradores describieron una prevalencia 
institucional de 8 casos por 100,000 pacientes 
entre 2002 y 2005.6 

S. schenckii y S. globosa son patógenos cosmo-
politas que generalmente siguen una ruta de 
transmisión ambiental a través de la inoculación 
traumática de restos vegetales contaminados. 
Por otro lado, S. brasiliensis es la especie 
predominante en la transmisión zoonótica 
(animal-humano) y animal horizontal, ya que 
debido a su mayor virulencia le es posible sobre-
vivir, generar enfermedad y lograr la transmisión 
intra e interespecie.7 

Existen reportes esporádicos de esporotricosis 
secundaria al contacto con diversas especies de 
animales, como serpientes, aves, ratas, caballos, 

Figura 2. H&E (10X): hiperparaqueratosis y acantosis 
irregular con microabscesos intraepidérmicos, infla-
mación dérmica mixta granulomatosa y supurativa.

Figura 1. A. Pata del perro sin evidencia de lesiones B. Placa irregular, eritematosa, de 8 cm en la cara dorsal 
del antebrazo izquierdo con costra central amarillenta y aspecto verrucoso. C. Placa cicatricial luego de seis 
semanas de tratamiento con itraconazol oral.
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se desplaza diariamente es rural y es probable 
que sus patas hayan servido como vehículo para 
transportar material contaminado desde el suelo 
hasta la piel del paciente.

La esporotricosis clínicamente se caracteriza por 
la aparición de una pápula no dolorosa, varias 
semanas después de la inoculación, que con el 
tiempo se ulcera con salida de material purulento 
y, en la forma linfocutánea, la posterior apari-
ción de múltiples nódulos que siguen el trayecto 
linfático hasta en el 70% de los casos. Por otro 
lado, en la forma cutánea fija, correspondiente al 
25% de casos aproximadamente, no se observa 
la afectación linfática y se encuentra una lesión 
que puede tener apariencia de una placa ulce-
rada, eritematodescamativa, papulo-pustular, 
vegetante, infiltrativa o verrucosa.10 

El estudio histopatológico tiene baja sensibilidad 
para el diagnóstico (18-35%), generalmente se 
observa hiperplasia pseudoepiteliomatosa con 
abscesos de neutrófilos, infiltrado inflamatorio 
dérmico mixto granulomatoso y, dada la escasez 
de elementos fúngicos en los tejidos, estructuras 
como los blastoconidios en forma de cigarro o 
los cuerpos asteroides no se ven comúnmente, 
acorde con lo reportado en nuestro caso. 

El estudio directo con KOH generalmente es 
negativo y el diagnóstico finalmente se establece 
con el crecimiento del hongo dimorfo en los 
cultivos que suele tomar varias semanas y la 
identificación de especie basada en característi-
cas fenotípicas generalmente no es concluyente. 
En los últimos años la espectrometría de masas 
(MALDI-TOF MS) se ha convertido en una he-
rramienta simple, confiable, rápida y apropiada 
para el diagnóstico y la identificación de mi-
croorganismos a nivel de especie en laboratorios 
de micología clínica,11 también existen pruebas 
moleculares y serológicas, pero no están dispo-
nibles comercialmente.12 Para el tratamiento de 
la infección cutánea está descrito como primera 

ardillas, peces y armadillos, presumiblemente 
al ser portadores del hongo en sus dientes o 
garras.3 Por otro lado, en los perros y gatos se 
ha documentado enfermedad manifiesta con 
potencial transmisión, hecho que ha tomado 
mayor relevancia en las últimas décadas con 
la epidemia descrita en Brasil asociada con los 
gatos domésticos como la fuente principal de 
infección tanto para perros como humanos en 
el entorno urbano.8 

Se han reportado casos esporádicos de infección 
humana asociada con gatos enfermos en dife-
rentes países, como México, Argentina, Paraguay, 
Panamá, India, Malasia y Estados Unidos. El 
panorama en Brasil es diferente, donde se han 
reportado casi 5000 casos en humanos debido a 
la gran cantidad de gatos domésticos enfermos. 
Es importante mencionar que también se había 
diagnosticado la enfermedad en 244 perros has-
ta 2014, pero no se han reportado infecciones 
humanas asociadas con los mismos, por lo que 
se cree que no tienen un papel relevante en la 
transmisión zoonótica del hongo, probablemente 
debido a una baja carga fúngica en sus lesiones 
cutáneas.8.9 

En nuestro caso la puerta de entrada estaba cla-
ramente relacionada con el arañazo del perro, 
no se encontraron lesiones en éste sugerentes de 
esporotricosis y el agente etiológico reportado 
fue S. globosa, lo que indica que se trata de una 
sapronosis, ya que el medio en el que la mascota 

Cuadro 1. Distribución geográfica de las especies clínicamente 
relevantes del complejo Sporothrix schenckii.2,14

Especie del complejo Distribución geográfica

S. schenckii sensu estricto América, Europa, África, Asia

S. globosa América, Europa, Asia

S. brasiliensis Brasil, Argentina 

S. luriei Italia, India, Brasil, África

S. mexicana Australia, México, Portugal
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línea el itraconazol oral a dosis de 200 mg al 
día por lo menos hasta dos a cuatro semanas 
después de que las lesiones hayan desaparecido, 
también se ha reportado el tratamiento exitoso 
con yoduro de potasio, terbinafina, fluconazol, 
la hipertermia local, la resección quirúrgica y 
métodos destructivos, como crio o electrocirugía 
en lesiones pequeñas aisladas.13 

CONCLUSIONES

Ante lesiones cutáneas crónicas asociadas con 
arañazo de perro debe considerarse la espo-
rotricosis sapronótica como una posibilidad 
diagnóstica, particularmente si el animal se 
desplaza en el medio rural. Aunque esta en-
fermedad puede afectar tanto a gatos como a 
perros, en los segundos pareciera que ésta no 
tiene un potencial transmisible significativo 
como zoonosis.
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Caso clínico

Úlcera hipertensiva de Martorell, 
comunicación de un caso y opciones 
terapéuticas

Resumen 

ANTECEDENTES: La úlcera hipertensiva de Martorell fue descrita en 1945 como una 
lesión ulcerosa extremadamente dolorosa y  bordes eritematovioláceos en los miembros 
inferiores, asociada inicialmente con hipertensión arterial sistémica descontrolada, 
posteriormente con diabetes tipo 2 y obesidad, en mujeres entre 50 y 70 años. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 33 años con antecedente de hipertensión arterial 
sistémica de mal control y obesidad grado II que manifestó una lesión tipo ampolla 
de manera inicial a nivel plantar izquierdo, que progresó a una ulceración necrótica 
a nivel pretibial izquierdo, muy dolorosa; negó traumatismos en esa zona. El índice 
tobillo-brazo de la extremidad afectada fue de 1.2 mmHg, el ultrasonido Doppler no 
demostró proceso obstructivo. La biopsia incisional identificó arterioloesclerosis, hia-
linosis y atrofia en el tejido celular subcutáneo, con lo que se estableció el diagnóstico 
de úlcera hipertensiva de Martorell; se realizó desbridamiento quirúrgico con alivio 
importante del dolor; la paciente era apta para la aplicación de terapia local con presión 
negativa de manera continua, lo que favoreció la aparición de tejido de granulación.

CONCLUSIONES: En México, debido a la alta prevalencia de hipertensión arterial 
sistémica, diabetes tipo 2 y obesidad, se sugiere considerar a la úlcera hipertensiva 
de Martorell una posible causa al tratar lesiones ulcerosas a fin de no retrasar el diag-
nóstico y el tratamiento.

PALABRAS CLAVE: Úlcera; hipertensión; arterioloesclerosis; miembros inferiores.

Abstract

BACKGROUND: Martorell’s hypertensive leg ulcer was first described in 1945 as an 
extremely painful ulcer lesion and erythematous-violaceous edges on the lower limbs, 
initially associated with uncontrolled systemic arterial hypertension, later related to type 
2 diabetes and obesity, in women between 50 and 70 years of age. 

CLINICAL CASE: A 33-year-old female patient with a history of poorly controlled 
hypertension and grade II obesity, who initially presented a spontaneous blister-like 
lesion at the left plantar level, progressing to a very painful left pretibial necrotic ulcer-
ation, denying trauma at that level. The ankle brachial index of the affected limb was 
1.2 mmHg. Doppler ultrasound did not show an obstructive process; an incisional 
biopsy identified a characteristic arteriolosclerosis, hyalinosis and atrophy at the subcu-
taneous cellular tissue level; integrating the diagnosis of hypertensive ulcer of Martorell. 
Surgical debridement was performed with significant pain relief, she was a candidate 
for the application of local therapy with negative pressure continuously, favoring the 
appearance of granulation tissue.

CONCLUSIONS: In Mexico, due to the high prevalence of systemic arterial hyperten-
sion, type 2 diabetes, and obesity, it is suggested to consider Martorell’s hypertensive 
ulcer a possible cause when treating ulcerative lesions in this group of patients, with 
the aim of not delaying diagnosis and treatment.

KEYWORDS: Ulcer; Hypertension; Arteriolosclerosis; Lower limbs.
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ANTECEDENTES 

En 1940, Haxthausen publicó por primera vez 
una úlcera isquémica como complicación cutá-
nea en un paciente con hipertensión. En 1941 
Hines dio seguimiento a los trabajos de Haxthau-
sen.1,2 En 1945 Otzet Fernando Martorell, médico 
cardiólogo de origen español, asoció la lesión 
ulcerosa con su cambio a nivel histológico, la 
arteriolitis, otorgándole su apellido a la lesión,3 

posteriormente Schnier y colaboradores descri-
bieron su localización típica en el dorso lateral 
de los miembros inferiores.4 Varios autores, como 
Bertranou y colaboradores, Lazareth y Priollet y 
Dagregorio y Guillet, fueron los precursores de 
la base del tratamiento de este tipo de lesiones, 
sugiriendo el desbridamiento temprano e injerto 
tisular aliviando el dolor y curando la lesión.5,6,7

A pesar de ser una lesión inicialmente atribuible 
a hipertensión descontrolada, se ha descrito en 
pacientes con comorbilidades, como diabetes 
tipo 2 en descontrol y obesidad; esta úlcera es 
significativamente dolorosa, de fondo necrótico, 
con bordes violáceos, afecta predominantemente 
los miembros inferiores.8 El tratamiento consiste 
en controlar la enfermedad desencadenante, el 
objetivo consiste en el control del dolor y cura-
ción de la lesión, los cuales se logran mediante el 
desbridamiento quirúrgico, con posterior apoyo 
de la aplicación de microinjertos autólogos, en 
algunas ocasiones puede aplicarse la terapia 
local con presión negativa.9 

Debido a que la úlcera de Martorell es una 
afección poco conocida y por ende subdiagnosti-
cada, el objetivo de este artículo es proporcionar 
los factores de riesgo asociados con su aparición, 
las principales características clínicas, así como 
las mejores opciones de tratamiento. 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 33 años, con antecedente 
de hipertensión arterial sistémica de dos años de 

diagnóstico en tratamiento con losartán y nifedi-
pino con mala respuesta a tratamiento y obesidad 
grado II. Inició su padecimiento en febrero de 
2019 con una úlcera necrótica redondeada de 
bordes definidos, de 2 x 2 cm en la región plantar 
izquierda, acompañada de dolor punzante per-
sistente de intensidad 8/10 por escala numérica 
análoga. Siete días después tuvo aumento de volu-
men generalizado del miembro pélvico izquierdo 
y aparición de ampolla pretibial de 10 x 20 cm 
(Figura 1), bordes violáceos irregulares con fondo 
necrótico, extremidad fría y con disminución de 
pulsos; la medición del índice tobillo-brazo fue de 

Figura 1. Lesión ampollosa con importante edema de la 
extremidad, localizada en la región pretibial del miem-
bro pélvico izquierdo, de 10 x 20 cm aproximadamente 
con bordes violáceos, irregulares de fondo necrótico.
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1.2 (valor normal: 1-1.4 mmHg);10 el ultrasonido 
Doppler descartó trombosis, reportando flujos 
arteriales conservados. La biopsia por escisión 
(Figura 2) identificó aumento en el número de 
fibroblastos y neoformación vascular en la dermis 
superficial, así como arterioloesclerosis hiperplá-
sica transmural de predominio a nivel de la capa 
media en los vasos del tejido subcutáneo. Se efec-
tuó desbridación de tejido necrótico (Figura 3) 
con alivio importante del dolor y posteriormente 
se aplicó terapia de presión negativa mediante 
cierre asistido por vacío favoreciendo la aparición 
de tejido de granulación.

DISCUSIÓN

La úlcera hipertensiva de Martorell es una lesión 
isquémica de fondo necrótico, bordes violáceos 
y profundidad variable, es extremadamente do-
lorosa y de progresión rápida sin tratamiento. 
Su incidencia reportada es del 5 al 15% de las 
úlceras en las extremidades inferiores, pudiendo 
ser más alta.11,12 

Figura 3. Posterior al desbridamiento quirúrgico de 
la úlcera, con bordes prominentes y tejido de gra-
nulación.

Figura 2. A. Biopsia por escisión del sitio de la lesión que identifica aumento en el número de fibroblastos y 
neoformación vascular en la dermis superficial. B. Biopsia por escisión que muestra arterioloesclerosis hiper-
plásica transmural. 

A			          		       	                B

Afecta en su mayoría a mujeres entre 50 y 70 
años de edad; en el 94.4% de los pacientes que 
manifestaron una úlcera hipertensiva de Marto-
rell, se asoció con hipertensión arterial sistémica 
de larga evolución y difícil control, y en el 39.7% 
de los afectados con diabetes tipo 2, también se 
ha descrito en pacientes con obesidad.13,14 
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similares; sin embargo, es importante diferen-
ciarlas porque el pioderma gangrenoso causa 
fenómeno de patergia al realizar algún procedi-
miento en la lesión, la necrosis en esta afección 
se distribuye afectando las tres capas de la piel, 
pudiendo alcanzar la fascia y esta enfermedad 
no tiene bordes pustulosos.11 Otros diagnósticos 
diferenciales importantes a considerar son la 
calcifilaxis y trombosis a nivel cutáneo, ya sea 
por afecciones procoagulantes, como trombofi-
lia, síndrome de anticuerpos antifosfolipídicos o 
crioglobulinemia.21 

La calcifilaxis es un síndrome caracterizado 
por infartos a nivel dérmico en pacientes con 
enfermedad renal crónica en estadios avanzados 
o posterior al trasplante renal, con lesiones en 
la región dorsolateral de la extremidad inferior, 
en el tendón de Aquiles, en los tobillos o los 
dedos de los pies;22 en términos histológicos, se 
asemeja a la úlcera hipertensiva de Martorell.23 

El tratamiento se basa en corregir la enfermedad 
desencadenante y en el adecuado control de la 
presión arterial en pacientes con descontrol de 
la misma; se sugiere la administración de inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina 
o bloqueadores de los canales de calcio, deben 
evitarse fármacos como beta-bloqueadores 
no selectivos en estos pacientes, pues éstos 
pueden aumentar la necrosis al disminuir la 
presión de perfusión tisular o la administración 
de corticosteroides sistémicos, que pueden 
exacerbar la lesión inicial y aumentar el riesgo 
de infección.14,18,24 En pacientes con esta enfer-
medad deben evitarse lesiones traumáticas en 
las piernas y se recomienda el uso profiláctico 
de medias con compresión de 20-30 mmHg.25

El objetivo del tratamiento dirigido está enca-
minado al manejo del dolor, desbridamiento 
quirúrgico y en casos seleccionados la terapia 
con presión negativa y la aplicación de microin-
jertos autólogos ofrecen buena remisión y alivio 

El cuadro clínico se distingue por una lesión 
inicialmente violácea con evolución a necrótica, 
causa dolor desproporcionado al tamaño de la 
lesión atribuible a los cambios isquémicos, este 
no se modifica con el cambio de posición y es 
diferente al de las úlceras arteriales de otra causa. 
Se localiza predominantemente en la parte lateral 
de la extremidad inferior en la región distal o a 
nivel del tendón de Aquiles en el 95% de los 
casos, incluso en el 50% de los casos puede ser 
bilateral. A la palpación de los pulsos, éstos están 
aumentados en las arterias de las piernas debido al 
aumento de resistencia generada a nivel local.15,16 

Como parte del abordaje diagnóstico se sugiere 
la medición del índice tobillo-brazo, encontrán-
dose en rangos de 1 a 1.4 mmHg, que se describe 
como normal. Debe valorarse la realización del 
ultrasonido Doppler de la extremidad afectada, 
la coexistencia de enfermedad arterial periférica 
oclusiva se considera un criterio de exclusión.17 
El diagnóstico definitivo se establece con una 
biopsia incisional elíptica profunda abarcando la 
epidermis, la dermis y el tejido celular subcutáneo 
del sitio afectado y de piel sana.18

En términos histológicos se caracteriza por una 
arterioloesclerosis que ocasiona estenosis luminal 
de las arteriolas del tejido celular subcutáneo, 
secundario a hiperplasia de la capa media con 
engrosamiento de la lámina elástica, proceso 
conocido como hialinosis, aumentando la resis-
tencia a nivel local; en el 70% de los casos existe 
depósitos de calcio en la capa media conocida 
como esclerosis de Mönckeberg, lo que dificulta su 
diferenciación de la calcifilaxis16,19 Estos cambios se 
han visto como respuesta a la hipertensión arterial 
sostenida estimulando el remodelamiento endote-
lial, engrosamiento de los vasos con pérdida del 
reflejo vasodilatador posterior a la obstrucción.20

El diagnóstico diferencial incluye principalmente 
vasculitis necrosante y pioderma gangrenoso de 
primera instancia; a la inspección pueden ser 
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técnica otorga control de dolor en ausencia de 
analgésicos a partir de las 5 horas posteriores 
al procedimiento, desvanecimiento del borde 
eritematovioláceo después de 3 a 17 días y 
curación completa de la lesión entre la tercera 
y octava semana.27,28,29

La terapia con presión negativa local está indica-
da en úlceras crónicas o resistentes a tratamiento, 
incluso en úlceras contaminadas o previo a la 
colocación de microinjertos autólogos en sello,30 
es buena alternativa para la curación, se ha 
indicado también como tratamiento de úlceras 
de causa venosa y por complicaciones de la 
diabetes; el objetivo es crear succión y drenaje 
de la lesión removiendo líquido intersticial que 
puede retrasar el proceso de crecimiento y pro-
liferación celular, aumenta el flujo sanguíneo en 
el lecho de la lesión favoreciendo el crecimiento 
de tejido de granulación.31

CONCLUSIONES

En México las comorbilidades asociadas con la 
úlcera hipertensiva de Martorell, como hiper-
tensión, diabetes tipo 2 y obesidad tienen alta 
prevalencia, muy pocas personas se conocen 
con el diagnóstico de estas comorbilidades y, a 
su vez, la gran mayoría están en descontrol, por 
ello, se piensa que la úlcera de Martorell es una 
afección subdiagnosticada en México y otros 
países, razón por la cual es importante reconocer 
las características clínicas e histopatológicas de 
la lesión, con el fin de identificarla y, sobre todo, 
iniciar el tratamiento de manera oportuna para 
evitar sufrimiento prolongado, complicaciones 
y mejorar la calidad de vida del paciente.
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Caso clínico

Manifestación cutánea atípica por 
SARS-CoV-2 y su asociación con 
herpesvirus gamma: virus Epstein-Barr

Resumen

ANTECEDENTES: En la actualidad, las manifestaciones dermatológicas observadas en 
pacientes con COVID-19 constituyen un hallazgo clínico de importancia. Recientemen-
te varias publicaciones han advertido de las manifestaciones cutáneas por SARS-CoV-2 
en asociación con los herpesvirus humanos. 

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 59 años de edad, con características clínicas 
de manifestación cutánea por SARS-CoV-2 asociada con herpesvirus gamma: virus 
Epstein-Barr. 

CONCLUSIONES: Compartimos este caso por ser una manfiestación atípica, donde 
se evidenciaron ampollas, y por su particular asociación con herpesvirus. El reco-
nocimiento temprano de los diferentes patrones cutáneos por la COVID-19 que se 
asocian con mayor gravedad es primordial para el manejo oportuno de complica-
ciones asociadas.

PALABRAS CLAVE: Infecciones; piel; SARS-CoV-2; COVID-19.

Abstract

BACKGROUND: Currently, the dermatological manifestations observed in patients 
with COVID-19 constitute an important clinical finding. Recently, several publications 
have warned of cutaneous manifestations due to SARS-CoV-2 in association with hu-
man herpesvirus. 

CLINICAL CASE: A 59-year-old male patient with clinical characteristics of cutaneous 
manifestation of SARS-CoV-2 associated with herpesvirus gamma: Epstein-Barr virus. 

CONCLUSIONS: We share this case because of its atypical presentation, where blisters 
were evident, and its particular association with herpesvirus. Early recognition of the 
different skin patterns due to COVID-19 that are associated with greater severity is es-
sential for the timely management of associated complications.

KEYWORDS: Infections; Skin; SARS-CoV-2; COVID-19.
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ANTECEDENTES

La pandemia por la COVID-19 se ha considera-
do una verdadera catástrofe acontecida en los 
últimos 100 años. Se describió por primera vez 
como un brote de neumonía por coronavirus, 
originado en la ciudad Wuhan, China, a fina-
les de 2019. Luego fue decretada como una 
emergencia sanitaria y catalogada como una 
pandemia por la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), el 11 de marzo de 2020. La mag-
nitud de la propagación es de 339 millones de 
casos confirmados en todo el mundo, con 5.57 
millones de muertes.1,2

Recientemente, varias publicaciones han ad-
vertido de las manifestaciones cutáneas por 
SARS-CoV-2 en asociación con los herpes virus 
humanos. En un estudio realizado por Xu y 
colaboradores, informaron el primer caso de 
reactivación de herpes virus humanos HHV 
subfamilia alfa, virus del herpes simple (HSV)-
1 y virus de la varicela zoster, en pacientes 
afectados por COVID-19 y éstos asumieron 
que la reactivación del virus de herpes simple 
estaba relacionada con la inmunosupresión 
asociada con la infección por SARS-CoV-2. A 
continuación compartimos el caso de un pacien-
te masculino con manifestación cutánea atípica 
por SARS-CoV-2 y su asociación con herpesvirus 
subtipo 4.3,4

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 59 años de edad, natural 
y procedente de Valencia, Venezuela, quien 
acudió a nuestro servicio en diciembre de 
2021 por padecer “ampollas” en el miembro 
superior izquierdo. Al interrogatorio, refirió 
infección por SARS-CoV-2 hacía un mes apro-
ximadamente, el resto de los antecedentes sin 
importancia. Al examen físico dermatológico 
se observó un paciente fototipo cutáneo IV/VI 
según Fitzpatrick, quién padecía una dermatosis 

localizada, asimétrica, unilateral en el miembro 
superior izquierdo, caracterizada por ampollas 
tensas de contenido seroso, tamaño variable, 
signo de Hasboe-Hansen positivo, asimismo, 
se evidenciaron vesículas de contenido seroso, 
numerosas, de base eritematosa y dolorosas de 
semanas de evolución. Figura 1

Se realizaron exámenes complementarios; con 
serología positiva para virus de Epstein-Barr, 
el resto de los exámenes de laboratorio estaba 
dentro de límites normales. La prueba de Tzanck 
evidenció células gigantes multinucleadas. 
Figura 2

En vista de antecedente reciente de infección 
por SARS-CoV-2 y serología positiva para virus 
de Epstein-Barr, decidimos plantear: mani-
festación cutánea atípica por SARS-CoV-2 y 
su asociación con herpesvirus gamma: virus 
Epstein-Barr. 

Figura 1. Visión anterior (A) y posterior (B) de lesiones 
vesiculo-ampollares por SARS-CoV-2 y su asociación 
con herpesvirus gamma: virus Epstein-Barr. 

A

B
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Iniciamos tratamiento vía oral con prednisona 
a dosis de 50 mg durante 15 días, 8:00 am, con 
posterior descenso progresivo, óxido de cinc 
más emoliente más sulfadiazina de plata más 
desonida tópica, combinados tres veces al día 
durante 14 días, compresas coloidales con agua 
de avena, una vez al día por 21 días. A los 7 
días de tratamiento se observó notable mejoría 
(Figura 3) y a los 14 días de tratamiento se obtuvo 
mejoría satisfactoria. Figura 4

DISCUSIÓN

La COVID-19 es una enfermedad altamen-
te contagiosa causada por el SARS-CoV-2, 

que fue reportado por primera vez el 1 de 
diciembre de 2019, en la ciudad de Wuhan, 
China. Las manifestaciones cutáneas pueden 
formar parte del cuadro de una infección 
viral (por ejemplo: dengue, Zika, sarampión, 
entre otros). En este sentido se han descrito 
diversos hallazgos en la piel de pacientes con 
COVID-19, entre éstos se incluyen: exantema 
morbiliforme, lesiones maculopapulares, pur-
púricas, urticaria, lesiones acrales de aspecto 
livedoide, pseudosabañones y erupciones vesi-
culares. Por ser una infección viral emergente, 
las manifestaciones cutáneas asociadas con 
SARS-CoV-2 son una de las manifestaciones 
clínicas a considerar.5,6

Compartimos este caso por tener una ma-
nifestación atípica, donde se evidenciaron 
ampollas y por su particular asociación 
con herpesvirus; asimismo, los patrones 
clínicos de las manifestaciones cutáneas por 
COVID-19 descritos se han asociado con 
diversos grados de severidad de acuerdo con 
la evolución de la enfermedad, siguiendo un 
gradiente desde la enfermedad menos grave 
en pseudosabañones hasta la más grave en 
pacientes con lesiones livedoides y necrosis. 
El reconocimiento temprano de signos cu-
táneos que se asocian con mayor gravedad 
es primordial para el manejo oportuno de 
complicaciones asociadas.6

Figura 2. Prueba de Tzanck. Evidencia de células 
gigantes multinucleadas. 

Figura 4. Mejoría satisfactoria después de 14 días de 
tratamiento.

Figura 3. Notable mejoría después de 7 días de tra-
tamiento. 
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Figura 1. Retrato de Aubrey Vincent Beardsley. National Portrait Gallery (Estados 
Unidos), 1895. 
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Campos-Macías P. Nevo de Sutton

Aubrey Vincent Beardsley fue un artista, pintor e 
ilustrador británico que nació en 1872. Fue uno 
de los más notables críticos de la sociedad vic-
toriana, satírico e implacable, su obra despertó 
admiración y escándalo.

Jacques-Emile Blanche, pintor francés, realizó 
el retrato de Beardsley en 1895, un óleo sobre 
lienzo de 93 x 74 cm. La obra se encuentra en 
la National Portrait Gallery (Washington, Estados 
Unidos).

Blanche hace con esta obra un reconocimiento 
a un joven artista, considerado uno de los más 
interesantes de la época victoriana en el Reino 
Unido, hijo perfecto del fin de siècle que, falle-
ciendo a la edad de 25 años de tuberculosis, tuvo 
tiempo de escandalizar, fascinar e influir en los 
artistas de su época. 

Lo representa como lo que fue, un dandi (Fi-
gura  1), un personaje público, un excéntrico 
privado perteneciente al círculo de Oscar Wil-
de. Portaba un traje impecable, con chaleco 
y corbata de moño, una flor en la solapa; sus 
manos con elegantes guantes, en la derecha un 
vistoso bastón de mando. El fondo, abigarrado, 
da más realice al personaje central. La sutileza 
de Blanche, que lo distinguió como retratista, en 
un estilo influido por los impresionistas, quedó 
evidenciada en la presencia de una pequeña 
mancha pigmentada en la mejilla izquierda del 
joven pintor británico (Figura 2), con un muy 
sutil halo acrómico. El retrato lo representa a los 
23 años de edad, dos antes de su fallecimiento, 

Frederick Henry Evans (1852-1943), fotógra-
fo, amigo y cliente de Beardsley, realizó una 
impresión fotográfica de su rostro en 1894, de 
14.9 x 10.5 cm, que se exhibe en la National 
Portrait Gallery, Londres, Inglaterra. El artista es 
captado de perfil, mostrando el lado izquierdo 
de su rostro, el magnífico juego de luces hace 
que sobre un fondo negro adquieran realce sus 

detalles, entre ellos, a nivel de la mejilla, en su 
tercio inferior, una pequeña lesión, pigmentada 
y realzada (Figura 3), el halo acrómico en su 
periferia es apenas perceptible (Figura  4). La 
lesión pigmentada, fielmente representada en la 
pintura, menos perceptible en la fotografía, co-
rresponde a un nevo de Sutton, también llamado: 
leucodermia acquicitum centrifugun, nevo con 
halo, vitíligo perinévico, nevo de Grünewald, 
leucodermia perinevoide. Es un nevo melanocí-
tico con un área de despigmentación periférica 
que tiende a involucionar de manera espontánea 
probablemente por mecanismos inmunitarios. 
Se manifiesta con más frecuencia en jóvenes. 
Habitualmente aparece en un nevo melanocítico 
adquirido de color marrón o rosado, el fenómeno 
halo se instala en días o semanas. Se caracteriza 

Figura 2. Jacques-Emile Blache ilustra de manera 
magistral el nevo de Sutton en la mejilla izquierda 
de Aubrey Beardsley.
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por un área circular de hipomelanosis de 0.5 a 
2 cm e, incluso, 5 cm. 

Jacques-Émile Blanche nació en París el 31 de 
enero de 1861. Disfrutó de una excelente edu-
cación cosmopolita, creciendo en Passy, en una 
casa que en el pasado perteneció a la princesa de 
Lamballe, que aún conservaba la atmósfera del 
refinamiento y la elegancia del siglo XVIII e influ-
yó en su gusto y obra, muy refinado y elegante. 

Figura 3. Impresión fotográfica de Aurdsley Beardsley. 
Se observa el nevo en la mejilla izquierda. Realizada 
en 1894 por Frederick Henry Evans. National Portrait 
Gallery, Londres, Inglaterra.

Figura 4. El halo acrómico es apenas perceptible.

Aunque recibió alguna formación pictórica de 
Henri Gervex, puede considerarse autodidacta. 
Incursionó en la literatura, siendo autor de ensa-
yos críticos, novelas y cuentos, aunque su mayor 
reconocimiento fue como retratista. 

Entre sus obras principales están los retratos de su 
padre, de Marcel Proust, del poeta Pierre Louÿs, 
la familia Thaulow, Aubrey Beardsley e Yvette 
Guilbert. Falleció el 30 de septiembre de 1942, 
a los 81 años, en Offranville, una población y 
comuna francesa en la Alta Normandía. 
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Ávila-Becerril M, García-Mendoza P, Hernán-
dez-Salcedo DR, Valencia-López, R. Relación 
entre acné y el uso de mascarillas en médi-
cos durante la pandemia de COVID-19. Med 
Int Mex 2022; 38 (2): 275-280. https://doi.
org/10.24245/mim.v38i2.5168.

Antecedentes: debido a la pandemia por SARS-
CoV-2, hubo necesidad del uso de mascarilla por 
periodos prolongados, lo que ocasionó lesiones 
cutáneas temporales y permanentes. El término 
maskne se usa como acrónimo de acné inducido 
por mascarillas (acné mecánico).

Materiales y métodos: estudio observacional, 
prospectivo, transversal efectuado entre médicos 
de distinto grado académico utilizando un cues-
tionario con datos demográficos, laborales y de 
características de uso de la mascarilla.

Resultados: respuesta de 150 participantes mé-
dicos (84 mujeres y 66 hombres) con jornada 
laboral de 5-8 horas al día, donde el 75.3% 
usaba la misma mascarilla durante su jornada 
laboral. El tipo de mascarilla más usada fue N95 
(65.3%), seguida de mascarilla quirúrgica, de 
tela, respirador 3M, uso mixto y careta snorkel. 

Estudio realizado en modalidad en línea que 
permitió incluir médicos de todo el país.

Los nódulos fueron las lesiones más frecuentes 
(50.7%), seguidos de comedones abiertos (48%) 
y cerrados (48%), pústulas o pápulas (31.3%) 
y 24 participantes sin características de acné 

(16%). La topografía más común afectada fue la 
barbilla (50.7%), seguida de la nariz, el pliegue 
nasolabial, el área perioral (47.3%), las mejillas 
(44%) y sin lesiones (16%).

Discusión: el maskne se debe a la oclusión fo-
licular y está relacionado con estrés mecánico 
(presión, oclusión, fricción, cizallamiento) y 
disbiosis de microbioma (calor, pH, humedad 
de biofluidos). Otros factores incluyen: uso de 
objetos extraños en la cara, humedad y falta de 
higiene. El diagnóstico diferencial del maskne 
debe incluir rosácea, foliculitis (por Pityrosporum 
o bacterias gramnegativas), dermatitis perioral y 
otras erupciones acneiformes. La OMS menciona 
que el reemplazo de la mascarilla debe realizarse 
cuando ésta se ensucia, humedece o deteriora, o 
si el trabajador de salud se la quita. La humedad 
aumenta la adherencia entre la tela y la piel. Las 
fibras naturales absorben humedad y saturación 
de líquidos, por lo que aumenta la incomodidad y 
pegajosidad. Los textiles biofuncionales sintéticos 
tienen alto coeficiente de evaporación-enfria-
miento y resisten al agua para evitar propagación 
de biofluidos. Se sugiere que las instituciones 
médicas sigan las recomendaciones emitidas por 
Asociación Estadounidense de Dermatología para 
prevenir la aparición de lesiones. Se recomienda 
el uso de material con la menor fricción posible, 
como la seda, humectante no graso, detergentes 
sintéticos para la limpieza facial y prescribir ácido 
salicílico de bajo porcentaje.

Conclusiones: se demuestra la importancia de 
las lesiones en la piel de tipo acné en médicos 
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que permanecen con mascarillas en jornadas 
laborales por SARS-CoV-2.

Silvia Coria-Vázquez 

Wanat KA, Perelygina L, Chen MH, Hao L, et 
al. Association of persistent rubella virus with 
idiopathic skin granulomas in clinically immu-
nocompetent adults (Asociación del virus de 
rubéola persistente con granulomas cutáneos 
idiopáticos en adultos clínicamente inmuno-
competentes). JAMA Dermatol 2022; e220828. 
doi:10.1001/jamadermatol.2022.0828.

Introducción: la inflamación granulomatosa 
se manifiesta con un patrón de reacción in-
munológica compleja y con un espectro de 
hallazgos clínicos e histopatológicos. Los gra-
nulomas cutáneos representan un espectro de 
trastornos con distintas causas, que incluyen 
las inmunológicas, las inducidas por fárma-
cos y las infecciosas; sin embargo, muchos 
casos se consideran idiopáticos. Los agentes 
infecciosos implicados en la formación de 
granulomas incluyen VIH, micobacterias, sífi-
lis, virus de Epstein-Barr, virus de hepatitis B, 
virus de hepatitis C y el virus herpes zoster. El 
virus de la rubéola (VRu) es un virus de ARN 
monocaternario envuelto capaz de establecer 
una infección persistente, como en el síndrome 
de rubéola congénita. La variante RA27/3 de la 
vacuna contra sarampión, paperas y rubéola 
(SPR), específicamente el componente de la 
rubéola, se ha relacionado con la aparición de 
granulomas en pacientes pediátricos con errores 
congénitos en la inmunidad, y se denomina 
inmunodeficiencia relacionada con la vacuna 
derivada del virus de rubéola (iVDRV). En este 
artículo se describen los granulomas asociados 
con el VRu en 4 pacientes adultos inmunocom-
petentes con granulomas cutáneos atípicos. Se 
aislaron de la piel virus derivados de la vacuna 
y de rubéola tipo salvaje. Según los autores, este 
estudio prueba la primera evidencia de la rela-

ción entre el VR de tipo salvaje y la formación 
de granulomas cutáneos en individuos sanos. 

Objetivo: determinar la asociación entre el virus 
de la rubéola y la inflamación granulomatosa 
atípica en pacientes inmunocompetentes. 

Métodos: pacientes con diagnóstico de granu-
loma cutáneo crónico idiopático, en quienes se 
realizó biopsia de piel y se enviaron a la CDC de 
Estados Unidos. Se recolectaron biopsias frescas 
de piel e hisopos nasofaríngeos para pruebas mo-
leculares y cultivo celular, así como muestras de 
suero (pacientes 2-4) o plasma (paciente 1) para 
análisis serológicos. Después del diagnóstico 
de enfermedad granulomatosa asociada con la 
rubéola, los pacientes recibieron evaluaciones 
inmunológicas según lo indicado.

Resultados: cuatro pacientes adultos (3 mujeres 
y un hombre), con edad media de 61.5 años 
(intervalo de 49 a 73 años) tenían placas y nódu-
los anulares de color rosa a violáceo indurados 
con pústulas focales localizadas en la región 
superior del brazo izquierdo, con evolución de 
las manifestaciones cutáneas crónica (media: 
11.25 años; intervalo: 4-19 años). Todos los 
pacientes negaron antecedentes de infección 
sistémica recurrente o grave. Los pacientes 1, 
2 y 3 habían recibido la vacuna SPR entre 2 y 
más de 10 años antes del inicio de la lesión. 
El paciente 4 negó la aplicación de la vacuna 
SPR o infección previa con VRu. Todos los pa-
cientes se sometieron a múltiples biopsias para 
el diagnóstico histopatológico y cultivo (pro-
medio 3). Las características histopatológicas 
incluyeron inflamación granulomatosa densa 
con infiltrado linfocítico variable, el resto de los 
patrones granulomatosos eran en empalizada, 
sarcoideos y supurativos con caseificación. 
El patrón de inflamaciones granulomatosas 
atípicas fue histológicamente similar al de la 
dermatitis granulomatosa cutánea asociada con 
VRu en pacientes inmunodeficientes, por lo que 
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se realizaron más pruebas para VRu. Para la 
detección de VRu dentro de los granulomas se 
utilizó inmunofluorescencia con un anticuerpo 
monoclonal de la cápside del VRu, que reveló la 
presencia de la cápside en macrófagos CD206+ 
M2 dentro de los granulomas dérmicos en todos 
los casos. El ARN del virus de la rubéola se 
detectó mediante RT-PCR en las 4 biopsias de 
piel granulomatosa afectada.

Discusión: en esta serie de casos se encontraron 
granulomas cutáneos crónicos que alberga-
ban virus de rubéola en adultos clínicamente 
inmunocompetentes. Además, se identificó la 
persistencia del virus de rubéola derivado de 
la vacuna y de tipo salvaje, fortaleciendo la 
posible asociación entre el VRu y la formación 
de granulomas cutáneos, pudiendo extender el 
fenotipo clínico-patológico de los granulomas 
asociados con el VRu. La localización de los an-
tígenos del VRu en el centro de los granulomas 
cutáneos, la identificación de ARN genómico 
viral en todas las lesiones y el aislamiento de 
virus infecciosos de las lesiones sugieren, pero 
no confirman, un papel causal del VRu en la 
formación de granulomas en estos pacientes. La 
morfología clínica de los granulomas asociados 
con el VRu fue consistente y específica en todos 
los casos, además, el estudio histopatológico 
compartió características superpuestas, incluida 
la necrosis focal y la arquitectura en empaliza-
da. Además, la detección del virus demostrada 
dentro de los granulomas y el cultivo del virus 
vivo en las biopsias de piel proporcionaron una 
aprobación biológica adicional. Por otro lado, 
debe explicarse el retraso entre la vacunación 
o la infección y la aparición de los granulomas 
cutáneos. La detección del VRu tipo salvaje 
en el granuloma del paciente 4 y el virus deri-
vado de la vacuna en pacientes 1 a 3 sugiere 
la capacidad del propio virus de persistir de 
forma subclínica en individuos clínicamente 
inmunocompetentes después de la vacunación 
y la infección natural. 

Limitaciones: bajo número de pacientes que se 
estudiaron en sólo dos instituciones.

Conclusiones: el VRu derivado de la vacuna y 
tipo salvaje puede asociarse con granulomas 
cutáneos en adultos clínicamente inmunocom-
petentes y fortalece la evidencia de que el VRu 
puede persistir y puede ser un factor etiológico 
de un subconjunto de dermatitis granulomatosas 
previamente consideradas idiopáticas. 

Arely Fernanda Tamariz-Campillo 

Papageorgiou C, Lallas A, Manoli SM, Longo C, 
Lai M, et al. Evaluation of dermatoscopic criteria 
for early detection of squamous cell carcinoma 
arising on an actinic keratosis (Evaluación de 
los criterios dermatoscópicos para la detección 
temprana del carcinoma epidermoide que surge 
de queratosis actínica). J Am Acad Dermatol 
2022; 86 (4): 791-796. https://doi-org.pbidi.
unam.mx:2443/10.1016/j.jaad.2021.03.111.

Introducción: las neoplasias de origen queratino-
cítico afectan con mayor frecuencia las zonas de 
la piel dañadas por el sol de forma crónica. Las 
queratosis actínicas suelen manifestarse como 
múltiples máculas, pápulas o placas eritemato-
sas, mal definidas y escamosas. Los carcinomas 
espinocelulares se manifiestan como pápulas 
o nódulos solitarios, de crecimiento rápido e 
indurados. Sin embargo, en la etapa inicial de 
la invasión dérmica, un carcinoma espinocelular 
puede ser clínicamente plano y su discrimina-
ción de queratosis actínicas puede ser un desafío. 

Objetivo: investigar criterios clínicos y dermatos-
cópicos que podrían sugerir invasión temprana, 
para fungir como predictores para discriminar 
el carcinoma espinocelular temprano de una 
queratosis actínica. 

Métodos: estudio observacional prospectivo, 
efectuado en 4 centros de referencia para el 
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diagnóstico y manejo del cáncer de piel en 
Grecia e Italia. Se incluyeron pacientes con 
diagnóstico clínico de queratosis actínica o car-
cinoma espinocelular, programados para biopsia 
diagnóstica entre el 1 de septiembre de 2018 y 
el 31 de agosto de 2020. Se obtuvieron datos 
demográficos, antecedentes de cada paciente, 
imagen clínica y dermatoscópica prebiopsia, 
diagnóstico histopatológico final de queratosis 
actínica o carcinoma espinocelular. El análisis 
incluyó la evaluación dermatoscópica y clínica 
de las lesiones donde tres investigadores inde-
pendientes con experiencia en dermatoscopia, 
ciegos al diagnóstico histopatológico, evaluaron 
retrospectivamente todas las imágenes dermatos-
cópicas y clínicas para detectar la existencia de 
criterios predefinidos clínicos y dermatoscópi-
cos, los cuales estaban basados en la bibliografía. 

Análisis estadístico: intervalos de confianza del 
95%, calculados mediante regresión logística 
univariante y condicional multivariante. El nivel 
alfa se fijó en 0.05. 

Resultados: se incluyeron 95 lesiones de 95 pa-
cientes, donde 50 correspondían a un carcinoma 
espinocelular temprano y 45 a queratosis actíni-
ca, con edad media de 71.7 y 75.5 años en los 
pacientes con queratosis actínica y carcinoma 
espinocelular, respectivamente. La localización 
anatómica más frecuente fue la cabeza y el cue-
llo (62.2 y 74%, respectivamente). Las queratosis 
actínicas fueron clínicamente planas (77.8%), no 
pigmentadas (86.7%), sin erosión ni ulceración 
(62.2%) y con hiperqueratosis leve (37.8%). El 
50% de los carcinomas espinocelulares estaban 
clínicamente elevados, no pigmentados en el 
96% y el 62% mostraban ulceración o erosión 
(42%). Entre las 45 queratosis actínicas, el 42.2% 
era grado III, según el esquema de clasificación 
PRO I-III. La mayor parte de las queratosis actíni-
cas carecían de vasos dermatoscópicos (53.3%), 
las que exhibían mostraban punteados glome-
rulares (31.1%). Los carcinomas espinocelulares 

mostraban principalmente vasos polimorfos 
(60%), donde la morfología más frecuente en 
carcinoma espinocelular fue: punteados-glo-
merulares (70%), lineales (54%) y en horquilla 
(42%). Los criterios dermatoscópicos más comu-
nes de las queratosis actínicas fueron escamas 
(93.3%), eritema de fondo (77.8%), erosiones 
(40.7%) y folículos blancos y anchos (37.8%). 
Los carcinomas espinocelulares exhibieron con 
mayor frecuencia escamas (78%), áreas blancas 
sin estructura (58%), ulceración-sangrado (54%) 
y halos blancos que rodeaban los vasos (42%). 
El análisis univariado demostró que los principa-
les predictores dermatoscópicos de carcinoma 
espinocelular temprano fueron vasos punteados-
glomerulares (OR 3.8), vasos en horquilla (OR 
12.1) y áreas blancas sin estructura (OR 3.5). El 
eritema de fondo representó un predictor nega-
tivo de carcinoma espinocelular (OR 0.218). El 
análisis discriminante, que incluía la existencia 
de vasos punteados-glomerulares, vasos en hor-
quilla y áreas blancas sin estructura y la ausencia 
de eritema de fondo, arrojó un diagnóstico de 
carcinoma espinocelular con sensibilidad del 
84%, especificidad del 80%, VPP del 82.3% y 
VPN del 81.8%. Cuando sólo se consideraron los 
vasos punteados-glomerulares y las áreas blan-
cas sin estructura, la sensibilidad fue del 90%, 
la especificidad del 62.2% y el VPP del 72.5%. 

Discusión: la evidencia actual sugiere que la 
queratosis actínica representa una neoplasia 
en el espectro nosológico del carcinoma es-
pinocelular, perteneciendo a diferentes etapas 
de evolución, donde la queratosis actínica re-
presenta la fase in situ de un proceso en curso, 
pudiendo progresar gradualmente a la fase inva-
siva (carcinoma espinocelular), confiriéndole un 
potencial metastásico después de ese punto. Se 
sabe que una queratosis actínica individual tiene 
un 0.1-20% de riesgo de transformación en 24.6 
meses, aumentando el riesgo cuando se tienen 
más de 10 queratosis actínicas; tomando en 
cuenta el hecho de que no existe manera de pre-
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decir cuál de estas lesiones finalmente progresará 
a carcinoma espinocelular, deben tratarse de ma-
nera precisa, debido a que existe una diferencia 
de estrategias terapéuticas, la discriminación en-
tre queratosis actínica y carcinoma espinocelular 
temprano es de suma importancia. Según los 
hallazgos de este estudio, los vasos punteados-
glomerulares (OR 3.8), los vasos en horquilla 
(OR 12.1) y las áreas blancas sin estructura (OR 
3.5) representan predictores dermatoscópicos 
tempranos potentes de carcinoma espinocelular; 
en contraste, el eritema de fondo se identificó 
como un predictor fuertemente sugerente de 
queratosis actínica (OR 4.7). La coexistencia 
de los tres predictores positivos de carcinoma 
espinocelular mencionados y la ausencia de un 
predictor negativo de carcinoma espinocelular 
arrojó un diagnóstico de carcinoma espinoce-
lular con sensibilidad del 84% y especificidad 
del 80%. Nuestro modelo univariante también 
sugirió tres predictores adicionales de carcino-
ma espinocelular: ulceración-sangrado, halos 
blancos que rodean los vasos, círculos blancos 
que rodean los folículos; aunque estos últimos 
criterios no conservaron su importancia diagnós-
tica en el análisis multivariante, deben tenerse 
en cuenta para el diagnóstico diferencial clínico. 
Las rosetas, las escamas y los vasos monomorfos 
demostraron ser predictores dermatoscópicos 
univariados de queratosis actínicas. 

Limitaciones: la evaluación retrospectiva de 
imágenes clínicas y dermatoscópicas está sujeta 
a sesgos de observación, que intentamos mini-
mizar con la participación de tres evaluadores 
independientes ciegos al diagnóstico clínico e 
histológico. Debido a la restricción a estas dos 
entidades la precisión sugerida de los criterios 
dermatoscópicos se refiere sólo a la discrimina-
ción entre estos dos espectros.

Conclusión: en este estudio pudieron identi-
ficarse predictores dermatoscópicos potentes 
para la discriminación de queratosis actínicas 

y carcinoma espinocelular temprano, que pue-
den guiar mejor las decisiones de manejo en la 
práctica clínica diaria.

Marysol Macedo-Pérez

Yiming Li, Jiangting Zhu, Yunjie Zhang, Xiarong 
Liu, Junru Ye. Isotretinoin plus 420 nm intense 
pulsed light versus isotretinoin alone for the 
treatment of acne vulgaris: a randomized, 
controlled study of efficacy, safety and patient 
satisfaction in Chinese subjects (Isotretinoína 
más luz pulsada intensa de 420 nm versus iso-
tretinoína en monoterapia en el tratamiento 
del acné vulgar: un estudio con distribución 
al azar y controlado de eficacia, seguridad y 
satisfacción en pacientes chinos). Lasers Med 
Sci 2020. https://doi.org/10.1007/s10103-
020-03113-z.

Introducción: la luz pulsada intensa (LPI) se ha 
reconocido como tratamiento contra diversas 
enfermedades dermatológicas, en los últimos 
años se está intensificando su uso y beneficio 
en el tratamiento del acné vulgar, ya que tiene 
efecto antiinflamatorio, bactericida, funciona 
como supresor de glándulas sebáceas y permite 
la coagulación capilar. Se han realizado estudios 
de su eficacia en monoterapia y en combinación 
con peróxido de benzoilo al 5%; sin embargo, es 
poca la información de su uso en combinación 
con isotretinoína.

Objetivo: evaluar la eficacia, seguridad y satis-
facción del paciente con tratamiento combinado 
de luz pulsada intensa con filtro de 420  nm 
e isotretinoína en pacientes chinos con acné 
vulgar facial.

Resultados: participaron 47 pacientes, de los 
cuales 24 se incluyeron en el grupo de estu-
dio y 23 en el grupo control; 32 de ellos eran 
hombres y 15 mujeres, con edad promedio 
de 24.4 años, en el 61% de los participantes 
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predominó el fototipo IV de Fitzpatrick, mien-
tras que el resto mostró fototipo III. En el 48% 
de los participantes predominó una escala de 
3 según la Global Evaluation Acne (GEA). Se 
reportó en el grupo de estudio una reducción 
significativa (p < 0.05) en la GEA, con disminu-
ción del 79.2% de lesiones globales (p < 0.05), 
mientras el grupo control redujo el número de 
las mismas en un 65.2%, además, el grupo de 
estudio tuvo una disminución estadísticamente 
significativa de lesiones inflamatorias en un 
55.2% comparado con el grupo control que 
redujo las mismas en un 27.2% (p <  0.01). 
En cuanto a efectos adversos, sólo 15 (62.5%) 
pacientes tuvieron dolor leve a moderado, con 
sensación ardorosa y eritema leve hasta 30 
minutos después de la aplicación de LPI y sólo 
un (4.2%) paciente manifestó una ampolla de 
1 cm de diámetro después de la aplicación de 
LPI con alivio espontáneo en una semana. En 
ambos grupos no se reportaron alteraciones en 
los perfiles de laboratorio ni efectos adversos 
severos. En cuanto a la escala de satisfacción 
y calidad de vida, el grupo de estudio tuvo 
disminución importante en el DLQI (p < 0.05) 
y en la EVA tuvieron mayor satisfacción que el 
grupo control (p < 0.01).

Conclusiones: el tratamiento combinado de iso-
tretinoína y LPI con filtro de 420 nm tuvo efectos 
positivos clínica y estadísticamente significati-
vos en el acné vulgar en pacientes chinos, con 
adecuada tolerancia y acortamiento del tiempo 
de tratamiento, con resultados adecuados en la 
satisfacción de los pacientes, por lo que puede 
ser una opción en pacientes con expectativas de 
rápida remisión.

Limitaciones: es un estudio unicéntrico, con 
tamaño de muestra pequeño, los resultados son 
válidos para población asiática y sólo se hizo un 
seguimiento de 12 semanas, por lo que después 
de este periodo se desconoce la persistencia del 
beneficio obtenido en este estudio. 

Ventajas: hay pocos estudios de la terapia dual 
de retinoides y fototerapia en pacientes con 
acné, por lo que abre un campo de estudio que 
permite terapias más cortas y beneficios rápidos 
para el paciente, además de mostrarse como una 
terapia más segura y tolerada que la monoterapia 
con isotretinoína.

Raúl Arteaga Pérez 

Arents BWM, van Zuuren EJ, Vermeulen S, 
Schoones JW, Fedorowicz Z. Global Guidelines 
in Dermatology Mapping Project (GUIDEMAP), 
a systematic review of atopic dermatitis clinical 
practice guidelines: are they clear, unbiased, 
trustworthy and evidence based (CUTE)? (Di-
rectrices Globales en el Proyecto de Mapeo 
de Dermatología [GUIDEMAP], revisión siste-
mática de las guías de práctica clínica para la 
dermatitis atópica: ¿son claras, imparciales, con-
fiables y basadas en evidencia?) Br J Dermatol 
2022;186 (5): 792-802. doi:10.1111/bjd.20972.

Introducción: las guías de práctica clínica (GPC) 
son esenciales para proporcionar una atención 
médica óptima, ya que su finalidad principal 
radica en describir las opciones de atención dis-
ponibles, con el sustento de la medicina basada 
en evidencias. De acuerdo con este concepto, 
las GPC deben incorporar los siguientes aspectos 
de la medicina basada en la evidencia: un grupo 
diverso de desarrollo de guías que combine toda 
la experiencia necesaria (clínica y metodológi-
ca), preguntas basadas en las necesidades de los 
pacientes, una revisión sistemática de apoyo y 
calificación de la evidencia, participación de 
los pacientes para representar sus puntos de 
vista y valores. La combinación de todos estos 
aspectos debe dar lugar a recomendaciones 
prácticas, clínicas, graduadas y matizadas. La 
dermatitis atópica es una enfermedad de la piel 
muy prevalente. Aunque actualmente existen 
muchas GPC de dermatitis atópica, su calidad 
aún no se ha evaluado críticamente.
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Objetivo: identificar las GPC de dermatitis atópi-
ca en todo el mundo y evaluar con instrumentos 
validados si dichas GPC son claras, imparciales, 
confiables y basadas en la evidencia.

Métodos: en este estudio se hizo una revisión 
sistemática que sigue la declaración PRISMA 
2020 y forma parte del proyecto GUIDEMAP 
(https://sites.manchester.ac.uk/guidemap). Se 
realizaron búsquedas manuales acerca de GPC 
en dermatitis atópica, así como en las siguientes 
bases de datos: MEDLINE, Embase, PubMed, 
Web of Science, Cochrane Library, Emcare, 
Epistemonikos, PsycINFO y Academic Search 
Premier. Se incluyeron las GPC publicadas entre 
el 1 de abril de 2016 y el 1 de abril de 2021. 
Dos autores realizaron de forma independiente 
el cribado, la extracción de datos y la evalua-
ción de la calidad de las guías elegibles. Los 
instrumentos utilizados para la evaluación de 
la calidad fueron la lista de verificación de in-
formes AGREE II, los criterios de confiabilidad 
del Instituto de Medicina de Estados Unidos 
(IOM) y las Banderas Rojas de Lenzer. Para las 
estadísticas descriptivas se utilizó Microsoft 
Excel 2010, mientras que para investigar una 
posible asociación entre las puntuaciones de 
AGREE II y el producto interno bruto, y para cal-
cular las correlaciones entre las puntuaciones 
de AGREE II, IOM y Banderas Rojas, se utilizó 
SPSS versión 20.0. 

Resultados: se incluyeron 40 GPC, en su mayor 
parte de países con índice sociodemográfico 
alto. La calidad de los informes varió enorme-
mente. Tres GPC obtuvieron una calificación de 
“excelente” en todos los dominios de AGREE II y 
tres obtuvieron una calificación de “deficiente” 
en todos los dominios. No se encontró ninguna 
asociación entre las puntuaciones de AGREE II y 
el producto interno bruto de un país. Una GPC 
cumplió completamente los nueve criterios del 
IOM y dos cumplieron completamente ocho. 
Tres GPC no tenían banderas rojas. La “validez” 

y el “rigor del desarrollo” fueron los dominios 
AGREE II con la puntuación más baja; la “revisión 
externa”, los “procedimientos de actualización” 
y la “calificación de la fuerza de las recomenda-
ciones” fueron los criterios del IOM que menos 
se cumplieron y la mayor parte de las señales 
de alerta fueron por “participación limitada o 
nula de experiencia metodológica” y “sin revi-
sión externa”. Una consideración especial en el 
desarrollo de GPC es la gestión de posibles con-
flictos de interés, lo que se evaluó mediante el 
rubro de “independencia editorial” y evidenció 
que 16 GPC obtuvieron una puntuación baja 
en este dominio. Cuando las construcciones de 
los tres diferentes instrumentos se superpusieron 
mostraron alta concordancia, lo que fortalece las 
conclusiones de este estudio.

Conclusiones: en general, muchas de las GPC 
existentes de dermatitis atópica no son lo sufi-
cientemente claras, imparciales, confiables o 
basadas en evidencia y carecen de validez. Se 
necesita mejorar las GPC, para lo cual se reco-
mienda utilizar el instrumento AGREE II. Algunas 
mejoras pueden lograrse fácilmente a través de 
informes sólidos. Otros, como la transparencia, 
la validez, la base de evidencia y la gestión de 
los conflictos de interés, pueden requerir más 
esfuerzo.

Diana Morales-Olvera

Triantafyllidis KK, Giannos P, Tariq Mian I, 
Kyrtsonis G, Kechagias KS. Varicella zoster virus 
reactivation following COVID-19 vaccination: 
A systematic review of case reports (Reactiva-
ción del virus de varicela zoster posterior a la 
aplicación de la vacuna COVID-19: revisión 
sistemática de reportes de casos). Vaccines 
(Basel) 2021; 9 (9): 1013. doi: 10.3390/vacci-
nes9091013.

Introducción: en marzo de 2020 se declaró una 
emergencia internacional de salud pública por 
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la Organización Mundial de la Salud debido a 
un síndrome respiratorio agudo grave causado 
por un nuevo virus llamado SARS-CoV-2. Desde 
entonces se ha expandido en todo el mundo 
haciendo imperativa la necesidad de desarrollar 
una vacuna segura y efectiva. Hasta la fecha, la 
Agencia Europea de Medicamentos ha autoriza-
do la aplicación de cuatro vacunas: Comirnaty 
(BioNTech-Pfizer), Moderna, Vaxzevria (AstraZe-
neca) y Janssen. Se han administrado alrededor 
de 4 mil millones de dosis con efectividad contra 
enfermedad severa del 70 al 95%. A pesar de 
que los mecanismos de acción son distintos, 
comparten efectos adversos, como dolor en el 
sitio de inyección, fiebre, cefalea y vómito. Con 
menor frecuencia se observan efectos adversos 
dermatológicos, como erupción máculo-papular, 
erupción morbiliforme, urticaria, lesiones varice-
liformes y, de manera más reciente, reactivación 
por el virus de varicela zoster (VVZ), que es un 
herpes virus neurótropo que se establece en los 
ganglios neuronales. Su reactivación está influida 
por el estado inmunitario del paciente. Hasta la 
fecha no se había considerado a la vacuna un 
factor desencadenante.

Objetivo: analizar la bibliografía disponible y dar 
una visión general de los casos de reactivación 
del virus de varicela zoster en pacientes vacu-
nados contra COVID-19.

Métodos: esta revisión se basó en las guías 
PRISMA.

Búsqueda: se utilizaron las bases de datos Scopus 
y PubMed. No hubo restricciones en el diseño 
del estudio, región geográfica o idioma.

Criterios de elegibilidad: estudios con informa-
ción de pacientes con reactivación del virus de 
varicela zoster posterior, al menos, a una dosis de 
la vacuna contra COVID-19. Se excluyeron los 
artículos de revisión, resúmenes de conferencias 
y fuentes no revisadas por pares.

Extracción y manejo de datos: se recolectaron 
los siguientes datos: edad, sexo, comorbilidades, 
tipo de vacuna recibida, número de dosis, días 
de inicio de las lesiones después de la vacuna, 
dermatoma afectado, tratamiento recibido y 
duración y antecedente de infección por virus 
de varicela zoster.

Resultados: la búsqueda inicial arrojó 76 publi-
caciones, se eliminaron 39 estudios duplicados, 
24 se excluyeron al ser irrelevantes y uno se ex-
cluyó porque no mostraba los datos individuales 
de los pacientes. Quedaron 12 estudios para la 
revisión sistemática. Siete fueron reportes de 
caso, 4 series de casos y un estudio transversal. 
En total, hubo 91 casos de reactivación del virus 
de varicela zoster, 41 hombres y 50 mujeres, 
con promedio de edad de 62 años. El 13% tenía 
una condición autoinmunitaria y el 10% recibía 
tratamiento inmunosupresor. La mayoría recibió 
la vacuna Comirnaty (37/91), seguida de Moder-
na (25/91) y, finalmente, Vaxzevria (12/91). Tres 
estudios no mencionaban el tipo de vacuna. La 
mayoría manifestaron síntomas después de la 
primera dosis (53/91). En promedio, los sínto-
mas iniciaban 5.8 días después de la vacuna. El 
sitio afectado con más frecuencia fue la región 
mamaria, en el dermatoma T4.

Discusión: se examinó la potencial asociación 
entre la vacuna COVID-19 y la reactivación del 
virus de varicela zoster. Éste es un alfa herpes 
virus que causa varicela como infección pri-
maria, posterior a esto se queda latente en el 
ganglio de la raíz dorsal. Durante su latencia, el 
genoma está silenciado en una unidad episomal. 
Después de décadas, puede reactivarse y causar 
herpes zóster (HZ), que típicamente se manifiesta 
como vesículas dolorosas siguiendo un derma-
toma. Es más frecuente en adultos mayores por 
la inmunosenescencia; sin embargo, existen 
otros estímulos, como enfermedades sistémicas, 
medicamentos, radiación, infecciones y malig-
nidad. La vacuna contra COVID-19 mostró un 
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perfil seguro; sin embargo, algunos pacientes 
han experimentado efectos adversos leves a 
moderados. La Agencia Reguladora de Medi-
camentos y Productos de la Salud en Inglaterra 
reportó 2527 casos de herpes zoster, la mayoría 
asociados con la vacuna Vaxzevria. Asimismo, 
se ha reportado como evento adverso de otras 
vacunas como influenza, hepatitis A y rabia, 
pero es extremadamente raro. La aparición de 
herpes zoster posterior a la vacuna puede parecer 
contradictoria, ya que se ha demostrado que la 
vacuna induce una fuerte respuesta de células 
T, particularmente de CD8+ y células T CD4+ 
helper tipo 1 poco después de su aplicación. 
Una hipótesis para este fenómeno paradójico 
sugiere que las células CD8+ específicas para el 
virus de varicela zoster pierden temporalmente 
la capacidad de controlar al virus debido al re-
clutamiento y cambio masivo de células CD8+ 
vírgenes que ocurre tras la vacunación contra 
SARS-CoV-2. Otra teoría se basa en la vía de 
señalización de los receptores tipo Toll (TLR), la 
cual está implicada en el proceso de reactivación 
de los virus herpes. En pacientes vacunados, los 
TLR se relacionan con una fuerte inducción de 
IFN y citocinas proinflamatorias, que, a pesar de 
promover la inmunidad tipo T, pueden modular 
de manera negativa la expresión antigénica 
potencializando la reactivación del virus de 
varicela zoster.

Fortalezas y limitaciones: ésta es la primera 
revisión de la asociación entre la vacuna con-
tra SARS-CoV-2 y la reactivación del virus de 
varicela zoster; sin embargo, algunos estudios 
incluidos muestran calidad baja, lo que dificulta 
la validez y alcance de las conclusiones. Asimis-
mo, existe alto riesgo de sesgo, especialmente de 
sobreinterpretación y sesgo de selección.

Conclusiones: a pesar de que las vacunas dis-
ponibles contra SARS-CoV-2 se han reportado 
como seguras, los pacientes experimentan 
efectos adversos leves a moderados, incluyendo 

los dermatológicos. El herpes zoster es una en-
fermedad que debemos esperar ver en pacientes 
que recibieron la vacuna contra COVID-19. 
Es necesario tener conocimiento de esto para 
reconocimiento temprano y lograr un manejo 
óptimo, incluso, puede considerarse dar pro-
filaxis con valaciclovir en pacientes con alto 
riesgo de reactivación.

Ilse Osorio-Aragón 

Rello J, Tejada S, Compogiani L, Adenike GA, 
Tammaro A. Systemic infections associated with 
tattoos or permanent makeup: A systematic 
review (Infecciones sistémicas asociadas con 
tatuajes o maquillaje permanente: revisión siste-
mática). Med Clin Barc 2022; 158 (4): 159-166. 
doi: 10.1016/j.medcli.2021.01.014. 

Objetivo: resumir la información publicada 
sobre las complicaciones infecciosas sistémicas 
de los tatuajes para tener una actualización de 
la situación actual.

Métodos: se realizó una búsqueda de la 
bibliografía en la base de datos PubMed (2009-
2019), que se comparó con una búsqueda sin 
restricción de año. Los criterios de elegibilidad 
fueron estudios sobre infecciones sistémicas 
relacionadas con tatuajes, incluidos informes de 
casos, series de casos, investigaciones de brotes, 
revisiones y revisiones sistemáticas.

Resultados: se identificaron 17 manuscritos 
con infecciones sistémicas entre 2009 y 2019, 
y se informó de una muerte. A diferencia de los 
registros históricos, no se notificaron informes 
de tuberculosis sistémica, sífilis ni infecciones 
víricas (hepatitis o VIH) durante el periodo de 
estudio. Se identificaron algunos casos espo-
rádicos de Mycobacterium leprae (India) o de 
linfadenopatías regionales asociadas con lesio-
nes cutáneas en micobacterias no tuberculosas. 
La fiebre persistente con escalofríos era común 
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en las infecciones bacterianas del torrente san-
guíneo. Se informó un episodio de síndrome de 
choque tóxico estafilocócico y varios episodios 
de choque séptico, asociados con celulitis o 
fascitis necrosante dentro de las dos semanas 
posteriores al procedimiento, predominante-
mente causada por bacterias piógenas (S. aureus 
o estreptococo). La identificación de embolias 
pulmonares o sistémicas en ausencia de síntomas 
locales fue indicativa de endocarditis infecciosa 
(derecha o izquierda).

Conclusiones: las infecciones bacterianas de-
ben considerarse en sujetos que manifiesten 
fiebre y escalofríos después de los tatuajes, 
independientemente de los síntomas locales. Se 
ha documentado un cambio en los organismos 
causales y las micobacterias no tuberculosas 
constituyen organismos emergentes. Las condi-
ciones higiénicas adecuadas son fundamentales 
al momento de realizar un tatuaje.

Silvia Coria

Jung JM, Yoo H, Lim DJ, Won CH, Chang SE, 
Woo Lee M, Lee WJ. Clinicoprognostic implica-
tions of head and neck involvement by mycosis 
fungoide: A retrospective cohort study (Impli-
caciones clínicas y de pronóstico de afección 
en cabeza y cuello de micosis fungoide: estudio 
retrospectivo de cohorte). J Am Acad Derma-
tol 2021; 86 (6): 1258-1265. doi: 10.1016/j.
jaad.2021.03.056.

Introducción: la micosis fungoide es la forma 
más común de linfoma cutáneo y representa 
el 3.9% de todos los linfomas no Hodgkin. Las 
lesiones clásicas son de localización en zonas 
no fotoexpuestas, aunque puede afectar cual-
quier área. Se han descrito variantes atípicas 
de micosis fungoide, como micosis fungoide 
folicular, la reticulosis pagetoide y la piel laxa 
granulomatosa de acuerdo con la clasificación 
de la Organización Mundial de la Salud. Existe 

poca información acerca de la incidencia de 
afección de la cabeza y el cuello de micosis 
fungoide, aunque un estudio reportó que aproxi-
madamente el 70% de los pacientes con micosis 
fungoide tienen afección cutánea o extracutánea 
en la cabeza y el cuello. Los tumores de micosis 
fungoide pueden manifestarse en cualquier área; 
sin embargo, tienen predilección por la cabeza 
y el cuello. La micosis fungoide folicular se ha 
asociado con mal pronóstico y afecta predo-
minantemente el área de la cabeza y el cuello. 
En este estudio se comparan las características 
clínicas y de pronóstico de los pacientes con 
micosis fungoide con y sin afección de la cabeza 
y el cuello al momento del diagnóstico.

Material y métodos: se realizó un estudio retros-
pectivo de los casos confirmados por biopsia de 
junio de 1997 a septiembre de 2020 de la base 
de datos del Centro Médico Asan (Asan Medi-
cal Center, Corea del Sur). Los pacientes con y 
sin afección clínica de la cabeza y el cuello se 
asignaron a los grupos A y B, respectivamente. 
Se recabó información epidemiológica, se ana-
lizó la supervivencia de acuerdo con el grupo 
y el estadio (leve IA-IIA y avanzado IIB-IVB). Se 
compararon los grupos A y B, se excluyeron los 
casos de micosis fungoide folicular por el mal 
pronóstico reportado y afección de predominio 
en la cabeza y el cuello. En cuanto al análisis 
estadístico se presentaron las variables continuas 
como desviación media, estándar o ambas. Las 
variables categóricas se compararon mediante 
pruebas χ2 o pruebas de asociación lineal, 
mientras que las variables continuas se com-
pararon con prueba t o U de Mann-Whitney. 
El análisis de la supervivencia se realizó con el 
método de Kaplan-Meier y la significación con 
la prueba de rango logarítmico. Los parámetros 
que afectan los resultados de supervivencia se 
evaluaron utilizando modelos de regresión de 
riesgos proporcionales de Cox. Se hizo un aná-
lisis multivariable con las variables significantes 
del análisis univariable. El programa utilizado fue 
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R 3.5.3 (R Foundation for Statistical Computing). 
El valor de p menor de 0.05 se consideró esta-
dísticamente significativo.

Resultados: se incluyeron 124 casos de micosis 
fungoide, de los que se identificaron los que 
afectaban la cabeza y cuello (grupo A, n = 39) 
y los que no tenían afección de esa área (grupo 
B, n = 85) al momento del diagnóstico. La edad 
media fue de 42 años, con 43 mujeres (34.7%) 
y 81 hombres (65.3%). La edad media en el 
grupo A (48.9 años) fue significativamente ma-
yor que en el grupo B (38.8 años; p = 0.004). La 
enfermedad avanzada (estadio IIB-IVB) fue más 
común en el grupo A (43.6%) que en el grupo 
B (5.9%; p < 0.001). La progresión de micosis 
fungoide, forma extracutánea, diseminación y 
transformación a la variedad de células grandes 
ocurrió con mayor frecuencia en el grupo A. La 
supervivencia a 10 años fue peor en el grupo A 
(53.4%) comparada con el grupo B (81.6%). La 
afección de la cabeza y el cuello al momento 
del diagnóstico se asoció con peor pronóstico en 
estadios leves (IA-IIA) y se relacionó de manera 
independiente con peor supervivencia libre de 
progresión (cociente de riesgo, 24.4: intervalo de 
confianza 95%, 2.2-267.6; p = 0.009).

Conclusiones: la micosis fungoide con afección 
de la cabeza y el cuello se asoció con peor 
pronóstico; sin embargo, se trata de un estudio 
retrospectivo realizado en un solo centro. La 
edad al momento del diagnóstico fue mayor en 
el grupo A (con afección de la cabeza y el cuello) 
que en el grupo B, lo que pudo haber influido 
en el mal pronóstico. La frecuencia precisa de la 
afección de la cabeza y el cuello se desconoce, 
en este estudio fue de aproximadamente el 30% 
de los pacientes al momento del diagnóstico. 
El mal pronóstico del grupo A se mantuvo a 
pesar de la exclusión de pacientes con variante 
folicular, por lo que podría asociarse más con 
la afección de la cabeza y el cuello que con la 
propia variante. En general, la afección de la 

cabeza y el cuello se asoció con mayor edad 
al momento del diagnóstico, variante folicular, 
transformación a variante de células grandes, 
afección de ganglios, T avanzado y DHL ele-
vada, que previamente se han sugerido como 
indicadores de mal pronóstico. Al considerar el 
mal pronóstico de estos pacientes es importante 
trabajar con un equipo multidisciplinario para 
su correcto estadiaje y adecuado seguimiento.

Lucero Itsaí Quintana-Romero 

Wei D, Hambli M, Wen X. A randomized, 
controlled, split-face study of topical timolol 
maleate 0.5% eye drops for the treatment of 
erythematotelangiectatic rosacea (Estudio con 
distribución al azar, controlado, de gotas of-
tálmicas de maleato de timolol al 0.5% como 
tratamiento de la rosácea eritematotelangiectá-
sica). J Cosmet Dermatol 2021. DOI: 10.1111/
jocd.14347.

Introducción: la rosácea es una enfermedad 
multifactorial crónica que afecta la piel, los 
mecanismos fisiopatológicos implicados in-
cluyen una combinación de factores genéticos 
y ambientales, que implican el aumento de 
la respuesta inmunológica y disregulación 
neurovascular, los cuales desembocan en la ma-
nifestación clínica de angiogénesis, inflamación 
y vasodilatación. Cuando se inicia la vasodilata-
ción crónica, hay persistencia del eritema, que 
caracteriza a la rosácea eritematotelangiectásica. 
Es conocido el efecto negativo psicológico y en 
la calidad de vida de los pacientes con rosácea. 
El maleato de timolol ha surgido como una 
opción de tratamiento, ya que genera vasocons-
tricción cuando se prescribe como tratamiento 
contra hemangiomas, por lo que puede tener 
aplicación en el tratamiento de la rosácea erite-
matotelagiectásica (RET).

Objetivo: evaluar la seguridad y eficacia de las 
gotas oftálmicas de maleato de timolol al 0.5% 
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como tratamiento de rosácea eritematotelan-
giectásica (RET).

Método: se realizó un estudio con distribución 
al azar, unicéntrico, en West China Hospital, 
de enero de 2019 a septiembre de 2020, en 16 
pacientes que cumplieron los siguientes criterios 
de inclusión: eritema leve a moderado, mayores 
de 18 años y con al menos 4 semanas sin algún 
tipo de tratamiento contra rosácea; mientras 
que los criterios de exclusión fueron: embarazo 
o periodo de lactancia, con previa sensibilidad 
a timolol, con consumo de alcohol en el último 
año, consumo de alimentos picantes en tres 
ocasiones o más y estrés severo. Además, se 
realizaron estudios para descartar enfermedades 
autoinmunitarias, como lupus eritematoso sis-
témico, enfermedades tiroideas, de transmisión 
sexual, etc. y se descartaron otras enfermedades 
dermatológicas concomitantes, como dermatitis 
seborreica, queratosis pilar y cualquiera que 
causara lesiones inflamatorias en la cara. Ya que 
en China no se cuenta con timolol tópico, se 
administraron colirios de maleato de timolol al 
0.5%; los pacientes se dividieron en dos grupos: 
grupo 1 con 5 mL de timolol al 0.5% por 30 min, 
durante las tardes por 28 días, mientras que en 
el grupo 2 se aplicó solución salina al 0.9% bajo 
las mismas condiciones. 

Resultados: se reclutaron 16 pacientes, de los 
que 14 eran mujeres y 2 hombres, con edad 
promedio de 37.5 años con intervalos de edad 
de 22 y 47 años, y tiempo de evolución de 10.63 
meses en promedio, fototipo IV en un 87.5% y 
fototipo III en el resto de los pacientes, tratados 
previamente en el 25% de los casos con brimo-
dinidina, en el 37.5% con metronidazol y en un 
35% con tacrolimus y una Escala Clínica de Erite-
ma (ECE) del 37.5% con eritema leve y del 62.5% 
moderado; y una Escala de Autoevaluación del 
Paciente (EAP) leve en el 18.75% de los casos y 
moderado en el 81.25%. El grupo 1 mostró una 

disminución significativa de al menos un punto 
en ECE comparado con el grupo 2 (75 vs 37.5%, 
respectivamente, p < 0.05) con disminución de 
la escala EAP de al menos un punto (87.5 vs 
43.75%, respectivamente, p < 0.05). Sólo un 
paciente tuvo exacerbación del eritema al día 1, 
que remitió sin requerir tratamiento adicional, 
sin reportarse en el resto de los pacientes efectos 
adversos, taquifilaxias, rebote o empeoramiento 
de las lesiones. 

Conclusiones: el timolol se mostró efectivo y 
seguro para el tratamiento de la rosácea erite-
matotelagiectásica, se sugiere efecto terapéutico 
por vasoconstricción, inducción de apoptosis en 
células endoteliales capilares, inhibición de fac-
tores proangiogénicos, disminución de factores 
proinflamatorios e inhibición de expresión de 
LL-37, así como efecto en la migración de que-
ratinocitos y reepitelización, lo que permite la 
restauración de la barrera cutánea, mostrándose 
seguro, con escasos efectos adversos y poca 
absorción sistémica. 

Limitaciones: se realizó en un periodo corto, 
realizando únicamente evaluación basal y 
a los 28 días, con una muestra pequeña de 
pacientes, sin incluir pacientes con afección 
grave u otras variantes de manifestación clínica 
de la rosácea. 

Ventajas: permite la evaluación de alternativas 
de tratamiento tópico con una presentación en 
colirios, ya que la presentación de timolol en gel 
para administración tópica no está disponible en 
todos los países, mientras que los colirios del 
mismo medicamento actualmente tienen distri-
bución mundial con costos accesibles para los 
pacientes, siendo una alternativa de tratamiento 
segura y eficaz potencialmente para tratar casos 
resitentes. 

Raúl Arteaga-Pérez
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Dupilumab es un anticuerpo monoclonal que inhibe la vía de señali-
zación de interleucina IL4/IL-13, que ha demostrado aliviar de manera 
importante signos y síntomas en pacientes que cursan con dermatitis 
atópica (DA) moderada a severa con un perfil de seguridad aceptado 
en mayores de 6 años de edad.1 La dermatitis atópica se caracteriza 
por periodos de empeoramientos agudos (brotes) que alternan con 
periodos de relativa inactividad de la enfermedad cuando el paciente 
está recibiendo un tratamiento.2 

El grupo de estudio del eccema (Eczema task force) define un brote 
como el empeoramiento clínico de forma aguda de los signos y síntomas 
de la dermatitis atópica que requiere una intervención terapéutica. Los 
factores agravantes pueden ser fibras de la ropa irritantes (como la lana), 
exposición a tabaco, bajas temperaturas, vacunación, exposición solar, 
ejercicio físico, alergenos alimenticios o ambientales, ácaros, mascotas 
y polen. El estrés y los conflictos familiares pueden desencadenar un 
brote de dermatitis atópica en pacientes pediátricos. Además, los pa-
cientes con dermatitis atópica son susceptibles a padecer infecciones 
cutáneas que tienden a generalizarse, causadas con frecuencia por 
Staphylococcus aureus, Malassezia furfur, virus del herpes simple y 
Trichophyton rubrum, que, además, se han implicado como potenciales 
desencadenantes de un brote de dermatitis atópica.3,4 

Parasitosis como una causa más 
de exacerbación en pacientes con 
dermatitis atópica tratados con 
medicamentos biológicos
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La pediculosis de la cabeza se debe a una in-
festación por Pediculus humanus capitis, ésta 
es la forma más frecuente de manifestación 
por piojos y afecta principalmente a niños en 
edad escolar ocasionando brotes escolares. 
La transmisión ocurre con el contacto de ca-
beza con cabeza; otra forma de contagio es 
por fómites, como cepillos, peines o toallas, 
aunque es más raro. El signo clínico caracte-
rístico es la comezón, que se debe a reacción 
inmunitaria celular a la proteína de la saliva 
del piojo.5

Se comunica el caso de una paciente de 6 años 
de edad con dermatitis atópica severa diagnos-
ticada desde los 5 años. La paciente no mostró 
mejoría con diferentes inmunomoduladores 
(ciclosporina y metotrexato), por lo que se 
inició la administración de dupilumab en las 
dosis estándares para su edad y peso (300 mg 
en el día 0, 15 y posteriormente mensual) con 
un índice SCORAD (Severity scoring atopic der-
matitis) de 72 y un índice DLQI (Dermatology 
Life Quality Index o índice dermatológico de 
la calidad de vida) de 22. Con el tratamiento 
la paciente fue mejorando en los siguientes 4 
meses obteniendo mejoría en el SCORAD (16) 
y en el DLQI (6). A pesar de continuar con el 
tratamiento, 2 meses después la paciente mos-
tró exacerbación diseminada de su dermatitis 
atópica (Figuras 1 a 3) con nuevo SCORAD de 
79, la paciente no había suspendido tratamiento 
ni su medicamento biológico y seguía con los 
cuidados generales de la piel, de la ropa y su 
emoliente varias veces al día. A la exploración 
física de la paciente se encontró una infesta-
ción por Pediculus capitis (Figura  4). La piel 
afectada mostraba signos de edema, pápulas, 
costras hemáticas y de las zonas de más difícil 
tratamiento se apreciaba liquenificación. Se 
inició tratamiento con ivermectina a dosis de 
200 µg/kg de peso (dosis en el día 0 y día 14), 
extracción manual de las liendres y tratamiento 
esteroideo tópico de rescate en las zonas más 

Figura 1. Eritema y edema en la cara y el cuello.

lastimadas, con mejoría del SCORAD a los 7 
días en 49 y a los 14 días en 28. 

Este caso clínico es de relevancia académica, 
ya que además de que en México ya conta-
mos con un medicamento biológico entre 
nuestro armamentario terapéutico para estos 
pacientes con dermatitis atópicas severas 
que no responden de forma adecuada a otros 
medicamentos moduladores y que además no 
es inmunosupresor nos ayuda a que a nues-
tros pacientes jóvenes podamos ofrecerles 
un medicamento que les haga una vida más 
normal, dejándolos tener actividades acordes 
con su edad y un sueño más reparador. Ade-
más, encontrar que una infestación parasitaria 
también puede ser un desencadenante para 
el paciente con dermatitis atópica es otra 
perla clínica a tomar en cuenta con nuestros 
pacientes en la consulta. 
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ANTECEDENTES

La asociación de la hiperqueratosis acral con un proceso maligno fue 
descrita por primera vez en 1965 por Bazex en un paciente con cáncer 
del seno piriforme y metástasis cervicales con lesiones dermatológicas 
que desaparecieron cuando el tumor fue tratado.1-4 Por lo general, afecta 
a hombres mayores de 40 años y se ha asociado universalmente con 
malignidad en más de 125 casos reportados.1,5 Las manifestaciones 
dermatológicas preceden al diagnóstico de cáncer aproximadamente de 
dos a seis meses en el 65 al 70% de los pacientes. Los sitios afectados 
con más frecuencia son: orejas (79%), uñas (75%), nariz (63%), dedos 
(61%), manos (57%) y pies (50%).2,5-8 Un amplio rango de hallazgos 
histológicos se han descrito en el síndrome de Bazex, que incluyen 
acantosis, hiperplasia epidérmica psoriasiforme, hiperqueratosis, pa-
raqueratosis e infiltrado linfocítico perivascular; menos frecuente, pero 
más específico es encontrar queratinocitos disqueratósicos y degenera-
ción vacuolar de la capa basal epidérmica, incontinencia pigmentaria, 
depósito de inmunoglobulinas, complemento (C3) o fibrina en la 
membrana basal.1,9,10 En una revisión sistemática de la bibliografía, 
se identificaron 77 pacientes con síndrome de Bazex; las neoplasias 
subyacentes fueron carcinoma de células escamosas de cabeza y cue-
llo en el 39%, carcinoma de células escamosas pulmonar en el 11%, 
seguido de adenocarcinoma gastrointestinal, tumores genitourinarios, 
linfomas y adenocarcinoma de pulmón. La sospecha de síndrome de 
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Bazex debe incluir biopsia de piel, seguido de 
una evaluación completa de la vía aerodigestiva 
superior y, si ésta es negativa, deben buscarse 
otras causas de malignidad.11 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 50 años de edad con 
antecedentes de diabetes mellitus tipo 2 y enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica, referido 
al servicio de Dermatología por tener antece-
dente de seis meses con lesiones en el dorso 
de las manos, las palmas y los codos, así como 
dolor lumbar. Al examen físico se encontró un 
paciente con dermatosis en placas eritemato-
violáceas y escama plateada con apariencia de 
panal de abejas en los codos (Figura 1). En el 
dorso de las manos se observó engrosamiento 
de las falanges distales, placas hiperquerató-
sicas de predominio en sitios de presión, así 
como afectación de las palmas (Figura  2) y 
las plantas, afección de la placa ungueal en 
ambas manos y pies con líneas longitudinales 
e hiperqueratosis subungueal y onicomadesis, 
además de lesiones psoriasiformes en la espalda 
(Figura 3). Se inició tratamiento con esteroides 

Figura 1. Lesiones gruesas, placas descamativas eri-
tematosas en los codos.

Figura 3. Lesiones eritematovioláceas diseminadas 
en la espalda.

Figura 2. Distribución típica de las lesiones, de pre-
dominio acral.
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la biopsia de la lesión en la columna torácica 
confirmó el diagnóstico. Posterior a un mes de 
radioterapia el paciente ha tenido alivio de las 
lesiones dermatológicas. 

DISCUSIÓN

De acuerdo con la descripción inicial en 1965 
por Bazex, el síndrome consiste en tres etapas. 
La primera se caracteriza por exantema psoriasi-
forme simétrico eritematoescamoso, pruriginoso 
en las porciones distales de los dedos de las 
manos y los pies, afectando después las hélices, 
la nariz y las zonas distales de las extremidades. 
Las uñas también se ven afectadas en el inicio de 
la enfermedad con hiperqueratosis subungueal, 
onicólisis y distrofia.7,11 En esta etapa la enferme-
dad neoplásica generalmente es asintomática, las 
manifestaciones cutáneas pueden preceder los 
síntomas de cáncer de 2 a 6 meses. En la segunda 
y tercera etapas hay afectación de los ganglios 
linfáticos y progresión de las lesiones dérmicas 
en la región dorsal y palmoplantar produciendo 
queratodermas violáceos y distribución centrípe-
ta hacia las extremidades, el tronco y los pies.7 
En menor frecuencia se han descrito lesiones 
ampollosas en las manos. Aunque las lesiones 
tienen un aspecto psoriasiforme, su distribución 
no es la típica de la psoriasis, lo que ayuda al 
diagnóstico diferencial.9

Las lesiones son resistentes a terapia con es-
teroides y queratolíticos; en algunos casos 
muestran alivio parcial con la administración 
de retinoides.2,9

El mecanismo fisiopatológico continúa siendo 
desconocido. Los factores inmunológicos con 
anticuerpos dirigidos contra el tumor originan 
una reacción cruzada con la epidermis o la 
membrana basal.10 Otra posibilidad es la secre-
ción de factores de crecimiento por el tumor 
ocasionando crecimiento y diferenciación de 
las células epidérmicas; en muchos casos la 

tópicos de mediana potencia sin mejoría, por lo 
que se procedió a toma de biopsia cutánea en la 
que se reportó: capa córnea con hiperqueratosis 
y paraqueratosis, estrato córneo con hipergra-
nulosis y necrosis individual de queratinocitos, 
capa basal con vacuolización leve, dermis pa-
pilar con infiltrado inflamatorio linfocítico con 
escasos neutrófilos de predominio perivascular 
superficial. Figura 4

Previo a la dermatosis, el paciente tuvo dolor 
lumbar persistente y datos de compresión radi-
cular bilateral toracolumbar. En la resonancia 
magnética nuclear se observó lesión tumoral 
en T4-T5, lesiones osteoblásticas en la columna 
cervical y dorsal, sugerente de plasmocitoma 
óseo solitario. El estudio histopatológico de 

Figura 4. Tinción hematoxilina y eosina: capa cór-
nea con hiperqueratosis y paraqueratosis, estrato 
córneo con hipergranulosis y necrosis individual de 
queratinocitos, capa basal con vacuolización leve, 
dermis papilar e infiltrado inflamatorio linfocítico 
con escasos neutrófilos de predominio perivascular 
superficial.
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presencia del mismo tipo de antígeno leucoci-
tario humano (A3 y B8) sugiere susceptibilidad 
genética a esta dermatosis.2 La asociación de 
síndrome de Bazex con otras enfermedades 
autoinmunitarias, como alopecia areata y vití-
ligo, ha promovido la hipótesis de mecanismos 
autoinmunitarios. 

El diagnóstico diferencial debe incluir psoriasis, 
infecciones micóticas superficiales y eccema 
resistente a tratamiento.2,5,6,9 Al igual que en otras 
dermatosis paraneoplásicas, la única terapia 
efectiva es el tratamiento del tumor primario.3,5,6 
Los cambios ungueales usualmente persisten 
posteriormente al tratamiento exitoso del tu-
mor. También se ha descrito hiperpigmentación 
residual.11 La recurrencia sugiere nuevamente 
actividad tumoral.2,10,12 
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Obituario

El Maestro Don Ruy Pérez Tamayo 
falleció el pasado 26 de enero de 
2022 con 97 años de vida fructífera, 
gozosa, llena de alumnos, amigos, 
distinciones y premios bien mereci-
dos. Formó una linda familia con su 
encantadora esposa la Dra. Irmgard 
Montfort.

Cuando se trataba del Dr. Pérez-
Tamayo, frecuentemente se decía 
que no necesitaba presentación, 

y era cierto porque tratándose de uno de los grandes maestros de la 
medicina, no sólo en México,  fue bien conocido por la mayor parte de 
los médicos y otros científicos e intelectuales no médicos. Pero quizá 
no tanto por las nuevas generaciones. (Figura 1). 

Conocimos al Dr. Ruy Pérez Tamayo  como: el gran patólogo, supi-
mos que su labor asistencial ha sido trascendente y que también fue 
un investigador científico brillante y original,  que ostentó esas “dos 
camisetas” ya que con la misma fluidez hablaba de un tumor de co-
lisión o del nucléolo aparente, que de Entamoeba hystolitica o de la 
colagenasa y los diversos tipos moleculares de colágena; estuvo muy 
bien acreditado su destacado papel en la ciencia y admiramos sus 
logros en las líneas de investigación que cultivó. 

Sabemos que fundó en 1954 la Unidad de Patología de la Facultad de 
Medicina de la Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM) 
en el Hospital General de México (hoy Dr. Eduardo Liceaga) de la 
Secretaría de Salud y formalizó la especialidad en nuestro país. 

¡Qué difícil es resumir o pretender resumir la vida de un hombre! ¿Qué 
pensaba en realidad, qué sentimientos abrigó en su corazón? 

¡Adiós a Don Ruy!*

Mario Magaña

Dermatol Rev Mex 2022; 66 (3): 457-461.

Goodbye to Don Ruy!
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Lo ignoramos casi todo, por supuesto tuvo una 
vida íntima, personal y familiar, que evidente-
mente fue muy fructífera y estimulante, pero 
más que intentar entenderla, lo conocimos y lo 
quisimos por lo que asomó en su vida pública 
y profesional, lo que decía, lo que escribió, lo 
que nos enseñó y compartió.

Por ello, quizás lo más aconsejable sea evocar las 
resonancias que el Maestro ha dejado impresas 
en nuestra propia vida.  

Mi primer encuentro con Don Ruy data de la 
“prehistoria”, cuando fui su alumno de pregrado 
en la Facultad de Medicina de la UNAM, tres 
años después fui a pedirle que me recibiera en 
su servicio de Patología, allá en su época del en-
tonces Instituto Nacional de la Nutrición Salvador 
Zubirán, a fin de desarrollar mi Tesis Profesional 
y hacer mi primer año de Patología general como 
mi Servicio Social dirigido por él, era el año de 
1979. Me aceptó enseguida y sin escollos.

Ese fue uno de los años más productivos de mi 
vida profesional, estaba yo recién recibido y tenia 
24 años de edad, trabajábamos de 8am a 8pm, 

y Don Ruy, era el prototipo de la puntualidad y 
el cumplimiento; desde entonces estoy conven-
cido que así debe ser un Jefe de Servicio: no sólo 
experto y conocedor de su área, sino creativo, ins-
pirado, original, con iniciativa, con inventiva; líder 
y a la vez compañero, que deja hacer y promueve 
el  ser en cada uno de sus colegas, que forma y 
no sólo informa a sus alumnos y discípulos, que 
estimula y acompaña. Sólo un Jefe de Servicio 
así será capaz de sacarle lustre a su especialidad 
y recuperar el prestigio de nuestras instituciones. 

Cómo olvidar las sesiones a las 8 am en la sala de 
juntas, en las que todos aportábamos un diagnós-
tico y esperábamos al última palabra por parte 
del Maestro, pero a él le complacía el debate, el 
reto diagnóstico, la polémica basada en criterios 
sólidos. No había papachos ni concesiones, 
había que emitir un diagnóstico de patólogo, 
contundente, preciso. Y si se confrontaba con 
el Maestro, ¡mejor aún!

Recuerdo vivamente las revisiones de autopsias 
a las 11 horas, Don Ruy las revisaba todas, con 
patólogos adscritos y residentes presentes, aque-
llas eran  verdaderas disertaciones sobre el tema 
que había padecido el enfermo.

¿Cómo perderse la Sesión de patología quirúrgi-
ca a la 1pm? Imposible, era de lo más educativo y 
podría durar 2 horas o más. Así como las sesiones 
con los nefrólogos, con los reumatólogos, los 
hematólogos, los gastroenterólogos y otros gru-
pos, debíamos llevar nuestros diagnósticos bien 
fundamentados y defenderlos como patólogos.

Pero en todas las actividades del servicio, siempre 
había también la oportunidad de un comentario 
divertido,  irónico, ameno, en ocasiones sarcásti-
co, propio de una aguda inteligencia combinada 
con el buen humor de Don Ruy.

También en aquella época compartíamos con el 
Maestro las tertulias en la cantina La Providen-

Figura 1. Ruy Pérez Tamayo (1924-2022).
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Figura 3. Algunos libros escritos por Ruy Pérez Tamayo 
de la difusión de la ciencia.

Figura 2. XVI Congreso de la Sociedad Internacional 
de Dermatopatología, Cancún, México (1995). Doc-
tores: Pérez-Tamayo, Fernández-Díez, Alberto Vargas 
y Mario Magaña.

cia, que estaba situada en avenida Revolución 
casi esquina con calle de la Paz, en San Ángel. 
Los primeros viernes de cada mes íbamos los 
residentes de patología con él, compartíamos el 
pan y el vino, y desde luego conversábamos por 
varias horas diversos temas: la vida hospitalaria, 
la patología, los deportes, la música, un poco de 
política, y regresábamos al laboratorio ya entrada 
la noche a seguir trabajando.

¿Cómo es que Pérez-Tamayo en un ámbito tan 
difícil como es el nuestro, por diversos aspectos, 
pudo lograr  tanto y de manera tan amplia como 
profunda?, sin duda existen múltiples razones: 
su brillante inteligencia, su ilimitada capacidad 
de trabajo, su determinación para llegar al ob-
jetivo, su férrea autodisciplina, la pasión por su 
profesión que supo contagiar a sus allegados de 
manera tan sutil, y desde luego, su generosidad. 
De todo ello quiero resaltar esto último.

Esa generosidad con que nos enriqueció,  no 
sólo como maestro sino también como amigo; 
disfruté del privilegio de su amistad por muchos 
años y como tal Don Ruy supo acompañar. Sólo 
citaré algunos detalles que lo  reflejan de mane-
ra objetiva: estuvo con nosotros en los Cursos 
de Dermatopatología (que organizamos por 
más de 20 años con Jorge Fernández-Díez), en 
el Simposio Internacional de Dermatopatología 
en 1991 en el Hospital General, estuvo con 
nosotros en el  XVI Congreso Internacional de 
Dermatopatología (Cancún 1995), el primero 
realizado en un país de Latinoamérica (Figura 
2). Nos acompañó en Prologar y en presentar 
nuestros libros, y en la romántica aventura de 
hacer posible durante 10 años una revista sobre 
dermatopatología, la única del mundo en la 
lengua de Cervantes.

En la arena de la historia y la filosofía de la cien-
cia en general y de la medicina en particular, 
Pérez-Tamayo fue excepcional y su obra es muy 
vasta (Figuras 3 y 4). 

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



460

2022; 66 (3)

Figura 4. Algunos volúmenes de sus obras completas 
editadas por El Colegio Nacional.

Figura 5. Clásico de clásicos, 2ª ed. 1985, por Year 
Book Medical Publishers.

Figura 6. El Concepto de Enfermedad, lectura obligada.

Debido a su extraordinaria capacidad de síntesis, 
así como a su prolífica pluma de envidiable estilo, 
nos ha legado una obra escrita enorme; no diga-
mos su ya clásico libro   Principios de Patología, 
que fue texto por muchos lustros. O bien su clási-
co de clásicos: Mechanisms of Disease (Figura 5).

De igual manera no debemos dejar de leer su 
magnánima obra en dos tomos sobre El Concep-
to de Enfermedad, publicado en 1988 (Figura 
6) en dónde nos lleva al “Descubrimiento más 
Importante de toda la historia de la Medicina”. 
Cuando Don Ruy escribe sobre  La Revolución 
Científica juega hábilmente con los continuistas 
y los discontinuistas y hace un armisticio ideo-
lógico con Thomas Khun. En su libro ¿Existe 
el Método  Científico? nos brinda un análisis 
muy sesudo y objetivo del tema, que desglosa y 
analiza agudamente desde Platón y Aristóteles 
hasta los contemporáneos, pasando por la obra 
de Vesalio, las contribuciones de Harvey, los 
conceptos de Descartes y las ideas de Francis 
Bacon, sin olvidar al Círculo de Viena.

En su obra Ética Médica Laica analiza de ma-
nera secular y objetiva desde el Código de 

Hammurabi y el Juramento Hipocrático hasta la 
investigación en la práctica médica, el aborto, la 
eutanasia y la deshumanización de la medicina, 
entre otros temas. 

El ser dueño de una vastísima cultura y  el poseer 
un acucioso conocimiento de la patología hu-
mana, le permitió  ser además, un excepcional 
orador. 
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Figura 7. La Unidad de Medicina Experimental de la 
Facultad de Medicina de la UNAM como luce ahora 
en 2022, dentro del Hospital General de México Dr. 
Eduardo Liceaga, S. S.

Don Ruy también fue un melómano, conocedor 
no sólo de los clásicos, sino de los barrocos, de 
los románticos, de los modernos y seguramente 
también disfrutó de otros géneros, como qui-
zás de la música incidental y seguramente del 
jazz. Frecuentemente nos encontrábamos en 
la Sala Netzahualcóyotl para los conciertos de 
la OFUNAM los sábados por la noche, él iba 
con su esposa y yo con la mía, conversábamos 
un poco en los intermedios. Allí y en otros 
ámbitos, advertí que Don Ruy,  con sólo escu-
char las primeras notas, o los primeros acordes 
y los compases del tema musical, era capaz 
de reconocer la obra, desde luego al autor y 
frecuentemente al intérprete; con la misma 
acuciosidad y precisión con que se asomaba 
al microscopio para diagnosticar un Hodgkin o 
un osteosarcoma o un glioblastoma multiforme, 
en cuestión de segundos. 

Pero su polifacética vida no llega hasta allí, 
también fue un gran atleta, desde niño fue muy 
deportista, practicó el baloncesto, la natación, 
fue campeón de clavados y en las últimas déca-
das un hábil jugador de tenis.

Como culminación de su vida profesional, logró 
fundar la Unidad de Medicina Experimental de la 
Facultad de Medicina de la UNAM nuevamente 
dentro del Hospital General de México Dr. 
Eduardo Liceaga, S.S., en 1996, con el propósito 
de establecer un vínculo con los médicos no 
sólo del propio Hospital General, sino de otras 
augustas instituciones vecinas: el Hospital Infan-

til de México Federico Gómez y los Hospitales 
del Centro Médico Nacional Siglo XXI del IMSS 
(Figura 7). Como él mismo lo relató en uno de 
sus muchos libros: “La Segunda Vuelta”.

En este último párrafo quiero subrayar que siem-
pre vi al  Maestro Ruy Pérez Tamayo como un ser 
humano alegre, lleno de entusiasmo, un hombre 
estudioso y culto; fue un médico científico, ho-
nesto, ético y comprometido, un maestro sabio 
y modelo a seguir, excepcional conversador. Fue 
un amigo afectuoso, sensible, generoso y muy 
querido por: Mario Magaña.
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El impacto del cambio climático sobre las infec-
ciones fúngicas (The impact of climate change 
on fungal infections), de la editorial Springer®, 
es un libro que tiene como editores-autores a 
las doctoras María Guadalupe Frías-De León, 
Carolina Brunner-Mendoza, María del Rocío 
Reyes-Montes y Esperanza Duarte-Escalante. 
Es un libro que en la primavera de 2022 está 
haciendo aparición y que sin lugar a duda está 
llenando un vacío sobre uno de los rubros que 
más preocupa a la humanidad, como es el im-
pacto que tendrá y ya está teniendo el aumento 
de la temperatura global y que en los hongos, 
como parte de los ecosistemas, tendrá cambios 
sustanciales. 

Este libro, compuesto de 17 capítulos y 308 
páginas, tiene cerca de 40 colaboradores exper-
tos en sus diferentes 
áreas, que dejan una 
información precisa 
de cómo el cambio 
climático repercutirá 
en las infecciones 
fúngicas. En los pri-
meros tres capítulos 
se abordan los te-
mas en general del 
propio cambio cli-
mático; los hongos 
como elementos en 
los ecosistemas y la 
termotolerancia y la 
adaptación de és-
tos. Posteriormente 
se hace un análi-
sis de las micosis 
más impor tan tes 
(dermatofitosis, espo-
rotricosis, micetoma, 
cromoblastomicosis, 

coccidioidomicosis, criptococosis, etc.), el efec-
to de las infecciones emergentes por Candida 
auris. Asimismo, el libro da información de 
otros temas, como el impacto del cambio climá-
tico en el aumento de huracanes e infecciones 
fúngicas, alergias y producción de micotoxinas. 
En la última parte del libro se presentan las nue-
vas herramientas para el diagnóstico de micosis, 
cambios en la resistencia de los hongos y las 
posibles vacunas.

Este libro nos otorga información sumamente 
útil sobre cómo el cambio climático tendrá una 
diversidad de acciones sobre los hongos y sus 
padecimientos y seguramente será el apoyo de 
futuras investigaciones.

Alexandro Bonifaz

www.nietoeditores.com.mx
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Nueva Jefatura del Instituto Dermatológico de 
Jalisco Dr. José Barba Rubio 

Sin duda alguna, uno de los centros de atención 
y estudio de dermatología es el Instituto Derma-
tológico de Jalisco Dr. José Barba Rubio, que 
fuera fundado en 1931 por el celebre Dr. José 
Barba Rubio de quien toma su nombre, inicial-
mente como un pequeño centro para el estudio 
y atención de los pacientes de lepra. A través 
de los años se ha convertido en un instituto de 
renombre nacional e internacional, no sólo por 
el número de pacientes que atiende día con día 
y, sin duda, uno de los de más concentración del 
país, sino por la labor de docencia, a nivel de 
pregrado y posgrado, de esta última es uno de 
los de mayor número de especialistas que pre-
para. Asimismo se ha apuntalado por la calidad 
y cantidad de investigación que produce.

A partir del 4 de abril de 2022, el Instituto 
Dermatológico de Jalisco Dr. José Barba Rubio 
tiene una nueva dirección en manos del Dr. 
Ricardo Quiñones Venegas quien, sin duda 
alguna, tendrá un nuevo periodo lleno de retos 
y objetivos y, por su formación, dedicación y 

Instituto Dermatológico de Jalisco Dr. José Barba Rubio.

Dr. Ricardo Quiñones Venegas.

empeño, no dudamos en el éxito de tan nota-
ble institución. 

Alexandro Bonifaz
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Miembros de la Fundación.
Inauguración de la Fundación Mexicana de Vitíligo y 
Enfermedades de la Piel.

Creación de la Fundación Mexicana de Vitíligo 
y Enfermedades de la Piel 

El pasado 5 de mayo de 2022 se llevó a cabo 
la inauguración de esta fundación sin fines de 
lucro y con el único interés de generar ayuda al 
grupo de pacientes de esta aún incomprendida 
enfermedad, los líderes de este proyecto son la 
Dra. Karen Férez Blando, médico dermatóloga, 
y el Lic. en administración de negocios interna-
cionales y Maestro en Educación en dirección 
de instituciones educativas José Alberto Martínez 
León, quienes tuvieron la visión de conformar 
esta agrupación que integran particularmente 
pacientes con vitíligo, algunos de ellos líderes 
de algunas agrupaciones locales, difundidores 
de información. El objetivo es simple, buscar 
una ayuda profesional de este padecimiento 

que tiene muchas aristas, desde el punto de vis-
ta dermatológico, psicológico, social, etc. Este 
grupo llena un hueco para la difusión buscando 
una ayuda directa en pro de estos pacientes por 
años estigmatizados.

La inauguración fue una verdadera fiesta de los 
pacientes con vitíligo o vitiligans como prefieren 
llamarse siguiendo toda una corriente interna-
cional, ellos manifestaron que esta agrupación 
los hace más visibles, como un grupo de ayuda 
directa, pero sobre todo la ayuda profesional y 
adecuada. Sin duda alguna, lo más importante 
es la experiencia vertida por varios de los partici-
pantes como narraron sus múltiples experiencias 
desde el inicio de la enfermedad, de cómo la 
sociedad los ha ido marginando y cómo este 
proyecto los ha integrado para poder ayudar a 
miles de pacientes que año con año se suman a 
estas filas, a encontrar una agrupación que, sin 
duda, les apoyará de diversas formas.

Le deseamos a la fundación larga vida y que se 
cumplan muchos de los objetivos que se han 
planteado.

Alexandro Bonifaz

Noticias

Dermatol Rev Mex 2022; 66 (3): 464-467.
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Para tener una idea más precisa de lo que pre-
tende la fundación, vale la pena leer el discurso 
de inauguración que dio inicio formal a esta 
agrupación:

Discurso de la inauguración de la Fundación 
Mexicana de Vitíligo y Enfermedades de la Piel

Por la Dra. Karen Férez Blando

El poeta Alexander Theroux dijo: “El color es 
enigmático, nostálgico, idiosincrático y provoca-
tivo. ¿Qué más se puede pedir?” yo le contestaría: 
“no perderlo”. 

Suena un poco kafkiana la idea de despertar 
sin color, así como Gregorio Samsa amaneció 
convertido en cucaracha. Sin embargo, ésta es 
la realidad para más de un millón de mexicanos 

Dra. Karen Férez Blando y Maestro José Alberto Mar-
tínez León, directivos de la Fundación.

que padecen vitíligo, una enfermedad de la 
piel caracterizada por la aparición de manchas 
acrómicas, causada por la destrucción selectiva 
de melanocitos, las células que producen el 
pigmento de la piel. Al ser una condición adqui-
rida no se nace con ella, sino que se desarrolla 
con el tiempo. Las manchas pueden tener tres 
destinos: repigmentación espontánea, estabili-
zación o diseminación hasta llegar a un vitíligo 
universal, donde la pérdida del color de la piel 
es total, como en el caso de Michael Jackson. 
Enfatizo la palabra pérdida, pues hablaré de ella 
más adelante.

Si bien los síntomas físicos son pocos, el efecto 
emocional puede ser devastador. ¿Por qué? Por 
la naturaleza crónica de la enfermedad, la im-
posibilidad de predecir su curso, la falta de un 
tratamiento ideal, la certeza de su ingobernabili-
dad y los estigmas sociales. Esto lleva a quienes 
la presentan a alcanzar altos niveles de ansiedad 
y depresión. La carga de la enfermedad afecta 
también a familiares y cuidadores primarios. No 
es infrecuente que en la consulta de un niño 
con vitíligo, él esté jugando en la silla toda la 
sesión, indiferente a las manchas, y que quien 
esté llorando ante el diagnóstico sea la mamá, 
suplicando “Dra. Karen, por favor cúrelo”. Por 
si fuera poco, se ha reportado disminución en la 
calidad de vida sexual asociada con disfunción, 
lo que demuestra el profundo efecto que puede 
tener lo que parecía ser “sólo una mancha”.

Las personas con vitíligo se han autodenominado 
vitiligans, para perder la etiqueta de “paciente” o 
“padeciente” y poder sobrellevar la enfermedad 
de una forma ligera.

Históricamente los cánones de belleza han 
definido que la piel bella sea de un solo color. 
Esto lleva a los vitiligans a experimentar pena o 
vergüenza y a querer ocultar sus dos tonalidades 
de piel, lo que además genera aislamiento y em-
peora la ansiedad y depresión. Encontrar empatía 
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Participantes y modelo.

en la sociedad es difícil, pues se considera que es 
sólo una afección cosmética y que únicamente 
preocupa por vanidad. Estas personas también 
son blanco de comentarios hirientes, bromas y 
hasta discriminación, como el caso de la señora 
Lupita, que tiene vitíligo en la cara y las manos, 
y sus nietos no la dejaban salir a comer con ellos 
el fin de semana “porque cómo iba a ir así”. O el 
de Paty, que vive de hornear pasteles, pero que 
no se los querían comprar después de verle las 
manos de dos colores.

Por lo anterior, hemos creado la Fundación 
Mexicana de Vitíligo y Enfermedades de la 
Piel A. C., una institución de asistencia privada 
autónoma y sin fines de lucro, sin filiación de 
partido político o religión, respetuosa de los 

derechos humanos. Les voy a contar cómo y por 
qué llegué hasta aquí: yo tengo vitiligo desde 
los 15 años de edad. He experimentado todo 
lo que han vivido mis pacientes: dermatólogos, 
fototerapia, cremas y soluciones. Siendo resi-
dente de dermatología, contrario a lo que había 
pensado inicialmente, que los pacientes quieren 
médicos con piel perfecta, me di cuenta que 
mi vitíligo era una herramienta con la que po-
día conectar con ellos. Junto con Laboratorios 
Vichy realicé varios talleres de maquillaje de 
camuflaje, pensando que si lográbamos cubrir 
las manchas se solucionaría el problema; ojos 
que no ven, corazón que no siente. Medimos 
escalas de ansiedad y depresión antes y después 
de los talleres. ¡Cuál fue mi sorpresa al ver que 
la respuesta no fue la mejoría espectacular que 
yo esperaba! Me di cuenta que la afección del 
vitíligo va más allá de la piel, el vitiligan sabe 
que la mancha está ahí, por lo que cubrirla no 
resuelve nada. No sólo eso: tengo pacientes 
que no se atreven a ir al spa con las amigas o 
que les da terror conocer a un chico porque 
eventualmente las verá sin maquillaje. 

Ante esta situación creé el Grupo de Apoyo 
para Vitíligo. Aquí entre el público están las 
personas que lo iniciaron conmigo ese sábado 
por la mañana. Me quedo corta de palabras 
al querer describir esa experiencia como algo 
emotivo, conmovedor y transformador. Muchos 
nunca habíamos tocado el tema; hubo lágrimas, 
abrazos, entendimiento, comprensión, y para 
mí la gran revelación de que iba por el camino 
correcto. Las sesiones continuaron de forma 
mensual, creciendo lentamente, hasta que llegó 
la pandemia. Gracias a las redes sociales conocí 
a Andrea de Guadalajara, Mayra de Monterrey 
y Lolvé de Xalapa, y así convertimos al Grupo 
de Apoyo a su versión virtual, con lo que traspa-
samos fronteras. Llevamos dos años trabajando 
juntas y tenemos gente en el interior del país, 
de Hermosillo a Mérida, y de otros diez países 
de Latinoamérica.

Dermatología Revista mexicana
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Cada sesión del Grupo de Apoyo me inunda 
de ternura y cariño. Recuerdo mucho a Diana, 
que se había comprometido unos meses antes 
de que le diagnosticaran vitíligo. El problema 
es que el prometido estaba en Estados Unidos y 
no sabía lo que estaba pasando con Diana. Ella 
lloraba amargamente por que no sabía cómo 
decírselo. Todos en el Grupo la llenamos de 
amor y comentarios como “te quiere por ti, no 
por tu piel”. La historia tiene un final bonito, ya 
que ella le contó su problema, él la compren-
dió, se casaron y vivieron felices para siempre, 
o hasta hoy. También está el caso de Ana Pau, 
una pequeñita que se conectaba con su mamá, 
pero no hablaba. Alguna vez se conectó la mamá 
diciendo que estaba en el coche, que no quería 
que su hija la escuchara, pues la niña había 
aceptado bien el diagnóstico de vitíligo, pero 
que aún batallaba y no quería que supiera que 
le preocupaba. Nuevamente el Grupo respondió 
y hoy Ana Pau sigue sintiéndose feliz en su piel, 
al igual que su mamá.

Esto me lleva de nuevo a la razón por la que 
estamos hoy aquí: la Fundación Mexicana de 
Vitíligo y Enfermedades de la Piel. Su objeti-
vo consiste en tres pilares: asistencia médica, 
educación e investigación, así como generar 
alianzas para desarrollar los diversos programas 
de apoyo. Se estima que el vitíligo afecta de 1 a 
2% de la población mundial, por lo que extiendo 
una amable invitación a mis colegas médicos a 
cooperar con nosotros. 

Dentro del rubro de educación se busca dar 
información veraz, generar conciencia de 
la enfermedad, disminuir el estigma y crear 
comunidad. Como han podido ver, el Pro-
yecto Vitíligo toma fotografías profesionales 
de vitiligans para invitarles a verse a través 
de otra lente, la de una cámara. El hermoso 
resultado los lleva a tener una nueva forma 
de concebirse, en la que las manchas en lugar 

de ser “feas” o “deformantes” son realmente 
“hermosas”. Al transformar la óptica interna 
caminan seguros y con la frente en alto, for-
jando la visión del mundo hacia un nuevo 
concepto de belleza. Inesperadamente, la 
última sesión fotográfica que realizamos en 
Monterrey tuvo un efecto mariposa, ya que 
publicamos las fotografías en redes sociales 
con una pequeña historia que escribía cada 
modelo. Una vitiligan habló sobre el bullying 
que sufrió en su infancia por su piel, y al 
compartir sus fotos las personas que habían 
sido crueles se disculparon… Queda de más 
decir que logramos nuestros objetivos.

Por este impacto tan profundo de la enfermedad, 
porque la pérdida del color es una pérdida que 
implica un duelo y sus cinco pasos, el vitíligo NO 
es una enfermedad cosmética ni son vanidosas 
las personas a las que afecta. Por eso estamos 
aquí. Por eso una Fundación de Vitíligo. Para 
dar voz a los vitiligans y que el mundo sepa 
que esto sí importa. Que buscamos educación 
y concientización, y también investigación e 
inversión. Que el mundo sepa que aquí estamos 
y que estamos organizados en las principales ciu-
dades del país: CDMX, Monterrey, Guadalajara 
y Xalapa. Y a todos mis queridos vitiligans, que 
sepan que no están solos. 

Regresando a Alexander Theroux, quiero cam-
biar mi respuesta porque ante esta pérdida de 
color yo he ganado. He ganado a las personas 
que están hoy aquí conmigo, he ganado esta 
aventura que hoy comienza y he ganado ver que 
la piel con vitíligo no perdió su color, sino que 
ganó otro. A Theroux que dijo: “El color es enig-
mático, nostálgico, idiosincrático y provocativo. 
¿Qué más se puede pedir?”, yo le contestaría: 
“dos colores”. 

CDMX, 5 de mayo de 2022

Imágenes cortesía de Giovanna Romero.
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autor (firmado por todos los autores) y confirmar que se trata de un artículo inédito. Los trabajos no aceptados serán eliminados y se devol-
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gov/mesh/MBrowser.htm
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los métodos nuevos o sustancialmente modificados, manifestando las razones por las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. Identi-
fique exactamente todos los medicamentos y productos químicos utilizados, con nombres genéricos, dosis y vías de administración. Deben 
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9. 	 Se aconseja que en las referencias bibliográficas se incluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos y se les debe anexar el DOI 
o número de identificación del trabajo.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

-Referencias
-Pies de figura

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



Instrucciones para los autores

CESIÓN DE DERECHOS DE AUTOR

www.nietoeditores.com.mx

• TÍTULO DEL ARTÍCULO

• LOS AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACIÓN A OTRA

   REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

NOMBRE FIRMA• NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES:

NOMBRE

FECHA:LUGAR:

FIRMA

• VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACIÓN DE LA INSTITUCIÓN DONDE SE REALIZÓ EL TRABAJO:

• TAMBIÉN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACIÓN EN DERMATOLOGÍA REVISTA MEXICANA, LOS DERECHOS DE AUTOR SERÁN TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

• NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES


