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e d i t o r i a l

Centro Dermatológico del Sureste “Dr. Fernando Latapí”
Tuxtla Gutiérrez, Chiapas
Southeastern Dermatology Center “Dr. Fernando Latapí”, Tuxtla Gutiérrez, Chiapas

“Se va avanzando. Sabemos más que antes y 
podemos andar mejor”  

F. Latapí

Con el deseo de servir a la población de Chiapas y es-
tados contiguos, el 6 de julio del año 2000 comenzó 

a operar en la ciudad de Tuxtla Gutiérrez una institución 
médica privada que ofrece servicios de salud especializa-
dos, al alcance de todos y con énfasis en los campos de 
dermatología y subespecialidades afines: el Centro Der-
matológico del Sureste “Dr. Fernando Latapí”.

Creado, eminentemente, con la finalidad de brindar 
un servicio más completo y eficaz al amplio segmento 
poblacional de escasos recursos, nuestro centro cubre 
también las necesidades de actualización, promoción 
académica y superación profesional de quienes tienen la 
responsabilidad de atender y satisfacer las expectativas de 
nuestros pacientes.

Considerado uno de los médicos más destacados del 
siglo XX, el Dr. Fernando Latapí (1902-1989) fue, indis-
cutiblemente, el padre de la dermatología mexicana; un 
verdadero maestro que compartió y transmitió sus cono-
cimientos, y sembró la semilla de una especialidad que 
hoy florece en todo el país. Algunos de los muchos der-
matólogos que tuvimos la oportunidad y el privilegio de 
estudiar bajo su tutela quisimos rendirle homenaje y ha-
cerle justicia histórica perpetuando su memoria con una 
institución que llevara su nombre, ya que es bien sabido 
que aunque la obra perdura, el recuerdo del creador es 
efímero. Así pues, este centro es apenas un pequeño reco-
nocimiento a la magnitud de su labor.

En los casi 13 años transcurridos desde su inaugura-
ción, el Centro Dermatológico del Sureste “Dr. Fernan-
do Latapí” ha dado servicio a más de 100 mil individuos 
aquejados de padecimientos comunes como acné, melas-
ma, escabiasis y psoriasis. Sin embargo, también hemos 

atendido trastornos infrecuentes como pénfigo, micosis 
fungoide y micobacteriosis atípicas; enfermedades raras 
como xeroderma pigmentoso, acrodermatitis enteropática 
e incontinencia pigmentaria; y casos excepcionales como 
úlcera necrótica secundaria a Trichosporom. En el mismo 
periodo hemos practicado más de 500 cirugías para tra-
tar distintos problemas –particularmente tumoraciones 
benignas y malignas– con resultados muy satisfactorios.

Nuestra institución cuenta con personal altamente ca-
pacitado para realizar estudios micológicos y en el área 
académica, ha participado en numerosos cursos de actua-
lización ofrecidos por el Colegio de Médicos Generales 
de Chiapas y el Colegio de la Frontera Sur, asistiendo 
también a simposios organizados por la Secretaría de Sa-
lud y el Colegio de Médicos Generales del estado, y el 
Hospital General “Dr. Manuel Gea González” en la ca-
pital mexicana.

El centro imparte una clínica de pregrado para estu-
diantes de medicina (de una universidad privada); está 
contemplado en la rotación de posgrado de residentes 
de otros servicios de dermatología del Distrito Federal; 
complementa directamente la educación de cirujanos 
generales en los campos de dermatología y cirugía der-
matológica; y proporciona capacitación en dermatología 
a especialistas en angiología, medicina interna y odon-
tología. Todo ello con el asesoramiento ininterrumpido 
de reconocidos profesionales mexicanos, incluidos los 
doctores Amado Saúl y Roberto Arenas, quienes nos visi-
tan periódicamente y realizan estancias de varios días de 
duración para atender casos especiales; la doctora Elisa 
Vega, cuyo apoyo incondicional es inestimable para nues-
tro quehacer en el área de la dermatopatología; y la doc-
tora Josefina Carbajosa, quien participa activamente en 
muchas de nuestras intervenciones quirúrgicas.

Tenemos múltiples razones para sentirnos satisfechos 
de nuestros logros, pero la primera es que podemos com-
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EDITORIAL       

partir nuestras experiencias y conocimientos con grandes 
maestros que, de manera completamente altruista, nos 
obsequian su tiempo. No tenemos palabras para agrade-
cer tanta generosidad.

El Centro Dermatológico del Sureste “Dr. Fernando 
Latapí” cuenta con instalaciones propias que guardan la 
siguiente distribución:

•	 Dos salas de espera climatizadas.
•	 Áreas de recepción y archivo.
•	 Tres consultorios dermatológicos, intercomunica-

dos para facilitar la asesoría entre tratantes y estu-
diantes de medicina.
•	 Un consultorio de odontología.
•	 Área de sanitario individualizada.
•	 Oficina administrativa.
•	 Área directiva con sala de juntas y recepción.
•	 Laboratorio de micología.
•	 Área de curaciones y cirugía menor, con sala de 

recuperación.

•	 Almacén.
•	 Aula.
•	 Terraza.

Nuestros recursos humanos consisten de siete médicos, 
dos enfermeras, un administrador y auxiliar de consulto-
rio, dos encargados de recepción y archivo, y dos respon-
sables de mantenimiento y aseo.

El gran volumen de pacientes atendidos en nuestra 
institución nos motiva a continuar con la tarea, alentán-
donos a alcanzar los objetivos que nos hemos trazado y 
fortaleciendo nuestro compromiso de servir con el entu-
siasmo, la calidad y la eficacia que nos han caracterizado 
desde la fundación del Centro Dermatológico del Sureste 
“Dr. Fernando Latapí”.

Dr. Miguel Ángel Aquino Juan

Fundador y Director
dermatologoaquino@hotmail.com
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Papilomatosis confluente y reticulada de Gougerot y Carteaud: 
correlación micológica e histopatológica de 5 casos
Confluent and reticulated papillomatosis of Gougerot and Carteaud: Mycological and  
histopathological correlation of 5 patients.

Rafael Arteaga Covarrubias1, Ramón Felipe Fernández Martínez2, Roberto Arenas2

1  Servicio de Dermatología, Hospital Regional Militar, Irapuato, Guanajuato; Dirección General de Sanidad Militar, SEDENA
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CORRESPONDENCIA

RE  S U M E N

La papilomatosis confluente y reticulada de Gougerot y Car-
teaud es una dermatosis benigna, poco frecuente, de etiología 
desconocida y sin tratamiento específico. El presente artículo 
informa los hallazgos de los estudios micológicos e histopato-
lógicos de 5 pacientes atendidos en el servicio de dermatología 
del Hospital Militar Regional de Irapuato, Guanajuato, en el pe-
riodo marzo 2009-febrero 2010. La relación mujer-hombre fue 
de (3:2) y en ningún caso se demostró la existencia de levaduras 
en el estudio micológico directo ni en la histopatología. Todos 
los casos correspondieron a la variedad confluente y reticulada.
Palabras clave: Papilomatosis reticulada y confluente, Gougerot- 
Carteaud. 

A B S TRA   C T

Confluent and reticulated papillomatosis of Gougerot and Car-
teaud is a benign, uncommon dermatosis of unknown etiol-
ogy for which there is no specific treatment. We report 5 pa-
tients studied by our dermatology department between March 
2009-February 2010. The female-male ratio was 3:2 and there 
was no evidence of yeast in either the mycological or histo-
pathological analyses. All cases corresponded to the confluent 
and reticulated variety.
Keywords: Confluent and reticulated papillomatosis, Gougerot-
Carteaud.

Introducción

La papilomatosis confluente y reticulada de Gougerot 
y Carteaud es una dermatosis crónica, benigna e in-

frecuente, de causa desconocida y que afecta principal-
mente a adolescentes y adultos jóvenes. El tratamiento es 
inespecífico y se han utilizado, con diferentes resultados, 
agentes queratolíticos, antimicrobianos (p.ej. tetracicli-
nas), antimicóticos tipo imidazoles, y retinoides tópicos 
y sistémicos.1,2,3

Descrito por primera vez en 1927 por Gougerot y Car-
teaud, el cuadro clínico se caracteriza por la aparición de 
pápulas parduzcas, verrugosas y pequeñas (4-5 mm), que 
suelen iniciar en el cuello y tronco (área preesternal), ex-
tendiéndose como grandes placas pigmentadas que tien-
den a confluir en el centro y adquieren una apariencia 
reticulada en la periferia. Otros sitios afectados incluyen 
región submamaria, axilas, abdomen, región paraverte-

bral, cintura y raíz de miembros, aunque palmas, plantas 
y mucosas generalmente son respetadas.1,-4

La dermatosis casi siempre inicia en la pubertad, con 
predominio en mujeres de raza negra; sin embargo, tam-
bién se observa en adolescentes y adultos jóvenes (me-
nores de 30 años) y hay informes de casos familiares. La 
edad promedio es 18 años (rango: 5 a 42 años) y la relación 
hombre-mujer es 2.5:1.4.1,5

Se desconoce la etiología precisa. La frecuente conco-
mitancia de pitiriasis versicolor hace pensar en una re-
acción del huésped o una variante clínica de la misma 
en pacientes predispuestos, como sugieren el hallazgo de 
levaduras de Malassezia sp en el examen con hidróxido  
de potasio y la mejoría del cuadro con el uso de anti-
fúngicos tópicos o sistémicos. También se ha postulado 
la coexistencia de alteraciones endocrinas, pero ninguna 
de las descritas (tolerancia anormal a la glucosa o tiroidi-



Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica
DCMQ

85
Volumen 11 / Número 2 n abril-junio 2013

p a p i l o m a t o s i s  d e  g o u g e r o t  y  c a r t e a u d

tis) está presente en todos los casos. Otras teorías sobre 
el origen de la papilomatosis apuntan a una alteración 
en la queratinización y una respuesta anormal del hués-
ped desencadenada por microorganismos presentes en 
la piel de adolescentes o adultos jóvenes (Malassezia sp, 
Propionibacterium acnes, Staphylococcus epidermidis); también 
se ha sugerido una correlación con Actinomyces, dietzia y 
con algunas toxinas bacterianas que pueden afectar la 
queratinización; o bien, la existencia de superantígenos 
que pueden inducir moléculas de adhesión en los que-
ratinocitos y producción de citocinas. Lo más aceptado a 
la fecha es la presencia de queratinización anormal. Me-
diante inmunohistoquímica, se ha observado aumento de 
involucrina y de queratinas K1-K6 en el estrato granulo-
so, así como de Ki-67 en las capas basal y de Malpighi.1,2,6

En 1932 Gougerot y Carteaud propusieron la siguiente 
clasificación:8

I. Papilomatosis punctata pigmentada y verrugosa.
II. Papilomatosis confluente y reticulada.
III. Papilomatosis numular confluente.

De ellas, la variedad más frecuente corresponde a la papi-
lomatosis confluente y reticulada.1

La histopatología es inespecífica y junto con la ocasio-
nal presencia de estructuras fúngicas PAS positivas en el 
estrato córneo, los hallazgos más frecuentes incluyen: dis-
creta hiperqueratosis y papilomatosis, adelgazamiento de 
la granulosa y acantosis focal interpapilar. En ocasiones, 
los vasos de la dermis papilar pueden experimentar cierto 
grado de ectasia rodeándose de infiltrado inflamatorio de 
carácter linfocitario.7,8,9

El diagnóstico diferencial debe establecerse con acan-
tosis nigricans, en la que el inicio intertriginoso de las le-
siones y la ausencia de patrón reticulado orienta al diag-
nóstico; pitiriasis versicolor, que presenta una discreta 
semejanza clínica; verrugas planas; y enfermedad de Da-
rier, cuya histología da la pauta diagnóstica.1,3,10

No hay un tratamiento específico. Entre las opciones 
tópicas con buena respuesta se mencionan la asociación 
de cremas con urea 12%, tretinoína 0.03% dos veces al  
día y ungüento de calcipotriol dos veces al día.11 También 
se ha observado mejoría utilizando champú de disulfu-
ro de selenio en el baño diario y a lo largo de varias se- 
manas, posiblemente por su efecto queratolítico.12 A fin 
de normalizar el proceso de queratinización y la reacción 
inmune de estos pacientes, se ha sugerido administrar 
tetraciclinas (1 g/día), doxiciclina (200 mg/día) o mino- 
ciclina (100 mg/día) durante un mínimo de dos meses. 
Por otra parte, se han descrito buenas respuestas terapéu-

ticas con antimicóticos tópicos (miconazol) y orales (ke-
toconazol).1,2,7,11

Casos clínicos
El Cuadro 1 muestra 5 casos detectados en el servicio de 
dermatología del Hospital Militar Regional de Irapuato, 
Guanajuato, durante el periodo de marzo 2009 a febrero 
2010. Los casos fueron correlacionados mediante examen 
micológico directo y biopsia de piel, con los hallazgos 
mostrados en el Cuadro 1.

Discusión
Después que Gougerot y Carteaud describieran una “pa-
pilomatosis pigmentada” en 1927, ellos mismos reclasifi-
caron dicha dermatosis cinco años después (1932) como 
una nueva variedad de papilomatosis.2 En 1954, Meischer 
estudió el trastorno concluyendo que se trataba de un 
defecto de queratinización genéticamente determinado6 

y en 1969, Roberts y Lachapelle señalaron su asociación 
con la colonización de Pityrosporum orbiculare.7 Entre tanto, 
en 1965, Carteaud refirió el beneficio terapéutico de las 
tetraciclinas en el tratamiento de esta dermatosis, hallaz-
go que otros autores1, 9, 7,12 corroboraron más tarde.

La papilomatosis confluente y reticulada afecta a ado- 
lescentes y adultos jóvenes, observándose con más fre-
cuencia en la segunda y tercera décadas de la vida (edad 
promedio: 18 años, con un rango de 5 a 42 años) y mues-
tra un predomino relativo en varones.1 Lo anterior fue 
confirmado en nuestra casuística: el paciente más joven 
contaba 17 años y el más añoso, 41; con una proporción 
mujer-hombre de 3:2. Aun cuando hay informes de dos o 
más miembros afectados en una familia,  la mayoría de los 
casos son esporádicos1,3 y en este estudio de 5 pacientes, 
ninguno tenía antecedentes familiares.

Pese a que esta dermatosis se ha relacionado con tras-
tornos endocrinos como diabetes mellitus, hirsutismo y 
obesidad,1,7 sólo uno de nuestros pacientes tenía sobrepe-
so (IMC: 28 kg/m2) e hipertensión.

Dentro de la etiopatogenia se ha sugerido una reacción 
secundaria a Malassezia sp y aunque el consenso actual es 
que la presencia de esta levadura es coincidente hasta en 
30%1 de los casos, los exámenes micológicos directos y re-
portes de histopatología de nuestros pacientes no revela-
ron Malassezia sp (Fotografías 1 y 2).

De nuestra población, 100% correspondió a papiloma-
tosis confluente y reticulada, hallazgo que también coin-
cide con la literatura.1

Dado que el diagnóstico clínico debe confirmarse con 
histopatología, fundamentamos esta dermatosis con ha-
llazgos histopatológicos en todos nuestros pacientes.

rafael       arteaga        covarrubias            y  cols    .
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En sus conclusiones, los investigadores señalaron que el 
cuadro puede responder a una terapia con minociclina y 
dapsona.13,14,15

Conclusiones
La papilomatosis confluente y reticulada de Gougerot y 
Carteaud es una dermatosis benigna y asintomática en la 
mayoría de los casos, aunque puede cursar con prurito leve. 
La consulta suele estar motivada por la inquietud de que 
pueda tratarse de una entidad maligna y también por con-
sideraciones estéticas, lo que obliga a dar tratamiento. En 
ese sentido, minociclina ofrece buenos resultados y se reco-
mienda mantener la terapia durante 3 meses. Los hallazgos 
histopatológicos apoyan la teoría de que esta dermatosis es 
consecuencia de un trastorno de queratinización.

Si bien no existe un tratamiento específico, es posible 
obtener la mejoría con una combinación de medicamen-
tos orales y tópicos. En nuestra población se utilizó mi-
nociclina (100 mg/día durante 8 semanas) combinada con 
una crema de urea 10% y acido láctico 10%, observándose 
buenos resultados durante un periodo de seguimiento de 
entre 6 meses y un año (Fotografías 3 y 4).

Al respecto, investigadores japoneses describieron, en 
fecha reciente, una entidad clínicamente similar denomi-
nada prurigo pigmentoso. Estudiaron una serie de 200 
pacientes con edades de 16 a 30 años, en quienes la ma-
nifestación inicial consistió de placas eritematosas y pru-
riginosas que, posteriormente, se volvieron pigmentadas 
y reticulares, obteniendo hallazgos histopatológicos de 
hiperqueratosis, espongiosis, infiltrado perivascular su-
perficial y profundo, así como queratinocitos necróticos. 

Cuadro 1. Casos clínicos y estudios de laboratorio

Caso Sexo/Edad Topografía y morfología Histopatología. EMD Síntomas Tratamiento
1 F/25 años Tórax anterior y posterior.

Placas formadas por innumerables 
pápulas no foliculares, de 3 a 4 mm, 
queratósicas, de coloración pardo  
y café oscuro, con escama  
pitiriasiforme en su superficie, de 
consistencia firme y acartonada,  
coalescentes y confluyentes en el  
centro, guardando configuración 
reticular en la periferia.

Hiperqueratosis,  
papilomatosis,  
acantosis,  
hiperpigmentación  
de la capa basal

Negativo Prurito  
leve

Minociclina 100 mg/24 
horas por 8 semanas, en 
combinación con crema 
de urea y ácido láctico 
10%/12 horas.

2 F/23 años Tórax anterior y cuello.
Placa de 10 cm constituida por 
pápulas queratósicas, color café claro, 
confluyentes en el centro y con 
aspecto reticulado en la periferia.

Hiperqueratosis,  
papilomatosis,  
acantosis, infiltrado 
linfohistiocitario leve  
en dermis superficial

Negativo Ninguno Minociclina 100 mg/24 
horas por 8 semanas, en 
combinación con crema 
de urea y ácido láctico 
10%/12 horas.

3 M/41 años Tórax anterior y posterior, cuello.
Placa de 17 cm constituida por 
pápulas queratósicas, color café claro, 
reticulada en la periferia y de aspecto 
acartonado.

Hiperqueratosis,  
papilomatosis,  
acantosis, infiltrado 
leve linfohistiocitario 
en dermis superficial, 
hipogranulosis

Negativo Prurito  
ocasional

Minociclina 100 mg/24 
horas por 12 semanas, 
en combinación con 
crema de urea y ácido 
láctico 10%/ 12 horas.

4 M/17 años Placas formadas por innumerables 
pápulas no foliculares, de 3 a 4 mm, 
queratósicas, de coloración pardo y 
café oscuro, con escama pitiriasiforme 
en su superficie, de consistencia  
firme y acartonada, coalescentes  
y confluyentes en el centro,  
guardando configuración reticular  
en la periferia.

Hiperqueratosis,  
papilomatosis,  
acantosis, infiltrado  
leve linfohistiocitario  
en dermis superficial.

Negativo Prurito 
leve

Minociclina 100 mg/24 
horas por 12 semanas, 
en combinación con 
crema de urea y ácido 
láctico 10%/12 horas.

5 F/25 años Tronco anterior.
Placa de 5 cm constituida por pápulas 
queratósicas, color café oscuro,  
confluyentes en el centro y con 
aspecto reticulado en la periferia.

Hiperqueratosis,  
papilomatosis,  
acantosis,  
hiperpigmentación  
de la capa basal.

Negativo Ninguno Minociclina 100 mg/24 
horas por 12 semanas, 
en combinación con 
crema de urea y ácido 
láctico 10%/12 horas.

EMD: Examen micológico directo; M: masculino; F: femenino.
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Fotografía 1. Biopsia de piel que muestra hiperqueratosis, papilomatosis, acantosis focal y disminución 
del estrato granuloso.

Fotografía 3. Pápulas queratósicas de color café oscuro, que confluyen en el centro 
y aspecto reticulado en la periferia.

Fotografía 2. Detalle que revela pigmentación de la capa basal y disminución del estrato granuloso.

Fotografía 4. Mismo paciente después de cuatro semanas de tratamiento con mi-
nociclina y crema de urea y ácido láctico 10%.
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Report of 12 cases of onychomadesis from a population of  
172 patients admitted in the Internal Medicine and Surgery de-
partments of our hospital.
Keywords: Onychomadesis, fingernails, toenails.

RE  S U M E N

Descripción de 12 casos de onicomadesis, diagnosticados en 
enero 2010 tras el examen dermatológico intencionado de una 
población de 172 pacientes hospitalizados en los servicios de 
Medicina Interna y Cirugía del Hospital General de Enfermeda-
des, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.
Palabras clave: Onicomadesis, uñas de manos y pies

Onicomadesis: descripción de 12 pacientes
Onychomadesis: A description of 12 patients

Patricia Chang,1 Karen Escalante2

1  Dermatóloga, Hospital General de Enfermedades, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
2  Electivo, Servicio de Dermatología, Hospital General de Enfermedades, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social

Introducción

El aparato ungueal puede verse afectado por despren-
dimientos proximales y distales de la lámina. De 

ellos, el más común ocurre a nivel distal y se conoce como 
onicólisis, en tanto que la separación proximal, denomi-
nada onicomadesis, permite el crecimiento de la uña de-
bido a que el lecho ungueal no sufre daños. Con todo, 
este signo tiende a pasar inadvertido o es erróneamente 
diagnosticado como onicomicosis.

Este informe pretende compartir la experiencia clínica 
con 12 pacientes diagnosticados con onicomadesis en el 
Hospital General de Enfermedades del Instituto Guate-
malteco de Seguridad Social (HGE-IGSS).

Material y métodos
Se realizó un estudio longitudinal y prospectivo para co-
nocer la incidencia de onicomadesis en la población de 
172 pacientes atendidos, durante enero 2010, en los servi-
cios de Medicina Interna y Cirugía HGE-IGSS. El estudio 
no contempló criterios de exclusión por edad o género, y 
abarcó a todos los individuos hospitalizados.

En todos los casos se practicó un examen dermatoló-
gico intencionado en uñas de pies y manos para detectar, 

exclusivamente,  el desprendimiento proximal de la lámi-
na ungueal.

La autora principal estableció el diagnóstico de oni-
comadesis fundamentándose, únicamente, en el cuadro 
clínico de las onicopatías. Es decir, no se llevaron a cabo 
exámenes complementarios.

Resultados 
En una población total de 172 pacientes fueron detecta-
dos 12 casos (6.97%) de onicomadesis (9 hombres = 75%; 
3 mujeres = 25%), con la siguiente distribución etaria: 
0-20 años = 0; 21-40 = 3 (25%); 41-60 = 4 (33.3%); 61-80 = 2 
(16.6%); y mayores de 81 años = 3 (25%).

Once pacientes habían sido hospitalizados por tras-
tornos médicos (no quirúrgicos) que incluyeron: diabetes 
mellitus (3), alteraciones neurológicas (1), disfagia (1), sín-
drome de Steven Johnson (1), cirrosis (1), Lupus Eritema-
toso Sistémico (LES; 2 casos), bicitopenia (1) y taquicardia 
(1). El duodécimo recibía atención post-colecistectomía.

El examen dermatológico intencionado reveló com-
promiso ungueal de manos y pies en 7 individuos (58.3%), 
exclusivamente de manos en 3 pacientes (25%) y sólo de 
pies en 2 casos (16.6%).

Fecha de aceptación: febrero 2013
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coptosis fluvium o alopecia unguium para describir la pérdida 
no traumática de las uñas.6

Si bien la onicomadesis obedece a la misma etiología 
de las líneas de Beau, la gravedad de la afección de la 

La onicomadesis había afectado las 10 uñas de las 
manos de dos pacientes, en tanto que la lesión en pies 
se observó con mayor frecuencia en los ortejos primero  
(5 casos) y tercero (2 casos; Cuadro 1).

Por otra parte, se estableció que la onicomadesis influ-
yó directamente en el internamiento de 3 pacientes (25%), 
como complicación de Síndrome de Stevens Johnson 
secundario a cefixima, LES con fenómeno de Raynaud, 
y SIDA. Aunque el desprendimiento ungueal no tuvo 
relación con el ingreso hospitalario de los 9 individuos 
restantes, el paciente atendido por post-colecistectomía 
presentó onicomadesis de la primera y tercera uñas de 
ortejos izquierdos a consecuencia del uso de calzado 
apretado.

Discusión
Onicomadesis es el desprendimiento espontáneo, parcial 
o total, de la lámina ungueal,3,4 signo que diversos autores 
atribuyen a una interrupción mitótica de la matriz un-
gueal.5 Algunos han propuesto el uso de los términos oni-

Cuadro 1. Onicomadesis: ubicación y número de uñas afectadas

Ubicación Cantidad Porcentaje

Manos

Diez  uñas 2 16.66

Anular izquierda 1 8.33

Pies

1ª uña ortejo izquierdo 5 41.66

3ª uña ortejo izquierdo 2 16.66

2ª uña ortejo izquierdo 1 8.33

1ª uña ortejo derecho 1 8.33

2ª uña ortejo derecho 1 8.33

1er ortejo, bilateral 1 8.33

Fotografía 1. Onicomadesis de primer ortejo; paciente con trastorno neurológico.

Fotografía 2. Onicomadesis de primer ortejo; paciente con Diabetes Mellitus.

Fotografía 3. Onicomadesis de primer ortejo; paciente con bicitopenia. 

Fotografía 4. Onicomadesis de primero y tercer ortejos secundaria al uso de calza-
do apretado; paciente atendido post-colecistectomía.
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matriz ungueal es mayor en el desprendimiento de las 
uñas.5 Onicomadesis se considera una forma severa de las 
líneas de Beau cuando se relaciona con un padecimiento 
sistémico, una enfermedad cutánea generalizada o uso de 
medicamentos.7

Si la enfermedad de base inhibe la matriz ungueal 
durante 2 semanas o más puede dar origen a una depre-
sión transversal que provoca la división total del plato 
ungueal (onicomadesis). En ocasiones, la uña se adhiere 
firmemente al lecho dando origen a una onicomadesis la-
tente que se prolonga varias semanas antes del despren-
dimiento total o bien, puede ocurrir cuando los surcos de 
Beau alcanzan su máxima dimensión y la uña continúa 
creciendo porque no se interrumpe su inserción en el te-
jido subyacente.8

La onicomadesis suele ser secundaria a enfermedades 
sistémicas, dermatosis bulosas, reacciones medicamento-
sas, paroniquia aguda, estrés psicológico severo y terapia 
agresiva con rayos X, aunque también puede ser idiopáti-
ca o de naturaleza periódica. Su presentación en las uñas 

de los ortejos sugiere micro traumatismos episódicos, 
como los que a menudo se observan en deportistas.9

Es frecuente detectar onicomadesis en enfermedades 
infecciosas como fiebre tifoidea, sepsis, secundarismo si-
filítico,10 enfermedad mano-pie-boca (causada por coxsa-
kievirus, ya que la replicación viral altera la matriz ungueal 
y produce distrofia de la misma);7,11 padecimientos der-
matológicos, incluidos pénfigo vulgar severo,12 micosis 
fungoide eritrodérmica,13 epidermólisis bulosa, necrólisis 
epidérmica tóxica, alopecia areata o queratosis punteada 
palmar y plantar; enfermedades sistémicas como LES y 
trombocitopenia; trastornos neurológicos; como conse-
cuencia de diálisis peritoneal;7 diversos factores locales 
(traumatismo ocupacional, uso de yeso inmovilizador);15 
hábitos personales como onicotilomanía; contacto con 
sustancias químicas; o como reacción secundaria a di-
versos medicamentos (respuesta anafiláctica a penicilina, 
retinoides, carbamazepina y una amplia gama de agentes 
quimioterapéuticos).7,14,16,18 También se ha observado en 
recién nacidos como consecuencia de sufrimiento fetal 

Fotografía 6. a) Uñas de mano izquierda; al iniciar Síndrome de Steven Johnson secundario a cefixima; b) Onicomadesis de mano  
izquierda; 3 semanas después de establecido el Síndrome de Steven Johnson.

Fotografía 5. a) Primera uña, pie izquierdo; paciente con SIDA en las etapas iniciales del diagnóstico; b) Onicomadesis, mismo  
paciente tras 2 meses de evolución. 
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por presentación pélvica,19 y se ha descrito una variedad 
familiar idiopática en la que no se detecta causa médica o 
terapéutica alguna7 (Cuadro 2). 

Onicomadesis es un signo ungueal poco conocido. Si 
se presenta en el primer ortejo es necesario descartar al-
gún traumatismo local, mientras que si ocurre periódica-
mente en los primeros ortejos de ambos pies, sea en niños 
o adultos, podría tratarse de un padecimiento idiopático. 
Por último, su presencia en todas las uñas de manos o 
manos y pies puede apuntar a una afección sistémica o 
reacción medicamentosa.

Esta onicopatía se resuelve espontáneamente. Sin em-
bargo, dependiendo de la cantidad de uñas afectadas y 
su localización (manos, pies o ambos) el desprendimiento 
puede alterar temporalmente la función de los pacientes 
debido a la protección requerida para los dedos u ortejos 
involucrados. 
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Cuadro 2. Causas de onicomadesis

Enfermedades 
Sistémicas

•	 Diabetes mellitus
•	 Lupus Eritematoso Sistémico
•	 SIDA
•	 Enfermedades neurológicas
•	 Síndrome de Kawasaki
•	 Hiperparatiroidismo con amelogénesis  

imperfecta

Enfermedades 
Infecciosas

•	 Fiebre Tifoidea
•	 Secundarismo Sifilítico
•	 Enfermedad mano-pie-boca
•	 Sepsis

Enfermedades 
Dermatológicas

•	 Pénfigo vulgar
•	 Queratosis punctata palmar y plantar
•	 Perionixis
•	 Raynaud

Reacciones  
Medicamentosas

•	  Síndrome de Stevens Johnson
•	  Necrólisis Epidérmica Tóxica

Trauma •	 Traumatismo ocupacional
•	 Traumatismo local
•	 Yeso inmovilizador
•	 Onicotilomanía
•	 Contacto con químicos 

Medicamentos •	 Penicilina
•	 Retinoides
•	 Carbamazepina
•	 Antineoplásicos

Idiopáticas •	 Familiar idiopática

Maligna •	 Micosis fungoide eritrodérmica

Otras •	 Sufrimiento fetal en neonatos
•	 Rayos X
•	 Acrodermatitis enteropática
•	 Síndrome de uñas amarillas

Fotografía 7. Onicomadesis de pulgar izquierdo y necrosis de pulgar derecho; paciente con LES y fenómeno de Raynaud.
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Fotografía 8. a) Daño en los dedos de la mano izquierda; paciente con LES y fenómeno de Raynaud; b) Onicomadesis y necrosis;  
paciente con LES y fenómeno de Raynaud.
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T

Background: Perception that a beautiful tan is healthy and 
attractive, to educate adolescents about sun protection is quite 
difficult. Research on skin cancer prevention has increased in 
recent years, also better advances in technological methods are 
used to estimate UV exposure and UV damage. Our goal was 
to determine the educational impact and knowledge, attitudes 
and practices concerning sun protection among the children of 
secondary schools and colleges. 
Materials and methods: A cohort, prospective and inter-
vention study was conducted, at three secondary schools in 
Mexico City. The 446 students were evaluated by a self- admin-
istered and structured test, with questions on knowledge, atti-
tudes and practices about sun protection before, and 3 months 
after an educational project comparing performance pretest 
and posttest.
Results: Four hundred and forty six students were included 
in this study; 54% female and 46% males. 892 questionnaires 
were analyzed. Exposure time was 20.2 hours per week. Among 
the 446 students who participated in the study, 47.8 % had 
olive skin (light-brown). 

Some students, improved significantly from their pretest to 
posttest scores (p< 0.05) in the schools (S) 1, 2 and 3. Students 
who had knowledge about sun exposure (75.6%-84.9%; p=.000) 
S1; (75%-98.4%; p=.001) S3 and were aware that sun exposure 
has been associated with adverse health consequences includ-
ing: that sun exposure caused skin cancer (91.4%-94.3%; p=.011) 
S2; that mortality is increased (86.2%-87.2%; p=.002) S1; but 
it is curable (41.0%-45.5%; p=.039) S1; than excessive sun ex-
posure is related to aging of the skin (40.1%-60.6%; p=.001) 
S1; that immune response is altered (57.7%-74%; p=.007) S1. 
Besides a great majority of the students recognized that sun  

RE  S U M E N

Antecedentes: Debido a la percepción de que el bronceado 
es saludable y atractivo, ha sido difícil educar a los adolescentes 
acerca de la protección solar. Las investigaciones en la preven-
ción de cáncer de piel se incrementaron en los años recientes, 
así como los avances en los métodos tecnológicos utilizados 
para estimar la exposición y daño por radiación UV. El objetivo 
del estudio fue determinar el impacto de una intervención edu-
cativa e identificar los conocimientos, actitudes y prácticas sobre 
protección solar en jóvenes que cursan educación secundaria. 
Materiales y métodos: Estudio de cohorte, prospectivo, 
de intervención, efectuado en tres escuelas de educación se-
cundaria, de la ciudad de México. Un total de 446 estudiantes 
resolvieron un cuestionario estructurado y autodesarrollado 
con preguntas sobre conocimientos, actitudes y prácticas con 
respecto a la protección solar, antes y tres meses después de 
una intervención educativa durante junio del 2007. Los efectos 
se determinaron con base en la comparación de cuestionarios 
resueltos antes y después de la intervención. 
Resultados: Se incluyó a 446 estudiantes en este estudio, 
54% mujeres y 46% hombres. El rango de edad fue de 12 a 14 
años de edad. En total se hicieron y analizaron 892 encuestas. 
El fototipo predominante fue el fototipo III (47.8 % de los en-
cuestados). La exposición solar promedio fue de 20.2 horas por 
semana; no se observó variación significativa entre los grupos. 

Algunos estudiantes mejoraron significativamente entre su 
evaluación inicial y la posterior (p< 0.05); de las escuelas (E) 1, 2 
y 3. Refirieron saber, los efectos de la exposición solar (75.6%-
84.9%; p=.000) E1; (75%-98.4%; p=.001) E3; que la radiación solar 
causa cáncer de piel (91.4%-94.3%; p=.011) E2; el cual puede ser 
mortal (86.2%-87.2%; p=.002) E1; y puede ser curable (41.0%-
45.5%; p=.039) E1; que la exposición solar puede contribuir al 
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Introducción

La población del Distrito Federal, así como la del res-
to del altiplano mexicano reside en una región que 

goza de luz solar la mayor parte del año. Las condiciones 
climáticas favorables predisponen a la población a recibir 
dosis elevadas de radiación solar sin advertir las posibles 
consecuencias nocivas para la salud.1,2

La energía y la luz solar llegan a la Tierra en forma 
de radiaciones de diferentes longitudes y con distintos 
comportamientos sobre el medio; las cuales se dividen en 
luz visible, luz ultravioleta y luz infrarroja. La luz visible 
varía entre 400 y 700 nm y posee un diverso grado de 
energía calórica, lumínica y química. La luz ultravioleta 
(LUV) se divide a su vez en luz ultravioleta A (LUVA) de 
rayos largos que se extiende entre 340 y 400 nm, tiene po-
der pigmentante, por lo que es la responsable directa del 
bronceado y LUVA de rayos cortos que se extiende entre 
320 y 340 nm. La luz ultravioleta B (LUVB), se divide a su 
vez en LUVB de banda ancha y banda angosta; y es la res-
ponsable de la quemadura solar, de la pigmentación gri-
sácea de la piel y a largo plazo del cáncer de piel. La luz 
ultravioleta C (LUVC), es de rayos cortos con un rango de  
200 a 290 nm; es poco eritematógena y poco pigmentan-
te. Y finalmente la luz infrarroja, cuyo rango es por arriba 
de los 1000 nm. Es absorbida en gran parte por el vapor 
de agua y el gas carbónico.

La respuesta cutánea a la radiación solar se caracteriza 
fundamentalmente por eritema, melanogénesis, aumento 
del número de queratinocitos y aumento del espesor de la 
capa córnea. La piel contiene cromóforos endógenos que 
son productos que pueden absorber la radiación UV tales 

como proteínas de la queratina, hemoglobina, porfiri-
nas, carotenos, ácidos nucleicos, melanina, lipoproteínas, 
péptidos y aminoácidos aromáticos.

El factor de protección solar es un método ampliamen- 
te aceptado para medir la eficacia de los bloqueadores 
solares en contra de radiaciones UVB. Se define como la 
relación de la cantidad mínima de radiaciones UVB re-
querida para producir una reacción de eritema mínimo a 
través de un protector solar y la cantidad de energía ne-
cesaria para que ocurra el mismo eritema sin la aplicación 
del protector solar. Un FPS de 15 es capaz de bloquear 
hasta el 94% de la radiación UVB y un FPS de 30 logra 
bloquear más del 97% de la radiación UVB.3,4

Entre los efectos crónicos indeseables de la radiación 
solar se incluyen quemaduras, carcinogénesis, inmunosu-
presión, cataratas oculares y fotoenvejecimiento.5,6

Estudios epidemiológicos han demostrado que la ex-
posición solar y la sensibilidad UV de la población son los 
principales factores de riesgo para el desarrollo de neo-
plasias cutáneas. El cáncer de piel no melanoma (basoce-
lular y espinocelular), es la forma más frecuente de cáncer 
y se relaciona con la exposición solar acumulada de forma 
intermitente desde la infancia. En contraparte, el mela-
noma se ha asociado a exposiciones agudas recurrentes 
que inducen la aparición de quemadura solar. Pese a la 
relativa frecuencia de las neoplasias cutáneas, no existen 
programas de alerta preventiva dirigidos a la población 
más susceptible de nuestro país.1,5,6

En un estudio se realizó una revisión sistematizada, 
que incluyó más de 6 000 títulos, 159 artículos y 85 es-
tudios, se llevó a cabo un análisis de la prevención del 

exposure produces adverse health consequences, some stu-
dents believed tanning is unhealthy (61.2% S1; 68.6% S2; 60.9% 
S3).
Limitations: This study only used one health educator and 
was restricted to only three private and public schools in Mex-
ico City. 
Conclusions: Dermatologist can provide leadership in de-
signing, implementing, and evaluating promising strategies to 
increase skin cancer prevention. This study demonstrates that 
modest education among students of different grades, sexes 
and ages can increase knowledge of skin care, including knowl-
edge and practices of sun protection, and diminishing skin can-
cer. 
Keywords: Educational intervention, knowledge, attitudes, practices, 
sun exposure, skin cancer, sunscreens.

envejecimiento (40.1%-60.6%; p=.001) E1; y disminuir las defen-
sas (57.7%-74%; p=.007) E1. Además de que la mayor parte de 
los estudiantes reconoce que la exposición solar puede tener 
efectos adversos en la salud, los estudiantes consideran que el 
bronceado no es saludable (61.2% E1; 68.6% E2; 60.9% E3).
Limitaciones: En este estudio participó un solo médico y se 
restringió a sólo tres escuelas secundarias privadas y públicas de 
la ciudad de México. 
Conclusiones: Los dermatólogos deben ser líderes en di-
señar, implementar y evaluar intervenciones estratégicas para 
lograr una prevención adecuada del cáncer de piel. Este estudio 
demuestra que una intervención educativa entre estudiantes 
de diferente grado, género y edad puede incrementar en un 
futuro el conocimiento de los jóvenes en el cuidado de la piel, 
incluyendo el conocimiento y las prácticas de protección solar.
Palabras clave: Intervención educativa, conocimientos, actitudes, 
prácticas, exposición solar, cáncer de piel, protector solar.
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cáncer de piel. Dicho estudio arrojó suficiente evidencia 
para que los autores recomendaran dos intervenciones 
basadas en la mejoría de su comportamiento acerca de 
la protección solar: 1) Para niños, métodos educativos en 
escuelas primarias; y 2) En adultos, métodos educativos 
en sitios de recreación y turismo. Recomendaron inves-
tigaciones adicionales en áreas como; centros encargados 
del cuidado de niños, escuelas secundarias y sitios recrea-
tivos y turísticos para niños, realizando intervenciones de 
todo tipo. Sugieren que si se crean nuevos estudios para 
mejorar la evidencia ya obtenida, se deben utilizar mé-
todos de calidad adecuada para aportar el conocimiento 
de cómo protegerse del sol, que pueden ser promovidos 
por centros encargados del cuidado de la salud y, predo-
minantemente, por dermatólogos, a quienes se les con-
sidera como los expertos en la prevención, diagnóstico y 
tratamiento del cáncer de piel; quienes además han po-
pularizado el dogma de que la mayoría de los cánceres 
de piel pueden prevenirse con una adecuada protección 
solar durante toda la vida.7,8

En otro estudio se evaluaron el conocimiento, las ac-
titudes y prácticas sobre la protección solar y la autoex-
ploración de la piel entre los estudiantes de Medicina 
de la Universidad de Boston; se encontró que los estu-
diantes de Medicina tienen un conocimiento y prácticas 
en protección solar y autoexploración de piel en niveles 
subóptimos. Por lo que se recomiendan intervenciones 
educativas entre el segundo y cuarto año de la carrera 
de Medicina, para que en un futuro puedan incrementar 
el conocimiento y las prácticas en dicha área; siendo un 
objetivo muy loable ya que el melanoma es uno de los 
cánceres más comunes entre los adultos jóvenes.9,10

En mayo del 2005, se realizó un estudio analítico 
transversal con internos de Medicina, quienes resolvie-
ron un cuestionario con preguntas sobre: conocimientos, 
actitudes y prácticas sobre protección solar; encontrán-
dose en general un nivel de conocimientos intermedios 
y bajos, actitudes desfavorables y prácticas no adecuadas 
sobre protección solar.5

En otro estudio se evaluó la relación del acné con la 
exposición solar; se llevó a cabo una intervención, la cual 
consistía en un cuestionario pre-conferencia, posterior-
mente una lección de aproximadamente 25 minutos y un 
cuestionario post-conferencia. Expertos en la percepción 
de la salud encontraron que la exposición de informa- 
ción de salud puede producir una ganancia en relación a 
la adherencia de comportamientos para prevenir enfer-
medades o darles tratamiento.11 

Finalmente, en México no hay estudios que evalúen 
una intervención educativa en los conocimientos, actitu-

des y prácticas sobre protección solar. Por lo que nuestra 
hipótesis es que un programa de intervención educacio-
nal, que integre educación acerca del cuidado de la piel, 
los efectos nocivos de la exposición solar, así como educa-
ción sobre protección solar llevará a una modificación de 
comportamientos o actitudes en relación a la protección 
solar y medidas de prevención del cáncer de piel.

Por lo anterior, los objetivos del estudio fueron deter-
minar el impacto de una intervención educativa en los 
conocimientos, actitudes y prácticas sobre protección so-
lar en niños de secundaria e identificar sus conocimientos 
sobre la exposición solar, así como las actitudes y prácti-
cas establecidas frente a ésta.

Materiales y métodos
Se realizó un estudio de cohorte, prospectivo, de inter-
vención en los meses de junio y octubre del 2007; en el 
cual se definió como población de estudio a los estudian-
tes que cursaban el primero y segundo grado de educa-
ción secundaria, en tres escuelas de ese nivel educativo 
(dos privadas y una pública) del Distrito Federal, a las 
cuales se tuvo acceso. 

Se obtuvo el consentimiento informado por parte de 
los directores encargados de la división de secundaria de 
dichas escuelas. 

Para la recolección de la información se utilizó un 
cuestionario estructurado y desarrollado con pregun-
tas de opción múltiple. Las preguntas del cuestionario  
correspondían a cuatro áreas a explorar: a) datos persona-
les, que incluían edad, sexo y fototipo cutáneo (colocado 
personalmente por el entrevistador); b) conocimientos 
acerca de protección solar y cáncer de piel; c) actitudes 
frente a la exposición solar; y d) prácticas de protec- 
ción solar. El cuestionario fue elaborado por los auto- 
res después de llevar a cabo una búsqueda de estudios 
similares. 

Al término de la resolución del cuestionario (aproxi-
madamente 10 minutos) por parte de los estudiantes, se 
les dio una conferencia en la cual se proporcionó infor-
mación precisa y de fácil asimilación sobre la anatomía 
y función de la piel, la importancia de su cuidado, los 
principales efectos deletéreos de la exposición crónica e 
intensa a la radiación y consejos de protección solar; a 
través de diapositivas (en Power Point) que incluían texto 
animado e imágenes acompañadas de una narración ví-
vida por parte del expositor (aproximadamente 25 minu-
tos). Todas las lecciones fueron impartidas por el mismo 
entrevistador (médico). Tres meses después de la apli-
cación del cuestionario inicial y de la intervención edu-
cativa proporcionada sobre conocimientos, actitudes y 
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prácticas sobre protección solar, se aplicó un cuestionario 
post-intervención. 

Los cuestionarios pre-intervención y post-interven-
ción fueron idénticos. El cuestionario consistía en 29 pre-
guntas a las cuales los estudiantes respondían: “No sé”, 
“Sí”, “No” o “A veces” (Cuadro 1). La participación de los 
estudiantes en la encuesta pre y post-intervención fue vo-
luntaria. 

Análisis de datos
Se realizó un análisis descriptivo para cada una de las 
cuatro áreas que formaron el cuestionario, se determina-
ron frecuencias. Se trabajó con un nivel de significancia 
estadística del 5%. Los efectos se determinaron basándose 
en la comparación de cuestionarios resueltos antes y des-
pués de la intervención. 

Resultados
De un total de 446 cuestionarios resueltos, 54% pertene-
cieron al sexo femenino y 46% al sexo masculino. El ran-
go de edad se encontró entre los 12 y 14 años. Acerca del 
fototipo, se observó que el más frecuente correspondió al 
fototipo III (47.8%), seguido del fototipo IV (37.9%), foto-
tipo V (7.6%) y finalmente fototipo II (6.7%).

Tiempo de exposición solar
De los encuestados, el tiempo aproximado de exposición 
solar promedio fue de 21.6 horas por semana (Escuela 1), 
19.01 horas por semana (Escuela 2) y 20.9 horas por se-
mana (Escuela 3). No hubo diferencia significativa de la 
evaluación pre-intervención a la post-intervención.

Conocimientos
En cuanto a los conocimientos generales de los estudian-
tes de nivel secundaria con respecto a los efectos de la 
radiación solar en la piel; mejoraron significativamente  
(p ≤ a 0.05), de la evaluación pre-intervención a la 
post-intervención; las siguientes preguntas: 

De 312 encuestados (Escuela 1); reconocieron, saber los 
efectos de la exposición solar en el 75.6% (236) pre-inter-
vención y 84.9% (265) post-intervención (p=.000); que el 
cáncer de piel puede ser mortal 86.2% (269) pre-interven-
ción y 87.2 (272) post-intervención (p=.002); sin embar-
go que puede ser curable 41.0% (128) pre-intervención y 
45.5% (142) (p=.039); contribuir a la formación de arrugas 
y manchas 40.1% (125) pre-intervención y 60.6% (189) 
post-intervención (p=.001); que puede disminuir las de-
fensas 57.7% (180) pre-intervención y 74% (231) post-inter-
vención (p=.007); el 6.7% (21) conocía el significado de las 
siglas “FPS” (Factor de protección solar, preintervención y  

Cuadro 1. Instrumento de Medición

A.	 DATOS PERSONALES
Iniciales, Género, Edad, Escolaridad, Fototipo 

B.	 CONOCIMIENTOS
1.	 ¿Conoces los efectos de la exposición al sol? 
2.	 ¿Es benéfico broncear la piel?
3.	 ¿La exposición al sol causa cáncer de piel? 
4.	 ¿El cáncer de piel, puede ser mortal? 
5.	 ¿El cáncer de piel, se puede prevenir? 
6.	 ¿El cáncer de piel es curable? 
7.	 ¿La exposición al sol, puede causar envejecimiento? 
8.	 ¿La exposición al sol te puede disminuir tus defensas? 
9.	 Además de la afección de piel, ¿el sol te puede afectar los 

ojos y los labios? 
10.	 ¿Tienes historia de “quemaduras solares” recientes? 
11.	 ¿En cuántas ocasiones?

a)	 Al menos una quemadura durante el verano pasado
b)	 2-3 veces en el año
c)	 Ninguna

12.	 ¿Sabes lo que significan las siglas «FPS» en los protectores 
solares? 

13.	 ¿Sabes que significa el número colocado en los protectores 
solares? 

C.	 ACTITUDES y D. PRÁCTICAS
14.	Tiempo aproximado de exposición solar por semana:
15.	 ¿Buscas la sombra?
16.	 ¿Utilizas ropa protectora? 
17.	 ¿Utilizas gorra, visera o sombrero? 
18.	 ¿Utilizas sombrilla?
19.	 ¿Utilizas algún protector solar? 
20.	¿Con que frecuencia utilizas protector solar? 

a)	 Nunca (Nunca lo has utilizado)
b)	 Ocasional (Sólo en vacaciones o una vez al mes)
c)	 Frecuente (1 vez por semana)
d)	 Muy Frecuente (Todos los días de la semana)

21.	 ¿Cuántas veces al día aplicas el protector solar?:  
a) 1    b) 2    c) 3 o +

22.	¿Cuál es el FPS del protector solar que utilizas? 
a) 15 o <    b) 16-30    c) 31-45    d) 46-60    e) > 60

23.	¿Te autoexploras la piel?
24.	¿Con que frecuencia?

a)	 Nunca
b)	 Ocasional (1 vez por mes)
c)	 Frecuente ( 1 vez por semana)
d)	 Muy frecuente ( diariamente)

25.	¿Tienes historia familiar de cáncer de piel? 
26.	¿Tienes más de 6 lunares en el cuerpo? 
27.	¿Disfrutas exponerte al sol? 
28.	¿Quisieras limitar tu exposición a éste? 
29.	¿Como te has enterado sobre protección solar y cuidado 

de la piel? 
a) Escuela    b) Televisión    c) Radio    d) Libros    e) Otros 
f) No había recibido información antes.
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pre-intervención y 38.6% (27) post-intervención (p=.002). 
Así como la mayoría reconoció que la exposición solar 
causa cáncer de piel; el 68.6% (48) piensa que broncear la 
piel no es benéfico.

De 64 encuestados (Escuela 3); reconocieron saber los 
efectos de la exposición solar en el 75% (48) pre-interven-
ción y 98.4% (63) post-intervención (p=.001); el 60.9% 
(39) piensa que broncear la piel no es benéfico.

Los Cuadros 2 y 3 muestran los resultados de las pre-
guntas dirigidas a descubrir los conocimientos con re-
lación a la exposición solar y sus efectos deletéreos; que 
no mostraron diferencia significativa del cuestionario 
pre-intervención del post-intervención de las tres escue-

34% (106) post-intervención (p=.000); así como el sig-
nificado del número colocado en los protectores solares 
7.4% (23) pre-intervención y 27.2% (85) post-intervención 
(p=.000). Sin embargo, pese a que la mayoría reconoce los 
efectos dañinos de la exposición solar; una porción con-
siderable (32.4%) piensa que broncear la piel es benéfico.

De 70 encuestados (Escuela 2); reconocieron saber, 
que la exposición solar es causa de cáncer de piel en el 
91.4% (64) pre-intervención y 94.3% (66) post-interven-
ción (p=.011); el significado de las siglas “FPS” (Factor 
de protección solar), 12.9% (9) preintervención y 32.9% 
(23) post-intervención (p=.006); así como el significado 
del numero colocado en los protectores solares 12.9% (9) 

Cuadro 2. Conocimientos generales de los estudiantes de nivel secundaria de escuelas tanto de tipo público  
como privado, con respecto a los efectos de la radiación solar en la piel (n = 446).

Escuela No sé Sí No A veces

A.	 ESCUELA 1, n= 312
Pregunta

¿Es benéfico broncear la piel?
¿La exposición al sol causa cáncer de piel?
¿El cáncer de piel puede ser mortal?
¿El cáncer de piel se puede prevenir?
Además de la afección de piel, ¿el sol te puede afectar los ojos y los labios? 
¿Tienes historia de “quemaduras solares” recientes?

13 (4.2%)
5 ( 1.6%)
23 (7.4%)
12 (3.8%)
17 (5.4%)
2 (.6%)

101(32.4%)

297 (95.2%)

269 (86.2%)

284 (91%)

267 (85.6%)

67 (21.5%)

191(61.2%)

10 (3.2%)

20 (6.4%)

15 (4.8%)

27 (8.7%)

243 (77.9%)

7 (2.2%)

0

0

1 (.3%)

1 (.3%)

0

B.	 ESCUELA 2, n= 70
Pregunta

¿Conoces los efectos de la exposición al sol? 
¿Es benéfico broncear la piel?
¿La exposición al sol causa cáncer de piel?
¿El cáncer de piel puede ser mortal?
¿El cáncer de piel se puede prevenir?
¿El cáncer de piel es curable? 
¿La exposición al sol puede causar fotoenvejecimiento? 
¿La exposición al sol te puede disminuir tus defensas? 
Además de la afección de piel, ¿el sol te puede afectar los ojos y los labios? 
¿Tienes historia de “quemaduras solares” recientes?

2 (2.9%)
3 (4.3%)
5 (7.1%)
3 (4.3%)
1 (1.4%)
12 (17.1%)
5 (7.1%)
5 (7.1%)
9 (12.9%)
0

56 (80%)
19 (27.1%)
64 (91.4%)
63 (90%)
68 (97.1%)
29 (41.4%)
40 (57.1%)
42 (60%)
50 (71.4%)
25 (35.7%)

12 (17.1%)
48 (68.6%)
1 (1.4%)
4 (5.7%)
1 (1.4%)
28 (40%)
25 (35.7%)
23 (32.9%)
11 (15.7%)
45 (64.3%)

0
0
0
0
0
1 (1.4%)
0
0
0
0

C.	 ESCUELA 3, n= 64
Pregunta

¿Es benéfico broncear la piel?
¿La exposición al sol causa cáncer de piel? 
¿El cáncer de piel puede ser mortal?
¿El cáncer de piel se puede prevenir?
¿El cáncer de piel es curable? 
¿La exposición al sol puede causar fotoenvejecimiento? 
¿La exposición al sol te puede disminuir tus defensas? 
Además de la afección de piel, ¿el sol te puede afectar los ojos y los labios? 
¿Tienes historia de “quemaduras solares” recientes?
¿Sabes lo que significan las siglas «FPS» en los protectores solares?
¿Sabes que significa el número colocado en los protectores solares?

2 (3.2%)
2 (3.2%)
8 (12.5%)
2 (3.2%)
18 (28.1%)
10 (15.6%)
10 (15.6%)
10 (15.6%)
1 (1.6%)
2 (3.2%)
2 (3.2%)

20 (31.2%)
54 (84.3%)
47 (73.4%)
57 (89%)
22 (34.3%)
29 (45.3%)
35 (54.6%)
41 (64.1%)
27 (42.1%)
20 (31.2%)
26 (40.6%)

39 (60.9%)

7 (10.9%)

9 (14%)

5 (7.8%)

24 (37.5%)

25 (39.1%)

18 (28.2%)

13 (20.3%)

36 (56.3%)

42 (65.6%)

36 (56.2%)

3 (4.7%)

1 (1.6%)

0

0

0

0

1 (1.6%)

0

0

0

0
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De los 70 encuestados (Escuela 2); se autoexploraba 
la piel de forma muy frecuente (diariamente), el 2.9% (2) 
pre-intervención y 12.9% (9) post-intervención (p=.035).

De los 64 encuestados (Escuela 3); toman algunas me- 
didas para evitar la exposición solar, como el utilizar 
ropa protectora (al modificar su vestimenta) el 46.9% (30)  
pre-intervención y el 70.3% (45) post-intervención (p=.026).  
El 53.2% (34) pre-intervención y sólo 25% (16) post-inter-
vención reconoció que “nunca” se autoexploraba la piel 
(p=.001); el 26.6% (17) pre-intervención y el 43.7% (28) 
post-intervención (p=.028) lo realizaba de forma ocasional; 
de forma muy frecuente (diariamente) el 6.2% (4) pre-in-
tervención y 18.8% (12) post-intervención (p=.033).

las; por lo que sólo se muestran los resultados de la eva-
luación inicial.

Actitudes y prácticas

Medidas para evitar la exposición solar
De los encuestados (Escuela 1); el 70.8% (221) reconoció, 
que de forma “ocasional” (sólo en vacaciones) utiliza-
ba protector solar pre-intervención, y tan sólo el 60.3% 
(188) post-intervención (p=.009); que se autoexploraba la  
piel de forma frecuente (una vez por semana), el 16.7%  
(52) pre-intervención y 23.1% (72) post-intervención 
(p=.043). 

Cuadro 3. Actitudes y prácticas de los estudiantes de nivel secundaria de escuelas tanto de tipo público como privado,  
con respecto a la protección solar en la piel (n = 446).

Escuela No sé Sí No A veces

A.	 ESCUELA 1, n= 312
Pregunta

¿Buscas la sombra?
¿Utilizas ropa protectora?
¿Utilizas gorra, visera o sombrero?
¿Utilizas sombrilla?
¿Utilizas algún protector solar?
¿Tienes historia familiar de cáncer de piel? 
¿Tienes más de 6 lunares en el cuerpo? 
¿Disfrutas exponerte al sol? 
¿Quisieras limitar tu exposición a éste? 

0
0
0
0
0
2 (.6%)
12 (3.8%)
4 (1.3%)
9 (2.9%)

251 (80.4%)
181 (58%)
83 (26.6%)
8 (2.6%)
58 (12.6%)
2 (.6%)
186 (59.6%)
81 (26%)
201 (64.4%)

54 (17.3%)
112 (35.9%)
222 (71.1%)
300 (96.2%)
252 (80.8%)
308% (98.7%)
114 (36.5%)
205 (65.7%)
92 (29.5%)

7 (2.2%)
19 (6.1%)
7 (2.2%)
4 (1.3%)
2 (.6%)
0
0
22 (7.1%)
10 (3.2%)

B.	 ESCUELA 2, n= 70
Pregunta

¿Buscas la sombra?
¿Utilizas ropa protectora?
¿Utilizas gorra, visera o sombrero?
¿Utilizas sombrilla?
¿Utilizas algún protector solar?
¿Tienes historia familiar de cáncer de piel? 
¿Tienes más de 6 lunares en el cuerpo? 
¿Disfrutas exponerte al sol? 
¿Quisieras limitar tu exposición a éste? 

0
0
0
0
0
1 (1.4%)
3 (4.3%)
1 (1.4%)
8 (11.4%)

56 (80%)
43 (61.4%)
12 (17.1%)
3 (4.3%)
17 (24.3%)
1 (1.4%)
46 (65.7%)
22 (31.4%)
44 (62.9%)

11 (15.7%)
16 (22.9%)
55 (78.6%)
67 (95.7%)
53 (75.7%)
68 (97.1%)
21 (30%)
43 (61.4%)
15 (21.4%)

3 (4.3%)
11 (15.7%)
3 (4.3%)
0
0
0
0
4 (5.7%)
3 (4.3%)

C.	 ESCUELA 3, n= 64
Pregunta

¿Buscas la sombra?
¿Utilizas ropa protectora?
¿Utilizas gorra, visera o sombrero?
¿Utilizas sombrilla?
¿Utilizas algún protector solar?
¿Tienes historia familiar de cáncer de piel? 
¿Tienes más de 6 lunares en el cuerpo? 
¿Disfrutas exponerte al sol? 
¿Quisieras limitar tu exposición a éste?

0
0
0
0
0
3 (4.7%)
2 (3.2%)
2 (3.2%)
5 (7.8%)

44 (68.7%)
30 (46.9%)
13 (20.3%
1 (1.6%)
25 (39.1%)
3 (4.7%)
39 (60.9%)
27 (42.1%)
29 (45.3%)

18 (28.1%)
30 (46.9%)
49 (76.5%)
63 (98.4%)
39 (60.9%)
58 (90.6%)
23 (35.9)
27 (42.1%)
25 (39.1%)

2 (3.2%)
4 (6.2%)
2 (3.2%)
0
0
0
0
8 (12.6%)
5 (7.8%)
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no había recibido información antes y sólo el .3% (1) 
post-intervención (p=.000).

Los encuestados de la Escuela 2 respondieron que la 
difusión de conocimientos acerca de la protección solar y 
el cuidado de la piel, se realizó por: escuela el 28.6% (20) 
pre-intervención y 60% (42) post-intervención (p=.001); 
por libros 10% (7) pre-intervención y 27.1% (19) post-in-
tervención (p=.011) y el 11.4% (8) pre-intervención refirie-
ron que no había recibido información antes, y sólo el 
1.4% (1) post-intervención (p=.020).

Los encuestados de la Escuela 3 respondieron que la 
difusión de conocimientos acerca de la protección solar  
y el cuidado de la piel, se realizó por: escuela el 26.6% (17) 
pre-intervención y 57.8% (37) post-intervención (p=.001); 
por televisión 20.3% (13) pre-intervención y 59.4%  
(38) post-intervención (p=.000); por otros medios 25% (16) 

Los Cuadros 2 y 3 muestran los resultados de las pre-
guntas dirigidas a descubrir las actitudes y prácticas con 
relación a la exposición solar; que no mostraron diferen-
cia significativa del cuestionario pre-intervención del 
post-intervención de las tres escuelas; sólo se muestran 
los resultados del cuestionario inicial.

Medios de difusión
Los encuestados de la Escuela 1 respondieron que la di-
fusión de conocimientos acerca de la protección solar 
y el cuidado de la piel, se realizó por: escuela el 32.4% 
(101) pre-intervención y 70.8% (221) post-intervención 
(p=.000); por televisión 48.1% (150) pre-intervención y 
56.4% (176) post-intervención (p=.044); por libros 17.6% 
(55) pre-intervención y 30.8% (96) post-intervención 
(p=.000) y el 11.9% (37) pre-intervención refirieron que 

Escuela 1. Pública (Secundaria No. 4 Moisés Sáenz)

Conocimientos

Antes Después p significativa
≤ 0.05

Pregunta Respuesta Frecuencia % Frecuencia % Valor de p

1) ¿Conoces los efectos de la exposición al sol? No sé 1 .3 5 1.6

Sí 236 75.6 265 84.9 0.000

No 75 24.1 42 13.5

Total 312 100.0 312 100.0

6) ¿El cáncer de piel es curable? No sé 52 16.7 24 7.7 0.039

Sí 128 41.0 142 45.5

No 125 40.1 146 46.8

A veces 7 2.2 0 .0

Total 312 100.0 312 100.0

Gráfica 1. ¿Conoces los efectos de la exposición al sol? Gráfica 2. ¿El cáncer de piel es curable?
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pre-intervención y 43.8% (28) post-intervención (p=.034) 
y el 17.2% (11) pre-intervención refirieron que no había 
recibido información antes, y el 0% post-intervención 
(p=.001).

Discusión
Es evidente la necesidad de crear campañas de preven-
ción y una educación sobre la importancia de la protec-
ción solar en edades tempranas; disminuyendo así en un 
futuro la incidencia de los efectos crónicos indeseables de 
la radiación solar como quemaduras, carcinogénesis, in-
munosupresión, cataratas oculares y fotoenvejecimiento, 
reacciones lumínicas polimorfas y reacciones de fotosen-
sibilidad; aumentando su conocimiento y facilidad de uso 

de diferentes formas de protección solar y el apego diario 
a éstas.1,6

Se han implicado factores como: edad, estados de in- 
munosupresión, sensibilidad de la piel al sol, genética  
e historia familiar como factores de riesgo del cáncer de 
piel. Aunque existen factores de riesgo que son casi impo-
sibles de cambiar, se puede disminuir sustancialmente el 
riesgo de desarrollar cáncer de piel limitando la exposición 
al sol, evitando el uso de cámaras de bronceado e institu-
yendo el uso de protectores solares físicos y químicos.12 

Este estudio muestra que el realizar una intervención 
educativa, es una herramienta efectiva para incrementar el 
conocimiento acerca del cuidado de la piel y de la pro-
tección solar. Dado los resultados de los estudiantes de 

Gráfica 3. ¿La exposición al sol puede causar  
fotoenvejecimiento?

Gráfica 4. ¿La exposición al sol te puede  
disminuir tus defensas?
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Escuela 2. Pública (Secundaria No. 4 Moisés Sáenz)

Conocimientos

Antes Después p significativa
≤ 0.05

Pregunta Respuesta Frecuencia % Frecuencia % Valor de p

7) ¿La exposición al sol puede causar  
envejecimiento?

No sé 38 12.2 32 10.3 0.001

Sí 125 40.1 189 60.6

No 146 46.8 91 29.2

A veces 3 1.0 0 .0

Total 312 100.0 312 100.0

8) ¿La exposición al sol te puede disminuir tus 
defensas?

No sé 34 10.9 29 9.3 .007

Sí 180 57.7 231 74.0

No 97 31.1 51 16.3

A veces 1 .3 1 .3

Total 312 100.0 312 100.0
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Escuela 3. Privada (inhumic)

Conocimientos

Antes Después p significativa
≤ 0.05

Pregunta Respuesta Frecuencia % Frecuencia % Valor de p

1) ¿Conoces los efectos de la exposición al sol? No sé 2 3.2 0 0 .001

Sí 48 75.0 63 98.4

No 14 21.8 1 1.6

Total 64 100.0 64 100.0

diferente género, edad y nivel socioeconómico, y la me-
joría significativa en algunas preguntas del cuestionario 
pre-intervención al cuestionario post-intervención; la con-
ferencia (lección) o intervención puede ser impartida en 
diferentes escenarios y con diferentes grupos estudiantiles.

Se debe considerar algunos puntos, como que en al-
gunos otros estudios han utilizado una lección de control 
y un cuestionario de control.13 El segundo punto, es que 
existió un solo entrevistador (médico educador). Quizá 
con un grupo de diferentes educadores, se pueda obtener 
resultados diferentes. El tercer punto, es que sólo tres de 
múltiples escuelas del Distrito Federal fueron incluidas. 
Una gran cantidad y diferentes resultados pueden obser-
varse en distintos ambientes, incluyéndose también tanto 
escuelas públicas como privadas, pero en mayor número. 
Finalmente, el entrevistador notó que algunos estudian-
tes contestaban las respuestas con gran prisa. Debido a 
esta observación, uno tiene que estar conciente acerca de 
la credibilidad de estos datos. Los estudiantes resuelven 
muchas pruebas durante el día escolar, quizá sea enten-
dible que dirijan su concentración a ese tipo de pruebas 
que llegan a tener un impacto en su historial académico.14

A pesar de estas observaciones metodológicas, este es-
tudio tiene una gran solidez. En esta fuerza o estabilidad 
del diseño, se incluyen un tamaño de muestra grande, las 
diversas características demográficas de los estudiantes y 
la consistencia de la enseñanza debida a que era imparti-
da por un solo médico educador para todas las lecciones. 
Así como que existió un período de seguimiento a largo 
plazo para evaluar la retención de conocimientos de los 
participantes, de tres meses posteriores a la intervención; 
período de tiempo que han establecido otros programas 
de protección solar para dicha evaluación.13

Conclusiones
Existe una relación causal entre la exposición solar sin 
protección y la asociación con efectos nocivos para la sa-
lud como mutación en el ADN e incremento del riesgo de 
neoplasias cutáneas como los son el carcinoma basocelu-
lar, el carcinoma espinocelular y el melanoma maligno.15 
La prevención primaria involucra el desarrollo de hábitos 
dirigidos a minimizar la exposición solar, aumentando 
la búsqueda de la sombra, el uso de ropa protectora y la 
aplicación frecuente de protectores solares de amplio es-
pectro.16

Este estudio introduce la idea de que la educación de 
fotoprotección puede potencialmente ser más efectiva, 
si se integra con educación acerca de la anatomía, fisio-
logía y cuidado de la piel, siendo este último punto de 
relevancia más inmediata para los adolescentes. Además 
este estudio refuerza la idea de que cubrir la deficiencia 
de conocimientos entre los adolescentes concernientes 
a la fotoprotección y cuidado de la piel, es por lo tanto 
una necesidad para programas educacionales que tengan 
mayor alcance. Es alarmante que sólo 22.4 % (n= 100 de 
446) de los estudiantes utilicen protector solar. Y sólo el 
7.8% (n= 35 de 446), lo haga de forma frecuente. Llama 
la atención que el 88.3% (n= 394 de 446), desconocen lo 
que significa el termino de “Factor de protección solar” y 

Gráfica 5. ¿Conoces los efectos de la exposición al sol?
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el “número” de dicho factor de protección 86.5% (n= 386 
de 446).

La mayoría de la población encuestada fue de tono de 
piel morena y una minoría blanca. Ambos grupos reco-
nocen que la exposición al sol es causa de cáncer de piel 
93% (n= 415 de 446), el cual puede ser mortal 84.9 % (n= 
379 de 446) y ser también causa de envejecimiento 43.4% 
(n= 194 de 446). Sin embargo su exposición solar no es li-
mitada, y 29.5% (n= 132 de 446) no desean limitarla; expo-
niéndose al sol aproximadamente 20.2 horas por semana. 
A pesar del prolongado tiempo de exposición, solo toman 
precauciones como: búsqueda de sombra el 78.6% (n= 351 
de 446); utilizar ropa protectora el 56.9% (n= 254 de 446); 
utilizar gorra o sombrero el 24.2 % (n= 108 de 446); o uti-
lizar sombrilla el 2.6% (n= 12 de 446).

Un programa educacional como éste, en el cual se 
informa a los estudiantes acerca del cuidado de la piel, 
de su constitución y funcionamiento; puede ayudar a los 
adolescentes a acudir con los profesionales en la piel para 
el tratamiento y entendimiento del comportamiento de 
las principales y más frecuentes enfermedades de la piel.

Dada la simplicidad y efectividad de esta intervención 
educativa, este programa puede ser implementado de 
una forma mas extensa por maestros y voluntarios para 
instruir a los adolescentes acerca de la protección solar 
y el cuidado de la piel. Aunque es importante demostrar 
que una intervención educativa es efectiva, el verdadero 
y más importante objetivo es demostrar que un programa 
educativo puede cambiar el comportamiento; por lo que 
nuestro trabajo enfatiza la necesidad de incrementar los 
esfuerzos para crear conciencia en grupos de alto riesgo 
como son niños y adolescentes, individuos de piel clara 
y aquellas personas que por motivos laborales, o bien re-
creativos, permanezcan expuestas al sol durante períodos 
prolongados. Acciones que culminarían en un manteni-
miento de un buen estado de salud a nivel cutáneo y sub-
secuentemente una reducción de los costos destinados 
para la curación o rehabilitación de personas con lesiones 
cutáneas, secundarias a la exposición solar. 
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T :

Temporary bioimplants used for correcting facial defects must 
be inert, easily manipulated, durable and immunologically well 
tolerated to ensure safe and effective results. This study evalu-
ates both the effectiveness and biosafety of a new collagen-
PVP-perhydrosqualene combination during a follow-up period 
of 6 months to assess the intensity of dermal response and 
aesthetic results. 
Keywords: Cutaneous defects, bioimplant, collagen-PVP-perhydro-
squalene, biosafety. 

RE  S U M E N

Los bioimplantes temporales utilizados en estética facial deben 
ser inertes, manejables, de gran durabilidad e inmunológicamen-
te tolerables para asegurar su utilización y efectividad. Para el 
presente estudio se utilizó una nueva combinación de coláge-
no-PVP-perhidroescualeno a fin de establecer su bioseguridad 
y eficacia en el tratamiento de defectos cutáneos, evaluando 
la respuesta dérmica y su intensidad, así como el grado de co-
rrección del defecto durante un periodo de seguimiento clínico 
de seis meses. 
Palabras clave: Defectos cutáneos, bioimplante, colágeno-PVP- 
perhidroescualeno, bioseguridad.

Tratamiento de surcos, depresiones cutáneas y  
líneas de expresión con perhidroescualeno y CLG-PVP
Perhydrosqualene and CLG-PVP in the treatment of wrinkles, volume defects and fine lines

Salvador A. Escobar Francisco,1 Bióloga Ximena Cecilia Rodríguez Ruiz2

1  Dermatólogo, Clínica de Especialidades No. 5, Servicios de Seguridad Pública, Departamento del Distrito Federal, Ciudad de México, México
2  Bióloga, Universidad Simón Bolívar, Ciudad de México, México

D e r m a t o l o g í a C M Q 2 0 1 3 ; 1 1 ( 2 ) : 1 0 4 - 1 1 1

Introducción
Desde las perspectivas social y estética, las modificacio-
nes del tejido conjuntivo y adiposo que demandan más 
atención son los defectos cutáneos faciales, incluidos sur-
cos, depresiones cutáneas y líneas de expresión –defec-
tos que a menudo requieren de la aplicación regular de 
sustancias modeladoras temporales o bioimplantes que se 
infiltran por vía intradérmica. Sin embargo, la diversidad 
de recursos para remodelar imperfecciones de la cara di-
ficulta la selección de materiales y técnicas, de allí que 
la decisión suela depender de factores como antigenici-
dad, reacciones secundarias, permanencia en el sitio de 
implantación, facilidad de uso, frecuencia de aplicación 
y costo para el paciente.3,4,5 A tal fin, el mercado sigue 
desarrollaron una amplia variedad de bioimplantes que 
responden a las consideraciones estéticas y de seguridad.

Hace algunas décadas, la Administración de Alimentos 
y Medicamentos de Estados Unidos (FDA, por sus siglas 

en inglés) autorizó el uso de silicona líquida para correc-
ción estética, mas el permiso fue revocado en 197616 ante 
la sospecha de que ocasionaba daño renal y autoinmune.3 
Hoy se sabe que la silicona, como todos los materiales aje-
nos al organismo, puede desencadenar respuestas como 
la formación de una capa de tejido conectivo o cápsula 
fibrosa que, dependiendo de la respuesta inmunológica, 
varía en severidad y tiempo de presentación. Amén de 
que los implantes de silicona provocan intenso dolor, 
inflamación, sensación urente e importantes alteracio-
nes anatómicas,36,38,39 se ha documentado que la principal 
causa de muerte tras la aplicación de este material es un 
rechazo inmunológico que precipita edema o embolismo 
pulmonar.34,35,37

Como alternativa, la Sociedad Estadounidense de Ci-
rugía Dermatológica publicó, en su anuario de 1986, una 
técnica de autoinjerto de grasa en espacios subcutáneos: 
la microlipoinyección facial. Sin embargo, este proce- 

Fecha de aceptación: diciembre, 2012
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de la primera previenen la posibilidad de encapsulamien- 
to de perhidroescualeno.10

Colágeno-PVP es un copolimero polimerizado y estéril 
obtenido del colágeno porcino tipo I en combinación con 
polivinilpirrolidona.11,12 Estudios llevados a cabo con esta 
mezcla24,27,28 han demostrado que posee efectos modula-
dores sobre el metabolismo del colágeno endógeno ya 
que actúa directamente sobre los fibroblastos y los macró-
fagos y además, modula el proceso inflamatorio crónico 
de la fibrosis disminuyendo los factores proinflamatorios 
hasta alcanzar niveles semejantes a los normales,11,12,13 fa-
voreciendo así el recambio del exceso de proteínas fibro-
sas.10,11 De tal manera, su acción antifibrótica y fibrolítica 
previene y elimina la fibrosis en el sitio infiltrado.11,2,21,25

PVP o polivinilpirrolidona es una molécula de bajo 
peso molecular, no tóxica, de viscosidad ajustable, adhe-
sión progresiva de larga duración y gran capacidad para 
realizar entrecruzamientos, por lo que es frecuentemente 
utilizada como sustituto del plasma y para prolongar la 
acción farmacológica, ya que es química y biológicamente 
inerte.29,30,32

Perhidroescualeno es un hidrocarburo saturado de ori- 
gen animal, obtenido por hidrogenación del aceite de 
hígado de tiburón. Por su gran estabilidad puede adap-
tarse a preparaciones farmacéuticas sin sufrir oxidación 
y es un emoliente notable que penetra fácilmente la piel 
confiriéndole un aspecto suave y sedoso. Es un vehículo 
idóneo en cualquiera de sus preparaciones, ya que permi-
te la transferencia de sus principios activos y su eficacia 
aumenta por ser miscible (propiedad de algunos líquidos 
para mezclarse en cualquier proporción y formar una so-
lución homogénea) con el cemento intercelular14,15. Perhi-
droescualeno es químicamente inerte dado que durante 
su desarrollo no se emplean solventes, lo que redunda en 
grandes beneficios desde el punto de vista de la toxici-
dad.26 Su inocuidad ha sido ampliamente demostrada en 
gran cantidad de estudios toxicológicos y como no se me-
taboliza en en el organismo, se excreta naturalmente.15,26

Objetivo general
Evaluar un nuevo implante de colágeno-PVP-perhidroes-
cualeno en la corrección de defectos cutáneos como sur-
cos, depresiones y líneas de expresión.

Objetivo específico
Corregir satisfactoria y temporalmente un defecto cutá-
neo preexistente para mejorar la imagen y apariencia del 
individuo, con repercusiones en su autoestima y calidad 
de vida emocional; demostrar la seguridad del bioim-
plante.

dimiento obliga a la hipercorrección del defecto pues sólo 
persiste 25%-50% de la grasa infiltrada, la cual se obtiene 
de los muslos del paciente y debe implantarse en zonas 
muy vascularizadas.2

Hoy día, los implantes más comúnmente empleados 
incluyen metales, polímeros, polietilenos, poliamidas, 
partículas inertes y partículas bifásicas micronizadas de 
copolimeros, todos los cuales han sido probados y es- 
tudiados exhaustivamente demostrando su eficacia y  
seguridad.1

Entre los implantes utilizados en el tratamiento de 
cicatrices deprimidas hay uno que contiene una matriz 
gelatinosa que actúa como quimiotáctico de monocitos y 
fibroblastos para producir reparación celular y favorecer 
el depósito de colágeno y fibrinógeno.4

Otro bioimplante muy exitoso, desarrollado en Suecia  
a partir de ácido hialurónico, consiste de un gel poli- 
merizado natural, trasparente y biocompatible, con gran 
afinidad para fijar agua y crear volumen en la zona apli-
cada. Aunque este material puede ocasionar reacciones 
tempranas (eritema e inflamación local) y tardías (hema-
tomas, granulomas o deformidad de la región), dichas 
respuestas suelen ser de corta duración –entre 24 y 48 ho-
ras posteriores a la aplicación, en el caso de las reacciones 
tempranas y entre el tercero y cuarto día, para las tardías.5 

Una alternativa para la corrección de arrugas y cicatri-
ces de moderadas a profundas en regiones de piel gruesa6 
es el implante de colágeno, material que se obtiene de la 
purificación de colágeno dérmico bovino en una solución 
de fosfato con 0.3% de lidocaína. Más aún, existe una for-
mulación que combina colágeno con glutaraldehído para 
mayor fuerza y resistencia a la degradación enzimática, 
previniendo así la formación de compuestos antigéni-
cos que podrían inducir reacciones alérgicas.31,33 Dicho 
bioimplante se ha propuesto como material idóneo para 
el tratamiento de arrugas, surcos profundos y bermellón 
labial.7

Otra posibilidad es un bioimplante elaborado con pe-
queñas esferas de dextrán y un factor surfactante como 
el monooleato de polioxietileno sorbitán8, el cual apa-
rentemente estimula el crecimiento de fibroblastos y la 
síntesis de colágeno.9 Por último, estudios experimentales 
con animales han utilizado partículas inertes y bifásicas 
micronizadas de copolimeros, que actúan sustituyendo la 
fibrina existente por colágeno del propio huésped.9

Para este estudio se empleó un nuevo bioimplante de-
sarrollado en México, ya disponible en el mercado40 que 
utiliza dos componentes: colágeno-PVP y perhidroescua-
leno o escualano –moléculas inocuas que se han utilizado 
exitosamente debido a que las propiedades antifibróticas 
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medidas de tendencia central y dispersión de variables 
cuantitativas; las variables cualitativas se reportaron co- 
mo frecuencias y porcentajes. Para la comparación “antes 
y después” de los grupos por defecto cutáneo se utilizó 
la prueba de rangos de Wilcoxon en los periodos pares,  
y la prueba de Friedman para las comparaciones de todo 
el periodo. El nivel de significancia alfa fue < 0.05. En to-
dos los casos se utilizó el programa de análisis estadístico 
SPSS V17.

Resultados
Se corrigieron un total de 24 defectos dérmicos en la po-
blación de 17 pacientes (16 mujeres y 1 hombre. Algunos 
casos fueron tratados en más de una región. El informe 
de resultados contempla el número de defectos tratados). 
La edad promedio fue 46.41 ± 17.01 años, con la mayoría 
dentro del grupo etario 51-60 años.

La decisión de practicar EGO se sustentó en la utilidad 
de este análisis para determinar la funcionalidad renal y 
su utilidad para el hallazgo patognomónico/diagnóstico 
presuntivo de padecimientos concomitantes. Los resulta-
dos obtenidos en esta población fueron normales.

La prueba de intradermorreacción permite determinar  
la antigenicidad/receptibilidad de una sustancia inocula-
da y fue negativa en el 100% de los pacientes del presente 
estudio. 

Los diagnósticos clínicos del estado cutáneo al inicio 
del estudio incluyeron: flacidez, depresión cutánea, línea 
de expresión, deshidratación leve, fotoenvejecimiento 
y una secuela de cicatrización postquirúrgica anómala  
de larga evolución. De los defectos cutáneos identifica-
dos, los más comunes, en orden de frecuencia, fueron: 
líneas de expresión, surcos dérmicos y depresión cutánea 
(Cuadro 1).

Respecto de la presentación topográfica del defecto 
cutáneo, las regiones más afectadas incluyeron: pliegue 
nasogeniano, entrecejo, y las comisuras periorbicular y 
peribucal (Cuadro 2; Gráfica 1).

En el presente estudio, 67% de los pacientes no pre-
sentó reacciones dérmicas posteriores a la infiltración, en 

Diseño
Estudio experimental, longitudinal, prospectivo, descrip-
tivo, aleatorio y abierto.

Material y métodos
La muestra constó de 17 pacientes de ambos sexos aten-
didos en el Servicio de Dermatología CMN 20 de No-
viembre (ISSSTE); todos mayores de edad, no gestantes y 
sin enfermedades concurrentes, a quienes se practicó un 
examen general de orina (EGO) como control. Los candi-
datos recibieron información exhaustiva y detallada del 
tratamiento, incluidos procedimientos y posibles riesgos 
inherentes (dolor a la aplicación, eritema y hematoma). 
Concluida la fase informativa, todos firmaron las respec-
tivas cartas de consentimiento informado.

Se utilizó la Escala Visual Análoga (EVA) para evaluar 
la profundidad de los defectos cutáneos, clasificándolos 
como superficiales, medios y profundos.

Establecidos los diagnósticos del estado cutáneo (sur-
cos, depresiones, líneas de expresión y cicatrices), proce-
dió a determinarse la hipersensibilidad individual a los 
componentes de la fórmula mediante prueba de intra-
dermorreacción, con lecturas 48 y 72 horas posteriores a 
la administración de 0.2 ml del bioimplante de coláge- 
no-PVP-perhidroescualeno (Trimplant®; viales de 1.5 ml) 
en la cara anterior del antebrazo, iniciándose el trata-
miento 2-3 días después de obtenidos los resultados de la 
prueba de hipersensibilidad. 

El periodo de seguimiento consistió de revisiones de 
control espaciadas 15, 30, 60, 90, 120, 150 y 180 días poste-
riores al tratamiento.

Técnica de infiltración
Con el paciente en posición decúbito supino, se preparó 
el área a tratar con procedimientos de asepsia y antisepsia 
y aplicación de un anestésico local tópico (lidocaína 2%)

Se administró el bioimplante mediante infiltración 
intradérmica profunda, introduciendo la aguja en un 
ángulo de 5-10 grados con respecto del plano horizontal 
de la superficie cutánea, girando el bisel hacia abajo para 
depositar el producto lentamente en la dirección del de-
fecto cutáneo. Según la zona a tratar se emplearon las téc-
nicas de infiltración lineal en capa simple o punción en 
serie. La dosis promedio fueron: a) frente, 1 ml; b) surco 
del entrecejo, 0.4 ml; c) surco nasogeniano, 1.3 ml; d) línea 
periorbicular, 1 ml; e) comisuras labiales, 3 ml.

Análisis estadístico
El presente estudio utilizó la estadística descriptiva para 
resumir los datos, con media y desviación estándar como 

Cuadro 1. Frecuencia de presentación de los defectos cutáneos 
tratados

Defecto cutáneo Frecuencia Porcentaje

Depresión cutánea 4 16.7

Surco dérmico 9 37.5

Línea de expresión 11 45.8

Total 34 100
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tanto que la población restante manifestó dolor y edema 
de intensidades variables, observándose eritema de mo-
derado a mínimo en 4% de los individuos (Cuadro 3; Grá-
ficas 2, 3 y 4). Por último, dos voluntarios (8%) refirieron 
prurito de intensidad moderada.
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Cuadro 2. Localización de los defectos cutáneos tratados

Localización Frecuencia Porcentaje

Nasogeniano 9 37.5

Entrecejo 7 29.2

Peribucal 3 12.5

Periorbitario 5 20.8

Total 24 100

Gráfica 1. El diagnóstico del estado cutáneo permitió  
establecer la topografía de los defectos cutáneos  

identificándolos primordialmente en 4 áreas de la cara

Gráfica 2. Posterior a la infiltración del bioimplante  
se identificó la presencia de signos y síntomas como  

el dolor, el edema y el eritema

Gráfica 4. Posterior a la infiltración del bioimplante se  
identificó la presencia de edema, el cual fue evaluado con  

4 parámetros según la intensidad de su manifestación

Gráfica 3. Posterior a la infiltración del bioimplante se  
identificó la presencia de dolor, el cual fue evaluado con  

4 parámetros según la intensidad de su manifestación
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Cuadro 3. Dolor y edema como efecto secundario de la  
infiltración

Dolor Frecuencia Porcentaje

Nulo 13 54.2

Mínimo 7 29.2

Moderado 4 16.7

Total 24 100

Edema Frecuencia Porcentaje

Nulo 13 54.2

Mínimo 5 20.8

Moderado 6 25

Total 24 100
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Al iniciar el tratamiento, 8 pacientes fueron incluidos 
en el grupo de defectos cutáneos Grado 3 (profundo), en 
tanto que los 9 restantes recibieron una calificación de 
Grado 2 (moderado). Concluido el seguimiento de 6 me-
ses, todos habían evolucionado favorablemente a la cla-
sificación Grado 1 (leve). (Gráfica 5; Fotografías 1, 2, y 3).

El análisis comparativo “antes y después” de las distin-
tas etapas de evolución obedeció a un esquema pareado y 
consecutivo (días 0-15; días 15-30; días 30-60 y así sucesi-
vamente). Los resultados se resumen en el Cuadro 4.

A partir de la primera infiltración se observó un cam-
bio de significancia estadística (p < 0.0001) en los dos 
grupos tratados (Grados 3 y 2), el cual persistió durante 
el primero y segundo periodos de seguimiento, dismu-
yendo hacia el día 90, aunque conservó su significancia 

Fotografías 1, 2 y 3. La primera imagen corresponde al estado inicial, la segunda imagen se tomó inmediatamente después de  
la infiltración del bioimplante y la tercera imagen corresponde al control a los de 6 meses. En la 1ª y 2ª fotos se observan pacientes  
femeninas infiltrada en surcos nasogenianos. En la 3ª foto se observa al paciente masculino infiltrado en el entrecejo.

Gráfica 5. Seguimiento a la evolución clínica durante los  
180 días posteriores de la infiltración del bioimplante en  

7 cortes realizados a lo largo del periodo establecido para 
valorar el grado inicial y el final.

Promedio de evolución cronológica de la lesión dérmica 
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conlleva grandes riesgos y precipita reacciones adversas 
debido al complejo procesamiento al que debe someterse 
la grasa para su posterior infiltración,18,19 pues hasta ahora 
no se ha logrado controlar la respuesta de los tejidos y esto 
deriva en importantes efectos colaterales como formación 
de micro-calcificaciones, hiperpigmentación, encapsu-
lamiento, inflamación transitoria, quistes, hemorragias, 
hematomas e hipersensibilidad a los componentes de la 
fórmula (Sheldon et al, 1990).18,19,22,41 En comparación, por 
su infiltración subdérmica con jeringuilla desechable, la 
técnica de aplicación de colágeno-PVP-perhidroescuale-
no es eminentemente incruenta.

La matriz gelatinosa fue aprobada para corregir cica-
trices dérmicas deprimidas gracias a su acción quimio-
táctica en monocitos y fibroblastos y a que precipita la 
reparación celular. Sin embargo, este material debe ser 
reconstituido con solución salina y plasma del paciente. 
Antes de usarlo, hay que practicar una prueba de intra-
dermorreacción que a menudo puede interpretarse sólo 
después de 4 semanas y una vez aplicado, ocasiona dolor 
urente de gran intensidad. En cambio, la infiltración de 
colágeno-PVP-perhidroescualeno sólo requiere de técni-
cas de asepsia y antisepsia en la región a tratar, en tanto 
que el dolor referido por la población del presente estu-
dio fue de baja intensidad.

A diferencia de la silicona, colágeno-PVP-perhidroes-
cualeno no ha ocasionado alteraciones en los estudios de 
laboratorio o reacciones de toxicidad en investigaciones 
de farmacovigilancia.17

Pese a que el efecto mecánico del ácido hialurónico 
crea volumen en zonas deprimidas, su biocompatibilidad 
y biodegradación le vuelven un material de corta dura-
ción, dependiendo de los factores intrínsecos y extrínse-
cos del paciente –no así colágeno-PVP-perhidroescuale-
no, que permaneció sin modificaciones importantes en las 
zonas infiltradas durante los 6 meses de seguimiento del 
presente estudio. Por ello, es conveniente realizar nuevas 

estadística en ambos grupos (p=0.034 y 0.035, respectiva-
mente). Entre 90-120 días todos los pacientes presentaron 
defectos leves que persistieron hasta el final del periodo 
de seguimiento.

Se utilizó la prueba de Friedman para determinar el 
efecto a lo largo del periodo de seguimiento, obteniéndo-
se una significancia estadística muy importante (p<0.001) 
que se incrementó al limitar el periodo de evaluación a 
los primeros 90 días (p<0.0001). 

Estadísticas de contraste
Prueba de Friedman

N 24

Chi-cuadrado 117.949

gl 7

Sig. asintót. .000

El número de infiltraciones necesarias fue determinado 
por el médico tratante dependiendo de la respuesta, con 
un rango de rango de 2-5 (media 3.2 ± 0.85) y un total de 74.

Las reacciones y complicaciones se registraron des-
pués de cada procedimiento. Ningún paciente presentó 
induraciones o granulomas después a la infiltración o du-
rante el periodo de seguimiento.

Análisis
Diversos estudios con colágeno-PVP-perhidroescualeno 
han demostrado la eficacia y seguridad de este compuesto 
en la corrección de defectos faciales. Las investigaciones 
demuestran que colágeno-PVP es una molécula modu- 
ladora del metabolismo del colágeno endógeno que actúa 
directamente en fibroblastos y macrófagos, y gracias a su 
acción antifibrótica y fibrolítica previene el encapsula-
miento de perhidroescualeno.

Se ha documentado que el autoinjerto de grasa en es-
pacios subcutáneos es una técnica cruenta y peligrosa que 

t r a t a m i e n t o  c o n  p e r h i d r o e scu   a l e n o  y  c l g - p v pS alvador        A .  E scobar       F rancisco         y  col   .

Cuadro 4. Resultados de la comparación pareada y consecutiva “antes y después”

Día 0 15 30 60 90 120 150 180

Defecto (n%)

Leve 0 (0) 8 (33) 21 (87) 15 (63) 22 (92) 24 (100) 24 (100) 24 (100)

Moderado 13 (54) 15 (63) 3 (13) 9 (37) 2 (8) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Profundo 11 (46) 1 (4) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0)

Total 24 (100) 24 (100) 24 (100) 24 (100) 24 (100) 24 (100) 24 (100) 24 (100)

p* <0.0001 0.001 0.034 0.035 0.157 1 1

* Resultados comparativos pareados, con la prueba de Wilcoxon.
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no-PVP-perhidroescualeno podría ser la mejor opción 
debido a la duración del efecto. Sin embargo, es conve-
niente realizar un minucioso estudio costo/beneficio para 
validar esta afirmación ya que este criterio fue contem-
plado en el estudio. 

Por último, se llegó a la conclusión de que el implante 
colágeno-PVP-perhidroescualeno, además de eficaz y se-
guro, es una alternativa poco cruenta y benévola para el 
tratamiento de depresiones cutáneas, surcos y líneas de 
expresión, debido a su facilidad de aplicación, ausencia 
de complicaciones en los sitios de inyección e infrecuen-
cia de reacciones secundarias como eritema y prurito.
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El mercado ofrece bioimplantes de colágeno de distin- 
tas formas y concentraciones, y hasta combinado con otras 
sustancias (solución salina, glutaraldehído o fosfatos) los 
cuales, aunque producen buenos resultados estéticos, a 
menudo se obtienen del colágeno bovino que, por ser su-
mamente alergénico para el hombre, ocasiona reacciones 
dérmicas adversas como inflamación, quistes purulentos 
y granulomas que pueden persistir entre 9 y 24 meses, 
según distintas investigaciones. Por su parte, coláge-
no-PVP-perhidroescualeno es de origen porcino y tiene 
una molécula atelopeptídica, propiedades que le vuelven 
un implante no antigénico y seguro por su semejanza con 
el colágeno endógeno humano17.

Conclusiones
Si bien es cierto que hay bioimplantes que producen 
buenos resultados y comparten algunos mecanismos de 
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La bioseguridad del producto está garantizada pues la 
molécula se ha sometido exitosamente a pruebas de res-
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normales de EGO,42,43,44 la negatividad de las pruebas de 
intradermorreacción y la ausencia de induraciones o gra-
nulomas en las zonas infiltradas.42,43,44

Las manifestaciones de dolor, edema, eritema y pru-
rito fueron infrecuentes y desaparecieron en un lapso no 
mayor a las 4 horas posteriores del procedimiento. Du-
rante los periodos de postinfiltración y seguimiento, el 
efecto cosmético fue evidente en los distintos diagnósti- 
cos dérmicos establecidos (depresiones cutáneas, surcos 
dérmicos y líneas de expresión, Grados 2 y 3). Los resulta-
dos tuvieron significación estadística 15 y 30 días después 
del procedimiento, en tanto que la mejoría persistió du-
rante los seis meses del periodo de seguimiento sin ob-
servarse incidentes como induración o granulomas en las 
áreas infiltradas. 

Aunque no se realizó una encuesta formal y específica 
para valorar la conformidad del paciente, todos manifes-
taron espontáneamente su satisfacción con el resultado 
estético obtenido. 

Comparado con el costo de otros bioimplantes dispo-
nibles para la medicina estética, se observó que coláge-
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T :

Dermatitis herpetiformis (DH) is a rare blistering, autoimmune 
disease of multifactorial etiology, deemed to be a cutaneous 
manifestation of dietary gluten hypersensitivity. Direct immu-
nofluorescence (DIF) of perilesional skin usually reveals a granu-
lar pattern in the upper papillary dermis or the basal membrane. 
However, there are reports of a rare fibrillar pattern that has 
been associated with atypical DH presentations, negative serol-
ogy and even absence of the of HLA-B8/DR3DQ2 haplotype. This 
is a report of a typical DH case with fibrillar DIF findings, includ-
ing a brief review of existing literature.
Keywords: Dermatitis herpetiformis, celiac disease, direct immuno-
fluorescence, fibrillar pattern.

RE  S U M E N :

Dermatitis herpetiforme (DH) es una rara enfermedad ampollar 
autoinmune, de etiología multifactorial, que suele considerarse 
una manifestación cutánea de hipersensibilidad al gluten dieté-
tico. En su abordaje diagnóstico figura la inmunofluorescencia 
directa (IFD) de piel perilesional, típicamente con patrón granu-
lar en papilas o membrana basal. Sin embargo, también se ha 
descrito un patrón fibrilar relativamente raro que suele relacio-
narse con una presentación atípica de la enfermedad, seronega-
tividad en pruebas de anticuerpos e incluso ausencia de haploti-
po HLA-B8/DR3DQ2. Este artículo describe un caso DH típico con 
IFD en patrón fibrilar y hace una breve revisión de la literatura.
Palabras clave: Dermatitis herpetiforme, enfermedad celiaca, in-
munofluorescencia directa, patrón fibrilar.

Dermatitis herpetiforme con patrón fibrilar en  
inmunofluorescencia: reporte de un caso y revisión  
de literatura
Dermatitis herpetiformis with immunofluorescent fibrillar pattern:  
Case report and literature review

Juan Basilio López Zaldo,1 Conrado Romo Sánchez2

1  Residente de dermatología, Instituto Dermatológico de Jalisco “Dr. José Barba Rubio”, Zapopan, Jalisco
2  Médico adscrito al servicio de dermatología, Instituto Dermatológico de Jalisco “Dr. José Barba Rubio”, Zapopan, Jalisco

D e r m a t o l o g í a C M Q 2 0 1 3 ; 1 1 ( 2 ) : 1 1 2 - 1 1 6

Introducción

Dermatitis herpetiforme (DH) es la manifestación 
cutánea de hipersensibilidad al gluten de la dieta. 

Descrita, inicialmente, por el doctor Louis Duhring de 
la Universidad de Pensilvania, Filadelfia,1 el francés Jean 
Louis Broq la calificó después como una “dermatitis poli-
morfa pruriginosa”.2 En 1967, utilizando la técnica de in-
munofluorescencia directa, Cormane3 detectó la presen-
cia de un depósito de inmunoglobulinas (Ig) con patrón 
granular en la unión dermoepidérmica y dos años más 
tarde, Van der Meer identificó a IgA como la inmunoglo-
bulina predominante.4

La base inmunológica de DH apunta a su clara relación 
con la enfermedad celiaca (EC) y de hecho, más de 90% 
de los pacientes con DH presenta enteropatía sensible al 

gluten, aunque sólo 20% de esa población manifiesta sín-
tomas intestinales de EC. Así mismo, DH se considera un 
trastorno multifactorial pues implica la participación del 
antígeno leucocitario humano (HLA) amén de otros facto-
res genéticos y ambientales.5

La enfermedad es crónica y recidivante,6,7 y los hallaz-
gos que apoyan el diagnóstico incluyen: presentación clí-
nica (pápulo-vesiculas pruriginosas, excoriadas, en áreas 
extensoras); estudio histopatológico de hematoxilina y 
eosina (revela formaciones vesiculares subepidérmicas e 
infiltrados neutrofílicos); estudio con inmunofluorescen-
cia directa de piel perilesional (depósitos IgA con patrón 
granular o fibrilar que habitualmente ocurre en las pa-
pilas dérmicas); y respuesta terapéutica (a veces descrita 
tomo “espectacular”, con la administración de diamino-
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(60 mg/día) y azatioprina (100 mg/día) produjo una remi-
sión parcial, mas fue hospitalizada en una ocasión por un 
proceso infeccioso en las lesiones que tuvo repercusiones 
sistémicas.

Los antecedentes de importancia incluían: tía paterna 
con lupus eritematoso sistémico y madre fallecida a los 38 
años como consecuencia de cirrosis hepática no alcohólica.

La paciente presentaba facies cushingoide, epífora y  
eritema conjuntival. La exploración física reveló una 
neoformación de cuello que correspondía a bocio, con la 
glándula tiroidea móvil, blanda e indolora; no se detecta-
ron aumento de temperatura ni adenomegalias. Durante 
la exploración dermatológica se observó dermatosis ge-
neralizada en rostro, caras anterior y posterior de tronco, 
glúteos y toda la superficie de las extremidades, incluyen-
do regiones palmar y plantar, con predominio en zonas 
extensoras (codos y rodillas) y sin afección de cavidad oral 
ni genitales. Las lesiones consistían de numerosas vesí-
culas coalescentes, con base eritematosa y en su mayoría 
rotas, por lo que la piel lucía denudada; se observaron 
también algunas ampollas de tensión y máculas residua-
les de color marrón claro que alternaban con numerosas 
excoriaciones de evolución aparentemente crónica (Figu-
ras 1, 2 y 3). 

Los exámenes paraclínicos solicitados arrojaron los si-
guientes resultados:

1.	 Biometría hemática: leucocitos, 7160; neutrófilos, 62.3% 
(4.46); linfocitos, 29.3% (2.1); monocitos, 8% (0.57); el 
resto de la diferencial no mostró alteraciones.

2.	 Química sanguínea: glucosa, 84; urea, 16; creatinina, 
0.6.

3.	 Pruebas de función hepática y electrolitos séricos: nor-
males.

4.	 Urianálisis: infección de vías urinarias.

difenilsulfona).2 Por otra parte, la detección de anticuer-
pos séricos contribuye a confirmar el diagnóstico debido 
a su alta sensibilidad y especificidad para los anticuerpos 
antiendomisio y antitransglutaminasa epidérmica, este 
último considerado un marcador de la enfermedad.8,9

Aunque DH puede manifestarse a cualquier edad10 pre-
domina en la tercera década de la vida7 y a diferencia de 
EC, es más común en varones11 (relación hombre-mujer: 
1.5:1 – 2:1)12 de raza blanca.13 Su prevalencia en el estado de 
Utah, Estados Unidos12 es de 11.2 por 100,000 habitantes, 
con una incidencia de 0.98 en 100,000 habitantes/año.  
Si bien México no ha publicado investigaciones epide-
miológicas sobre este padecimiento, el Instituto Der-
matológico de Jalisco “Dr. José Barba Rubio”, realizó un 
estudio de correlación clínico-patológica que abarcó un 
periodo de diez años (2002-2012) e identificó 63 pacien-
tes, con predominio femenino (60%) y en la cuarta déca-
da de la vida.

Además de EC, DH se ha relacionado con otras condi-
ciones autoinmunes, sobre todo endocrinas como enfer-
medad tiroidea autoinmune,14 diabetes mellitus y enferme-
dad de Addison.15 Otras asociaciones descritas incluyen 
trastornos del tejido conectivo como artritis reumatoide y 
lupus eritematoso; padecimientos dermatológico-sistémi-
cos como psoriasis, vitíligo y alopecia areata;15,7 y maligni-
dades, particularmente linfoma no Hodgkin.16, 17

Caso clínico
Mujer de 22 años, originaria y residente de la comunidad 
de Echeverría en Autlán de Navarro, Jalisco y dedicada 
al hogar, acude a consulta por un cuadro ampollar de 
10 meses de evolución. Las lesiones iniciaron en brazos, 
pero aumentaron en cantidad siguiendo una distribución 
céfalo-caudal, acompañadas de prurito intenso, intermi-
tente y persistente. El tratamiento inicial con prednisona 

D e r m a t i t i s  h e r p e t i f o r m e

Fotografías 1 y 2. Aspecto de las lesiones vesiculares, excoriaciones y máculas residuales en la paciente.
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dérmica;19 también se observan escasos eosinófilos en las 
papilas dérmicas que, a menudo, van acompañados de 
infiltrado inflamatorio perivascular mixto.7,20

Sin embargo, estos hallazgos no son condicionantes 
para el diagnóstico de DH21 y de hecho, una serie que 
publicó hasta 40% de casos con diagnóstico inespecífi-
co22 señaló que dichos hallazgos pueden encontrarse en 
otras enfermedades ampollares autoinmunes, de allí que 
el estudio con inmunofluorescencia directa (IFD) sea in-
dispensable para establecer el diagnóstico.4,18 Cabe men-

5.	 Reactantes de fase aguda: eritrosedimentación elevada 
(48 mm).

6.	 Pruebas de función tiroidea: normales.
7.	 Anticuerpos antiperoxidasa y antitiroglobulina: nega-

tivos.
8.	 IgA total: 286 mg/dL.

La biopsia en sacabocado con tinción de hematoxilina y  
eosina mostró: epidermis atrófica con neutrófilos intra- 
epidérmicos; infiltrado inflamatorio difuso en dermis con  
predominio de neutrófilos; ampolla subepidérmica en 
dermis papilar con abundantes neutrófilos, algunos lin-
focitos y escasos eosinófilos, sin involucro de la dermis 
reticular; y separación de la unión dermoepidérmica (Fi-
gura 4). El estudio con inmunofluorescencia directa re-
portó un patrón fibrilar mixto (membrana basal y papilas 
dérmicas) con intensidad +++ para IgA, ++ para C3 y + 
para IgG (Figura 5).

Discusión
Al microscopio de luz, los hallazgos histopatológicos tí-
picos de DH consisten de micro abscesos neutrofílicos en 
las puntas de las papilas dérmicas con diversos grados de 
infiltrado inflamatorio en dermis superficial, así como 
hendiduras subepidérmicas y en ocasiones, vesículas sub- 
epidérmicas18 que ocasionan la separación dermo-epi-

Fotografía 3. Lesiones vesiculares y excoriaciones en áres extensoras.

Fotografía 4. Fotografía de microscopía de luz con técnica H&E que muestra una 
ampolla subepidérmica, con separación dermoepidérmica e infiltrado netrofílico.

Fotografía 5. Microscopía de inmunofluorescencia que muestra depósito de 
IgA+++ a lo largo de papilas dérmicas y membrana basal con patrón fibrilar.
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la base molecular ni la significancia del depósito de IgA 
en patrón fibrilar más que granular en el estudio IFD de 
DH.27 Por último, pese a que la literatura señala que este 
hallazgo podría corresponder a otra enfermedad vesicu-
lo-ampollar autoinmune aún no descrita,29 no hay sufi-
cientes evidencias para sustentar la hipótesis.

La paciente de este caso presentaba en el cuello una 
neoformación que correspondió a bocio, mas las pruebas 
de función tiroidea y anticuerpos no arrojaron alteracio-
nes. Por lo tanto, fue enviada al servicio de endocrino-
logía para mantenerla bajo vigilancia por bocio simple. 
Aun cuando se estableció tratamiento con dieta libre de 
gluten y diaminodifenilsulfona (100 mg/día, con reduc-
ción gradual), la paciente regresó a consulta por presentar 
acrocianosis atribuida al corticoide, motivo por lo cual se 
suspendió la medicación. Se ordenó una determinación 
de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa que arrojó un resul-
tado de 172.8 UI/10,12 próximo al límite inferior normal, 
reanudándose entonces el tratamiento con corticoide 
sistémico, azatioprina y antihistamínico, con adecuada 
respuesta.

Los autores creemos importante comentar este caso de-
bido a las manifestaciones clínicas típicas de DH extensa 
y el hallazgo inusual de patrón fibrilar en la inmunofluo-
rescencia directa –patrón que quizá no ha sido referido 
con la debida frecuencia en estudios de inmunopatología 
o dermopatología. Es necesario que DH sea considerada 
en el diagnóstico de enfermedades vesiculo-ampollares 
dado su impacto físico y social, así como su asociación con 
diversas patologías autoinmunes –en particular, como 
manifestación de EC–, por lo que está indicado realizar 
un tamizado de los pacientes en quienes se sospeche de 
esta enfermedad y en sus familiares directos.
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cionar que existen casos en que IFD, por sí sola, tampoco 
tiene especificidad diagnóstica, pudiendo confundirse 
con una dermatitis bullosa IgA lineal.23

Los resultados del estudio histopatológico de nuestra 
paciente fueron compatibles con dermatitis herpetiforme, 
pero al no ser específicos de la enfermedad, se recurrió a 
microscopía con inmunofluorescencia directa.

IFD puede mostrar diversas configuraciones de patro-
nes dependiendo de la forma y localización del depósito 
de IgA,8 con una sensibilidad de 90-95%.10 Aunque la li-
teratura describe falsos negativos estos, posiblemente, son 
consecuencia de errores técnicos al procesar la muestra o 
el depósito focal de IgA.24

Respecto de la localización, el depósito IgA puede ob- 
servarse en la superficie de las papilas dérmicas (hasta 
en 80% de los casos),21 a lo largo de la membrana basal 
(40%)21 o una combinación de ambos (14%).21 En cuanto a 
su forma, el depósito de IgA puede ser granular (el más 
común, con una frecuencia de 95-98%)25 o fibrilar (alre-
dedor de 2% de los pacientes).25 Se ha postulado que los 
depósitos son policlonales, pero están compuestos emi-
nentemente de IgA1.26

El patrón fibrilar difiere del patrón granular común-
mente reportado en cuanto a que se observa como una 
colección de estrías lineales en vez de gránulos finos en la 
dermis papilar.27 En nuestro paciente, el depósito identi-
ficado en los niveles papilar y de membrana basal obede-
cía a un patrón fibrilar. 

Investigadores japoneses han sugerido que este patrón 
suele presentarse en 50% de los pacientes con DH.28,30 Pese 
a que la escasa mención del patrón fibrilar en la literatu-
ra, Vaughan et al. afirman que el hallazgo tiene relevan-
cia clínica por observarse en variedades de presentación 
eccematosa, psoriasiforme29 o urticariforme25 e incluso en  
casos con seronegatividad de anticuerpos antitransgluta-
minasa epidérmica y antiendomisio27, así como en ausen- 
cia del haplotipo HLA-B8/DR3DQ2.30 Con todo, aunque este 
patrón de distribución es a menudo descrito en combina-
ción con una presentación atípica de la enfermedad,25,27 
Ko et al27 apuntan que no siempre es así –afirmación que 
confirmamos en el caso aquí descrito.

En sus estudios de microscopía confocal, Kawana y 
Segawa señalan que la disposición de IgA en la unión 
dermoepidérmica adquiere una configuración en fibri-
llas que se extienden perpendicular u oblicuamente a la 
dermis, dependiendo de que el corte haya sido longitudi-
nal o transversal28, lo que contrasta con la aseveración de 
otros autores en cuanto a que el patrón granular no difie- 
re del fibrilar sino que está determinado por la orienta-
ción del tejido.31 En todo caso, aún no se ha esclarecido 
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T

Malignancies affecting post-burn scars comprise 2% of all skin 
carcinomas. While the squamous-cell variety is the most fre-
quent, melanomas are extremely rare. This paper describes a 
patient who suffered heat burns in both legs and, after 40 years, 
developed a squamous cell carcinoma on the scarring tissue of 
the left leg as well as a nodular melanoma in the right limb.

Marjolin’s ulcer is a malignancy often seen in chronically 
swollen skin and post-burn scars, and is usually treated by surgi-
cal removal. However, melanomas in post-burn scars may be 
quite aggressive and should be managed according to accepted 
standards and recommendations.
Keywords: Ulcer, squamous cell carcinoma, burn, melanoma, scar, 
scarring tissue.

RE  S U M E N

Los carcinomas que aparecen en una cicatriz por quemadura repre-
sentan 2% del total de carcinomas de piel. De ellos, el más frecuen-
te es el carcinoma de células escamosas, mientras que el melanoma 
es extremadamente raro. Presentamos el caso de un paciente con 
antecedente de quemadura por calor en ambas extremidades in-
feriores quien, tras un periodo de latencia de 40 años, desarrolló 
un carcinoma epidermoide en el tejido cicatricial de pierna izquier-
da y un melanoma nodular en la cicatriz de la pierna derecha. 

La piel crónicamente inflamada puede dar origen a una úl-
cera de Marjolin, neoplasia maligna que se observa con más 
frecuencia en cicatrices por quemadura y cuyo tratamiento es 
la escisión quirúrgica. Sin embargo, el melanoma de tejido cica-
tricial por quemadura suele ser muy agresivo y debe tratarse 
según los estándares establecidos.
Palabras clave: Úlcera, carcinoma de células escamosas, quema-
dura, melanoma, cicatriz, tejido cicatricial. 

Melanoma nodular y carcinoma epidermoide en  
cicatrices de quemadura
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Introducción

Los carcinomas que se desarrollan sobre una cicatriz 
por quemadura representan 2% de los carcinoma de 

piel. Los más comunes son el carcinoma epidermoide 
(presente en cerca de 95% de los casos)1 y carcinoma ba-
socelular (2-3%),2 aunque también se han detectado otras 
neoplasias como histiocitoma fibroso maligno, liposarco-
ma, fibrosarcoma, carcinoma neuroendocrino y en conta-
das ocasiones, melanoma3 –sobre el cual se han descrito 
29 casos en la literatura.4

Este artículo presenta el caso de un paciente con ante-
cedentes de quemadura por calor en ambas extremidades 
inferiores quien, tras un periodo de latencia de 40 años, 

desarrolló un carcinoma epidermoide en la cicatriz de 
pierna izquierda y un melanoma nodular cicatricial en  
la pierna derecha.

Descripción del caso
Paciente masculino de 62 años con antecedentes de que-
madura con aceite caliente en extremidades inferiores a 
los 6 años de edad, para lo cual fue tratado con injertos de 
piel. Otros antecedentes de importancia incluyen diabe-
tes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial sistémica, ambas 
diagnosticadas hace 10 años y actualmente controladas. 
Acude a consulta para recibir tratamiento de dos lesiones 
(Figura 1):
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1.	 Lesión de 6 años de evolución que abarca hueco po-
plíteo y tercio proximal de pierna izquierda; aumen-
tó de tamaño paulatinamente acompañándose, en los 
últimos meses, de supuración verdosa y fetidez. A la 
exploración física se identifica una úlcera de 12x6cm, 
con bordes elevados e infiltrados (Figura 2a); en ingle 
izquierda se palpan dos ganglios de 2-3cm.

2.	 Neoplasia de 6 meses de evolución situada en el tercio 
distal de pierna derecha, de crecimiento acelerado y 
dolorosa; sangra con traumatismos. A la exploración se 
observa tumoración de aspecto bilobulado, de 6 × 3cm, 
color negro-marrón, bordes regulares y bien definidos 
(Figura 2b).

La biopsia de la lesión en pierna izquierda mostró un 
carcinoma escamoso bien diferenciado, queratinizante e 
invasor. En el nivel de dermis se observó que estaba com-
puesto de células epiteliales con pleomorfismo modera-
do, formando nidos y dispuestas en un estroma fibroso, 
con moderado componente inflamatorio crónico y zona 
de costra compatible con úlcera de Marjolin (Figura 3a).

La biopsia en huso de la lesión en pierna derecha, in-
cluyendo dermis profunda, reveló un melanoma maligno 
nodular, ulcerado y pigmentado, que involucraba toda la 
dermis y estaba constituido por melanocitos atípicos de 
núcleo ovoide, con cromatina granular fina y nucléolo 
evidente, citoplasma amplio y mal definido con vacuo- 
lización y pseudoinclusiones. Fue clasificada con nivel  
de Clarck IV, espesor de Breslow 7mm e índice mitótico 
de 8 mitosis/mm2 en fase de crecimiento vertical, sin datos  
de regresión ni invasión vascular o neural (Figura 3b).

Aunque fue referido al servicio de Oncología, el pa-
ciente solicitó el alta voluntaria negándose a recibir trata-
miento. Se desconoce su evolución. 

Figura 2b. Neoformación de aspecto bilobulado, de color negro-marrón y ulce-
rada en el centro. 

Figura 2a. Úlcera con bordes elevados e infiltrados.

Figura 1. Cicatriz por quemadura en ambas piernas. En la derecha se observa neo-
formación de aspecto nodular; en la izquierda, lesión ulcerosa. 

Discusión
Descrita por primera vez en 1828 por el cirujano francés 
Jean-Nicholas Marjolin, la úlcera de Marjolin es una ma-
lignidad que resulta de la piel crónicamente inflamada 
o traumatizada6 y suele asociarse con cicatrices por que-
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so bien diferenciado (75-96%),12 aunque también se han 
citado otras neoplasias como histiocitoma fibroso malig-
no, melanoma maligno, liposarcoma, fibrosarcoma, car-
cinoma neuroendocrino y queratoacantoma.6 Es impor-
tante establecer el grado de diferenciación del carcinoma 
de células escamosas, ya que la incidencia de metástasis 
es 10% para lesiones grado 1, 59% para lesiones grado 2, y 
86% para lesiones grado 3.6

Ewing ha propuesto los siguientes criterios para sos-
pechar de un carcinoma originado en una cicatriz por 
quemadura:

1.	 Evidencia de quemadura.
2.	 Tumor localizado dentro de los limites de la cicatriz.
3.	 Ausencia de tumoración previa en la cicatriz.
4.	 Tumor histológicamente compatible con los tipos ce-

lulares encontrados en la piel y en la cicatriz.
5.	 Tiempo transcurrido entre la lesión por quemadura y 

el desarrollo del tumor.10,11

En el caso aquí descrito, el paciente reunía todos los cri-
terios, de allí que se estableciera el diagnóstico de úlcera 
de Marjolin. 

El tratamiento electivo de la úlcera de Marjolin es la es-
cisión quirúrgica con márgenes de, por lo menos, 2-4 cm. 
No obstante, estará indicada la amputación si la neoplasia 
afecta el hueso o la articulación adyacente.7 También se 
ha sugerido realizar una resección regional de ganglios 
linfáticos cuando haya evidencia clínica de linfadenopa-
tia.12 La biopsia de ganglio centinela es un procedimiento 
poco invasivo que permite estadificar a los pacientes,7 de 
modo que es necesario realizar este estudio para evaluar 
la presencia de metástasis en individuos que no cursen 

madura, como en el caso aquí descrito, aunque también 
puede originarse en úlceras por estasis venosa, lupus 
eritematoso discoide, sitios de vacunación,6,7 osteomieli-
tis, fistulas y laceraciones.8 Si bien esta neoplasia puede 
manifestarse en cualquier parte del cuerpo, las zonas más 
comúnmente involucradas son extremidades inferiores 
(53%), superiores (18.7%) y tronco (12.4%).6,8 La úlcera de 
Marjolin afecta sobre todo a hombres6 (relación hom-
bre-mujer 2:1)9 de alrededor de 50 años,6 con un periodo 
de latencia que oscila de 30 a 50 años10 entre la formación 
de la cicatriz y el desarrollo de la neoplasia. Se estima 
que de cada 300 úlceras  en extremidades inferiores, una 
es maligna, mientras que la incidencia de degeneración 
maligna en cicatrices por quemadura es 0.77-2%.5

Se han descrito dos tipos de úlcera de Marjolin: aguda, 
que se presenta en un periodo de 12 meses a partir de la 
lesión (promedio 4 meses)6 y crónica, que se manifiesta 
después de un año de la quemadura. Su etiología contem- 
pla diversos factores, entre ellos: toxinas6,11 que lesionan 
los tejidos; factores inmunológicos; daños ocasionados 
por la quemadura que vuelven los tejidos más suscepti-
bles a otros carcinógenos, como la radiación ultravioleta; 
y quizás el factor de riesgo más importante, tiempo de 
cicatrización prolongado.

Desde el punto de vista clínico, la úlcera de Marjolin 
es una lesión crónica que no cicatriza, con bordes eleva-
dos e infiltrados, aunque también se ha documentado una 
presentación clínica menos común denominada exofítica, 
la cual tiene el aspecto de tejido de granulación.6,12 

La úlcera de Marjolin es un cáncer de piel agresivo que 
hace metástasis en el 27.5% de los pacientes afectados, más 
comúnmente en hueso, pulmón, hígado y riñon.8 El ha-
llazgo histológico más frecuente es el carcinoma escamo-

A N A  I V V E T  Q U I N T O S  R A M Í R E Z  y  cols    . M e l a n o m a  n o d u l a r  y  c a r c i n o m a  e p i d e r m o i d e

Figura 3a. Carcinoma escamoso bien diferenciado, queratinizante, con invasión de 
dermis (Tinción de H/E × 200).

Figura 3b. Melanoma maligno nodular y ulcerado que afecta toda la dermis 
(Tinción HyE × 200).
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con signos clínicos de afección en ganglios linfáticos.8,12 
Cabe señalar que la linfadenopatía regional disminuye en 
35% el pronóstico de supervivencia.7 

Como se mencionó anteriormente, el desarrollo de 
melanoma maligno en una cicatriz por quemadura es un 
incidente tan raro que sólo hay 29 casos publicados. Aun 
cuando la patogénesis no se ha esclarecido, se sabe que 
la tumoración puede aparecer en áreas que han sufrido 
traumatismos debido al desarrollo de melanocitosis pa-
getoide (presencia de melanocitos en capas superficiales 
de la epidermis). Por otra parte, dado que las quemaduras 
condicionan una fibrosis densa que obstruye el curso nor-
mal de vasos sanguíneos y linfáticos, esto compromete el 
aporte de sangre, oxígeno y nutrientes en el área afectada 
y la consiguiente disminución de células inmunitarias, 
permitiendo así la proliferación de células neoplásicas.  
Cualquier pigmentación oscura en una zona cicatricial de- 
be alertar al clínico sobre la presencia de un melanoma 
y por ello, estará indicado practicar una biopsia. Todo 
melanoma que se haya desarrollado en una cicatriz por 
quemadura debe manejarse  según los estándares y las re-
comendaciones para el tratamiento de melanoma cutáneo 
con base en la profundidad (Breslow).4

Sin embargo, el pronóstico de un melanoma cicatricial 
no es peor que el de otros melanomas, y puede mejorar 
con el diagnóstico y el tratamiento oportunos.13 La super-
vivencia a 5 años para pacientes con melanoma maligno 
en cicatriz antigua por quemadura es 53.6%.14
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T

Eruptive vellus hair cyst (EVHC) is a benign, infrequent affliction 
considered an anomaly of the hair follicle. Characterized by the 
appearance of numerous asymptomatic macules or papules, 
EVHC is so often associated with steatocystoma multiplex some 
authors describe them as components of the same entity.

We report a case of EVHC with acquired intradermal mela-
nocytic nevus, a rare association whose closest description was 
documented in 1977 by Esterly et al. describing the association 
of EVHC and congenital melanocytic nevus.
Keywords: Eruptive vellus hair cyst, acquired intradermal melano-
cytic nevus.

RE  S U M E N

El quiste velloso eruptivo (QVE) es una entidad benigna, poco 
frecuente, considerada una alteración del folículo piloso y ca-
racterizada por la aparición de numerosas máculas o pápulas 
asintomáticas. Ha sido tan frecuentemente asociada con es-
teatocistoma múltiple que algunos autores la describen como 
componentes de una misma entidad.

Se presenta un singular caso de QVE y nevo melanocítico 
intradérmico adquirido, asociación rara cuya aproximación más 
cercana fue publicada en 1977 por Esterly et al., quienes docu-
mentaron la presentación de QVE asociado con nevo melano-
cítico congénito.
Palabras clave: Quiste velloso eruptivo, nevo melanocítico intra-
dérmico adquirido.

Quiste velloso eruptivo y nevo melanocítico intradérmico  
adquirido: una rara asociación
Eruptive vellus hair cyst and acquired intradermal melanocytic nevus: A rare association
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Introducción

El quiste velloso eruptivo (QVE) es un raro trastorno 
en el desarrollo del folículo piloso, caracterizado por 

la aparición de numerosas máculas o pápulas asintomáti-
cas en cara anterior de tórax, abdomen y axilas, aunque 
también pueden presentarse en cuello, ingles y rostro. Sin 
embargo, la literatura incluye informes tanto de presen-
taciones generalizadas como de involucramiento exclusi-
vo de la región facial1 e incluso se ha descrito un caso en 
genitales con afección vulvar (labio mayor).2 Las lesiones 
pueden ser hiperpigmentadas, del color de la piel, erite-
matosas, amarillentas o azuladas; pocas veces son umbili-
cadas o hiperqueratósicas; su tamaño varía de 1-5 mm; y la 
cantidad oscila de 20 a 200.4,5

La primera descripción de QVE fue publicada por Es-
terly et al. en 1977, informando de dos pacientes pediátri-

cos con múltiples pápulas monomórficas e hipercrómicas 
en tronco y extremidades.3

Se considera una entidad benigna que aparece de for-
ma esporádica o por herencia autosómica dominante,6,7 
manifestándose casi siempre en adolescentes y adultos 
jóvenes, y sin predisposición de raza o género.8

Aunque se desconoce la patogénesis exacta, algunos au-
tores han postulado que las anormalidades en el desarrollo 
de los folículos vellosos predisponen a la oclusión del in-
fundíbulo, la cual conduce a retención de pelos, dilatación 
quística proximal y consiguiente atrofia del bulbo piloso.9

Si bien el diagnóstico diferencial incluye milium, que-
ratosis pilaris, foliculitis, quiste infundibular, quiste tri-
colémico, quiste dermoide, acné quístico y molusco con-
tagioso, el más importante a considerar es esteatocistoma 
múltiple (EM) pues comparte las características de QVE en 
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Con la impresión diagnóstica de carcinoma epider-
moide o melanoma amelánico, se procede a obtener una 
biopsia. El análisis revela una estructura quística en der-
mis media, de 5 mm en su eje mayor; pared de epitelio 
plano estratificado; discreta capa granulosa; restos de 
queratina y numerosos pelos vellosos (Fotografías 2 y 3); 
inflamación aguda abscedada e inflamación crónica gra-
nulomatosa con reacción tipo cuerpo extraño (Fotografía 
4); elastosis solar extensa; zona de úlcera y pústula; y co-
lonias bacterianas cocoides superficiales asociadas con 
infección por Demodex folliculorum. El quiste se encontraba 
incluido en un nevo melanocítico intradérmico adquiri-
do, no pigmentado, con datos de hialinización y neuriza-
ción (Fotografías 5 y 6). Se realizaron marcadores de in-
munohistoquímica con melanocitos positivos a proteína 
S100 (Fotografía 7); negativos a HMB-45 (Fotografía 8); y 
marcadores p63 y Ki-67 positivos en el estrato basal (Fo-
tografías 9 y 10 respectivamente). No se detectó lesión en 
límites quirúrgicos.

Discusión
Con la designación “nevos más quistes”, la literatura mé-
dica describe una serie de lesiones asociadas que com-
binan dichas patologías y las engloba en la clasificación 
de “tumores de colisión”, definida como la participa- 
ción de dos o más lesiones tumorales en un mismo prepa-
rado histológico y separadas entre sí por menos de 1 mm. 

términos de morfología, sitios preferidos, edad de inicio y 
modo de herencia. 10

Algunos autores han propuesto que las dos condicio-
nes son variantes de una misma entidad originada en el 
conducto pilosebaceo,11,12,13,14 pero otros argumentan que 
se trata de patologías distintas debido a sus diferentes pa-
trones de queratinas; es decir, esteatocistoma expresa las 
queratinas 10 y 17, mientras que quiste velloso eruptivo 
sólo expresa la queratina 17.15

Aunque 25% de las lesiones remite de forma espontá-
nea, el tratamiento de las persistentes suele ser difícil y los 
resultados son decepcionantes.

Excepto por la concomitancia de QVE con EM, son po-
cos los informes de asociaciones con entidades como nevo 
melanocítico congénito, el cual es una acumulación de 
melanocitos (nidos de melanocitos) en epidermis, dermis 
o ambas, secundaria a la proliferación de células névicas, 
con tres variedades histológicas y distintas manifestacio-
nes clínicas:

1.	 Nevo de unión: Lesión plana, de aspecto macular y color 
café oscuro homogéneo. El análisis histológico revela 
nidos de melanocitos en la unión dermoepidérmica.

2.	 Nevo compuesto: Lesión de aspecto papular que tiende a 
ser más clara que el nevo de unión e histológicamente 
muestra de nidos de melanocitos en la unión dermoe-
pidérmica y en la dermis.

3.	 Nevo intradérmico: Lesión de aspecto papular, más pro-
minente y de coloración más clara que el nevo com-
puesto (casi siempre del color de la piel o café claro). 
Al estudio histológico se observan nidos de melanoci-
tos en la dermis.16

En 1993, Cohen y Rapini17 publicaron el informe más nu-
meroso sobre la asociación de QVE y nevo (93 casos), mas 
todos los pacientes descritos presentaban nevos melano-
cíticos congénitos pigmentados. El caso que se describe a 
continuación tiene la finalidad de contribuir a la casuísti-
ca de este tipo de lesiones.

Caso clínico
Paciente femenino de 57 años de edad, sin antecedentes 
de importancia para el padecimiento actual, acude a con-
sulta por una dermatosis de larga evolución localizada en 
la región malar izquierda. Se observa una lesión de 1.0 × 
0.7 cm, de límites bien definidos; eritematosa, con ulcera-
ción excéntrica y costra hemática. La paciente refiere que 
la lesión aumentó de tamaño los tres meses previos a la 
valoración, acompañándose de eritema y dolor ocasional 
(Fotografía 1).

Figura 1. Neoformación de límites bien definidos, eritematosa, con úlcera y costra 
excéntrica secundaria a traumatismo.
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Una posible explicación de la escasa literatura sobre 
la concomitancia de estas lesiones es que el quiste ve-
lloso eruptivo es una lesión benigna cuyo diagnóstico es 
generalmente clínico y no amerita tratamiento, salvo por 
consideraciones estéticas o de duda diagnóstica. Sin em-
bargo, no hay que olvidar que los nevos melanocíticos, 
tanto pigmentados como no pigmentados, son factores 
de riesgo independientes para melanoma y pueden llegar 
a confundirse clínicamente con la variedad amelánica,18 
por lo que no deben pasarse por alto debido a la crecien- 
te incidencia y mortalidad secundarias a esa neoplasia 
maligna.19

No obstante, el término suele emplearse para describir la 
asociación de lesiones que incluyen, por lo menos, una 
tumoración maligna.

Con estricto apego a esa definición, en esta instancia 
no podemos hablar de un tumor de colisión, de modo que 
utilizaremos la expresión “lesiones asociadas” por tratarse 
de un caso que, hasta ahora, no tiene precedentes en la 
literatura. Esto hace pensar que se trata de una asociación 
muy rara o que quizá no ha sido correctamente identifica-
da y documentada. De allí que la finalidad de este artícu-
lo sea dar a conocer el caso y contribuir a la casuística de 
la asociación de estas dos entidades.

Q u i s t e  v e l l o s o  e r u p t i v o

Fotografías 2 a 10. Quiste velloso con 5 mm en eje mayor (HyE, 5x y 10x, Figuras 2 y 3). Reacción inflamatoria crónica  
con células gigantes multinucleadas tipo cuerpo extraño (HyE, 10x; Figura 4). Melanocitos dérmicos formando nidos  
asociados con cambios de hialinización (Figuras 5 y 6). Inmunohistoquímica positiva para proteína S100 (Figura 7) y  
negativa para HMB-45 (Figura 8). Marcadores p63 y Ki-67 positivos en el estrato basal (Figuras 9 y 10, respectivamente).
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T

Rowell’s syndrome is defined as the rare association of lupus er-
ythematosus and erythema multiforme-like lesions, with immu-
nological markers including antinuclear antibodies in speckled 
pattern, anti-Ro/SSA and/or anti-La/SSB. This is a case report 
confirmed by histological and immunological criteria.
Keywords: Rowell’s syndrome, lupus erythematosus, erythema mul-
tiforme

RE  S U M E N 

El síndrome de Rowell es una entidad poco frecuente que se 
caracteriza por la asociación de lupus eritematoso sistémico con 
lesiones de tipo eritema multiforme, y presencia de marcadores 
inmunológicos como anticuerpos antinucleares en patrón mo-
teado, anti-Ro/SSA y/o anti-La/SSB. Se presenta un caso con-
firmado con estudio histológico de piel y perfil inmunológico. 
Palabras clave: Síndrome de Rowell, lupus eritematoso sistémico, 
eritema multiforme.

Síndrome de Rowell: a propósito de un caso
Rowell’s syndrome: Case report
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Introducción

El Síndrome de Rowell (SR) se caracteriza por la aso-
ciación de lupus eritematoso sistémico (LES) con le-

siones de tipo eritema multiforme (EM) en presencia de 
marcadores inmunológicos.1 Su incidencia es mayor en 
mujeres (relación mujer-hombre 8:1), de raza blanca2 y 
edad de entre 30 y 40 años.3,4

Las manifestaciones cutáneas son diversas y pueden 
incluir eritema, pápulas, lesiones “en diana”, vesículas, 
ampollas y lesiones urticariformes.5 La distribución topo-
gráfica más común es brazos y piernas, presentándose con 
menos frecuencia en tronco y cara. 

Los criterios diagnósticos, propuestos inicialmente 
por Rowell et al., fueron modificados de manera paulatina 
hasta que Torchia et al. los redefinieron y reconocieron SR 
como una entidad independiente.

Caso clínico
Paciente femenino de 26 años que acudió a consulta por 
una dermatosis diseminada de 4 meses de evolución que 
involucraba la cavidad oral (labios y dorso de lengua), 

axilas, abdomen, brazos y muslos. La dermatosis estaba 
constituida por exulceraciones, ampollas flácidas y púr-
pura no palpable (Figura 1).

El cuadro inició 4 meses antes con ampollas y vesículas 
en brazos, para lo cual se estableció tratamiento con este-
roides tópicos que produjeron una mejoría parcial. Sin 
embargo, recrudeció en pocas semanas, esa vez asociado 
con artralgias, artritis, fiebre, astenia, adinamia y pérdida 
de peso (10 kg).

A la exploración presentaba poliartritis y edema bi-
lateral en piernas. El estudio radiológico reveló derrame 
pleural y los análisis de laboratorio reportaron anemia 
normocítica normocrómica y neutropenia, con hallazgos 
sugestivos de falla renal aguda (hipoalbuminemia, hiper-
fostatemia, hiponatremia, hiperkalemia, proteinuria), por 
lo que se practicó hemodiálisis. El examen histológico de 
piel reportó espongiosis moderada, múltiples células dis-
queratósicas distribuidas en todas las capas y zonas de 
necrosis, ulceración y formación de costra. En dermis 
superficial y media se detectó moderado infiltrado infla-
matorio de predominio perivascular, compuesto de linfo-
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de mucosas; y anticuerpos antinucleares con patrón mo-
teado. Los menores son: eritema pernio; anticuerpos an-
ti-Ro o anti-La; y/o factor reumatoide.1,2,3,6,7

No obstante, Torchia et al. hicieron, posteriormente, 
una revisión sistemática que condujo a la reestructuración 
de los criterios diagnósticos, definiendo los mayores de la 
siguiente manera:

1.	 Presencia de lupus eritematoso cutáneo crónico (lupus 
discoide y/o eritema pernio).

2.	 Presencia de lesiones tipo EM.
3.	 Positividad para, por lo menos, un anticuerpo (antinu-

clear con patrón moteado; anti- Ro/SSA; y/o anti-La/
SSB).

4.	 IFD negativa en lesiones de tipo eritema multiforme.

La revisión estableció también los siguientes criterios me-
nores:

1.	 Ausencia de infecciones o fármacos desencadentes
2.	 Ausencia de lesiones típicas de eritema multiforme 

(acral y mucosas).
3.	 Presencia de, por lo menos, un criterio LES de la Aca-

demia Estadounidense de Reumatología, con exclu-
sión de fotosensibilidad, erupción malar y úlceras ora-
les3 (Cuadro 1).

La literatura incluye informes de sólo 95 casos, por lo que 
no hay información suficiente para determinar la preva-
lencia mundial de esta entidad. Con todo, las asociacio-
nes SR con lupus eritematoso han obedecido a la siguiente 
proporción: lupus eritematoso sistémico (68.7% de los ca-

citos, histiocitos y algunos eosinófilos, así como dilatación 
capilar compatible con EM (Figura 2). La inmunofluores-
cencia directa identificó depósitos de IgG, IgM y C3 en 
la unión dermoepidérmica. Otros hallazgos incluyeron: 
factor reumatoide negativo; anticuerpos antinucleares 
con titulación 1:320; anticuerpos anti-DNA de 250 UI/ml; 
anticuerpos anti-Sm de 98.6 U/ml; y anticuerpos anti-SS-B 
(la) de 86.0 U/ml y anti-SS-A (ro) de 94.8 U/ml.

Se inició tratamiento con esteroide sistémico (pred-
nisona: 1 mg/kg/día) y una semana después, debido a la 
escasa respuesta clínica, se administraron pulsos de me-
tilprednisolona (1 g/día por vía intravenosa) durante tres 
días seguidos. La paciente presentó signos de respues-
ta inflamatoria sistémica secundaria a una infección de 
vías urinarias y endocarditis por vegetación de la válvula  
tricúspide, por lo que fue ingresada tres semanas en la 
Unidad de Terapia Médica Intensiva, donde fue tratada 
con antibióticos de amplio espectro, retiro de la vegeta-
ción y plastia de la válvula. La respuesta al tratamiento 
fue favorable. 

Discusión
En 1922, Scholtz describió por primera vez la asociación 
de lupus eritematoso sistémico con eritema multiforme1 
y para 1963, Rowell et al. informaron de 4 pacientes con 
lupus discoide, lesiones cutáneas anulares y eritema per-
nio que presentaban anticuerpos antinucleares en patrón 
moteado, factor reumatoide y anticuerpos contra un ex-
tracto de tejido humano (SjT). En 1955, Lee consideró al 
eritema pernio y los anticuerpos anti-La como parte del 
síndrome.1,3 En 1999, Manzano et al. propusieron que los 
anticuerpos antifosfolípidos debían incluirse en los cri-
terios diagnósticos de SR y en el año 2000, Zeitouni et al. 
redefinieron dichos criterios dividiéndolos en mayores y 
menores, estableciendo el requisito de 3 criterios mayores 
y uno menor para diagnosticar el síndrome de Rowell. 
Los criterios mayores propuestos incluían: lupus eritema-
toso en sus manifestaciones sistémica, subaguda o discoi-
de; lesiones de tipo eritema polimorfo con o sin afección 

Figura 1. Exulceraciones con costras sanguíneas y púrpura impalpable.

Figura 2. Epidermis con espongiosis moderada, múltiples células disqueratósicas, 
zonas de necrosis, ulceración y formación de costra. Dermis superficial y media con 
moderado infiltrado inflamatorio de linfocitos, histiocitos y algunos eosinófilos, con 
predominio perivascular y dilatación capilar. 
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Conclusión
El síndrome de Rowell debe considerarse una entidad 
independiente del lupus eritematoso, pues hay criterios 
bien definidos para su diagnóstico. El tratamiento debe 
ser multidisciplinario, con la participación de reumatólo-
gos y dermatólogos.
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sos); lupus eritematoso discoide (34.7%); lupus eritemato-
so cutáneo agudo en (15.07%y ); lupus eritematoso cutá-
neo subagudo (5.21%).5

Al estudiar un paciente con SR es importante descartar 
factores que pueden precipitar un eritema multiforme, 
como infecciones por virus herpes simple o Mycoplasma 
pneumoniae, fármacos, agentes de contacto, exposición so-
lar y neoplasias.7,8

Los anticuerpos antinucleares en patrón moteado son 
el hallazgo diagnóstico más consistente para SR, con po-
sitividad hasta en 60.4% de los pacientes,2,8 mientras que 
los anticuerpos anti-La y el factor reumatoide se reportan 
con menos frecuencia.9,10

Las manifestaciones cutáneas más habituales son lesio-
nes tipo eritema multiforme,8 mas la presencia de eritema 
pernio es un signo peculiar del SR en tanto que la topo-
grafía acral es rara, así como las lesiones orales.4

Los hallazgos histopatológicos más característicos in-
cluyen queratinocitos necróticos y ampollas subepidérmi-
cas compatibles con eritema polimorfo.4 La inmunofluo-
rescencia directa suele revelar un patrón granular (50%) 
con depósito de complemento en la membrana basal.3

La respuesta al tratamiento es variable y las recurren-
cias, frecuentes. El manejo está dirigido al lupus eritema-
toso, de modo que los esteroides sistémicos, solos o aso-
ciados a otros inmunosupresores, son el tratamiento de 
primera elección.

Cuadro 1. Criterios de clasificación del síndrome de Rowell de 1963 al 2012

Criterios por Rowell et al 
(1963)

Criterios por Lee et al 
(1995)

Criterios por Zeitouni et al 
(2000)

Criterios por Torchia et al 	
(2012)

•	 Lupus eritematoso
•	 Lesiones tipo EM (sin facto-

res etiológicos causantes)
•	 Patrón moteado de ANA
•	 Anticuerpo anti-SJT
•	 Factor reumatoide positivo

•	 Lupus eritematoso
•	 EM (sin agente etiológico 

causante) 
•	 ANA con patrón moteado 

de Anticuerpo anti-La/SSB 
•	 Factor reumatoide positivo

Criterios mayores:
•	 LES, LED o LECS
•	 Lesiones tipo EM (c/s afec-

ción a mucosas)

Criterios menores:
•	 Eritema pernio
•	 Anti-Ro/SSA o anti-La/SSB
•	 Factor reumatoide positivo

Criterios mayores:
•	 Presencia de LECC (LED o Eriema 

pernio)
•	 Presencia de lesiones tipo EM
•	 Por lo menos un anticuerpo positivo 

ANA con patrón moteado, anti-Ro/SSA 
y anti-La/SSB

•	 IFD negativo en lesiones tipo EM

Criterios menores
•	 Ausencia de infecciones o fármacos 

desencadenantes
•	 Ausencia de localización típica de EM 

(acral y mucosas)
•	 Presencia de por lo menos un criterio 

adicional de la AAR para el diagnóstico 
de LES, LED, ANA y que excluya fotosen-
sibilidad, rash malar y úlceras orales

EM: eritema multiforme, ANA: anticuerpos antinucleares,  SJT: extracto de tejido humano, LES: lupus eritematoso sistémico, LED: lupus eritematoso discoide, 
LECS: lupus eritematoso cutáneo subagudo, LECC: lupus eritematoso cutáneo crónico, AAR: Asociación Americana de Reumatología
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T

Syringomas are benign neoplasms of the eccrine tissue that dif-
ferentiate towards the acrosyringium. Afflicting mostly middle-
aged females, the lesions are usually skin-colored or hyperpig-
mented, flat and 1-5 mm in diameter, usually confined to the 
preorbital area, neck and chest. In rare instances they can be 
disseminated and involve acral regions such as palms and soles.

We describe the case of eruptive syringoma with acral in-
volvement in a 26 year-old female.
Keywords: Eruptive syringoma, acrosyringium, benign neoplasms.

RE  S U M E N

Los siringomas son neoplasias benignas del tejido ecrino con 
diferenciación hacia el acrosiringio. El trastorno se manifiesta 
principalmente en mujeres de mediana edad manifestándose 
como pápulas del color de la piel o hiperpigmentadas, aplanadas 
y de 1 a 5 mm de diámetro, concentradas en la zona preorbita-
ria, el cuello y el pecho, aunque en raras ocasiones pueden ser 
diseminadas y afectan regiones acrales como palmas y plantas.

Se presenta el caso de una mujer de 26 años de edad con 
siringoma eruptivo de localización acral.
Palabras clave: Siringoma eruptivo, acrosiringio, neoplasia benigna.

Siringoma eruptivo: informe de un caso
Eruptive syringoma: Case report
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Introducción

Los siringomas eruptivos son una entidad benigna y 
poco común que se manifiesta con mayor frecuencia 

en mujeres de edad media. Hasta el momento no hay tra-
tamiento efectivo. Este caso nos muestra una presentación 
acral infrecuente, aún más en palmas y plantas. Por esta 
razón es importante documentarlo. 

Caso clínico
Paciente femenino de 26 años de edad quien acude a con-
sulta por un cuadro que inició en la infancia. Refiere que 
desarrolló las lesiones de 1-3 mm en el dorso de las manos 
y después, éstas se diseminaron a todo el cuerpo volvién-
dose levemente pruriginosas.

A la exploración física se observa dermatosis crónica ge-
neralizada sin afección de mucosas, caracterizada por pápu-
las de 1-3 mm de diámetro, algunas confluyentes, de color 
amarillo-marrón claro, superficie aplanada y lisa, y bordes 
regulares bien definidos sobre piel sana (Fotografías 1 y 2).

Se obtiene biopsia de piel del brazo derecho con sa-
cabocados de diámetro 4-0. La tinción con hematoxili-
na-eosina revela nidos de células con diferenciación ecri-
na en dermis reticular, que semejan figuras tubulares con 
forma de “renacuajos”. (Fotografía 3)

Discusión
Los siringomas son neoplasias benignas de las glándulas 
ecrinas con diferenciación hacia el acrosiringio. Se mani-
fiestan como numerosas pápulas de superficie aplanada, 
del color de la piel o hiperpigmentadas y un diámetro de 
1-5 mm que, habitualmente, abarcan los párpados infe-
riores, cuello, pecho y en ocasiones, los genitales, siendo 
poco común su presencia fuera de estas áreas.1

Los siringomas eruptivos, mejor conocidos como hi-
dradenomas de Jaquet y Darier, suelen ser diseminados 
y muestran distribución acral. En cuanto a su epidemio-
logía, son más frecuentes en mujeres de edad media (re-
lación mujer-hombre: 6.6:1), tal vez debido a su etiología 
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endocrina, ya que estas células neoplásicas contienen ma-
yor cantidad de receptores a la progesterona.2,3,4

Hay informes en la literatura que apuntan a un mayor 
número y/o tamaño de las lesiones a partir de la pubertad, 
durante el embarazo y el periodo menstrual, aunque tam-
bién se ha informado de exacerbaciones de verano y se-
cundarias al estrés, aparentemente debidas a un aumento 
en la secreción ecrina.2,4,5

Se han descrito las siguientes formas de presentación 
de siringomas:

1.	 Aislados.
2.	 Distribución unilateral.
3.	 Distribución lineal.
4.	 Distribución en traje de baño.1

Sin embargo, durante esta revisión se encontró una clasi-
ficación más precisa de las variantes clínicas (Cuadro 1), 
así como documentación de algunos casos familiares en 
los que se describían lesiones que afectaban sólo la mitad 
superior del cuerpo.5

Dado que los siringomas eruptivos pueden estar aso-
ciados a patologías como síndrome de Down, síndrome 
de Marfan y enfermedad de Ehlers Danlos, se ha postu-
lado que la mayor laxitud del tejido conectivo propicia la 
dilatación mecánica de las glándulas y conductos sudo-
ríparos, cuya pared es particularmente fina. Respecto de 
otras entidades, también se ha observado en concomitan-

J ulie     Y amile      F onseca       R eyez     Y  C O L S . S IRI   N GO  M A  ER  U PTIVO   

Cuadro 1. Variantes clínicas de siringomas

Localizado:  Solitario o 
múltiple-unifocal 

Generalizado: Multifocal o 
eruptivo 

A. Papuloso 
    — Infraocular 
    — Genital 
    — Acral 
    — Unilateral y nevoide lineal 
       unilateral 
    — Frontal

A. Simulando liquen plano 

B. Oculto
    — Cuero cabelludo: alopecia

B. Simulando urticaria pigmen-
tosa

C. Simulando liquen plano
   — Genital

C. Simulando quistes miliares

D. Simulando quistes miliares 
  — Infraocular 
  — Perianal

E. En placa unilateral 

Modificado de Freadman y Butler6

Fotografía 1. Lesiones papulares en planta de pie derecho.

Fotografía 3. Nidos de células con diferenciación ecrina con forma de “renacuajos”. 
(Hematoxilina y eosina 40x).

Fotografía 2. Lesiones papulares hiperpigmentadas en brazo izquierdo.
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desventajosos, como costo del equipo y su limitada dispo-
nibilidad, amén de que otras técnicas, como electrocure-
taje, son más accesibles.2

Las mejores opciones son técnicas microquirúrgicas 
como rasurado, criocirugía y dermoabrasión. Otros tra-
tamientos incluye el uso de retinoides sistémicos, como 
tretinoína o acitretin, con resultados variables.2,6
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cia con padecimientos como quistes de millium, calcino-
sis cutis idiopática e incluso, neoplasias.2,6

Desde la perspectiva histopatológica, los siringomas 
consisten de agregados epiteliales en la dermis superior 
que forman ductos con dos hileras de células endotelia-
les, lo que les confiere el aspecto de pequeños nidos con 
forma de “renacuajo”, estrechamente empaquetados y ro-
deados de haces de colágeno engrosado.1,2 En ocasiones 
pueden observarse luces ductales en epidermis con algún 
contenido de queratina, las cuales pueden romperse y 
precipitar una reacción a cuerpo extraño.2

El diagnóstico clínico diferencial es con liquen plano 
rojo, granuloma anular diseminado, secundarismo luéti-
co, esteatocistoma múltiple, quiste eruptivo velloso, tri-
coepitelioma múltiple, xantoma eruptivo, verrugas planas 
y molusco contagioso.2

En general se trata de lesiones asintomáticas, aunque 
a veces pueden causar prurito, por lo que el manejo está 
encaminado a la mejoría del aspecto estético más que 
funcional. Con todo, hasta el momento no existe un tra-
tamiento exitoso.1,2

El uso de atropina en concentración de 1% puede 
producir una mejoría transitoria, sobre todo en casos  
de prurito. Aunque el láser contrapulsado de CO

2
 ha 

dado resultados favorables en siringomas palpebrales, su 
aplicación en tórax conlleva secuelas indeseables como 
cicatrización; así mismo, hay que considerar otros factores 



Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica
DCMQ

131

p e r l a  q u i r ú r g i c a

Volumen 11 / Número 2 n abril-junio 2013

Juan Ramón Trejo Acuña n hermesjuanderma@hotmail.com
Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la Pascua”, Dr. Vértiz 464, Col. Buenos Aires, Del. Cuauhtémoc, C.P. 06780, México, D.F.

CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T

This is the case report of a 49 year-old male presenting with a 
tumor on the right nasogenian sulcus. With the histopathologi-
cal diagnosis of clear cell hidradenoma, the lesion was surgically 
excised and reconstructed by island pedicle flap, with excellent 
cosmetic results and no recurrence after a one-year follow-up 
period.
Keywords: Hidradenoma, surgical reconstruction.

RE  S U M E N 

Se describe el caso de un paciente masculino de 49 años de 
edad con una neoplasia en surco nasogeniano derecho. Estable-
cido el diagnóstico histopatológico de hidradenoma de células 
claras, se procedió a la extirpación quirúrgica y reconstrucción 
mediante colgajo en isla, obteniéndose un excelente resultado 
cosmético. No hubo recidivas durante el año de seguimiento.
Palabras clave: Hidradenoma, reconstrucción quirúrgica.

Hidradenoma de células claras en surco nasogeniano: 
Extirpación y reconstrucción quirúrgica con colgajo en isla
Clear cell hidradenoma of the nasogenian fold: Surgical excision and reconstruction  
by island pedicle

Juan Ramón Trejo Acuña,1 Daniel Alcalá Pérez,2 Maribet González González,3 Alma Angélica Rodríguez Carreón4

1  Dermatooncólogo, Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la Pascua”, Secretaría de Salud del Distrito Federal, México
2  Dermatooncólogo adscrito y jefe de Enseñanza, Servicio de Dermatooncología, Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la Pascua”, Secretaría de Salud del Distrito Federal, México
3  Dermatopatóloga adscrita, Servicio de Dermatopatología, Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la Pascua”, Secretaría de Salud del Distrito Federal, México
4  Dermatooncóloga, Centro Dermatológico “Dr. Ladislao de la Pascua”, Secretaría de Salud del Distrito Federal, México

D e r m a t o l o g í a C M Q 2 0 1 3 ; 1 1 ( 2 ) : 1 3 1 - 1 3 3

Introducción

El hidradenoma de células claras es un tumor benigno 
que se diferencia hacia cualquiera de las porciones 

de una glándula ecrina, un hallazgo característico de los 
tumores de células claras.1,2

La neoplasia puede desarrollarse a cualquier edad, 
aunque es más frecuente en adultos en la cuarta década 
de la vida (promedio 37.2 años) , tiene una incidencia dis-
cretamente mayor en mujeres (relación mujer-hombre: 
1.7-2:1)1,2 y su topografía predominante es la piel cabellu-
da y la cara, seguidas de cuello, tronco y extremidades.1,2

Si bien el aspecto clínico es variado y poco específico, 
casi siempre se trata de neoplasias únicas (97%), de tama-
ño y color variables, hemiesféricas y bien definidas. El 
aspecto de la superficie suele ser liso, pero puede mostrar 
ulceración (15%), hemorragia y secreción serosa. Dado 
que es común que haya telangiectasias, este signo puede 
despertar la sospecha de que se trate de una entidad ma-
ligna como el carcinoma basocelular.2

El estudio histopatológico revela una neoplasia dérmi- 
ca bien circunscrita que puede extenderse al tejido celular 
subcutáneo, generalmente sin conexión con la epidermis. 

La tumoración está conformada por lóbulos de células 
grandes, poliédricas, con citoplasma claro a expensas de 
glucógeno (PAS positivas) y estructuras tubulares1.

La inmunohistoquímica pone de manifiesto la hetero-
geneidad de los componentes celulares, con diferencias 
en la expresión de citoqueratinas, vimentina, proteína 
S-100, antígeno carcinoembrionario (ACE) y antígeno de 
membrana epitelial (AME)3 en los espacios quísticos, las 
células de revestimiento tubular y los aglomerados de cé-
lulas escamosas1,2.

En la clínica, el diagnóstico diferencial abarca al gra-
nuloma piógeno y otros tumores vasculares; granuloma 
de cuerpo extraño; quiste pilar; pilomatrixoma; siringoma 
condroide; carcinoma basocelular; y carcinoma espino- 
celular.1,2

El tratamiento consiste en la extirpación quirúrgica. 
Pese a que no se conoce el porcentaje de evolución a hi-
dradenocarcinoma, el riesgo aumenta en casos recidivan-
tes, por lo que se recomienda confirmar la extirpación 
quirúrgica completa.3

Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino 
con una neoplasia en labio superior próxima al surco na-
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pleta de la lesión; preservación de la función; y buen re-
sultado cosmético. 

El “colgajo en isla” es un colgajo de avance modificado 
que permanece unido al lecho mediante un pedículo sub-
cutáneo, aunque los bordes se desprenden por completo 
de la piel adyacente (creando una “isla”) y se desplazan 
hacia el defecto primario atravesando el espacio creado.

El primer paso para diseñar un colgajo en isla consiste 
en visualizar el defecto que dejará la extirpación del tu-
mor (defecto primario), el cual deberá ser circular para 
lograr un diseño de dos líneas que parten desde la por-
ción distal del defecto (una a cada lado) e intersectan en 
la porción inferior, formando un cono. La sutura final 
adquiere la disposición de V o Y; es decir, tiene forma de 
“cometa” o “papalote”, nombres con los que también se 
designa este colgajo (Fotografía 3)5. 

En el caso aquí descrito se optó por el colgajo en isla 
debido a que su movilidad y viabilidad le hacían idóneo 
para cubrir el gran defecto primario circular en la porción 
proximal del surco nasogeniano, mientras que las incisio-
nes distales al defecto podían disimularse perfectamente 
en las porciones media y distal del surco sin distorsionar 
la anatomía de la región.

Se confirmó que la extirpación hubiera sido completa 
y al cabo de un mes de seguimiento, el resultado cosmé-

sogeniano, la cual fue tratada quirúrgicamente y reparada 
mediante colgajo en isla.

Caso clínico
Hombre de 46 años acudió a consulta por una derma- 
tosis en surco nasogeniano derecho que evolucionó asin-
tomáticamente durante 12 años. La lesión consistía de  
una neoplasia hemiesférica y eritematosa, de superfi- 
cie lisa, con telangiectasias,, firme y bien delimitada. La 
dermatoscopia mostró telangiectasias y ulceración (Fo- 
tografía 1). 

Se realizó extirpación quirúrgica marginal del tumor, 
enviándolo a estudio histopatológico. El defecto quirúr-
gico fue corregido mediante colgajo de avance en isla. 

El reporte histopatológico fue: epidermis atrófica y 
neoplasia que ocupaba todo el espesor de la dermis. La 
tumoración estaba constituida por cordones epiteliales de 
células de núcleo basófilo y citoplasma claro y abundan-
te, combinados con otras células de citoplasma eosinófilo 
(Fotografía 2). Se estableció el diagnóstico de hidradeno-
ma de células claras.

Discusión
Tras la extirpación quirúrgica de lesiones en cara, espe-
cialmente centrofaciales, la de la técnica de reconstruc-
ción electiva está determinada por varios factores. En 
2011, Pathel y Sykes4 propusieron 5 puntos a considerar:

1.	 Características del defecto: 
a.	 Color y grosor de la piel
b.	 Composición del tejido

–– Estructura subyacente (músculo, cartílago, hueso)
–– Superficie interna (mucosa, conjuntiva)
–– Superficie externa (piel, bermellón) 

c.	 Topografía y subunidades involucradas
2.	 Identificación de los puntos clave de referencia anató-

mica y de las áreas ideales para reclutamiento de tejido
3.	 Diseño de una “escalera reconstructiva”
4.	 Diseño de incisiones que sigan las líneas de tensión 

cutánea en reposo
5.	 Características del paciente:

a.	 Estado inmunológico
b.	 Historia de tabaquismo
c.	 Riesgo de recidiva (ofrecer opciones que aumenten 

la probabilidad de éxito de la técnica empleada y 
que mejoren la sobrevida)

Cuando el cierre directo no sea factible, deberá optarse 
por una técnica quirúrgica que garantice, en la medida de 
lo posible y en orden de importancia: extirpación com-

Fotografía 1. A. Neoplasia hemiesférica, rosada, con aspecto traslúcido y telangiecta-
sias; zona ulcerada de bordes bien definidos; B. La imagen dermatoscópica muestra 
ulceración y vasos lineales irregulares.

Fotografía 2. A. Neoplasia exofítica que ocupa todo el espesor de la dermis (HE 4x); 
B. Células de citoplasma claro y abundante (HE 40x).
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tico fue excelente. No hubo recidivas durante el año de 
seguimiento (Figura 4).

Conclusión
El colgajo en isla es un colgajo de avance modificado que 
ofrece una buena opción quirúrgica al cirujano derma-
tólogo, sobre todo para reparar grandes defectos quirúr-
gicos circulares próximos a surcos o líneas faciales que 
permiten disimular las incisiones. 
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Fotografía 3. A. Círculo negro: Zona a incidir para extirpar el tumor. Círculo azul: 
Defecto primario. Cono negro: Isla. Cono azul: Defecto secundario; B. Diseño 
del colgajo; C. Extirpación marginal del tumor; D. Desplazamiento del colgajo en 
isla hacia el defecto primario; afrontamiento del extremo proximal y del vértice;  
E. Afrontamiento del borde medial; F. Afrontamiento del borde lateral; G. Aspec-
to antes de la extirpación de la piel redundante y del cierre del extremo distal;  
H. Postoperatorio inmediato. 

Fotografía 4. A. Aspecto antes del procedimiento; B. Aspecto un mes después del 
procedimiento.
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Abs   t r a c t

While maggot therapy has been used for treating chronic ul-
cers since ancient times, this form of treatment became almost 
extinct with the advent of antibiotics. However, the increasing 
resistance and the difficulties inherent to antimicrobial produc-
tion have favored the resurgence of larval therapy in recent 
years. Produced in specialized laboratories under sterile condi-
tions, larvae of the Lucilia sericata fly are currently used to avoid 
secondary contamination of wounds. Although the mechanism 
of action of this therapy is not completely understood, there 
is no doubt as to its unrivaled ability to debride necrotic tis-
sue. Various studies have reported that maggot therapy also 
promotes granulation tissue and eradicates wound infections, 
even those caused by resilient bacteria like methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus (mrsa). Furthermore, against all expecta-
tions, the treatment is well tolerated by most patients. For 
these reasons, maggot therapy is rapidly reemerging as valuable 
strategy in the management of chronic wounds. 
Keywords: Larva; Lucilia sericata; wounds; debridement; lucifensin.

R e sum   e n

Desde la antigüedad se han utilizado larvas de mosca para tra-
tar heridas crónicas, mas esta terapia fue abandonada con el 
advenimiento de los antibióticos. La creciente resistencia an-
timicrobiana y la gran dificultad para desarrollar nuevos anti-
bióticos han ocasionado que, en años recientes, se retomara el 
uso de este tratamiento y así, hoy día, se utilizan larvas de Lucilia 
sericata producidas asépticamente en laboratorios especializa-
dos para evitar la contaminación secundaria de las heridas. El 
mecanismo de acción de la terapia con larvas no es del todo 
comprendido, pero su excelente efecto para desbridar tejidos 
desvitalizados es indiscutible. Diversos estudios han encontrado 
que la terapia con larvas también favorece la formación de te-
jido de granulación y elimina infecciones en las heridas, aun las 
causadas por bacterias resistentes a múltiples antibióticos como 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (sarm). Además, 
contrario a lo esperado, la mayoría de los pacientes con heridas 
crónicas tolera muy bien la terapia con larvas. Por lo anterior, 
la terapia de heridas crónicas con larvas de mosca vuelve a ser 
una valiosa estrategia para el tratamiento de heridas crónicas 
de difícil manejo.
Palabras clave: Larva; Lucilia sericata; heridas; desbridamiento; 
lucifensina

Introducción

Las heridas crónicas son comunes en pacientes con in-
suficiencia vascular y padecimientos crónicos como 

diabetes mellitus, aunque también pueden ser de origen 
traumático. Hasta 15% de una población mundial calcula-
da en más de 200 millones de diabéticos desarrolla una 

úlcera de pie en algún momento de la enfermedad –si-
tuación muy preocupante debido a la elevada incidencia 
de amputaciones de miembros inferiores afectados. De 
hecho, se postula que hasta 84% de dichos procedimien-
tos fue motivado por úlceras de pie diabético. Las úlceras 
crónicas y las amputaciones por complicaciones diabéti-
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nen una causa subyacente como diabetes mellitus o insu-
ficiencia venosa. Estas patologías producen daño repetido 
y prolongado a los tejidos, provocando un compromiso 
severo de los mismos. Las heridas crónicas no pasan nor-
malmente por el proceso de curación y suelen estacionar-
se en la etapa inflamatoria.5,6 La característica principal 
de las heridas crónicas es una inflamación no regulada 
y prolongada con cantidades excesivas de células infla-
matorias como neutrófilos, monocitos y macrófagos, y 
elevadas concentraciones de citocinas pro-inflamatorias, 
proteasas y especies reactivas de oxígeno (ROS, por sus 
siglas en inglés), todo lo cual conduce a la inactivación 
de los factores de crecimiento y a la destrucción tisular.1 
La presencia de tejido necrótico y bacterias en la herida 
propicia que persista la etapa inflamatoria. Las bacterias 
que afectan las heridas crónicas suelen residir en biopelí-
culas y presentan diferentes características de crecimien-
to y perfiles de expresión génica respecto de las bacte-
rias que se encuentran libres en el ambiente, conocidas 
como bacterias planctónicas. Las bacterias presentes en 
biopelículas están protegidas tanto de la acción antibió-
tica cuanto de las células y moléculas del sistema inmune 
del hospedero. Lo que complica aun más el problema es 
que los fragmentos y productos bacterianos liberados de 
las biopelículas atraen células del sistema inmune conti-
nuamente a la herida, y dado que los fagocitos activados 
son incapaces de eliminar las bacterias que se encuentran 
protegidas en las biopelículas, ROS y las proteasas que li-
beran eventualmente destruyen el tejido de la herida.2,7 
Para lograr la curación de las heridas crónicas, el trata-
miento debe romper el impase de la etapa inflamatoria, 
permitiendo que la herida progrese a través de las distin-
tas fases del proceso de curación.1

Terapia con larvas de mosca
tlm es una miasis inducida artificialmente en un am-
biente controlado bajo la estricta supervisión de médicos 
entrenados.5 tlm con Lucilia sericata se ha utilizado en el 
tratamiento de heridas crónicas de difícil manejo, con 
una tasa de éxito que oscila alrededor de 68 % en lesiones 
que no responden a las terapias convencionales.1 

1. Historia
Desde tiempos remotos se han utilizado larvas en el trata-
miento de heridas infectadas. La primera referencia escrita 
conocida fue asentada en el Antiguo Testamento, donde se 
cita la infestación por larvas de mosca como medida tera-
péutica. Sin embargo, evidencias históricas de los últimos 
mil años han documentado esta práctica entre los sanado-
res de diversas culturas, entre ellas los aborígenes ngemba 

cas ocasionan importantes alteraciones físicas, emociona-
les y sociales, con la consecuente mengua en la calidad de 
vida e importantes costes económicos.1,2

Por otra parte, las úlceras venosas también tienen una 
alta prevalencia mundial, con un impacto económico 
igualmente elevado. En 2004, la Comisión de Salud es-
timó que el coste anual del tratamiento para úlceras en 
piernas fue de entre 300 y 600 millones de libras esterli-
nas3 –por no hablar de lo engorroso e insatisfactorio del 
tratamiento convencional.

Las úlceras y las heridas crónicas a menudo se contami-
nan e infectan y deben cicatrizar por segunda intención, ya 
que la infección, los restos necróticos y los cuerpos extra-
ños retrasan el proceso de cicatrización y son la principal 
causa del fracaso de la terapéutica convencional. Es así que 
la terapia con larvas de mosca (tlm) ofrece una alternativa 
terapéutica para lesiones crónicas que no responden a la te- 
rapia convencional, sobre todo en casos donde abundan el 
tejido necrótico o los microorganismos resistentes.4

Por todo lo anterior, la presente revisión pretende sin-
tetizar la información disponible sobre uso de larvas de 
mosca en el tratamiento de heridas crónicas, poniendo 
énfasis en los mecanismos de acción y los beneficios que 
ofrece la terapia en una época de creciente resistencia a 
los antimicrobianos.

El proceso de curación y las heridas crónicas
El proceso de curación consiste de dos fases: cicatrización 
y epitelización. La cicatrización es el desarrollo de nue-
vo tejido conectivo y vascular4 a través de cuatro etapas: 
inflamatoria, destructiva, proliferativa y de maduración. 
En la etapa inflamatoria ocurre la hemostasia y se liberan 
numerosos mediadores de la inflamación, en tanto que los 
leucocitos migran a la herida y se reduce la cantidad de 
bacterias presentes en la misma. En la etapa destructiva se 
llevan a cabo la fagocitosis del tejido necrótico y la destruc-
ción de los microbios ingeridos y de las partículas extrañas. 
Además, se liberan numerosos factores de crecimiento. 
Durante la etapa proliferativa se forman nuevos capilares 
y el tejido de granulación (angiogénesis), con fibroplasia 
y síntesis de nuevo colágeno y matriz extracelular. En la 
etapa de maduración se dan la remodelación y la reorgani-
zación del colágeno, con la consecuente contracción de la 
herida. Por último ocurre la fase de epitelización.5

Las heridas pueden dividirse en dos grupos principa-
les: heridas agudas y heridas crónicas. Las primeras son 
ocasionadas por un repentino daño del tejido, como el 
que conlleva un traumatismo y pasan ordenadamente por 
el proceso de curación. En contraste, las heridas crónicas, 
como las úlceras de miembros inferiores, usualmente tie-
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los años cuarenta, el uso generalizado de sulfonamidas, la 
producción industrial masiva de penicilina y el desarrollo 
de nuevos antisépticos provocaron el gradual abandono 
de la terapia con larvas, considerada por muchos como 
una herramienta anticuada.6,8

Llegada la década de 1990, la creciente resistencia an-
timicrobiana propició el resurgimiento de tlm,6,9,10,11 tera-
pia que ha recibido fuerte impulso de los estadounidenses 
Ronald Sherman y Edward Pechter, mientras que John 
Church ha fomentado su aplicación en el Reino Unido.8,10 
Debido al renovado interés en tlm, numerosos labora-
torios de todo el mundo se han especializado en la pro-
ducción de larvas de mosca con técnicas asépticas.8,9 Por 
último, en 2004, la Administración de Medicamentos y 
Alimentos de Estados Unidos (fda, por sus siglas en in-
glés) aprobó el uso de tlm como tratamiento de heridas, 
considerando a las larvas como “dispositivos médicos” 
que sólo pueden utilizarse bajo prescripción.12

2. Método de aplicación de tlm

tlm puede aplicarse de dos maneras: como larvas sueltas 
depositadas directamente en la herida o como “paquetes 
de larvas” –pequeñas bolsas de gasa (bio-bolsa) que se 
colocan en la lesión.13 Un estudio que comparó la capa-
cidad de desbridamiento de las larvas libres respecto de 
los paquetes reveló que 100 larvas desbridan alrededor  
de 50 gramos de tejido muerto, independientemente de  
la forma de aplicación. No obstante, los investigadores se- 
ñalaron que el uso de larvas libres es el método más con-
veniente para tratar heridas grandes de forma irregular.

En general, se recomienda aplicar 10 larvas por centí-
metro cuadrado de herida.14 Para ello, se utiliza un parche 
hidrocoloide al cual se le practica un orificio del tamaño 
de la herida. Esto permite proteger la piel circundante 
de las enzimas proteolíticas de las larvas y también sirve 
de base para el apósito adhesivo. A continuación, las lar-
vas se introducen en una malla de nylon, la cual se plisa 
para formar una “jaula” que se coloca sobre la herida. La 
“jaula” de malla se fija al parche hidrocoloide con cinta 
adhesiva resistente al agua. Esto crea un apósito que, a su 
vez, se cubre con un parche absorbente (de gasa) sujeto 
con cinta o vendaje adhesivo.8 Transcurridas 48 horas, se 
retiran las larvas con solución fisiológica. Cada aplicación 
tiene un costo aproximado de 100 dólares y su número 
dependerá del tamaño y la naturaleza de la herida aunque 
en general, tres aplicaciones son suficientes.14

3. Biología de Lucilia sericata
Lucilia sericata (clase Insecta; orden Diptera; familia Callipho-
ridae6,15,16) es una mosca con hábitos necrófagos y una de 

de Nueva Gales del Sur, la tribu hill del norte de Myanmar 
y en particular, los mayas, quienes empapaban telas con 
sangre de ganado y las exponían al sol para que los ven-
dajes se llenaran de larvas antes de aplicarlos en ciertas 
heridas.8

Ambroise Paré, cirujano militar francés del siglo xvi, 
fue el primero en constatar los beneficios de tlm.6,8 Des-
cribió el caso de un paciente que sufrió una profunda he-
rida penetrante de cráneo con extensa pérdida de mate-
rial óseo. El cirujano observó que, al cabo de varios meses, 
gran cantidad de larvas de mosca emergía de la herida y 
con el tiempo, el paciente logró recuperarse. Esta obser-
vación llevó a Paré a permitir la infestación de heridas 
con larvas de mosca durante periodos prolongados.8 En el 
siglo xviii, el barón Dominique-Jean Larrey, médico de 
los ejércitos de Napoleón, observó que, durante la cam-
paña de Siria, las larvas de la mosca azul removían úni-
camente el tejido necrótico de las heridas y tenían efectos 
beneficiosos en el resto del tejido sano. Describió que las 
heridas no se encontraban infectadas y que la curación 
era muy acelerada debido a la presencia de las larvas.5,6,8

La primera aplicación intencional de larvas de mos-
ca fue documentada por John Forney Zacharias, cirujano 
confederado durante la guerra civil estadounidense.6,8 Por 
su parte, William Williams Keen, cirujano del ejército 
de Norte, también reportó la presencia de larvas de mos-
ca en heridas que, pese a su mal aspecto, no ocasionaron 
daño alguno en las lesiones.

Durante la Primera Guerra Mundial, la tasa de mortali-
dad de las heridas abiertas se disparó a 70 % debido a que 
las herramientas antisépticas disponibles a menudo eran 
inadecuadas. En 1917 el doctor William S. Baer, cirujano 
ortopédico destacado en Francia, informó que utilizaba 
larvas de mosca para el tratamiento de fracturas expuestas 
y heridas abdominales. Para 1929, tras su nombramiento 
como profesor de ortopedia en la Universidad John Hop-
kins, Baer presentó un informe de 21 casos en los que el 
tratamiento primario para la osteomielitis había fallado, 
logrando su curación luego de dos meses de terapia con 
larvas de mosca.5,8 Por consiguiente, el estadounidense 
propuso tlm como la intervención más rápida y exito-
sa para el tratamiento de osteomielitis crónica, aunque la 
contaminación de algunas heridas con Clostridium tetani y 
Clostridium perfringens llevó a Baer a la conclusión de que 
siempre era necesario aplicar larvas estériles en las heri-
das.6,8 Gracias a sus investigaciones, Baer es considerado 
el fundador de la terapia moderna con larvas de moscas.5

Entre 1930 y 1940, tlm alcanzó su cenit utilizándose 
en más de 300 hospitales estadounidense como parte del 
esquema terapéutico para heridas. Sin embargo, a fines de 
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separados con agua mediante manipulación mecánica y 
posteriormente desinfectados con solución de cloramina, 
desinfectante económico de gran utilidad para erradicar 
bacterias, virus y hongos.17 Otros investigadores sumer-
gieron los huevos sucesivamente en soluciones de hipo-
clorito de sodio 0.5 % y formaldehido 10 % para después 
lavarlos en solución de cloruro de sodio 0.15 M.16

Las larvas recién nacidas deben utilizarse en las prime-
ras 8 horas posteriores a la eclosión o refrigerarse a tempe-
raturas de entre 8 y 10 °C para ralentizar su metabolismo.6 
Un estudio determinó la duración de cada estadio del 
ciclo de vida de L. sericata en condiciones de laboratorio, 
estableciendo los siguientes rangos: huevo, 0.8 ± 0.1 días; 
larva de primer estadio, 1.1 ± 0.02 días; larva de segundo 
estadio, 1.94 ± 0.16 días; larva de tercer estadio, 3.5 ± 0.54 
días; y pupa, 6.55 ± 0.47 días. Machos y hembras adultos 
suelen vivir 28.7 ± 0.83 días y 33.5 ± 1.0 días, respectiva-
mente. Dicho estudio logró una producción de 184.51 ± 
11.2 huevos por hembra a lo largo de su ciclo de vida.15

4. Mecanismos de acción de tlm

Diversos estudios han demostrado múltiples mecanismos 
de acción para explicar los efectos de tlm en las heridas 
crónicas. Dichos mecanismos pueden agruparse en tres 
categorías fundamentales: desbridamiento, eliminar la 
infección y promover la curación de la herida.5,11

a)	 Desbridamiento: Es el mecanismo más comúnmen-
te aceptado para tlm. El desbridamiento se lleva a 
cabo mediante la producción de enzimas digestivas 
y también por acción mecánica. Las larvas producen 
numerosas enzimas proteolíticas que degradan los 
componentes de la matriz extracelular,4,6,8,18 entre ellas: 
carboxipeptidasas A y B, leucina-aminopeptidasa, co-
lagenasa y dos serina-proteasas (enzimas similares a 
tripsina y quimiotripsina). Un estudio británico de-
mostró la presencia de cuatro enzimas proteolíticas 
en las secreciones/excreciones (se) de L. sericata: dos 
serina-proteasas, una metaloproteinasa y una aspar-
til-proteinasa, con pesos moleculares de entre 20 y  
40 kDa y actividad en un amplio rango de pH. La en-
zima similar a la quimiotripsina mostró excelente acti-
vidad para degradar componentes de la matriz extra-
celular, como laminina, fibronectina y colágenos tipo 
I y III, de allí que pueda desempeñar un papel funda-
mental en la degradación de la matriz extracelular y el 
desbridamiento eficaz.5 Las larvas ingieren el material 
necrótico parcialmente digerido sin afectar al tejido 
sano,19 aunque también ejercen una acción mecánica 
al utilizar sus ganchos bucales o mandíbulas para fijar-

las especies predominantes en la fauna cadavérica. Es más 
común en los meses de verano y aunque tiene distribu-
ción cosmopolita,15,16 ocurre naturalmente en las regiones 
tropicales de Colombia, Argentina, Brasil, Chile y Perú, 
entre otros.15

L. sericata es un insecto de tamaño mediano cuyo vien-
tre muestra una coloración verde metálica.16 En su hábitat 
natural, la hembra adulta deposita entre dos mil y tres 
mil huevos a lo largo de unas pocas semanas, aunque muy 
pocos embriones sobreviven hasta la adultez.5 La hembra 
alcanza su periodo de mayor fecundidad entre las 2 y 4 
semanas de vida, y antes de desovar habrá copulado con 
múltiples machos. Sin embargo, la deposición de huevos 
se posterga hasta el momento en que otras hembras se en-
cuentren en el mismo punto del ciclo reproductivo, pues 
al aumentar la cantidad de larvas se incrementan las po-
sibilidades de supervivencia.17 Los huevos se depositan en 
grupos directamente en la fuente de alimento que nutrirá 
las larvas. El desarrollo de los embriones requiere de un 
ambiente húmedo para prevenir la desecación, por lo que 
a menudo se les encuentra anidados en cadáveres anima-
les en descomposición o en heridas necróticas y húme-
das.5 Los huevos eclosionan entre 18 y 24 horas liberando 
las larvas en el primer estadio, las cuales miden entre 1 y 2 
mm y comienzan a alimentarse inmediatamente median-
te la secreción extracorpórea de gran cantidad de enzi-
mas proteolíticas, las cuales licúan los tejidos hospederos 
produciendo un líquido semi-digerido rico en nutrientes. 
Las larvas continúan alimentándose durante 4 o 5 días 
en los que realizan dos mudas (segundo y tercer estadio) 
hasta alcanzar un tamaño de 8 a 10 mm.5,6 A partir de ese 
momento, dejan de alimentarse y abandonan la herida o 
el cadáver para buscar un lugar seco en el suelo, donde 
se transforman en pupas. Concluida la metamorfosis, la 
mosca adulta emerge de la pupa,5 primero los machos y 
más tarde las hembras. No obstante, toda población de 
pupas guarda siempre una proporción machos/hembras 
de 1:1. Inicia entonces un período reproductivo intenso y 
al cabo de 6 semanas, los machos mueren seguidos al poco 
tiempo por las hembras. De lo antes descrito se deduce 
que la función primaria de la larva es la alimentación, en 
tanto que la del imago o adulto es la propagación.17

Las larvas utilizadas en la clínica deben ser estériles, 
de allí que sean producidas en laboratorios. En prepara-
ción para su uso terapéutico, las moscas desovan en híga-
do porcino y después se separan los huevos para esterili-
zarnos químicamente.5 Parte fundamental del proceso de 
desinfección es eliminar una pegajosa masa de albúmina 
que los cubre y atrapa bacterias; y a tal fin, se han pro-
puesto diversos métodos. En un estudio los huevos fueron 
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ellas es la lucifensina, que puede encontrarse en glán-
dulas salivales, grasa corporal, se y hemolinfa de L. 
Sericata y ha demostrado su eficacia contra microorga-
nismos Gram positivos, específicamente Staphylococcus 
carnosus, Streptococcus pyogenes y Streptococcus pneumoniae. 
Lucifensina también actúa contra sarm y S. aureus con 
sensibilidad intermedia a los glucopéptidos (gisa).10,23

Otra sustancia potencialmente implicada es el amo-
nio, producto de la excreción larvaria que parece tener 
un efecto positivo en el combate de las infecciones ya 
que, al aumentar el pH de la herida, genera condicio-
nes desfavorables para la proliferación bacterianas.9 
Por otra parte, ácido fenilacético (afa) y fenilacetal-
dehído (fal) también han sido postulados como efec-
tores de la actividad antibacteriana de tlm. Estas dos 
moléculas son producidas por una bacteria comensal 
que habita en el intestino de la larva, el Proteus mira-
bilis;4,9 sin embargo, a pesar de las propiedades anti-
bacterianas demostradas in vitro, afa y fal podrían 
desempeñar un papel secundario in vivo debido a que 
la alcalinidad del pH de se disminuye la actividad an-
tibacteriana de afa y fal se vuelve inestable.9

Aunque se también tienen la capacidad de elimi-
nar biopelículas, un estudio in vitro demostró que su 
eficacia varía en las diferentes especies bacterianas. 
En dicho estudio sólo se necesitaron 2 μg de se por 
pocillo para eliminar las biopelículas de S. aureus en 
dos horas; en contraste, se favorecieron inicialmente 
el desarrollo de las biopelículas de P. aeruginosa, que 
terminaron por degradarse tras 10 horas de exposición 
a concentraciones de 20 μg por pocillo. A diferencia 
de lo observado con S. aureus, no se registró efecto al-
guno en las biopelículas de P. aeruginosa a concentra-
ciones se de 2 μg, por lo que tendría que utilizarse 
mayor cantidad de larvas para el tratamiento de heri-
das infectadas por esta bacteria.7 Otro estudio in vitro 
demostró que la concentración se óptima para reducir 
las biopelículas es de 10-20 μg por pocillo (80-160 μg/
mL). Dado que cada larva produjo se 1.8 μg/hora, se 
llegó a la conclusión de que eran necesarias por lo me-
nos dos larvas por centímetro cuadrado de herida para 
eliminar las biopelículas. Esa cifra es inferior a las 5-10 
larvas por centímetro cuadrado que se requieren para 
lograr un desbridamiento adecuado de la herida.24

En apariencia, el efecto de se sobre las biopelículas 
no estriba directamente en la muerte bacteriana, sino 
en que rompe la integridad de la matriz de la biope-
lícula y libera las bacterias al medio. El mecanismo 
por el cual se rompen las biopelículas no es del todo 
comprendido; sin embargo, se ha sugerido que con-

se y desplazarse por los tejidos.4,6,8,18 Una investigación 
demostró que la larvas reducen considerablemente el 
tiempo requerido para desbridar una herida respecto 
de otras terapias convencionales, como el hidrogel.20

b)	Eliminar la infección: Al parecer, las se larvarias po-
seen propiedades antibacterianas debido a que in-
hiben el desarrollo de bacterias Gram positivas (in-
cluido sarm) y anaeróbicas, con un efecto menor en 
Gram negativas como P. aeruginosa o Proteus spp.4,5,6,21,22 
De hecho, un estudio demostró que P. aeruginosa, me-
diante un mecanismo dependiente de las moléculas 
del quórum sensing, es capaz de expresar factores de 
virulencia que matan a las larvas de L. sericata y limitan 
su acción en heridas intensamente colonizadas por la 
bacteria. Por ello, no deberá utilizarse la terapia con 
larvas en este tipo de lesiones a menos que el paciente 
haya sido previamente tratado contra P. aeruginosa.22

Se ha propuesto que las larvas eliminan la infección 
por tres mecanismos: ingestión de bacterias, irrigación 
de la herida y producción de sustancias con propie-
dades antimicrobianas.6,8,9,2 Un estudio que investigó 
la ingestión larvaria de Escherichia coli encontró que el 
segmento anterior del tubo digestivo de las larvas es-
taba más densamente poblado de E. coli (67 % de la 
superficie de la garganta contenía bacterias vivas) que 
el posterior (18% de la superficie estaba cubierta de 
bacterias vivas). A partir de este hallazgo, se llegó a la 
conclusión de que la destrucción bacteriana ocurre en 
el intestino larvario,6 aunque la producción continua 
de se también podría combatir infecciones mediante 
un efecto de irrigación sobre la herida que diluiría la 
concentración de bacterias presentes.23

Como se ha mencionado, las larvas secretan una 
gran variedad de sustancias con propiedades antimi-
crobianas que aparentemente se producen en el sistema 
inmune larvario como mecanismo de defensa frente al 
ambiente altamente contaminado de que se nutren.10 
Esta hipótesis ha sido reforzada por el hecho de que 
las se de larvas no estériles tienen propiedades antimi-
crobianas más potentes que las se de larvas estériles.9 
En apariencia, los insectos utilizan su sistema inmu-
ne innato para defenderse de las infecciones y dicho 
sistema depende de la detección y el reconocimiento 
de componentes microbianos –como peptidoglucano 
y lipopolisacáridos (lps)– para precipitar una respues-
ta defensiva. Dado que las lectinas y las proteínas de 
reconocimiento de peptidoglucano son componentes 
importantes del sistema inmune de los insectos, es evi-
dente que las larvas de L. sericata también producen 
sustancias con propiedades antimicrobianas. Una de 
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un incremento en la producción de la interleucina 10  
(IL-10), una citoquina con propiedades antiinflamato- 
rias. Este efecto sobre la expresión de citoquinas per-
sistió aun en los monocitos que fueron previamente  
estimulados por lps, indicando que las se pueden in-
terferir con respuestas inflamatorias activas. se reducen 
también las respuestas quimiotácticas de monocitos y 
neutrófilos frente a formil-metionina-leucina-fenila-
lanina (fMLP). Como se mencionó antes, no afectan la 
capacidad antimicrobiana de los monocitos ni de los 
neutrófilos; no interfieren con la capacidad de los mo-
nocitos para fagocitar y matar intracelularmente a S. 
aureus; y tampoco alteran la acción de los neutrófilos 
contra Candida albicans.1 Otro estudio demostró que se 
alteran la diferenciación de los macrófagos alejándolos 
del fenotipo pro-inflamatorio para llevarlos hacia un 
fenotipo pro-angiogénico. En dicho estudio, los ma-
crófagos M1 que se habían diferenciado en presencia 
de se produjeron menos citoquinas proinflamatorias 
(tnf-α, IL-12p40 y factor inhibitorio de migración de 
macrófagos) cuando fueron estimulados por lps o áci-
dos lipoteicóicos. Además, se favorecieron el desarrollo 
del fenotipo M2, el cual aumenta la producción del fac-
tor de crecimiento básico derivado de los fibroblastos y 
del factor de crecimiento derivado del endotelio vas-
cular (vegf). Todos estos efectos fueron logrados sin 
afectar la capacidad de fagocitosis de dichas células.25 
A partir de lo antes mencionado, podría decirse que se 
larvarias reducen la migración de células inflamatorias 
a la herida y disminuyen la producción de citoquinas 
pro-inflamatorias en las células que ya se encuentran 
presentes en la lesión, sin alterar las propiedades anti-
bacterianas de las células. De tal manera, disminuye la 
liberación de citoquinas pro-inflamatorias, ros y pro-
teasas, interrumpiendo la destrucción del tejido lesio-
nado y creando un ambiente propicio para la curación.1

Se ha demostrado que se de L. sericata pueden esti-
mular la proliferación de fibroblastos y en presencia de 
concentraciones estimuladoras de factor de crecimien-
to epidérmico (egf), ocasionan también el crecimiento 
de dichas células, lo que apunta al sinergismo de se  
y egf.9 Así mismo, se larvario favorece la migración  
de fibroblastos –alterando su adhesión al colágeno–  
y de fibronectina –promoviendo su motilidad y coor-
dinando respuestas celulares.

Las serina-proteasas y las metaloproteinasas pre-
sentes en las se juegan un papel importante en la re-
modelación de la matriz extracelular6,26 pues la lisis 
de fibrina y los componentes de la matriz extracelular 
mediada por las enzimas presentes en se favorece tam-

tienen sustancias que podrían afectar las biopelículas. 
Esta conclusión emergió de un experimento, en el cual 
el calentamiento de se ocasionó que perdieran por 
completo su efecto inhibidor en las biopelículas de S. 
aureus, mientras que su acción en las biopeliculas de  
P. aeruginosa permaneció intacta.7 Al romperse las bio-
películas, las bacterias liberadas se vuelven vulnerables 
al ataque del sistema inmune y los antibióticos. Así 
pues, tlm tiene un efecto sinérgico con los antibióti-
cos debido a que, cuando se rompe la matriz de la bio-
película, las bacterias no pueden desarrollarse a partir 
de la matriz remanente y los antibióticos, el sistema in-
munitario y la ingestión larvaria eliminan eficazmente 
las bacterias.2 Una investigación que combinó se con 
ciprofloxacina en cantidades inferiores a la concen-
tración inhibitoria mínima obtuvo mejores resultados 
contra S. aureus que el uso de cada agente por separa-
do, confirmando la existencia del efecto sinérgico de 
se con un antibiótico. El estudio demostró también 
que la combinación de se con ciprofloxacina retrasa-
ba el desarrollo de resistencia antimicrobiana.23 Se ha 
sugerido que antibióticos como vancomicina y clin-
damicina pueden utilizarse en combinación con tlm 
porque matan bacterias sin dañar las larvas.23 Ahora 
bien, a diferencia de vancomicina y otros antibióticos 
catiónicos, daptomicina mata los patógenos sin inducir 
lisis y dado que las heridas crónicas se caracterizan por 
procesos inflamatorios prolongados y mal regulados, 
la ausencia de lisis bacteriana en pacientes tratados con 
daptomicina contribuye a disminuir la respuesta infla-
matoria que evocan los productos bacterianos, favore-
ciendo el proceso de curación de la herida.2

c)	 Promover la curación de la herida: tlm estimula la 
formación de tejido de granulación favoreciendo así el 
proceso de cicatrización. Esto se debe a que promueve 
la motilidad de los fibroblastos, acelera la remodela-
ción de la matriz extracelular y coordina las respuestas 
celulares.4

Varios estudios han demostrado que las se larvarias 
contienen sustancias que podrían romper el círculo vi-
cioso inflamatorio que impide la curación de las heri-
das crónicas. En un estudio in vitro que evaluó el efecto 
de se en los monocitos se determinó que dichas se-
creciones/excreciones suprimen las respuestas pro-in-
flamatorias de los monocitos sin eliminar su capacidad 
antimicrobiana. Las se redujeron la producción de 
citoquinas pro-inflamatorias como la subunidad p40 
de la interleucina 12 (IL-12p40), el factor de necrosis 
tumoral alfa (tnf-α) y el factor inhibidor de la mi-
gración de los macrófagos (mif), aunque se observó 
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logías entre los factores de crecimiento de invertebra-
dos y los factores de crecimiento humanos, como egf y 
factor transformante del crecimiento. Por último, se ha 
establecido una reacción cruzada entre se larvarias y 
un anticuerpo dirigido contra un factor de crecimiento 
humano, el factor de crecimiento de fibroblastos. Por 
todo esto, se postula que al menos parte de los efectos 
beneficiosos de la tlm se deben a reacciones cruzadas 
en que los factores de crecimiento de las larvas estimu-
lan directamente la fibroplasia y por ende, la curación 
de la herida.9

5. Indicaciones y Contraindicaciones de tlm

tlm está indicada principalmente para la limpieza y des-
infección de heridas crónicas con abundante material fi-
brinoide, tejido necrótico o infectadas. Existen muchos 
tipos de heridas en las que se puede utilizar tlm, cuyas 
contraindicaciones son escasas (Cuadro 1).6 Además, el 
uso de esta terapia en combinación con antibióticos6,8 pro-
duce beneficios adicionales en el tratamiento de heridas 
infectadas. tlm ha sido utilizado para el tratamiento de 
leishmaniasis cutánea en animales, lográndose la cicatri-
zación efectiva y curación de lesiones localizadas. Por es-

bién la liberación de efectores con actividad prolife-
rativa, como los fragmentos de fibronectina. Esto fue 
confirmado en un estudio in vitro en el que se observó 
que la incubación de se con fibronectina favorecía la 
liberación de pequeños péptidos bioactivos derivados 
de fibronectina, los cuales modulaban el comporta-
miento de los fibroblastos, su proliferación y migra-
ción, favoreciendo la formación de nuevo tejido y 
acelerando el proceso de curación de la herida. Como 
confirmación de esto, otro experimento demostró que 
se estimulan la migración de los fibroblastos que se 
encuentran en superficies cubiertas con fibronectina.9

Dado que la proliferación y migración de los fi-
broblastos es sólo un componente de la formación del 
tejido de granulación, debe haber mecanismos adicio-
nales que expliquen cómo tlm favorece la curación 
de las heridas. El proceso de neovascularización, que 
incluye angiogénesis y vasculogénesis, es uno de los 
eventos más importantes del proceso de curación por-
que restaura la perfusión vascular que provee el oxí-
geno y nutre al tejido en reparación. En la angiogé-
nesis, las células endoteliales migran y proliferan para 
formar nuevos capilares que brotan y se ramifican de 
vasos preexistentes. Por otra parte, la vasculogénesis es 
un proceso de novo en el que se generan canales vas-
culares a partir de la incorporación, diferenciación, 
migración y proliferación de células progenitoras en-
doteliales provenientes de la médula ósea. vegf tipo 
A (vegfa) es un mitógeno del endotelio vascular que 
se expresa en grandes cantidades durante curación de 
las heridas y se considera crítico para el proceso de an-
giogénesis porque promueve y estimula todos los pasos 
en la cascada de dicho proceso. Los extractos de ácidos 
grasos de larvas secas de L. sericata (80% insaturados) 
afectan el proceso de neovascularización y han de-
mostrado aumentar las concentraciones de vegfa, así 
como el número de capilares neoformados en la etapa 
inflamatoria. Además, aumentan el porcentaje de con-
tracción de la herida en las fases de granulación y de 
remodelación de la cicatriz.18

Otros componentes larvarios que favorecen la cura-
ción de las heridas son los factores de crecimiento de 
se. Los factores de crecimiento están involucrados en 
el desarrollo de los invertebrados y como las larvas de 
L. sericata están en su etapa de crecimiento y desarro-
llo, se encuentran en concentraciones importantes en 
se. Las investigaciones sobre factores de crecimiento 
en invertebrados han revelado que, en buena medida, 
estas moléculas se conservan a lo largo del ciclo evolu-
tivo. De hecho, se han identificado importantes homo-

Cuadro 1. Indicaciones y contraindicaciones de la terapia con 
larvas de mosca

Indicaciones6 Contraindicaciones6

•	 Úlceras de pacientes diabé-
ticos 
•	 Úlceras venosas
•	 Úlceras neuropáticas no 

diabéticas 
•	 Úlceras arteriales/isquémicas 
•	 Úlceras de presión 
•	 Tromboangeítis obliterante 
•	 Heridas postraumáticas 
•	 Fascitis necrotizante 
•	 Pioderma gangrenoso 
•	 Seno pilonidal 
•	 Osteomielitis
•	 Infecciones de sitio  

quirúrgico 
•	 Heridas quirúrgicas que no 

sanan
•	 Infecciones de heridas por 

proyectil de arma de fuego
•	 Úlceras de origen neoplásico
•	 Quemaduras
•	 Heridas infectadas por SARM

•	 Heridas secas
•	 Heridas abiertas con 

comunicación a cavidades 
corporales
•	 Heridas en la proximidad de 

vasos sanguíneos de gran 
calibre
•	 Pacientes alérgicos a huevo, 

soya o a larvas de mosca
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tas razones, tlm podría estar indicada en el tratamiento 
de pacientes en quienes la terapia convencional de leish-
maniasis sea ineficaz o está contraindicada; sin embargo, 
se requieren estudios adicionales al respecto.27 Los efectos 
adversos de la tlm son raros, pero pueden incluir: ma-
lestar leve en la herida y migración de larvas fuera de la 
lesión.6

Conclusión
El tratamiento de las heridas crónicas con larvas de la 
mosca L. sericata ha producido muy buenos resultados. El 
mecanismo de acción de las larvas en las heridas crónicas 
no se ha esclarecido del todo, pero su excelente desbrida-
miento de tejido desvitalizado es indiscutible. Algunos 
estudios han encontrado que la terapia con larvas también 
favorece la formación de tejido de granulación y erradica 
infecciones, incluso las causadas por bacterias resistentes 
a múltiples antibióticos como sarm. Es por ello que, en 
tiempos de progresiva resistencia antimicrobiana y cre-
ciente dificultad para el desarrollo de antibióticos, tlm 
reemerge como una opción eficaz para el tratamiento de 
heridas crónicas de difícil manejo. 
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CORRESPONDENCIA

A B S TRA   C T

Drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms (DRESS) 
is a rare, life-threatening syndrome of unclear pathogenesis and 
a high mortality rate (10-20%), often associated with the use 
of antibiotic, antiepileptic and antihypertensive drugs. Signs and 
symptoms include high, unremitting fever; morbilliform rash; 
eosinophilia in over 90% of patients; and multi-organ involve-
ment, especially the liver. Diagnosis is based on clinical features 
and laboratory findings, and treatment consists of removal of 
the causative agent, along with systemic corticosteroids and as-
sociation of intravenous immunoglobulin for specific cases. This 
is a review of current insights and therapeutic guidelines.
Keywords: Drug reaction, drug hypersensitivity, eosinophilia

RE  S U M E N

La reacción por drogas con eosinofilia y síntomas sistémicos 
(DRESS, por sus siglas en inglés) es un síndrome raro y grave 
cuya patogénesis no ha sido del todo esclarecida y conlleva una 
elevada tasa de mortalidad (10-20%). Se ha observado más co-
múnmente asociada con el uso de antibióticos, antiepilépticos 
y antihipertensivos. Los síntomas y signos principales incluyen 
fiebre, casi siempre elevada y persistente; erupción morbilifor-
me; eosinofilia en más de 90%; y compromiso multiorgánico, 
particularmente hepático. El diagnóstico se basa en los hallaz-
gos clínicos y de laboratorio, y el fundamento terapéutico es 
la suspensión del agente causal aunada a la administración de 
esteroides, con inmunoglobulina intravenosa para casos espe-
cíficos. Este artículo hace una revisión de conceptos y pautas 
terapéuticas actuales.
Palabras clave: Reacción por drogas, hipersensibilidad a las dro-
gas, eosinofilia

Reacción por drogas con eosinofilia: Síndrome DRESS,  
un gran simulador
Drug reaction with eosinophilia: DRESS Syndrome a great simulator

Julieta Osuna Osuna,1 Mirna Eréndira Toledo Bahena,2 Adriana Valencia Herera,2 
ErikaRamírez Cortés,2 Carlos Mena Cedillos3 
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Definición

El síndrome DRESS es una enfermedad rara, grave e 
inducida por drogas. Se caracteriza por una erupción 

polimorfa diseminada, fiebre y compromiso multiorgáni-
co; es idiosincrásica y no guarda relación con la dosis.9,16 
También conocido como síndrome de hipersensibilidad 
inducido por drogas, DRESS es el acrónimo anglosajón 
de “reacción por drogas con eosinofilia y síntomas sisté-
micos” (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic 
Symptoms), término acuñado por Bocquet et al. La enti-
dad fue descrita inicialmente en 1950 por Chaiken, quien 
informó del caso de un paciente que recibía tratamiento 
con anticomiciales. Aunque se han utilizado numerosos 

sinónimos, la mayoría hace referencia al fármaco impli-
cado en la reacción (por ejemplo, síndrome por dapsona, 
síndrome de hipersensibilidad al alopurinol o síndrome 
de hipersensibilidad por anticomiciales). Por último, si 
bien el trastorno incluye una dermatosis característica, la 
extensión del compromiso cutáneo suele ser variable, de 
allí que la “R” del acrónimo fuera cambiada de “Rash” 
(erupción) a “Reacción”.2

Incidencia
Se estima que la incidencia oscila de 1/1000 a 1/10,000 
exposiciones medicamentosas.3 Es más común en adul-
tos, sin predominio de género y se observa con mucha 
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ocasiones se observa un infiltrado en banda con linfoci-
tos atípicos que simula el el epidermotropismo de micosis 
fungoide.

También es posible encontrar granulomas secundarios 
a la exposición farmacológica sostenida incluso después 
de la aparición de DRESS. La expansión de células T CD4 
productoras de interferón y otras citocinas conducen al 
reclutamiento de macrófagos que, aunado a la exposición  
medicamentosa mantenida y la persistente liberación de ci- 
tocinas, propicia la diferenciación de macrófagos en células 
epitelioides secretoras de factor de necrosis tumoral que, 
a su vez, se fusionan en células gigantes multinucleadas.2

Sígnos y síntomas
El síndrome se manifiesta entre 3 semanas y 3 meses des-
pués de administrar la droga (promedio: 2 meses), pero es 
más acelerado en casos de reiniciar el uso de la sustancia.

Los síntomas iniciales son: fiebre (90-100% de los  
casos) elevada (38-40 oC) que persiste días o semanas y 
erupción morbiliforme (87%), particularmente asociado 
con medicamentos anticomiciales.22

La reacción cutánea consiste en una erupción morbili-
forme tan similar a la que puede observarse en otras reac-
ciones medicamentosas menos graves, que resultan indi-
ferenciables. Las lesiones aparecen inicialmente en cara, 
tronco superior y extremidades superiores, progresando 
después hacia extremidades inferiores (90% de los casos) 
y en etapas tardías se disemina en piernas evolucionando 
en una erupción eritrodérmico cuya severidad no refleja 
el compromiso de los órganos internos.

En 25% de los casos se observa inflamación de la cara 
con marcado compromiso periorbital e incluso, desfigu-
ración facial. Al respecto, se ha sugerido que el edema de 
cara es un signo clínico importante que sugiere el diag-
nóstico de DRESS.16 Otros autores han descrito el exante-
ma como una púrpura diseminada y pústulas faciales.9 El 
análisis de la erupción maculopapular revela infiltrados 
con acentuación folicular edematosa, y también puede 
haber vesículas manifestadas histológicamente como ede-
ma de dermis.

A diferencia de NET, no hay necrosis de la epidermis 
excepto en raros casos en que estas entidades son conco-
mitantes, observándose pústulas perifoliculares pequeñas 
y no foliculares, cuyo aspecto es distinto del de la pustu-
losis exantematosa generalizada y no muestra predominio 
en pliegues cutáneos. También puede haber lesiones en 
diana atípicas. Con la evolución, la erupción se vuelve 
purpúrico y al final se observa una descamación genera-
lizada de tipo folicular. Sin embargo, se ha descrito otra 
presentación que semeja una dermatitis exfoliativa con 

más frecuencia que el síndrome de Stevens-Johnson (SSJ), 
cuya incidencia es de 1.2-6 por millón de personas/año. El 
diagnóstico oportuno de DRESS es de suma importancia 
debido a que la tasa de mortalidad es de 10% a 20% y a 
menudo se requiere de una intervención específica.

Con todo, los pacientes pediátricos tienen un alto riesgo 
de desarrollar el síndrome DRESS debido a la mayor inci-
dencia de convulsiones en la primera década de la vida.16 

Patogenia
La patogenia del síndrome DRESS no ha sido del todo es-
clarecida. Se han postulado diversas causas, como defec-
tos de desintoxicación que producen metabolitos reactivos 
que actúan como haptenos y desencadenan una respuesta 
inmune específica contra el fármaco, mediada por linfo-
citos T. También se ha propuesto que la reactivación del 
virus herpes humano tipo 6 puede ser un marcador diag-
nóstico para DRESS, aunque esto sólo se ha observado en 
contados informes de reciente publicación.1,15,17 Dado que 
la mayoría de la población adulta ha sido infectada por 
múltiples herpesvirus y todos los haplotipos HLA pueden  
unirse a metabolitos de drogas y péptidos haptenados, 
Camous et al25 proponen que la localización y orientación 
de la unión con los haptenos es un factor determinante 
para la susceptibilidad a DRESS o bien, que sólo algunos 
péptidos modificados por drogas son capaces de precipi-
tar una respuesta a las células T.24

Los medicamentos que se han asociado a DRESS in-
cluyen, en primer lugar, carbamazepina, seguida por 
alopurinol, sulfasalazina, fenobarbital, lamotrigina, nevi-
rapina, fenitoína, abacavir, difenilsulfona, vancomicina, 
beta bloqueadores, IECA, minociclina, AINEs y fármacos 
antituberculosos.16

También se han publicado casos de pacientes con DRESS 
que, tratados por faringitis y linfadenopatía con amoxicili-
na, desarrollaron lesiones ampollares asociadas con la re-
activación de herpes simple y con dicho tratamiento.11

Otros investigadores han descrito asociaciones HLA 
entre DRESS, SSJ y necrólisis epidérmica tóxica (NET), 
particularmente un estudio chino en el que todos los ca-
sos de hipersensibilidad a la carbamazepina compartían 
el marcador genético HLA-B*1502.14

Hallazgos histopatológicos
La biopsia de piel puede ayudar a confirmar el diagnóstico, 
aunque usualmente es inespecífica y sólo revela caracterís-
ticas acordes con una reacción medicamentosa, como es-
pongiosis de epidermis, ocasionales queratinocitos apop- 
tóticos, vacuolización basal focal e infiltrado linfocitario 
dérmico.9,18 Puede o no haber eosinófilos en dermis y en 
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nico es potencialmente mortal, casi siempre inicia 1-2 se-
manas después de la aparición de la erupción, y puede ser 
sintomático o asintomático.15 

Se ha informado de estados de choque y síndrome de 
distrés respiratorio, así como hipotensión, pirexia, hepati-
tis y falla renal por reacción a hidantoína.5

Después de linfadenopatía, el compromiso hepático es 
la complicación visceral más común (50-60%), y a menu-
do es posible detectar hepatomegalia durante la explora-
ción física. El daño abarca desde una leve elevación de 
enzimas hepáticas asintomática hasta una hepatitis tóxica 
aguda que puede evolucionar a la necrosis total y como es 
de suponer, el uso concomitante de fármacos hepatotóxi-
cos (como el paracetamol para controlar la fiebre) puede 
agravar el cuadro.16 

Se ha postulado que ocurre daño renal en 11% de los 
pacientes, manifestándose con cuadros muy diversos que 
incluyen desde hematuria leve y nefritis hasta falla renal.13 

Aunque se ha sugerido que la afectación pulmonar es 
esporádica –quizá debido a que los cuadros leves no son 
informados–, a menudo se observa neumonía intersticial 
con eosinofilia en pacientes con DRESS secundario al uso  
de minociclina. Otras complicaciones pulmonares inclu-
yen neumonitis intersticial aguda, neumonía intersticial 
linfocítica y síndrome de distrés respiratorio del adulto 
(SDRA).

La miocarditis puede instalarse desde el inicio del sín- 
drome o hasta 40 días después de la presentación de 
síntomas, manifestándose como insuficiencia cardiaca, 
dolor torácico, taquicardia repentina, disnea, hipoten-
sión. No obstante, algunos pacientes pueden permanecer 
asintomáticos. El ecocardiograma revela disminución de 
la fracción de eyección y las radiografías de tórax mues-
tran cardiomegalia, en tanto que el electrocardiograma 
presenta cambios inespecíficos en el segmento ST-T. Los 
estudios de laboratorio detectan, un incremento de enzi-
mas como CPK y CK-MB, sin cambios en troponina-1.

Las principales complicaciones neurológicas son me-
ningitis y encefalitis. La meningoencefalitis ocurre de  
2 a 4 semanas después de establecerse DRESS y puede oca-
sionar convulsiones, cefalea, trastornos del habla y coma.

La hemorragia gastrointestinal puede ser una compli-
cación de inicio repentino, casi siempre secundaria a úl-
ceras por citomegalovirus (CMV).

La tiroiditis autoinmune se ha identificado como una 
complicación a largo plazo.13

Diagnóstico
El diagnóstico de DRESS es difícil debido al patrón erup-
tivo cutáneo y la variedad de órganos involucrados, amén 

compromiso de mucosas (queilitis, erosiones en mucosa ge-
nital, faringitis y amígdalas hipertróficas con enantema).16 

A menudo se detecta edema bilateral e infiltración de  
glándulas salivales con xerostomía, así como manifesta- 
ciones clínicas inespecíficas que incluyen síntomas gastro- 
intestinales, vértigos, mareos, diplopía, visión borrosa y 
somnolencia.23

Es común (70-75%) hallar linfadenopatía (tanto limita-
da a los nódulos linfáticos como generalizada) dolorosa, 
la cual se resuelve al interrumpir la administración del 
fármaco. Los nódulos linfáticos pueden revelar dos tipos 
distintivos de involucro: un patrón benigno de hiperpla-
sia linfoide con arquitectura normal, y otra con oblite-
ración de la arquitectura normal por un infiltrado poli-
morfo, compuesto de células atípicas, células plasmáticas, 
histiocitos y eosinófilos, y con áreas de necrosis, edema 
y figuras mitóticas, pero sin células de Reed-Sternberg  
o invasión capsular que, histológicamente, semeja un lin-
foma maligno.2

Hallazgos de laboratorio
Eosinofilia (92.1% de los casos), linfocitos atípicos (47.1%) 
y trombocitopenia (23.7%). Por lo menos un órgano se en-
cuentra comprometido, comúnmente el hígado (100%), 
aunque otras complicaciones sistémicas incluyen: linfa-
denopatías (52.6%), renales (15.7%), pulmonares (2.6%) y 
musculares (2.6%).13 

Los niveles de transaminasas se elevan 10 a 20 veces 
sobre sus valores normales, en tanto que el incremento 
de gamma GT y fosfatasa alcalina puede precipitar una 
hepatitis con fallo hepático.15

Asociación con síndrome hemofagocítico
Rara vez se observa el síndrome hemofagocítico durante 
la evolución de DRESS. Sin embargo, puede precipitarse 
por diversas causas, incluyendo infecciones virales (par-
ticularmente, Epstein-Barr), tumores malignos y/o enfer-
medades autoinmunes. Si esta entidad se presenta duran-
te la evolución de DRESS, generalmente lo hace unas dos 
semanas después de iniciado la erupción, manifestándose 
como leucopenia y trombocitopenia con elevación conco-
mitante de DHL. El aspirado de médula ósea revela figuras 
hemofagocíticas en un gran número de macrófagos.

Compromiso multiorgánico
El compromiso multiorgánico involucra numerosos ór-
ganos y sistemas. Las complicaciones pueden incluir 
miocarditis/miositis, pericarditis, nefritis intersticial, gra-
nulomatosis necrosante y vasculitis renal, encefalitis o 
meningitis, colitis y tiroiditis. El compromiso multiorgá- 
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Kawakami et al.12 publicaron un caso de DRESS induci-
do por aspirina, indicada como parte del tratamiento para 
la enfermedad de Kawasaki.

Otros diagnósticos diferenciales a considerar son: lin-
foma, seudolinfoma medicamentoso, infecciones agudas 
del virus de Epstein-Barr, virus de hepatitis A y B, es-
treptococo, pustulosis aguda exantemática generalizada, 
enfermedad de Still y enfermedad de Kawasaki.

Tas et al. han propuesto un esquema para diferenciar 
DRESS de otras entidades (Cuadro 2).

Tratamiento
La suspensión inmediata del fármaco sospechoso es el 
único manejo indiscutible.18 Durante mucho tiempo, el 
tratamiento de DRESS se ha fundamentado en el uso de 
corticosteroides sistémicos (prednisona o equivalente, en 
dosis igual o superior a 1-1.5 mg/kg/día), lo cual produce 
una mejoría importante de síntomas y parámetros de la-
boratorios, pero sólo varios días después de iniciada la te-
rapia. Con base en los controles clínicos y de laboratorio, 
la dosis debe de disminuir paulatinamente a lo largo de  
6 a 8 semanas para prevenir la recurrencia de síntomas 
(hay que tener en mente que estas sustancias inhiben el 
efecto de IL-5 en la acumulación de eosinófilos in vivo, 
lo cual podría explicar –al menos parcialmente- sus be-
neficios en el tratamiento del síndrome hipereosinofílico 
idiopático).18 Es importante señalar que la sintomatología 
puede recrudecer súbitamente con la suspensión acciden-

de la multitud de denominaciones que recibe el síndrome. 
En un esfuerzo para precisar el diagnóstico de DRESS, un 
sistema de puntuación ha sido desarrollado recientemente: 
el Registro de Reacciones Adversas Cutáneas Graves (Re-
giSCAR, por sus siglas en inglés), que califica DRESS como 
“negativo”, “posible”, “probable” o “definitivo”.

Luego de una revisión de la literatura, Cacoub et al. 
demostraron que del total de casos DRESS documentados 
y valorados con RegiSCAR, la cuarta parte recibió la califi-
cación de “negativo/posible”, mientras que la mayoría fue 
clasificada como “probable/definitivo” (88%). En contras-
te, sólo 63% de los casos publicados bajo otras denomina-
ciones recibieron la calificación de “probable/definitivo”. 
Esto apunta a que la denominación DRESS se utiliza acer-
tadamente en la literatura1 (Cuadro 1).

Diagnósticos diferenciales
Los diagnósticos diferenciales incluyen al síndrome de 
Stevens-Johnson (SJJ), caracterizado por lesiones cutáneas 
en diana que afectan menos de 10% de la superficie cor-
poral y comprometen las mucosas (90% de los casos). Su 
patogenia contempla infecciones, enfermedades sistémi-
cas, agentes físicos, alimentos, vacunas y fármacos –con 
más de 100 medicamentos asociados en la literatura. El 
cuadro sintomático de DRESS y SJJ suele iniciar 2 a 6 se-
manas después de establecida la terapia medicamentosa, 
de allí la utilidad de los exámenes paraclínicos para deter-
minar el origen de una dermatosis confusa.10
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Cuadro 1. Sistema de puntuación para clasificación de casos de DRESS como definitivo, probable, posible o negativo, de Kardaun et al.8

Puntuación –1 0 1 2
Fiebre ≥ 38.5°C No Si
Linfadenomegalia No Si
Eosinofilia 0.7-1.499 × 109 ≥ 1.5 × 109

Eosinofilia con leucocitos menores a 4000 10%-19.9% ≥20%
Linfocitos atípicos No Si
%SC rash cutáneo No > 50%
Rash cutáneo sugerente de DRESS No Si
Biopsia sugerente de DRESS No Si
Involucro hígado No Si
Involucro riñón No Si
Involucro músculo/corazón No Si
Involucro Páncreas No Si
Involucro a otros órganos No Si
Resolución ≥ a 15 días No Si
Evaluación de otras causas potenciales: ANA, hemocultivo, 
     serología para VHA, VHB, VHC, clamidia, micoplasma.
Si ninguna positiva y ≥ de 3 negativas

Si

Puntuación final: menos de 2 negativo; 2-3 posible, 4-5 probable, mas de 5 definitivo.



Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica
DCMQ

146

A R T Í C U L O S  D E  R E V I S I Ó N

Volumen 11 / Número 2 n abril-junio 2013

La literatura también describe el uso de ciclosporina 
como agente ahorrador de esteroides,9 así como dosis ele-
vadas de N-acetilcisteína (400-800 mg/8 horas, 7-14 días), 
molécula que interviene en la desintoxicación de varios 
anticonvulsivantes e inhibe las respuestas inmunológicas 
implicadas en la patogenia de reacciones de hipersensibi-
lidad. Sin embargo, los beneficios de la administración de 
N-acetilcisteína no han sido objeto de metaanálisis clíni-
co, de modo que aún no existe una indicación precisa.18,20 

Otras medidas terapéuticas incluyen: antipiréticos para 
controlar la fiebre; esteroides tópicos para aliviar los sín-
tomas cutáneos; y en la eventualidad de presentarse una  
dermatitis exfoliativa, el manejo es seguir los lineamien-
tos adoptados para quemaduras: ambiente templado, co-
rrección de trastornos electrolíticos, elevar el consumo de 
calorías y prevenir la sepsis.18

El grupo de trabajo para reacciones medicamentosas 
de la Sociedad Francesa de Dermatología publicó un con-
senso experto para el abordaje terapéutico de DRESS/Sín-
drome de Hipersensibilidad Inducido por Drogas (DIHS):

•	 Sin signos de severidad: esteroides tópicos potentes, 
emolientes, antihistamínicos h1.
•	 Signos de severidad (transaminasas elevadas más de 5 

veces su valor normal, compromiso renal, neumonía, 
hemofagocitosis, fallo cardiaco, etcétera): esteroides 
equivalentes a 1 mg/kg/día de prednisona, evaluación 
multidisciplinaria.
•	 Signos que ponen en peligro la vida (hemofagocitosis 

con fallo de médula ósea, encefalitis, hepatitis severa, 

tal o la disminución precipitada de la dosis de esteroides. 
Shiohara et al. recomiendan hospitalizar a todos los pa-
cientes aun cuando el cuadro de presentación sea leve.7

Si los síntomas no remiten o empeoran pese al uso de 
esteroides orales, puede recurrirse a pulsos de metilpred-
nisolona (30mg/kg IV, durante 3 días), inmunoglobulina 
IV (IGIV), y plasmaféresis o bien, a una combinación de 
estas estrategias. No hay que olvidar que las terapias de 
inmunosupresión pueden incrementar el riesgo de com-
plicaciones infecciosas y sepsis. Los casos leves pueden 
mejorar con sólo suspender el fármaco y establecer un 
tratamiento de soporte de algunas semanas, sin necesidad 
de utilizar esteroides; no obstante, se recomienda vigilar 
la función hepática y realizar exámenes pertinentes para 
descartar complicaciones en otros órganos como pulmo-
nes, tiroides y corazón.

Debe ponerse especial atención en una posible reacti-
vación de CMV, sobre todo en pacientes con enfermedad 
severa, y valorar el uso de esteroides considerando la po-
sible negatividad en cuanto a la interferencia con la carga 
viral.

Las dosis altas de IGIV compensan la menguada con-
centración de inmunoglobulinas en la sangre del paciente 
y la deficiente defensa inmunológica contra herpes tipo 
6, y tienen un efecto antiinflamatorio que puede regu-
lar la respuesta inmunológica. Aunque el uso de IGIV en 
DRESS es meramente anecdótico, Santhamoonthy et al. 
recomiendan esta inmunoglobulina como tratamiento de 
segunda línea cuando no se obtiene una respuesta tem-
prana con el tratamiento corticosteroide.24

Cuadro 2. Síndrome DRESS: los diagnósticos diferenciales mas comunes

DRESS SSJ/NET
Síndrome 	

Hipereosinofílico
Enfermedad 	
de Kawasaki

Enfermedad 	
de Still

Hallazgos cutáneos Edema facial,  
erupción  
morbiliforme, 
dermatitis exfoliativa, 
ampollas tensas

Ampollas, dianas 
atípicas, erosiones 
mucocutáneas

Urticaria,  
angioedema,  
erupción  
morbiliforme,  
pápulas infiltradas  
o nódulos

Congestión  
conjuntival, labios 
fisurados, lengua 
en fresa, eritema 
palmar, edema de 
manos, descamación 
periungueal,  
exantema polimorfo

Rash salmón

Eosinofilia + – + – +/–

Linfocitos atípicos + – +/– – –

Adenopatías + – + + +

Hepatitis + + + +/– +

Involucro a otros 
órganos

Nefritis intersticial, 
neumonitis, carditis

Nefritis tubular, 
necrosis 
traqueobronquial

Carditis, neumonitis, 
encefalopatía,  
diarrea, vómito o 
dolor abdominal

Anomalías  
cardiovasculares, 
diarrea, vómito o 
dolor abdominal

Pleuritis,  
pericarditis
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fallo renal, fallo respiratorio): esteroides asociados con 
IGIV en dosis de 2 g/kg durante 5 días. IGIV debe admi-
nistrarse siempre en asociación con esteroides.

•	 Signos de severidad y reactivación viral confirmada: 
Combinación de esteroides y antivirales (Ganciclovir) 
y/o IGIV.

Pronóstico
Pese al manejo oportuno con esteroides, la mortalidad del 
síndrome DRESS oscila entre 10% y 20% como consecuen-
cia del compromiso multiorgánico; sin embargo, algunos 
autores han descrito una mejoría notable de los síntomas 
clínicos y hallazgos de laboratorio una vez establecido el 
tratamiento.18 Las enzimas hepáticas se reducirán signifi-
cativamente 90 días después de iniciado el cuadro, en tan-
to que la eosinofilia podría comenzar a disminuir a partir 
del día 14.9 La literatura informa de casos que requirieron 
de trasplante hepático de emergencia 15 días después del 
diagnóstico de DRESS.9 Otras complicaciones a considerar 
incluyen reacciones secundarias del tratamiento, diabetes 
mellitus y síntomas psicóticos.

Conclusión
Debe sospecharse DRESS ante la presencia de erupción mor-
biliforme, signos de compromiso hepático, fiebre, hipereo-
sinofilia y linfadenopatía,19 y debido a su alta incidencia, es 
necesario descartar la participación de herpes tipo 6 y otros 
virus. Además de la inmediata suspensión del fármaco 
causante, la literatura incluye suficientes evidencias para 
implementar una terapia inicial con esteroides. No obstan-
te, se ha postulado que su uso puede confundir las mani-
festaciones de DRESS con otras reacciones medicamentosas 
severas como SJJ o NET, entidades en que los esteroides no 
ofrecen beneficio alguno y de hecho, incrementan la mor-
bilidad debido a las complicaciones infecciosas en pacien-
tes que han perdido grandes extensiones de epitelio.2,9,18 
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CORRESPONDENCIA

Abs   t r a c t

While the function of prolactin (PRL) in pregnancy and lactation 
is well known, recent research has focused on its relationship to 
the hair follicle and skin, as the latter is the largest peripheral en-
docrine organ linking the immune and neuroendocrine systems. 

This paper describes key aspects of PRL biology and reviews 
the literature on the role of this hormone in the pathogenesis 
of some autoimmune diseases.
Keywords: Autoimmunity, prolactin, skin.

R e sum   e n

La prolactina (PRL) es una hormona conocida por su función en 
la reproducción y la lactancia, pero en años recientes se ha estu-
diado su relación con el folículo piloso y la piel, ya que ésta es el 
órgano endocrino periférico más grande y actúa como vínculo 
entre los sistema inmunológico y neuroendocrino. 

El presente artículo describe aspectos fundamentales de la 
biología de prolactina, y hace una revisión de la literatura sobre 
algunas enfermedades autoinmunológicas y el papel de PRL en 
su patología. 
Palabras clave: Autoinmunidad, prolactina, piel.

Prolactina y autoinmunidad en piel
Prolactin and skin autoimmunity

Martha Patricia Solís Arias,1 Georgina Rodríguez Gutiérrez,1 María Elisa Vega Memije2

1  Residente, Hospital General “Dr. Manuel Gea González”, Secretaría de Salud, México, Distrito Federal
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Introducción

Aislada de animales en 1928 , la prolactina (PRL) hu-
mana no fue descrita inicialmente por considerarla 

una hormona idéntica a la del crecimiento. De hecho, a 
fines de los años sesenta la mayoría de los endocrinólogos 
dudaba de la existencia de una prolactina humana, ya que 
era posible reproducir efectos tipo PRL con un homoge-
neizado de glándula pituitaria humana cuya purificación 
sólo producía hormona de crecimiento. 

Luego de muchos intentos de identificación, Friesen 
et al. finalmente utilizaron anticuerpos contra la hormo-
na de crecimiento humana y PRL ovina, procedimiento 
inmunológico que les permitió distinguir entre ambas.1,51

PRL es una hormona peptídica que secreta la porción 
anterior de la hipófisis mediante retroalimentación negati-
va del hipotálamo dependiente de dopamina; así mismo, la 
hormona liberadora de tirotropina estimula su secreción.1

Las citocinas interleucina 1 (IL-1), interleucina 2 (IL-2) 
e interleucina 6 (IL-6) estimulan la secreción de prolacti-

na, mientras que interferón-y (INF-y) y endotelina 3 son 
citocinas que inhiben su secreción2 (Figura 1).

La prolactina existe en tres isoformas que poseen di-
ferentes receptores de unión y actividades biológicas:3 
PRL monomérica (PRL pequeña libre), PRL grande y PRL 
muy grande o macro. Esta última es un complejo de PRL 
pequeña y un anticuerpo inmunoglobulina G, cuyo peso 
es de 150 kDa. La isoforma biológica más potente es PRL 
monomérica libre, que consiste en 199 aminoácidos y tie-
ne un peso molecular de 23 kDa.3 

En condiciones fisiológicas la macroprolactina repre-
senta hasta 1% de la prolactina total circulante sérica, 
mientras que el resto está compuesto de formas potentes: 
la monomérica y la forma intermedia. La prolactina se 
sintetiza tanto en la hipófisis como en sitios extrahipo-
fisarios (neuronas, epitelio mamario, próstata, endotelio, 
células del sistema inmunológico y piel). La prolactina 
extrahipofisaria e intrahipofisaria difieren en su activi-
dad biológica. Durante la lactancia, el estímulo a la pared 
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persistente interfiere con la inducción a la tolerancia de 
células B, altera al receptor de células B y disminuye el 
umbral de activación de células B anérgicas, precipitando 
la autorreactividad.10 

Además, la hormona promueve la producción de in-
munoglobulinas. Se ha observado una gran variedad de 
autoanticuerpos en pacientes con hiperprolactinemia, 
incluyendo anticuerpos a prolactina, células endoteliales, 
cardiolipina, Ro, La y B2 glucoproteína.12 

PRL incrementa la habilidad de las células inmuno-
lógicas para proliferar y producir citocinas FNT-alfa, 
IFN-gamma, IL-12, IL-1 beta. Este efecto es consecuencia de  
la activación de múltiples vías intracelulares (Jak2/STAT, 
Ras/Raf/MAPK, etcétera) y la activación de genes ligados 
a la apoptosis y proliferación (Bcl-XL, Bcl-2, pim, XIAP) 
o factores de transcripción (IRF-1; Figura 1). Sin embargo, 
por sí sola, PRL no puede iniciar una respuesta inmuno-
lógica, particularidad que mantiene el equilibrio de las 
reacciones inmunitarias y contrasta con la acción de los 
glucocorticoides, cuyos efectos se manifiestan en condicio-
nes críticas de estrés físico o psicológico. Aunque se han 
descrito niveles PRL bajos asociados con inmunosupresión 
severa, las concentraciones se elevan en diversas enferme-
dades autoinmunológicas, lo que apoya la hipótesis de que 

torácica y el estrés estimulan la secreción de prolactina 
hipofasaria.4

PRL es esencial para estimular el crecimiento y diferen-
ciación mamaria en las mujeres y es indispensable para la 
lactancia. La hormona se secreta en un ritmo circadiano 
que alcanza un pico durante la noche, hacia las 2:00 a.m.5 
Además, interviene en la función reproductora, el meta-
bolismo del calcio, la osmorregulación y la conducta ma-
terna. Los niveles elevados de PRL se han relacionado con 
aumento en el riesgo de cáncer mamario y en la génesis 
tumoral de muchas otras neoplasias.6 Estudios recientes 
sugieren que PRL contribuye al fenotipo aterogénico.7

PRL y sistema inmunológico
La relación entre la PRL y el sistema inmunológico fue 
demostrada en las dos últimas décadas. La hormona tiene 
un papel importante en la respuesta inmunológica innata 
y adaptativa regulando la maduración de CD4+ y CD8+. Se 
ha observado que hay correlación entre el nivel PRL y el 
número de células B y CD4+,8 ya que PRL promueve el de-
sarrollo de células presentadoras de antígenos expresan-
do moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad 
clase II y moléculas co-estimuladoras como CD40, CD80, 
y CD86.11 Cuando el nivel sérico de PRL se eleva en forma 
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Estrés, ejercicio, alimentos, fármacos, sueño, estimulación del pezón

– Dopamina + Estrógenos, TSJ, melatonina
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Figura 1. El eje de PRL provee un mecanismo de retroalimentación entre piel y sistema nervioso central, en el cual interac-
túan múltiples citocinas y células del sistema inmunológico. Las citocinas interleucina 1 (IL-1), interleucina 2 (IL-2) e interleu-
cina 6 (IL-6) estimulan la secreción de prolactina, mientras que interferón, (INF-y) y endotelina 3 son citocinas que inhiben 
su secreción. PRL incrementa la habilidad de las células inmunológicas para proliferar y producir citocinas como FNT-alfa, 
IFN-gamma, IL-12, IL-1 beta. 
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son contradictorias.16,17 Esto pudo deberse a que las pobla-
ciones en estudio eran muy heterogéneas; la actividad de 
la enfermedad era variable; se administraron diferentes 
tratamientos; no se tomó en consideración la influencia 
del ciclo circadiano; y no determinaron las isoformas de 
PRL ni la presencia de anticuerpos anti PRL. 

Con todo, la mayor parte de los reportes recientes mues-
tra hiperprolactinemia en pacientes con LES, demostrando 
la elevación de esta hormona en pacientes de ambos géne-
ros y mujeres gestantes (respecto de controles sanos). En un 
estudio abierto se observó HPRL en 22% de individuos con 
diagnóstico de LES, estableciéndose una correlación directa 
entre la actividad serológica y las manifestaciones clínicas.18 

Rovnesky et al.19 demostraron que las pacientes con 
LES y HPRL presentaban una forma más activa de la enfer-
medad y menor respuesta al tratamiento con prednisona, 
asociación que fue demostrada en varios estudios poste-
riores.22,23,24 y que confirma la correlación estadísticamen-
te significativa entre los niveles de PRL y la actividad de 
LES y en algunos casos, la actividad serológica.25,26 Incluso 
en pacientes embarazadas, PRL se correlaciona con la se-
veridad de LES.27 

Así mismo, se han observado niveles elevados de PRL 
e IL-6 en pacientes con nefritis lúpica y alteraciones neu-
ropsiquiátricas. Estos hallazgos apoyan la hipótesis de 
que prolactina e IL-6 se acumulan en órganos inflamados 
y actúan como un estímulo para los linfocitos T y B.18

En cuanto a la asociación de LES y adenomas hipofisa-
rios con HPRL idiopática, se han descrito múltiples casos 
que respondieron favorablemente al tratamiento con bro-
mocriptina, pero tuvieron exacerbaciones al suspenderlo.19 
También hay informes de pacientes pediátricos con LES y 
prolactinoma que presentaron mejoría de la artritis y dis-
minución de los marcadores de inflamación aguda tras la 
resección y el tratamiento con agonista dopaminérgico.20,21

Los niveles altos de PRL están asociados con la detec-
ción de autoanticuerpos positivos, entre ellos: anticuerpos 

una sobreproducción de PRL modifica el equilibrio inmu-
nitario y desencadena la respuesta celular inmunológica.13

Hiperprolactinemia y enfermedades  
autoinmunológicas
La tasa esperada de hiperprolactinemia (HPRL) en una 
población sana es de 0.4 a 3%. El aumento de PRL se 
considera fisiológico durante el periodo postcoital, como 
consecuencia del estrés, y durante el embarazo y lactan-
cia; aunque también pueden elevarse con ciertos medica-
mentos y en pacientes con insuficiencia renal, hepática, 
hipotiroidismo y prolactinoma.14

Los prolactinomas son los tumores secretores hipo-
fisarios más comunes. Cuarenta por ciento de todos los  
adenomas hipofisarios produce prolactina. El nivel PRL re- 
sultante de un prolactinoma suele ser mayor de 200 µg/L, 
mientras que niveles leves a moderados de PRL sérica en-
tre 20 y 200 µg/L pueden deberse a cualquier causa en 
pacientes con HPRL.15

HPRL se ha descrito en muchas enfermedades auto- 
inmunológicas como lupus eritematoso sistémico (LES), 
artritis reumatoide (AR), artritis reactiva, síndrome de 
Sjögren, esclerosis sistémica, psoriasis, enfermedad de 
Behçet y polimiositis. Las enfermedades autoinmunoló-
gicas órgano-específicas asociadas a HPRL incluyen dia-
betes mellitus tipo 1, enfermedad de Graves, tiroiditis de 
Hashimoto, enfermedad de Addison, hipofisitis linfocíti-
ca, enfermedad celiaca, esclerosis múltiple, miocardiopa-
tía periparto, psoriasis y uveítis1 (Cuadro 1).

Prolactina y enfermedades dermatológicas

Lupus eritematoso sistémico (LES)
De todas las enfermedades autoinmunológicas asociadas 
con PRL, la que tiene más evidencias es LES. Aunque se ha 
demostrado HPRL leve a moderada en 15-33% de pacientes 
con LES de ambos géneros, las referencias de la literatura 

Cuadro 1. Enfermedades autoinmunes con afección a piel asociadas a hiperprolactinemia

Enfermedad
Asociación HPRL con 

actividad de la enfermedad
Respuesta a 

agonistas dopaminérgicos Referencia
Lupus eritematoso sistémico Presente Terapéutica 18-32

Esclerosis sistémica Presente No se ha determinado 33-35

Psoriasis Presente * Reportes de casos 38-43

Enfermedad Behçet Datos contradictorios No se ha determinado 1-3

Síndrome de Sjögren Presente* No se ha determinado 44-47

Pénfigo vulgar Presente* Reportes de caso 48-49

*Falta mayor evidencia
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internos. Se ha demostrado que los niveles de PRL sérica 
están incrementados en 13-59% de los pacientes con ESC, 
independientemente del género. Además, los niveles de 
PRL se correlacionan con la severidad de la esclerosis cu-
tánea y vascular, y con el compromiso pulmonar.33

Shahin et al.36 determinaron las concentraciones séricas 
de PRL e investigaron la correlación de esta hormona con 
diferentes manifestaciones de la enfermedad, encontran-
do niveles elevados en pacientes con ESC respecto del gru-
po control. En pacientes con ESC difusa los niveles de PRL 
mostraron una asociación directa con la intensidad de la 
afección cutánea, la alteración de la función cardiopul-
monar y la duración de la enfermedad. El mismo estudió 
correlacionó HPRL con ESC, y también con el compromiso 
de ciertos órganos blanco.

HPRL en pacientes con ESC puede deberse a una eleva-
ción sostenida de PRL durante todo el día o a un cambio 
al ritmo diurno.37 La etiología de HPRL en estos pacientes 
puede estribar en fármacos, aumento del tono dopami-
nérgico central, presencia de linfocitos anormales o des-
equilibrio hormonal.

El estudio de Czuwara et al.33 demostró que los linfo-
citos de pacientes con ESC producen niveles elevados de 
prolactina y que estas células son, además, sensibles a la 
estimulación de dicha hormona. Otros autores34 han suge-
rido un desequilibrio hormonal favorecido por la croni-
cidad de ESC, ya que también suele asociarse con niveles 
anormales de andrógenos, alteración hormonal que pue-
de precipitar a la hiperactividad inmunológica que con-
tribuye al daño tisular y la severidad de la enfermedad.

La asociación entre ESC y adenoma hipofisario fue de-
mostrada en un estudio realizado por Vera-Lastra et al.35, 
quienes confirmaron la presencia de microadenomas pi-
tuitarios en 24 de 30 pacientes con ESC, mientras que sólo 
uno de los 20 pacientes del grupo control pacientes pre-
sentó microadenoma en TAC de cráneo (p=0.001). Tam-
bién demostraron un aumento en la producción de PRL 
basal y tras la estimulación con metoclopramida.

Psoriasis Vulgar
Hace más de dos décadas se propuso la teoría de que bro-
mocriptina, potente agonista dopaminérgico que inhibe la 
secreción hipofisaria de PRL, puede inducir la remisión de 
las lesiones cutáneas psoriásicas y mejorar el pronóstico.38

La psoriasis tiende a estabilizarse en la mayoría de las 
mujeres gestantes, pero puede exacerbarse en los prime-
ros meses postparto, tal vez como consecuencia de la hi-
perprolactinemia fisiológica de la lactancia. Así mismo, 
la prolactina es un mediador neuroendocrino de la res-
puesta al estrés, por lo que es razonable pensar que los 

antinucleares, anti-ADN de doble cadena, anticardiolipi-
nas y antitiroideos.28 Estas asociaciones confirman que 
PRL tiene un efecto inmunoestimulador y promueve la 
autoinmunidad.18

En un estudio experimental de lupus, la inducción de 
hiperprolactinemia en ratones exacerbó la enfermedad y 
precipitó la muerte prematura independientemente del 
sexo. En otro modelo murino sin predisposición a lupus, 
el tratamiento con PRL llevó al desarrollo de un fenotipo 
semejante a lupus. Al inhibir la secreción de PRL con la 
administración de un análogo de dopamina (bromocrip-
tina) disminuyeron los anticuerpos anti-ADN de doble 
cadena y mejoró la sobrevida.34

Otros ensayos clínicos controlados han empleado bro-
mocriptina como tratamiento de LES logrando que dis-
minuyan las exacerbaciones. Sin embargo, este agonista 
dopaminérgico no se considera un tratamiento aprobado 
y su uso es experimental.29

Vera-Lastra et al. investigaron la correlación entre la 
actividad de lupus al inicio y luego de 6 meses de tra-
tamiento convencional. HPRL se asoció con la actividad 
de tratamiento. Con el tratamiento convencional (incluyó 
corticosteroides sistémicos, antimaláricos e inmunosu-
presores) se observó una reducción en el nivel de PRL con 
mejoría clínica.30 En un estudio de Hrycek et al. se eva-
luó el uso de quinagolida (agonista selectivo del receptor 
de dopamina D

2
) en pacientes con LES. A los 3 meses de 

tratamiento, los autores demostraron una importante dis-
minución de la actividad de LES, proteínas de fase aguda, 
prolactina e IL-6. Esto confirma la hipótesis de que un 
agonista dopaminérgico puede ser un tratamiento eficaz 
y seguro en el tratamiento de LES.31

En la mayoría de los pacientes con LES no es posible 
encontrar una causa primaria de HPRL. Múltiples factores 
pueden precipitarla, incluyendo las citocinas proinflama-
torias que cruzan la barrera hematoencefálica y estimulan 
la liberación de prolactina. Además, en LES activo, los 
linfocitos pueden incrementar la producción de PRL. Un 
trastorno en el funcionamiento hipotalámico se ha asocia-
do con HPRL en pacientes con LES.32

Cada vez hay más evidencias de una asociación entre 
PRL y LES,33 ya que HPRL se relaciona con actividad e in-
volucro sistémico en LES y esto puede contribuir de forma 
importante al tratamiento. Se requieren más estudios para 
sustentar la eficacia y seguridad de fármacos que dismi-
nuyan la PRL como tratamiento de LES.

Esclerosis sistémica
La esclerosis sistémica (ESC) es una enfermedad autoin-
munológica caracterizada por esclerosis de piel y órganos 
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la asociación de HPRL y SS primario, y no hallaron rela-
ción entre el nivel de PRL sérica y los autoanticuerpos o 
las manifestaciones sistémicas.

Steinfeld et al.46 estudiaron la presencia de PRL y su 
receptor mediante inmunohistoquímica de glándulas sa-
livales menores en pacientes con SS, encontrando mayor 
inmunorreactividad a PRL en las células epiteliales acina-
res de los enfermos respecto del grupo control, y demos-
trando también la síntesis de PRL en glándulas salivales 
menores. Identificaron una correlación positiva entre la 
presencia de proteínas tipo PRL en células epiteliales aci-
nares, así como manifestaciones clínicas extraglandulares 
(incluyendo anticuerpos anti-Ro y anti-La).

Johnson et al.47 han propuesto SS como un modelo ideal 
para estudiar el eje neuroinmunoendocrino, pues la ma-
yoría de los pacientes no es tratada con fármacos inmuno-
supresores en forma crónica. Por ello, se ha sugerido que 
esos individuos presentan una deficiencia central en los 
tres ejes neuroendocrinos: adrenal, gonadal y tiroideo.47

Pénfigo vulgar
El pénfigo vulgar es una enfermedad autoinmunológica 
ampollar, mucocutánea, potencialmente fatal, caracteri-
zada por autoanticuerpos contra las proteínas de los des-
mosomas (desmogleína 3 y 1). Khandpur y Reddy48 infor-
maron de una fuerte asociación entre la severidad de PV y 
la prolactina sérica en una mujer de 21 años de edad con 
hiperprolactinemia idiopática y pénfigo mucocutáneo ex-
tenso. La paciente fue tratada con bromocriptina, lo cual 
produjo una mejoría de las lesiones cutáneas y mucosas. 
Sin embargo, al presentar una recaída al suspender el 
tratamiento, fue tratada nuevamente con bromocriptina 
y prednisolona, intervención que mejoró el cuadro y des-
pués se mantuvo el agonista dopaminérgico como terapia 
de mantenimiento.

Fallahzadeh et al.49 hicieron un estudio con 24 pacien- 
tes diagnosticados con PV (8 hombres y 16 mujeres) y  
demostraron que el nivel promedio de PRL sérica fue 
significativamente mayor que en el grupo control. De la 
población en estudio, 25% presentaba hiperprolactinemia. 
Por último, hallaron una asociación positiva entre los nive-
les de prolactina sérica y la superficie corporal afectada.49

La relación PRL-piel
Aunque hay evidencias que apuntan a una relación PRL-
piel, hacen falta estudios ulteriores sobre el eje neuroen-
docrinológico-cutáneo para definir el papel biológico de 
esta hormona en la piel.

Aún no se han descrito con precisión otras acciones 
de PRL, como su función en las glándulas sudoríparas 

efectos del estrés en la psoriasis son mediados por cam-
bios en PRL sérica.39 Sanchez y Umbert40 han informado 
que el padecimiento puede agravarse con el desarrollo de 
un prolactinoma, mientras que el tratamiento con bromo-
criptina puede mejorar las lesiones de piel.

En un estudio de 20 pacientes con psoriasis en placas 
(10 hombres y 10 mujeres) se detectaron niveles de prolac-
tina sérica mayores respecto del grupo control (p<0.001) 
y se observó una disminución estadísticamente significa-
tiva después del tratamiento; además, hubo correlación 
entre los niveles de PRL séricos y PASI. Estos resultados 
sugieren que PRL sérica puede ser un marcador biológico 
de la actividad de esta enfermedad.41 Se comprobó tam-
bién que los niveles de prolactina están elevados en las 
lesiones de psoriasis respecto de la piel sana42.

La psoriasis es una dermatosis autoinmunológica con 
infiltración de Th17. La citocina CCL20 recluta células 
Th17 y su producción aumenta en las lesiones psoriásicas 
por los queratinocitos epidérmicos. Kanda et al.43 demos-
traron, in vitro, que PRL favorece la producción de IL-17 
basal e inducida por CCL20 en los queratinocitos, de ma-
nera que esta hormona puede promover la infiltración de 
Th17 en lesiones psoriásicas vía CCL20.

Enfermedad de Behçet (EB)
Hay múltiples informes que describen la asociación de 
EB con niveles elevados de PRL sérica1 y también se ha 
correlacionado la hormona con la severidad del padeci-
miento. Llama la atención que esta asociación sólo se ha 
demostrado en formas activas y completas de la enferme-
dad de Behçet,2,3 ya que los pacientes con hallazgos ocu-
lares inactivos o afección ocular exclusiva no mostraron 
diferencias estadísticamente significativas en los niveles 
de PRL sérica.3

Síndrome de Sjögren
El síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad autoin-
munológica crónica que se caracteriza por insuficiencia 
glandular exocrina secundaria a infiltración por linfocitos 
y células plasmáticas. Se ha reportado hiperprolactinemia 
en 16-46% de los pacientes con SS primario.44 

En individuos con HPRL y SS, mayores de 50 años, es 
frecuente detectar positividad para autoanticuerpos an-
ti-SSA/Ro y anti-SSB/La. Por otra parte, los pacientes SS 
más jóvenes tienen mayor prevalencia de HPRL y en esa 
población fue demostrada una asociación estadísticamen-
te significativa con afección de órganos internos, mas no 
con la duración de la enfermedad, el nivel de autoanti-
cuerpos ni la infiltración linfocítica en biopsias de glán-
dulas salivales.44 No obstante, Miedany et al.45 estudiaron 
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humanas, de allí que se cuestione su participación en la 
hiperhidrosis.

Sin embargo, la unidad pilosebácea revela otras posi-
bles conexiones entre la piel y la hormona. Por ejemplo, 
la hiperprolactinemia se asocia con una pérdida de pelo 
similar a alopecia androgénica y el hirsutismo en mujeres. 
Esto sugiere que PRL evoca diferentes respuestas según la 
topografía de las poblaciones de unidades pilosebáceas, 
aunque se ha postulado que este efecto es consecuencia 
de la acción de los andrógenos periféricos.50

En conclusión, a partir de la revisión de la literatura, 
es indiscutible que existe una relación entre piel y prolac-
tina, pero aún se requieren más estudios para establecer 
si las observaciones son meramente coincidentes o tienen 
que ver con la patogenia. Así mismo, es necesario evaluar 
la administración de antagonistas de prolactina en der-
matosis inflamatorias y autoinmunológicas. 
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Congresos internacionales 
2013

International Investigative Dermatology
Edinburgh, Escocia (Reino Unido)

8 al 11 de mayo

XVIII Curso Internacional de Dermatoscopía.
Cento Médico Siglo XXI, Ciudad de México

22 al 24 de mayo

Congreso Internacional de Dermatología Cosmética Láser y Pelo
Hotel Royal Pedregal, Ciudad de México

5 al 8 de junio

8th World Congress of Melanoma
Hamburg, Alemania

18 al 20 de julio

3rd Munich International Summer Academy of Practical Dermatology
Munich, Alemania
21 al 26 de julio

12vo Congreso Mundial de Dermatología Pediátrica
Madrid, España

25 al 27 de septiembre

22vo Congreso EADV
Istanbul, Turquía
3 al 6 de octubre

Congresos y  
eventos nacionales  

2013

XXVII Congreso Nacional de Investigación en Medicina
Monterrey, Nuevo León

10 al 12 de octubre

Foro de Residentes
19 de octubre

X Congreso Bienal de Dermatología
Lugar por definir. México

Nov 13-16 2013



 

Conteste correctamente todos los cuestionarios que se publicarán en DCMQ y obtendrá 2 puntos de validez  
para la recertificación del Consejo Mexicano de Dermatología. Envíe todas sus respuestas juntas antes del  

31 de enero de 2014 a la dirección de la revista: Medipiel Servicios Administrativos, SC; Aniceto Ortega 822,  
Col. Del Valle, Delegación Benito Juárez, CP 03100, México DF, Tel. 5659-9416, Tel/Fax 5575-5171. 

Incluya su correo electrónico para recibir la constancia.

cu  e s t i o n a r i o  d e  r e c e r t i f i c a c i ó n

1.	 Respecto de la fisiología de prolactina:
a)ºla macroprolactina corresponde a 1% de la prolactina 

total circulante.
b)ºla prolactina se sintetizada únicamente en la glándula 

hipófisis.
c)ºse secreta en un ritmo circadiano, alcanzando un pico 

hacia las 6:00 a.m.
d)ºla estimulación de la pared torácica y el estrés inhiben 

su secreción.
e)ºlos antiinflamatorios no esteroideos estimulan su secre-

ción. 

2.	 Las citocinas estimulantes de la secreción de prolactina son:
a)ºinterferon gamma, endotelina 3, interleucina 12.
b)ºinterleucina 1, interleucina 6, endotelina 3.
c)ºinterleucina 1, Interleucina 2, interleucina 6. 
d)ºinterferon gamma, interleucina 2, interleucina 6.
e)ºendotelina 3, interleucina 1, interleucina 4.

3.	 La hiperprolactinemia se presenta en:
a)ºlactancia, síndrome de Sweet, enfermedades autoinmu-

nológicas.
b)ºgranuloma anular generalizado, prolactinoma, enfer-

medad de Cushing, lactancia.
c)ºenfermedades autoinmunológicas, hipotiroidismo, pro-

lactinoma, embarazo.
d)ºhipotiroidismo, es secundaria a medicamentos, aldoste-

ronismo.
e)ºes secundaria a medicamentos, lactancia, síndrome de 

Sweet.

4.	 En lupus eritematoso sistémico, los niveles de prolactina:
a)ºaumentan con el uso de bromocriptina.
b)ºson altos en más del 80% de pacientes de ambos géneros. 
c)ºson bajos y se relacionan con la actividad y el compro-

miso sistémico.
d)ºson normales y no tienen relación con la detección de 

autoanticuerpos.
e)ºson altos y se asocian con la detección de autoanticuerpos.

Prolactina y autoinmunidad en piel
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5.	 Hiperprolactinemia en la esclerosis sistémica se ha asocia-
do con:
a)ºtono dopaminérgico central aumentado, linfocitos anor-

males, fármacos.
b)ºcitocinas que estimulan su secreción, como IFNy y en-

dotelina 3, IL6.
c)ºaumento en la producción de macroprolactina por fár-

macos.
d)ºcitocinas inhibitorias que cruzan la barrera hematoen-

cefálica.
e)ºtono dopaminérgico central disminuido, linfocitosis, 

fármacos.

6.	 En la fisiopatogenia de psoriasis, la prolactina:
a)ºes bloqueada por los esteroides intralesionales.
b)ºes bloqueada por el uso de bromocriptina tópica. 
c)ºbloquea la infiltración en piel por Th17 vía CCL20.
d)ºpromueve la infiltración en piel por Th17 vía CCL20.
e)ºfavorece la secreción de citocinas IFNy y endotelina 3.

7.	 En el síndrome de Sjögren:
a)ºse ha reportado hiperprolactinemia en más del 60% de 

los pacientes.
b)ºel tratamiento con inmunosupresores disminuye el ni-

vel de prolactina.
c)ºhay mayor inmunoreactividad a prolactina en células 

epiteliales acinares.
d)ºse observa una correlación entre el nivel de prolactina 

sérica y autoanticuerpos positivos.
e)ºla prolactina favorece la infiltración acinar  de linfocitos 

y células plasmáticas.

8.	 La hiperprolactinemia en mujeres está asociada con:
a)ºanhidrosis.
b)ºfibromas péndulos. 
c)ºpolitelia y polimastia.
d)ºsíndrome de anágeno débil.
e)ºalopecia con patrón androgénico.
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 Hematoma de pliegue proximal ungueal en niños: 
informe de 5 casos
Proximal nail fold hematoma in children: Report of 5 cases

Patricia Chang 
Dermatóloga Hospital Los Ángeles y Hospital General de Enfermedades, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social

Agradecimientos
Dr. Alfredo González, jefe de la Unidad de Terapia In-
tensiva, Hospital de Pediatría, IGSS, por permitirme exa-
minar a los pacientes de su servicio.

La Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Ge-
neral de Enfermedades IGSS ha informado de hema-

tomas del pliegue proximal secundarios al uso del oxí-
metros en pacientes adultos y de hecho, a la fecha hay 26 
casos hospitalizados en dicho servicio. Sin embargo, es 
importante señalar que esta lesión fue observada también 
en pacientes atendidos en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos e Intermedios del Hospital de Pediatría IGSS.

El hematoma del pliegue proximal fue detectado en 5 
niños, todos varones, cuyas edades oscilaban entre 5 me-
ses y 4 años 10 meses. Dos fueron internados por bron-
coneumonía y los tres restantes ingresaron en el servicio 
por diferentes causas (crisis convulsivas, traumatismo cra-
neoencefálico y sepsis).

La localización del hematoma de pliegue proximal de-
pende de los ortejos o dedos en que se fije el oxímetro 
pediátrico. En los cinco casos que motivan este informe, 
la lesión fue detectada en ortejos derechos (3 pacientes), 
izquierdos (1 paciente) y en un caso, en el primer ortejo y 
el pulgar izquierdo.

A diferencia de los adultos –en quienes el dispositivo 
se coloca en dedos de las manos–, en pacientes pediátri-
cos es común que el oxímetro se fije en los pies.

El diagnóstico se hizo durante una revisión aleatoria 
de las uñas de los pacientes atendidos en la unidad pe-
diátrica para determinar si el dispositivo ocasionaba el 
mismo tipo de lesiones que en los adultos. Sin embargo, 
debido a que se trató de un hallazgo fortuito, no fue posi-
ble establecer el tiempo de aparición del hematoma.

Este tipo de lesión es una de numerosas condiciones 
traumáticas que involucran el pliegue proximal. Se reco-
mienda rotar el oxímetro, tanto en niños como en adultos, 
cada 2 a 3 horas. La remisión es espontánea.

Fotografía 2. Oxímetro en el ortejo afectado. 

Fotografía 1. Hematoma del pliegue proximal, primer ortejo izquierdo (paciente 
masculino de 4 años 10 meses con traumatismo craneoencefálico).
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Fotografía 4. Acercamiento: Hematoma del primer ortejo derecho.

Fotografía 5. Hematoma del pliegue proximal en primer ortejo y pulgar izquierdo. (paciente masculino de 2 años 2 meses internado 
por crisis convulsiva).

Fotografía 6. Alternativa para fijar el oxímetro en niños; oxímetro.

Fotografía 3. Hematoma del primer ortejo derecho y ortejo contralateral (paciente 
masculino de 5 meses).
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Tras practicar un raspado se llegó a la presunción diag-
nóstica de que la onicopatía era meramente una acumu-
lación de tierra secundaria a clinodactilia (Fotografías 5 
y 6), estableciéndose así el diagnóstico de pseudomela-
noniquia.

Debido a la presión que ejercen en las uñas, las de-
formaciones de los ortejos (montados, traslapados, cru-
zados, clinodactilia) pueden causar alteraciones como 
platoniquia, hematoma de fricción, pseudohematoma 
de fricción, onicólisis, onicodistrofia, coiloniquia, oni-
cocriptosis, onicogrifosis y pseudomelanoniquia –ésta 
última considerada una curiosidad discrómica que 
puede deberse a la acumulación de tierra en la superficie 
ungueal a consecuencia de cualquier deformidad de los 
ortejos; en este caso, clinodactilia.

Es aconsejable que todo paciente que presente una 
deformidad de los ortejos utilice calzado adecuado para 
prevenir onicopatías secundarias.

Carta al Editor:

La discromía ungueal es una alteración del color de las 
uñas ocasionada por factores endógenos y exógenos. 

En el primer caso obedece a la forma del pliegue ungueal 
mientras que, en las endógenas, sigue la forma de la lúnula.

La acumulación de pigmento suele ser consecuencia 
de sobreproducción, almacenamiento y/o depósito en la 
superficie ungueal, y puede tener numerosas causas, in-
cluidas enfermedades dermatológicas, sistémicas, reac-
ciones medicamentosas, traumatismos, neoplasias y pre-
sencia de sustancias externas, entre otras.

La intensidad de la discromía es variable y abarca 
desde una coloración blanquecina conocida como leuco-
niquia hasta una tonalidad negruzca llamada melanoni-
quia. Aunque éstas son las más frecuentes, también se han 
descrito tonalidades amarillentas, marrón, verde, azul, 
roja y muchas otras, dependiendo de su causa.

Aquí se describe el caso de un paciente masculino de 
27 años que acudió a consulta privada para tratamiento 
por tiña inguinal izquierda. Al interrogatorio no se iden-
tificaron antecedentes familiares de importancia y salvo 
los hallazgos esperados, el resto de la exploración física 
fue normal. Sin embargo, el examen dermatológico tam-
bién reveló onicopatía localizada al plato ungueal del 
cuarto ortejo del pie derecho, el cual presentaba clinodac-
tilia y una discromía ungueal negruzca (Fotografías 1 a 3), 
claramente perceptible con dermatoscopio (Fotografía 4).

El paciente refirió que ya había notado la descolora-
ción de la uña y pese a que la limpió completamente, la 
pigmentación reapareció, por lo que le quitó importancia.

Pseudomelanoniquia podal secundaria a clinodactilia
Foot pseudo-melanonychia due to clinodactyly

Patricia Chang
Dermatóloga Hospital Los Ángeles y Hospital General de Enfermedades, Instituto Guatemalteco de Seguridad Social

Dra. Patricia Chang n pchang2622@gmail.com
Paseo Plaza Clinic Center, Oficina 404, Hospital Los Ángeles, 3º Av. 12–38, Zona 10, C.P. 01001, Guatemala, C.A. 
Teléfono: 2375 7363 /2375 7364
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Fotografía 1. Vista panorámica: Ortejos menores, pie derecho.
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Fotografía 4. Aspecto dermatoscópico de la discromía.

Fotografía 5. Aspecto microscópico del material obtenido con el raspado.

Fotografía 6. Aspecto de la uña limpia.

Fotografía 2. Vista lateral: Clinodactilia, pie derecho.

Fotografía 3. Coloración negruzca en el plato ungueal.
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Dr. Óscar Germes Leal (1920-2013)
Vida y trayectoria profesional

Nacido el 7 de enero de 1920, Óscar Germes Leal fue 
el mayor de los cinco hijos de Tomás Germes Ville-

gas y Carmen Leal, y su infancia transcurrió entre cuatro 
ciudades: su natal Zacatecas (1920-25), Ciudad de México 
(1925-27), Celaya, Guanajuato (1927-30) y Morelia, Mi-
choacán (1930-45).

Fue en esta última donde cursó el bachillerato y la li-
cenciatura de Medicina, en la Universidad de San Nico-
lás de Hidalgo. Al concluir sus estudios, en 1945, realizó 
el servicio social profesional en las fincas cafetaleras del 
Soconusco Chiapas, para luego regresar a la capital mi-
choacana a principios del siguiente año.

Con sólo 26 años de edad, su antiguo maestro de técni-
ca quirúrgica, Dr. Fernando Calderón, le propuso ocupar 
una vacante como jefe de la Brigada de Servicios Coordi-
nados en Chihuahua y fue así como, en abril de 1946, se 
estableció en dicha ciudad donde, el 30 de noviembre de 
ese año, contrajo matrimonio con Celia Bertha Luján Pe-
droza, con quien procreó 5 hijos: María de Lourdes, Ós-
car Fernando, Carmen Liliana, Patricia Dolores y Celia 
Ivonne.

En el periodo 1948-1949 estudió el posgrado en der-
matología en el Hospital General de México bajo la tutela 
del maestro Dr. Fernando Latapí y seguidamente se con-
tactó con el Dr. Mario Salazar Mallén, quien despertó su 
interés en la alergología.

De regreso en Chihuahua, a finales de 1949, laboró en 
el Centro Médico de Especialidades hasta 1972 y poste-
riormente, junto con un grupo de especialistas, fundó la 
Clínica de Especialidades Chihuahua, donde ejerció su 
práctica hasta 2007. 

El Dr. Germes Leal fue el pionero y fundador de las 
disciplinas de dermatología y alergología en Chihuahua 
–el maestro de los maestros contemporáneos de dichas 
especialidades en el estado– y entre sus numerosas acti- 
vidades, organizó con gran éxito el VIII Congreso Nacio-
nal de la Sociedad Mexicana de Dermatología, celebrado 
en 1975.

Gran aficionado a los viajes, enfrentaba la adversidad 
con buen humor y optimismo, cualidades que le convir-
tieron en sólido fundamento de una numerosa familia. 
Al Dr. Óscar Germes Leal le sobreviven 4 hijos, 18 nietos,  
16 bisnietos e innumerables amigos y colegas. Pese a sus 
90 años de edad, siguió jugando golf y nunca dejó de con-
ducir su automóvil gracias a la lucidez mental y autosu-

ficiencia física que conservó hasta pocos días antes de su 
deceso, el 7 de enero de 2013, en su querida Chihuahua. 

Sociedades y reconocimientos
Entre sus numerosas contribuciones, el Dr. Óscar Germes 
Leal fue Secretario General y miembro fundador de la 
Universidad Autónoma de Chihuahua (1954); catedráti-
co y fundador del Departamento de Dermatología de la 
Universidad Autónoma de Chihuahua (1959-1978); y jefe 
del departamento de Dermatología del Hospital Cen- 
tral de Chihuahua (1959-1978). Se desempeñó como der-
matólogo en el hospital general regional de zona No. 1 del 
Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en la Ciu-
dad de Chihuahua entre 1963 y 1970, en donde fundó la 
Dirección de Enseñanza de la que fue director de 1970 
a 1980. Así mismo, impartió la cátedra de dermatología 
en la escuela de enfermería del Sanatorio Palmore de la 
Ciudad de Chihuahua (1950-1977). 

Como fundador y presidente del Colegio de Derma- 
tología del Estado de Chihuahua (1984-1988), el Dr. Ger-
mes organizó las “Jornadas Médicas en la Tarahumara 
1970-1986”.

Miembro distinguido de prestigiosas asociaciones (So-
ciedad Mexicana de Dermatología, Sociedad de Alergia 
e Inmunología, Sociedad Internacional de Dermatología 
Tropical, CILAD y Sociedad Colombiana de Dermatolo-
gía), fundador y asesor editorial de la Revista Mexicana 
de Dermatología (1956), el Dr. Germes se hizo acreedor a 
los galardones Mérito al Médico otorgado por Pensiones 
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Civiles del Estado de Chihuahua, Premio Rotary Inter-
national de Chihuahuenses más destacados en el 2007, 
recibió reconocimientos por el Colegio de Médicos y el 
Colegio de Dermatólogos del estado de Chihuahua

Fue profesor invitado en los cursos de la Sociedad 
Mexicana de Dermatología y participó activamente en 
los congresos nacionales de la especialidad., colaboró 
en la preparación del texto de dermatología de JL Cor-
tés en 1968 y con ilustraciones iconográficas para el libro 
Clinical Tropical Dermatology de Londres en 1975. Ese 
mismo año fue vicepresidente del V Congreso Mundial 
de Dermatología Tropical en la Ciudad de México y en 
1976, obtuvo la certificación del Consejo Mexicano de 
Dermatología.

Trayectoria en el Colegio de Dermatología  
de Chihuahua
El 9 de mayo de 1984 se llevó a cabo la Primera Reunión 
de Dermatólogos de la Ciudad de Chihuahua, aconteci-
miento en el que estuvieron presentes los doctores Óscar 
Germes Leal, Jesús Hernández Grazia, Donaciano Fer-
nández Escajeda, Armando Vidal Lozano, Estela Reyes 
Santana y Lourdes Trevizo.

En aquel encuentro se vio la necesidad apremiante de 
establecer un Colegio de Dermatólogos estatal que actua-
ra de vínculo para la retroalimentación académica y cien-
tífica de los especialistas, y unificara criterios en beneficio 
de los profesionales y la comunidad chihuahuense. Fue 
tal el interés en semejante institución que, transcurrido 
apenas un mes –el 8 de junio de 1984– se convocó a una 
“Reunión de Socios Fundadores del Colegio de Derma-
tología del Estado de Chihuahua”, a la que asistieron, 
amén de los maestros antes citados, importantes perso-
nalidades como los doctores Leonardo Moreno Gardea 
(Chihuahua,Chih.) Francisco Gaytán (Parral, Chihuahua), 
Rodolfo Fierro Spence, Guadalupe Uribe, Griselda Alca-
raz y Patricia del Corral (Ciudad Juárez, Chihuahua).

El Colegio quedó constituido oficialmente el 8 de oc-
tubre de aquel año, con una mesa directiva conformada 
de la siguiente manera: Presidente, Óscar Germes Leal; 
Secretaria, Lourdes Trevizo; Tesorero, Donaciano Fer-
nández Escajeda.

Desde 1984, el Colegio de Dermatología del Estado de 
Chihuahua ha impartido cursos de actualización médica 
continua dirigidos a especialistas y la comunidad médica 
en general. 

En 1986, consciente de la importancia del trabajo so-
cial comunitario, el Dr. Germes propuso establecer las 
“Brigadas a la Sierra Tarahumara” para identificar las pa-
tologías de aquella región, ofrecer atención médica y pro-
porcionar medicamentos. De su iniciativa y con el apoyo 
del Colegio, quedaron instituidas las brigadas Sisogochi, 
Balleza y Norogachi.

Al tanto del esfuerzo y la dedicación de los fundadores 
y sus familias, en julio de 1989 el Consejo Nacional de Po-
blación de Chihuahua donó al Colegio un autobús escolar 
para apoyar la labor.

A lo largo de casi 30 años, la entrega y la desinteresada 
participación de los fundadores e integrantes del Colegio 
han redundado en importantes logros: fomentar las rela-
ciones profesionales y sociales entre sus miembros, propi-
ciando su enriquecimiento académico y científico; divul-
gar el conocimiento adquirido entre los profesionales de 
la dermatología; y promover el bienestar de la población 
chihuahuense.

Desde su fundación, el Colegio de Dermatología del 
Estado de Chihuahua, apoyado en los objetivos que se 
han fijado sus sucesivas mesas directivas, ha encauzado 
esfuerzos hacia un fin común: enfatizar la relevancia y 
trascendencia de la dermatología en el escenario nacio-
nal, preservar la calidad e integridad de su práctica, y fo-
mentar la docencia y la actualización médica continua de 
los especialistas, en aras del bien social.

La pérdida del Dr. Óscar Germes Leal nos priva de un 
gran maestro, notable colega y entrañable amigo.

Descanse en paz.

Dr. Santos Soto Germes

Cirujano General
Médica Sur

Dra. Lourdes Trevizo

Dermatóloga Hospital Infantil
Chihuahua.Chih.
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s Información general 
Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica publica artículos sobre todas las áreas 
de la dermatología. La revista se publica cuatro veces al año (trimestral). Pue-
den incluirse los siguientes tipos de artículos:

• Editoriales
• Artículos originales
• Casos clínicos y reportes de casos
• Artículos de revisión
• Reportes de la industria
• Cartas al editor
El idioma oficial de la revista es español. Los artículos son exclusivos para 

la revista, en el entendimiento de que no han sido publicados en ningún otro 
medio. Deben ser originales, ya que todo texto proveniente de la Internet será 
rechazado, dado a que el plagio está penado internacionalmente. Todos los 
artículos se envían a una revisión previa.

Manuscrito. El texto completo debe entregarse capturado en archivo 
electrónico (CD, DVD o enviado por correo electrónico), indicando el título 
del artículo, el nombre del autor principal y el programa de cómputo con el 
número de versión (ejemplo: La piel: diagnóstico. Juan Pedroza. Word 2008). 
El disco solo debe contener la versión final del artículo. El texto y las ilustra-
ciones deben enviarse en archivos separados. Las fotografías y otras imágenes 
digitalizadas deben incluirse en formato comprimido (p. ej. “archivo.jpeg”). La 
extensión máxima de los artículos originales será de 15 hojas, de los casos 
clínicos 8 hojas, y cuatro figuras o cuadros; las revisiones no deben rebasar 
las 15 hojas.

El manuscrito se ordena de la siguiente manera: página del título, resu-
men estructurado (abstract), palabras clave, introducción, material y método, 
resultados, discusión, conclusiones, agradecimientos (si los hay), referencias, 
cuadros, fotografías y pies de fotografía o figura.

En la primera página aparecerá el título completo del trabajo, sin superar 
los 85 caracteres, los nombres completos de los autores, el máximo grado acadé-
mico obtenido, servicio, departamentos e institución a los que pertenecen. Los 
datos para la correspondencia del primer autor deben aparecer en el siguiente 
orden: nombre, correo electrónico, dirección postal, número de teléfono y/o 
número de fax. Si todos los autores pertenecen a servicios diferentes de la mis-
ma institución, el nombre de ésta se escribirá una sola vez, al final. 

La identificación de los autores debe hacerse con números en superíndice 
(1, 2, 3, 4, 5) al final del nombre. Los apellidos de los autores no deberán separarse 
con guiones sino con espacio.

Para fines de identificación, cada hoja del manuscrito debe llevar, en el án-
gulo superior izquierdo, la inicial del nombre y los apellidos del primer autor y 
en el ángulo derecho el número progresivo de hojas.

Todo material gráfico debe enviarse en diapositivas, en color o blanco y 
negro, nítidas y bien definidas. En el marco de cada diapositiva se anotará, 
con tinta, la palabra clave que identifique el trabajo, el número de ilustración, 
apellido del primer autor y con una flecha se indica cuál es la parte superior 
de la figura. Si la diapositiva incluyera material previamente publicado, debe 
acompañarse de la autorización escrita del titular de los derechos de autor.

Los dibujos, fotografías, gráficas y otras ilustraciones deben 
realizarse profesionalmente o elaborarse con un programa de cómputo y adjun-
tarse al documento. Deben incluir su texto explicativo y respectiva referencia.

Los cuadros (y no tablas) deben numerarse con caracteres arábigos y te-
ner un título breve; incluir al pie las notas explicativas que aclaren las abrevia-
turas poco conocidas. No usar líneas internas horizontales o verticales. Todos 
los cuadros deben estar citados en el texto.

Resumen. La segunda hoja incluirá el resumen en inglés y en español (sal-
vo que el manuscrito original esté escrito en inglés), de no más de 250 palabras, 
que deberá estar estructurado en antecedentes, material y método, resultados y 
conclusiones. Los resúmenes de los textos demostrativos o estadísticos se limi-
tarán a 150-200 palabras. Todas las abreviaturas empleadas en el resumen debe-
rán estar explicadas en el contenido del artículo; limite el uso de abreviaturas y 
acrónimos. Con esta estructura se deberán enunciar claramente los propósitos, 
procedimientos básicos, metodología, principales hallazgos (datos concretos 
y su relevancia estadística), así como las principales conclusiones. Al final, el 
resumen contendrá de 3 a 10 palabras o frases clave. Enseguida se incluirá un 
resumen (abstract, no summary) en inglés.

Abstract. Es la traducción correcta del resumen al inglés.
Cuerpo del texto. Deberá contener introducción, material y método, 

resultados y discusión, si se trata de un artículo experimental o de observación. 
Otro tipo de artículos, como comunicación de casos, artículos de revisión y 
editoriales no utilizarán este formato.

Introducción. Exprese brevemente el propósito del artículo. Resuma el 
fundamento lógico del estudio u observación. Mencione las referencias estric-
tamente pertinentes, sin hacer una revisión extensa del tema. No incluya datos 
ni conclusiones del trabajo que está dando a conocer.

Material y método. Describa claramente la forma de selección de los 
sujetos observados o que participaron en los experimentos (pacientes, inclui-
dos los testigos). Los manuscritos que reporten datos obtenidos en investiga-
ciones llevadas a cabo en humanos deben incluir pruebas de que se cuenta 

con el consentimiento informado de cada paciente. Asimismo, el manuscrito 
debe incluir pruebas de que el protocolo de estudio se llevó a cabo con apego 
a las guías de ética dictadas en la declaración de Helsinki de 1975 y respalda-
das por el Comité de Revisión de Investigación en Humanos de la institución 
en la cual se realizó la investigación. La declaración a este respecto debe ser 
incluida en la sección de materiales y métodos. Identifique los métodos, apa-
ratos (nombre y dirección del fabricante entre paréntesis) y procedimientos 
con detalles suficientes para que otros investigadores puedan reproducir los 
resultados. Explique brevemente los métodos ya publicados, pero que no son 
bien conocidos; describa los métodos nuevos o sustancialmente modificados, 
manifestando las razones por las cuales se usaron y evaluando sus limitacio-
nes. Identifique exactamente todos los medicamentos y productos químicos 
utilizados, con nombre genérico, dosis y vías de administración. Dermatología 
Cosmética, Médica y Quirúrgica no considerará para publicación manuscritos so-
bre estudios en animales.

Resultados. Preséntelos siguiendo una secuencia lógica. No repita en el 
texto los datos de los cuadros o figuras; solo destaque o resuma las observacio-
nes importantes.

Discusión. Insista en los aspectos nuevos e importantes del estudio. No 
repita pormenores de los datos u otra información ya presentados en las sec-
ciones previas. Explique el significado de los resultados y sus limitaciones, in-
cluidas sus consecuencias para la investigación futura. Establezca el nexo de las 
conclusiones con los objetivos del estudio y absténgase de hacer afirmaciones 
generales y extraer conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas 
hipótesis cuando haya justificación para ello.

Referencias. Numere las referencias consecutivamente siguiendo el or-
den de aparición en el texto (identifique las referencias en el texto colocando 
los números en superíndice, sin paréntesis y sin espacios entre ellos). Cuando la 
redacción del texto requiera puntuación, la referencia será anotada después de 
los signos pertinentes. Para referir el nombre de la revista utilizará las abreviatu-
ras que aparecen enlistadas en el número de enero de cada año del Index Medicus.

No debe utilizarse el término comunicación personal. Sí se permite, en cambio, 
la expresión en prensa cuando se trata de un texto ya aceptado por alguna revista; 
pero cuando la información provenga de textos enviados a una revista que no 
los haya aceptado aún, deben citarse como observaciones no publicadas.

Se mencionarán todos los autores cuando sean seis o menos, y si son más se 
añadirán las palabras et al. Si el artículo referido se encuentra en un suplemen-
to, se agregará Suppl x entre el volumen y la página inicial.

La cita bibliográfica se ordenará de la siguiente forma: en caso de re-
vista: Torres BG, García RE, Robles DG, et al. “Complicaciones tardías de la 
diabetes mellitus de origen pancreático”. Rev Gastroenterol Mex 1992; 57: 226-
229. Observe el uso de las comillas, la puntuación, los espacios, las cursivas y 
la numeración completa.

Los libros o monografías se referirán de la siguiente manera: Hernán-
dez RF. Manual de anatomía. 2a ed.; México, Méndez Cervantes, 1991: 120-129.

Si se trata del capítulo de un libro se indicarán el o los autores del 
capítulo, nombre del mismo entre comillas, en: nombre del libro en cursivas, 
ciudad de la casa editorial, editor del libro, año: páginas. 

•	 Ejemplo artículos: Agostini G, Geti V, Difonzo EM, Ganotti B. “Der-
matophyte infection in ichthyosis vulgaris”. Mycoses 1992; 35: 197-199.

•	 Ejemplo libros: Odds FC. Candida and Candidacies. Londres, Bailliere 
Tindall, 1988: 22-25.

•	 Ejemplo capítulos de libros: Szepietowski JC. “Onychomycosis: 
prevalence of clinical types and pathogens”. En: Kushwaha RS. Fungi in 
Human and Animal Health, Jodhpur, India, Scientific Publishers, 2004: 39-
54.

Legal. 
1)	Los autores deben revelar cualquier vínculo comercial o de otro tipo que 

pueda implicar un conflicto de intereses en relación con el artículo publi-
cado. Deben incluirse en el encabezado del artículo todas las institucio-
nes a las que los autores estén afiliados y/o que apoyen financieramente el 
trabajo realizado.

2)	Los autores deben garantizar que el material tomado de otras fuentes 
cuenta con permiso explícito por escrito del autor y editor originales para 
su publicación en Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica. Es responsa-
bilidad del autor asegurar la obtención de tales permisos.

Trasmisión de los derechos de autor. Se incluirá con el manuscrito 
una carta, firmada por todos los autores, que contenga el siguiente párrafo: 
“El(los) abajo firmante(s) transfiere(n) todos los derechos de autor a la revista 
Dermatología cosmética, médica y quirúrgica, que será propietaria de todo el material 
remitido para publicación”. Esta cesión tendrá validez sólo en el caso de que el 
trabajo sea publicado por la revista.

Dermatología cosmética, médica y quirúrgica se reserva el derecho de realizar cambios 
o introducir modificaciones en el texto, en aras de una mejor comprensión, sin 
que ello derive en un cambio de su contenido. Los artículos y toda correspon-
dencia relacionada con esta publicación pueden dirigirse al correo electrónico 
buzon@dcmq.com.mx


