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¿Qué se siente vivir con vitíligo? 
Como dermatóloga, presidenta 
de la Fundación Mexicana de 
Vitíligo y Enfermedades de la 
Piel AC y persona que vive con 
vitíligo, lo explicaré con una his-
toria. Entre el séquito de Dionisio 
II de Siracusa, tirano del siglo IV 
aC, había un cortesano llamado 
Damocles que solía alabar cons-
tantemente la riqueza, el poder y 
la felicidad del monarca. Cansa-
do de las adulaciones, Dionisio 
decidió enseñarle una lección 
sobre la verdadera naturaleza 
del poder: lo invitó a un ban-
quete y le ofreció sentarse en su 
trono para disfrutar de los lujos 
y privilegios que venían con su 
posición. Damocles aceptó con 
entusiasmo, pero pronto notó 
una espada afilada colgando 
sobre su cabeza, sostenida úni-
camente por un delgado hilo de 
crin de caballo. La espada, lista 
para caer en cualquier momento, 
simbolizaba el peligro que ace-

¿Qué se siente vivir con vitíligo?

Karen Férez Blando

Dermatol Rev Mex 2024;	68	(5):	593-595.
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As a dermatologist, president 
of the Mexican Foundation 
for Vitiligo and Skin Diseases, 
A.C., and someone who lives 
with vitiligo, I’ll explain it with 
a story. Among the entourage 
of Dionysius II of Syracuse, a 
tyrant of the 4th century B.C., 
there was a courtier named Da-
mocles, who constantly praised 
the wealth, power, and happi-
ness of the monarch. Tired of 
the flattery, Dionysius decided 
to teach him a lesson about the 
true nature of power: he invited 
Damocles to a banquet and of-
fered him to sit on his throne to 
enjoy the luxuries and privileges 
that came with his position. 
Damocles accepted eagerly, 
but soon noticed a sharp sword 
hanging above his head, held 
only by a thin horsehair. The 
sword, ready to fall at any mo-
ment, symbolized the danger 
that loomed over Dionysius 
as a ruler. Terrified, Damocles 
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chaba a Dionisio como gobernante de manera 
recurrente, por lo que Damocles, aterrorizado, 
pronto perdió todo interés en los lujos del poder 
y suplicó a su rey que lo liberara.

Vivir con vitíligo es tener una amenaza cons-
tante de que aparezca una nueva mancha. 
Ésta puede ser causada por un traumatismo 
en la piel, por lo que algunos vitiligans temen 
exponerse a experiencias como realizarse un 
tatuaje o procedimientos médicos con láser o 
toxina botulínica, y las madres limitan a sus 
hijos con vitíligo a realizar ciertas actividades 
físicas. Las nuevas manchas también pueden 
ser causadas, según muchos pacientes, por 
estrés emocional, por lo que han renunciado a 
sus trabajos o han experimentado sentimientos 
de culpa pensando que ellos se provocaron las 
manchas por preocuparse por ellas, creando 
un círculo vicioso.

Así, las personas que viven con vitíligo, como 
Damocles, observan desde lejos el banquete sin 
atreverse a moverse por miedo a que la espada 
caiga, o la mancha aparezca… ¿hasta cuándo? 
Si la ciencia moderna, los biológicos y las mo-
léculas pequeñas pueden intentar repigmentar, 
pero nunca reducir a cero el riesgo de una nueva 
mancha, ¿nunca podrán disfrutar el banquete? 
¿Qué tipo de vida se puede llevar así? Si la 
posibilidad de una nueva mancha deja de ser 
una variable, para convertirse en una constan-
te, ¿también se vuelve una condena? ¿Cómo se 
puede compensar, anular o minimizar?

Usemos los conceptos de programación para en-
contrar estrategias para contrarrestar la constante 
(definida como algo que no cambia):

1. Adaptación continua:

• Analogía: en programación, usar variables 
en lugar de constantes permite ajustar el 
programa según las condiciones cam-
biantes.

quickly lost all interest in the luxuries of power 
and begged the king to release him.

Living with vitiligo is like having a constant 
threat that a new spot might appear. This can 
be caused by trauma to the skin, which in some 
people with vitiligo leads to fear and avoid experi-
ences like getting a tattoo or undergoing medical 
procedures with lasers or botulinum toxin, and 
mothers may restrict their children with vitiligo 
from engaging in certain physical activities. New 
spots can also be triggered, according to many 
patients, by emotional stress, leading some to 
quit their jobs or feel guilty, thinking they caused 
the spots by worrying about them, thus creating 
a vicious cycle.

Thus, people living with vitiligo, like Damocles, 
watch the banquet from a distance, afraid to 
move for fear that the sword will fall—or that 
a spot will appear… until when? If modern sci-
ence, biologics, and small molecules can try 
to repigment but never reduce to zero the risk 
of a new spot, will they never be able to enjoy 
the banquet? What kind of life can be led this 
way? If the possibility of a new spot stops being 
a variable and becomes a constant, does it also 
become a sentence? How can it be compensated 
for, canceled, or minimized?

Let’s use programming concepts to find strategies 
to counter the constant (defined as something 
that doesn’t change):

1. Continuous adaptation:

• Analogy: in programming, using vari-
ables instead of constants allows the 
program to adjust according to changing 
conditions.

• Real-life example: adjusting lifestyle and 
skin care according to environmental 
changes, such as using sunscreen, main-
taining a balanced diet, getting good and 
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Férez Blando K. ¿Qué se siente vivir con vitíligo?

• Ejemplo en vida real: ajustar el estilo 
de vida y los cuidados de la piel según 
los cambios en el entorno, como usar 
protección solar, mantener una dieta ba-
lanceada, dormir bien, hacer ejercicio y 
evitar factores desencadenantes.

2. Recursos y soporte:

• Analogía: en programación, acceder a ar-
chivos de configuración externos permite 
cambiar valores sin modificar el código 
fuente principal.

• Ejemplo en vida real: tener acceso a apoyo 
médico y psicológico continuo, así como 
a recursos educativos sobre la gestión del 
vitíligo.

3. Estrategias de resiliencia:

• Analogía: en programación, implementar 
estrategias de manejo de errores permite 
que el programa continúe funcionando a 
pesar de los problemas.

• Ejemplo en vida real: desarrollar habili-
dades de afrontamiento y resiliencia para 
manejar el estrés y la ansiedad que pueden 
acompañar la incertidumbre del vitíligo.

Quienes aseveran que el vitíligo “es sólo una 
condición estética” es como si estuvieran en el 
banquete de Dionisio viendo el trono desde fue-
ra, sin poder imaginar que sobre ellos cuelga una 
espada que podría caer en cualquier momento. 
Aunque vivir con vitíligo implica una constante 
amenaza de nuevas manchas, como la espada 
de Damocles, la clave está en encontrar maneras 
de manejar esta constante y no permitir que nos 
impida disfrutar de la vida. La vida es un riesgo, 
pero nosotros podemos reprogramar cómo lo 
interpretamos y evitar que nos paralice. A través 
de adaptación, apoyo y resiliencia, podemos 
aprender a vivir plenamente, apreciando el ban-
quete de la vida a pesar de la espada colgante.

enough sleep, exercising, and avoiding 
triggers.

2. Resources and support:

• Analogy: in programming, accessing ex-
ternal configuration files allows changes 
without modifying the main source code.

• Real-life example: having continuous 
access to medical and psychological sup-
port, as well as educational resources on 
managing vitiligo.

3. Resilience strategies:

• Analogy: in programming, implemen-
ting error-handling strategies allows the 
program to continue functioning despite 
problems.

• Real-life example: developing coping skills 
and resilience to manage the stress and 
anxiety that can accompany the uncer-
tainty of vitiligo.

Those who assert that vitiligo is “just a cosmetic 
condition” are like those at Dionysius's banquet, 
looking at the throne from outside, unable to 
imagine that a sword hangs over them, ready to 
fall at any moment. Although living with vitiligo 
involves a constant threat of new spots, like 
Damocles’s sword, the key is finding ways to 
manage this constant and not allow it to prevent 
us from enjoying life. Life is a risk, but we can 
reprogram how we interpret it and prevent it 
from paralyzing us. Through adaptation, sup-
port, and resilience, we can learn to live fully, 
appreciating the banquet of life despite the 
hanging sword.
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Caracterización clínica de los pacientes 
con miasis atendidos en un hospital 
de Colombia: un problema de salud 
desatendido

Resumen

OBJETIVO:	Caracterizar a los pacientes con miasis atendidos en un hospital de Co-
lombia.

MATERIALES	Y	MÉTODOS: Estudio observacional, descriptivo, de corte transversal 
y retrospectivo, en el que se incluyeron los pacientes atendidos del 1 de enero de 
2010 al 1 de abril de 2022 en el Hospital Regional de la Orinoquía con diagnóstico 
confirmado de miasis.

RESULTADOS:	Se incluyeron 171 pacientes, la mayoría eran varones. La forma más 
frecuente de manifestación fue la miasis profunda (57.3%). La localización más 
frecuente de la miasis fue la cabeza y el cuello (69%). El tratamiento fue con iver-
mectina oral. El 15.2% de los pacientes tuvo alguna complicación, la más frecuente 
fue la perforación timpánica con un 9.4% y el 1.8% de los pacientes falleció durante 
la hospitalización.

CONCLUSIONES:	La miasis es frecuente en climas tropicales. Del estudio se conclu-
ye que la forma profunda fue la más frecuente, con principal topografía clínica en la 
cabeza y el cuello. La mayoría de los paciente respondieron a la ivermectina oral. La 
complicación más frecuente fue la perforación timpánica. Aunque la miasis no es una 
enfermedad nueva, no tiene la atención que requiere, por lo que sería importante llevar 
un registro que permita obtener datos estadísticos de la misma.

PALABRAS	CLAVE: Miasis; ivermectina; salud pública; Diptera.

Abstract

OBJECTIVE: To characterize patients with myiasis treated in a Colombian hospital.

MATERIALS AND METHODS: An observational, descriptive, cross-sectional and retro-
spective study was carried out, which included patients treated from January 1st 2010 to 
April 1st 2022 at the Orinoquia Regional Hospital with a confirmed diagnosis of myiasis.

RESULTS: A total of 171 patients were included. Most of them were male. The most 
frequent form of presentation was deep myiasis (57.3%). The most frequent location 
of myiasis was the head and neck (69%); 5.8% of patients did not receive ivermectin; 
15.2% presented some complication, the most frequent was tympanic perforation 
(9.4%) and 1.8% of patients died during hospitalization.
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ANTECEDENTES

La palabra miasis deriva del griego y significa 
invasión del tejido vital de los humanos u otros 
mamíferos por larvas de mosca que pertenecen 
al orden Diptera.1,2 

Muchos órganos pueden ser infestados por 
estas larvas, la miasis cutánea es la forma más 
común. La miasis cutánea puede dividirse en tres 
categorías: miasis foruncular localizada, miasis 
migratoria y miasis de herida, que se produce 
cuando las larvas de mosca infestan las heridas 
abiertas del huésped.3,4 

La miasis humana tiene distribución mundial, 
con más especies y mayor carga en los países 
tropicales y subtropicales. En los últimos años, 
con el aumento de los viajes a los trópicos, la 
miasis se ha vuelto común en los viajeros que 
regresan de estas regiones.5,6,7

El objetivo de este artículo fue caracterizar a los 
pacientes con miasis atendidos en un hospital 
de Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, descriptivo, de corte 
transversal y retrospectivo que incluyó a pa-
cientes atendidos en el Hospital Regional de 
la Orinoquía del 1 de enero de 2010 al 1 de 

abril de 2022 con diagnóstico confirmado de 
miasis. Se incluyeron los códigos relacionados 
con esa enfermedad (código interno de la ins-
titución: CIE-10) de pacientes mayores de 18 
años. Se excluyeron los pacientes con datos 
incompletos. 

La recolección de los datos estuvo a cargo de los 
investigadores, quienes tenían una ficha con las 
variables de relevancia para el estudio: aspec-
tos sociodemográficos, características clínicas, 
terapéuticas y de desenlaces. La base de datos 
se registró en Excel versión 2013 y se analizó 
en el paquete estadístico SPSS versión 22©, IBM 
Corporation (licencia IBM Z125-3301-14).

El análisis univariado se hizo por medio de un 
estadístico descriptivo a la población seleccio-
nada, se determinaron frecuencias absolutas y 
relativas en las variables categóricas; en el caso 
de las variables cuantitativas se calcularon las 
medidas de tendencia central (media, mediana) 
y medidas de dispersión (desviación estándar y 
rango intercuartil). 

Consideraciones éticas

El proyecto se categorizó como una investiga-
ción sin riesgo,	a partir de lo establecido en la 
Resolución 008430 de 1993; asimismo, fue 
avalado formalmente por el Comité de Bioética 
e Investigación del Hospital.

CONCLUSIONS: Myasis is a frequent disease in tropical areas. It is concluded that the deep 
form was the most frequent; head and neck were the main location of myasis. Most patients 
responded to oral ivermectin. The most common complication was  tympanic perforation. 
Although this is not a new disease, it does not have the attention it requires, so it would 
be important to keep a record that allows us to obtain statistical data on it.

KEYWORDS: Myiasis; Ivermectin; Public health; Diptera.
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RESULTADOS

Se incluyeron 171 pacientes con miasis confir-
mada. El intervalo de edad fue de 2 meses y 96 
años; se encontró mayor afectación en los varo-
nes (67.3%), el 92.4% residía en zonas urbanas y 
el 45% no tenía comorbilidades o enfermedades 
de base. Cuadro 1

Características de la miasis

La forma más frecuente de manifestación fue la 
miasis profunda (57.3%). La localización más 
frecuente de la miasis fue la cabeza y el cuello 
(69%); el 5.8% de los pacientes no recibió tra-
tamiento con ivermectina. Cuadro 2 

El 15.2% de los pacientes tuvo alguna com-
plicación, la más frecuente fue la perforación 
timpánica (9.4%); el 1.8% de los pacientes 
falleció durante la hospitalización. Cuadro 2

La Figura 1 muestra imágenes de algunos de 
los casos diagnosticados y tratados durante la 
realización del estudio.

DISCUSIÓN

Desde el punto de vista entomológico, la miasis 
puede originarse por parásitos obligados cuyas 

Cuadro	1. Características de la población

Variables Frecuencia (%)

Sexo

Femenino 56 (32.7)

Masculino 115 (67.3)

Estado civil

Casado 13 (7.6)

Separado 1 (0.6)

Soltero 132 (77.2)

Unión libre 23 (13.5)

Viudo 2 (1.2)

Zona de residencia

Rural 13 (7.6)

Urbana 158 (92.4)

Departamento de procedencia

Arauca 2 (1.2)

Casanare 163 (95.3)

Cesar 2 (1.2)

Meta 2 (1.2)

Santander 2 (1.2)

Comorbilidades

Enfermedad crónica no trasmisible 24 (14)

Enfermedad autoinmunitaria 1 (0.6)

Otra no inmunosupresora 69 (40.4)

Ninguna 77 (45)

Cuadro	2. Características clínicas y terapéuticas de la miasis

Variables Frecuencia (%)

Localización de la miasis

Cabeza y cuello 118 (69)

Abdomen 10 (5.8)

Extremidades 41 (24)

Genitales 2 (1.2)

Severidad

Miasis cutánea 73 (42.7)

Miasis profunda 98 (57.3)

Tratamiento administrado

Ivermectina oral 137 (80.1)

Ivermectina tópico 6 (3.5)

Ambos 16 (9.4)

Ninguno 10 (5.8)

Complicaciones

Celulitis 2 (1.2)

Afectación de la bóveda craneana 
con neumoencéfalo

1 (0.6)

Destrucción de tejidos faciales 3 (1.8)

Osteomielitis 2 (1.2)

Otomastoiditis 1 (0.6)

Perforación timpánica 16 (9.4)

Sinusitis 1 (0.6)

Desenlace

Muerte 3 (1.8)

Remisión 5 (2.9) 

Salida 163 (95.3)

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i5.10044
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larvas requieren tejidos vivos para desarrollarse; 
por parásitos facultativos que se encuentran en 
tejidos en descomposición, vegetales y, a veces, 
en tejidos vivos, y por parásitos accidentales que 
se adquieren al ingerir alimentos contaminados 
y que ocasionan infestación.8,9

Las lesiones pueden encontrarse en cualquier 
área expuesta de la piel, con frecuencia afectan 
la piel cabelluda, la cara y las extremidades. En 
general, las lesiones son únicas y cada lesión 
tiene una sola larva. Las lesiones son nodulares 
y tienen aspecto de forúnculo, miden 2 a 3 cm 
de diámetro y pueden producir episodios de 
dolor agudo y prurito.9-12 Las miasis viscerales 
pueden ocurrir luego del consumo de agua o 
alimentos contaminados, de esta manera, se 
han descrito casos de infestación en el sistema 
digestivo; sin embargo, también se han descrito 
algunos con localizaciones en la tráquea, los 
pulmones, la nasofaringe y las vías urinarias y 
genitales.13-22

Esta enfermedad puede causar distintas com-
plicaciones: invasión del tejido craneal hasta 
llegar al cerebro, lesiones en la órbita, el oído, 
los huesos y la cavidad nasal que generan ne-
crosis, ruptura de estructuras anatómicas internas 
que requieren tratamiento pronto con el fin de 
evitar complicaciones mayores y disminuir las 
secuelas.23-27

El diagnóstico diferencial de esta enfermedad 
incluye: el quiste sebáceo sobreinfectado, en-
fermedad por arañazo de gato, la larva cutánea 
migrans, la tungiasis y la leishmaniasis.10,12 Sin 
embargo, el diagnóstico definitivo se establece al 
visualizar la larva, cada paciente puede mostrar 
entre 1 y 10 larvas según el tiempo de evolución 
de la enfermedad. En los estudios histopatológi-
cos puede encontrarse un infiltrado inflamatorio 
de linfocitos, histiocitos y abundantes eosinófilos 
y la pared de la larva se tiñe con hematoxilina 
y eosina; el hemograma puede mostrar leucoci-
tosis con eosinofilia.28,29

Se han descrito diversos tratamientos. Puede 
dejarse a su libre evolución con tratamiento sólo 
del dolor intenso, retiro de las larvas visibles 
y administración de antibióticos tópicos para 
prevenir infecciones, como soluciones antisép-
ticas locales a base de iodopovidona o peróxido 
de hidrógeno, pomadas cicatrizantes y cremas 
antibióticas (mupirocina) durante 5 a 7 días; sin 
embargo, el tratamiento más aceptado es obligar 
a salir al parásito. El tratamiento específico es 
con ivermectina, antiparasitario que bloquea 
los impulsos nerviosos del nervio terminal de 
los parásitos a través de la liberación del ácido 
gamma aminobutírico (GABA), uniéndose a los 
receptores que causan parálisis y muerte.8,29 
Puede administrarse vía tópica u oral.

CONCLUSIONES

La miasis es más frecuente en áreas tropicales 
y donde las condiciones ambientales no son 
las mejores, por lo que es importante gene-
rar conciencia con educación en salud en 
las comunidades y en el personal de la salud 
encaminando hacia estrategias de promoción 
para el control y prevención de esta parasitosis. 
Aunque ésta no es una enfermedad nueva, no 
tiene la atención que requiere, por lo que sería 
importante llevar un registro que permita obtener 
datos estadísticos de la misma.

Figura 1. A. Miasis sobre duramadre. B. Miasis en el 
tobillo y pie en úlcera vascular.

A               B
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artíCulo original

Experiencia con dupilumab en 
población pediátrica con dermatitis 
atópica moderada a grave

Resumen

OBJETIVO:	Describir las características clínicas, comorbilidades, respuesta al trata-
miento y efectos adversos en los pacientes con dermatitis atópica en tratamiento con 
dupilumab. 

MATERIALES	Y	MÉTODOS: Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo de 
pacientes pediátricos con dermatitis atópica moderada o grave en tratamiento con 
dupilumab de agosto de 2019 a abril de 2023 en un hospital de referencia pediátrico 
de Colombia. 

RESULTADOS:	Se incluyeron 32 pacientes, 17 eran hombres; 28 pacientes recibían, 
al menos, un tratamiento inmunosupresor sistémico contra la dermatitis atópica 
previo al dupilumab; los más frecuentes fueron ciclosporina y metotrexato. De los 28 
pacientes que recibieron inmunosupresores 12 tuvieron complicaciones. La mediana 
de SCORAD al inicio del tratamiento con dupilumab fue de 67.5, con disminución 
de, incluso, el 78% en los primeros 3 meses. La escala subjetiva del prurito y la 
alteración del sueño al inicio del tratamiento fue de 10/10 en 19 de 32 pacientes y 
en 18 de 32, respectivamente. Veintiocho pacientes tenían otra enfermedad alérgi-
ca, 17 sensibilización a alimentos, pero la alergia comprobada fue más baja. En 9 
sujetos hubo eventos adversos, como eritema facial, cefalea, conjuntivitis, alopecia 
y eritrodermia con eosinofilia. 

CONCLUSIONES:	 El tratamiento con dupilumab en niños con dermatitis atópica 
moderada o grave, resistente a terapias inmunosupresoras sistémicas, produjo alivio 
evidente de los signos y síntomas con baja frecuencia de eventos adversos.

PALABRAS	CLAVE: Dermatitis atópica; eccema; dupilumab, Colombia.

Abstract

OBJECTIVE: To describe the clinical characteristics, comorbidities, treatment response 
and adverse effects of patients with atopic dermatitis who have been treated with 
dupilumab. 

MATERIALS AND METHODS: A retrospective descriptive observational study was 
conducted in children with moderate or severe atopic dermatitis in treatment with 
dupilumab assisted at a pediatric hospital in Bogota, Colombia, from August 2019 to 
April 2023. 

RESULTS: Thirty-two pediatric patients were included, 17 were male; 28 patients had, 
at least, one immunosuppressant medication prior to dupilumab, the most common 
medications were cyclosporine and methotrexate. Out of 28 patients who received 
immunosuppressants, 12 presented complications. The median SCORAD at the begin-
ning of treatment was 67.5, with a decrease of up to 78% within the first 3 months. 
The subjective scale for pruritus and sleep disturbance at the beginning of treatment 
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was rated 10/10 by 19/32 and 18/32 patients, respectively. Twenty-eight patients had 
another allergic disease, 17 had food sensitization, but the confirmed food allergy 
rate was lower. Nine patients had adverse effects, such as facial erythema, headache, 
conjunctivitis, alopecia and erythroderma with eosinophilia. 

CONCLUSIONS: Treatment with dupilumab resulted in significant relieve of signs and 
symptoms of children with moderate to severe atopic dermatitis, formerly resistant to 
systemic immunosuppressants, with a low frequency of adverse events. 

KEYWORDS: Atopic dermatitis; Eczema; Dupilumab; Colombia.
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ANTECEDENTES

La dermatitis atópica es una enfermedad inflama-
toria de la piel que afecta al 25% de los menores 
de 18 años. Se caracteriza por xerodermia, pru-
rito intenso, liquenificación o eritrodermia que 
pueden aparecer en cualquier momento de la 
infancia. Suele asociarse con otras enfermeda-
des alérgicas, como el asma, la rinoconjuntivitis 
alérgica y la alergia alimentaria. El dupilumab 
es un anticuerpo monoclonal antagonista de la 
subunidad alfa del receptor de interleucina 4 y 
13, orientado a modular uno de los mecanismos 
fisiopatológicos de la dermatitis atópica, apro-
bado por la FDA desde 2017 y disponible en 
Colombia desde 2019. 

El objetivo de este estudio es describir la 
experiencia clínica de la administración de 
dupilumab en niños con dermatitis atópica mo-
derada a grave en un hospital de referencia en 
la ciudad de Bogotá, Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, 
en el que se recopilaron datos de los expedientes 

de pacientes menores de 18 años con diagnós-
tico de dermatitis atópica moderada o grave en 
tratamiento con dupilumab atendidos en HOMI 
Fundación Hospital Pediátrico la Misericordia de 
Bogotá, Colombia. Se incluyeron 32 pacientes 
atendidos entre el 1 de agosto de 2019 y el 20 
de abril de 2023.

Se recolectaron las siguientes variables demo-
gráficas: edad al inicio de la enfermedad, edad 
al inicio del tratamiento biológico, antecedentes 
personales y familiares de atopia, comorbilidades, 
tratamientos administrados, efectos secundarios 
del tratamiento inmunosupresor y ayudas diag-
nósticas. La gravedad de la enfermedad y la 
respuesta al medicamento se evaluó mediante 
la escala validada SCORing Atopic Dermatitis 
(SCORAD) que clasifica a los pacientes según 
el daño cutáneo en leve, moderado o grave si la 
puntuación es menor o igual de 25, de 25 a 50 
o mayor o igual de 50 puntos, respectivamente. 
Se registró la escala de calificación numérica del 
sueño (NRS) y el prurito (prurito-NRS) para eva-
luar la afectación en la calidad de vida al mes, a 
seis y a 12 meses del tratamiento. Se definió como 
respuesta clínica la disminución del SCORAD 
más del 50% del valor inicial.
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El dupilumab se administró por vía subcutánea 
según las dosis aprobadas para el tratamiento de 
la dermatitis atópica en pediatría. Los menores 
de 6 años no recibieron dosis de carga y se 
les administró dosis de mantenimiento cada 4 
semanas según su peso: los menores de 15 kg 
recibieron una dosis de 200 mg y los mayores 
de 15 kg, una dosis de 300 mg. Los mayores 
de 6 años con 15 a 30 kg de peso recibieron 
dosis de carga de 600 mg con dosis mensual 
de mantenimiento de 300 mg; entre 30 y 60 kg, 
dosis de carga de 400 mg con dosis de mante-
nimiento quincenal de 200 mg y los mayores de 
60 kg recibieron dosis de carga de 600 mg con 
dosis de mantenimiento quincenal de 300 mg. 
Se recomendó el uso estricto de humectantes 
corporales y se ajustó el tratamiento tópico e 
inmunosupresor sistémico de acuerdo con el 
criterio del médico tratante. 

Se hizo análisis estadístico descriptivo, así co-
mo pruebas y gráficos de normalidad mediante 
la prueba de Shapiro-Wilk para las variables 
cuantitativas. Los datos con distribución normal 
se expresaron por medio de tendencia central 
con media y desviación estándar. Los datos sin 
distribución normal se expresaron con mediana 
y rangos intercuartilares. El análisis estadístico 
se efectuó mediante el programa SPSS versión 
26 (Statistical Package for Social Sciences, Inc. 
Chicago, Illinois, Estados Unidos) para Windows. 

RESULTADOS

Se incluyeron 32 pacientes menores de 18 
años, 17 eran varones. Respecto de la edad de 
inicio de la dermatitis atópica, 19 manifestaron 
síntomas antes del año, 4 entre los años 1 y 5 y 
9 después de la edad de 5 años. Al inicio de la 
terapia biológica, 12 tenían más de 12 años, 12 
entre 6 y 12 años y 8 menos de 6 años. 

La mediana del puntaje de SCORAD al inicio del 
tratamiento fue 67.5 con un rango intercuartilar 
(IQR) de 25. La dermatitis atópica se clasificó 

antes del inicio de tratamiento como: grave en 
28 de 32 pacientes, moderada en 3 y leve en 1 
paciente que tenía exacerbación al disminuir 
la dosis del inmunosupresor que recibía desde 
hacía 2 años. La escala de prurito-NRS inicial 
fue 10/10 en 19 pacientes y mayor o igual a 
8 en 28. La alteración del sueño utilizando la 
NRS fue 10/10 en 18 sujetos y mayor o igual a 
8 en 26 casos.

De los 32 pacientes incluidos 28 tenían comor-
bilidades alérgicas: 11 tenían una, 13 tenían dos, 
y 4 tenían tres. Las más frecuentes fueron: rinitis 
alérgica (n = 18), asma (n = 9) y alergia alimen-
taria mediada por IgE (n = 7), identificada por 
síntomas inmediatos asociados con IgE elevada 
o reto de provocación positivo. 

Se encontró alergia alimentaria mediada por IgE 
contra la leche, el huevo y el maní. Se reportaron 
reacciones inmediatas de hipersensibilidad a 
frutas, pero no se practicaron pruebas cutáneas, 
reto de provocación, ni IgE específicas. De los 32 
pacientes 14 tenían un familiar en primer grado 
con atopia. Las comorbilidades no alérgicas 
fueron: talla baja (n = 9), ansiedad o depresión 
(n = 5) y sobrepeso u obesidad (n = 4).

De los 32 pacientes 29 requirieron terapia sisté-
mica con esteroide oral en el año previo al inicio 
de dupilumab, 18 recibieron uno a dos ciclos, 
9 recibieron tres a cinco ciclos y en 3 pacientes 
se administraron más de 5 ciclos. Veintiséis pa-
cientes recibieron tratamiento inmunosupresor 
sistémico diferente a los corticosteroides y en 6 
se combinaron inmunosupresores. A pesar de 
estos tratamientos, los pacientes no mostraron 
alivio significativo, por lo que el tratamiento se 
cambió a dupilumab.

El inmunosupresor más prescrito fue la ciclos-
porina en 21 pacientes, como monoterapia 
en 16 y en 5 asociada con otros tratamientos 
(Figura 1). Respecto a la dosis de ciclosporina, 
7 pacientes recibieron dosis menores a 2 mg/kg 
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al día, generalmente en combinación con otros 
inmunosupresores; 13 dosis de 2 a 3.9 mg/kg al 
día y 1 paciente recibió 4 a 6 mg/kg al día. El 
segundo medicamento fue metotrexato en 10 
pacientes, en la mitad de ellos, asociado con 
otros inmunosupresores; 4 recibieron una dosis 
menor a 0.3 mg/kg a la semana y 6 entre 0.3 y 
0.5 mg/kg a la semana. Tres pacientes recibieron 
azatioprina, todos en combinación con otros 
inmunosupresores, uno de ellos a dosis menor a 
2 mg/kg al día y en 2 se administraron dosis entre 
2 y 4 mg/kg al día. Trece pacientes recibieron 
fototerapia, 12 UVB y 1 UVA.

Complicaciones de la terapia inmunosupresora 
convencional

Las complicaciones más frecuentes fueron las in-
fecciones (Figura 2) que afectaron a 9 pacientes: 
5 con ciclosporina, 3 con múltiples inmunosu-
presores y 1 con metotrexato. Las infecciones 
principales fueron: impétigo, eccema herpético y 
celulitis (Figura 3). El germen causal más común 
fue Staphylococcus aureus en 8 pacientes; en 6 
fue sensible a la meticilina y en 2 resistente a 
la meticilina. 

Perfil alergológico

Veintisiete pacientes mostraron eosinofilia leve o 
moderada. Las concentraciones de inmunoglobu-
lina E total estaban disponibles en 26 pacientes 
(81%) y la mediana fue de 3520 UI/mL (IQR 
10274). Todos tenían sensibilización a aeroalerge-
nos: ácaros del polvo doméstico (n = 26), epitelio 
de gato (n = 23) y epitelio de perro (n = 16).

Figura 1. Diagrama de administración previa de in-
munosupresores en pacientes con dermatitis atópica 
y dupilumab.
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Figura 2. Complicaciones asociadas con la adminis-
tración de inmunosupresores en dermatitis atópica.
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Figura 3. Tipo de complicación infecciosa asociada 
con la administración de inmunosupresor.
Inmunosupresores: 5 pacientes con ciclosporina, 1 
paciente con metotrexato y 3 pacientes con múltiples 
inmunosupresores. 
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Diecisiete pacientes mostraron sensibilización a 
alergenos alimentarios. Para maní se identificó 
sensibilización en 7 de 16 pacientes, pero aler-
gia sólo en 2. Para leche de vaca se documentó 
sensibilización en 17 de 20 pacientes; en 5 
pacientes los títulos de caseína eran mayores de 
17.5 kUI/L y éstos tenían síntomas de alergia ali-
mentaria. Para huevo, 16 de 18 pacientes tenían 
sensibilización y 5 tenían síntomas de alergia 
a huevo. Los 5 pacientes alérgicos al huevo 
también fueron alérgicos a la leche de vaca y 
cursaron con dermatitis atópica grave de inicio 
temprano. Había antecedente de alergia alimen-
taria a frutas y pescado, pero no se documentó 
inmunoglobulina E específica a estos alimentos. 

Respuesta al tratamiento

Al inicio del tratamiento, 27 pacientes recibieron 
inmunosupresor sistémico como coadyuvante: 
en 12 se administró ciclosporina, en 11 predni-
solona y en 4 metotrexato. 

Durante el tratamiento con dupilumab, los 
pacientes redujeron el puntaje de SCORAD 
(Figura 4) con mediana al diagnóstico de 67.5, 

al mes de 34.9, a los 6 meses de 14 y a los 12 
meses de 11. Al diagnóstico 28 de 32 pacientes 
referían una escala subjetiva de prurito mayor o 
igual a 8, al mes sólo 4 pacientes y a los 6 y 12 
meses ninguno. La alteración del sueño era igual 
o mayor de 8 al diagnóstico en 26 pacientes, 
descendió a 4 pacientes al mes y a los 6 y 12 
meses de tratamiento con dupilumab ningún 
paciente refirió alteración del sueño. Figura 5

Figura 4. Cambio del SCORAD con el tratamiento con dupilumab.
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En 23 pacientes se contó con información del 
tiempo de respuesta al tratamiento; 18 pacientes 
tuvieron respuesta rápida en SCORAD en los 
primeros 3 meses, en 4 de 3 a 6 meses y en un 
paciente después de 6 meses. La mitad de los 
pacientes menores de 6 años (sin dosis de carga) 
y el 58% de los pacientes mayores de 6 años (con 
dosis de carga inicial) tuvieron respuesta en los 
primeros 3 meses. 

Nueve pacientes mostraron eventos adversos con 
dupilumab: eritema facial, cefalea, conjuntivitis 
y alopecia, cada uno en 2 pacientes. Un paciente 
tuvo eritrodermia con eosinofilia grave > 20,000 
células/µL sin hipersensibilidad inmediata ni 
infección parasitaria.

Se hizo estudio genético a 9 pacientes con der-
matitis atópica grave por sospecha de errores 
innatos de la inmunidad. En un paciente se 
identificó una variante heterocigota patogénica 
en STAT5B con alta sospecha de haploinsuficien-
cia de STAT5B como causal de manifestación 
temprana de alergia grave. 

DISCUSIÓN

La inflamación mediada por linfocitos Th2 pro-
picia enfermedades alérgicas, principalmente 
el asma, rinitis alérgica y alergia alimentaria. 
En una cohorte de niños con dermatitis atópica 
tratados con dupilumab, se encontró rinitis alér-
gica en el 40.5%, asma en el 25.7% y alergia 
alimentaria en el 32.7%.1 En este estudio se 
encontró rinitis alérgica en el 66%, asma en el 
34% y alergia alimentaria mediada por inmuno-
globulina E en el 25%.

Una revisión sistemática que evaluó la eficacia y 
seguridad de dupilumab en escolares demostró 
disminución de los puntajes de las escalas de gra-
vedad de dermatitis atópica (SCORAD, EASI, IGA 
y c-DLQI) con mejoría clínica y de la calidad de 
vida y perfil de seguridad favorable.2 El SCORAD 
disminuyó un 48% al mes del inicio del trata-

miento, principalmente en los que recibieron 
dosis de carga. Wang y su grupo encontraron 
alivio significativo del prurito en menores de 6 
años con dosis de carga.1 El control del prurito 
mejora la calidad de vida de los pacientes y sus 
familiares, al acelerar la conciliación del sueño y 
disminuir los síntomas de ansiedad y depresión.3

La dosis de carga de dupilumab permite alcanzar 
niveles terapéuticos rápidamente, lo que se aso-
cia con respuesta clínica temprana.1 Este estudio 
no encontró diferencia significativa en el tiempo 
de respuesta comparado con la administración 
de dosis de carga. La mejoría del SCORAD a las 
4 semanas de tratamiento no puede atribuirse 
exclusivamente a la administración de dupilu-
mab porque el 84% de los pacientes recibió 
inmunosupresor sistémico como coadyuvante 
en el tratamiento agudo. 

El evento adverso más reportado en la bibliogra-
fía es la conjuntivitis (28-34% de los casos);4,5 
sin embargo, en este estudio sólo se observó en 
2 de 32 pacientes. Dos pacientes con fenotipo 
eritrodérmico y con SCORAD mayor a 80 mos-
traron alopecia con zonas de disminución de la 
densidad capilar y zonas de alopecia areata. Uno 
de estos pacientes, con antecedente de trasplante 
de córnea por queratitis herpética, no manifestó 
eventos adversos oculares. La alopecia ocurrió 
en los primeros meses de tratamiento y se alivió 
al espaciar los intervalos de aplicación de dupilu-
mab, agregar tratamiento con corticosteroides y 
minoxidil tópicos. 

Los pacientes con dermatitis atópica tienen alta 
frecuencia de sensibilización a aeroalergenos y 
alergenos alimentarios, de manera inversamente 
proporcional a la edad de inicio de la dermatitis 
atópica.6 En este estudio todos los pacientes 
estaban sensibilizados a algún aeroalergeno, 
principalmente ácaros del polvo. Respecto a 
la sensibilización a alergenos alimentarios, los 
alimentos más prevalentes fueron leche de vaca y 
huevo, la prevalencia de alergia alimentaria con 
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síntomas o reto positivo fue del 16%, vista en 
pacientes con concentraciones de IgE específicas 
más elevadas y con dermatitis atópica grave de 
inicio temprano. No se recomiendan las dietas 
de restricción alimentaria de forma empírica y 
se propone tratamiento interdisciplinario con 
Dermatología y Alergología pediátrica. 

En los pacientes con dermatitis atópica sue-
len coexistir otras enfermedades alérgicas. La 
inmunoterapia de desensibilización alergeno-
específica se prescribe en el tratamiento de la 
rinitis y asma alérgica para aliviar los síntomas y 
disminuir la administración de medicamentos.7 
La inmunoterapia podría disminuir la gravedad 
de la dermatitis atópica y el prurito y mejorar la 
calidad de vida de los pacientes; sin embargo, 
puede aumentar el riesgo de reacciones alérgi-
cas.8 Hace falta evidencia de la administración 
de inmunoterapia en dermatitis atópica en au-
sencia de rinitis o asma. En nuestros pacientes 
con dermatitis atópica que tienen indicación de 
inmunoterapia por alergia respiratoria también 
hemos visto mejoría en el componente cutáneo. 

Los errores innatos de la inmunidad pueden so-
brevenir con manifestaciones atópicas, incluida 
la dermatitis atópica. En la actualidad hay más de 
40 errores innatos de la inmunidad clasificados 
como trastornos atópicos primarios.9 Deben 
sospecharse cuando la dermatitis se asocia 
con infecciones, autoinmunidad, malignidad, 
manifestaciones atópicas graves, eosinofilia, 
IgE elevada, talla baja o alteraciones de tejido 
conectivo.10 Esta identificación tiene implica-
ciones de pronóstico y terapéuticas porque el 
diagnóstico reduce la morbilidad y mortalidad, 
previene complicaciones y permite el tratamien-
to oportuno.10,11 En una paciente con dermatitis 
atópica grave de inicio temprano, talla baja y 
alergia alimentaria múltiple se identificó una 
variante patogénica en STAT5b de probable 
efecto dominante negativo;12 tuvo como com-
plicaciones infecciones piógenas y fúngicas con 
la ciclosporina, por lo que se inició dupilumab 

con buena respuesta clínica y sin complicacio-
nes infecciosas adicionales. El dupilumab se 
ha implementado con éxito para el tratamiento 
de dermatitis en varios errores innatos de la 
inmunidad.11

En un paciente con déficit de hormona de creci-
miento, con escasa respuesta a dosis adecuadas 
de hormona sustitutiva, la talla aumentó signi-
ficativamente posterior al inicio de dupilumab. 
La dermatitis atópica se asocia con talla baja 
en niños pequeños y se atenúa en la adoles-
cencia.13 En pacientes con dermatitis atópica 
hay alteración en la liberación de hormona 
del crecimiento en las noches durante las fases 
profundas del sueño.14

Entre las debilidades de este estudio están: en 
virtud de que es un estudio retrospectivo, hay 
variables que no están disponibles para el aná-
lisis en todos los pacientes, lo que establece un 
sesgo de información. También hubo irregulari-
dades en la frecuencia del seguimiento. Entre las 
fortalezas están: el tamaño de la muestra señala 
la administración en la vida real del dupilumab. 
Hasta el momento, por mejoría clínica sólo se 
le ha suspendido el tratamiento a un paciente 
después de dos años de tratamiento, por lo que 
no se tiene claridad de cómo será la respuesta 
del resto de los pacientes tras su suspensión. 

CONCLUSIONES

El dupilumab es un medicamento seguro y efec-
tivo para el tratamiento de la dermatitis atópica 
moderada y grave en pacientes pediátricos. El 
trabajo multidisciplinar es fundamental para 
lograr un mejor desenlace en los pacientes con 
dermatitis atópica. 
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Dermatofibrosarcoma	protuberans:	
análisis	de	características	demográficas,	
clínicas e histopatológicas de los casos 
de un hospital de tercer nivel

Resumen

OBJETIVO:	Describir las características clínicas e histopatológicas de la población con 
dermatofibrosarcoma protuberans, así como el tratamiento recibido.

MATERIALES	Y	MÉTODOS: Estudio observacional, retrospectivo, efectuado en el 
Hospital General Dr. Manuel Gea González, Ciudad de México, de enero de 2001 a 
mayo de 2023. Se incluyeron los pacientes con diagnóstico de dermatofibrosarcoma 
protuberans con una historia clínica disponible. Se consideraron las variables: sexo, 
edad, topografía, tamaño del tumor, diagnósticos diferenciales, características histo-
lógicas y tratamiento.

RESULTADOS:	Se incluyeron 23 pacientes, 17 eran mujeres, con edad media de apari-
ción de 39 años e incidencia mayor en el grupo de 31 a 50 años (10/23). El tronco fue 
el sitio más afectado (12/23), 14 tumores medían menos de 5 cm, con tiempo medio 
de evolución de 6 años. De los subtipos histológicos de dermatofibrosarcoma protu-
berans, la forma clásica se reportó en 18 pacientes. Se tomó biopsia diagnóstica y se 
refirió a un centro oncológico a 10 pacientes y también en 10 se practicó la escisión 
con márgenes amplios (1-2 cm). 

CONCLUSIONES:	El dermatofibrosarcoma protuberans afecta predominantemente a 
personas adultas; sin embargo, también puede manifestarse en población pediátrica. 
Tiene una clínica indolente y heterogénea que dificulta la sospecha diagnóstica por 
médicos de primer contacto, lo que condiciona un diagnóstico tardío con repercusión 
en la morbilidad del paciente. 

PALABRAS	CLAVE: Dermatofibrosarcoma; dermatofibrosarcoma protuberans; tumor 
fibrohistiocítico; tumor de tejidos blandos; cirugía micrográfica de Mohs; tumor de 
Bednar.

Abstract

OBJECTIVE: To describe the main clinical and histological characteristics of the popula-
tion with dermatofibrosarcoma protuberans, as well as treatment. 

MATERIALS AND METHODS: A retrospective cohort-type observational study was 
done at General Hospital Dr. Manuel Gea Gonzalez, Mexico City, from January 2001 
to May 2023. The patients with a diagnosis of dermatofibrosarcoma protuberans with 
an available medical history were included. For the present protocol, a broad category 
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ANTECEDENTES

Descrito por Hoffman en 1925,1 el derma-
tofibrosarcoma protuberans es un tumor 
mesenquimatoso poco común, representa menos 
del 1% de los sarcomas de tejidos blandos.2,3 Su 
causa no está definida, pero se ha vinculado con 
la translocación t(17; 22) (q22; q13).3,4 Afecta 
mayormente entre los 25 y 45 años, pero puede 
manifestarse en individuos de cualquier edad, 
con incidencia mayor en mujeres.2 Se localiza 
principalmente en el tronco (40-50%), seguido 
por las extremidades (30-40%) y la cabeza y el 
cuello (10-15%).2,3 Su clínica varía de acuerdo 
con el tiempo de evolución, con placas infil-
tradas indoloras del color de la piel en estadios 
tempranos, que evolucionan a tumores de aspec-
to nodular indurados rojo-violáceos.2,5

El diagnóstico se establece mediante el es-
tudio histológico, en el que se observa una 
proliferación de células fusiformes, con es-
caso pleomorfismo y baja actividad mitósica, 

que forman fascículos dispuestos en patrón 
estoriforme.5,6 Existen distintas variedades his-
tológicas como la mixoide, pigmentada (tumor 
de Bednar), células gigantes, atrófico, células 
granulares, esclerótico y fibrosarcomatoso.2,5 En 
la inmunohistoquímica, las células fusiformes 
del dermatofibrosarcoma protuberans muestran 
una expresión citoplasmática fuerte y difusa de 
CD34+, pero son negativas para la actina de 
músculo liso alfa, factor XIIIa, S-100 y melan-A, 
Ki-67 < 10%.5,7

La resección quirúrgica es el tratamiento de 
elección.4,7 La cirugía micrográfica de Mohs 
(MMS) permite la resección completa del tumor 
con menor tasa de recurrencia local5,6 y la es-
cisión local con márgenes amplios y profundos 
reporta buenos resultados.8,9 Si no es posible la 
resección quirúrgica, se recomienda la radio-
terapia o inhibidores de tirosina cinasa como 
imatinib.10,11 Las recurrencias suelen ocurrir en 
los primeros 3 años10 y menos del 5% son me-
tastásicos; sin embargo, si existe diseminación 

of variables were considered: sex, age, topography, tumor size, differential diagnoses, 
histopathologic characteristics and treatment. 

RESULTS: Twenty-three patients were registered, 17 were women, in a female-male 
ratio of 2.8:1. The mean age of presentation was 39 years, with a higher incidence in 
the group of 31 and 50 years (10/23). With respect to location, it was observed that 
the trunk was the most affected site (12/23); as to size, 14 cases were reported with 
a size lesser than 5 cm. Regarding the histological subtypes of dermatofibrosarcoma 
protuberans, the classic form was reported in 18 patients. A diagnostic biopsy was 
performed, and 10 patients were referred to an oncology center. Similarly, excision 
with wide margins (1-2 cm) was carried out in 10 patients.

CONCLUSIONS: Dermatofibrosarcoma protuberans predominantly affects adults; 
however, it also affects the pediatric population. It presents with an indolent and het-
erogeneous clinical profile, making it challenging for primary care physicians to suspect, 
leading to a delayed diagnosis with an impact on patient morbidity.

KEYWORDS: Dermatofibrosarcoma; Dermatofibrosarcoma protuberans; Fibrohistio-
cytic tumor; Soft tissue tumor; Mohs micrographic surgery; Bednar tumor.
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RESULTADOS

En el periodo estudiado se encontraron 24 pa-
cientes con diagnóstico de dermatofibrosarcoma 
protuberans, de los que se incluyeron 23 casos 
que cumplían con los criterios de inclusión. 

En cuanto a las características demográficas de 
los 23 pacientes, 17 casos eran mujeres, lo que 
indica una relación mujer-hombre de 2.8:1. 
Con respecto a la edad, se observó un intervalo 
de aparición desde 12 hasta 64 años, con edad 
media de 39 años. Los pacientes se clasificaron 
en grupos etarios de la siguiente manera: 7 tenían 
entre 10 y 30 años, 10 entre 31 y 50 años y 6 
eran mayores de 50 años. Cuadro 1

hematógena, el pulmón es el sitio más afecta-
do.2 Entre los factores de mal pronóstico están: 
edad mayor de 50 años, márgenes positivos a 
la extirpación quirúrgica y localización en la 
cabeza y el cuello.5

El objetivo de este artículo fue describir las prin-
cipales características demográficas, clínicas e 
histológicas de los pacientes con diagnóstico de 
dermatofibrosarcoma protuberans del Hospital 
General Dr. Manuel Gea González en la Ciudad 
de México a partir de 2001. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional descriptivo y retrospecti-
vo, efectuado en el Hospital General Dr. Manuel 
Gea González, de la Ciudad de México, en el 
que se incluyeron pacientes con el diagnóstico 
histológico de dermatofibrosarcoma protuberans 
de enero de 2001 a mayo de 2023 que contaran, 
al menos, con la siguiente información: sexo, 
edad al diagnóstico, tiempo de evolución, des-
cripción completa de la dermatosis, así como un 
expediente clínico disponible.

Para la obtención de los datos se accedió a las 
bases de datos de los servicios de Dermatopa-
tología y Cirugía dermatológica; se obtuvo la 
información de las siguientes variables: sexo, 
edad, años de evolución, topografía, tamaño 
del tumor, diagnóstico clínico, diagnóstico 
histológico y subtipo, marcadores de inmuno-
histoquímica, tipo de tratamiento y, en algunos 
casos, la evolución registrada en el expediente 
clínico.

Análisis estadístico

La información obtenida de los expedientes clí-
nicos se registró en una base de datos diseñada 
en una hoja de cálculo. Los datos obtenidos 
se analizaron mediante estadística descriptiva 
calculando frecuencias absolutas y relativas de 
las variables mencionadas. 

Cuadro	 1. Características demográficas y clínicas de los 
pacientes (n = 23)

Característica n

Edad

10 a 30 años
31 a 50 años
51 años o más

7
10
6

Sexo

Mujeres
Hombres

17
6

Localización

Tronco 12

Abdomen 
Pecho
Espalda

4
4
4

Extremidades 8

Superiores
Inferiores

2
6

Cabeza 3

Tiempo de evolución

Menos de 5 años
5-10 años
Más de 10 años
No especificado

13
6
3
1

Tamaño del tumor

Menos de 5 cm 
5-10 cm
Más de 5 cm
No reportado

14
4
2
3

Dermatología
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En 9 pacientes se incluyó inicialmente el derma-
tofibrosarcoma protuberans como diagnóstico 
diferencial. En los demás casos, los principales 
diagnósticos clínicos a descartar fueron los 
sarcomas, las cicatrices queloides y los dermato-
fibromas, entre otros. Respecto a la localización, 
el tronco fue el sitio más afectado (12/23), se-
guido de las extremidades (8/23) y de éstas, las 
extremidades inferiores con 6 casos; en último 
lugar se afectó la cabeza (3/23) Figura 1

En relación con el tamaño, se reportaron 14 
casos con un tamaño menor de 5 cm, 4 casos 
con tamaño entre 5 y 10 cm, 2 casos con tamaño 
mayor de 10 cm y en 3 casos no se especificó el 
tamaño. Figura 2

En el análisis por subtipos histológicos del 
dermatofibrosarcoma protuberans, la forma 
clásica se reportó en 18 pacientes, seguida de 
la variedad pigmentada o tumor de Bednar en 
4 y, en último lugar, la variedad esclerótica en 
uno (Figura 3). De los 23 casos, se recurrió a 
marcadores de inmunohistoquímica en 11 casos. 
Se reportó CD34+ positivo en los 11, con S100 

negativo en 8/11 y factor XIIIa positivo en 1/11, 
mientras que en el resto fue negativo.

Respecto al tratamiento, en 10 pacientes se tomó 
una biopsia incisional diagnóstica y se refirió al 
servicio de Oncocirugía en un hospital de tercer 
nivel. A otros 10 pacientes se les practicó biopsia 
por escisión con margen de 2 cm. En los casos 
restantes, no se especificó el tratamiento. 

DISCUSIÓN

En México existen pocos reportes sobre el te-
ma. En este hospital se diagnostica alrededor 
de un caso (0.86) por año, muy semejante a lo 
reportado en el Hospital General de México 
(1.06 casos por año).12 Los límites de edad son 
amplios; el de 31 a 50 años fue el más afecta-
do; sin embargo, en el grupo de 10 a 30 años, 
hubo 7/23 pacientes; el de menor edad fue de 
12 años. Este dato es muy importante para tener 
en cuenta este tumor en pacientes pediátricos 
e incluirlo entre los diagnósticos diferenciales, 
como los dermatofibromas y lesiones de aspecto 
de cicatrices queloides. 

En cuanto al sexo, en la bibliografía no se reporta 
diferencia; sin embargo en la población de este 
estudio, hubo predilección en mujeres con una 
relación mujer:hombre de 2.8:1 reportada en 
este estudio, similar a la de 2:1 que se reporta 
en otros hospitales de la Ciudad de México.12 
Los casos de este estudio comparten las carac-
terísticas clínicas reportadas en la bibliografía; 
el sitio más frecuente es el tronco, seguido por 
las extremidades y la cabeza.2,13 El tiempo de 
evolución al momento del diagnóstico fue, en 
promedio, de 4.5 años con un intervalo de 3 
meses a 24 años. 

Referente al tamaño de la lesión, de acuerdo 
con lo reportado por Hao y colaboradores en 
2020,2 las lesiones miden, en promedio, de 2 a 
3.5 cm, lo que concuerda con los hallazgos de 
este estudio, en el que las lesiones menores de 

Figura 1. Distribución topográfica de los tumores 
diagnosticados.

• Tórax: 17.4%

• Abdomen: 17.4%

• Espalda: 17.4%

52.2%

13%

8.7%

26%
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CONCLUSIONES

El dermatofibrosarcoma protuberans es una 
enfermedad poco común que afecta predomi-
nantemente a personas adultas, sin embargo, 
también puede observarse en población pediá-
trica. En estudios efectuados en la Ciudad de 
México predomina en mujeres. Su clínica in-
dolente y heterogénea, asociada con la escasez 
de estudios, dificulta la sospecha diagnóstica 
por médicos de primer contacto. Esto implica 
diagnósticos de tumoraciones de mayor tama-
ño, lo que confiere mayor morbilidad para el 
paciente. La caracterización de estos tumores 
en nuestra población es importante porque su 
tasa de recurrencia es alta, por tanto, el diag-
nóstico en etapas tempranas puede mejorar 
el pronóstico. 

Figura 2. Manifestación clínica. A. Neoformación subcutánea con superficie marrón claro. B. Tipo placa con 
nódulos y zonas de atrofia. C. Tipo placa con nódulos y pigmento en la periferia. D. Tipo placa con nódulos y 
telangiectasias. E	y	F. Tumoral.

A         B        C

D        E        F

5 cm representaron casi la mitad de los casos. 
La variante histopatológica más común fue la 
clásica (18/23). Destacó la frecuencia del subtipo 
pigmentado, que en la bibliografía se reporta 
como poco común;2 sin embargo, en este estudio 
4 de 23 casos lo mostraron, así como la variedad 
esclerosante (1/23).

La expresión de CD34 fue positiva en las 3 
variantes clínicas observadas en este estudio. 
De acuerdo con la bibliografía, se recomienda 
tratar con escisión quirúrgica de márgenes 
amplios (2-4 cm) o practicar cirugía de Mohs 
para disminuir el riesgo de recurrencia.2,9 En 
este centro, al no contar con cirugía micrográ-
fica de Mohs, se tomó biopsia con márgenes 
amplios en los pacientes tratados por cirugía 
dermatológica. 
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revisión narrativa

Prurigo	nodular,	afección	de	difícil	
tratamiento	frecuentemente	asociada	
con	enfermedades	sistémicas

Resumen

ANTECEDENTES:	El prurigo nodular es una dermatosis reactiva muy pruriginosa, se-
cundaria a rascado intenso. Se ha asociado con numerosas comorbilidades.

OBJETIVO:	Revisar las causas, asociaciones sistémicas y tratamientos de los pacientes 
con prurigo nodular.

METODOLOGÍA: Revisión de PubMed y Medline, efectuada entre 2018 y 2022, con 
las palabras clave: prurigo nodular, prurito crónico, insuficiencia renal, insuficiencia 
hepática, dermatitis atópica.

RESULTADOS:	El prurigo nodular es una dermatosis reactiva inflamatoria mulifacto-
rial asociada con enfermedades sistémicas. Se ha encontrado neuropatía de las fibras 
nerviosas de pequeño calibre y aumento de neuropéptidos. Predomina el inmunofe-
notipo TH2, eosinófilos y aumento de IL-31, entre otras citocinas. Se observan nódulos 
queratósicos excoriados principalmente en superficies extensoras. Su procedimiento 
diagnóstico incluye la práctica de estudios generales de laboratorio y biopsia de piel. 
El tratamiento está dirigido a aliviar el prurito y tratar las lesiones derivadas del mismo. 
Los tratamientos tópicos incluyen: esteroides tópicos e intralesionales, inhibidores de 
calcineurina, anestésicos, derivados de la vitamina D y capsaicina. Tratamientos sis-
témicos: NB UVB, PUVA, gabapentinoides, antagonistas NK1R, opioides, butorfanol, 
inhibidores de la recaptura de serotonina y norepinefrina y talidomida, inmunomodu-
ladores y terapias biológicas (nemolizumab, dupilumab, etc). El prurigo nodular afecta 
de manera muy importante la calidad de vida de los pacientes, lo que condiciona 
grandes pérdidas económicas.

CONCLUSIONES:	 El prurigo nodular es una enfermedad multifactorial que suele 
asociarse con enfermedades sistémicas, afecta notablemente la calidad de vida de 
los pacientes, su tratamiento suele ser un reto, pero los tratamientos biológicos son 
prometedores.

PALABRAS	CLAVE: Prurigo; prurito; dermatitis atópica; insuficiencia renal; insuficiencia 
hepática; ansiedad.

Abstract

BACKGROUND: Nodular prurigo is a highly pruritic reactive dermatosis resulting from 
persistent scratching, often linked to various comorbidities.

OBJECTIVE: To explore the etiology, systemic associations, and therapeutic approaches 
for prurigo nodularis based on recent literature.

METHODOLOGY: A comprehensive review of PubMed and Medline databases from 
2018 to 2022 was conducted using the keywords: nodular prurigo, chronic pruritus, 
renal insufficiency, hepatic insufficiency, and atopic dermatitis.

RESULTS: Nodular prurigo is characterized by multifactorial inflammatory responses 
associated with systemic illnesses. Pathophysiologically, it involves neuropathy of small 
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ANTECEDENTES

El prurigo nodular es una dermatosis reactiva 
inflamatoria muy pruriginosa que suele afectar 
de manera bilateral y simétrica el tronco o las 
extremidades en sitios accesibles al rascado. 
Las lesiones en el tronco pueden tener una dis-
tribución en mariposa sin afectar los sitios en 
los que el paciente no alcanza a rascarse. Las 
lesiones pueden ser únicas o múltiples y, por el 
rascado, suelen estar excoriadas. Pueden ser de 
color rosado o muy pigmentadas (sobre todo en 
fototipos oscuros).1

El prurito suele ser muy intenso y continuo o 
aparecer por brotes o esporádico; además, puede 
asociarse con sensación de ardor o picor. Se ha 
dicho que el prurigo nodular es la dermatosis 
más pruriginosa. 

Presentamos 11 casos de pacientes que fueron 
diagnosticados con prurigo nodular (2009 a 

2022), a 8 de los cuales fueron corroborados 
por histopatología, todos ellos con comorbili-
dades, 2 con IRCT (uno de ellos trasplantado 
renal), 2 con infección por VHC, 3 con alguna 
enfermedad del tejido conectivo y 3 con alguna 
neoplasia sistémica (Cuadro 1), algunos de ellos 
con diversas comorbilidades. La dermatosis 
tenía meses de evolución y les condicionaba 
prurito intenso.

METODOLOGÍA

Revisión de PubMed y Medline, efectuada entre 
2018 y 2022, con las palabras clave: prurigo 
nodular, prurito crónico, insuficiencia renal, 
insuficiencia hepática, dermatitis atópica.

RESULTADOS

El prurigo nodular es una dermatosis reactiva 
inflamatoria multifactorial asociada con enfer-
medades sistémicas. 

nerve fibers and elevated levels of neuropetides. Immunologically, a TH2 predomi-
nance, eosinophilia, and heightened IL-31 levels are notable. Clinically, patients present 
with keratotic nodules primarily on extensor surfaces. Diagnostic evaluation includes 
comprehensive laboratory assessments and skin biopsy. Treatment strategies focus on 
alleviating pruritus and managing resultant lesions. Topical therapies encompass topi-
cal and intralesional corticosteroids, calcineurin inhibitors, local anesthetics, vitamin 
D analogs, and capsaicin. Systemic options include NB UVB, PUVA, gabapentinoids, 
NK1R antagonists, opioids (e.g., butorphanol), serotonin and norepinephrine reuptake 
inhibitors, thalidomide, immunomodulators, and biologics such as nemolizumab and 
dupilumab.

CONCLUSIONS: Nodular prurigo significantly impacts patient quality of life and poses 
substantial economic burdens. While management remains challenging, emerging 
biologic therapies are promising in clinical outcomes.

KEYWORDS: Prurigo; Pruritus; Atopic dermatitis; Kidney insufficiency; Hepatic insuf-
ficiency; Anxiety.
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Fisiopatología 

Aunque la fisiopatología de este padecimiento no 
está por completo dilucidada, se han encontrado 
diversos factores, como el aumento en la canti-
dad de fibras nerviosas en la dermis papilar, pero 
éstas son hipoplásicas; así como el incremento 
en la acumulación y liberación de neuropép-
tidos, como sustancia P, péptido relacionado 
con el gen de la calcitonina, mayor proporción 
del factor de crecimiento neuronal (NFG) y su 
receptor tirosincinasa A (TRkA). También se ha 
encontrado mayor cantidad de macrófagos que 
liberan este factor de crecimiento.2 

Se ha demostrado neuropatía de las fibras nervio-
sas cutáneas de pequeño calibre, demostrada por 
la hipoplasia y poca densidad de estas fibras.3,4 

Predomina el inmunofenotipo TH2 en estos 
pacientes que tienen mayor cantidad de IL-4, 5 
y 13, así como algunos casos con TH22/IL-22. 
Se ha evidenciado la existencia de citocinas 
pruritogénicas no histamínicas encontradas en 
mayor cantidad en estos pacientes, incluida la 
linfopoietina estromal tímica y la endotelina. La 

IL-31, que se encuentra en gran cantidad, se une 
a su receptor IL RA31, activando la liberación de 
JAK 1, 2 y STAT 3, lo que causa prurito intenso.5 
Otros estudios han encontrado elevada la perios-
tina, una proteína de la matriz extracelular que 
condiciona prurito intenso.

Los eosinófilos liberan otras citocinas, como la 
proteína catiónica eosinofílica, la neurotoxina 
derivada de los eosinófilos, proteína X eosinofí-
lica y proteína básica mayor, y se encuentran 
elevadas en pacientes con prurigo nodular, al 
igual que otros neuropéptidos,6 y tienen efecto 
neurotóxico que favorece la sensación de prurito 
en estos pacientes.

En algunos casos se ha encontrado elevado el 
TH17,7 con mayor liberación de IL-17 y endoteli-
na 1, lo que condiciona vasodilatación y prurito 
histamino-dependiente. 

Hallazgos clínicos

La dermatosis suele afectar las superficies ex-
tensoras de las extremidades y el tronco en los 
sitios accesibles al paciente, sin dañar las áreas 

Cuadro	1. Pacientes con prurigo nodular y sus comorbilidades

Sexo Edad bx Comorbilidades

Masc 51 No
Insuficiencia renal crónica  terminal, diabetes mellitus,  hipertensión arterial sistémica,  
infección por virus de la hepatitis C 2008

Fem 34 Sí Lupus eritematoso sistémico

Masc 66 Sí Trasplantado renal de donador vivo relacionado

Fem 40 Sí Cirrosis hepática e  infección por virus de la hepatitis C

Fem 54 Sí Artritis reumatoide, diabetes mellitus e hipertensión arterial sistémica

Fem 58 Sí Tumor en estudio

Fem 41 Sí Cáncer gástrico

Fem 64 Sí Esclerosis sistémica

Masc 19 Sí
Cirrosis hepática, colangitis esclerosante primaria, síndrome linfoproliferativo 
autoinmunitario

Masc 62 No VIH 2020

Fem 55 Sí Macroadenoma hipofisiario
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ciones por parásitos y malignidad, depresión y 
ansiedad y diabetes mellitus tipo 2.12

El diagnóstico es clínico, se basa en la historia y 
los hallazgos cutáneos; sin embargo, se requiere 
un proceso diagnóstico completo del prurito y 
sus causas para tratar integralmente al paciente 
y descartar otros padecimientos.1

Además de la biopsia de piel, se sugiere solicitar 
una biometría hemática completa, pruebas de 
función hepática y renal, pruebas de función 
tiroidea, examen general de orina, coproparasi-
toscópico, detección de VIH, perfil de hepatitis 
y radiografía de tórax, con el fin de diagnosticar 
enfermedades concomitantes.13 Figura 3

Los hallazgos histológicos descritos en el prurigo 
nodular son: ortohiperqueratosis compacta, hi-
perplasia pseudoepiteliomatosa, paraqueratosis 
focal, acantosis irregular, disminución de la 
cantidad de fibras nerviosas, infiltrado inflama-

de difícil acceso. Hay nódulos de diferentes 
tamaños, algunos de ellos excoriados (Figuras 
1	y	2) hiperpigmentados, queratósicos. Pueden 
ser unos cuantos hasta cientos.8 El prurito suele 
ser muy intenso, puede ser continuo, paroxístico 
o esporádico.9 En algunos pacientes el prurito 
se precipita con el calor, la sudoración o con 
algunos textiles. 

El prurigo nodular puede ser la primera manifes-
tación de una enfermedad sistémica (infección 
por VIH, hepatitis viral, micobacterias, infes-
tación por parásitos o linfoma) o, bien, ser 
secundario a una enfermedad dermatológica, 
como dermatitis atópica o xerosis.10 Muchos 
pacientes tienen enfermedades sistémicas con-
comitantes,11 tal como sucede en los casos que 
reportamos. Cuadro 1

Las afecciones sistémicas asociadas con más 
frecuencia incluyen: enfermedad renal crónica, 
hepática, tiroidea, infección por VIH, infesta-

Figura 1. Múltiples nódulos queratósicos excoriados.

Figura 2. Múltiples nódulos excoriados queratósicos, 
hiperpigmentados.
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torio inespecífico (con linfocitos, macrófagos, 
eosinófilos y neutrófilos).

El diagnóstico diferencial clínico incluye: 
penfigoide nodular, enfermedades perforantes, 
escabiasis nodular, queratoacantomas múlti-
ples, liquen plano hipertrófico y epidermólisis 
ampollosa pruriginosa,14 por lo que se requiere 
practicar estudios complementarios, como la 
inmunofluorescencia para llegar al diagnóstico.

Tratamiento

No hay un tratamiento ideal contra el prurigo 
nodular, se han prescrito múltiples tratamientos 
para aliviar el prurito y tratar las lesiones con 
respuestas muy variables15,16 o escasas.

Tratamientos tópicos

Esteroides tópicos e intralesionales, inhibidores 
de calcineurina (pimecrolimus y tacrolimus), 

anestésicos, derivados de la vitamina D y cap-
saicina. 

Tratamientos sistémicos

NB UVB, PUVA, gabapentinoides, antagonistas 
NK1R (aprepitant, selopitant), opioides (naltrexo-
na), butorfanol (antagonista Mu agonista kappa), 
inhibidores de recaptura de serotonina (paroxe-
tina, fluvoxamina), inhibidores de la recaptura 
de serotonina y norepinefrina (duloxetina) y 
talidomida.

Entre los tratamientos sistémicos destacan:

Metotrexato 7.5 a 20 mg a la semana más áci-
do fólico, durante 6 meses, vigilar la función 
hepática, anemia megaloblástica. Los efectos 
adversos esperados son: náusea, fatiga, si hay 
toxicidad puede haber mucositis, diarrea, 
exantemas, transaminasemia y daño renal 
agudo.

Figura 3. Abordaje diagnóstico del prurigo nodular. 
Modificada de la referencia 1.

Prurigo nodular
Sospecha clínica

Todos los pacientes

• Biometría hemática completa

• Panel metabólico completo

• Hemoglobina glucosilada

• Pruebas de función renal

• Pruebas de función hepática

• Pruebas de función tiroidea

• Detección de VIH

• Panel de hepatitis infecciosa

Según la historia clínica
complementar estudios

• Descartar gammapatías monoclonales

• Infecciones por parásitos

• Deficiencia de hierro

• Prurito neuropático

• Linfomas

• Neoplasias

• Sarcoidosis

• Prurito psicógeno

Biopsia de piel 

  * Enfermedades autoinmunitarias

        • Penfigoide nodular

        • Epidermólisis ampollosa

        • Penfigoide ampolloso

  * Neuropatía de fibras nerviosas 
    pequeñas 
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Ciclosporina 3 mg/kg al día durante 2 a 4 se-
manas y luego aumentar 0.5 a 1 mg/kg al día 
cada 2 a 4 semanas hasta 5 mg/kg al día, hasta 
por 12 meses. Durante su administración debe 
vigilarse la función renal y hepática. Puede 
condicionar hiperplasia gingival, diarrea, hi-
perplasia gingival, hipertricosis, hipertensión 
arterial, elevación transitoria de los lípidos y 
aumento de peso. La inmunosupresión y la 
aparición de neoplasias son más infrecuentes, 
pero pueden sobrevenir. 

Azatioprina 50-200 mg al día, empezar 50 mg 
e incrementar 50 mg por semana cada 2 a 4 
semanas.

Nuevos tratamientos16

En años recientes se han probado nuevos trata-
mientos en pequeños grupos de pacientes con 
resultados prometedores.

Dupilumab (antagonista IL-4): se ha probado 
con éxito en varios casos con dosis inicial de 
600 mg, dosis de inducción, y 300 mg cada 2 
semanas. Los efectos adversos son mínimos e 
incluyen conjuntivitis, nasofaringitis e infec-
ciones cutáneas en los sitios de afección de la 
dermatosis.

Nemolizumab: bloquea a IL-31, produce alivio 
del prurito y las lesiones del prurigo nodular en 
la mayoría de los pacientes en diversos estudios, 
con aplicaciones una vez al mes. 

Los medicamentos que aún están en protocolos 
de investigación son:

Vixarelimab (anti-OSM beta, inhibe la señal de 
IL-31): algunos estudios han demostrado alivio 
del prurito de, incluso, el 70% desde la semana 
4 después del inicio del tratamiento. 

CDX-0159 inhibidor del receptor de KIT (tirosin- 
cinasa): tofacitinib, sistémico o tópico.

Abrocitinib (inhibidor de JAK): todos los inhibi-
dores de JAK alivian el prurito en pacientes con 
prurigo nodular.

Calidad de vida

En un metanálisis efectuado por Janmohamed y 
su grupo17 se encontró que todos los estudios de-
mostraron baja calidad de vida en los pacientes 
afectados en comparación con controles sanos. 
El instrumento más utilizado fue el DLQI, con 
un puntaje 13.8 (intervalo de confianza del 
95%), lo que denota un efecto muy importante 
en detrimento de la calidad de vida. 

Whang y colaboradores utilizaron el cuestiona-
rio Health Utilities Index Mark 318 y encontraron 
que el desempeño en salud de los pacientes con 
prurigo nodular tiene peor coeficiente (-0.34, 
IC95%) que los controles y están afectados 
principalmente en el subdominio de dolor (co-
eficiente de 10.24, IC95%), con promedio de 
6.5 años perdidos en calidad de vida, lo que se 
traduce en una pérdida económica de 323,292 
dólares por paciente por año y genera pérdidas a 
la sociedad de 38.8 mil millones de dólares. Estos 
hallazgos demuestran la enorme afectación de 
los pacientes con este padecimiento, por lo que 
es indispensable proporcionar diagnóstico, trata-
miento y seguimiento a este grupo de personas.

CONCLUSIONES

El prurigo nodular es una enfermedad multifacto-
rial y de difícil tratamiento que afecta de manera 
importante la calidad de vida de los pacientes 
porque condiciona prurito intenso que limita 
sus actividades. El proceso diagnóstico integral 
de estos pacientes permite diagnosticar y tratar 
las enfermedades concomitantes, así como me-
jorar su calidad de vida. El tratamiento de estos 
pacientes suele ser un reto. No hay un medica-
mento ideal que logre su erradicación, pero los 
protocolos que prueban tratamientos biológicos 
son prometedores.
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EVALUACIÓN

1. El prurigo nodular: 
)    a es una dermatosis reactiva autoinmuni-

taria y pruriginosa asociada con enfer-
medades del metabolismo 

)    b es una dermatosis reactiva inflamatoria 
muy pruriginosa, que suele asociarse 
con enfermedades sistémicas

)    c es una dermatosis reactiva a un antí-
geno desconocido por un mecanis-
mo TH1

)    d es una dermatosis reactiva asociada 
con enfermedad renal crónica y hemo-
diálisis
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2. En la fisiopatología del prurigo nodular se 
ha encontrado:

)    a aumento en la IL-10
)    b aumento en la actividad de las mielo-

peroxidasas
)    c menor cantidad de macrófagos en la 

piel afectada
)    d neuropatía de las fibras nerviosas de 

pequeño calibre

3. La interleucina que se ha encontrado en 
gran cantidad, que al unirse a su receptor 
induce la liberación de JAK 1, 2 y STAT 3 en 
prurigo nodular, es:

)    a IL-31
)    b IL-4
)    c IL-5
)    d IL-13

4. En la fisiopatología del prurigo nodular se 
ha encontrado que estas células tienen gran 
importancia

)    a los queratinocitos
)    b los basófilos
)    c los eosinófilos
)    d los mastocitos

5. Factores predisponentes del prurito en los 
pacientes con prurigo nodular:

)    a el calor, la sudoración y algunos tex-
tiles

)    b los baños calientes
)    c la gravedad de la enfermedad sistémica
)    c la actividad física intensa

6. Enfermedades sistémicas infecciosas co-
múnmente asociadas con prurigo nodular:

)    a enfermedad renal crónica
)    b enfermedad hepática
)    c infección por VIH
)    d infección por herpes

7. En el proceso diagnóstico del prurigo nodu-
lar es necesario descartar mediante estudios 
complementarios de imagen:

)    a malignidad (linfomas)
)    b enfermedad tiroidea
)    c enfermedad renal crónica
)    d infecciones por parásitos

8. ¿Qué efectos adversos deben vigilarse en 
un paciente que recibe tratamiento contra 
el prurigo nodular con metotrexato?

)    a anemia microcítica y daño renal
)    b anemia megaloblástica y daño hepático
)    c anemia normocítica hipocrómica y 

disminución de la depuración de crea-
tinina

)    d daño renal e hiperplasia gingival

9. Entre los tratamientos tópicos se han pres-
crito con respuestas variables:

)    a calamina
)    b gabapentina
)    c capsaicina
)    d capecitabina

10. Acción de nemolizumab de aplicación 
mensual:

)    a bloquea IL-4
)    b inhibe a KIT
)    c inhibe a JAK
)    d inhibe a la IL-31

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

evaluaciones que aparecen en cada número de Dermatología Revista Mexicana.
El lector deberá enviar todas las evaluaciones de 2024 a la siguiente  

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

Fecha límite de recepción de evaluaciones: 15 de enero de 2025
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¿Es el ácido tranexámico el nuevo santo 
grial en melasma?

Resumen 

ANTECEDENTES:	El melasma es un trastorno pigmentario adquirido muy común, con 
alta prevalencia en mujeres, especialmente con fototipos IV a VI. Hasta el momento 
su tratamiento se ha enfocado en lograr la inhibición de la producción y transferencia 
de melanina a través de terapias tópicas, lumínicas, dermoabrasiones químicas, mi-
croagujas y, de forma complementaria, la terapia sistémica con agentes farmacológicos 
como el ácido tranexámico.

OBJETIVO:	Determinar la efectividad y perfil de seguridad del ácido tranexámico oral 
en el tratamiento del melasma.

METODOLOGÍA: Revisión bibliográfica enfocada en estudios clínicos y revisiones 
sistemáticas de la administración de ácido tranexámico en melasma que incluyeran  
todas sus modalidades de administración (oral, tópica e intradérmica) y sus resultados 
en la reducción del Índice de Severidad de Área de Melasma (MASI).

RESULTADOS:	El ácido tranexámico, especialmente en su administración oral, ha 
demostrado ser un tratamiento prometedor contra el melasma, con reducción signi-
ficativa en el índice MASI. Los estudios revisados indicaron que las dosis sugeridas 
varían entre 500 y 1500 mg al día, administradas durante 6 a 24 semanas, con baja 
incidencia de eventos adversos. 

CONCLUSIONES:	El ácido tranexámico se perfila como una opción efectiva en el 
tratamiento del melasma, con evidencia científica que respalda su administración 
segura y eficaz a las dosis indicadas en Dermatología. Aunque no se ha establecido 
una dosis estándar, la administración de ácido tranexámico en dosis bajas por periodos 
prolongados parece ser una estrategia eficaz con mínimas reacciones adversas.

PALABRAS	CLAVE: Melasma; trastorno pigmentario; ácido tranexámico.

Abstract

BACKGROUND: Melasma is a very common acquired pigmentary disorder with a high 
prevalence in women, especially those with  IV-VI phototypes. So far, the treatment for 
this disease has focused on inhibiting the production and transfer of melanin through 
topical therapies, light-based treatments, chemical peels, microneedling, and pharma-
cological agents such as tranexamic acid, as a complementary approach. 

OBJECTIVE: To determine the  effectiveness and safety profile of tranexamic acid in 
the treatment of melasma.

METHODOLOGY: A bibliographic review was carried out based on clinical studies 
and systematic reviews regarding the use of tranexamic acid in melasma, including 
diverse tranexamic acid administration routes (oral, topical, and intradermal) and their 
outcomes in reducing the Melasma Area and Severity Index (MASI).

RESULTS: The literature analysis revealed that tranexamic acid, particularly in its oral 
administration, had shown promising results in melasma treatment, with a significant 
reduction in MASI score. The reviewed studies indicated that tranexamic acid doses 
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ANTECEDENTES

El melasma, también conocido como cloasma, es 
un trastorno pigmentario adquirido muy común, 
con alta prevalencia en mujeres de ascendencia 
hispánica, africana, asiática y con fototipos IV 
a VI.1,2 Este padecimiento afecta al 1-50% de la 
población según la región y etnia; se vincula 
directamente con la exposición ultravioleta e 
influencias hormonales.1 Es una enfermedad 
inflamatoria crónica con alta repercusión física 
y emocional en los individuos que la padecen. 

El efecto del melasma en la calidad de vida de 
quien lo padece puede ser considerable. Ikino 
y su grupo revelaron un efecto emocional signi-
ficativo en una muestra de 51 pacientes en los 
que se demostraron sentimientos de: molestia 
(94.1%), frustración y vergüenza (64.7%) y 
depresión (52.9%) por la apariencia de su piel, 
así como sentirse poco atractivo (78.4%).2 Gon-
zález Gómez estudió el grado de afectación de 
la calidad de vida en 80 pacientes colombianas 
que fue moderado con un puntaje promedio de 
29 puntos en la escala MELASQoL (escala de 
calidad de vida para pacientes con melasma).3

En términos clínicos, el melasma se manifiesta a 
través de máculas pardas, reticuladas, simétricas, 
con tres patrones de distribución facial: central, 
malar y mandibular. El patrón centrofacial es 

el más común (50-80% de los casos), afecta la 
frente, la nariz, el labio superior (excepto el surco 
nasolabial), las mejillas y el mentón. 

El patrón malar se restringe únicamente a las 
mejillas, mientras que el mandibular afecta la 
mandíbula y el mentón y se asocia con edad 
avanzada y fotodaño severo.4,5 Otro patrón 
menos frecuente es el denominado melasma 
extrafacial que puede afectar el cuello, el ester-
nón, los brazos y las extremidades superiores.6 
En términos histológicos, se caracteriza por una 
concentración de pigmento melánico en la epi-
dermis, dermis o ambas, asociada con elastosis 
e infiltrado linfohistiocitario.7 

El tratamiento del melasma se ha dirigido a la 
inhibición de producción y transferencia de 
melanina hacia los queratinocitos, disponible 
en distintas modalidades tópicas (hidroquino-
na, ácido azelaico, tretinoína, ácido ascórbico, 
niacinamida, corticosteroides, entre otros), 
terapias lumínicas, dermoabrasiones químicas 
y microagujas. Sin embargo, estas terapias tie-
nen resultados terapéuticos variables y posibles 
efectos adversos asociados.1,8 

Como complemento a las terapias tópicas, están 
emergiendo los tratamientos sistémicos en el pro-
ceso diagnóstico de los trastornos pigmentarios. 
Uno de éstos es el ácido tranexámico (AT), un 

range from 500 mg to 1500 mg per day, administered over periods of 6 to 24 weeks, 
with a low incidence of adverse events. 

CONCLUSIONS: Tranexamic acid is an emerging, effective treatment of melasma, with 
scientific evidence supporting its safety and effectiveness. Although a standard dose 
has not been established, low-dose, long-term administration appears to be an effective 
strategy with minimal adverse reactions.

KEYWORDS: Melasma; Pigmentary disorder; Tranexamic acid.
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agente antifibrinolítico que tiene varias indica-
ciones en Cirugía, Obstetricia, Ginecología y 
Trauma con el fin de evitar eventos trombóticos. 
No obstante, las dosis orales prescritas para el 
tratamiento del melasma son inferiores y también 
puede indicarse de forma tópica, en mesoterapia 
o en micropunción.9,10

METODOLOGÍA

Revisión bibliográfica enfocada en estudios clíni-
cos y revisiones sistemáticas de la administración 
de ácido tranexámico en melasma que incluye-
ran todas sus modalidades de administración 
(oral, tópica e intradérmica) y sus resultados en 
la reducción del Índice de Severidad de Área de 
Melasma (MASI).

RESULTADOS

¿Cuál es el mecanismo de acción del ácido 
tranexámico? 

El melasma consiste en una condición infla-
matoria de la piel en la que están implicadas 
numerosas células, no sólo el melanocito, y 
muchas de estas líneas celulares son afectadas 
por el ácido tranexámico. 

El ácido tranexámico es una molécula utilizada 
hace muchos años por sus propiedades antifi-
brinolíticas. Al ser un análogo sintético de la 
lisina, un aminoácido que media la activación 
del plasminógeno en el proceso de fibrinólisis, se 
une a su receptor de forma competitiva y reversi-
ble, interrumpe la conversión de plasminógeno 
a plasmina,11 estabiliza la matriz de fibrina e 
impide la desintegración del coágulo.12,13

En la epidermis el ácido tranexámico inte-
rrumpe la interacción entre los melanocitos 
y queratinocitos al afectar la activación del 
plasminógeno.11,14 Este proceso logra disminuir 
la producción de mediadores proinflamatorios 
estimulantes del melanocito, como el ácido 

araquidónico y las prostaglandinas. Otra vía de 
acción del ácido tranexámico se vincula con 
la inhibición del activador de plasminógeno 
de tipo uroquinasa de cadena simple (Sc-uPA), 
que activa a la tirosinasa y participa en la pro-
liferación, diferenciación y migración de los 
queratinocitos.14 

Los mastocitos son un tipo de células que re-
cientemente han obtenido protagonismo en la 
fisiopatología del melasma porque en el estudio 
histológico se ha detectado mayor cantidad de 
éstos, posiblemente asociado con el estímulo de 
la radiación UV. El ácido tranexámico regula la 
actividad mastocitaria y, por ende, la actividad 
de la histamina que induce la proliferación de 
melanocitos y la angiogénesis mediante los re-
ceptores H2.15,16 Otras células participantes en 
el origen del melasma y moduladas por el ácido 
tranexámico son los fibroblastos, que participan 
en la secreción de factores mediadores de la 
melanogénesis y favorecen la actividad de los 
melanosomas.16

El ácido tranexámico también previene la ac-
tivación de la plasmina generada a partir de 
la radiación UV, inhibiendo diversos factores 
de crecimiento, angiogénicos e inflamatorios 
que inducen una respuesta mixta estimulante 
del melanocito (por ejemplo, factor de células 
madre [FCM], factor de crecimiento fibroblásti-
co básico [bFGF], interleucina 1, endotelina 1, 
óxido nítrico sintetasa, hormona estimulante del 
melanocito alfa, hormona adrenocorticotrópica 
y el factor de crecimiento endotelial vascular 
[VEGF]).16 Figura 1

¿En qué casos está indicada la administración 
sistémica del ácido tranexámico? 

El ácido tranexámico tiene varias vías de ad-
ministración, entre las que se encuentran la 
aplicación intradérmica, vehiculización asistida 
por dispositivos láser ablativos o semiablativos, 
la forma tópica y oral. 
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En el estudio de Sharma y colaboradores se com-
pararon dos grupos de pacientes con melasma 
y fototipo IV. El grupo A fue tratado con AT oral 
(dosis de 250 mg dos veces al día) y el grupo B 
con inyecciones intradérmicas de AT (4 mg/mL 
cada 4 semanas), con una duración total del 
tratamiento de 12 semanas en ambos grupos. 
Los resultados mostraron que ambas formas de 
administración tuvieron efectividad, con una re-
ducción promedio de MASI (Índice de Severidad 
de Área de Melasma) a las 12 semanas del 77.9 
y 79%, respectivamente. Los efectos adversos 
observados fueron: síntomas gastrointestinales 
(epigastralgia leve) y ginecológicos (hipomeno-
rrea), cefalea y dolor en el sitio de inyección.17

El estudio de Cassiano y colaboradores comparó 
tres grupos con distintas modalidades de trata-
miento durante 60 días: sólo microagujas (grupo 

M), AT oral (grupo T) y AT oral más microagujas 
(grupo MT). El grupo M recibió 2 sesiones de 
microagujas (1.5 mm) con intervalo de 30 días, 
adicionalmente recibió placebo oral 2 veces al 
día. El grupo T recibió 250 mg de AT oral, dos 
veces al día. El grupo MT recibió AT oral y 2 
sesiones de microagujas. Por último, al grupo 
control (CT) no se le aplicaron microagujas y 
tomó un placebo. Todos los grupos mostraron 
reducción en el mMASI (Índice de Severidad 
de Área de Melasma Modificada) a los 30 y 60 
días. No obstante, los grupos MT y T mostraron 
alivio temprano a los 30 días superior al del 
grupo CT. Además, no se identificaron mejores 
resultados en el grupo MT respecto a los grupos 
M y T. Por último, durante el seguimiento el 
grupo T obtuvo peores resultados respecto al 
grupo CT a los 60 días después de finalizar el 
tratamiento.18 

Figura 1. Mecanismo de acción del ácido tranexámico en la fisiopatología del melasma. 
Original diseñada y elaborada por los autores.
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En cuanto a la administración exclusivamente 
sistémica del ácido tranexámico, hasta el mo-
mento no hay un consenso definitivo ni una dosis 
estandarizada. Una revisión sistemática de la bi-
bliografía efectuada por McKesey y colaboradores 
analizó 113 ensayos clínicos con distribución 
al azar, de los que 11 administraron AT oral. Se 
encontró un intervalo de dosis de 500 a 1500 mg 
al día; la dosis más frecuente fue la de 250 mg 
dos veces al día, sin una dosis estandarizada por 
alguno de los estudios. Los autores refieren que el 
ácido tranexámico oral es un tratamiento efectivo, 
seguro, cuya indicación principal es el melasma 
moderado a severo o resistente.19 

Chowdhary y su grupo llevaron a cabo un 
estudio de casos y controles en 132 pacientes 
con melasma en el que compararon la eficacia 
del ácido tranexámico oral a diferentes dosis: 
250 mg al día (Grupo A) y 500 mg dos veces 
al día durante 16 semanas (Grupo B). Se obser-
vó una reducción significativa del 60 y 78%, 
respectivamente en el puntaje de MASI a las 
16 semanas. El grupo B mostró una reducción 
significativa más temprana (desde las 4 semanas). 
El índice de recaída se evaluó a la semana 28, 
fue mayor en el grupo B (10.9%) en compara-
ción con el grupo A (4.8%). Todos los pacientes 
mostraron una respuesta leve a moderada en 
las primeras 4 semanas con alivio progresivo.20

En una revisión sistemática Jurado y colabora-
dores analizaron 14 artículos de los que en 4 
se administró ácido tranexámico oral a dosis de 
250 mg cada 12 horas; los autores concluyeron 
que la eficacia del ácido tranexámico oral como 
monoterapia es comparable a la de la primera 
línea de tratamiento de modalidad tópica (hi-
droquinona al 4% o en triple combinación), 
mientras que la administración intradérmica y 
tópica mostraron resultados variables.21 

En nuestra experiencia los resultados clínicos 
son muy favorables en diversos tipos de pigmen-
tación con dosis diarias que varían entre 500 y 

750 mg por periodos no menores a 6 meses de 
forma consecutiva y en algunos pacientes du-
rante varios meses de administración, con muy 
pocos efectos secundarios reportados por los 
pacientes, los síntomas gastrointestinales fueron 
los más frecuentes. Figuras	2,	3	y	4 

¿Cuánto tiempo debe indicarse el ácido 
tranexámico por vía oral?

Respecto al tiempo de administración de ácido 
tranexámico, se encontraron múltiples estu-

Figura 2. Caso exitoso de melasma en tratamiento 
complementario con ácido tranexámico oral.

Figura 3. Melasma severo tratado de forma efectiva 
con resultados mantenidos a 6 meses.
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dios en la bibliografía, entre ellos la revisión 
sistemática y metanálisis realizado por Zhang 
y colaboradores en 2018, en el que analizaron 
21 estudios con 1563 pacientes con diagnóstico 
de melasma, de los cuales en 10 estudios se 
prescribió el ácido tranexámico vía oral. En estos 
últimos la duración promedio del tratamiento 
fue de 8 a 12 semanas. Además, los autores 
encontraron una reducción significativa en el 
MASI con el tratamiento con ácido tranexámico 
solo o como terapia coadyuvante.22

En otra revisión de la bibliografía, efectuada en 
2018, Bala y su grupo23 analizaron 17 estudios 
con 1705 casos de melasma; encontraron que 
el intervalo de duración del tratamiento fue de 
6 a 24 semanas. En un estudio administraron 
ácido tranexámico 750 mg al día durante 6 a 8 
semanas; 4 de los 17 estudios indicaron dosis 
de ácido tranexámico de 500 mg al día durante 
24 semanas.23

En un metanálisis Kim y su grupo incluyeron 11 
estudios con 667 pacientes. De los estudios en 
los que se administró ácido tranexámico oral, 
la duración del tratamiento fue de 2 a 6 meses. 

Además, al analizar el MASI, se observó una 
reducción media estadísticamente significativa 
de 2.46 puntos respecto al valor inicial; este ín-
dice se valoró 3 a 6 meses después del inicio del 
tratamiento. Por lo anterior, los autores sugieren 
que el aclaramiento de las lesiones podría ob-
servarse después de tres meses de tratamiento.24 

En múltiples estudios se ha evaluado la recurren-
cia del melasma posterior a la suspensión del 
tratamiento. Un estudio realizado en 2012 por 
Wu y su grupo reportó recurrencia del melasma 
en un 9.5% (7 de 74 pacientes evaluadas) en un 
periodo de seguimiento de 6 meses, posterior a 
un tratamiento de 24 semanas.25 En otro estudio 
Lee y colaboradores encontraron recurrencia 
de las lesiones en un 27.2% (137 de 503 pa-
cientes) 7 meses después de la suspensión del 
tratamiento.26 

En un estudio retrospectivo realizado en Singa-
pur,27 compuesto por 25 pacientes con melasma 
resistente al tratamiento tópico, quienes fueron 
tratados durante 2 a 8 meses con ácido tranexá-
mico oral y posterior seguimiento de 6 meses, los 
autores encontraron que el 72% de los pacientes 
mostraron recaída en los primeros 2 meses tras la 
finalización del tratamiento. Por lo anterior, su-
gieren que el tratamiento con ácido tranexámico 
oral debe darse durante un periodo prolongado; 
se necesitan más estudios para determinar el 
tiempo óptimo del tratamiento.24 

Según la bibliografía, no se ha determinado la du-
ración óptima del tratamiento de mantenimiento, 
por lo que se necesitan futuros estudios.22,24 En 
nuestra experiencia, se ha observado respuesta 
significativa en el tratamiento complementario 
del melasma, pigmentaciones residuales o po-
sinflamatorias con ácido tranexámico oral en un 
periodo mínimo de 6 meses. Figura 4 

Respecto de la recaída, al finalizar el tratamiento 
con ácido tranexámico oral se ha observado una 
mínima incidencia, siempre que exista buen 

Figura 4. Tratamiento de pigmentación posinflamato-
ria con ácido tranexámico sistémico e intradérmico.

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i5.10047



629

Trujillo Ramírez L, et al. Ácido tranexámico y melasma

apego al tratamiento tópico en la fase de man-
tenimiento, como lo hacemos con los pacientes 
de nuestra clínica, en quienes, si se sigue esta 
conducta, la tasa de recaída es baja. Sin embar-
go, consideramos que su administración no debe 
restringirse a semanas de tratamiento debido a 
que el melasma es una afección crónica, por lo 
que debe considerarse un tratamiento a largo 
plazo.

Por tanto, según nuestra experiencia, esta mo-
lécula como coadyuvante en el tratamiento del 
melasma debe mantenerse durante, al menos, 6 
meses; su continuidad o suspensión debe anali-
zarse según las condiciones y la historia natural 
de la enfermedad en cada paciente. 

Las dosis de ácido tranexámico oral y la duración 
del tratamiento, descritos por los diferentes auto-
res de las diversas revisiones de la bibliografía o 
metanálisis, se muestran en el Cuadro 1.17,18,20,25-41 

¿Es segura la administración de ácido 
tranexámico oral en el melasma? 

En un metanálisis publicado en 2021 por Feng 
y su grupo,42 en el que evaluaron 24 estudios 
y 1383 pacientes, ocho estudios analizaron la 
eficacia y seguridad del ácido tranexámico oral 
a dosis de 500 mg al día y sólo uno usó una dosis 
de 750 mg al día, durante 8 a 12 semanas. En este 
metanálisis se asociaron principalmente altera-
ciones del ciclo menstrual, como oligomenorrea 
y síntomas gastrointestinales, como dispepsia, 
náuseas y dolor abdominal. Lo anterior también 
lo describieron Zhu y colaboradores28 quienes, 
en un estudio prospectivo, multicéntrico, com-
pararon tratamientos con diferentes dosis diarias 
de ácido tranexámico oral (500, 750, 1000 y 
1500 mg) durante dos meses; en ningún caso hu-
bo incremento del riesgo de trombosis venosa.28

En un estudio controlado, efectuado en la India, 
con 132 pacientes, se analizaron dos grupos 
con dosis diferentes: 250 mg al día (grupo A) y 

1000 mg al día (grupo B) durante 16 semanas; 
los autores además hicieron pruebas de coa-
gulación inicial y posterior al tratamiento. Se 
reportaron molestias epigástricas leves en una 
paciente del grupo A y dos pacientes del grupo 
B, y oligomenorrea en 3 pacientes del grupo B. 
No se describieron abandonos asociados con 
efectos secundarios ni alteración en las pruebas 
de coagulación.20

Aunque existe un potencial riesgo de tromboem-
bolismo venoso con la administración de ácido 
tranexámico, explicado por el mecanismo de 
acción, este medicamento tiene adecuado per-
fil de seguridad según lo descrito en diferentes 
estudios y revisiones sistemáticas publicados. 
La administración oral de ácido tranexámico ha 
reportado una frecuencia de efectos adversos 
similares a los del placebo aun cuando se prescri-
ben dosis elevadas, como en el tratamiento de la 
menorragia (4000 mg al día) y en la prevención 
de sangrado en el paciente oncológico (4500 mg 
al día).43,44,45

Como se ha descrito en las revisiones siste-
máticas, el ácido tranexámico vía oral en el 
tratamiento del melasma se asocia con efectos 
secundarios leves, principalmente alteraciones 
gastrointestinales y ginecológicas.23 Existe un 
único reporte de trombosis venosa profunda, 
específicamente en una paciente quien, poste-
rior al tratamiento con ácido tranexámico, se le 
diagnosticó deficiencia familiar de proteína S.26

Respecto a otros efectos adversos, algunos au-
tores han descrito: cefalea transitoria, mialgias 
moderadas, hipopigmentación, urticaria con 
angioedema, ansiedad, depresión, alopecia, 
disminución del deseo sexual, mareo, elevación 
de la alanina aminotransferasa (ALT), entre otros.

McKesey y colaboradores19 concluyeron que 
hasta el 37% de los pacientes con melasma que 
reciben ácido tranexámico vía oral muestran 
efectos adversos: molestias gastrointestinales, 
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Cuadro	1. Dosis y tiempo de tratamiento del melasma con ácido tranexámico oral 

Estudio País Dosis de ácido tranexámico oral
Duración 
(semanas)

Finalizaron/iniciaron
(n)

Sharma (2016)17 India 250 mg/2 día 12 80/100

Cassiano (2018)18 Brasil 250 mg/2 día 8 64/64

Chowdhary (2021)20 India 250 mg/día-500 mg/2 día 16 88/132

Wu (2012)25 China 250 mg/2 día 26 74/77

Lee (2016)26 Singapur 250 mg/día 16 530/561

Tan (2016)27 Singapur 250 mg/2 día 8-32 25/25

Zhu (2019)28 China-Japón 500 mg- 750 mg- 1000 mg- 1500 mg/día 8 72/72

Na (2012)29 Corea del Sur
250 mg/3 día más ácido tranexámico tópico/2 

día
8 22/25

Thillaikkarasi (2017)30 India 250 mg/2 día 12 48/60

Shin (2013)31 Corea del Sur 750 mg/día más láser Nd YAG 2 sesiones 8 44/48

Karn (2012)32 Nepal 250 mg/2 día 12 260/260

Lajevardi (2016)33 Irán 250 mg/3 día más hidroquinona 4%/noche 12 88/100

Colferai (2018)34 Brasil 250 mg/2 día 12 37/47

Cho (2013)35 Corea del Sur 500 mg/día más láser Nd YAG 3-4 sesiones 24 51/51

Aamir (2014)36 Pakistán 250 mg/2 día 24 65/70

Shihab (2020)37 Indonesia 250 mg/2 día más hidroquinona 4%/noche 12 50/50

Minni (2020)38 India 250 mg/2 día más TTC/día 12 120/130

Malik (2019)39 Pakistán
250 mg/2 día más ácdo tranexámico tópico 3%/ 

2 día
24 100/100

Rosario (2017)40 Estados 
Unidos

250 mg/2 día 12 39/44

Padhi (2015)41 India 250 mg/2 día más TTC día 8 40/40

TTC: fluocinolona acetónido 0.01%, tretinoína 0.05% e hidroquinona 2%.

oligomenorrea, mialgias y cefalea. Otros autores 
concluyen que el tratamiento con ácido trane-
xámico es seguro y eficiente en pacientes con 
melasma.20,22,23,25,30,35,40,41 

En nuestra clínica dermatológica la dosis ad-
ministrada habitualmente varía entre 500 y 
750 mg al día de ácido tranexámico vía oral, en 
un periodo continuo no menor a 6 meses. De 
todos los pacientes tratados hasta la fecha con 
diagnóstico de melasma, no hemos identificado 
efectos adversos graves, aunque 1 de cada 10 
pacientes ha referido síntomas gastrointestina-
les, principalmente epigastralgia. Lo anterior 

concuerda con los efectos adversos reportados 
por diferentes autores. 

¿Qué debe tenerse en cuenta antes de iniciar 
ácido tranexámico? 

Es primordial hacer una anamnesis exhaustiva, 
enfocada en descartar alguna contraindicación 
absoluta o relativa del ácido tranexámico.23,26,45 
Cuadro 2

Pretel Irazabal y colaboradores comunicaron 
el caso de un paciente con antecedente de 
enfermedad renal y hepática, quien recibió 
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Cuadro	2. Factores de riesgo de enfermedad tromboembólica

• Antecedentes de enfermedad renal grave
• Malignidad
• Enfermedad cardiovascular grave 
• Enfermedad respiratoria grave
• Terapia anticoagulante
• Trombosis venosa o arterial
• Accidentes cerebrovasculares isquémicos o
       hemorrágicos
• Alteraciones adquiridas en la visión de color
• Antecedentes de oclusión de vasos retinianos
       arteriales o venosos
• Embarazo o lactancia
• Anticonceptivos hormonales o terapia de reemplazo
       hormonal
• Tabaquismo 
• Viajes de larga distancia

ácido tranexámico oral para tratar un cuadro de 
hemorragia rectal, con posterior necrólisis epi-
dérmica tóxica y consecuente deceso.46 Imbesi 
y su grupo comunicaron 5 casos de reacciones 
de hipersensibilidad al ácido tranexámico.47 Por 
lo anterior se considera necesario descartar el 
antecedente de reacciones de hipersensibilidad 
al ácido tranexámico, independientemente de la 
ruta de administración. En caso de ser referidas 
por el paciente, se recomienda contemplar otras 
opciones de tratamiento.

CONCLUSIONES

El melasma es una enfermedad inflamatoria 
crónica con gran repercusión física y emocional 
en los individuos que la padecen, cuyo proce-
so diagnóstico requiere entender que no sólo 
implica al melanocito, sino también a los fibro-
blastos, los mastocitos, las células endoteliales 
y la matriz extracelular. Entender el melasma 
como una afección multifactorial permite tener 
un tratamiento innovador que incluya la admi-
nistración de medicamentos sistémicos y tópicos, 
así como el uso de tecnologías lumínicas. Un 
proceso diagnóstico y terapéutico integral puede 
reducir de forma significativa la inflamación y el 
componente celular implicado, que se refleja en 

las manifestaciones clínicas de esta enfermedad. 
Una de las mayores novedades en el tratamiento 
del melasma es la administración de ácido tra-
nexámico. Esta revisión de evidencia científica 
apoya el concepto de que el ácido tranexámico 
oral puede ser un tratamiento prometedor com-
plementario del melasma, debido a que la mayor 
parte de los estudios respaldan su efectividad de 
forma segura. Aún no existe un consenso acerca 
de la dosis y duración del tratamiento; sin em-
bargo, según diversos estudios y lo observado 
en nuestra práctica clínica, es seguro y eficaz 
indicarlo a dosis bajas por periodos mayores 
a 6 meses. Previamente y de manera detallada 
deben revisarse las contraindicaciones relativas 
y absolutas. Además, algunas publicaciones 
reportan recaída en los pacientes que reciben 
dosis altas de ácido tranexámico. Debido a la alta 
prevalencia del melasma y su efecto en la cali-
dad de vida en nuestra población, se necesitan 
futuros estudios que permitan evaluar su utilidad 
y repercusión en población latinoamericana. 
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1. ¿Cuál es el patrón clínico de distribución 
facial del melasma?

)    a central, periorificial y mandibular 
)    b malar, mandibular y frontal 
)    c central, malar y mandibular 
)    d centrofacial, malar y frontal 

2. ¿Cuál de los siguientes se considera factor 
de riesgo de melasma?

EVALUACIÓN

)    a exposición a radiación ultravioleta, al-
teraciones hormonales, predisposición 
genética familiar, tabaquismo 

)    b exposición a radiación ultravioleta, 
predisposición genética familiar, taba-
quismo, láser

)    c predisposición genética familiar, anti-
conceptivos orales, estrés, alcoholis-
mo 
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)    d exposición a radiación ultravioleta, 
alteraciones hormonales, anticoncep-
tivos orales, sedentarismo

3. La función de las siguientes células es afec-
tada por el ácido tranexámico: 

)    a queratinocitos, melanocitos, fibroblas-
tos, mastocitos 

)    b queratinocitos, melanosomas, fibro-
blastos, mastocitos 

)    c queratinocitos, melanocitos, células de 
Langerhans

)    d melanocitos, melanosomas, fibroblas-
tos, eosinófilos  

4. ¿Cuáles son las vías de administración del 
ácido tranexámico en melasma? 

)    a tópica y oral 
)    b intradérmica y oral 
)    c tópica, intradérmica y oral 
)    d tópica, oral, intradérmica, vehiculiza-

ción con dispositivos ablativos

5. La dosis diaria de ácido tranexámico oral 
recomendada en diferentes es estudios es:

)    a 500 a 750 mg 
)    b 500 a 1000 mg 
)    c 500 a 1250 mg
)    d 500 a 1500 mg

6. Los principales efectos adversos del ácido tra-
nexámico en el tratamiento del melasma son:

)    a síntomas neurológicos y endocrinoló-
gicos 

)    b síntomas gastrointestinales y ginecoló-
gicos 

)    c síntomas endocrinológicos y gastroin-
testinales

)    d síntomas respiratorios y ginecológicos

7. Las siguientes son contraindicaciones del 
ácido tranexámico en melasma: 

)    a accidentes cerebrovasculares isquémi-
cos o hemorrágicos previos, embara-
zo, hipertensión arterial 

)    b enfermedad renal crónica, embarazo, 
tabaquismo

)    c embarazo o lactancia, trombosis veno-
sa profunda, accidente cerebrovascu-
lar, enfermedad renal crónica 

)    d embarazo, diabetes mellitus 2, hiper-
tensión arterial, enfermedad renal, 
trombosis 

8. El tiempo mínimo de administración de áci-
do tranexámico oral en el tratamiento del 
melasma es:

)    a 2 meses
)    b 3 meses
)    c 5 meses
)    d 6 meses

9. Al finalizar el tratamiento con ácido trane-
xámico oral el paciente con melasma debe: 

)    a continuar seguimiento por Dermatolo-
gía 

)    b mantener tratamiento tópico despig-
mentante, continuar seguimiento por 
Dermatología y fotoprotección

)    c continuar realizando protocolos del 
cuidado de la piel y protección solar 
diaria 

)    d no debe suspender el ácido tranexámi-
co para evitar recaídas 

10. ¿En cuál población es más prevalente el 
melasma?

)    a adultos mayores de fototipos I-II
)    b niños y adolescentes de ascendencia 

asiática
)    c mujeres de fototipos IV-VI
)    d hombres de ascendencia hispana

11. Según la evidencia científica reportada has-
ta el momento ¿en qué tipos de melasma 
está indicado el ácido tranexámico oral?

)    a melasma moderado
)    b melasma severo 
)    c melasma leve
)    d no está indicado en melasma 
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revisión narrativa

Dermatitis atópica en adultos

Resumen

ANTECEDENTES:	La dermatitis atópica es una enfermedad cutánea crónica inflamatoria 
que afecta a niños y adultos. Aunque es más común en la infancia, puede persistir o 
incluso comenzar en la adultez. 

OBJETIVO:	Evaluar la prevalencia, los factores de riesgo, las manifestaciones clínicas 
y las opciones de tratamiento de la dermatitis atópica en adultos.

METODOLOGÍA: Búsqueda exhaustiva en bases de datos médicas (PubMed, Cochrane 
y EMBASE); se seleccionaron los estudios que investigaron la dermatitis atópica en 
adultos. Se incluyeron ensayos clínicos, estudios de cohortes y transversales. 

RESULTADOS:	La prevalencia de dermatitis atópica en adultos varía del 2 al 10%, según 
la región geográfica y los criterios diagnósticos utilizados. Los factores de riesgo inclu-
yen: antecedentes familiares de atopia, exposición a alergenos y factores ambientales 
como el estrés. Las manifestaciones clínicas en adultos a menudo son más graves y 
crónicas que las de los niños, con mayor tendencia a la liquenificación y lesiones en 
áreas específicas, como las manos y el cuello. Los corticosteroides tópicos, los inhibi-
dores de calcineurina y los tratamientos biológicos emergentes, como dupilumab, han 
demostrado ser efectivos en el manejo de la dermatitis atópica en adultos.

CONCLUSIONES:	La dermatitis atópica en adultos es una enfermedad prevalente y 
debilitante que requiere un enfoque de tratamiento individualizado. La heterogenei-
dad de la enfermedad en esta población destaca la necesidad de más investigaciones, 
especialmente en la identificación de factores de riesgo específicos y en el desarrollo 
de nuevas terapias. 

PALABRAS	CLAVE: Dermatitis atópica; niños; adultos; dupilumab.

Abstract

BACKGROUND: Atopic dermatitis is a chronic inflammatory skin disease that affects 
both children and adults. Although it is more common in childhood, it can persist or 
even begin in adulthood. 

OBJECTIVE: To evaluate the prevalence, risk factors, clinical manifestations, and treat-
ment options for atopic dermatitis in adults.

METHODOLOGY: A thorough search was conducted in medical databases (PubMed, 
Cochrane and EMBASE), selecting studies that investigated atopic dermatitis in adults. 
Clinical trials, cohort studies, and cross-sectional studies were included.

RESULTS: Prevalence of atopic dermatitis in adults ranges between 2% and 10%, 
depending on the geographic region and diagnostic criteria used. Risk factors include a 
family history of atopy, exposure to allergens, and environmental factors such as stress. 
Clinical manifestations in adults are often more severe and chronic compared to children, 
with a higher tendency for lichenification and lesions in specific areas like hands and 
neck. Topical corticosteroids, calcineurin inhibitors, and emerging biological treatments 
like dupilumab have been shown to be effective in managing atopic dermatitis in adults.

CONCLUSIONS: Atopic dermatitis in adults is a prevalent and debilitating disease that 
requires an individualized treatment approach. The heterogeneity of the disease in this 
population highlights the need for further research, especially in identifying specific risk 
factors and developing new therapies.

KEYWORDS: Atopic dermatitis; Children; Adults; Dupilumab.
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ANTECEDENTES

La dermatitis atópica es una enfermedad infla-
matoria crónica de la piel que se caracteriza por 
alteraciones de la barrera cutánea, así como una 
desregulación en el sistema inmunitario, cuya 
característica clínica principal es su manifesta-
ción en brotes y el prurito intenso.1 

En un inicio su estudio se limitaba a la piel; sin 
embargo, en los últimos años el conocimiento 
de las comorbilidades alérgicas y no alérgicas, 
así como el avance en la inmunopatogenia, la 
han catalogado como un padecimiento sisté-
mico. Otro de los aspectos es que la dermatitis 
atópica se consideró una enfermedad meramente 
pediátrica poco frecuente en los adultos; en 
épocas recientes se ha ido identificando mayor 
proporción de adultos y adultos mayores que 
la padecen, ya sea por un cuadro de recaída o 
por una dermatitis atópica de inicio en la edad 
adulta.2

Las características clínicas del paciente con 
dermatitis atópica del adulto representan un 
reto para el diagnóstico, por lo que se consi-
dera relevante conocer las diferentes lesiones 
elementales, topografía, así como la gama de 
diagnósticos diferenciales que se amplían de 
manera considerable en este grupo etario.

METODOLOGÍA

Búsqueda exhaustiva en bases de datos mé-
dicas como PubMed, Cochrane y EMBASE; 
se seleccionaron estudios que investigaron 
la dermatitis atópica en adultos. Se incluye-
ron ensayos clínicos, estudios de cohortes y 
transversales. Se aplicaron criterios estrictos 
de inclusión y exclusión para garantizar la 
calidad de los estudios seleccionados. La 
calidad metodológica de los estudios se eva-
luó mediante herramientas estándar, como la 
escala de Newcastle-Ottawa.

RESULTADOS

Epidemiología

Los estudios recientes muestran que la derma-
titis atópica en adultos es mucho más frecuente 
de lo que se consideraba previamente; la Or-
ganización Mundial de Alergias refiere que la 
dermatitis atópica en adultos varía entre el 2 
y el 10%.3 Barbarot y colaboradores hicieron 
un estudio internacional que demostró que la 
prevalencia fue del 4.9% en Estados Unidos.1 
En otro estudio, efectuado en 2017 en población 
estadounidense, fue del 7.3%,4 en contraste con 
países europeos como Francia, Alemania, Italia 
y España, donde su prevalencia fue del 4.2 al 
17.6% y en Reino Unido fue del 2.5%. 

Un metanálisis reveló que aproximadamente 1 
de cada 4 adultos con dermatitis atópica inició 
su padecimiento en edad adulta;3 algunos meta-
nálisis mencionan, incluso, una prevalencia de 
hasta el 26.1% de dermatitis atópica que inicia 
en edad adulta.5

La prevalencia mundial de la dermatitis atópica 
en edad adulta es del 3%, según lo reportado por 
Nutten en 2015.6 En México, Becerril-Ángeles 
y su grupo llevaron a cabo un estudio que in-
cluyó 333 adultos mexicanos; encontraron una 
prevalencia de dermatitis atópica del 0.6%.7 En 
2023 se llevó a cabo un estudio internacional 
de la epidemiología de dermatitis atópica en la 
edad adulta y encontró que ésta fue del 6% en 
adultos mexicanos.8 

Con respecto a la gravedad del cuadro, en la serie 
de datos publicada por Rincón-Pérez y su grupo, 
el 20.2% de los pacientes eran adultos, de los que 
un 65.7% tenían dermatitis atópica moderada a 
grave,9 en contraste con el estudio de Herrera-
Sánchez y colaboradores de 2019, en el que el 6% 
de los mayores de 18 años tenían dermatitis atópica 
moderada y un 5% dermatitis atópica grave.10
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La edad de manifestación y predilección de sexo 
aún no se han establecido debido a los pocos 
estudios que se han efectuado de esta forma de 
manifestación; según Hua y Silverberg, en pa-
cientes adultos predomina en el sexo femenino.11 

Etiopatogenia

La etiopatogenia de la dermatitis atópica es 
multifactorial, con aspectos genéticos, ambien-
tes y factores como la disfunción de barrera 
cutánea, disbiosis microbiana y desregulación 
inmunitaria; todos estos factores intervienen en 
el microambiente proinflamatorio y el carácter 
sistémico de la dermatitis atópica.12 

La interrupción de la barrera cutánea está pri-
mordialmente mediada por las mutaciones de la 
filagrina, lo que genera aumento de la pérdida 
transepidérmica de agua y penetración transcu-
tánea de microbios y alergenos.5,13 Un estudio 
de 241 pacientes demostró las diferencias prin-
cipales encontradas en población pediátrica en 
comparación con adultos, estos últimos carecían 
de las 4 principales alteraciones genéticas de 
pérdida de función de filagrina encontradas en 
los niños.3

La disbiosis microbiana hace referencia al equi-
librio de microorganismos que componen el 
microbioma cutáneo. La dermatitis atópica está 
estrechamente asociada con cambios en este 
microbioma, caracterizado principalmente por 
aumento en la colonización de microorganismos 
como Staphylococcus aureus. En términos inmu-
nológicos, se ha encontrado una desregulación 
inmunitaria en donde hay un papel preponde-
rante de linfocitos Th2, Th22, Th17.12

Como parte del concepto primordial de que 
la dermatitis atópica ha pasado de ser una 
enfermedad cutánea a tomar el papel de una 
enfermedad sistémica, es importante recalcar las 
vertientes adicionales que esto trae consigo. En 
2019 Pavel y colaboradores reportaron que en 

los pacientes con dermatitis atópica moderada- 
grave existe similitud entre el perfil de proteínas 
proiinflamatorias y las proteínas de alto riesgo 
de enfermedad aterosclerótica.14 La activación 
inflamatoria en dermatitis atópica está regulada 
primordialmente por los linfocitos CD4+ Th2 
y éstos, a su vez, median la síntesis de citoci-
nas proiinflamatorias, entre las que destacan: 
IL-4, IL-5, IL-13, IL-18, VEGFA y ACE 2, otros 
biomarcadores, como las E-selectinas, algunas 
metaloproteinasas como la 1, 3 y 9, así como el 
factor activador de plaquetas (PGF) e, incluso, 
algunas mieloperoxidasas.14

Manifestaciones clínicas y diagnóstico

En la dermatitis atópica del adulto en primera 
instancia debe identificarse la diferencia entre 
la dermatitis atópica persistente (de inicio en 
la infancia) y la dermatitis atópica que inicia 
en el adulto (inicio tardío).15 En ocasiones esta 
distinción no resulta sencilla debido a que una 
gran cantidad de pacientes no recibió durante 
la infancia una valoración médica para esta-
blecer el diagnóstico de dermatitis atópica. La 
información epidemiológica de la población 
adulta es limitada, por lo que en esta revisión 
nos centraremos en las manifestaciones clínicas 
de esta población de pacientes.

No existen criterios diagnósticos validados de 
dermatitis atópica en el adulto.3 Los criterios 
comúnmente utilizados para el diagnóstico de 
esta enfermedad son los de Hanifin y Rajka (H-R) 
creados en 19805 y los del grupo de trabajo del 
Reino Unido (United Kingdom Working Party) 
en 1994;16 sin embargo, en los últimos años se 
han desarrollado criterios para el diagnóstico 
de dermatitis atópica en el adulto; los desarro-
llados por Xu Yao y su grupo en 2020 son los 
más específicos para población adolescente y 
adulta.17 Cuadro 1 

De los criterios anteriores destaca que el prurito 
y la topografía son los más recurrentes, única-
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Cuadro	1. Criterios diagnósticos de dermatitis atópica a través de los años

Hanifin	y	Rafka	
(1980)

Reino	Unido	
(1994)*

Academia 
Americana de 
Dermatología 

(2003)

Asociación 
Coreana de 
Dermatitis 

Atópica (KADA) 
[2005] 

Asociación 
Japonesa	de	

Dermatología 
(2016)

Criterios 
chinos 

propuestos 
por Zhang 
y	su	grupo	

(2020)

Esenciales 1. Prurito
2. Morfología 
típica y 
distribución 
(linealidad en 
adultos) 
3. Evolución 
crónica
4. Antecedente 
personal o familiar 
de atopia

1. Prurito
2. Xerosis
3. Dermatitis 
flexural visible 
4. Antecedente 
personal de 
atopia 
5. Antecedente 
de crisis en piel

1. Prurito
2. Eccema 
(de cualquier 
evolución) en 
distribución 
típica y con 
cronicidad o 
recurrencia

1. Prurito
2. Distribución 
para mayores de 2 
años: cara, cuello 
y superficies 
flexoras 
3. Antecedente 
familiar o personal 
de atopia

1. Prurito
2. 
Distribución 
y morfología 
típica (cara, 
cuello, tórax 
anterior y 
espalda)
3. Cronicidad 
o episodios 
de recaídas 
(mayores de 6 
meses)

1. Eccema 
simétrico 
por más de 6 
meses
2. 
Antecedente 
personal o 
familiar de 
enfermedades 
atópicas
3. IgE sérica 
total elevada 
o positividad 
para alergenos 
específicos o 
eosinofilia

No 
esenciales

Dermatitis de 
manos y pies, 
eccema de pezón 
y dermografismo. 
Otros como 
pliegue de 
Dennie-Morgan, 
hiperpigmentación 
orbitaria, ptiriasis 
alba y prurito al 
sudar

1. Atopia 
(personal, 
familiar o 
hiperreactividad 
a IgE)
2. Xerosis.
Asociados: 
queratosis pilar, 
ptiriasis alba, 
hiperlinealidad 
palmar, ictiosis

Xerosis, pitiriasis 
alba, eccema o 
hiperpigmentación 
peribucal, 
queilitis, dermatitis 
de pie y manos, 
acentuación 
perifolicular, 
eccema de pezón, 
prurito al sudar, 
dermografismo

Antecedente 
familiar o 
personal 
de atopia, 
pápulas 
foliculares e 
IgE elevada

Diagnóstico Cumplir tres de 
los cuatro criterios 
mayores y tres de 
los 23 menores

Requiere 
prurito más tres 
de los cinco 
criterios

Si se cumplen 
los dos primeros 
esenciales se 
establece el 
diagnóstico, los 
no esenciales 
apoyan

Requiere dos 
mayores y cuatro 
menores

El criterio 
definitivo 
requiere la 
coexistencia 
de las tres 
características

Cumplir el 
primer criterio 
más otro de 
los dos

* Estos criterios son un refinamiento de los establecidos por Hanifin y Rafka de 1980; se han utilizado para estudios 
epidemiológicos.

mente los criterios de la Asociación Japonesa de 
Dermatitis Atópica y los propuestos por Yao y su 
grupo hacen referencia a una distribución distin-
ta y no utilizan el prurito como criterio mayor.17 
La distribución “típica” de las lesiones es otro 
aspecto que tienen en común la mayor parte de 
los criterios; únicamente los de la Asociación 

Japonesa de Dermatitis Atópica y los de Yao y 
su grupo hacen referencia a una distribución 
distinta a la mostrada por los niños y consideran 
a la mitad superior del cuerpo la porción más 
afectada en adultos.17,18 Cinco de los seis grupos 
de trabajo citados refieren las lesiones eccema-
tosas como parte de los criterios esenciales para 

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i5.10048



639

Rosas Delgadillo N, et al. Dermatitis atópica en adultos

el diagnóstico de dermatitis atópica.16,17,19,20 El 
antecedente de atopia, ya sea personal o familiar, 
únicamente es excluido por los japoneses y la 
Asociación Americana de Dermatología. Sólo 
Hanifin y Rafka describen la característica de la 
hiperlinealidad en los adultos.16

Pero ¿cuáles son las manifestaciones clínicas 
de la dermatitis atópica del adulto? Lee y su 
grupo hicieron un metanálisis que encontró 
una proporción alta de afectación en los pies, 
la cara, la piel cabelluda y las manos; asimismo, 
destacó la baja proporción de eccema en zonas 
de flexión.21 Figura 1

Wang y colaboradores encontraron en 407 adul-
tos afectación en los pies que correspondió a un 
8.8% de la población estudiada.22 

En 2018 Zelma y colaboradores estudiaron a 602 
adultos estadounidenses con dermatitis atópica y 
encontraron que los principales sitios de lesión 
fueron: las fosas poplíteas, las piernas, la región 
dorsal de los pies y la fosa antecubital,4 en con-
traparte con lo mencionado por Lee y su grupo 
en 2019, quienes mencionaron poca afectación 
en zonas flexurales.21 

Vakharia y Silverberg, en su revisión de 2019 
sobre las características y tratamiento de la der-
matitis atópica en adultos, mencionaron mayor 
proporción de pacientes con eritrodermia (Figu-
ra 2), signo de Hertoghe, eccema en las manos 
y lesiones liquenoides, así como daño ungueal, 
eccema de pezón y lesiones numulares.5 Otros 
datos relevantes fueron la alta presencia de 
afectación en la cara y el cuello; también se 
encontró menos asociación con xerosis y afec-
tación conjuntival.5 

La morfología encontrada en las lesiones de 
dermatitis atópica en adultos muestra mayor 
polimorfismo. En 2018 Sacotte y su grupo en-
contraron mayor predilección por las lesiones 
numulares y de tipo prurigo.23 En 2019 Silverberg 
reforzó este dato y mencionó también lesiones 
psoriasiformes, liquenoides, papulares y de tipo 
eccema folicular alto.3 

Al comparar, la cabeza, el cuello y las manos 
están predominantemente afectadas en adultos, 

Figura 1. Paciente femenina con afectación palmar. 
Se observan placas de eccema subagudo y notorias 
fisuras.

Figura 2. Adulta mayor con placas de eccema suba-
gudo y crónico en casi toda la superficie del tronco 
y las extremidades superiores.
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así como las zonas extensoras; en la afectación 
de zonas extensoras aún se encuentran datos 
heterogéneos (Figura 3). La afectación de pies 
también es una característica primordial en los 
adultos. Entre las comorbilidades alérgicas iden-
tificadas, se encontró mayor rinoconjuntivitis en 
población adulta.15

En cuanto a la gravedad de la enfermedad, 
Barbarot y su grupo llevaron a cabo un estudio 
multinacional (encuestas electrónicas) en 2018 
de la epidemiología de la dermatitis atópica en 
adultos y encontraron que la manifestación leve 
a moderada fue la más común en su población 
de estudio; en contraste, otros autores refieren 
que el grado de afectación moderada es la más 
frecuente en los adultos.1

Los índices utilizados por el médico para medir 
la extensión y la gravedad de la dermatitis atópi-
ca son el EASI (Eczema Area and Severity Index) 
y el SCORAD (Severity Scoring of Atopic Der-
matitis).20 También existen escalas para medir los 
síntomas y afectación percibida por el paciente: 
PRO (patient reported outcomes), PO-SCORAD 
(Patient Oriented Severity Scoring of Atopic 
Dermatitis),24 POEM (Patient Oriented Eczema 
Measure),1 ADCT (instrumento para el control de 
la dermatitis atópica)25 y el DLQI (Dermatology 
Life Quality Index).24 Estos índices se utilizan en 
población pediátrica; hasta el momento no se 
cuenta con escalas de medición específicas para 
población adulta. Resulta de primordial impor-
tancia correlacionar la evaluación realizada por 
el médico y la percibida por el paciente porque, 
a pesar de que el puntaje de EASI pudiera de-
notar una enfermedad leve, si los síntomas del 
paciente afectan en gran medida su calidad de 
vida, el enfoque terapéutico será diferente.

La dermatitis atópica en el adulto, además de 
los síntomas y características clínicas descritos, 
puede acompañarse de trastornos del sueño 
como parasomnias y disomnias, alteraciones en 
la salud mental, como ansiedad o depresión, lo 
que reduce la calidad de vida y la productividad 
laboral.1,3,26

Los diagnósticos diferenciales de la dermatitis 
atópica en el adulto son amplios: dermatitis de 
contacto alérgica, linfoma cutáneo de células T 
y psoriasis, entre otros.3 Cuadro 2

Tratamiento

En 2020 la Academia Europea de Dermatología 
y Venereología hizo una propuesta terapéutica 
para población adulta según el grado de afec-
tación basada en el SCORAD.27 El Cuadro 3 
muestra un resumen del tratamiento.

El tratamiento integral de un paciente adulto 
con dermatitis atópica incluye el manejo de las 

Figura 3. Paciente con diagnóstico de dermatitis 
atópica de inicio en la edad adulta; se observa erite-
ma, pápulas y datos de excoriación en los pliegues 
antecubitales.
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CONCLUSIONES

La dermatitis atópica es una afección amplia-
mente estudiada en la edad pediátrica, las 
características clínicas de la dermatitis atópica 
en adulto difieren de lo descrito y reportado 
en los niños; la topografía difiere de los sitios 
típicamente afectados con predominio en el 
hemicuerpo superior. Es probable que la der-
matitis atópica esté infradiagnosticada en la 
población adulta debido a la poca sospecha 
que existe de ésta; resulta importante que el 
médico esté familiarizado con los cambios 
clínicos y topográficos de esta población para 
evitar el diagnóstico y tratamientos erróneos. 
Las comorbilidades alérgicas y no alérgicas 
asociadas con la dermatitis atópica son más 
prevalentes en la población adulta y el trata-
miento requiere el manejo de éstas de forma 
multidisciplinaria.
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Cuadro	2. Diagnósticos diferenciales de dermatitis atópica 
en adultos

• Dermatitis de contacto
• Linfoma cutáneo de células T
• Psoriasis
• Lupus eritematoso cutáneo
• Erupción eccematosa por fármacos
• Dermatomiositis
• Penfigoide urticarial ampolloso
• Dermatitis herpetiforme
• Dermatosis acantolítica transitoria
• Dermatitis seborreica
• Infecciones de piel (impétigo)
• Dermatitis moluscoide
• Histiocitosis de células de Langerhans
• Escabiasis
• Deficiencia de cinc
• Inmunodeficiencia (síndrome Wiskott-Aldrich, 

síndrome de hiper-IgE)

Tomado de la referencia 5.

Cuadro	3. Tratamiento de la dermatitis atópica en adultos

Tratamiento básico Programas	educacionales,	emolientes,	gel	de	ducha,	evitar	alergenos

Leve (SCORAD < 25)
Tratamiento reactivo con corticosteroides clase II o inhibidores de calcineurina
Antisépticos tópicos y en apósitos (plata)
Crisaborol tópico

Moderado (SCORAD 25-50)
Tratamiento proactivo con inhibidores de calcineurina o esteroides de clase II y III. Terapia 
húmeda, terapia UV, orientación psicosomática, terapia climática

Grave (SCORAD > 50)
Hospitalización, ciclo corto de ciclosporina A, dupilumab, ciclo corto de corticosteroides, 
curso largo de inmunosupresores (metotrexato, azatioprina, mofetil micofenolato), 
PUVA, alitretinoína

Tomado de la referencia 27.

comorbilidades alérgicas y no alérgicas. Como 
se mencionó en el Consenso Mexicano de Der-
matitis Atópica, la prevalencia de comorbilidades 
alérgicas es, incluso, del 54%.24 Las comorbilida-
des no alérgicas se han descrito en la bibliografía. 
Paller y su grupo dividen estas comorbilidades no 
alérgicas en neuropsiquiátricas, cardiometabóli-
cas, asociadas con malignidad y autoinmunitarias 
descritas en población pediátrica. Entre estas 
últimas destacan la enfermedad inflamatoria 
intestinal, la enfermedad celiaca y la alopecia 
areata,28 por lo que será relevante la búsqueda 
intencionada de las mismas en estos pacientes.
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1. Mencione dos características de la derma-
titis atópica

)    a manifestación en brotes y prurito inten-
so

)    b prurito y alergias asociadas
)    c asma, rinitis alérgica y manifestación 

en brotes
)    d inicio en la adultez, prurito episódico, 

costras melicérias

2. Factores implicados en la etiopatogenia de 
la dermatitis atópica

)    a aspectos genéticos, ambientes y facto-
res como la disfunción de barrera cu-
tánea, disbiosis microbiana y desregu-
lación inmunitaria

)    b disminución de filagrina y factores epi-
genéticos

)    c aumento de los linfocitos T CD4+
)    d piel seca, estrés, antecedentes de asma 

y rinitis alérgica

3. ¿Qué microorganismo está en disbiosis en 
los pacientes con dermatitis atópica?

)    a Staphylococcus aureus
)    b Staphylococcus epidermidis
)    c Streptococcus pyogenes
)    d Streptococcus viridans

4. Mencione los principales mediadores infla-
matorios encontrados en la dermatitis ató-
pica

)    a linfocitos CD4+ Th2
)    b linfocitos T CD8+

EVALUACIÓN

)    c linfocitos T CD4+ Th1
)    d IL-5, 6, 7 y 9

5. ¿Cuáles son los dos criterios más recurren-
tes mencionados en todo el mundo para el 
diagnóstico de dermatitis atópica? 

)    a prurito y topografía por edad
)    b queratosis pilar y antecedente familiar 

de atopia
)    c dermatitis flexural visible y eccema (de 

cualquier evolución) en distribución 
típica y con cronicidad o recurrencia

)    d antecedentes atópicos, pliegue de 
Dennie-Morgan, prurito

6. Principales topografías afectadas en adultos 
)    a cabeza, cuello, manos y áreas extensoras
)    b pliegues antecubitales y poplíteos
)    c piel cabelluda y párpados
)    d pliegues inguinales, axilares y área pe-

riumbilical

7. Mencione los índices utilizados para medir 
la extensión y la gravedad de la dermatitis 
atópica

)    a EASI y SCORAD
)    b POEM y DLQI
)    c PO-SCORAD y ADCT
)    d PASI, SCORAD, c-DLQI

8. Son diagnósticos diferenciales de la derma-
titis atópica del adulto:

)    a dermatitis de contacto, linfoma cutá-
neo de células T, psoriasis
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)    b histiocitosis de células de Langerhans, 
escabiasis, ptiriasis rubra pilaris

)    c deficiencia de cinc, dermatitis acnei-
forme, micosis fungoides

)    d vitíligo, alopecia areata, eccema dishi-
drótico 

9. ¿En qué consiste el tratamiento básico suge-
rido por Wollenberg de la dermatitis atópi-
ca del adulto?

)    a programas educacionales, emolientes, 
gel de ducha, evitar alergenos

)    b terapia reactiva con corticosteroides 
clase II o inhibidores de calcineurina

)    c terapia húmeda, terapia UV, orienta-
ción psicosomática, terapia climática

)    d esteroides orales, terapia biológica e 
inmunomoduladores

10.  ¿Cuáles son las comorbilidades no alérgi-
cas que se asocian con la dermatitis atópi-
ca?

)    a neuropsiquiátricas, cardiometabólicas, 
asociadas con malignidad y autoinmu-
nitarias

)    b diabetes, hipertensión y asma
)    c enfermedad celiaca, rinitis estacional y 

depresión
)    d enfermedad pulmonar obstructiva cró-

nica, trastorno depresivo mayor y en-
fermedad cardiovascular
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Caso ClíniCo

Acné	fulminante	y	pioderma	
gangrenoso simultáneos asociados con 
isotretinoína oral

Resumen 

ANTECEDENTES:	La isotretinoína juega un papel importante en la aparición de der-
matosis neutrofílicas, incluido el síndrome de Sweet y el pioderma gangrenoso en 
pacientes con lesiones graves de acné.

CASO	CLÍNICO: Paciente masculino de 22 años con acné vulgar moderado a severo, 
que manifestó acné fulminante y pioderma gangrenoso un mes posterior al inicio 
del tratamiento sistémico con isotretinoína oral; la primera dermatosis afectaba 
principalmente el tronco superior en ambas caras, constituida por múltiples placas 
úlcero-costrosas de base eritematosa, bordes irregulares, bien definidos con pústulas, 
pápulas y nódulos dispersos. La segunda dermatosis afectaba los miembros inferiores 
en el tercio medio e inferior en todas sus caras, constituida por úlceras de fondo 
sucio, de bordes eritematovioláceos, irregulares y bien definidos con abundantes 
costras serosanguíneas con secreción purulenta y ampollas flácidas de contenido 
seroso sobre piel eritematosa, acompañadas de fiebre y ataque al estado general. 
Ambas enfermedades se caracterizaban por sobreexpresión de interleucina (IL)-1b, 
IL-17, factor de necrosis tumoral (TNF)-α y múltiples quimiocinas, a través de la 
activación del inflamasoma y migración de neutrófilos. El tratamiento inicial fue 
con esteroide sistémico; al aliviarse las complicaciones derivadas de la isotretinoína 
oral y no observar recaída, se inició la reducción del esteroide oral y tratamiento 
con tetraciclina oral. 

CONCLUSIONES:	El pioderma gangrenoso y el acné fulminante pueden asociarse 
con isotretinoína oral, aunque éstos son eventos adversos raros y aún más de forma 
simultánea. 

PALABRAS	CLAVE: Acné fulminante; pioderma gangrenoso; isotretinoína. 

 

Abstract

BACKGROUND: Isotretinoin plays an important role in the appearance of neutrophilic 
dermatosis, including Sweet’s syndrome and gangrenosum pioderma in patients with 
severe lesions of acne.

CLINICAL CASE: A 22 year-old male patient with moderate severe acne vulgaris on 
baseline developed acne fulminans and pyoderma gangrenosum one month later after 
starting systemic therapy with oral isotretinoin; the first dermatosis mainly affected 
the upper trunk on both sides, consisting of multiple ulcer-crusted plaques with an 
erythematous base, irregular edges, well-defined with scattered pustules, papules, and 
nodules. The second dermatosis affected the lower limbs at the level of the middle and 
lower thirds on all their faces, consisting of ulcers with a dirty bottom, erythematous-
violaceous edges, irregular and well-defined with abundant sero-sanguineous shores 
with purulent discharge and flaccid blisters of serous content on erythematous skin; 
accompanied by fever and general state attack. Both dermatoses were characterized 
by an overexpression of interleukin (IL)-1b, IL-17, tumor necrosis factor (TNF)-α, and 
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ANTECEDENTES

La isotretinoína es un retinoide sistémico ad-
ministrado por vía oral que afecta las glándulas 
sebáceas, por lo que se prescribe como trata-
miento de primera línea contra el acné moderado 
a severo. Su administración fue aprobada en 
1982 por la FDA. Entre sus mecanismos de 
acción, la isotretinoína regula la proliferación 
celular al unirse a los receptores nucleares de 
ácido retinoico, además, disminuye la síntesis 
de poliaminas y la queratinización, lo que 
contribuye a sus propiedades antiinflamatorias 
y antiproliferativas.1,2 Su efecto depende de la 
apoptosis de los sebocitos, que resulta de la 
estimulación por isotretinoína de la expresión 
de proteína apoptósica del ligando inductor de 
apoptosis relacionado con el factor de necrosis 
tumoral. Una revisión reciente sugiere que la 
apoptosis es la culpable de los múltiples even-
tos secundarios de la isotretinoína;3 la falta de 
su reconocimiento de algunos, aunque no sean 
tan comunes, puede conducir a una morbilidad 
significativa. 

La isotretinoína juega un papel importante en la 
aparición de dermatosis neutrofílicas, incluido 
el síndrome de Sweet y el pioderma gangrenoso 
en pacientes con lesiones graves de acné. Se 

desconoce la causa del pioderma gangrenoso re-
sultante de la administración de retinoides, pero 
se sugiere que se relaciona con la alteración de 
la quimiotaxis de los neutrófilos en las lesiones,4 
el aumento de la fragilidad de la piel provocada 
por el fármaco,5,6 además de una predisposición 
genética a generar síndromes autoinflamatorios. 
Aunque el pioderma gangrenoso es un evento 
adverso raro de la isotretinoína, su aparición 
simultánea con acné fulminante lo es aún más.7,8 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 22 años, residente de la 
Ciudad de México, sin antecedentes familiares 
de importancia. Padecía acné vulgar moderado 
a severo, por lo que se dio tratamiento con 
isotretinoína oral (0.5 mg/kg al día). Un mes 
posterior al inicio del tratamiento, el paciente 
acudió a valoración refiriendo aumento en la 
cantidad de lesiones de acné, acompañadas de 
úlceras y costras serosanguinolentas en el tron-
co por ambas caras, malestar general y fiebre; 
además, manifestó incapacidad para deambular, 
mialgias 7/10 en los miembros inferiores, eritema 
y edema bilateral y simétrico con ampollas en 
ambas piernas. A la exploración se observaron 
dos dermatosis: la primera consistió en una der-
matosis diseminada que afectaba principalmente 

multiple chemokines, through inflammasome activation and neutrophil migration. 
The initial treatment was based on systemic steroid. When the complications due oral 
isotretinoin therapy resolved and no relapse was observed, the reduction of the oral 
steroid was started and management with oral tetracycline was reinitiated.

CONCLUSIONS: Pyoderma gangrenosum and acne fulminans can be associated 
with oral isotretinoin therapy, although these are rare adverse events and even more 
so simultaneously. 

KEYWORDS: Acne fulminans; Pyoderma gangrenosum; Isotretinoin.
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e inferior en todas sus caras, constituida por 
úlceras de fondo sucio, de bordes eritematoviolá-
ceos, irregulares y bien definidos con abundantes 
costras serosanguíneas con secreción purulenta 
en cantidad moderada y ampollas flácidas de 
contenido seroso sobre piel eritematosa. Figu-
ras	3	y	4 

La biometría hemática reportó leucocitosis con 
neutrofilia; la biopsia de piel mostró epidermis 
acantósica con exulceración, depósitos serosos 
y exocitosis de neutrófilos con focos de espon-
giosis, en la dermis y hasta el tejido celular 
subcutáneo se observó un infiltrado neutrofílico 
importante, que se disponía en forma masiva, 
de aspecto sucio; había vasos sanguíneos neo-
formados que estaban dilatados y congestivos, 

el tronco en el tercio superior por ambas caras, 
constituida por múltiples placas úlcero-costrosas 
de base eritematosa, bordes irregulares, bien 
definidos con pústulas, pápulas y nódulos dis-
persos. Figuras	1	y	2 

La segunda dermatosis estaba diseminada, afec-
taba los miembros inferiores en el tercio medio 

Figura 1. Tronco anterior con placas úlcero-costrosas, 
pústulas, pápulas y nódulos.

Figura 2. Tronco posterior con múltiples cicatrices 
atróficas, placas úlcero-costrosas, pústulas, pápulas 
y nódulos.

Figura 3. Miembros inferiores afectados de forma 
bilateral.
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con ausencia de vasculitis, el estroma se mostró 
edematoso con hemorragia masiva de eritrocitos. 
Figura 5

A mayor acercamiento se observó en todo el 
espesor de la dermis un infiltrado inflamatorio 
masivo compuesto principalmente por neutró-
filos y en menor grado histiocitos, eosinófilos, 
células gigantes multinucleadas y eritrocitos 
extravasados que se disponían de forma inters-
ticial, perivascular y perianexial. El estroma 
mostró degeneración de las fibras de colágena 
y en los vasos sanguíneos se observaron paredes 
engrosadas sin vasculitis. Figura 6

Con lo anterior se estableció el diagnóstico de 
pioderma gangrenoso. Se inició tratamiento con 
prednisona a dosis de 1 mg/kg al día y fomentos 
locales para descostrar, con mejoría significativa 
a las dos semanas de tratamiento; se continuó 

Figura 4. Úlceras y costras serosanguíneas sobre piel 
eritematosa. Figura 5. Corte de piel teñido con hematoxilina y 

eosina, imagen panorámica.

el tratamiento hasta el alivio de las úlceras. Al 
curarse las complicaciones derivadas de la iso-
tretinoína oral y no observar recaída, se inició la 
reducción del esteroide oral y tratamiento con 
tetraciclina oral. Figuras	7	y	8

DISCUSIÓN

La isotretinoína, también conocida como ácido 
13-cis-retinoico, es un análogo sintético de la 
vitamina A, retinoide sistémico de primera gene-
ración administrado por vía oral. Se sintetizó por 
primera vez en 1955; sin embargo, la FDA apro-
bó su administración en 1982 como tratamiento 
del acné moderado a severo que no respondía a 
tratamientos convencionales, incluidos los anti-
bióticos sistémicos. La licencia del Reino Unido 
para la isotretinoína se estableció en 2001, y la 
directiva europea recomienda que el tratamiento 
del acné inicie con una dosis de 0.5 mg/kg y se 
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evite en niños menores de 12 años, con estrate-
gias estrictas de prevención de embarazo debido 
al riesgo de teratogenicidad. Además, es nece-
sario controlar la función hepática y los lípidos 
antes de iniciar el tratamiento, un mes después 
y al menos tres meses posteriores.9

Los retinoides actúan a través de la interacción 
con los receptores nucleares de ácido retinoico 
(RAR), que son factores de transcripción depen-
dientes de ligandos; son capaces de regular la 
expresión de varios genes e interferir en los pro-
cesos celulares. Sus mecanismos de acción son: 
normalización de la hiperqueratinización folicu-
lar; disminuir la producción de citoqueratinas 
1, 10 y 14, filagrina y MMP, y aumentar la pro-
ducción de citoqueratinas 7, 13 y 19, laminina 
B1 e IL-1. La consecuencia es la reducción de la 
adhesión de corneodesmosomas y corneocitos, 

Figura 6. Acercamiento a estructura vascular con 
extravasación de eritrocitos.

Figura 7. Tronco anterior con alivio del proceso infla-
matorio y cicatrices queloides.

Figura 8. Miembros inferiores con alivio del proceso 
inflamatorio, con cicatrices atróficas y pérdida de los 
anexos cutáneos.

lo que favorece la proliferación y renovación ce-
lular en los folículos, la inducción de la apoptosis 
celular y la regulación inmunológica.10 Los efec-
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tos adversos más frecuentes relacionados con la 
isotretinoína oral, que ocurren en el 90% de los 
pacientes, son: xerosis, xerostomía y xeroftalmia, 
causadas por la reducción de la producción de 
sebo y el grosor del estrato córneo, además de 
alteraciones de la barrera cutánea.11

La isotretinoína está indicada como tratamiento 
del acné moderado a severo, rosácea, hidrade-
nitis supurativa, pitiriasis rubra pilaris, liquen 
plano, así como en la prevención del carcinoma 
epidermoide en pacientes de alto riesgo, los 
linfomas cutáneos de células T y neuroblastoma, 
entre otros.12 

El acné fulminante es la variante más grave del 
acné vulgar. Esta enfermedad se caracteriza por 
la aparición súbita de nódulos ulcerados con 
costras serosanguinolentas con síntomas sisté-
micos como fiebre, artralgias, mialgias, pérdida 
de peso y astenia. Tiene mayor prevalencia en 
hombres entre 13 y 26 años.13 La primera des-
cripción de acné fulminante la hicieron en 1959 
Burns y Colville, quienes detallaron un caso de 
acné severo asociado con sepsis, por lo que lo 
denominaron “acné conglobata más enfermedad 
febril”.14 En 1971, Kelly y Burns describieron los 
casos de dos pacientes con un síndrome al que 
denominaron “acné conglobata ulcerativo febril 
agudo con poliartralgia”, caracterizado por acné 
conglobata ulceroso grave, fiebre y poliartralgia, 
que no respondía al tratamiento antibiótico 
habitual y que posteriormente se aliviaría con 
desbridamiento y esteroides sistémicos.15

En 1975 Plewig y Kligman acuñaron el térmi-
no de acné fulminante, del latín fulmen, que 
significa relámpago, y describieron el cuadro 
característico de este tipo de acné con inicio 
abrupto y grave.16 Si bien ésta es una enfermedad 
bien establecida, los reportes de acné fulminante 
como efecto adverso a fármacos han sido escasos 
en la bibliografía, con aproximadamente 200 
casos documentados y baja incidencia de éstos 
durante los últimos años.16,17,18

El pioderma gangrenoso es una dermatosis 
autoinflamatoria neutrofílica rara caracterizada 
por úlceras dolorosas que a menudo afectan las 
piernas y el tronco. La mayoría de los casos son 
adultos de 30 a 50 años. 

El acné es una enfermedad crónica e inflamatoria 
de la unidad pilosebácea en la que participan 
distintos mecanismos inmunológicos.13 

El acné fulminante y el pioderma gangrenoso 
son reacciones adversas raras relacionadas con 
algunos medicamentos, incluida la isotretinoína 
oral. La patogenia del acné fulminante como 
efecto adverso a la isotretinoína no está clara; 
se ha sugerido que algunos factores, como la 
predisposición genética y una respuesta inmuni-
taria alterada, se asocian con que la isotretinoína 
promueva una reacción inmunitaria exagerada 
contra los antígenos de Cutibacterium acnes 
(C. acnes) liberados por la ruptura del conducto 
pilosebáceo.7,19

La asociación de acné fulminante con otros 
padecimientos como el pioderma gangrenoso 
tiene como hipótesis una respuesta autoinmu-
nitaria exacerbada que consiste en la liberación 
de citocinas proinflamatorias, incluido el TNF-α, 
desencadenadas por C. acnes en sujetos ge-
néticamente predispuestos tras el inicio del 
tratamiento con isotretinoína.11,19 Ambas enfer-
medades se caracterizan por la sobreexpresión 
de interleucina (IL)-1b, IL-17, factor de necrosis 
tumoral (TNF)-α y múltiples quimiocinas, lo que 
respalda el mecanismo de activación y migración 
de neutrófilos.11,19 

La isotretinoína interfiere con la función de 
los neutrófilos, como lo sugieren Marzano y 
colaboradores en un estudio en el que obser-
varon que en la piel lesionada de pioderma 
gangrenoso y de pioderma gangrenoso, acné e 
hidradenitis supurativa (PASH) existe un perfil 
inflamatorio constante con sobreexpresión de 
IL-1-beta, IL-17, TNF-α, IL-8 y las otras quimioci-
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nas CXCL1,2,3 y CXCL16. La sobreexpresión de 
IL-1-beta (también implicada en la fisiopatología 
del acné fulminante) y su receptor sugiere la acti-
vación del inflamasoma en pioderma gangrenoso 
similar a lo observado en síndromes autoinfla-
matorios asociados con pioderma gangrenoso.20

La disfunción o activación del inflamasoma en 
ausencia de infección depende generalmente 
de mutaciones como las que ocurren en los 
síndromes mencionados y pueden desencadenar 
la cascada autoinflamatoria que conduce a la 
aparición de pioderma gangrenoso.20

El pioderma gangrenoso asociado con el trata-
miento con isotretinoína es poco frecuente. Se 
han reportado 5 casos de pioderma gangrenoso 
como efecto adverso a isotretinoína en la biblio-
grafía.4,8 El pioderma gangrenoso inducido por 
fármacos generalmente comienza con nódulos 
o pústulas dolorosas, que evolucionan a úlceras 
en el transcurso de días o semanas tras iniciar 
tratamiento con el fármaco. En términos histo-
lógicos, el pioderma gangrenoso inducido por 
fármacos y el pioderma gangrenoso clásico se 
manifiestan con infiltración de neutrófilos en la 
dermis, con o sin vasculitis leucocitoclástica.20,21 

De acuerdo con los criterios de Naranjo 
(Cuadro 1), en pregunta 1 calificamos como 
“sí” sólo si hubo otros informes concluyentes 
de ese fármaco en particular implicado en 
pioderma gangrenoso y no otros fármacos de 
la misma clase. En la pregunta 3 calificamos 
como “no” si las lesiones no se aliviaron con 
la suspensión del fármaco sospechoso o no 
respondieron a los corticosteroides sistémicos. 
En la pregunta 5 puntuamos “sí” si alguna de 
las siguientes enfermedades estaba presente: 
síndrome mielodisplásico, cualquier neoplasia 

maligna hematológica, artritis reumatoide. En la 
pregunta 7 calificamos como “sí” si el fármaco 
se detectó en los fluidos corporales en cualquier 
concentración, porque actualmente no hay datos 
que respalden la dependencia de la dosis en 
pioderma gangrenoso inducido por el fármaco. 

Una puntuación de 1 a 4 indica una posible 
reacción adversa al fármaco, una puntuación 
de 5 a 8 indica una probable reacción adversa 
al fármaco y una puntuación de 9 a 13 indica 
una clara reacción adversa al fármaco. Las 
puntuaciones de Naranjo para isotretinoína de-
muestran puntuaciones consistentemente altas 
(mayores de 5) en múltiples informes de casos, 
lo que sugiere que el pioderma gangrenoso es 
una reacción adversa a este fármaco.21 

El pioderma gangrenoso inducido por fármacos 
con frecuencia se diagnostica al inicio como una 
infección bacteriana erróneamente. Aunque de 
manera secundaria las heridas pueden infectarse, 
los antibióticos sistémicos proporcionan poco 
o ningún alivio. Como ocurre con todas las 
reacciones adversas graves a medicamentos, el 
pilar del tratamiento es la suspensión del fármaco 
sospechoso. Los corticosteroides sistémicos y los 
agentes inmunosupresores pueden acelerar el 
tiempo de cicatrización, pero no son curativos 
si se continúa con el fármaco causal.20,21

CONCLUSIONES

El pioderma gangrenoso inducido por fárma-
cos plantea un desafío diagnóstico. Debido a 
la gravedad de la reacción, generalmente es 
inaceptable administrar un placebo o volver a 
probar el fármaco. Por tanto, la correlación entre 
la administración de fármacos y el pioderma 
gangrenoso puede ser difícil de establecer.
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Cuadro	1. Escala de probabilidad de reacciones adversas a medicamentos de Naranjo

Pregunta Sí No No	se	sabe

1. ¿Existen informes previos concluyentes sobre esta reacción? +1 0 0

2. ¿Ocurrió el evento adverso después de que se administró el fármaco sospechoso? +2 -1 0

3. ¿Se alivió la reacción adversa cuando se suspendió el fármaco o se administró un 
antagonista específico?

+1 0 0

4. ¿Reapareció la reacción adversa cuando se readministró el fármaco? +2 -1 0

5. ¿Hay causas alternativas (además del fármaco) que podrían haber originado la 
reacción por sí solas?

-1 +2 0

6. ¿Reapareció la reacción cuando se administró un placebo? -1 +2 0

7. ¿Se detectó el fármaco en la sangre (u otros fluidos) en concentraciones conocidas 
como tóxicas?

+1 0 0

8. ¿La reacción fue más grave cuando se aumentó la dosis o menos grave cuando se 
disminuyó la dosis?

+1 0 0

9. ¿Tuvo el paciente una reacción similar a los mismos o similares medicamentos en 
alguna exposición previa?

+1 0 0

10. ¿Se confirmó el evento adverso por alguna evidencia objetiva? +1 0 0

Una puntuación de 1 a 4 indica una posible reacción adversa al fármaco, una puntuación de 5 a 8 indica una probable 
reacción adversa al fármaco y una puntuación de 9 a 13 indica una clara reacción adversa al fármaco.
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Caso ClíniCo

Lobomicosis: tres casos de 
manifestación	atípica	en	Colombia

Resumen 

ANTECEDENTES:	Las manifestaciones clínico-dermatológicas de la lobomicosis se 
caracterizan por lesiones nodulares de aspecto queloidiano, verrucoides e incluso 
ulcerosas de evolución crónica. Es una infección cutánea y subcutánea causada por 
el hongo Lacazia loboi, no cultivable, que se ha descrito principalmente en regiones 
tropicales y subtropicales. Es poco frecuente y el diagnóstico se confirma por la ob-
servación del hongo al examen directo y tinciones que permiten identificar levaduras 
en cadena características. 

CASO	CLÍNICO: Se comunican tres casos clínicos de pacientes con este diagnóstico 
atendidos en el contexto ambulatorio en un hospital de cuarto nivel de complejidad 
en Bogotá, procedentes de diferentes ciudades de Colombia. 

CONCLUSIONES:	La lobomicosis es una enfermedad infrecuente. La mayoría de los 
casos tienen un curso crónico y recidivante, que acaba por extenderse a la epidermis y 
se manifiesta clínicamente como lesiones de aspecto queloide en la superficie cutánea. 

PALABRAS	CLAVE: Lobomicosis; lacaziosis; queloide; Lacazia loboi.

Abstract 

BACKGROUND: The clinical-dermatological manifestations of lobomycosis are 
characterized by nodular lesions with a keloid, verrucoid, and even ulcerous appear-
ance, of chronic evolution. It is a cutaneous and subcutaneous infection caused by 
the non-cultivable fungus Lacazia loboi, which has been described mainly in tropical 
and subtropical regions. It is infrequent, and the diagnosis is confirmed by the pres-
ence of the fungus on direct examination and staining that makes possible to identify 
characteristic chain yeasts. 

CLINICAL CASE: Three clinical cases of patients with this diagnosis treated in the 
ambulatory context in a hospital of fourth level of complexity in Bogotá, coming from 
different cities of Colombia, are reported.

CONCLUSIONS: Lobomycosis is a rare disease. Most cases have a chronic and relapsing 
course, which end up spreading to the epidermis and manifest clinically as keloid-like 
lesions on the skin surface.

KEYWORDS: Lobomycosis; Lacaziosis; Keloid; Lacazia loboi.
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ANTECEDENTES

La lobomicosis, conocida también como la-
caziosis o enfermedad de Jorge Lobo, es una 
blastomicosis queloidea producida por el hongo 
levaduriforme Lacazia loboi, que se caracteriza 
por lesiones cutáneas nódulo-queloideas y ve-
rrugosas que afectan al hombre y a delfines.1 
Fue descrita por primera vez por el dermatólogo 
Jorge Lobo en 1931 en la Amazonia brasileña y 
se ha reportado en otros países de Sudamérica, 
como Colombia, Venezuela y Perú.2 Si bien 
es poco frecuente, es importante conocer esta 
afección para diagnosticarla y tratarla a tiempo. 
Se comunican tres casos clínicos de lobomicosis 
queloidiana atendidos de manera ambulatoria 
en un hospital de cuarto nivel de complejidad 
en Bogotá, Colombia, confirmados por histopa-
tología, con una manifestación clínica no típica 
de estas micosis subcutáneas, que son casi ex-
clusivas de América Latina.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente masculino de 29 años, sin antece-
dentes de importancia; manifestó un cuadro 
clínico de 7 años de evolución consistente 
en una placa tumoral en la mejilla izquierda, 
eritematoviolácea, circunscrita, de aspecto 
nodular, brillante, con áreas de descamación y 
tallos pilosos en su superficie, además de áreas 
exulceradas, piel adyacente sana (Figura 1). La 
lesión había tenido crecimiento progresivo, sin 
síntomas asociados. El estudio de la biopsia 
de piel reportó epidermis ortoqueratósica, de 
aspecto aplanado que se asentaba sobre una 
lesión nodular granulomatosa con abundantes 
histiocitos y células gigantes multinucleadas 
que fagocitaban figuras ovoides que formaban 
cadenas y grupos, rodeada de un estroma fibro-
colágeno denso, compatible con diagnóstico de 
lobomicosis, sin cultivos. Se practicó resección 
quirúrgica.

Caso 2

Paciente masculino de 42 años, con ante-
cedentes de malaria, dengue y hepatitis A. 
Manifestó un cuadro clínico de 2 años de 
evolución, consistente en múltiples nódulos 
infiltrados eritematovioláceos en el lóbulo de la 
oreja izquierda de aspecto queloideo, brillantes, 
con áreas de costras hemáticas superficiales y 
algunas áreas de puntos negros en su superficie 
(Figura 2), sin síntomas ni tratamientos previos. 
El estudio de patología fue compatible con lobo-
micosis, no se tomaron cultivos de tejido y se dio 
tratamiento quirúrgico además de itraconazol 
con alivio parcial de las lesiones.

Figura 1. Lobomicosis. Placa tumoral en la mejilla 
izquierda.
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Caso 3

Paciente femenina de 44 años, sin antecedentes 
de importancia. Con cuadro clínico de 10 años 
de evolución, consistente en una placa com-
puesta por múltiples nódulos eritematovioláceos 
que afectaba el tercio medio distal del brazo y el 
antebrazo, algunas zonas ulceradas sin sangrado 
activo y otras con áreas de cicatriz queloidea 
(Figura 3). Tenía afectación de la movilidad por 
disminución en la flexión de la articulación del 
codo. El reporte de patología describió: epider-
mis adelgazada, granuloma con denso infiltrado 
linfohistiocitario permeado por múltiples formas 
levaduriformes en su interior redondeadas, 
algunas aisladas, otras dispuestas en grupos y 
focos de células gigantes multinucleadas tipo 
Langhans. No se observó malignidad en el ma-

terial evaluado, se estableció el diagnóstico de 
lobomicosis (Figura 4). En cuanto al tratamiento 
se solicitaron estudios paraclínicos y valoración 
por cirugía plástica para manejo quirúrgico 
ablativo.

DISCUSIÓN

La lobomicosis es una micosis subcutánea cró-
nica, causada por el hongo Lacazia loboi.3 El 
primer caso fue descrito por Jorge Lobo en 1931 
en un hombre brasileño de 52 años, quien mani-
festó lesiones nodulares y queloides en la región 
sacra de 19 años de evolución; inicialmente 
se consideró una variedad de paracoccidioi-
domicosis y en 1938 Fialho concluyó que se 
trataba de una afección diferente, otorgándole 
el nombre actual. 

Figura 2. Lobomicosis. Oreja izquierda. Figura 3. Lobomicosis. Placa tumoral en el brazo 
izquierdo.
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En el pasado se creía que los granulomas 
cutáneos en delfines también eran causados   
por Lacazia loboi, como los casos reportados 
en los humanos. Esta hipótesis fue cuestio-
nada por los informes que describieron las 
secuencias de ADN fúngico en delfines que 
mostraron nódulos queloides, asociados con 
el agente Paracoccidioides brasiliensis (P. bra-
siliensis).4 En un estudio de 2016 se hicieron 
análisis filogenéticos de hongos de 6 delfines 
con nariz de botella (Tursiops truncatus) que 
mostraron granulomas cutáneos y cadenas de 
células de levadura en tejidos infectados. Las 
secuencias del gen Kex de P. brasiliensis de 
delfines mostraron un 100% de homología con 
las secuencias de P. brasiliensis cultivadas, un 
73% con las de L. loboi y un 93% con las de P. 
lutzii; estos datos moleculares respaldaron los 
hallazgos previos y sugirieron que una nueva 
cepa no cultivada de P. brasiliensis restringida 
a lesiones cutáneas en delfines era probable-
mente la causa de la lacaziosis-lobomicosis 
en esta especie animal.5 Por lo anterior, han 
propuesto los nombres Paracoccidioides cetii 
para la especie que causa la enfermedad en 
delfines y P. loboi para el que provoca la en-
fermedad en los seres humanos.4 

El primer caso de enfermedad de Lobo en Co-
lombia fue descrito en la Universidad del Valle 
en 1958.3 Hasta la fecha se han reportado más 
de 500 casos en todo el mundo, de los cuales 
50 son colombianos.6 Esta enfermedad es en-
démica de la selva Amazónica, el 88% de los 
casos ocurren en hombres durante la segunda 
y tercera décadas de la vida; esta predilección 
por sexo parece estar asociada con la exposición 
ocupacional, debido a que es más frecuente en 
agricultores, pescadores, mineros, cazadores y 
caucheros, así como en poblaciones indígenas 
de la cuenca amazónica.1 

El agente causal es una levadura en su forma 
parasitaria que reside dentro de las vacuolas de 
los macrófagos. Su mecanismo de ingreso es 
posterior a traumatismos cutáneos, por lo que 
se considera una micosis de implantación; sin 
embargo, se ha descrito inoculación por pica-
duras o mordeduras.7 Como características de 
patogenicidad, tiene melanina en su pared, es 
retráctil y mide 1 µm de grosor, lo que le otorga 
resistencia a la digestión por parte de éstos, lo 
que contribuye a su particular cronicidad. Tam-
bién es un microorganismo que desarrolla su 
estado saprófito en la vegetación, tierra y agua; 

Figura 4. Corte histológico de la lesión del caso. A. Tinción de Gomory. B. Tinción de PAS. C. Tinción hema-
toxilina-eosina.

A                  B    C
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los tres casos descritos los pacientes coincidían 
con la descripción de las lesiones y por su lo-
calización.

Los diagnósticos diferenciales de la lobomicosis 
son extensos por su variación clínica, se descri-
be la leishmaniasis cutánea debido a la zona 
endémica y la similitud de las características 
clínicas.10 Las lesiones en placa e hipoestésicas 
pueden confundirse con lepra lepromatosa o 
dimorfa tuberculoide. Debe tenerse en cuenta 
también la cromoblastomicosis, histoplasmosis, 
esporotricosis, micetoma, sarcoma de Kaposi, 
neoplasias benignas de expresión nodular y 
cáncer de piel, incluido el melanoma y linfomas, 
especialmente la micosis fungoide.11 

El diagnóstico de esta enfermedad se establece 
con examen directo de lesiones cutáneas por 
raspado o uso de cinta adhesiva, que muestra 
hongos con paredes gruesas, refringentes, do-
bles y reproducción por gemación simple con 
patrón en cadena o rosario.11 La histopatología 
es el estudio patrón de referencia, los hallazgos 
descritos son: epidermis atrófica, microorga-
nismos de paredes doblemente contorneadas 
localizados en la dermis, infiltrado inflamatorio 
granulomatoso, nodular y difuso, compuesto por 
histiocitos vacuolados y células gigantes.3

En cuanto al tratamiento, la escisión quirúrgica 
de márgenes amplios en pacientes con enfer-
medad local es la primera línea; sin embargo, 
se describen en la bibliografía medicamentos 
como clofazimina, itraconazol, 5-fluorocitosina, 
combinación de clofazimina con itraconazol y 
ketoconazol. Por último, es importante educar 
al paciente, debe explicársele su pronóstico be-
nigno recalcando su cronicidad y recurrencias 
tardías.8

CONCLUSIONES

La lacaziosis es una enfermedad infrecuente. La 
mayoría de los casos tienen un curso crónico 

por ende, es muy común encontrarlo en áreas 
con densa flora, como la región del Amazonas 
y América Central.8

La etiopatogenia de la lobomicosis no se conoce 
por completo; se ha descrito que una vez que 
se instaura en la dermis, el microorganismo es 
fagocitado por células del sistema mononu-
clear, dentro de las cuales lleva a cabo un lento 
proceso de incubación, replicación y posterior 
aparición de las lesiones características de la 
enfermedad. Asimismo, se describe una posible 
deficiencia antígeno-específica en el sistema 
inmunitario celular de los pacientes afectados, 
donde la actividad del sistema fagocitario puede 
verse alterada por el factor de crecimiento trans-
formador β, una citocina que inhibe la actividad 
de los macrófagos y la expresión del óxido nítrico 
e interferón gamma.7

La manifestación clínica es variable, las lesiones 
aparecen en áreas de exposición, se reporta por 
orden de localización en los miembros inferiores 
(32%), los pabellones auriculares (25%), los miem-
bros superiores (22%), la cara (7%), diseminada 
(8%), la región sacra (3%), el tórax (2%) y el cuello 
(1%).9 Las lesiones predominantes son nódulos 
queloides solitarios en un inicio, luego pueden di-
seminarse y ulcerarse; también pueden invadir piel 
normal adyacente con afectación de los ganglios 
linfáticos superficiales hasta regionales.10 

En cuanto al color de las lesiones, pueden ser 
normocrómicas, hipercrómicas o hipocrómicas. 
Respecto a los síntomas asociados, se describe 
dolor a la palpación, hipoestesia o anestesia y, 
en algunos casos, se reporta prurito.11 La com-
plicación frecuente de los pacientes reportada 
en la bibliografía es la deformidad que resulta 
del crecimiento progresivo y crónico de las le-
siones que, en última instancia, puede producir 
notables trastornos estéticos e incapacidad fun-
cional.12 Entre las variantes clínicas se reportan: 
infiltrativa, gomosa, ulcerosa, verrugosa, tumo-
ral, esclerodermiforme, macular y en placas.8 En 

Dermatología Revista mexicana

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i5.10050



659

Carbonell García D, et al. Lobomicosis

y recidivante, que acaba por extenderse a la 
epidermis y se manifiesta clínicamente como 
lesiones de aspecto queloide en la superficie 
cutánea. En Colombia esta enfermedad está 
influida por diversos factores económicos y 
de origen natural (clima, suelos, vegetación, 
hidrografía, reservorios, entre otros). Algunos 
aspectos de esta enfermedad aún siguen siendo 
desconocidos. 
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Caso ClíniCo

Asociación de conidiobolomicosis con 
tuberculosis pleural

Resumen 

ANTECEDENTES:	La conidiobolomicosis es una micosis profunda que afecta los 
tejidos subcutáneos con predilección de la zona rinofacial; es causada por un hongo 
perteneciente al orden de los Entomoftorales, denominado Conidiobolus coronatus.  

CASO	CLÍNICO: Paciente femenina, inmunocompetente, habitante del área rural de 
Colombia con antecedente de pólipos nasales y engrosamiento de la piel centrofacial 
que evolucionó a deformidad de la cara y pérdida de la agudeza visual con posterior 
asociación con tuberculosis pleural.

CONCLUSIONES:	Está poco descrita en la bibliografía la asociación de conidiobolo-
micosis con otras enfermedades infecciosas, especialmente afecciones oportunistas, 
como la tuberculosis. En sujetos inmunocompetentes debe plantearse una posible in-
fluencia de factores nutricionales y socioeconómicos en la aparición de la enfermedad, 
especialmente en países endémicos de tuberculosis como Colombia. 

PALABRAS	CLAVE: Conidiobolomicosis; Conidiobolus coronatus; Mycobacterium 
tuberculosis; micosis; enfermedades de la piel; enfermedades infecciosas. 

Abstract 

BACKGROUND: Conidiobolomycosis is a deep mycosis that affects the subcutaneous 
tissues with a predilection for the rhinofacial area. It is caused by a fungus belonging 
to the order Entomoftorales, called Conidiobolus coronatus. 

CLINICAL CASE: An immunocompetent female living in rural area of Colombia with a 
history of nasal polyps and thickening of the central facial skin that progressed to facial 
deformity and loss of visual acuity with subsequent association with pleural tuberculosis.

CONCLUSIONS: The association of conidiobolomycosis with other infectious diseases, 
especially opportunistic entities such as tuberculosis, is poorly described in the literature. 
In immunocompetent individuals, a possible influence of nutritional and socioeconomic 
factors in the development of the disease should be considered, especially in tuberculosis 
endemic countries such as Colombia.  

KEYWORDS: Conidiobolomycosis; Conidiobolus coronatus; Mycobacterium tubercu-
losis; Mycosis; Skin diseases; Communicable diseases.
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ANTECEDENTES

La conidiobolomicosis es una infección cróni-
ca granulomatosa que afecta principalmente a 
individuos inmunocompetentes;1 inicialmente 
afecta la submucosa nasal y se extiende al te-
jido celular subcutáneo, con predilección por 
la línea media centrofacial. Es una enfermedad 
de regiones intertropicales, se ha documentado 
en Congo, India, México y Colombia.2 Es una 
entomoftoromicosis producto de la infección 
por Conidiobolus coronatus, un tipo de hongo 
saprófito que habita en suelos, vegetales e in-
testinos de reptiles y anfibios. El diagnóstico se 
basa en el cultivo e histopatología que evidencie 
el hongo o el fenómeno de Splendore-Hoeppli.3

La tuberculosis es una infección causada por el 
complejo Mycobacterium tuberculosis (M. tuber-
culosis). A pesar de los esfuerzos de las últimas 
décadas para reducir la carga de la enfermedad, 
hoy día sigue siendo un problema de salud pú-
blica. Esta enfermedad afecta principalmente a 
los pulmones; sin embargo, es frecuente obser-
var afectación de otros órganos. La tuberculosis 
pleural es una de las manifestaciones más co-
munes de la tuberculosis extrapulmonar y es la 
principal causa de efusión pleural en muchos 
países.4

Los reportes en la bibliografía acerca de la aso-
ciación entre la conidiobolomicosis en relación 
con otros procesos infecciosos, como la tuber-
culosis, son escasos. El objetivo de este artículo 
es describir la relación de dos enfermedades 
que con poca frecuencia afectan a un mismo 
paciente inmunocompetente.

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 40 años, originaria y 
residente del área rural del departamento de 
Bolívar en Colombia, quien consultó al servicio 
de Dermatología por padecer un cuadro clínico 
caracterizado por edema en la región centrofa-

cial de tres meses de evolución, asociado con 
obstrucción y poliposis nasal. No tenía antece-
dentes personales ni familiares de importancia. 
Al examen físico se observó marcado edema, 
eritema e induración en el puente nasal y la 
región malar derecha. Figura 1

El estudio de la biopsia de piel reportó gra-
nulomas tuberculoides con células gigantes 
multinucleadas y numerosos eosinófilos, algunos 
focos necróticos en el centro de los granulomas, 
en cuya tinción de HE no se apreciaron figuras 
mitóticas. En la tinción con ácido peryódico 
de Schiff se observó el fenómeno de Splen-
dore-Hoeppli, con hifas anchas y cenocíticas, 
rodeadas por infiltrado inflamatorio predomi-
nantemente eosinofílico. Figura 2

Se tomaron muestras para cultivo; sin embargo, 
éste fue negativo. Se inició tratamiento con itra-
conazol, con alivio del cuadro a las dos semanas 

Figura 1. Primera consulta al servicio de Dermatolo-
gía. Se observa edema y eritema de la región centro-
facial y malar derecha.
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del tratamiento, se dio de alta hospitalaria, pero 
la paciente no asistió a las citas de control, por 
lo que se perdió el seguimiento. 

Seis meses después reingresó al servicio de 
Urgencias con deformidad facial importante, 
pérdida del campo visual de ambos ojos, prop-
tosis bilateral y disnea (Figura 3). Por el daño 
facial, se ordenó tomografía axial computada 
contrastada, que reportó alteración marcada 
de tejidos blandos y engrosamiento de la mu-
cosa nasal (Figura 4). Se inició tratamiento con 
anfotericina B liposomal y, por los síntomas 
respiratorios, se ordenaron estudios de imagen 
que revelaron derrame pleural unilateral, con 
daño de una tercera parte del pulmón derecho. 
El estudio citoquímico mostró exudado de pre-
dominio linfocítico, BAAR negativo y la biopsia 
pleural identificó un infiltrado granulomatoso ne-
crotizante caseificante sugerente de tuberculosis 
pleural, por lo que se decidió iniciar de manera 
concomitante tratamiento antifúngico (con anfo-

tericina B liposomal) y antifímico (fase intensiva 
de 2 meses con rifampicina, pirazinamida, iso-
niazida y etambutol; fase de mantenimiento de 
4 meses con rifampicina e isoniazida). 

En el seguimiento a dos meses de la intervención, 
se evidenció alivio notorio del edema facial y 
remisión completa de los síntomas respiratorios. 
En los seguimientos cuatrimestrales siguientes no 
se hallaron complicaciones o recaídas. 

DISCUSIÓN

La conidiobolomicosis es una micosis sub-
cutánea poco frecuente, producida por un 
hongo del orden de los Entomoftorales, que 
causan infecciones crónicas en pacientes in-
munocompetentes.5,6 Conidiobolus coronatus y 

Figura 2. Fenómeno Splendore-Hoeppli en colora-
ción PAS: se observa exudado polimorfonuclear con 
abundante material eosinofílico de ubicación radial, 
en el centro de la imagen dos halos eosinófilos que 
rodean figuras mitóticas (una cortada transversalmente 
y la otra longitudinalmente), que corresponden a hifas 
anchas y cenocíticas (no septadas).

Figura 3. Reingreso al servicio de Urgencias: se mues-
tra deformidad facial, marcado edema e induración 
en la región orbicular y mandibular con proptosis 
bilateral.
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bouraud dextrosa más cloranfenicol, con el que, 
tras una incubación a 25-37 oC durante tres a 
cuatro días, puede obtenerse una colonia de co-
lor crema compuesta por conidias esféricas, que 
bajo el microscopio se aprecian vellosas, y por 
microconidióforos radiados que simulan vellosi-
dades.8 Cultivar este tipo de microorganismos es 
complejo, lo que puede explicar la negatividad 
de los cultivos en el caso comunicado. 

La confirmación histológica depende de la vi-
sualización de hifas no septadas de diámetros 
irregulares asociada con trombosis, infarto o 
inflamación. La reacción inflamatoria puede 
ser supurativa o granulomatosa, en algunas 
ocasiones se observa la reacción característica 
en asteroide del Splendore-Hoeppli. Las hifas 
son mejor visualizadas en coloración con ácido 
peryódico de Schiff o Gomori-Grocott.9 Entre los 
diagnósticos diferenciales más importantes están 
la sarcoidosis, rinosporidiosis y leishmaniasis 
mucocutánea. 

La elección terapéutica, dosis y duración del 
tratamiento de la conidiobolomicosis no son del 
todo claras, no existe ningún agente antifúngi-
co con resultados totalmente efectivos contra 
la enfermedad; sin embargo, se ha prescrito 
itraconazol, anfotericina B y terbinafina con 
respuestas favorables variables. Incluso la terapia 
combinada con itraconazol y yoduro de potasio 
se ha reportado en la bibliografía con buenos 
resultados clínicos. La escisión quirúrgica no se 
recomienda por el alto riesgo de diseminación, 
pero el desbridamiento con subsecuente terapia 
antifúngica ha resultado exitoso en algunos re-
portes de caso.1

Si el tratamiento es temprano y adecuado, el 
pronóstico es bueno y la mortalidad es poco fre-
cuente (menor al 2%). No hay consenso sobre la 
duración del tratamiento, pero debe continuarse 
por periodos prolongados, incluso años.1 En la 
paciente del caso la respuesta fue excelente. 
No hubo anomalías en la función hepática o 

Conidiobolus incongruus son hongos saprófitos 
tropicales que pertenecen a este orden y son cau-
sa de la conidiobolomicosis en humanos.3 Esta 
enfermedad se asocia con inflamación crónica 
granulomatosa de la mucosa respiratoria y teji-
dos adyacentes.1 Su mecanismo de transmisión 
no está del todo claro; sin embargo, la inhalación 
de esporas se considera la principal vía de conta-
gio. Se manifiesta inicialmente como un nódulo 
nasal, cuyo crecimiento causa deformidad de las 
estructuras circundantes, con edema progresivo 
y endurecimiento de la región centrofacial.7 En 
estadios avanzados puede, incluso, afectar los 
senos paranasales, produciendo lesiones granu-
lomatosas que simulan un tumor nasosinusal.5

El diagnóstico de esta entomoftoromicosis se 
establece mediante la confirmación microbioló-
gica del organismo y el estudio histopatológico. 
El medio de cultivo más utilizado es el agar Sa-

Figura 4. Tomografía axial computada de cara y senos 
paranasales. Se observa marcado engrosamiento de 
la piel y el tejido celular subcutáneo de las regiones 
frontales, la pirámide nasal, preseptales, cigomáticas, 
malares y maxilares superiores.
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renal ni ningún otro efecto secundario durante 
el tratamiento o el seguimiento clínico. 

Respecto a la asociación con tuberculosis 
pleural, pese a que fue incidental, puede de-
berse a un factor de riesgo común: el estado 
de vulnerabilidad social de la paciente. Las 
condiciones de hacinamiento, de pobreza y 
de mala alimentación son factores de riesgo de 
ambas infecciones. No existe suficiente infor-
mación de este tipo de asociaciones, por lo que 
es difícil afirmar con certeza que una infección 
haya complicado el tratamiento de la otra; sin 
embargo, sí puede decirse que los síntomas 
respiratorios comunes de ambas infecciones 
causaron dificultad en cuanto al diagnóstico 
diferencial. 

La administración conjunta de antifímicos y 
antifúngicos sistémicos puede generar inte-
racciones que disminuyan la concentración 
de unos u otros fármacos. Por ejemplo, la 
rifampicina puede generar descenso en la 
concentración de itraconazol.10 Sin embargo, 
en el caso expuesto, el esquema con itraco-

nazol se completó meses antes del inicio de 
los antifímicos. Al iniciar los antifímicos, el 
tratamiento pautado de la conidiobolomicosis 
fue anfotericina B liposomal. 

CONCLUSIONES

Está poco descrita en la bibliografía la aso-
ciación de conidiobolomicosis con otras 
enfermedades infecciosas, especialmente 
con afecciones como la tuberculosis. Aunque 
el estado inmunológico de la paciente era 
cuestionable, dada la coinfección entre un 
germen oportunista (M. tuberculosis) y otro 
poco habitual (Conidiobolus coronatus), no se 
encontraron indicadores de inmunodeficiencia 
en pruebas de laboratorio, por lo que en suje-
tos inmunocompetentes debe plantearse una 
posible influencia de factores nutricionales y 
socioeconómicos en la aparición de la enfer-
medad, especialmente en países endémicos de 
tuberculosis como Colombia.
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Caso ClíniCo

Lepra:	enfermedad	reemergente

Resumen 

ANTECEDENTES:	La lepra es una enfermedad completamente curable con el tratamiento 
adecuado; su detección temprana genera disminución en el grado de discapacidad, lo 
que es de gran importancia en salud pública.

CASO	CLÍNICO: Paciente masculino de 48 años, proveniente de zona rural, con 
síntomas clásicos: facie leonina, madarosis, pérdida de sensibilidad en la región 
plantar de aproximadamente 10 años de evolución, además de lesiones en el tórax 
anterior y posterior; debido al retraso en el diagnóstico el paciente evolucionó hacia 
la discapacidad grado I.

CONCLUSIONES:	La prevención sigue siendo el principal factor para disminuir los 
nuevos casos; el conocimiento de las manifestaciones clínicas permite el diagnóstico 
de la enfermedad y la disminución de las discapacidades a largo plazo.

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

Abstract

BACKGROUND: Leprosy is a perfectly curable disease with the right treatment, and 
with early detection, disability can be minimized, which has significant public health 
implications.

CLINICAL CASE: A 48-year-old male patient from a rural area, with classic clinical 
manifestation of leonine facies, madarosis, and sensitivity loss in the plantar region. 
The disease had been progressing for approximately 10 years, associated with anterior 
and posterior chest cutaneous lesions. The diagnostic delay let the disability progress 
towards a grade I score.

CONCLUSIONS: Prevention has been the main factor to reduce new cases, also the 
expertise of the clinical manifestations allows the disease diagnosis and the reduction 
of long-term disabilities.

KEYWORDS: Leprosy; Hansen disease; Mycobacterium leprae; Mycobacterium 
lepromatosis.
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ANTECEDENTES

La lepra es una enfermedad infecciosa, crónica, 
producida por Mycobacterium leprae y Mycobac-
terium lepromatosis, este último descubierto en 
2008.¹ Es una enfermedad estigmatizada, endé-
mica en los países tropicales con más prevalencia 
en países en vía de desarrollo.2 A pesar de que en 
el año 2000 se observó la eliminación global de 
la lepra, con prevalencia de menos de un caso 
por 10,000 habitantes,3 de 2013 a 2015, según 
la OMS, se notificaron más de 200,000 casos 
nuevos cada año.4 En Colombia, en 2021 se no-
tificaron 272 casos nuevos y en México 133.5 La 
disminución de la cantidad de nuevos casos ha 
sido gradual en todo el mundo y en cada una de 
las regiones según la OMS.6

La lepra es una enfermedad que invade las cé-
lulas de Schwann4 generando desmielinización 
nerviosa y pérdida de la conductancia axonal, 
que se manifiesta como entumecimiento.7

Según Ridley-Jopling y la OMS, se clasifica 
por el modo clínico en el que se manifieste 
(Cuadro 1).8-12 Desde el punto de vista fisiopato-
lógico representa una activación inmunológica 
contra los antígenos bacilares, se clasifica en 
tipo I o II.8

Las manifestaciones clínicas incluyen desde li-
mitadas a la piel o una enfermedad progresiva y 
diseminada conocida como lepra lepromatosa.9 
La micobacteria tiene inclinación por el tejido 
periférico por mayor supervivencia en zonas 
de temperaturas alrededor de 30 °C, afecta la 
piel, los nervios periféricos, la mucosa de las 
vías respiratorias superiores, los huesos y las 
vísceras. Las lesiones que aparecen más rápido 
son las cutáneas, consisten en lesiones difusas, 
maculosas, infiltradas en placas, pápulas y 
nódulos rojo-violáceos con límites poco defini-
dos. Las lesiones típicas (lepromas) se localizan 
principalmente en la cara, las orejas, deforman 
el rostro y pueden dar el aspecto característico 
de facies leoninas.9 

El diagnóstico se basa en la toma de bacilosco-
pia en linfa para detectar bacilos ácido-alcohol 
resistentes (BAAR) en frotis de piel, biopsia de 
piel, reacción en cadena de la polimerasa y 
prueba serológica.7-14

El tratamiento de esta enfermedad depende del 
tipo de lepra que se vaya a tratar, cada una tiene 
un régimen específico. 

El objetivo de este artículo es comunicar un 
caso con diagnóstico tardío de lepra; destaca la 
importancia de reconocer los signos y síntomas 
oportunamente para prevenir la progresión de 
la discapacidad.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 48 años, proveniente 
de zona rural, de ocupación transportador, con 
antecedentes de sinusitis crónica, anemia cró-
nica, discopatía degenerativa L5-L6, fumador y 
bebedor ocasional. Acudió a consulta por pade-
cer un cuadro clínico de 10 años de pérdida de 
pestañas y cejas asociada con osteomialgias y 
edemas, síntomas que aumentaron en el último 
año y que en los últimos 12 días se agudizaron 
con fiebre, exantema y escalofríos. Recibió tra-

Cuadro	1. Clasificación de Ridley-Jopling y la OMS

Indeterminada (I)

Paucibacilar 
1-5 lesiones 

Lepra tuberculoide polar (TT)

Lepra limítrofe tuberculoide (BT)

Lepra limítrofe media o media borderline 
(BB)

Multibacilar 
> 5 lesiones 

Lepra limítrofe lepromatosa o borderline 
lepromatosa (BL)

Lepra lepromatosa polar (LL)

Fuente: referencias 8-12.

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



668

2024; 68 (5)

tamiento con claritromicina y nimesulida oral 
sin mejoría. A la exploración física se obtuvieron 
los siguientes signos vitales: frecuencia cardiaca 
109 por minuto, frecuencia respiratoria 21 por 
minuto, presión arterial 114/86 mmHg, tempe-
ratura 37.2 ºC, peso: 80 kg, talla: 177 cm, IMC: 
25.5. Se observó: facie leonina, ausencia de 
pestañas y cejas, desviación septal severa, erite-
ma conjuntival, extremidades con edema grado 
2, dolor a la palpación en las articulaciones 
interfalángicas de las extremidades superiores, 
lesiones hipopigmentadas en la piel, lesiones 
eritematosas en el tórax anterior y posterior y un 
nódulo en el antebrazo izquierdo. Figuras 1 a 3. 

Se sospechó enfermedad de Hansen que cursaba 
con una reacción lepromatosa tipo I. Se solicitó 
aislamiento de Mycobacterium leprae en linfa y 

Figura 1. Manchas hipocrómicas y eritematosas; edema de manos.

estudios complementarios. El paciente fue valo-
rado por el servicio de Otorrinolaringología que 
descartó tumores en la cavidad nasal y observó 
desviación septal severa en el borde caudal, sin 
perforación del tabique nasal. El servicio de Of-
talmología refirió ametropía, presbicia, pterigión 
en ambos ojos sin evidencia de lesiones propias 
de la lepra.

Los análisis confirmaron el diagnóstico de en-
fermedad de Hansen tipo multibacilar (MB). 
Cuadro 2 

El paciente fue valorado por un experto en en-
fermedad de Hansen del Instituto Nacional de 
Salud cuya evaluación fue: ausencia de cejas y 
pestañas, desviación septal, lesiones eritemato-
sas confluentes no nodosas diseminadas en el 
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tórax posterior y anterior que correspondían a 
una reacción lepromatosa tipo 1(neural-neuritis), 
lesión tipo nódulo en el antebrazo izquierdo tipo 
leproma, lesiones hipocrómicas (6 en el tórax 
posterior, hipoestésicas, y 10 en los miembros 
inferiores anestésicas), pérdida de sensibilidad 

Figura 2. Facie leonina, desviación septal.

Figura 3. Madarosis, ausencia de pestañas y cejas.

de los miembros inferiores en las plantas. Se 
estableció el diagnóstico de discapacidad grado 
I y lepra lepromatosa; se indicó tratamiento con 
corticosteroide tipo prednisolona en dosis bajas 
(10 mg al día) vía oral durante un mes e iniciar 
tratamiento contra la enfermedad de Hansen con 
poliquimioterapia (PQT). El caso se notificó al 
sistema de vigilancia de salud pública.

Se suministró el primer blíster (MB) adultos de 
poliquimioterapia (12 dosis en los últimos 18 
meses) para el tratamiento de lepra multibacilar 
a la dosis recomendada por la guía de manejo. 
Cuadro 3 

El paciente mostró tolerancia adecuada y no 
reportó eventos adversos, al quinto día de hos-
pitalización fue dado de alta con cita de control 
ambulatorio y tratamiento por el programa de 
lepra en su municipio de residencia; además, 
recibió órdenes de seguimiento por los servi-
cios de Oftalmología, Otorrinolaringología, 
Dermatología y el experto en lepra. Dos meses 
después se logró la comunicación vía celular 
con el paciente, quien refirió estar bien, no había 
mostrado alteraciones con el tratamiento y estaba 
en constante contacto con los referentes de lepra 
de su municipio; también acudió a las citas de 
seguimiento de las especialidades. 

DISCUSIÓN

La lepra es una enfermedad producida por Myco-
bacterium leprae que afecta principalmente la 
piel y los nervios; según su aspecto clínico, pue-
de clasificarse en tuberculoide o lepromatosa, lo 
que ocurre por manifestaciones de la respuesta 
inmunitaria a la bacteria.10 

Los estudios recientes implican a Mycobacterium 
lepromatosis como un agente etiológico de la for-
ma lepra lepromatosa difusa; se considera causa 
del fenómeno de Lucio y de formas seronecróti-
cas severas. M. lepromatosis y M. leprae pueden 
causar infección mixta en un mismo paciente.11
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Cuadro	2. Analítica del paciente

Examen Resultado

Cuadro hemático

Plaquetas: 356 x 103/mm3

Ide: 12.9% 
CHCM: 31 g/dL
HCM: 26.7 pg
VCM: 86.3 Um3
Hematocrito: 35.2% 
Hemoglobina: 10.9 g/dL
Eritrocitos: 4.08 x 106/mm3

Basófilos: 0% 
Eosinófilos: 3.5%
Monocitos: 7.8%
Linfocitos: 9.7%
Neutrófilos: 79% 
Leucocitos CH: 7.25 x 103/mm3

Ecografía abdominal
Hígado graso leve
Hepatoesplenomegalia

Hemoparásitos No se observan hemoparásitos en la muestra analizada

Microhematocrito Negativo 

Rosa de bengala Negativo

Leptospira 0.546 (negativo) 

Micrométodo Negativo

Examen parasitológico directo Negativo

Gota gruesa 
No se observan tripomastigotes de T. cruzy en la muestra 
analizada

Antígenos febriles Negativos

Factor reumatoideo Negativo

Baciloscopia: índice bacilar: 1.6. Muestra tomada: lóbulo 
oreja izquierda

No se observan bacilos ácido-alcohol resistentes en 100 
campos observados

Baciloscopia: índice bacilar: 1.6. Muestra tomada: lóbulo 
oreja derecha

No se observan bacilos ácido-alcohol resistentes en 100 
campos observados

Baciloscopia: índice bacilar: 1.6. Muestra tomada: codo 
izquierdo

(+++) Se observan más de 10 bacilos ácido-alcohol 
resistentes en 20 campos

Baciloscopia: índice bacilar: 1.6. Muestra tomada: codo 
derecho

(+++) Se observan más de 10 bacilos ácido-alcohol 
resistentes en 20 campos

Baciloscopia: índice bacilar: 1.6. Muestra tomada: tobillo 
derecho

(+++) Se observan más de 10 bacilos ácido-alcohol 
resistentes en 20 campos

Salmonella identificación serológica 

Proteus OX-19: (negativo)
Salmonella paratyphi B: (negativo)
Salmonella paratyphi A: (negativo)
Salmonella typhi: antígeno flagelar H: (negativo)
Salmonella typhi: antígeno somático O: (negativo)
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El bacilo produce desmielinización incompleta 
de los axones de las terminaciones nerviosas de 
la dermis y de los troncos nerviosos localizados 
en sitios periféricos, principalmente los nervios 
tibial posterior, cubital, mediano, ciático poplí-
teo externo, facial, auricular mayor y radial.12 En 
el caso comunicado el paciente tenía pérdida 
de sensibilidad en la región plantar de ambos 
miembros inferiores, lo que indicó que el ner-
vio tibial ya estaba afectado en el momento del 
diagnóstico. 

La activación inmunológica contra los antígenos 
bacilares se clasifica en tipo I o II. Reacción 
tipo I: evento inmunitario celular frecuente, se 
describe como una reacción de hipersensibili-
dad a M. leprae en la que hay un inicio abrupto 
de las lesiones urticarianas edematosas sobre 
las lesiones leprosas de la piel. Se asocia con 
abscesos en los nervios y puede haber fiebre 
alta.13 Según la modificación de la inmunidad 
celular, se clasifica en upgrading, que significa 
mejoría inmunológica con exacerbación de los 
datos clínicos y downgrading: exacerbación 
inmunológica con alivio de los datos clínicos. 

El paciente del caso tenía un cuadro de síndrome 
febril, asociado con mialgias y artralgias, y le-
siones eritematosas confluentes no nodosas que 
se diseminaron en el tórax posterior y anterior, 
lesiones que en primera instancia no se estudia-

ron a fondo ni se pensó en la enfermedad debido 
al desconocimiento de sus síntomas.

La reacción tipo II se distingue por pápulas y 
nódulos eritematosos dolorosos y calientes, 
superficiales o profundos, más palpables que 
visibles y pueden ulcerarse, localizados mayor-
mente en la superficie de las extremidades y la 
cara. Se produce por la vasculitis mediada por 
inmunocomplejos de la lepra lepromatosa; el 
lugar en el que se depositen establece el subtipo: 
dermis (eritema polimorfo), hipodermis (eritema 
nodoso leproso) o en la pared de los vasos del 
plexo subpapilar (fenómeno de Lucio).8 En el 
paciente del caso no se observaron nódulos 
dolorosos ni calientes.

El paciente tenía molestias nasales desde hacía 
varios meses y se le diagnosticó sinusitis con 
tratamiento ambulatorio con el que no obtuvo 
alivio. En la lepra la invasión de la mucosa puede 
simular una congestión, similar al resfriado co-
mún. Puede evolucionar a perforación o colapso 
del tabique, a menos que se busque tratamiento 
inmediatamente.7 A pesar de la deformidad ana-
tómica y quejas del paciente, este síntoma no se 
estudió más a fondo.

Los sitios más comunes de aparición de lepro-
mas son la cara y las orejas. La distribución 
centrofacial simétrica, conocida como facies 
leonina, asociada con la pérdida de vello de 
las cejas y pestañas (madarosis),13 concuerdan 
con el caso comunicado, ya que el paciente 
tenía cuadro de larga data de caída de vello 
en la región facial. 

Entre las complicaciones más graves asociadas 
con la forma multibacilar destaca la afectación 
ocular, que puede evolucionar a ceguera, y afecta 
al 10% de los casos.13 El paciente del caso refería 
ardor ocular; la valoración por parte del servicio 
de Oftalmología mostró lesiones oftalmológicas 
por lepra. La presentación multibacilar ha sobre-
salido, lo que indica indirectamente el retraso 

Cuadro	3. Tratamiento multibacilar en adultos

Dosis mensual supervisada

Rifampicina 600 mg

Clofazimina 300 mg

Dapsona DDS 100 mg

Dosis diaria autoadministrada

Clofazimina 50 mg

Dapsona DDS 100 mg

Fuente: Guía Colombiana de Lepra.15
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en el diagnóstico que conlleva a estos síntomas 
en estadios avanzados.16,17

CONCLUSIONES 

Es de suma importancia reconocer las manifes-
taciones dermatológicas de la enfermedad de 
Hansen para identificarla, diagnosticarla y dar 
tratamiento oportuno. Se espera que este caso 
sirva para revisiones posteriores en la práctica y 
establecer el diagnóstico de manera temprana.
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Caso ClíniCo

Coccidioidomicosis cutánea primaria 
en un paciente con VIH

Resumen

ANTECEDENTES:	La coccidioidomicosis es una enfermedad fúngica endémica en el 
hemisferio occidental entre las latitudes 40 ° norte y sur que afecta sobre todo a los 
hombres. La principal vía de infección es por inhalación de artroconidias; sin embar-
go, puede afectar múltiples órganos, incluida la piel. Hay pocos casos reportados de 
enfermedad cutánea primaria por inoculación directa.

CASO	CLÍNICO: Paciente masculino de 45 años de edad, con diagnóstico de VIH y 
coccidioidomicosis cutánea primaria, manifestada como una dermatosis diseminada 
en la cabeza y el cuello con predominio en el cuello, la mejilla y el pabellón auricu-
lar derecho con morfología de placas eritematoescamosas con superficie queratósica 
de bordes elevados e irregulares, algunas con aspecto verrugoso y algunas zonas de 
liquenificación; también se observó el pabellón auricular derecho con pérdida de la 
anatomía, edematizado, con algunas costras serohemáticas con salida de secreción 
fétida y adenopatía palpable en el lado izquierdo del cuello. El diagnóstico se estableció 
por medio de cultivo y biopsia de las lesiones. El paciente tuvo buena respuesta al 
tratamiento con voriconazol.

CONCLUSIONES:	Debido al amplio espectro clínico de manifestaciones de esta 
enfermedad, es importante conocer las manifestaciones cutáneas para sospechar el 
diagnóstico de coccidioidomicosis y otorgar el tratamiento oportuno.

PALABRAS	CLAVE: Coccidioidomicosis; Coccidioides; cutáneo; VIH. 

Abstract

BACKGROUND: Coccidioidomycosis is a fungal disease endemic in the western 
hemisphere between latitudes 40 ° north and south that primarily affects men. The 
main route of infection is by inhalation of arthroconidia; however, it can affect multiple 
organs, including the skin. There are few reported cases of primary cutaneous disease 
by direct inoculation.

CLINICAL CASE: A 45-year-old male patient with diagnosis of HIV and primary cu-
taneous coccidioidomycosis, manifested as a disseminated dermatosis on head and 
neck with predominance on neck, cheek and right auricle with morphology of erythe-
matosquamous plaques with keratotic surface with raised and irregular borders, some 
with warty appearance and some areas of lichenification; in addition, the right auricle 
was observed with loss of anatomy, edematous with some serohematic crusts with 
fetid discharge and palpable lymphadenopathy in the left side of neck. The diagnosis 
was established by culture and biopsy of the lesions. Patient had a good response to 
treatment with voriconazole.

CONCLUSIONS: Due to the wide clinical spectrum of manifestations of this disease, 
it is important to know the cutaneous manifestations to suspect the diagnosis of coc-
cidioidomycosis and provide timely treatment.

KEYWORDS: Coccidioidomycosis; Coccidioides; Cutaneous; HIV.
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ANTECEDENTES

La coccidioidomicosis, también conocida como 
fiebre del Valle de San Joaquín, es una micosis 
causada por las especies dimórficas Coccidioides 
immitis y C. posadasii; la primera se localiza 
particularmente en regiones de los estados de 
California, Arizona y Utah, así como en los 
estados de Baja California y Sonora en México, 
mientras que la segunda se localiza en cualquier 
otra parte del mundo. Por lo general, se adquiere 
al inhalar artroconidias que se encuentran en la 
tierra de regiones áridas de zonas endémicas, 
por lo que puede considerarse una enferme-
dad ocupacional de personas que trabajan en 
el campo. La forma cutánea primaria resulta 
de la inoculación directa del hongo por algún 
traumatismo en la piel por fuentes externas y es 
extremadamente rara.1

El 60% de las infecciones son asintomáticas, 
mientras que el 40% restante causan una enfer-
medad pulmonar aguda y menos del 1% puede 
causar una forma diseminada (extrapulmonar) 
que afecta la piel, los huesos o las meninges. Esta 
enfermedad aqueja a personas inmunocompe-
tentes e inmunosuprimidas, estas últimas tienen 
mayor riesgo de infección.1,2

La manifestación clínica es muy variada e inclu-
ye síntomas constitucionales inespecíficos que 
suelen aparecer una a tres semanas después de 
la exposición al agente, así como la formación 
de abscesos, úlceras o placas verrugosas con di-
seminación periférica, por lo que el diagnóstico 
diferencial debe incluir esporotricosis, leishma-
niasis y tuberculosis cutánea.1,2

El diagnóstico temprano es indispensable para 
el tratamiento del paciente. Se comunica el caso 
de un paciente con VIH que manifestó coccidioi-
domicosis cutánea primaria.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 45 años, originario y 
residente de Zamora, Michoacán, de oficio car-
nicero. Sin viajes recientes a otros lugares del 
estado o de interés epidemiológico, sin esque-
ma de vacunación contra SARS-CoV-2. De sus 
antecedentes patológicos destacó alcoholismo 
desde los 30 años de edad, consumo de mari-
huana y cristal en una ocasión hacía 4 y 3 años, 
respectivamente. Antecedente de perforación 
en el lóbulo auricular izquierdo cicatrizado. 
Estuvo en un centro penitenciario hacía un año 
y medio durante 3 días. Inició vida sexual a los 
17 años, tenía relaciones sexuales de riesgo de 
tipo homosexual con dos parejas. 

Se diagnosticó infección por retrovirus a los 
23 años con tratamiento desde su diagnóstico 
con bictegravir, emtricitabina y tenofovir; el 
último estudio de carga viral en mayo de 2022 
se reportó como indetectable, se desconocía el 
recuento de CD4. 

Inició su padecimiento seis meses previos a su 
ingreso con la “pérdida” de parte de una pieza 
dentaria, de forma asintomática, posteriormente 
comenzó con edema progresivo en la mejilla 
derecha acompañado de dolor en esa zona y 
del conducto auditivo externo, así como picos 
febriles no cuantificados. Una semana después 
aparecieron lesiones eritematosas periauricula-
res, de bordes mal definidos, muy pruriginosas, 
no dolorosas, con alteración en la anatomía 
del pabellón auricular con salida de secreción 
hialina y fétida en moderada cantidad asociada 
con acúfeno persistente, hipoacusia y dolor tipo 
punzante de intensidad 10/10 en la escala EVA.

A la exploración física se observó una dermatosis 
diseminada que afectaba la cabeza y el cuello 
con predominio en el cuello, la mejilla y el pa-
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bellón auricular derecho, constituida por placas 
eritematoescamosas con superficie queratósica 
de bordes elevados e irregulares, algunas con 
aspecto verrugoso y algunas zonas de liquenifi-
cación. Se observó el pabellón auricular derecho 
con pérdida de la anatomía, edematizado, con 
algunas costras serohemáticas, salida de secre-
ción fétida y adenopatía palpable en el lado 
izquierdo del cuello. Figura 1

La biometría hemática reportó conteo total de 
leucocitos de 5.6 x 103 cél/µL, neutrófilos 63 
x 103 cél/µL, linfocitos 22 x 103 cél/µL; hemo-
globina de 11.3 mg/dL, plaquetas 383,000. La 
tomografía axial computada de cuello evidenció 
múltiples adenopatías de aspecto típicamente 
infiltrantes en todos los niveles del cuello, la 
mayor de ellas en el nivel III del lado derecho, así 
como actividad periauricular y cervical. También 
se observó crecimiento de la glándula tiroides 
por lo que se solicitó perfil tiroideo que reportó 
hipotiroidismo primario, por lo que se indicó 

levotiroxina. En la tomografía axial computada 
de cráneo se observó obliteración del conducto 
auditivo externo sin afectación de la pared ósea 
ni estructuras intracraneales. La tomografía axial 
computada de tórax no mostró daño pulmonar. 

El cultivo de tejido desarrolló un microorganismo 
compatible con hongo filamentoso sin tipificar. 
La biopsia de ganglio retroauricular derecho y 
piel en tinción de hematoxilina y eosina y Gro-
cott reportó inflamación crónica granulomatosa 
asociada con estructuras micóticas compatibles 
con Coccidioides sp en la piel y los tejidos blan-
dos. Figura 2

Con los datos clínicos e histopatológicos se 
estableció el diagnóstico de coccidioidomicosis 
cutánea primaria en un paciente con VIH. Se 
inició tratamiento con itraconazol 100 mg cada 
12 horas durante 4 meses sin mejoría, por lo que 
se decidió indicar fluconazol a dosis de 1000 mg 
al día; sin embargo, al ser un tratamiento poco 

Figura 1. Lesión cutánea localizada en el cuello, la mejilla y el pabellón auricular derecho, constituida por placas 
eritematoescamosas con superficie queratósica de bordes elevados e irregulares, algunas con aspecto verrugoso.
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rentable (paciente con mal apego al tratamiento 
y consumo de una cantidad elevada de tabletas 
para alcanzar la dosis adecuada) se decidió ini-
ciar voriconazol con dosis de carga seguida de 
dosis estándar (400 mg cada 12 horas las prime-
ras 24 horas seguidos de 200 mg cada 12 horas). 

Se dio de alta y se dio seguimiento en la consulta 
externa, con lo que obtuvo buena respuesta al 
tratamiento prescrito; logró la cicatrización de 
la mayor parte de las lesiones y disminución de 
tamaño y cantidad de ganglios. 

DISCUSIÓN

Coccidioides es un hongo dimórfico que existe 
en forma de micelio y forma de esférula, con 
2 especies: C. immitis y C. posadasii. Ambas 
especies son diferentes genéticamente, pero 
indistinguibles clínica y microbiológicamente.3 

Las especies de Coccidioides habitan en regiones 
áridas y semiáridas, causan infección pulmonar 
por inhalación de artroconidias, aunque otros 
órganos también pueden ser afectados. 

La enfermedad primaria cutánea es poco fre-
cuente, se adquiere por inoculación directa del 

hongo, por lo que consideramos interesante 
comunicar este caso de coccidioidomicosis 
cutánea primaria. Desde el primer caso de cocci-
dioidomicosis reportado en 1892 por Alejandro 
Posadas, la piel se ha identificado como un 
blanco importante de la enfermedad.4,5

La incidencia de coccidioidomicosis en Latinoa-
mérica se desconoce debido al acceso limitado 
al diagnóstico por laboratorio. Los estudios gené-
ticos han demostrado que la especie prevalente 
en Latinoamérica es C. posadasii. Los estados 
con las tasas más altas en México son Nuevo 
León, Tamaulipas, Chihuahua, Baja California y 
Sonora, según el estudio de Laniado y su grupo.6 
Otros estados afectados de acuerdo con el estu-
dio de Crum son Nayarit, Jalisco y Michoacán, 
estado de donde es originario el paciente del 
caso, sin viajes recientes fuera del estado de 
Michoacán, siendo el foco en este estado de C. 
posadasii.3

Aunque la enfermedad es comúnmente asin-
tomática o respiratoria, puede diseminarse a 
cualquier órgano en el cuerpo; los más afec-
tados son la piel, los huesos, las articulaciones 
y el sistema nervioso central.7 La frecuencia de 

Figura 2. A. Esférulas en biopsia (Grocott). B. Granuloma inflamatorio con células gigantes. C. Esférulas en 
biopsia (H&E).

A                 B              C
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diseminación puede ser, incluso, del 30 al 50% 
en personas inmunosuprimidas.8

Las manifestaciones cutáneas son heterogéneas, 
incluyen pápulas, nódulos queratósicos, placas 
ulceradas y verrugosas, abscesos y fístulas. La 
topografía incluye la cara, el cuello, el cráneo y 
el tórax. El diagnóstico diferencial debe englo-
bar: histoplasmosis, blastomicosis, criptococosis, 
tuberculosis, sarcoidosis y cáncer de piel.5,9

La infección cutánea primaria es rara, con 
pocos casos comentados en la bibliografía. 
Resulta de inoculación traumática y se mani-
fiesta generalmente como un nódulo indurado 
no doloroso con ulceración. En 1953 Wilson 
y colaboradores establecieron los criterios 
diagnósticos de coccidioidomicosis cutánea 
primaria: ausencia de enfermedad pulmonar, 
evidencia de traumatismo cutáneo, periodo 
de incubación de una a tres semanas, nódulo 
indurado firme como lesión primaria, no do-
loroso con ulceración central, linfadenopatía 
regional, intradermorreacción a la coccidioidi-
na positiva, títulos de fijación de complemento 
bajos o negativos.5 

En el caso comunicado no se encontró enferme-
dad pulmonar, tenía traumatismo en la zona de 
la lesión primaria, su periodo de incubación fue 
de aproximadamente 2 semanas, la lesión inicial 
fue no dolorosa y, finalmente, la linfadenopatía 
regional.

El diagnóstico requiere un alto índice de sospe-
cha de la infección y debe tomarse en cuenta 
la historia clínica, la exploración física y estu-
dios de laboratorio. El diagnóstico definitivo de 
coccidioidomicosis, sobre todo en enfermedad 
diseminada y en pacientes inmunosuprimidos, 
se establece con cultivos e histopatología. En los 
cultivos se observa crecimiento de moho blanco 
algodonoso. En las biopsias de tejido se observa 
inflamación granulomatosa. Las esférulas son 
patognomónicas de la enfermedad. En el país la 

mayor parte de los diagnósticos se establecen por 
histopatología, como el caso comunicado.3,6,10

El tratamiento antifúngico comprende anfotericina 
B o azoles, como ketoconazol, fluconazol, itra-
conazol y voriconazol. En la afectación cutánea 
se prefieren los azoles porque causan menor 
toxicidad. Como se observó en otros artículos, al 
cambiar de antifúngico por voriconazol se obtuvo 
respuesta adecuada a pesar de que existen pocos 
reportes de casos donde se prescribió este último. 
El tratamiento de la enfermedad extrapulmonar es 
de al menos un año o, incluso, tres años.7,11 Esto 
dependerá del estado de inmunosupresión del 
paciente y del conteo de CD4. 

La incidencia y severidad de la enfermedad en 
pacientes con VIH han disminuido gracias a la 
terapia antirretroviral, como pudo observarse 
en el paciente del caso, quien tuvo respuesta 
adecuada al tratamiento con buen pronóstico.12

CONCLUSIONES

La coccidioidomicosis es una de las infecciones 
fúngicas primarias más virulentas que puede 
afectar múltiples órganos. El conocimiento de 
las formas clínicas cutáneas de la enfermedad 
es importante y muy útil para establecer el diag-
nóstico de manera temprana y dar el tratamiento 
adecuado. 
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Caso ClíniCo

Efecto	de	la	supresión	viral	en	la	
psoriasis	en	un	paciente	con	VIH-SIDA

Resumen

ANTECEDENTES:	En sujetos con VIH la psoriasis suele manifestarse en fases avanza-
das de la infección viral y asociarse con conteos bajos de linfocitos T CD4. En este 
contexto, la psoriasis puede ser más grave y tener mayor susceptibilidad al fracaso 
del tratamiento.

CASO	CLÍNICO: Paciente masculino de 33 años con diagnóstico de VIH-SIDA de 6 años 
de evolución y psoriasis grave, con PASI de 28 puntos. El paciente había suspendido la 
terapia antirretroviral dos años antes del inicio de la dermatosis. Tras iniciar una nueva 
terapia antirretroviral con bictegravir, emtricitabina y tenofovir alafenamida, se observó 
alivio clínico progresivo de la dermatosis, con PASI de 5 puntos al mes de evolución. 
Un mes después se observó alivio completo de las manifestaciones clínicas, así como 
una carga viral indetectable.

CONCLUSIONES:	El tratamiento de la psoriasis en pacientes con VIH-SIDA puede 
ser complicado debido a la inmunodeficiencia y a la posibilidad de complicaciones 
graves que conlleva el tratamiento inmunosupresor de la psoriasis, en especial en 
la etapa de SIDA. Por tanto, la fototerapia y los antirretrovirales son la primera línea 
de tratamiento en casos de psoriasis moderada a grave. Al controlar la infección por 
VIH puede considerarse el inicio de un tratamiento inmunosupresor. Sin embargo, la 
supresión viral puede llevar a la remisión del cuadro clínico de la psoriasis.

PALABRAS	CLAVE: Psoriasis; VIH; terapia antirretroviral; inmunosupresores.

Abstract

BACKGROUND: In people with HIV, psoriasis often occurs in advanced stages of viral 
infection and is usually associated with low CD4 T lymphocyte counts. In this context, 
psoriasis can present more severely and with a higher susceptibility to treatment failure. 

CLINICAL CASE: A 33-year-old male patient with a 6-year history of HIV/AIDS diagnosis 
and severe psoriasis, with a PASI score of 28 points. The patient had discontinued his 
antiretroviral therapy two years before the onset of the dermatosis. After initiating a 
new antiretroviral therapy with bictegravir, emtricitabine, and tenofovir alafenamide, 
progressive clinical improvement of the dermatosis was observed, with a PASI score of 
5 points at one month of evolution. Subsequently, one month later, complete resolution 
of clinical manifestations was observed, as well as undetectable viral load.

CONCLUSIONS: The treatment of psoriasis in patients with HIV/AIDS can be compli-
cated due to immunodeficiency and the possibility of severe complications associated 
with immunosuppressive treatment of psoriasis, especially in the AIDS stage. Therefore, 
phototherapy and antiretrovirals are the first line of treatment in cases of moderate 
to severe psoriasis. By controlling HIV infection, the initiation of immunosuppressive 
treatment can be considered. However, viral suppression may lead to remission of the 
clinical presentation of psoriasis.

KEYWORDS: Psoriasis; HIV; Antiretroviral therapy; Immunosuppressants.
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ANTECEDENTES

La psoriasis es una enfermedad autoinflamato-
ria que puede afectar la calidad de vida de los 
pacientes. La forma más frecuente de psoriasis, 
la psoriasis en placas, se caracteriza por una 
alteración en el sistema inmunológico con pre-
dominio en la inmunidad adaptativa, en la que 
intervienen linfocitos T, linfocitos B y diversas 
interleucinas, como IL-23, IL-12, IL-17A y el 
IFN-γ.1 En particular, los linfocitos T CD8 infiltran 
y proliferan en la epidermis y la dermis, donde 
producen citocinas inflamatorias que contribu-
yen a la aparición de la psoriasis.2

En personas con VIH, la aparición de psoriasis 
tiende a ocurrir en etapas avanzadas de la infec-
ción viral y suele asociarse con conteos bajos de 
linfocitos T CD4. Este fenómeno resulta paradóji-
co porque se esperaría que la inmunodeficiencia 
causada por el virus suprimiera la actividad del 
sistema inmunológico, disminuyendo así la apa-
rición de enfermedades autoinmunitarias como 
la psoriasis. No obstante, a medida que avanza 
la inmunodeficiencia inducida por el VIH, el 
conteo de linfocitos T CD4 disminuye, mientras 
que el de linfocitos T CD8 aumenta. Cuando el 
conteo de linfocitos T CD4 se reduce a menos de 
200 células/µL, en la etapa de SIDA, los linfocitos 
T CD8 se encuentran elevados y pueden llegar a 
constituir hasta el 80% del total de linfocitos T. 
Por lo general, la aparición o exacerbación de la 
psoriasis en pacientes con VIH-SIDA se atribuye 
a este aumento de linfocitos T CD8.3,4

La psoriasis en personas con VIH se caracteriza por 
un curso clínico más grave, manifestaciones atípi-
cas y mayores tasas de fracaso del tratamiento.5,6 
En este artículo se comunica el caso de un paciente 
con psoriasis grave y antecedente de VIH-SIDA. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 33 años, originario y 
residente de la Ciudad de México, que mani-

festó una dermatosis diseminada que afectaba el 
tronco, las extremidades superiores e inferiores, 
así como las palmas y las plantas. Se caracteri-
zaba por múltiples placas eritematoescamosas 
de escama gruesa y blanquecina de diferentes 
tamaños, algunas llegaban a medir entre 15 y 
17 cm, con tendencia a confluir (Figura 1A-D). 
El paciente acudió a consulta por esta dermatosis 
en agosto de 2021, la cual había evolucionado 
a lo largo de 3 meses.

El paciente fue diagnosticado con VIH en 2015 
y desde entonces había recibido terapia anti-
rretroviral con efavirenz 600 mg-emtricitabina 
200 mg-tenofovir disoproxil fumarato 300 mg 
cada 24 horas, aunque tenía mal apego al 
tratamiento. En 2019 el paciente abandonó 
el seguimiento médico y suspendió la terapia 
antirretroviral.

En agosto de 2021, cuando el paciente acudió 
a consulta por la dermatosis descrita, se le to-
mó una biopsia de piel como parte del proceso 
diagnóstico. Los hallazgos histopatológicos 
mostraron características consistentes con pso-
riasis: acantosis psoriasiforme, paraqueratosis, 
microabscesos de Munro, infiltrado perivascular 
superficial de linfocitos y vasos superficiales tor-
tuosos y dilatados (Figura 2). En ese momento, 
el paciente tenía un índice PASI (Psoriasis Area 
and Severity Index) de 28 puntos, lo que indica 
psoriasis grave. Se le cuantificó la carga viral 
que fue de 85,574 copias/mL y el conteo de 
linfocitos T CD4 y CD8 fue de 10 y 94 células/
µL, respectivamente. Los estudios de extensión 
para descartar enfermedades oportunistas y otras 
infecciones, como hepatitis B, hepatitis C, sífilis, 
herpes simple tipos 1 y 2, resultaron negativos.

En noviembre de 2021, el paciente inició una 
nueva terapia antirretroviral con bictegravir 
50 mg-emtricitabina 200 mg-tenofovir alafena-
mida 25 mg cada 24 horas. Durante las consultas 
de seguimiento, después de haber iniciado la 
terapia antirretroviral se observó alivio progre-
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A pesar de que se considera que la psoriasis 
puede ser causada por los efectos del VIH en 
los linfocitos T CD4 y CD8, también se ha 
demostrado que el virus puede tener un papel 
independiente en la aparición de la enfermedad. 
La psoriasis se caracteriza por la infiltración de 
células inmunitarias en la epidermis y la dermis, 
así como por la proliferación anormal de querati-
nocitos.9 El VIH contiene proteínas como Tat, que 
estimula directamente la proliferación epidér-
mica de queratinocitos, y Nef, que actúa como 
superantígeno. Por tanto, mientras la carga viral 
del VIH esté elevada, estos mecanismos también 
pueden contribuir a la aparición de la psoriasis. 
En consecuencia, se ha observado que una carga 
viral elevada puede generar exacerbaciones de 
la psoriasis,10 mientras que la supresión viral 

sivo de la dermatosis. En diciembre de 2021, el 
índice PASI del paciente había disminuido a 5 
puntos (Figura 1E-H). En enero de 2022, las ma-
nifestaciones clínicas de las psoriasis se habían 
curado y la nueva carga viral resultó indetec-
table. Además, los conteos de linfocitos T CD4 
y CD8 se encontraban en 42 y 597 células/µL, 
respectivamente.

DISCUSIÓN

El tratamiento de la psoriasis en personas con 
VIH-SIDA es complejo, debido a que los agentes 
inmunosupresores prescritos en el tratamiento 
de la psoriasis pueden generar complicaciones 
graves, especialmente en pacientes en etapa de 
SIDA.7,8

Figura 1. Paciente con psoriasis y VIH-SIDA. A-D. Dermatosis diseminada al tronco, las extremidades superio-
res e inferiores, las palmas y las plantas, caracterizada por múltiples placas eritematoescamosas, con escamas 
gruesas y blanquecinas, de diferentes tamaños con tendencia a confluir. Se obtuvo un PASI de 28 puntos. 
E-H. Alivio clínico de la dermatosis, con PASI de 5 puntos, un mes después de iniciar la terapia antirretroviral 
con bictegravir, emtricitabina y tenofovir alafenamida.

A     B    C                D

E     F    G                H
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Figura 1. Estudio histopatológico compatible con psoriasis. A. Acantosis psoriasiforme y paraqueratosis (H&E, 
aumento original 10x). B. Neutrófilos presentes en el estrato córneo (microabscesos de Munro) [H&E, aumento 
original 20x]. C. Infiltrado perivascular superficial compuesto por linfocitos y vasos superficiales dilatados (H&E, 
aumento original 20x)

A                   B                  C

mediante la terapia antirretroviral puede generar 
la remisión de las manifestaciones clínicas,11,12,13 
como en el caso comunicado.

Hasta el momento, no existen ensayos clínicos 
que evalúen la eficacia de los tratamientos de la 
psoriasis en sujetos con VIH-SIDA. Las guías de 
tratamiento se basan en las opiniones de expertos 
y en estudios con nivel de evidencia limitado. La 
Fundación Nacional de Psoriasis (National Psoriasis 
Foundation) de Estados Unidos revisó los trata-
mientos documentados en 29 reportes de casos 
de psoriasis en personas con VIH. Recomendaron 
como primera línea el tratamiento tópico de la 
psoriasis leve. Por otro lado, la fototerapia y la 
terapia antirretroviral se consideraron de primera 
línea en psoriasis moderada-grave. Los retinoides 
orales se consideraron de segunda línea. En casos 
con inmunodeficiencia marcada, como el caso 
del paciente, la monoterapia con antirretroviral 
representa la primera opción de tratamiento que 
puede lograr una buena respuesta.7

Papp y colaboradores elaboraron una guía de 
tratamiento basada en recomendaciones de 

expertos. Estas recomendaciones fueron deter-
minadas por un panel de 11 dermatólogos, 3 
especialistas en VIH y 1 infectólogo. Esta guía 
aconseja enfocarse en la terapia antirretroviral 
en casos de psoriasis en sujetos con VIH no 
controlado. También sugieren prescribir un 
tratamiento convencional contra la psoriasis en 
los pacientes con VIH que tengan un conteo de 
linfocitos T CD4 mayor de 500 células/µL y una 
carga viral indetectable.14 

Nakamura y colaboradores hicieron una revi-
sión sistemática de los diferentes tratamientos 
inmunosupresores prescritos contra la psoriasis 
en personas con VIH. Evaluaron 25 reportes de 
casos resistentes a tratamiento convencional 
con tratamiento tópico, terapia antirretroviral, 
fototerapia y retinoides orales. Los tratamientos 
evaluados fueron: metotrexato, ciclosporina, 
inhibidores del TNF-α (etanercept, adalimumab, 
infliximab) y ustekinumab. Sólo 15 casos tenían 
conteo de linfocitos T CD4 y carga viral en pará-
metros normales. Con el tratamiento con agentes 
biológicos se obtuvieron mejores resultados, 
por lo que se concluyó que los inhibidores del 
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TNF-α y ustekinumab pueden ser buenas opcio-
nes como tratamientos de tercera línea en casos 
resistentes con psoriasis grave y VIH.15

En un caso con psoriasis y VIH la prioridad es 
enfocarse en el control virológico. En los pa-
cientes con manifestaciones clínicas de psoriasis 
y una infección por VIH controlada con terapia 
antirretroviral que tengan un conteo superior 
a 500 células/µL, el tratamiento de la psoriasis 
puede ser de manera similar al de la población 
general.14 Pueden prescribirse retinoides orales 
como tratamiento de segunda línea antes de 
considerar los inmunosupresores sistémicos, que 
son de tercera línea, como el metotrexato, ciclos-
porina, inhibidores del TNF-α y ustekinumab. 

En caso de tener mal control virológico, la admi-
nistración de inmunosupresores es controvertida 
porque sus efectos adversos pueden ser graves. 
Por tanto, la terapia antirretroviral, acompañada 
o no de fototerapia, se considera la modalidad 
de elección.7,14,15,16 En el caso comunicado, el 
paciente tenía conteos bajos de linfocitos T CD4 
y carga viral elevada, por lo que se consideró la 
terapia antirretroviral como monoterapia, con lo 
que logró un excelente resultado clínico de las 
manifestaciones de psoriasis.

CONCLUSIONES

El tratamiento de la psoriasis en pacientes 
con VIH puede ser complicado debido a la 
inmunodeficiencia ocasionada por el virus y 
a la posibilidad de complicaciones graves re-
lacionadas con la administración de agentes 
inmunosupresores para el tratamiento de la 
psoriasis, en particular en pacientes en etapa 
de SIDA. Los antirretrovirales se consideran el 
tratamiento de primera línea en casos moderados 
a graves de psoriasis. La carga viral elevada del 
VIH puede contribuir a la aparición y exacer-
bación de la psoriasis, pero la supresión viral 
puede llevar a la remisión del cuadro clínico 
de la psoriasis.
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Caso ClíniCo

Infección	cutánea	relacionada	con	
tatuajes	por	Mycobacterium abscessus 
abscessus

Resumen

ANTECEDENTES:	Las micobacterias no tuberculosas son un grupo de microorganismos 
que tienen contacto cercano con los humanos porque se encuentran en diferentes 
reservorios en el medio ambiente. Las micobacterias de crecimiento rápido, como 
Mycobacterium abscessus complex, han estado implicadas en diferentes casos rela-
cionados con mesoterapia, maquillaje permanente y tatuajes. 

CASO	CLÍNICO: Paciente masculino de 36 años, no inmunodeprimido, que manifestó 
lesiones pápulo-nodulares en ambos brazos posterior a realizarse cuatro tatuajes en el 
mismo estudio. El paciente contrajo una infección relacionada con M. abscessus subsp. 
abscessus diagnosticada por biopsia cutánea a través de biología molecular. Recibió 
tratamiento antimicrobiano combinado con azitromicina, levofloxacina y doxiciclina 
durante 6 meses, con lo que logró la curación definitiva de todas las lesiones.

CONCLUSIONES:	En el estudio y tratamiento de este caso se pone de manifiesto la 
necesidad de formar equipos multidisciplinarios que incluyan áreas clínicas y de labo-
ratorio (microbiológico y de biología molecular) para ofrecer un diagnóstico temprano 
y acertado; con esto aumentan las tasas de éxito terapéutico en casos relacionados con 
micobacterias no tuberculosas.

PALABRAS	CLAVE: Mycobacterium abscessus; micobacterias no tuberculosas; tatuajes; 
epidemiología.

Abstract 

BACKGROUND: Non-tuberculous mycobacteria are a group of microorganisms that 
have close contact with humans because they are in different reservoir in the environ-
ment. Rapid grow mycobacteria like Mycobacterium abscessus complex have been 
involved in different cases related to mesotherapy, permanent makeup, and tattoos. 

CLINICAL CASE: A 36-year-old male patient, non-immunocompromised, that got 
four tattoos in both arms in a one-week period showing papule-nodular lesions. The 
lesions were related to an infection due to M. abscessus subsp. abscessus diagnosed 
in a cutaneous biopsy by molecular biology. The patient got completely cure after 
six months of a combine scheme of antimicrobial treatment based on azithromycin, 
levofloxacin, and doxycycline.

CONCLUSIONS: The study and management of this case reveals the need to form 
multidisciplinary teams that include clinical and laboratory areas (microbiological and 
molecular biology) in order to offer an early an accurate diagnosis, with this it is pos-
sible to increase the rates of therapeutic success in cases related to non-tuberculous 
mycobacteria.

KEYWORDS: Mycobacterium abscessus; Non-tuberculous mycobacteria; Tattoos; 
Epidemiology.
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ANTECEDENTES

Las micobacterias no tuberculosas son un diverso 
grupo de microorganismos que se encuentran 
en contacto con el ser humano debido a sus 
diferentes formas de presentación y reservorios 
en el ambiente. Las infecciones cutáneas por 
micobacterias no tuberculosas de crecimiento 
rápido asociadas con procedimientos cosméticos 
o secundarias a tatuajes en la piel han adquirido 
relevancia clínica recientemente. Se comunica 
el caso de un paciente con infección cutánea 
por Mycobacterium abscessus complex en un 
individuo inmunocompetente relacionado con 
la colocación de varios tatuajes realizados en el 
mismo estudio.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 36 años previamente 
sano. En noviembre de 2021 se realizó cuatro 
tatuajes en ambos miembros torácicos en una 
semana. El paciente refirió que se hizo todos los 
tatuajes en el mismo estudio y negó cualquier 
incidente o complicación durante la realización 
de éstos. Veinte días después inició con un cua-
dro clínico caracterizado por una dermatosis 
pápulo-nodular con base eritematosa en cada 
uno de los cuatro tatuajes con aparición de 
pústulas. El paciente acudió a valoración médica 
donde recibió múltiples medicamentos tópicos 
sin mejoría clínica. Figura	1A	y	B

Se tomó biopsia de una de las lesiones de la piel, 
el frotis de la lesión fue negativo para bacilos 
ácido-alcohol resistentes y por histopatología 
se describió como dermatitis granulomatosa. No 
hubo desarrollo en el cultivo por medio sólido 
para micobacterias, por esta razón se envió para 
la práctica de un ensayo de reacción en cadena 
de la polimerasa por extracción de ácido des-
oxirribonucleico (DNeasy, Qiagen, La Jolla, CA, 
Estados Unidos) y luego un ensayo de reacción 
en cadena de la polimerasa multiplex (para 
Mycobacterium spp, M. abscessus abscessus y 

M. abscessus masiliense). La muestra amplificó 
una banda de 310 pb para M. abscessus absces-
sus. Figura 2

Con este resultado, se inició tratamiento con 
azitromicina a dosis de 500 mg al día, levofloxa-
cina 750 mg al día y doxiciclina 100 mg al día 
durante 6 meses. Las lesiones causadas por la 
inoculación directa de M. abscessus abscessus 
desaparecieron por completo, por lo que se dio 
de alta médica al paciente. Figura	1C	y	D 

DISCUSIÓN

Las micobacterias no tuberculosas se clasifican 
según su crecimiento en medios sólidos en de 
rápido y lento crecimiento (más de 7 días).1,2 

Además, son patógenos que recientemente 
han adquirido gran relevancia clínica en las 
infecciones de piel y tejidos blandos porque su 
incidencia se ha incrementado en los últimos 
años.3 

En general, las micobacterias no tuberculosas 
pueden ocasionar pérdida de la solución de 

Figura 1. A	y	B. Lesiones cutáneas en los sitios de los 
tatuajes. C	y	D. Posterior al tratamiento antimicrobiano 
contra M. abscessus.

A          C  
 

B                D
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continuidad de la piel y tejidos blandos cau-
sando enfermedad.1 Las infecciones cutáneas 
asociadas con micobacterias no tuberculosas 
se manifiestan con mayor frecuencia en pa-
cientes inmunosuprimidos, después de un 
traumatismo o de procedimientos cosméticos 
o quirúrgicos. Este tipo de infecciones pueden 
ser causadas por una amplia gama de mico-
bacterias no tuberculosas; sin embargo, se han 
asociado principalmente con micobacterias de 
crecimiento rápido, como M. chelonae y M. 
abscessus complex.4,5

El complejo M. abscessus es saprófito, por esa 
razón el contacto con el ambiente puede ser el 
origen del proceso infeccioso.6 Los miembros 
del complejo M. abscessus comprenden tres 
subespecies: M. abscessus subespecie abscessus, 
M. abscessus subespecie bolletii y M. abscessus 
subespecie massiliense.7 

Hace poco nuestros colegas mexicanos publi-
caron su experiencia en casos de M. abscessus 
subsp. massiliense en la que uno de nueve casos 

se relacionó con la aplicación de un tatuaje; 
tres casos de esa serie eran pacientes inmuno-
suprimidos.6 

Giulieri y colaboradores reportaron una serie de 
casos de lesiones causadas por tatuajes perma-
nentes colocados en los párpados causadas por 
M. haemophilum.8 Kappel y su grupo comuni-
caron otro caso de infección relacionada con 
tatuajes causada por micobacterias no tubercu-
losas de crecimiento rápido (M. chelonae).9 Lo 
que predominó en todos estos casos, que fue 
muy similar al nuestro, fue el tiempo de aparición 
que varió entre 2 y 8 semanas después de haber 
colocado el tatuaje. 

El espectro clínico de la enfermedad depende de 
la vía de exposición y de los factores de suscep-
tibilidad del huésped, asociados particularmente 
con inoculación directa a través de rupturas de 
la barrera cutánea,1,4 por lo que su asociación 
con procedimientos como tatuajes o cosméticos 
ha cobrado relevancia recientemente. En Estados 
Unidos se ha demostrado la contaminación de 
diferentes productos distribuidos en todo el país 
durante el proceso de fabricación; la mayoría 
de los casos se asocia con tinta negra o gris pre-
mezclada y con la dilución de éstas con agua 
contaminada.5

Las manifestaciones clínicas de las infecciones 
cutáneas causadas por micobacterias no tubercu-
losas de crecimiento rápido son muy amplias; sin 
embargo, la aparición de las lesiones en la piel 
puede ocurrir en días o, incluso, meses.5 En éstas 
se incluyen celulitis, lesiones papulares, nódulos 
con coloración púrpura, abscesos, drenaje de 
senos, nódulos subcutáneos y ulceraciones, por 
lo que es importante tomar en cuenta siempre 
el contexto clínico del paciente junto con los 
resultados histopatológicos.1,4,10

El diagnóstico requiere confirmación por estudio 
histopatológico de las lesiones cutáneas para 
evaluar la existencia de bacilos ácido-alcohol re-

Figura 2. PCR (reacción en cadena de la polimerasa) 
multiplex para la amplificación de Mycobacterium 
spp, M. abscessus abscessus y M. abscessus masilien-
se. Carril 1: marcador de peso molecular 100 pb DNA 
ladder; carril 5: BSJ-246-21 positiva a M. abscessus 
abscessus; carril 7: control positivo M. abscessus 
abscessus y carril 8: control negativo (Imagen cortesía 
del paciente).
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Caso ClíniCo

Tuberculosis cutánea en un paciente 
inmunosuprimido

Resumen

ANTECEDENTES:	La tuberculosis es una infección causada frecuentemente por el 
complejo Mycobacterium tuberculosis. A pesar de los esfuerzos sigue siendo una 
enfermedad prevalente, principalmente en población inmunosuprimida y en países en 
vías de desarrollo. El daño cutáneo representa del 1 al 2% de todas las manifestacio-
nes extrapulmonares de la tuberculosis, con una variedad amplia de manifestaciones 
clínicas. Además, la confirmación microbiológica es escasa, incluso con el uso de 
pruebas moleculares, lo que dificulta y retrasa el diagnóstico. 

CASO	CLÍNICO: Paciente femenina de 23 años, con antecedente de lupus eritematoso 
sistémico, quien cursó con tuberculosis miliar y posteriormente manifestó lesiones 
cutáneas resistentes al tratamiento. 

CONCLUSIONES:	Dentro del espectro de la tuberculosis cutánea está el eritema in-
durado de Bazin, una tuberculide que es parte de las formas paucibacilares que, por 
definición, no muestra bacilos en la histología y tiene cultivos negativos. Asimismo, 
representa un reto terapéutico porque deben considerarse periodos de tratamiento pro-
longados, la administración de coadyuvantes y la realización de pruebas de sensibilidad. 

PALABRAS	CLAVE: Tuberculosis; tuberculosis cutánea; Mycobacterium tuberculosis; 
eritema indurado.

Abstract

BACKGROUND: Tuberculosis is an infection caused by bacteria of the Mycobacterium 
tuberculosis complex. Despite multiple efforts, it is still a widely prevalent disease, mainly 
in immunosuppressed patients and in developing countries. Cutaneous involvement 
represents 1-2% of all extrapulmonary tuberculosis manifestations, with several clinical 
variants. Moreover, microbiological confirmation and identification is poor, even with 
the use of molecular testing, which translates in a delay in the diagnosis. 

CLINICAL CASE: A female patient, with a medical history of systemic lupus erythema-
tosus, diagnosed with miliary tuberculosis and later on presenting with multiple skin 
lesions resistant to the primary treatment. 

CONCLUSIONS: Erythema induratum of Bazin lies within the spectrum of cutaneous 
tuberculosis. It is a tuberculid included in the paucibacillary forms, which, by defini-
tion, do not show acid-fast bacilli on histology and cultures are negative. Additionally, 
it represents a therapeutic challenge because longer treatments, the use of adjuvants 
and the performance of susceptibility testing must be considered. 

KEYWORDS: Tuberculosis; Cutaneous tuberculosis; Mycobacterium tuberculosis; 
Erythema induratum.
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ANTECEDENTES 

La tuberculosis cutánea ocurre raramente, a 
pesar de la alta y creciente prevalencia de tu-
berculosis en todo el mundo. Mycobacterium 
tuberculosis y con menos frecuencia Mycobac-
terium bovis y la vacuna bacilo Calmette-Guérin 
(una cepa atenuada de M. bovis) pueden causar 
tuberculosis cutánea.1 Estas micobacterias son 
de distribución mundial y más prevalentes en 
regiones de clima frío y húmedo; sin embargo, 
están presentes también en áreas tropicales. 
Pueden adquirirse de forma exógena o endógena 
(Cuadro 1) y manifestarse con una morfología 
variable.1 De acuerdo con las cifras propor-
cionadas por la Organización Mundial de la 
Salud, ocupa el noveno lugar, por arriba del 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).2 
El incremento en su incidencia mundial se 
debe a la propagación de la infección por VIH, 
al desarrollo de cepas multirresistentes y a la 
administración de inmunosupresores para tratar 
otras enfermedades.3 Existen otros factores de 
riesgo de susceptibilidad del huésped, como el 
abuso de drogas por vía intravenosa, la diabetes 
mellitus, las neoplasias malignas, la enfermedad 
renal en estadio terminal y la infancia.3 Aunque 
es poco frecuente, debido a su prevalencia mun-
dial, es importante que los médicos reconozcan 
las muchas variantes clínicas de la tuberculosis 

cutánea (1 al 2% de todas las manifestaciones 
extrapulmonares) para prevenir diagnósticos 
erróneos o retrasados.1

La confirmación microbiológica es escasa, a 
pesar de los avances científicos, que incluyen 
cada vez más la PCR. Además, el tratamiento 
de la tuberculosis cutánea es un desafío en 
muchos casos.4

La infección exógena ocurre después de la 
inoculación directa del organismo en la piel 
de un individuo que es susceptible (chancro 
tuberculoso y la tuberculosis verrucosa cutis). 
La infección endógena ocurre en pacientes que 
estaban previamente infectados (por extensión 
contigua, diseminación hematógena o disemi-
nación linfática). La extensión contigua desde 
un foco subyacente aparece clínicamente como 
escrofulodermia y tuberculosis periorificial. La 
diseminación hematógena suele manifestarse 
como tuberculosis miliar aguda, absceso tu-
berculoso metastásico (tuberculosis gomosa), 
tuberculide papulonecrótica y lupus vulgar. La 
diseminación linfática se ve ocasionalmente en 
el lupus vulgar.4

Las tuberculides son reacciones inmunitarias en 
la piel debidas a diseminación hematógena de 
M. tuberculosis o sus antígenos a partir de una 

Cuadro	1. Clasificación actual de la tuberculosis cutánea 

Sistema de clasificación 1

Exógeno
Chancro tuberculoso, tuberculosis verrucosa cutis, lupus vulgar 

Endógeno
Contiguo: escrofulodermia, tuberculosis periorificial 
Hematógeno: tuberculosis miliar aguda, absceso tuberculoso metastásico (tuberculosis gomosa), 
tuberculide papulonecrótico, lupus vulgar
Linfático:	lupus vulgar

Sistema de clasificación 2

Multibacilar 
Chancro tuberculoso, escrofulodermia, tuberculosis periorificial, tuberculosis miliar aguda, 
tuberculosis gomosa

Paucibacilar 
Tuberculosis verrucosa cutis, lupus vulgar, tuberculides

Adaptado de la referencia 1.
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fuente primaria en personas con fuerte inmuni-
dad celular. Es posible encontrar: tuberculide 
papulonecrótico, liquen escrofuloso y el eritema 
indurado de Bazin (paniculitis lobulillar); ésta es 
la más frecuente.1

En los pacientes inmunodeprimidos, con tuber-
culosis miliar diseminada, el diagnóstico rápido 
y el inicio oportuno del tratamiento son de suma 
importancia debido a su mal pronóstico a causa 
de las micobacterias multirresistentes.4

El tratamiento de la tuberculosis cutánea es igual 
al de la tuberculosis pulmonar: una fase inten-
siva (dos meses de tratamiento con rifampicina 
600 mg al día, isoniazida 300 mg al día, pira-
zinamida 1500 mg al día y etambutol 1000 mg 
al día), seguida de la fase de mantenimiento 
durante cuatro meses con rifampicina 600 mg al 
día e isoniazida 600 mg al día.2 Sin embargo, se 
sugiere que para el eritema indurado de Bazin se 
prescriban tratamientos más prolongados.

Se comunica el caso de una paciente de 23 
años, atendida en el hospital San José de Bogotá, 
Colombia, con diagnóstico de lupus eritematoso 
sistémico con afectación de múltiples dominios 
y tuberculosis miliar, en quien se documentaron 
lesiones cutáneas que no respondían a tratamien-
to inmunosupresor ni antituberculoso, por lo que 
fue valorada por el servicio de Dermatología de 
la misma institución. 

CASO CLÍNICO 

Paciente femenina de 23 años, quien consultó 
por padecer un cuadro de un año de evolución 
caracterizado por múltiples lesiones violáceas, 
dolorosas al tacto en el abdomen, el dorso y 
los muslos (Figura 1). La paciente tenía antece-
dente de lupus eritematoso sistémico con daño 
hematológico debido a linfopenia, articular con 
artralgias, mucocutáneo, renal con nefritis clase 
V y serositis. Asimismo, tenía el diagnóstico de 
síndrome antifosfolipídico y de tuberculosis 

miliar sensible a tratamiento antituberculoso 
de primera línea, que había culminado hacía 
6 meses. 

Inicialmente durante el primer contacto se solici-
tó biopsia de piel y por medio de PCR multiplex 
en el tejido biopsiado se identificó positividad 
para el complejo M. tuberculosis. El cultivo fue 
negativo para micobacterias y micosis. La histo-
logía evidenció una paniculitis lobulillar mixta 
de posible origen infeccioso, con coloraciones 
de Ziehl-Neelsen, Ziehl-Neelsen modificado, 
Gomori y PAS negativas para microorganismos. 
Sin embargo, antes de que se conocieran estos 
resultados, la paciente perdió el seguimiento con 
el servicio de Dermatología. 

Diez meses después, la paciente reingresó con 
fiebre, cefalea y síntomas respiratorios, asociados 
con daño nodular pulmonar. Al examen físico 
se evidenció persistencia de nódulos violáceos 
en el abdomen y los muslos a pesar de haber 
recibido tratamiento antituberculoso y se solicitó 
nueva biopsia de piel para descartar recaída 
por M. tuberculosis versus afectación por otro 
microorganismo (Figura 2). Los resultados nue-
vamente demostraron un infiltrado inflamatorio 
mixto de predominio mononuclear asociado con 
necrosis de caseificación que se extendía hasta 
la hipodermis. Figura 3

La prueba PCR SARS-CoV-2 resultó negativa 
y mediante TACAR se evidenció daño nodular 
pulmonar, por lo que recibió tratamiento con 
voriconazol y trimetoprima-sulfametoxazol de 
manera empírica. La fibrobroncoscopia y los 
estudios microbiológicos en esputo y lavado 
broncoalveolar fueron negativos para microor-
ganismos comunes, tuberculosis y hongos. La 
biopsia por escisión cervical tomada por sospe-
cha de linfoproliferación resultó negativa para 
malignidad.

Por último, la PCR evidenció M. tuberculosis 
detectable en biopsia de piel, lo cual se in-
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terpretó como una recaída temprana en un 
hospedero inmunodeprimido, con actividad 
en la piel que podía corresponder a micobac-
terias de bajo potencial. Se indicó tratamiento 
antituberculoso de primera línea y estudios de 
fibrobroncoscopia y cultivos para determinar 
resistencia a múltiples fármacos. La tomografía 
axial computada de tórax de control evidenció 
mejoría tomográfica respecto al estudio previo, 
por lo que posteriormente se indicó el egreso 
hospitalario con el tratamiento antituberculoso 
prescrito en espera de los resultados de suscep-
tibilidad; hasta el momento la paciente no ha 
vuelto a citas de control. 

DISCUSIÓN 

La tuberculosis se sigue considerando una 
emergencia de salud pública global.4 Es causada 
por los bacilos del complejo Mycobacterium 
tuberculosis que se trasmite principalmente a 
través de la vía respiratoria. Se estima que hasta 
un 25% de la población mundial ha sido infec-
tada por tuberculosis; sin embargo, la mayoría 
no manifiesta la enfermedad y algunos logran 
eliminar la infección.5

La capacidad y el acceso al diagnóstico de 
tuberculosis fueron ampliamente afectados por 

Figura 1. Examen físico durante la primera visita del paciente. Nódulos violáceos circunscritos con eritema 
perilesional difuso en el abdomen (A), el dorso (B) y la cara externa de los miembros inferiores (C).

A             B                            C

Figura 2. Examen físico durante segunda visita del paciente. Nódulos violáceos circunscritos, algunos de ellos 
con signos de excoriación y otros con ulceración central en el abdomen (A), el dorso (B) y la cara externa de 
los miembros inferiores (C). 

A                         B             C
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de incidencia de 22.6 por 100,000 habitantes. 
De éstos, el 15.8% de los casos correspondió 
a tuberculosis extrapulmonar, de los que un 
0.5% representó las formas cutáneas.6 En todo 
el mundo la tuberculosis cutánea es causante de 
infección en 1-2% de los casos de tuberculosis 
extrapulmonar.7

La tuberculosis cutánea tiene una manifestación 
clínica variable, desde pápulas, placas y nódu-
los supurativos hasta úlceras crónicas u otras 
lesiones atípicas. Se adquiere por vía endógena 
a través de diseminación hematógena o linfática 
de un foco pulmonar o por inoculación directa.7 
Se clasifica de acuerdo con sus mecanismos de 
propagación o carga bacteriana. Entre sus formas 
paucibacilares (carga bacteriana reducida) se 
encuentran las tuberculides,8 que son reacciones 
de hipersensibilidad a los antígenos de la mico-
bacteria, secundario a un foco extracutáneo.9 
Por definición, esta forma clínica no muestra 
bacilos en las tinciones de histoquímica y tiene 
cultivos para tuberculosis negativos, como en la 
paciente del caso. 

La sospecha clínica de estas afecciones es muy 
importante porque puede confundirse fácilmente 
con otros padecimientos infecciosos e inflama-
torios, como sífilis, lupus eritematoso, lepra, 
leishmaniasis, sarcoidosis, infecciones fúngicas 
profundas u otras, lo que retrasa el diagnóstico.7 

Además, debido a que la mayor parte de los 
métodos diagnósticos en la tuberculosis cutánea 
tienen menor sensibilidad y especificidad en 
comparación con el diagnóstico de tuberculosis 
pulmonar, con el fin de confirmar la infección 
debe tenerse un alto índice de sospecha y 
recurrir a múltiples métodos diagnósticos que 
incluyen la prueba de tuberculina, radiografía 
de tórax, biopsia de piel y técnicas molecula-
res de amplificación.9 Entre éstos, el cultivo 
en tejido o la detección molecular de la mico-
bacteria siguen siendo el patrón de referencia. 
Asimismo, debe tenerse en cuenta que las for-

Figura 3. Cortes histológicos de la biopsia del pa-
ciente. En la dermis se observa infiltrado inflamatorio 
mixto de predominio mononuclear de características 
nodulares asociado con un componente de necrosis 
de caseificación que se extiende a la hipodermis 
generando un patrón de paniculitis mixta.

la pandemia de COVID-19, que se refleja en 
una caída significativa en su diagnóstico, con 
7.1 millones de casos documentados en 2019 
a 5.8 millones en 2020 en todo el mundo, lo 
que resulta en mayor cantidad de pacientes no 
diagnosticados y en aumento en la mortalidad.2 

En Colombia también se evidenció disminución 
en los casos reportados en 2020 con una tasa 
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mas multibacilares pueden ser más fáciles de 
detectar y que en las formas paucibacilares es 
difícil demostrar el bacilo ácido-alcohol resis-
tente.7,9 Las tuberculides requerirán una prueba 
de tuberculina y PCR para detectar ADN de la 
micobacteria en el tejido. 

El tratamiento de la tuberculosis cutánea debe 
seguir las mismas recomendaciones que en otras 
formas de tuberculosis, con múltiples fármacos 
idealmente ajustados a los cultivos y las pruebas 
de susceptibilidad.8 

El caso descrito es el primero comunicado en 
Colombia de falla terapéutica a los antituber-
culosos de primera línea en eritema indurado 
de Bazin, asociado, además, con daño cutáneo 
extenso. En la bibliografía hay escasos casos re-
portados, como el de Cardona-Hernández y su 
grupo, en el que mencionan que hasta un 12.5% 
de los pacientes con eritema indurado de Bazin 
manifiestan recurrencias después del tratamiento 
estándar con antituberculosos, ya sea por recaída 
por la misma cepa o reinfección por una cepa 
diferente.10 Por lo anterior, se recomienda dar 
tratamientos más largos que incluyan isoniazida 
hasta por 2 años y la administración de coadyu-
vantes, como la dapsona, el yoduro de potasio, 
la doxiciclina y los esteroides sistémicos.10 En 
el retratamiento debe iniciarse nuevamente con 
el régimen estándar hasta contar con pruebas 
de sensibilidad y, de acuerdo con la resistencia 

encontrada, dar tratamientos de segunda línea 
más prolongados.10 
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Figura 1. Autorretrato de Van Gogh, 1887. Instituto de Arte de Chicago.
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Guerrero Ponce AE, et al. Autorretrato de Van Gogh

ANTECEDENTES 

Vincent Willem van Gogh, nacido el 30 de mar-
zo de 1853 en Groot-Zundert, Países Bajos, fue 
el primer hijo del predicador evangélico Theo-
dorus van Gogh y Anna Cornelia Carbentus. Su 
padre inculcó en sus hijos una estricta disciplina 
calvinista, que dejó una profunda influencia en 
Vincent durante toda su vida. Desde muy joven, 
Van Gogh se inclinó hacia el aislamiento y la 
introspección, mostrando una preocupación 
constante por lo trascendental y el verdadero 
propósito de la vida.1 Aunque produjo más de 
2100 obras de arte en un periodo muy corto, 
Van Gogh es recordado como uno de los artistas 
más famosos y enigmáticos de la historia; sin 
embargo, su reconocimiento llegó tras su muerte. 
La vida de este pintor, cuyo carácter incompren-
sible ha sido ampliamente discutido, estuvo 
marcada por un profundo malestar emocional 
y una serie de problemas de salud física.2 Estas 
circunstancias han generado un amplio debate 
en diversas especialidades médicas como la 
psiquiatría, neurología, infectología y otorrino-
laringología. La dermatología, en particular, no 
ha quedado al margen, ya que a través de sus 
múltiples autorretratos, 36 para ser exactos, es 
posible identificar características de la piel que 
podrían orientar hacia un diagnóstico de alguna 
enfermedad o síndrome cutáneo.2 

DISCUSIÓN

El autorretrato de Van Gogh de 1887 es una 
pintura al óleo sobre cartón de 42.0 x 33.7 cm, 
se encuentra en el Instituto de Arte de Chicago 
como parte de la Colección Joseph Winter-
botham. Figura 1

Sin duda, una de las características de la obra de 
Van Gogh son sus múltiples autorretratos que, en 
un análisis rápido y poco certero, harían parecer 
al pintor como un ególatra. Nada más lejano a la 
realidad, pues siempre buscó modelos que en la 
época solían cobrar, por lo que eran inaccesibles 

a su vida tan carente. Según los expertos son 36 
autorretratos, se eliminó uno porque se trataba 
de su hermano Theo, pero detrás de su pintura 
Cabeza de mujer campesina los rayos X hicieron 
aparecer otro.

En 1887, mientras Van Gogh residía en París, 
comenzó a explorar las nuevas técnicas de pin-
tura que emergían en ese periodo. Fue entonces 
cuando empezó a experimentar con el puntillis-
mo, técnica predominantemente asociada con 
Georges Seurat y Paul Signac que consiste en 
aplicar diminutos puntos de color puro sobre 
el lienzo, que luego se integran en el ojo del 
espectador para crear la ilusión de colores mez-
clados.3 Sin embargo, nuestro pintor lo lleva más 
allá aplicando este método con mayor libertad y 
suavidad, lo que le  da más energía.  

Van Gogh se representa a sí mismo con una bar-
ba rojiza, tez clara y un abrigo en tonos marrón 
oscuro o granate. El fondo está formado por una 
serie de puntos de colores que generan un efecto 
vibrante y lleno de dinamismo, que contrastan 
notablemente con el tono más calmado y sereno 
de su cara. En su rostro vemos un eritema im-
portante localizado en las mejillas y el dorso de 
la nariz, que nos orilla a pensar en diagnósticos 
diferenciales de una cara roja. 

El diagnóstico de una cara roja se basa en 
el tiempo de evolución, forma de aparición, 
características del eritema y manifestaciones 
sistémicas que lo acompañan.4 El síndrome 
de cara roja se caracteriza por una dermatitis 
eritematosa causada por diferentes afecciones, 
como rosácea, fotosensibilidad, dermatitis sebo-
rreica, dermatitis de contacto, dermatitis atópica, 
psoriasis, lupus cutáneo e, incluso, el síndrome 
carcinoide, entre otros.5 

El eritema visible en algunos autorretratos de 
Vincent van Gogh podría estar relacionado 
directamente con su fototipo de piel claro y la 
prolongada exposición solar a la que se sometía 
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durante sus sesiones al aire libre.6 Van Gogh, 
conocido por su intensa dedicación a plasmar 
paisajes en diferentes condiciones de luz, pasa-
ba largas horas bajo el sol, lo que podría haber 
provocado enrojecimiento de la piel, especial-
mente debido a la sensibilidad que suelen tener 
las personas con fototipos Fitzpatrick I y II a la 
radiación ultravioleta. Esta combinación de fac-
tores ambientales y su propio fototipo podrían 
explicar las tonalidades rojizas en su piel que se 
observan en algunas de sus obras. 

Al analizar un poco más a fondo el tiempo de 
exposición al sol, vale la pena mencionar que 
comenzó a abordar el tema del paisaje en 1882, 
cuando aún residía en Holanda; representaba 
el mar, las dunas y los bosques utilizando tonos 
oscuros y apagados, propios de la tierra. En 
1886, Van Gogh comenzó a pintar escenas de 
París utilizando colores más brillantes. Al año 
siguiente, en la primavera de 1887, empezó a 
usar tonos mucho más vivos con pinceladas 
rápidas y animadas, eso sólo fue el comienzo 
de su pasión por ilustrar campos de trigo, ci-
preses y olivos.6 

De forma independiente al autorretrato citado y 
centro de esta comunicación, anexamos dos más 
que fueron pintados en 1888 en Arlés, uno con 
una fuerza de mirada, con su clásico sombrero 
de paja, señal del trabajo libre, del enfrentar el 
intenso sol del sur de Francia. Figura 2

Van Gogh nos ha permitido saber cada uno de 
sus pensamientos y sentimientos en la mayor 
parte de sus obras, gracias a la intensa relación 
epistolar que tuvo con su hermano Theo. En 
muchas de sus cartas narra minuciosamente sus 
estados de ánimo, adornado por maravillosos 
dibujos o bocetos.7 Figura 3

Así que uno puede sentir en muchas de sus des-
cripciones su respirar, su inestabilidad, su gozo, 
su penumbra. Otro de los autorretratos poco 
conocido es El pintor en el camino a Tarascón, 

Figura 2. Autorretrato con sombrero de paja. Instituto 
de Artes de Detroit.

Figura 3. Ejemplo de carta a Theo, con dibujos de 
cipreses y autorretrato. Museo Van Gogh, Ámsterdam.
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Figura 4. El pintor en el camino a Tarascón. Cuadro 
desaparecido.

uno de los pocos que hace en su labor de pin-
tor al aire libre, en el que se muestra de cuerpo 
completo y caminando con sus herramientas. Es 
un Van Gogh libre, con diálogo directo con el sol 
que acaricia su roja piel y la hace más bermeja 
e intensa. Figura 4

Este cuadro ha cobrado interés pues aparen-
temente fue robado en la segunda Guerra 
Mundial como parte de muchas de las obras 
pictóricas que Adolfo Hitler solicitó; hay que 
recordar que el Führer fue un pintor frustrado. 
La pérdida de ésta y otras obras al parecer se 

debió al incendio del Museo Kaiser-Friedrich 
por el bombardeo y es un enigma más de esta 
peculiar pintura.

CONCLUSIONES

Escogimos uno de los clásicos autorretratos 
de Van Gogh, como símbolo de la piel clara, 
sajona, rojiza. Piel que puede denotar una se-
rie de padecimientos integrantes del síndrome 
de la cara roja. Es una pequeña ventana para 
asomarnos al vertiginoso mundo del “Rojo”, 
como lo apodaban sus propios compañeros 
pintores; esta contribución puede ser un ex-
celente pretexto para sumergirse al mundo del 
neoimpresionismo, donde uno no sabe si le 
impacta más la obra, la vida misma del pintor 
o la conjunción de ambas.
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Sección realizada por residentes de Dermatología, pasantes y diplomados en Micología.

Feldman	 SR,	Narbutt	 J,	Girolomoni	G,	 et	 al.	
A	 randomized,	 double-blind,	 phase	 III	 study	
assessing	clinical	similarity	of	SB17	(proposed	
ustekinumab	biosimilar)	to	reference	ustekinu-
mab	in	subjects	with	moderate-to-severe	plaque	
psoriasis (Estudio aleatorizado, doble ciego, 
fase tres, que evalúa la semejanza de SB17 
[propuesto como biosimilar de ustekinumab] 
en referencia a ustekinumab en pacientes con 
psoriasis en placas moderada a grave).	 J	Am	
Acad	Dermatol	 2024;	 91	 (3):	 440-447.	 doi:	
10.1016/j.jaad.2024.04.045

Introducción: en la actualidad los medica-
mentos del grupo de “biológicos” tienen gran 
repercusión en el tratamiento de enfermedades 
inflamatorias crónicas, como la psoriasis, debido 
a su eficacia y seguridad. Sin embargo, sus altos 
costos son una barrera de acceso al tratamiento, 
por lo que se ha buscado producir medicamentos 
biosimilares que disminuyan esta brecha. Una 
propuesta de un biosimilar es el SB17 (Samsung 
Bioepis Co, Ltd) que usa de referencia al uste-
kinumab. Para demostrar su bioequivalencia se 
requieren rigurosos estudios in vivo e in vitro, así 
como estudios fase I. En este estudio fase III se 
prueba si SB17 tiene el mismo rango de eficacia, 
seguridad, farmacocinética e inmunogenicidad 
que ustekinumab durante 28 semanas. 

Métodos: se incluyeron pacientes mayores de 
18 años con diagnóstico de al menos 6 meses 
de psoriasis en placas, que fueran aptos a fo-
toterapia o terapia sistémica. Debían tener un 
índice PASI ≥ 12, PGA ≥ 3 y superficie corporal 
total afectada ≥ 10%. Además, los pacientes 
requerían un tiempo libre de tratamiento de 2 
semanas para tratamientos tópicos y 4 semanas 
para tratamiento sistémico vía oral o fototerapia, 
o 6 meses para aquellos que habían recibido 

inhibidores de TNF para poder ser aleatorizados. 
Fueron excluidos aquellos pacientes con uso pre-
vio de ustekinumab, inhibidores de interleucina 
17 o 23. Se eligieron pacientes con peso <95 kg 
para estandarizar la dosis a 45 mg. Se diseñó un 
estudio aleatorizado fase III, doble ciego, mul-
ticéntrico, efectuado en 45 centros de 8 países 
desde julio de 2021 hasta noviembre de 2022. 
La aleatorización fue 1:1 para recibir SB17 o 
ustekinumab en la semana 0, 4 y posteriormente 
cada 12 semanas hasta la semana 40. El estudio 
se dividió en un periodo principal de 28 semanas 
y un periodo transicional de 52 semanas. Este 
artículo reporta los resultados del periodo princi-
pal. Se prohibió la administración concomitante 
de fototerapia, otros biológicos, tratamiento sis-
témico, a excepción de emolientes o hidratantes 
que no contuvieran medicamentos. Se permitió 
la administración de esteroides tópicos hasta 
la semana 12 en la región facial e inguinal. La 
eficacia se midió mediante PASI, PGA y DLQI. El 
objetivo primario fue un cambio porcentual del 
basal de PASI entre SB17 y ustekinumab en la se-
mana 12. Los objetivos secundarios incluyeron: 
respuesta PASI50, PASI75, PASI90 y PASI100, 
PGA 0 o 1, y cambio de DLQI respecto al basal. 
El objetivo sobre seguridad fue: evaluar la inci-
dencia de eventos adversos relacionados con el 
tratamiento y el objetivo sobre farmacocinética 
fue: medir las concentraciones séricas de uste-
kinumab en la semana 28. La inmunogenicidad 
se midió determinando anticuerpos antifármaco 
(ADAs) y anticuerpos neutralizantes en quienes 
fueran positivos para ADAs. Para lograr un po-
der estadístico significativo mayor del 90%, se 
calculó una población de 464 sujetos. En total 
se tamizaron 658 pacientes, de los que 503 se 
distribuyeron al azar: 249 se asignaron al grupo 
SB17 y 254 al grupo de ustekinumab. De los 
grupos SB17 y ustekinumab, 12 y 10 pacientes, 
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respectivamente, suspendieron el tratamiento 
antes de la semana 28. 

Resultados: en cuanto a la eficacia, los cam-
bios en el PASI fueron prácticamente idénticos 
entre SB17 y ustekinumab hasta la semana 28 
de -0.6, con intervalo de confianza del 95%: 
-3-34, 1.93. Sobre seguridad, la incidencia de 
efectos adversos con SB17 y ustekinumab fue del 
48.2 y 48.8%, respectivamente. La mayor parte 
fueron leves y moderados, los más frecuentes 
fueron: nasofaringitis, COVID-19 e infecciones 
respiratorias superiores. Únicamente hubo 6 
eventos adversos graves, no relacionados con 
el producto en investigación, y no se produjo 
ninguna muerte durante el estudio. Respecto 
a farmacocinética e inmunogenicidad, la inci-
dencia de ADA con SB17 en la semana 28 fue 
menor que con ustekinumab (13.3 vs 39.4%). La 
incidencia de anticuerpos neutralizantes fue del 
13.7% con SB17 y del 35.4% con ustekinumab. 

Discusión: los medicamentos biológicos son 
demasiado complejos para ser duplicados a la 
perfección. Existen variaciones incluso entre 
lotes de medicamentos causantes de variaciones 
en su respuesta clínica, por lo que ha resultado 
un reto la obtención de una respuesta consis-
tente al fármaco biosimilar. Afortunadamente 
este estudio fase 3 demostró una reducción en 
esta disparidad gracias a la similitud observada, 
tanto en eficacia como en seguridad, entre SB17 
y ustekinumab. A pesar de haber obtenido menor 
perfil de inmunogenicidad con SB17, la eficacia 
por subgrupos en ADA fue comparable; este 
fenómeno puede explicarse por distintas líneas 
celulares que producen anticuerpos monoclo-
nales. Este fenómeno se ha observado en otros 
medicamentos biosimilares. 

Este estudio incluyó una población homogénea 
en términos de peso corporal y en la dosis ad-
ministrada a fin de minimizar la posibilidad de 
provocar diferencias en eficacia y seguridad. 
Una limitante del estudio fue la inclusión de 

una población predominantemente caucásica, 
lo que impide la obtención de información de 
otras etnias. 

Conclusiones: el SB17 logró eficacia y seguridad 
comparables a las obtenidas con ustekinumab, 
así como menor inmunogenicidad en la semana 
29 en pacientes con psoriasis en placas mode-
rada a severa. 

Mariana Gómez Abraján

Baumrin	E,	Loren	AW,	Falk	SJ,	Mays	JW,	Cowen	
EW.	Chronic	 graft-versus-host	 disease.	 Part	 I:	
Epidemiology,	pathogenesis,	and	clinical	mani-
festations	(Enfermedad injerto contra huésped: 
epidemiología, patogénesis y manifestaciones 
clínicas).	 J	Am	Acad	Dermatol	 2024;	 90	 (1):	
1-16.	doi:	10.1016/j.jaad.2022.12.024

El trasplante de células hematopoyéticas utiliza 
células progenitoras para restablecer la función 
hematopoyética e inmunitaria. Hasta la fecha, se 
han efectuado más de 1.5 millones de trasplantes 
en todo el mundo. Las indicaciones incluyen 
enfermedades hematológicas malignas y no 
malignas, enfermedades inmunológicas, tumores 
sólidos y trastornos hereditarios del metabolis-
mo. La enfermedad crónica de injerto contra 
huésped (cGVHD) es un síndrome multisistémi-
co que ocurre en el 30 al 70% de los receptores 
de trasplante de células hematopoyéticas. La 
piel (60-80%), la mucosa oral (60%), ocular 
(50%) y el área genital (20-50%) están frecuen-
temente afectadas. Esta enfermedad es una de las 
principales causas de morbilidad postrasplante, 
superada sólo por la recaída de la enfermedad 
en un 22% a 5 años y en un 40% a 12 años; las 
lesiones cutáneas se asocian con mayor riesgo. 

El objetivo de este estudio fue identificar los 
factores de riesgo relacionados con el paciente 
y el trasplante de enfermedad de injerto contra 
huésped crónica con el fin de diagnosticar 
las diferentes formas y evaluar a los pacientes 
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para detectar afectación multisistémica. La 
enfermedad se clasifica en aguda clásica, con 
manifestaciones limitadas a la piel (eritema mor-
biliforme), el hígado (elevación de bilirrubinas) 
y gastrointestinales (náusea, vómito, diarrea). 
La crónica clásica y la crónica superpuesta se 
definen según los criterios diagnósticos de los 
órganos afectados que incluyen: piel, boca, 
ojos, esófago, pulmones, músculos y genitales. 
La fisiopatología de la enfermedad crónica de 
injerto contra huésped se atribuye a la acti-
vación del sistema inmunológico innato por 
infecciones posteriores al trasplante, activando 
patrones moleculares asociados con daño que 
conduce a inflamación crónica desregulada y 
autorreactiva por los linfocitos B y Th2 y Th17, 
acompañada de liberación de citocinas, como 
IL-17. La reparación de este tejido aberrante es 
con fibrosis tisular por macrófagos activados. 
Las manifestaciones cutáneas de la enfermedad 
crónica de injerto contra huésped se dividen en: 
1) diagnósticas: suficientes para el diagnóstico, 
no requieren biopsia: poiquilodermia, liquen 
plano (boca, genitales), esclerosis, morfea y 
liquen plano cutáneo; 2) distintivas: insufi-
cientes para diagnóstico y requieren biopsia, 
despigmentación, lesiones papuloescamosas; 
3) recononocidas como una característica y 
4) común. 

La enfermedad no esclerótica incluye diversas 
manifestaciones cutáneas sin  fibrosis, ya sea 
superficial o profunda, y se manifiesta sólo con 
cambios liquenoides. El prurito se asocia con 
mayor actividad del padecimiento.  El tipo liquen 
plano afecta áreas atípicas como la cara, el cue-
llo, las palmas y las plantas y da apariencia de 
blaschkitis. Las lesiones papuloescamosas son 
distintivas y pueden ser eccematosas, ictiosifor-
mes, dermatitis exfoliativa y despigmentación 
cutánea.

La enfermedad esclerótica abarca todas las 
manifestaciones de enfermedades cutáneas con 
esclerosis superficial o profunda. Puede ocurrir 

de novo al mismo tiempo que una enfermedad 
no esclerótica o después de una enfermedad pre-
via. Las lesiones tipo liquen escleroso afectan el 
cuello y la espalda. La similar a la morfea puede 
causar contracturas articulares y localizarse en 
lesiones cutáneas. Este subtipo de enfermedad 
confiere una morbilidad significativa porque 
puede evolucionar a proliferaciones vasculares 
y heridas que cicatrizan mal; asimismo, suele 
ser resistente al tratamiento.

El diagnóstico se establece con criterios histoló-
gicos de enfermedad de injerto contra huésped 
no esclerótica con características de apoptosis en 
la capa basal, cambios vacuolares, inflamación 
liquenoide y satelitosis de linfocitos. Pueden 
identificarse biomarcadores diagnósticos en 
etapas tempranas que incluyen: factor activador 
de células B soluble, ligando de quimiocina y 
supresión de la tumorigenicidad 2. 

Las características histológicas de la enfermedad 
de injerto contra huésped se dividen en: tipo 
esclerótico en un paciente con afectación similar 
al liquen plano con cambios en la interfaz va-
cuolar liquenoide en la unión dermoepidérmica 
con queratinocitos epidérmicos basales, y tipo 
esclerótico en un paciente con afectación pro-
funda que se asemeja a una fascitis eosinofílica 
con engrosamiento de los haces de colágeno en 
la dermis reticular profunda cerca del borde con 
la grasa subcutánea y un marcado engrosamiento 
de septos interlobulillares.

María Fernanda Figueroa Hernández

Drake	L,	Reyes-Hadsall	S,	Martinez	J,	Heinrich	
C,	Huang	K,	Mostaghimi	A.	Evaluation	of	 the	
safety	and	effectiveness	of	nutritional	supple-
ments	for	treating	hair	loss:	A	systematic	review	
(Evaluación de la seguridad y efectividad de los 
suplementos nutricionales para tratar la pérdida 
de pelo: revisión sistemática).	JAMA	Dermatol	
2023;	159	(1):	79-86.	doi:10.1001/jamaderma-
tol.2022.486
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Introducción: los complementos nutricionales, 
como vitaminas, nutracéuticos y productos 
botánicos, son comunes para evitar la pérdida 
de cabello. Un estudio encontró que el 81% 
de los pacientes con alopecia areata y alope-
cia androgenética recibían complementos en 
una clínica que trataba la pérdida de pelo. La 
biotina, la vitamina B12 y el complejo multi-
vitamínico B fueron los más consumidos. El 
objetivo del trabajo fue evaluar los datos detrás 
de los complementos y los cambios dietéticos 
en pacientes sin deficiencia nutricional basal 
conocida. 

Material	y	métodos: se consultaron las bases de 
datos Medline, Embase y CINAHL para identificar 
artículos escritos en inglés sobre intervenciones 
dietéticas y nutricionales en individuos con 
alopecia o pérdida de pelo sin deficiencia nu-
tricional basal conocida. Los datos se evaluaron 
del 3 al 11 de enero de 2022.

Resultados: se incluyeron 30 artículos: 17 ensa-
yos clínicos aleatorizados, 11 estudios clínicos 
y 2 estudios de series de casos. Los estudios de 
intervenciones nutricionales con la evidencia 
de mayor calidad fueron: Viviscal, Nourkrin, 
Nutrafol, Lambdapil, Pantogar, capsaicina e 
isoflavona, omega 3 y 6 con antioxidantes, 
nutracéuticos de manzana, glucósidos totales 
de peonía y tabletas compuestas de glicirricina, 
cinc, tocotrienol y aceite de semilla de calabaza. 
El kimchi y el cheonggukjang, la vitamina D3 y el 
Forti5 tuvieron evidencia de baja calidad para el 
alivio de la enfermedad. Algunos efectos adver-
sos encontrados del consumo de complementos 
nutricionales fueron: síntomas gastrointestinales, 
aumento de peso, elevación transitoria de enzi-
mas pancreáticas, dolor abdominal, aumento 
de la frecuencia de las deposiciones, náuseas, 
diarrea y estreñimiento.

Discusión: esta revisión sistemática resalta la 
seguridad y eficacia de las intervenciones nu-
tricionales para pacientes con pérdida de pelo. 

Actualmente, los complementos dietéticos se 
clasifican como alimentos; sin embargo, la FDA 
no supervisa su seguridad o eficacia antes de su 
comercialización para el consumidor. Debido 
a la amplia utilización y la carga financiera 
sustancial de los complementos nutricionales, 
es de suma importancia que los médicos y los 
pacientes sean conscientes de la falta de super-
visión de la FDA y estén atentos al seleccionar 
un complemento. 

Conclusiones: se requieren ensayos controlados 
aleatorios adecuadamente potenciados para eva-
luar más a fondo la seguridad y eficacia de estos 
tratamientos. Además, debido a que el finasteride 
y el minoxidil son tratamientos de primera línea 
aprobados por la FDA contra muchos tipos de 
alopecia y pérdida de pelo, las intervenciones 
nutricionales deben evaluarse como tratamien-
tos alternativos o complementarios en futuros 
ensayos.

Carla I Figueroa Basurto

Kobyletzki	L,	Henrohn	D,	Ballardini	N,	Neary	M,	
et	al.	Comorbidities	in	childhood	atopic	derma-
titis: A population-based	study	(Comorbilidades 
en la dermatitis atópica infantil: estudio pobla-
cional).	J	Eur	Acad	Dermatol	Venereol	2024;	38:	
354-364	DOI:	10.1111/jdv.19569

Introducción: la dermatitis atópica, enferme-
dad de la piel crónica e inflamatoria, común 
en niños, se caracteriza por piel seca, prurito 
y lesiones eccematosas. Puede asociarse con 
afecciones no relacionadas con alergias, como 
ansiedad, depresión y trastornos neuropsi-
quiátricos. Este estudio tiene como objetivo 
comparar la incidencia de diversas comorbi-
lidades entre niños con dermatitis atópica y 
un grupo de referencia sin dermatitis atópica, 
utilizando datos administrativos de Suecia 
para obtener una imagen más completa de la 
enfermedad y su repercusión en la población 
infantil.
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Materiales	 y	métodos: estudio observacional, 
retrospectivo, de cohortes que utilizó datos de 
enlaces de registros nacionales y regionales de 
Suecia. El estudio incluyó a individuos menores 
de 18 años identificados con dermatitis atópica 
entre 2007 y 2017. La dermatitis atópica se 
definió utilizando un diagnóstico observacional 
registrado. Los individuos tuvieron, al menos, un 
año de seguimiento. La cohorte de dermatitis 
atópica se emparejó en una proporción de 1:1 
con individuos sin dermatitis atópica en función 
de la edad, el sexo y la región geográfica en el 
momento del diagnóstico. Se analizaron las 
siguientes afecciones: trastornos de hipersen-
sibilidad y alergias, trastornos neurológicos, 
trastornos psiquiátricos, infecciones, trastornos 
inmunológicos e inflamatorios, diabetes tipo 1, 
trastornos endocrinos y metabólicos, trastornos 
esqueléticos, trastornos oculares y malignidades. 
El estudio clasificó a los pacientes con dermatitis 
atópica en subgrupos de gravedad según sus 
tratamientos y diagnóstico. Los pacientes en 
remisión no recibían tratamiento de la dermatitis 
atópica ni tenían diagnósticos relacionados, se 
les consideró no activos.

Análisis estadístico: se calcularon estadísticas 
descriptivas para pacientes con riesgo de der-
matitis atópica, se dividieron por gravedad y se 
compararon con una cohorte de referencia sin 
la enfermedad. Se utilizó media y desviación 
estándar para variables continuas y cantidad 
y porcentaje para variables categóricas. Se 
ajustaron modelos para estimar el riesgo de 
severidad de la dermatitis atópica, controlando 
varios factores. Las diferencias entre los grupos 
se evaluaron con pruebas de log rank. 

Resultados: se incluyeron 165,145 pacientes en 
la cohorte de dermatitis atópica. Al inicio del 
seguimiento, el 73% de los pacientes con der-
matitis atópica se clasificaron con enfermedad 
leve a moderada (edad promedio: 4.64 años; 
el 47.2% eran mujeres). Un 27% de pacientes 
tenían dermatitis atópica grave (edad promedio: 

7.52 años; el 48% eran mujeres). Las mayores 
diferencias en la prevalencia de afecciones 
al inicio del estudio entre las cohortes con 
y sin dermatitis atópica se observaron en los 
trastornos alérgicos, de hipersensibilidad e 
infecciones y fueron mayores en la cohorte 
con dermatitis atópica en comparación con la 
cohorte sin la enfermedad. Menos del 20% de 
los pacientes con dermatitis atópica recibieron 
tratamientos sistémicos durante el periodo de 
seguimiento y aproximadamente el 50% de 
estos pacientes recibieron su primer tratamiento 
sistémico antes de los 7 años. De los pacientes 
con dermatitis atópica, el 36.6% tenía, al me-
nos, una comorbilidad durante el seguimiento 
en comparación con el 28.5% de los sujetos 
sin dermatitis atópica. De los pacientes que 
tenían al menos una comorbilidad, el 27.1 
y el 19.7% tenían múltiples comorbilidades 
en las cohortes con y sin dermatitis atópica, 
respectivamente. La hipersensibilidad y los 
padecimientos alérgicos fueron las comorbi-
lidades asociadas con más frecuencia en la 
cohorte de dermatitis atópica en un 18.5%; en 
los sujetos sin dermatitis atópica este porcentaje 
fue del 10%. Las infecciones y las enfermedades 
esqueléticas fueron las siguientes comorbilida-
des más comunes; en la cohorte de dermatitis 
atópica las infecciones representaron el 18.3% 
y los trastornos esqueléticos el 13.2%; en los 
sujetos sin dermatitis atópica estas cifras fueron 
del 5.2 y 9.6%, respectivamente. Los niños 
con dermatitis atópica tenían mayor riesgo 
estadísticamente significativo de padecer las 
afecciones analizadas, excepto la diabetes tipo 
1 y los trastornos esqueléticos, comparados con 
la cohorte de referencia sin dermatitis atópica. 
Aunque el riesgo de trastornos esqueléticos no 
fue estadísticamente significativo, los eventos 
de osteoporosis fueron más comunes en la co-
horte de dermatitis atópica en comparación con 
la cohorte de referencia sin la enfermedad. El 
riesgo de comorbilidades aumentó con la gra-
vedad de la dermatitis atópica en comparación 
con los pacientes en remisión.
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Discusión: éste es uno de los estudios más gran-
des y completos del riesgo de comorbilidad en 
niños con dermatitis atópica; evaluó múltiples 
comorbilidades en la población sueca basado en 
un estudio longitudinal. Este estudio consideró 
la severidad y duración de la dermatitis atópica 
y proporcionó información de los mecanismos 
detrás de la dermatitis atópica y atopia y de 
afecciones no atópicas. Encontró una asociación 
significativa entre la dermatitis atópica y el riesgo 
de padecer trastornos neurológicos, psiquiátri-
cos, infecciosos, inflamatorios e inmunológicos, 
endocrinos, metabólicos y oculares. Un estudio 
previo sugiere múltiples causas del alto riesgo de 
comorbilidades: defectos en la barrera protectora 
de la piel, factores genéticos y efectos adversos 
del tratamiento de la dermatitis atópica. Este es-
tudio demostró una estrecha asociación entre la 
dermatitis atópica y las comorbilidades. La grave-
dad de la dermatitis atópica también se relacionó 
con mayor riesgo de estas comorbilidades. Los 
resultados de este estudio son consistentes con las 
asociaciones descritas respecto a la comorbilidad 
alérgica. El vínculo entre la severidad de la der-
matitis atópica y el riesgo de comorbilidades fue 
particularmente evidente en la hipersensibilidad 
y alergia, alteraciones inmunológicas e inflama-
torias, así como malignidad. La asociación entre 
dermatitis atópica e hipersensibilidad y trastornos 
alérgicos está bien establecida y está condicio-
nada por disfunción de la barrera epidérmica. 
En este estudio se observó mayor frecuencia de 
alopecia areata, vitíligo, enfermedad de Cro-
hn, colitis ulcerativa y psoriasis. La dermatitis 
atópica comparte locus de susceptibilidad con 
estas enfermedades. Se observó mayor riesgo de 
malignidad en pacientes con dermatitis atópica, 
aunque el vínculo exacto entre esta enfermedad 
y el cáncer sigue en debate. Algunos tratamien-
tos convencionales (azatioprina, metotrexato, 
ciclosporina, micofenolato de mofetilo) se han 
asociado con mayor riesgo de linfoma. La gra-
vedad de la dermatitis atópica implica riesgo de 
trastornos oculares, psiquiátricos e infecciones 
como blefaritis y uveítis-iritis. Los trastornos 

psiquiátricos (alteraciones del sueño, ansiedad, 
estrés) y las infecciones son más frecuentes en 
pacientes con dermatitis atópica en comparación 
con la población sin dermatitis atópica. No hubo 
asociación significativa entre la dermatitis atópica 
y la diabetes tipo 1 o trastornos esqueléticos; la 
osteoporosis fue más común en los pacientes con 
dermatitis atópica.

Conclusiones: los resultados muestran una aso-
ciación positiva entre la gravedad de la dermatitis 
atópica y mayor riesgo de comorbilidades. Este 
estudio resalta la necesidad de un tratamiento 
integral y seguimiento de las comorbilidades en 
el cuidado de los niños con dermatitis atópica. 
Se requiere más investigación para determinar 
si existe una relación causal entre el tratamiento 
efectivo de la dermatitis atópica y la reducción 
del riesgo de comorbilidades, y si ciertos trata-
mientos de la dermatitis atópica aumentan el 
riesgo de comorbilidades.

Grecia Chávez Chavira

Llamas-Velasco	 M,	 Ovejero-Merino	 E.	
Inteligencia	 artificial	 en	 el	 diagnóstico	 der-
matopatológico.	Piel	(Barc)	2024.	https://doi.
org/10.1016/j.piel.2024.01.002

En los últimos 20 años, el avance en las tec-
nologías de la información y su capacidad de 
procesamiento han impulsado el desarrollo de 
la inteligencia artificial, con aplicación especial 
en la medicina de diagnóstico por imagen, como 
la Dermatología y Dermatopatología. En este 
ámbito se han creado algoritmos para apoyar el 
diagnóstico de lesiones, con un enfoque signifi-
cativo en las lesiones melanocíticas. Además, la 
inteligencia artificial permite otras aplicaciones, 
como la predicción de tinciones inmunohis-
toquímicas y el desarrollo de algoritmos de 
pronóstico. Los avances también incluyen téc-
nicas para “colorear” imágenes de microscopia 
confocal, lo que permite su uso en el diagnóstico 
de carcinoma basocelular. Este artículo discute 
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las aplicaciones principales de la inteligencia 
artificial y el aprendizaje automático en la Der-
matopatología, incluyendo técnicas como el 
aprendizaje profundo, que tiene la habilidad de 
aprender autónomamente para diferenciar teji-
dos sanos de enfermos. La integración de estas 
técnicas ayuda en la identificación y pronóstico 
de enfermedades como el melanoma y ha im-
pulsado el interés en el diagnóstico asistido por 
ordenador en la Dermatopatología. Además, ya 
se ha aprobado el uso de inteligencia artificial en 
otros campos, como la citopatología ginecológi-
ca y el análisis inmunohistoquímico en cáncer 
de mama. Este artículo menciona varios estudios 
que exploran la aplicación de redes neuronales 
convolucionales para diagnosticar enfermedades 
como el melanoma y el carcinoma basocelular 
en cortes histopatológicos. El estudio de Brinker 
y su grupo destaca por su acercamiento realista 
al permitir que la inteligencia artificial analice 
cortes completos sin marcas en las regiones 
tumorales; al comparar su rendimiento con el 
de dermatopatólogos expertos se obtienen resul-
tados similares. Esto sugiere un potencial para 
lo que se denomina “diagnóstico aumentado”, 
donde la inteligencia artificial podría comple-
mentar el trabajo de los patólogos y mejorar la 
precisión de los diagnósticos.

Además, se discute el desarrollo de algoritmos 
para aplicaciones menos comunes, como la 
identificación de estructuras fúngicas y cambios 
citopáticos, así como tecnologías para simular 
tinciones inmunohistoquímicas que podrían 
reducir costos y recursos. Sin embargo, también 
se reconocen desafíos significativos, como la va-
riabilidad en la calidad de las imágenes y la falta 
de marcadores claros en la heterogeneidad de 
ciertos cánceres, como se muestra en el estudio 
de Brinker y su grupo sobre la predicción de la 
positividad del ganglio centinela en melanomas.

El texto concluye con una discusión de los desa-
fíos técnicos asociados con la aplicación práctica 
de la inteligencia artificial en Dermatopatología. 

Por ejemplo, aborda el problema de los sesgos 
en las bases de datos, que pueden afectar la apli-
cación de los modelos de inteligencia artificial. 
Las técnicas actuales para corregir estos sesgos, 
como las funciones de pérdida modificadas, no 
son completamente efectivas. Además, menciona 
que las técnicas de aumento de datos, como la 
rotación de imágenes, no son aplicables en Der-
matopatología debido a la orientación específica 
y orden biológico de las capas de la piel.

Otra limitación es que los diagnósticos requie-
ren correlacionar factores clínicos adicionales 
a la imagen histopatológica, lo que complica la 
aplicación de inteligencia artificial que se basa 
sólo en imágenes. Además, muchos algoritmos 
funcionan de manera binaria, lo que es insufi-
ciente debido a la diversidad de diagnósticos 
diferenciales posibles en la práctica dermato-
patológica.

También se señala la variabilidad en las ca-
racterísticas tintoriales y en la calidad de las 
imágenes escaneadas entre diferentes centros; 
esto puede limitar la utilidad de los algoritmos 
de inteligencia artificial, lo que sugiere que la 
estandarización es un desafío significativo.

Finalmente, aunque algunos dermatopatólogos 
ven a la inteligencia artificial como algo poten-
cialmente útil en su trabajo diario, el texto insiste 
en que cualquier diagnóstico determinado por 
inteligencia artificial, como el de melanoma, 
debe ser validado por un dermatopatólogo hu-
mano debido a la complejidad y variabilidad de 
los casos. Esto subraya la necesidad de establecer 
un marco legal y ético que defina los márgenes 
de error aceptables y la responsabilidad en caso 
de errores en los diagnósticos asistidos por inte-
ligencia artificial.

Mariana Herrera Ocampo

Alyoussef	A.	The	impact	of	consuming	probiotics	
and	following	a	vegetarian	diet	on	the	outcomes	
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of	acne	(El efecto del consumo de probióticos y 
de seguir una dieta vegetariana en los resultados 
del acné).	Cureus	2024;	16	 (1):	 e51563.	doi:	
10.7759/cureus.51563

Introducción	y	antecedentes: el acné vulgar es 
una afección cutánea que involucra folículos 
pilosos y glándulas sebáceas, causando infla-
mación. Resulta en la formación de comedones, 
pápulas, pústulas o abscesos en la cara, el 
cuello, el tronco y los brazos. Los factores que 
influyen son el microbioma cutáneo, la inmu-
nidad del huésped, las hormonas, la genética 
y posiblemente la dieta. Se considera que los 
microcomedones son la forma inicial del acné 
y se forman cuando las células de la piel revis-
ten el folículo piloso. La hiperqueratinización 
folicular, el aumento de la producción de sebo, 
la colonización de bacterias cutáneas y la in-
flamación juegan un papel en la formación de 
lesiones. Existen varias opciones de tratamiento: 
antibióticos orales y tópicos, anticonceptivos 
orales, corticosteroides orales y derivados de la 
vitamina A (retinoides).

Revisión: combinar tratamientos con una dieta 
saludable y complementos vitamínicos puede 
aliviar las lesiones. El consumo de leche y 
cargas glucémicas altas se asocian con con-
centraciones elevadas de factor de crecimiento 
insulínico tipo 1. Las poblaciones que siguen 
una dieta paleolítica, que excluye el azúcar, 
los granos y la proteína láctea, no sufren de 
acné ni de otras enfermedades epidémicas 
de la civilización. Un ensayo encontró que 
reducir la carga glucémica en la dieta alivia-
ba los síntomas del acné y reducía la tasa de 
excreción de sebo y el índice de andrógenos 
libres en pacientes masculinos con acné entre 
15 y 25 años.

Los estudios recientes sugieren que los probió-
ticos pueden administrarse tópicamente para 
regular la respuesta inmunitaria, reducir la infla-
mación y promover la producción de citocinas 

antiinflamatorias. Específicamente, los lactoba-
cilos tienen un efecto antibacteriano en el acné. 

Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium 
bifidum mejoran la función de barrera cutá-
nea y reducen la gravedad del acné. Algunos 
probióticos orales pueden reducir la cantidad 
de lesiones de acné y mejorar la calidad de la 
piel. El tratamiento tópico con probióticos se 
considera seguro y tolerado, con menos efectos 
secundarios.

Las bacterias oxidantes de amoniaco tienen la 
capacidad de convertir el amoniaco en nitrito, 
con propiedades antibacterianas, útiles en el 
tratamiento de afecciones cutáneas. Ayudan a 
regular los procesos inflamatorios y de vasodila-
tación al convertir el amoniaco en óxido nítrico.

Los pacientes que han recibido tratamiento con 
probióticos mostraron mejoría clínica significa-
tiva con reducción en la hinchazón y el dolor 
abdominal, así como en el movimiento intestinal 
y bienestar general.

En 2022, Rinaldi y su grupo llevaron a cabo un 
ensayo clínico y demostraron una reducción 
significativa en las lesiones de acné, la tasa de 
descamación y la tasa de secreción de sebo en 
los pacientes que recibieron probióticos y el 
extracto botánico, así como la mezcla de ambos, 
en comparación con los que recibieron placebo.

Si bien algunos dermatólogos reconocen los 
posibles beneficios de una dieta vegana en el 
tratamiento o prevención de enfermedades cu-
táneas, otros permanecen incrédulos. Es decisivo 
seguir una dieta vegana bien planificada que 
satisfaga todos los requisitos nutricionales para 
evitar posibles riesgos para la salud.

Evitar el consumo de lácteos es uno de los cam-
bios dietéticos más efectivos para reducir el acné. 
La leche descremada, en particular, contiene una 
concentración más alta de componentes hormo-
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nales u otras moléculas bioactivas que pueden 
exacerbar la afección. La investigación indica 
que el consumo de productos a base de soya 
puede ser benéfico para reducir la probabilidad 
de padecer acné.

Conclusiones: el acné vulgar está estrecha-
mente vinculado con la microbiota cutánea 
e intestinal. Las dietas ricas en grasas o con 
un alto índice glucémico pueden aumentar 
la permeabilidad intestinal, lo que exacerba 
el acné. Una dieta basada en plantas que 
excluye los productos lácteos también puede 
reducir la producción de sebo, la hiperquera-
tinización de los folículos pilosebáceos y la 
inflamación, todos ellos aspectos fundamen-
tales en el acné. 

Jimena Pérez Rubio

Gaćina	K,	Krstanović Ćosić	A.	The	use	of	 tra-
nexamic	acid	in	dermatology	(El uso de ácido 
tranexámico en Dermatología).	 Acta	 Clin	
Croat	 2023;	 62	 (2):	 368-372.	 doi:	 10.20471/
acc.2023.62.02.16

Introducción: el ácido tranexámico es un anti-
fibrinolítico prescrito en diversas áreas médicas 
quirúrgicas, principalmente como tratamiento 
de cierto tipo de hemorragias. Debido a sus 
propiedades antiinflamatorias y supresoras de 
la melanogénesis, recientemente se ha imple-
mentado su administración en la Dermatología.

Mecanismos de acción: el ácido tranexámico 
inhibe la actividad de la plasmina en los que-
ratinocitos, reduciendo la producción de ácido 
araquidónico y prostaglandinas, mediadores 
inflamatorios que estimulan a los melanocitos. 
También se ha demostrado que mejora la fun-
ción de permeabilidad de la barrera cutánea 
inhibiendo la activación del receptor 2 activado 
de proteasa (PAR-2), suprime la angiogénesis y 
disminuye la expresión del factor de crecimiento 
endotelial vascular en la rosácea. 

Melasma: el estudio retrospectivo más grande, 
en el que se incluyeron 561 pacientes que reci-
bieron 250 mg de ácido tranexámico dos veces 
al día durante 4 meses, mostró que hasta el 89% 
de los pacientes con melasma obtuvieron alivio 
visible de la hiperpigmentación con respuesta 
inicial a 2 meses de comenzado el tratamiento. 
Otro estudio demostró la eficacia del ácido 
tranexámico tópico al 2% como monoterapia 
después de 12 semanas de aplicación continua y 
del ácido tranexámico tópico al 10% combinado 
con microagujas con el que se logró mejoría 
en la puntuación media del índice de gravedad 
del área de melasma modificado y en la textura 
de la piel. 

Acné	e	hiperpigmentación	posinflamatoria: el 
ácido tranexámico ha demostrado cierta eficacia 
en el tratamiento del acné y la reducción de la 
hiperpigmentación posinflamatoria. En un estu-
dio se evaluó la eficacia del ácido tranexámico 
al 10% en 18 pacientes con acné leve-moderado, 
en el que el ácido tranexámico se aplicó en la 
mitad de la cara y en la otra mitad se utilizó un 
placebo; después de 8 semanas, las pápulas, 
pústulas, el eritema posinflamatorio relacionado 
con el acné y la hiperpigmentación posinflama-
toria se redujeron significativamente en el lado 
que recibió el ácido tranexámico, aunque los 
nódulos no disminuyeron. 

Rosácea: se han mostrado beneficios en el 
tratamiento de la rosácea, con reducción de la 
inflamación y la angiogénesis, especialmente 
en el subtipo eritematotelangiectásico. Todos 
los pacientes mostraron mejoría después de 4 
sesiones de terapia con apósitos húmedos de 
ácido tranexámico durante 20 minutos o con 
microagujas junto con la aplicación tópica de 
ácido tranexámico seguida de una terapia de 
apósito impregnado con ácido tranexámico 
durante 20 minutos cada 15 días.

Angioedema	y	urticaria: en casos de angioede-
ma hereditario, como la deficiencia del inhibidor 
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de la esterasa C1, el ácido tranexámico puede 
ser útil como profilaxis. En angioedema adqui-
rido por inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina se evaluó la administración de 
ácido tranexámico como tratamiento de emer-
gencia: 27 de 33 pacientes con angioedema 
grave mostraron mejoría significativa con ácido 
tranexámico como monoterapia, los 6 restantes 
requirieron un tratamiento adicional debido a 
que tuvieron alivio parcial. 

Efectos	 secundarios	 y	 contraindicaciones: el 
ácido tranexámico oral se asocia comúnmente 
con efectos secundarios gastrointestinales, como 
náuseas, diarrea y vómito y algunos generales 
y menos frecuentes, como cefalea, temblor, 
palpitaciones, dismenorrea, caída del cabello 
y acúfeno. El ácido tranexámico tópico causa 
efectos secundarios mínimos y poco frecuentes, 
como descamación y eritema. Se contraindica 
en personas alérgicas, con disfunción renal, 
tromboembolismo venoso o arterial, en tera-
pia de reemplazo hormonal, anticonceptivos 
hormonales o anticoagulantes, fumadores, en 
embarazadas y durante la lactancia.

Conclusión: el ácido tranexámico ofrece nuevas 
perspectivas terapéuticas en Dermatología, con 
evidencia de su eficacia en el tratamiento del me-
lasma y de cuadros leves a moderados de acné 
y rosácea, aunque se necesita más investigación 
para comprender completamente su alcance y 
limitaciones.

Diana Guadalupe Santamaría Domínguez

Das	K,	Ranjan	R,	Kumar	P,	et	al.	A	comparative	
study	of	the	effectiveness	and	safety	of	topical	
calcipotriol and topical methotrexate in chro-
nic	plaque	psoriasis	(Estudio comparativo de la 
efectividad y seguridad del calcipotriol tópico y 
el metotrexato tópico en la psoriasis en placas).	
Cureus	 2024;	 16	 (5):	 e59878.	DOI	10.7759/
cureus.59878

Introducción: la psoriasis se manifiesta con 
pápulas y placas eritematosas, induradas y bien 
definidas, rodeadas por grandes escamas sueltas 
y plateadas. La prevalencia mundial es del 2%. 
La incidencia más alta se observa a la edad de 20 
a 39 años. Se clasifica en psoriasis en placas cró-
nica, en gotas, pustulosa, inversa y eritrodérmica. 
Las lesiones son bilaterales y simétricas sobre los 
puntos de presión, extensores, la piel cabelluda y 
el tronco. Existen diversas preparaciones para el 
tratamiento tópico; sin embargo, cada una tiene 
desventajas, como la atrofia dérmica, dermatosis 
por contacto, manchar la ropa, etc. El calcipotriol 
es un derivado sintético del calcitriol, inhibe la 
proliferación de células epidérmicas y mejora 
la diferenciación celular. El alivio clínico de las 
lesiones psoriásicas ocurre en dos semanas, con 
beneficios máximos en cuatro a ocho semanas. 
Se aplica como ungüento-crema al 0.005%. Las 
reacciones adversas incluyen irritación, prurito, 
sensación de ardor, eritema y descamación. El 
metotrexato tópico actúa mediante la inhibición 
local de la síntesis de ADN en la epidermis hi-
perplásica psoriásica; tiene resultados notables 
en la psoriasis cuando se aplica sistemática-
mente. Las reacciones adversas más comunes 
son: sensación de ardor, irritación, prurito y 
enrojecimiento.

Objetivo: determinar la efectividad y seguridad 
del ungüento de calcipotriol al 0.005% y el gel 
de metotrexato al 1% en el tratamiento de la 
psoriasis.

Materiales	 y	métodos: estudio observacional, 
con distribución al azar, abierto, paralelo, de 
efectividad y seguridad. Se incluyeron 60 pa-
cientes con psoriasis en placas crónica y lesiones 
psoriásicas en menos del 25% de la superficie 
corporal. La duración del tratamiento fue de 
ocho semanas. A un grupo se le prescribió 
ungüento de calcipotriol al 0.005%, en el otro 
grupo se utilizó gel de metotrexato al 1% con 
aplicación local 2 veces al día. La seguridad se 
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evaluó mediante parámetros bioquímicos y la 
tolerabilidad mediante la incidencia de efectos 
adversos. Se estudiaron los pacientes al inicio y 
a las semanas 4 y 8. 

Resultados: hubo 6 pacientes en el grupo de 
calcipotriol que mostraron alivio completo de 
las lesiones y tenían psoriasis en placas leve, en 
comparación con tres pacientes en el grupo de 
metotrexato. En cada grupo hubo alivio notable 
desde el inicio, lo que indica la eficacia de am-
bos tratamientos en la reducción de la severidad 
de la psoriasis. El calcipotriol mostró una dis-
minución sustancial en los puntajes PASI desde 
una media de 5.927 en la semana 0 a 1.670 en 
la semana 4. De manera similar, el metotrexato 
mostró disminución en los puntajes de media de 
5.907 en la semana 0 a 1.913 en la semana 4. 
El 13.3% de los pacientes del grupo de calcipo-
triol sufrieron irritación cutánea, mientras que el 
20% del grupo de metotrexato se quejaron de 
sensaciones de ardor. A todos los pacientes se les 
hizo hemograma completo, prueba de función 
hepática y renal y determinación de calcio sérico 
en las semanas 0, 4 y 8. 

Conclusiones: el calcipotriol al 0.005% y el gel 
de metotrexato al 1% parecen ser efectivos en 
el tratamiento de la psoriasis en placas crónica 
leve a moderada, con buena tolerancia y efectos 
adversos leves y transitorios. 

Jimena Pérez Rubio 

Grove	GL,	Togsverd-Bo	K,	Zachariae	C,	Hae-
dersdal	M.	Botulinum	toxin	A	versus	microwave	
thermolysis	for	primary	axillary	hyperhidrosis:	
A randomized controlled trial (Toxina bo-
tulínica A versus termólisis por microondas 
para el tratamiento de la hiperhidrosis axilar 
primaria. Ensayo controlado con distribución 
al azar).	 J	Am	Acad	Dermatol	 2024;	 15:	 91-
99.	 doi-org.pbidi.unam.mx:2443/10.1016/j.
jdin.2023.12.011

Introducción: alrededor del 2% de la población 
general padece hiperhidrosis axilar primaria 
que afecta la calidad de vida debido al sudor 
extremo y mal olor. Su tratamiento incluye 
terapias tópicas, sistémicas, procedimientos 
inyectables y dispositivos de energía y cirugía. 
La toxina botulínica tipo A es el tratamiento 
estándar contra la hiperhidrosis focal. Funciona 
mediante el bloqueo de la liberación de la ace-
tilcolina que impide la señalización neuronal a 
glándulas sudoríparas; el efecto es temporal, con 
eficacia promedio de 6 a 9 meses. La termólisis 
por microondas apunta de forma irreversible a 
las glándulas sudoríparas al administrar energía 
térmica a la interfaz dermo-grasa. 

Materiales	y	métodos: estudio prospectivo, con-
trolado, con distribución al azar del tratamiento 
de la hiperhidrosis axilar con toxina botulínica 
tipo A vs termólisis por microondas. Se efectuó 
de 2021 a 2023 en el Hospital Universitario de 
Copenhague, Dinamarca. Se incluyeron adultos 
con hiperhidrosis axilar primaria con prueba 
gravimétrica positiva. No se permitió el trata-
miento simultáneo, excepto los antitranspirantes 
de venta libre con duración de 1 a 5 días. El 
tratamiento con toxina botulínica tipo A se dio 
a dosis de 50 a 100 unidades por axila, mientras 
que con termólisis por microondas con sistema 
miraDry con energía de 5 y anestesia de 70 a 
124 mL por axila. Los resultados y los posibles 
efectos adversos se evaluaron en cada axila al 
inicio y después de seis meses y un año. La eva-
luación de la eficacia en la reducción del sudor 
fue mediante pruebas gravimétricas con papel de 
filtro estandarizado. Se usó la prueba almidón-
yodo para el respaldo de la evaluación clínica. 
La reducción del vello axilar se evaluó al año, 
con seguimiento mediante imágenes clínicas. 
La reducción de vello se evaluó con una escala 
de 3 puntos de comparación. Se evaluó el dolor 
durante las sesiones de tratamiento y posterior 
al procedimiento, así como la satisfacción del 
paciente. 
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Resultados: se incluyeron 30 pacientes con hiper-
hidrosis axilar primaria, 20 eran mujeres, la edad 
promedio fue de 26 años. Todos los pacientes 
recibieron un único tratamiento inicial con toxina 
botulínica tipo A en una axila y termólisis por mi-
croondas en la contralateral, según la distribución 
al azar. No hubo efectos secundarios inesperados. 
La reducción del sudor fue significativa a lo largo 
del estudio después de la aplicación de toxina 
botulínica tipo A y termólisis por microondas. A 
los 6 meses del tratamiento, con toxina botulíni-
ca tipo A se obtuvo mejor desempeño que con 
termólisis por microondas, mientras que al año, 
la eficacia del tratamiento fue similar. La prueba 
de almidón-yodo se hizo al inicio y al final para 
la visualización instantánea de sudor axilar. El 
sudor se redujo visiblemente de manera bilateral 
y similar al final del seguimiento de un año con 
patrones característicos con toxina botulínica 
tipo A y termólisis por microondas. En cuanto a 
la reducción del vello, los pacientes tratados con 
toxina botulínica tipo A no tuvieron reducción de 
vello, mientras que en los sujetos tratados con 
termólisis por microondas se vio una reducción 
moderada a severa. Al inicio del estudio se reportó 
hiperhidrosis severa bilateral (medida con HDSS 
3), que en ambos grupos se redujo. La reducción 
del olor fue significativa con ambos tratamientos, 
pero en el lado tratado con toxina botulínica tipo 
A después de un año comenzó a revertir el alivio. 
El dolor fue mayor en los pacientes tratados con 
toxina botulínica tipo A durante el procedimiento. 
Al día 2 posprocedimiento se aplicó una encuesta 
y se reportó dolor ligero a moderado con termó-
lisis por microondas. 

Discusión: ambos tratamientos redujeron efecti-
vamente el sudor axilar y el olor y mejoraron la 
calidad de vida. La toxina botulínica tipo A tuvo 
mejor desempeño objetivamente en la reducción 
del sudor a 6 meses de seguimiento, pero desem-
peño similar a termólisis por microondas al año. 
En contraste, la reducción del olor a los 6 meses 
fue similar, pero al año el efecto se revirtió en el 
grupo tratado con toxina botulínica tipo A. En 

cuanto al dolor, con toxina botulínica tipo A fue 
mayor durante el procedimiento, mientras que 
con termólisis por microondas los pacientes lo 
refirieron posterior al procedimiento; con esta 
última se vio reducción de vello como efecto 
secundario a largo plazo. Los pacientes mostra-
ron una clara preferencia por la termólisis por 
microondas al final del estudio y buscaron un 
segundo tratamiento. 

Conclusiones: el estudio muestra similitudes y 
diferencias del tratamiento con una comparación 
directa entre toxina botulínica tipo A y termólisis 
por microondas hasta el seguimiento de un año. 

Jimena Pérez Rubio

Morelló	Vicente	A,	Oteiza	Rius	I,	Aguado	Gil	L.	
Actinic	keratosis	in	solid	organ	transplant	reci-
pients:	A	medical	literature	review	(Queratosis 
actínicas en pacientes trasplantados de órgano 
sólido: revisión de la bibliografía).	Actas	Dermo-
sifiliogr	2024;	115	(4):	368-373.	doi:	10.1016/j.
ad.2023.10.021

Las queratosis actínicas son lesiones precan-
cerígenas cutáneas inducidas por la elevada 
exposición a la radiación ultravioleta (UV). 
Clínicamente se manifiestan como pápulas y 
placas (1-2.5 mm) de coloración marrón-rojiza 
y superficie queratósica que aparecen en áreas 
expuestas a la luz solar (cara, labio inferior, 
piel cabelluda alopécica, cuello, brazos y 
manos). Existen diferentes factores de riesgo: 
edad avanzada, sexo masculino, exposición 
solar acumulada, piel clara (fototipos l y ll de 
la clasificación de Fitzpatrick), calvicie e inmu-
nosupresión farmacológica, como en pacientes 
trasplantados de órgano sólido; esta población 
tiene mayor progresión a lesiones precanceríge-
nas, como carcinoma escamoso. 

Las queratosis actínicas son lesiones dinámicas 
que pueden persistir, recurrir y progresar a car-
cinoma escamoso, que es la lesión más común 
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en trasplantes de órgano sólido. En pacientes 
inmunocompetentes la tasa de progresión es 
del 0 al 0.075% por lesión/año y aumenta hasta 
el 0.89% cuando hay antecedente de cáncer. 
El tratamiento puede dividirse en los que es-
tán dirigidos a una lesión, como crioterapia, 
láser ablativo CO2 y extirpación, y los que se 
enfocan al campo de la Oncología. La terapia 
fotodinámica convencional es el tratamiento más 
estudiado, se basa en la aplicación de agentes 
fotosensibilizantes (ácido 5 aminolevulínico) en 
el área a tratar y la aplicación de una fuente de 
luz con longitud de onda de 202-404 nm. La 
ventaja es que tiene mayor penetración cutánea 
debido a su lipofilicidad y mayor especificidad 
por las células neoplásicas. La mejor tasa de 
respuesta en pacientes fue con 2 ciclos, con 
menor respuesta expuesta en las manos. La te-
rapia fotodinámica con luz de día se basa en la 
utilización de la radiación UV para la activación 
del fotosensibilizante, por lo que es muy útil 
para tratar campos de cancerización de mayor 
tamaño. Se han efectuado estudios en los que 
previo a la aplicación del fotosensibilizante se 
dio tratamiento con láser ablativo, lo que me-
joró la absorción del fármaco. Se han descrito 
diferencias en la respuesta completa al mes 4 de 
tratamiento del 75.5 y el 64%. 

El imiquimod es un agonista del receptor toll-like 
7 que produce activación de gran cantidad de 
proteínas celulares que inducen la liberación 
de citocinas que, a su vez, activan al sistema 
inmunitario contra antígenos expresados en que-
ratinocitos atípicos y, en consecuencia, su muerte. 
El tratamiento inmunosupresor en los pacientes 
trasplantados reduce la actividad del sistema 
inmunitario y posiblemente del fármaco. Se han 
descrito respuestas completas del 20 al 62.1% a 
los tres meses de finalizado el tratamiento. 

La tirbanibulina es un tratamiento aprobado 
recientemente. Es un agente antiproliferativo 
sintético que detiene el ciclo celular, la mito-
sis anormal y la apoptosis. No existen datos 

publicados de la eficacia y la seguridad del 
tratamiento en pacientes inmunodeprimidos; se 
han efectuado ensayos clínicos de fase lll que 
consiguen hasta un 50% de respuesta completa 
en el día 57, con efectos adversos como eritema 
y descamación. 

Deberá elegirse el tratamiento individualizado en 
cada caso; el tratamiento según recomendaciones 
basadas en consensos de dermatólogos es la crio-
terapia, el tratamiento de campo de cancerización 
es necesario cuando aparezcan queratosis actí-
nicas agrupadas en una misma área anatómica. 
Las técnicas de prevención tienen la finalidad de 
evitar y disminuir la cantidad de lesiones y, con-
secuentemente, de carcinoma escamoso. 

La exposición solar es el riesgo modificable más 
importante de la queratosis actínica y carcinoma 
escamoso. La fotoprotección solar previene el 
daño producido por la luz UV. 

La inmunosupresión utilizada en pacientes 
con trasplante de órgano sólido promueve la 
aparición de queratosis actínica y carcinoma 
escamoso, los fármacos más prescritos son: 
inhibidores de la calcineurina (tacrolimus y 
ciclosporina), antiproliferativos (azatioprina 
y micofenolato de mofetilo); además de las 
diferentes intensidades y duración de la inmu-
nosupresión, no todos los inmunosupresores 
implican el mismo riesgo. El tacrolimus y la 
azatioprina se han asociado con aparición de 
carcinoma escamoso.

Los pacientes trasplantados de órgano sólido 
requieren atención especial por dermatólogos. 
Debido al alto riesgo de progresión a carcinoma 
escamoso, la educación del paciente, las revi-
siones periódicas, la prevención y el tratamiento 
de las queratosis actínicas son una obligación. 
Deberá considerarse al paciente trasplantado de 
forma global.

María Fernanda Figueroa Hernández
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ANTECEDENTES 

La cromoblastomicosis es una micosis subcutánea, granulomatosa, de 
lenta evolución que puede llegar a ser deformante, causada por hongos 
dimórficos dematiáceos. Se considera una enfermedad ocupacional, 
los agricultores son los más afectados.1,2 

Suele evolucionar a un estado crónico de difícil tratamiento por la 
naturaleza recrudescente de la enfermedad. Además, la coinfección 
bacteriana continua, la transformación neoplásica, linfedema, fibrosis, 
cicatrices, dolor crónico incapacitante y limitación funcional son algu-
nas de las complicaciones más frecuentes que puede generar, capaces 
de afectar la calidad de vida causando aislamiento social e incapacidad 
laboral; por tal razón, es importante establecer el diagnóstico en etapas 
tempranas.3,4,5

CASO CLÍNICO 

Paciente masculino de 57 años, agricultor, procedente de Manuarito, 
área rural en Venezuela. Acudió al servicio de Dermatología por pa-
decer una dermatosis localizada en el miembro inferior derecho y el 
dorso de la mano izquierda caracterizada por placas eritematosas de 
bordes regulares, sobreelevados, de aspecto verrugoso, con escamas 
gruesas blancas amarillas y puntos negros rojizos adheridas en su super-
ficie. Asimismo, se evidenciaron extensas áreas de cicatrices atróficas y 
linfedema con limitación funcional de 20 años de evolución (Figuras 1 
y 2). El resto del examen físico sin alteraciones en la piel cabelluda, 
las mucosas y las uñas. 
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Figura 1. Placas eritematosas, descamativas, de bor-
des regulares, sobreelevadas, de aspecto verrugoso, 
áreas de cicatriz atrófica y linfedema en el miembro 
inferior derecho.

A la dermatoscopia con luz polarizada se ob-
servaron estructuras blancas brillantes (flecha 
negra), puntos negros rojizos que correspondían 
a las células muriformes (flecha azul) y escamas 
amarillas (flecha roja). Figura 3 

En el examen directo micológico con KOH al 
10% se observaron células fumagoides (escle-
rotes de Medlar) agrupadas, de color marrón, 
paredes gruesas con doble membrana, algunas 
divididas por un tabique central. 

Figura 2. Placas eritematosas, bordes regulares, con 
escamas gruesas blancas y puntos negros rojizos 
adheridos en su superficie en el dorso de la mano 
izquierda.

Con la determinación morfológica con cultivo 
de agar Sabouraud incubado a 28 ºC a los 30 
días se obtuvo desarrollo de colonias de creci-
miento lento, vellosas, de color negro por hongo 
filamentoso feoide y con el microcultivo, coni-
dióforos de Fonsecaea sp. Figura 4

El hemograma reportó: leucocitos 8200/mm3 
(neutrófilos 60%, linfocitos 39%), hemoglobina 
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Figura 3. Dermatoscopia con luz polarizada. Estruc-
turas blancas brillantes (flecha negra), puntos negros 
y rojos (flecha azul) y escamas amarillas (flecha roja).

Figura 4. A. Directo micológico con KOH al 10%: cé-
lulas fumagoides (esclerotes de Medlar) agrupadas, de 
color marrón, paredes gruesas con doble membrana, 
algunas divididas por un tabique central. B. Tinción de 
hematoxilina-eosina (100X): hiperqueratosis compac-
ta, acantosis moderada, severo infiltrado inflamatorio 
mixto difuso constituida por leucocitos polimorfonu-
cleares neutrófilos, detrito celular, linfocitos y abun-
dantes células gigantes multinucleadas tipo cuerpo 
extraño; asimismo, se identifican escasas esporas 
de 6-12 micras, de paredes gruesas de color pardo 
oscuro que forman cúmulos pequeños, superpuestos 
y dispersos. C. Cultivo con agar Sabouraud incubado 
a 28 ºC: a los 30 días hubo desarrollo de colonias de 
crecimiento lento, vellosas, de color negro por hongo 
filamentoso feoide. D. Microcultivo: conidióforos de 
Fonsecaea sp. 

A               B

C               D

13 g/dL, hematócrito 39%, plaquetas 280,000, 
urea 29 mg/dL, creatinina 1 mg/dL, urea 29 mg/
dL, TGO 12 U/L, TGP 13 U/L, VIH negativo, 
VDRL no reactivo. La radiografía de tórax no 
mostró alteraciones. 

En la biopsia de piel con tinción de hema-
toxilina-eosina se visualizó: epidermis con 
hiperqueratosis compacta y acantosis mode-
rada, en la dermis se observó severo infiltrado 
inflamatorio mixto difuso constituido por leu-
cocitos polimorfonucleares neutrófilos, detrito 
celular, linfocitos y abundantes células gigantes 
multinucleadas tipo cuerpo extraño; también 
se identificaron escasas esporas de 6-12 µm, 
de paredes gruesas de color pardo oscuro que 
formaban cúmulos pequeños, superpuestos y 
dispersos. 

El proceso terapéutico incluyó medidas de 
higiene de la piel, tratamiento farmacológico 
combinado con itraconazol 200 mg al día y 

terbinafina 500 mg al día. Se iniciaron sesio-
nes de criocirugía con ciclos de congelación y 
descongelación 30’’-4’ en el dorso de la mano 
izquierda y la cara anterolateral del muslo 
derecho dividido por secciones cada 21 días. 
En vista del alivio parcial posterior a 6 meses 
de tratamiento, se indicó la aplicación de imi-
quimod al 5% en crema, una vez al día (lunes, 
miércoles y viernes) durante 3 meses con alivio 
clínico significativo (Figuras	5	y	6). Sin embargo, 
actualmente el paciente no muestra criterios de 
remisión micológica, por lo que se mantiene el 
tratamiento antimicótico oral.
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Figura 5. Mejoría clínica posterior al tratamiento 
con imiquimod al 5% durante 3 meses, con extensas 
áreas de cicatriz y atrofia en el dorso de la mano iz-
quierda (A), además de fibrosis residual en la pierna 
derecha (B).

Figura 6. Mejoría clínica posterior al tratamiento con 
imiquimod al 5% por 3 meses, con extensas áreas 
de cicatriz.

A               B

que podría explicarse a través de la patogenia 
de esta micosis, en la que existe hiporreactivi-
dad de los linfocitos T colaboradores frente a 
los antígenos de Fonsecaea pedrosoi; por tanto, 
este fármaco actuaría como modificador de 
la respuesta inmunitaria aumentando la pro-
ducción local de citocinas con una activación 
posterior de los sistemas inmunitarios innato y 
adaptativo.5,6,7 

En este sentido, se sugiere que actuaría como 
un agonista del receptor tipo toll 7/8 que puede 
estimular la respuesta inmunitaria a través de la 
activación de las células dendríticas y la pola-

DISCUSIÓN 

La cromoblastomicosis es un verdadero desa-
fío terapéutico para médicos, investigadores y 
pacientes, debido a las pocas opciones de trata-
miento, como antimicóticos orales combinados 
como el itraconazol y la terbinafina. La cirugía y 
la crioterapia son opciones interesantes; sin em-
bargo, algunos factores, como el tipo, extensión 
y lugar de las lesiones, pueden limitar su uso. 
Además, existe un enorme vacío en el desarrollo 
de fármacos específicos para el tratamiento de 
la cromoblastomicosis y, hasta ahora, no hay 
ninguna vacuna. 

A pesar de que hoy día está establecido el trata-
miento convencional de la cromoblastomicosis, 
tiene altas tasas de recurrencias. En los últimos 
años se ha estudiado la eficacia del imiquimod 
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rización de los macrófagos M1 y en las células 
T puedan impulsar una respuesta inmunológi-
ca Th1.5,8,9 Por tanto, parece ser coadyuvante 
interesante para el tratamiento de patógenos 
intracelulares. A pesar de que el imiquimod tiene 
la capacidad de activar el sistema inmunológico, 
debe administrarse en conjunto con los fármacos 
antimicóticos clásicos en lesiones extensas.

Por lo anterior, consideramos al imiquimod una 
alternativa terapéutica viable en el paciente del 
caso, debido a la resistencia a los tratamientos 
convencionales prescritos, en este caso itraco-
nazol y terbinafina, así como la criocirugía. De 
esta manera, se ha estudiado la eficacia de este 
inmunomodulador, medicamento aprobado por 
la Agencia Europea de Medicamentos y la FDA 
para el tratamiento de la queratosis actínica, 
verrugas genitales por virus de papiloma humano 
y carcinomas basocelulares superficiales.7,8,10

CONCLUSIONES

La cromoblastomicosis es una enfermedad des-
atendida, no incluida en los patógenos fúngicos 
prioritarios de la Organización Mundial de la 
Salud. En consecuencia, debemos apoyar y 
fomentar programas de profilaxis, diagnóstico y 
tratamiento de la cromoblastomicosis.
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ANTECEDENTES

El acné es una de las principales enfermedades tratadas por der-
matólogos, que afecta los folículos pilosebáceos y los procesos 
interrelacionados de producción de sebo, colonización por Cutibac-
terium acnes e inflamación.1 Consiste en una dermatosis caracterizada 
por comedones, pápulas, pústulas, nódulos y quistes. La gravedad se 
clasifica en leve, moderada y severa según la cantidad y el tipo de 
las lesiones presentes; esta clasificación resulta útil para identificar el 
tratamiento más apropiado.2

La isotretinoína, un compuesto derivado de la vitamina A, ampliamente 
prescrito en el tratamiento del acné, ejerce su mecanismo de acción 
por medio de la inhibición directa de la función de las glándulas se-
báceas, lo que conduce a la reducción en la producción de sebo y la 
formación de comedones. Este proceso resulta en la disminución de la 
proliferación de C. acnes y, por ende, en menor respuesta inflamatoria.3

Se ha descubierto que las células madre que expresan la proteína 
BLIMP1 (proteína 1 de maduración inducida por linfocitos B) desempe-
ñan un papel decisivo en la homeostasia y la regeneración celular de las 
glándulas sebáceas. La regulación de la diferenciación de estas células 
madre está influida por los retinoides y la proteína p53. La activación 
crónica de p53 tiene efectos negativos en las glándulas sebáceas, con 
atrofia y disminución de secreción sebácea.4
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La administración de isotretinoína tiene algunos 
efectos adversos conocidos y bien descritos, dos 
de los más comunes son la xerosis y queilitis; 
en menor cantidad de pacientes pueden ocurrir 
complicaciones menos comunes, como la colo-
nización por Staphylococcus aureus y formación 
de abscesos.5 Sin embargo, la incidencia de for-
mación de abscesos en pacientes en tratamiento 
con isotretinoína no se reporta con frecuencia. 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 17 años, con antecedente 
de dermatitis atópica con buen control con emo-
lientes y medidas generales, que recientemente 
recibió tratamiento contra acné inflamatorio 
facial tratado con isotretinoína durante 4 me-
ses, suspendido por mejoría clínica. Dos meses 
posteriores a la suspensión la paciente acudió a 
consulta por padecer una dermatosis diseminada 
a las axilas, los párpados superiores, las extremi-
dades inferiores y superiores caracterizada por 
diversos forúnculos, abscesos y áreas edemato-
sas y eritematosas de diámetro variable de 4 a 
10 cm (Figura 1) de carácter recidivante. Se había 
tratado previamente con medidas generales, sin 
mejoría. Se diagnosticó como forunculosis y 
se indicó tratamiento con minociclina 100 mg 
durante un mes, con lo que obtuvo respuesta y 
mejoría clínica.

DISCUSIÓN

Este reporte de caso destaca un posible efecto 
secundario de la isotretinoína que en muy pocas 
ocasiones se ha documentado. Un posible me-
canismo sería una sobreinfección por S. aureus 
secundaria al cambio en el microbioma de la ba-
rrera protectora de la piel causada por la xerosis 
inducida por la isotretinoína, debido a la pérdida 
de agua transepidérmica que se ha relacionado 
con el aumento en la expresión de acuaporina 3 
(AQP3), que permite el paso de agua y glicerol 
a través de la membrana. AQP3 es dependiente 
de p53, por lo que la sobreexpresión de p53 

inducida por isotretinoína aumenta la pérdida 
transepidérmica de agua mediada por AQP3.4 

En un estudio se analizaron 83 muestras por 
hisopado de la piel de pacientes con acné en 
tratamiento con isotretinoína y se observó que 
6 meses después de haber iniciado el trata-
miento hubo aumento en la diversidad alfa y 
beta del microbioma que permaneció elevada 
5 meses posteriores al término del tratamiento, 
al igual que un aumento en la proliferación 
de Staphylococcus spp.6 Esto indica el papel 
que la isotretinoína juega en el cambio de un 
ambiente sebáceo a uno seco, lo que altera el 
microbioma. 

Kelhälä y su grupo observaron que cuando la piel 
se vuelve más seca, el microbioma empieza a 
parecerse a la composición de las bacterias que 
se encuentran en la piel atópica, con supresión 
de bacterias gramnegativas y colonización de 
S. aureus.7 

En un estudio se comparó el cambio en el 
microbioma de 35 pacientes que recibieron 
tratamiento con isotretinoína y pacientes tratados 
con azitromicina-doxiciclina; se observó que 
ambos tipos de tratamiento (la isotretinoína y 
los antibióticos) provocaron alteraciones en la 
flora microbiana en varias áreas del cuerpo. Sin 
embargo, la isotretinoína fue responsable de 
cambios más significativos en comparación con 
los antibióticos.8

En un estudio doble ciego, con distribución al 
azar y controlado con placebo, efectuado en 
30 pacientes con acné en tratamiento con iso-
tretinoína, Williams y su grupo sugirieron que 
la aparición de furunculosis y foliculitis estaba 
relacionada con el aumento de la colonización 
nasal por S. aureus. En los resultados se observó 
aumento en el aislamiento de S. aureus durante 
el periodo de tratamiento con isotretinoína en 
la parte anterior de las fosas nasales, la piel del 
rostro y los labios.9
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En una revisión se le dio seguimiento a 
1743 pacientes con acné en tratamiento con 
isotretinoína con la finalidad de observar y 
documentar los efectos adversos; en un 2.6% 
de los pacientes se encontró correlación entre 
la administración de isotretinoína e infección 
por S. aureus.10 

Otro estudio encontró que uno de los efectos 
adversos más comunes de la isotretinoína podría 
ser la xerosis y queilosis, que pueden complicar-
se por una sobreinfección por S. aureus.11 

Otro sitio en el que se han reportado abscesos 
por colonización de S. aureus es la región 
ocular, en la que causa blefaroconjuntivitis, 
que se ha reportado con la administración de 
isotretinoína.12 

En otro estudio en el que se incluyeron 40 pa-
cientes con acné en tratamiento con isotretinoína 
se observó que 22 pacientes manifestaron ble-
faritis, en 17 se observaron síntomas subjetivos, 
como sequedad, prurito e intolerancia a los 
lentes de contacto, y la colonización de la con-

Figura 1. A. Edema y eritema palpebral superior derecho. B. Absceso en la cara interna del brazo derecho. 
C. Forúnculo en el muslo interno izquierdo.

A

B              C
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juntiva por S. aureus aumentó significativamente 
durante el tratamiento.13

CONCLUSIONES

Este reporte de caso muestra la aparición de un 
brote de forunculosis después del tratamiento 
con isotretinoína. Esto representa un sustento 
considerable para proponer que la administra-
ción de isotretinoína induce un cambio en el 
microbioma de la piel, en el que está implicada 
la participación de genes y de factores de trans-
cripción que suprimen la función de las glándulas 
sebáceas y las llevan a apoptosis celular, creando 
un ambiente más seco y propenso a la prolifera-
ción de patógenos oportunistas como S. aureus. 
Por esta razón, las opciones de tratamiento y los 
procedimientos de seguimiento del acné deben 
determinarse cuidadosamente para reducir el 
riesgo de destrucción de la flora microbiana.
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Señor editor: 

La afección dermatológica de la piel incluye un amplio espectro de 
enfermedades, entre ellas las dermatosis infecciosas que con mayor 
frecuencia afectan al paciente diabético.1 La afección cutánea por la 
diabetes mellitus tipo 2 se relaciona con la hiperglucemia y los produc-
tos finales de glicación avanzada (AGEs). La hiperglucemia aumenta 
la expresión del inhibidor de cinasas dependientes de ciclina, lo que 
inhibe la proliferación, diferenciación y migración de los queratinocitos 
por interrupción del ciclo celular; al bloquear la vía de señalización 
de la insulina reduce la expresión de queratinas, con esto se modifica 
la estructura del queratinocito y se altera la función de barrera de la 
piel, lo que la hace más vulnerable a infecciones. 

La hiperglucemia también inhibe la síntesis de proteínas, induciendo 
apoptosis en las células endoteliales, disminución de la síntesis de 
óxido nítrico, con fallas en los procesos de fagocitosis y quimiotaxis, 
lo que favorece el síndrome del leucocito perezoso.1 También se ha 
reportado menor actividad de las glándulas sebáceas y desequilibrio en 
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la composición de los lípidos del estrato córneo 
debido a la reducción en las concentraciones 
de ácidos grasos libres. Por tanto, las anormali-
dades en la función de la barrera de la piel de 
los diabéticos es consecuencia de su fragilidad 
estructural y de la evolución defectuosa de las 
células epidérmicas.1,2

Las micosis son el grupo de infecciones cutáneas 
más frecuentes en los diabéticos, la más común 
es la candidiasis, que puede ser la primera 
manifestación de la enfermedad. Otras micosis 
superficiales comunes son la pitiriasis versicolor 
y las dermatofitosis. En los pies, la infección 
causada por dermatofitos, además de afectar las 
uñas, se asocia con la formación de fisuras en los 
espacios interdigitales y las plantas, lo que favo-
rece el riesgo de sufrir infecciones secundarias. 
Las infecciones bacterianas por Staphylococcus 
o Pseudomonas pueden ser leves o graves y ma-
nifestarse como forúnculos, abscesos o celulitis. 
La erisipela recurrente también es frecuente. La 
otitis externa por Pseudomonas puede ser grave y 
causar mastoiditis y osteomielitis del hueso tem-
poral, con daño en los nervios y las meninges.2

Con estas consideraciones se proponen como 
marcadores genéticos de predisposición a las va-
riantes genéticas en el gen ATM, ya que este gen 
codifica para una proteína con varios dominios 
que regulan, por un lado, la inmunidad innata, 
así como la resistencia a la insulina, como es el 
caso del dominio RAD3-MEC-1 o a través del 
dominio semejante al trifosfato de inosito (IPK3) 
que regula al sustrato del receptor de insulina y 
toda su señalización al fosforilar la AMPkinasa, 
particularmente la variante SNV rs11212617, 
que consiste en una transversión A>C en un 
marco de lectura abierto (C11orf65), el cual se 
ha asociado con diabetes, microalbuminuria y 
enfermedades cardiovasculares; además, este 
SNV está validado en México.3

Por lo anterior se llevó a cabo un estudio cuyo 
objetivo fue establecer la asociación de la varian-

te SNV rs11212617 del gen ATM en infecciones 
cutáneas secundarias a diabetes mellitus tipo 2. 
Se incluyeron 552 pacientes diabéticos atendi-
dos en el Centro de Investigación en Medicina 
Traslacional y de Precisión de Miahuatlán de 
Porfirio Díaz, Oaxaca, de diciembre de 2021 
a marzo de 2023, todos ellos de ancestría 
zapoteca, de los que 252 eran mujeres. A los 
participantes se les hizo evaluación clínica der-
matológica, PCR-genómico de cultivo para el 
diagnóstico de patógenos bacterianos y fúngicos. 
Se les extrajeron 5 mL de sangre periférica en 
tubos Vacutainer para extraer ADN mediante el 
kit GeneCatcher (Invitrogene). 

La variante SNV rs11212617 del gen ATM fue 
genotipificada por PCR-RFLP (polymerase chain 
reaction-restriction fragment length polymor-
phism) y electroforesis por isoelectroenfoque por 
SSCP (single-strand chain polymorphism), corro-
borado por secuenciación automatizada, como 
lo reportó previamente el grupo de trabajo.3 

Al considerar que el grado de control metabólico 
predispone infecciones asociadas con el estado 
de inmunosupresión, se determinó el porcentaje 
de hemoglobina glucosilada A1C (por inmuno-
cromatografía portátil), que es un indicador del 
control de tres meses previos a la toma.

Se encontró que las infecciones micóticas fueron 
más frecuentes en los diabéticos, sobresalió la 
pitiriasis versicolor (Cuadro 1). De las infeccio-
nes bacterianas, la más frecuente fue la erisipela 
recurrente. 

Los pacientes con infecciones oportunistas 
micóticas mostraron un valor p = 0.001 para 
la prueba t en comparación con los que tenían 
infecciones bacterianas, con concentraciones 
más altas de hemoglobina glucosilada (A1C). 
Se encontró asociación positiva con la infección 
por mucormicosis; el factor de protección es el 
genotipo homocigoto A (AA), mediante modelo 
codominante. De manera similar, por medio 
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Cuadro	1. Prevalencia de las infecciones cutáneas en diabéticos y la asociación con el SNV rs11212617 del gen ATM

Infección	reportada	
corroborada por PCR 
genómico

Número	de	
casos

Distribución de 
genotipos del 

SNV	rs11212617	
(número	de	sujetos)

Porcentaje	de	
hemoglobina 
glucosilada

Prueba de asociación

Mucormicosis facial  6/552
CC=5
AC=1

12.75

χ2 Yates = 6.418, p dos colas = 
0.01129
Razón de riesgo = 0.08631
IC95%: 0.01064-0.6999. Siendo 
factor de protección el genotipo 
homocigoto A (AA) mediante 
modelo codominante

Candidiasis 17/552
AA=9
AC=5
CC=3

12.81
No fue significativa la distribución 
por ningún modelo de 
epidemiología genética

Pitiriasis versicolor 132/552
AA=98
AC=32
CC=2

10.50
No fue significativa la distribución 
por ningún modelo de 
epidemiología genética

Actinomicosis 75/552
AA=51
AC=20
CC=4

13.78
No fue significativa la distribución 
por ningún modelo de 
epidemiología genética

Staphylococcus asociado 
con forunculosis, abscesos 
o celulitis

31/552
AA=15
AC=16
CC=0

9.45

No fue significativa la distribución 
por ningún modelo de 
epidemiología genética

Pseudomonas asociadas 
con forunculosis, abscesos 
o celulitis

3/552
AA=0
AC=3
CC=0

10.6 No valorable

Erisipela recurrente 116/552
AA=90
AC=25
CC=1

7.35

No fue significativa la distribución 
por ningún modelo de 
epidemiología genética

Otitis externa por 
Pseudomonas

9/552
AA=2
AC=7
CC=1

8.41

χ2 Yates = 6.865, p dos colas = 
0.008790
Razón de riesgo = 0.2051, IC95%: 
0.05511- 0.7636. Siendo factor de 
protección el genotipo homocigoto 
A (AA) mediante modelo dominante

Diabéticos con infección 389/552
AA=265
AC=109
CC=15

10.70

No fue significativa la distribución 
por ningún modelo de 
epidemiología genética

Diabéticos sin afección 
cutánea

163/552
AA=111
AC=49
CC=3

6.89 No aplica. Grupo control
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de un modelo dominante de otitis externa (por 
Pseudomonas) el genotipo de protección es el 
homocigoto A (AA). En general, no se encontró 
asociación del SNV rs11212617 con la predis-
posición global a las infecciones cutáneas.

Este estudio es el primero de la bibliografía que 
muestra la predisposición a mucormicosis y otitis 
externa por Pseudomonas. Sin embargo, tendrá 
que ser corroborado por estudios de réplica 
epidemiológicos. La protección en el caso de 
los portadores homocigotos AA probablemente 
se relacione con la mayor expresión de ATM 
asociada con SNV rs11212617 y mejor sensibi-
lidad a la insulina, lo que regula positivamente la 
cascada de señalización de insulina. Lo anterior 
debe corroborarse en estudios de transcriptómica 
y proteómica, que escapó al objetivo de este 
estudio.

En términos epidemiológicos, es el primer re-
porte en el estado de Oaxaca que muestra la 
prevalencia de las principales infecciones que 
afectan a los diabéticos en población amerindia 
del estado de Oaxaca. Ciertamente corrobora 
que el principal factor determinante de las in-

fecciones es el control metabólico porque todos 
los casos tenían diversos grados de descontrol 
metabólico.4 Cuadro 1
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Carta al editor

ANTECEDENTES

La acantosis nigricans maligna fue descrita por Pollitzer en 1890 co-
mo un signo cutáneo de neoplasia interna; es infrecuente y tiene una 
manifestación clínica súbita, rápidamente progresiva, con afectación 
cutánea extensa.1,2 En términos clínicos, el paciente manifiesta lesiones 
hiperpigmentadas, aterciopeladas en múltiples sitios de flexión, exten-
sión y en algunos casos en las mucosas y superficies palmoplantares. La 
acantosis nigricans maligna se diagnostica en la mayoría de los casos 
concomitante con la neoplasia en un 61.3%; sin embargo, también 
puede manifestarse previo o posterior al diagnóstico de la neoplasia 
(17 y 21%, respectivamente).3 

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 42 años, hospitalizada por dolor abdominal 
en estudio, a quien intrahospitalariamente se diagnosticó carcinoma 
neuroendocrino de primario desconocido, estadio IV por afectación 
retroperitoneal, ganglionar difusa e infiltración suprarrenal derecha. 
Interconsultó al Servicio de Dermatología por padecer un cuadro 
clínico de siete meses de evolución consistente en hiperpigmentación 
parda oscura difusa que avanzó con el tiempo en toda la superficie 
cutánea. Al examen físico se evidenciaron placas papilomatosas hi-
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perpigmentadas pardas oscuras, aterciopeladas, 
que afectaban la cara, el cuello, las axilas, los 
muslos y el dorso de las manos y los pies que 
se acentuaban en superficies extensoras. En la 
mucosa oral, las palmas y las plantas se ob-
servaron múltiples máculas hiperpigmentadas 
pardas oscuras. Figuras	1	y	2

El estudio de la biopsia de piel mostró epidermis 
hiperqueratósica papilomatosa compatible con 
acantosis nigricans, por lo que se estableció 
el diagnóstico de acantosis nigricans maligna. 
Figura 3 

DISCUSIÓN

En cuanto a la patogénesis de la acantosis ni-
gricans maligna existen diversas teorías, entre 
ellas está la de la liberación tumoral de factor 

Figura 1. Placas papilomatosas aterciopeladas en la 
frente, las mejillas, los labios y el mentón. En las dos 
terceras partes posteriores de la lengua se observan 
múltiples máculas marrón de bordes bien delimitados 
irregulares.

Figura 2. Placas hiperpigmentadas pardas aterciope-
ladas en superficies extensoras de las manos.

Figura 3. Hiperqueratosis, acantosis y papilomatosis, 
sutil pigmentación de la capa basal (H-E).
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transformante de crecimiento (TFG) que genera 
estimulación de queratinocitos y melanocitos 
cutáneos por la activación de receptores de tiro-
sina cinasa.4 Otra teoría es la despolimerización 
de glucosaminoglicanos por el tumor que se 
acumulan en la piel y generan los datos clínicos.5 

La acantosis nigricans maligna se alivia con el 
tratamiento del tumor, ya sea quirúrgico o farma-
cológico, y su reaparición se asocia con recaída 
de la enfermedad. El Cuadro 1 compara la acan-
tosis nigricans con la acantosis nigricans maligna. 

La paciente del caso manifestó un tumor 
neuroendocrino de primario desconocido; en 
estudios de imagen se evidenciaba una ma-
sa suprarrenal; posiblemente ésta haya sido 
productora de cortisol. Éste promueve la gluco-
neogénesis independientemente de los valores 
de glucemia que pudo haber llevado a resistencia 
a la insulina y, por consiguiente, a acantosis 
nigricans maligna, asociado con los factores 
explicados de secreción tumoral maligna. 

Debe sospecharse una malignidad asociada si 
el paciente tiene lesiones extensivas de avance 
rápido, afectación de la mucosa oral, lesiones 
prominentes en las palmas y las plantas o cuan-
do no exista otra causa aparente de la acantosis 
nigricans. Este síndrome paraneoplásico se aso-

cia, en la mayoría de los casos, con neoplasias 
gastrointestinales, específicamente al adeno-
carcinoma gástrico; sin embargo, con menor 
frecuencia se ha reportado asociado con otras 
neoplasias. Debido a esto, destaca la importan-
cia de este informe de caso porque es el primero 
comunicado de una acantosis nigricans maligna 
asociada con un tumor neuroendocrino. Se in-
siste en la necesidad del diagnóstico temprano 
debido a que las neoplasias asociadas con esta 
enfermedad tienden a ser agresivas con una ex-
pectativa de vida corta posterior al diagnóstico.2
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Cuadro	1. Diferencias entre acantosis nigricans y acantosis nigricans maligna

Acantosis nigricans Acantosis nigricans maligna

Clínica Superficies flexoras, de inicio lentamente  progresivo
Toda la superficie cutánea, puede incluir palmas, 
plantas y mucosas, rápidamente progresiva

Patogénesis

Aumento de insulina que genera activación del 
factor      de crecimiento tipo insulina
1 (IGF-1) estimulando
queratinocitos y fibroblastos

Secreción tumoral del factor transformante de 
crecimiento que estimula  queratinocitos y
melanocitos

Asociaciones
Obesidad, síndrome
metabólico, diabetes     mellitus tipo 2

Tumores de origen    gastrointestinal principalmente u 
otras neoplasias sólidas

Tratamiento
Tratamiento de comorbilidades; sin  embargo, las 
lesiones cutáneas pueden persistir

El tratamiento del tumor  primario alivia las lesiones 
en la mayoría de los pacientes
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Estimado editor:

Las infecciones cutáneas por Chrysosporium en humanos son poco 
frecuentes y en la mayoría de los casos subdiagnosticadas. El género 
anamorfo Chrysosporium incluye especies queratinofílicas, son sa-
profitos comúnmente aislados de restos de pelo y plumas en el suelo, 
material vegetal y estiércol.1

Estos hongos rara vez se reportan como patógenos animales (excepto 
en reptiles) y en humanos se consideran emergentes, relativamente 
cercanos filogenéticamente a los dermatofitos. Los reportes de las 
especies implicadas en micosis humanas son Chrysosporium keratino-
philum y Chrysosporium pannicola en infecciones de la piel y uñas, 
así como algunas infecciones profundas por Chrysosporium zonatum.2 
Sin embargo, en los últimos años ha habido un aumento notable de 
micosis causadas por algunos hongos relacionados con este género en 
reptiles y en humanos, sobre todo en pacientes inmunosuprimidos y, 
por lo regular, causan cuadros clínicos más inflamatorios, por el poco 
reconocimiento antigénico.

Se comunica el caso de un paciente de 25 años, originario y residente 
del Estado de México, sin antecedentes patológicos relevantes para 

Dermatomicosis en la piel cabelluda 
causada por Chrysosporium tropicum.	
Una	infección	excepcional

Ramón Jacobo Parada,1 Jazmín Tejeda Olán,2 Javier Araiza Santibáñez,2 Areli Martínez 
Gamboa,3 Alexandro Bonifaz2

Dermatol Rev Mex 2024;	68	(5):	729-731.

Dermatomycosis of the scalp caused by 
Chrysosporium	tropicum. An exceptional 
infection.

Correspondencia
Jazmín Tejeda Olán 
jaztejeda@gmail.com

Este artículo debe citarse como: Jaco-
bo-Parada R, Tejeda-Olán J, Araiza-San-
tibáñez J, Martínez-Gamboa A, Bonifaz 
A. Dermatomicosis en la piel cabelluda 
causada por Chrysosporium tropicum. 
Una infección excepcional. Dermatol 
Rev Mex 2024; 68 (5): 729-731.

Recibido: marzo 2024

Aceptado: marzo 2024

1 Dermatólogo, práctica privada.
2 Laboratorio de Micología, Servicio 
de Dermatología, Hospital General de 
México Dr. Eduardo Liceaga, Ciudad 
de México.
3 Departamento de Enfermedades 
Infecciosas, Instituto Nacional de 
Ciencias Médicas y Nutrición Salvador 
Zubirán, Ciudad de México.

https://doi.org/10.24245/drm/bmu.v68i5.10063

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



730

2024; 68 (5)

el padecimiento actual, que acudió a consulta 
por padecer una dermatosis localizada a la piel 
cabelluda en el área superior occipital, parietal 
con extensión hacia áreas temporales, constitui-
da por abscesos fluctuantes, costras melicéricas, 
zonas decalvadas inflamadas, dolor a la palpa-
ción y algunas cicatrices de aspecto queloide, 
con evolución de 4 meses y tratamiento previo 
con clindamicina sistémica sin remisión de 
las lesiones (Figura 1), por lo que se le solicitó 
análisis micológico, en el que se hizo examen 
directo del material purulento y tinción de Gram. 
A la microscopia de la tinción se encontraron 
abundantes estructuras cocoides grampositivas; 
otra parte del material biológico se cultivó por 
triplicado en medio de Sabouraud dextrosa agar 
con y sin antibiótico y se obtuvo desarrollo a los 

14 días de incubación a 25 °C, colonias planas, 
blancas, pulverulentas sin pigmento difusible. En 
el análisis microscópico del hongo se observaron 
hifas delgadas septadas hialinas con abundantes 
conidios piriformes sueltos grandes de aproxi-
madamente 10 µm que permitieron identificarlo 
como Chrysosporium sp. La confirmación de 
la especie se hizo por MALDI-TOF MS®; de 
acuerdo con las librerías disponibles éstas fueron 
Chrysosporium shanxiense por MALDI BRUKER® 
y Chrysosporium tropicum por MSI, con lo que 
se concluyó la identificación mediante secuen-
ciación genética como C. tropicum. Figura 2

Se estableció el diagnóstico final de dermato-
micosis inflamatoria de la piel cabelluda por 
el agente mencionado; se inició tratamiento 
antimicótico con itraconazol a dosis de 200 mg 
al día complementado con corticosteroides 
tópicos. El paciente mostró respuesta satisfac-
toria al tratamiento, no acudió a la última visita 
de seguimiento, se consideró curado clínica y 
micológicamente.

Figura 1. Lesiones decalvantes y abscesos en la piel 
cabelluda.

Figura 2. A. Cultivo en medio de Sabouraud dextrosa 
agar. B. Micromorfología de C. tropicum con micro-
conidios piriformes sueltos e hifas delgadas tabicadas 
(azul de algodón, 40x).
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El caso comunicado correspondería a una folicu-
litis decalvante apoyado con lo observado en la 
tinción de Gram; sin embargo, al no haber alivio 
de las lesiones con el esquema terapéutico de elec-
ción y el crecimiento del hongo en los cultivos, se 
plantearía que el agente aislado tiene implicación 
patológica en el padecimiento porque no se con-
sidera contaminación al aislarlo por triplicado, lo 
que confirma su causa. En retrospectiva, las estruc-
turas cocoides observadas en la tinción de Gram 
pudieran corresponder a pequeños microconidios, 
aun así, las estructuras parasitarias esperadas serían 
también hifas y artroconidios. 

En la bibliografía sólo se ha informado a C. tropi-
cum en un caso de sinusitis fúngica invasora en 
un paciente con inmunodeficiencia adquirida,3 
pero sin afectar la piel; en tanto que, en los ca-
sos cutáneos, se han descrito diferentes tipos de 
lesiones: placas eritemato-escamosas, abscesos 
y placas verrugosas.4

Hay estudios que demuestran la diversidad 
genética entre especies de Chrysosporium. Las 
asociadas con los humanos son distintas de las 
de los reptiles, lo que mitiga las preocupacio-
nes relacionadas con la zoonosis, por lo que la 
manipulación de mascotas exóticas no supone 
más riesgo para una persona inmunosuprimida 
que el contacto con otras personas o el medio 
ambiente. Sin embargo, en estos casos deben 
tomar precauciones, como la implementación 
de medidas de protección personal debido a que 
los animales exóticos o salvajes pueden albergar 
patógenos poco comunes.5 

También se ha descrito la termotolerancia en C. 
tropicum, es decir, es capaz de crecer en un am-
plio intervalo de temperatura, se comporta como 
mesófilo creciendo a temperaturas óptimas de 10 
a 35 °C y máximas que van de 48 a 50 °C o ex-
tremas mayores a 50; estas altas temperaturas de 
crecimiento pueden ser importantes para deter-
minar el hábitat en el que se encuentra este tipo 
de hongos, por ejemplo, climas cálidos, secos 

y templados. La capacidad de desarrollarse en 
un amplio intervalo de condiciones ambientales 
le permite adaptarse a grandes fluctuaciones de 
temperatura, como lo es ahora el clima global, 
regional y local.6

En conclusión, el caso clínico comunicado 
es el primero en México y excepcional por 
sus manifestaciones y evolución clínica. Las 
lesiones persistentes o recurrentes, como casos 
de foliculitis decalvante, incluso después del 
tratamiento antibiótico, necesitan una valo-
ración adicional y diagnósticos diferenciales 
que incluyen los micológicos aun en pacientes 
inmunocompetentes. El polimorfismo lesional 
de las dermatomicosis junto con el aumento 
de la diversidad de los hongos emergentes son 
desafíos para el diagnóstico por laboratorio. 
También debe considerarse el efecto del cambio 
climático en las enfermedades fúngicas creando 
redes de vigilancia para el establecimiento de 
datos epidemiológicos.
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Carta al editor

Estimado editor:

Nuestro comentario es acerca de la importancia y la prevalencia de 
las lesiones cutáneas en la histoplasmosis cutánea diseminada en 
pacientes con infección por virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), en particular en el inicio de este síndrome, así como remarcar 
sus características clínicas para diferenciarlas adecuadamente del resto 
de micosis profundas que son prácticamente indistinguibles, lo que 
puede retrasar el diagnóstico y el tratamiento oportuno. 

Debido a la disfunción inmunitaria de los pacientes con infección por 
VIH existe un amplio espectro de enfermedades que pueden sobrevenir, 
entre las que destacan las infecciones fúngicas cutáneas. A menudo, 
las micosis cutáneas guardan relación con el estado inmunitario, de 
manera que el conocimiento de la carga viral y del recuento de linfo-
citos T CD4+ orientan hacia un diagnóstico más preciso.1 En 1985, los 
CDC agregaron la histoplasmosis diseminada a la lista de infecciones 
oportunistas asociadas con el síndrome de inmunodeficiencia adqui-
rida (SIDA).2,3

Las micosis cutáneas en los pacientes con infección por VIH suelen 
manifestarse clínicamente con cuadros más severos o inusuales, que 
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no sólo ofrecen importantes pistas para el diag-
nóstico de la infección por el VIH, sino que, 
además, sirven como marcadores de pronóstico 
de la enfermedad.1

La histoplasmosis es una infección granuloma-
tosa causada por Histoplasma capsulatum (sl), 
hongos dimorfos. Se contrae por inhalación de 
esporas del hongo o, en contadas ocasiones, por 
inoculación cutánea directa. Por lo regular, no 
tiene tropismo cutáneo, sólo cuando hay inmu-
nosupresión específica. Ocurre en el 5% de los 
pacientes VIH positivos, en especial en estadios 
más avanzados.1,2 La infección abarca un amplio 
espectro de formas clínicas, la forma diseminada 
es la más grave.4 Se ha reportado hasta en el 75% 
de los casos como primera manifestación de 
infecciones oportunistas en pacientes con SIDA 
con mayor riesgo de diseminación.2

Es una infección casi cosmopolita. H. capsula-
tum se desarrolla sobre todo en climas tropicales, 
en Centro y Sudamérica. La incidencia y preva-
lencia son difíciles de determinar. En México 
la zona endémica más importante está en el 
sureste, en la península de Yucatán, Tabasco y 
Chiapas. No se sabe la cantidad aproximada de 
casos de primoinfección por año por la falta de 
datos estadísticos fidedignos.4

La histoplasmosis cutánea diseminada es poco 
frecuente y, por lo general, afecta a individuos 
con inmunidad mediada por células T alterada, 
en particular en sujetos con infección por VIH o 
SIDA. Esta variedad clínica se observa cada vez 
con más frecuencia; incluso, puede ser una de 
sus primeras manifestaciones.4 Se asocia con un 
recuento de linfocitos CD4+ menor de 75⁄mm3, 
que se ha relacionado con características orales 
y cutáneas menos comunes en pacientes con 
recuentos más altos.2 La gravedad de la infección 
por H. capsulatum depende de factores como la 
intensidad de la exposición y del estado inmu-
nológico del huésped, el tamaño del inóculo y 
la virulencia de la cepa.5

En la histoplasmosis diseminada, la afectación 
pulmonar es el hallazgo clínico más común, 
pero también puede afectar a otros órganos: 
bazo, ganglios linfáticos, médula ósea, intestinos 
e hígado. Las manifestaciones mucocutáneas 
suelen ser resultado de enfermedad diseminada, 
que sobrevienen en el 10 al 25% de los casos.1,2 
La infección por sí sola puede disminuir la pro-
porción de linfocitos T, lo que resulta en una 
inmunidad mediada por células disminuida en 
general. Por tanto, la diseminación de la enfer-
medad implica un defecto en los mecanismos 
de defensa celular. En un estudio de Bonifaz y su 
grupo,2 en el que incluyeron 23 casos, el 91% de 
los pacientes en estadio C3 con histoplasmosis 
cutánea diseminada tenían inmunidad celular 
disminuida. 

Las características mucocutáneas de la forma 
diseminada en pacientes VIH-positivos son el 
resultado de la progresión desde el sitio de la 
infección primaria a una infección progresiva. Se 
ha sugerido que la cepa dermotrópica de H. cap-
sulatum (sensu stricto) puede ser responsable de 
la alta frecuencia de lesiones cutáneas.7 Tienen 
un espectro morfológico muy inespecífico que 
comparte con diversas enfermedades infecciosas 
y no infecciosas comunes en esta población, lo 
que dificulta el diagnóstico.1,6,7 

Varios autores mencionan que las dermatosis de 
la forma diseminada se manifiestan como pápu-
las polimorfas, placas con o sin costras, pústulas, 
nódulos, úlceras mucosas, erosiones, úlceras 
en sacabocados, lesiones que se asemejan al 
molusco contagioso, erupciones acneiformes, 
pápulas eritematosas y placas queratósicas, lesio-
nes purpúricas y formas vegetantes localizadas 
y generalizadas.2,4 Figura 1

Las lesiones pueden aparecer en el tubo gas-
trointestinal como placas, nódulos o úlceras. Las 
lesiones orales pueden mostrar varias formas, 
como úlceras, nódulos eritematosos o vegeta-
tivos; el paladar, las encías y la orofaringe son 
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los sitios más frecuentes de afectación oral.7 La 
bibliografía menciona que los sitios más afecta-
dos son la cara, las extremidades, el tronco, la 
mucosa oral, perianal y genital.2,5 

Los principales diagnósticos diferenciales de la 
histoplasmosis cutánea diseminada que deben 
considerarse son: la sífilis secundaria, la sífilis 
maligna y la talaromicosis cutánea diseminada 
porque estas enfermedades cursan con lesiones 
cutáneas con morfología muy similar que suelen 
ser indistinguibles. El Cuadro 1 señala los diag-
nósticos diferenciales, así como sus principales 
características clínicas y las pruebas diagnósticas 
que permiten diferenciarlas. Figura 2

El tratamiento de la histoplasmosis diseminada 
requiere una fase de inducción para producir la 

remisión clínica y una fase de mantenimiento su-
presora para prevenir la recaída. La selección del 
fármaco antimicótico, dosis y forma de adminis-
tración dependen de las manifestaciones clínicas 
del paciente.2,7 Entre los antifúngicos, la anfoteri-
cina B es el agente terapéutico de elección; una 
segunda opción es itraconazol. La fase inicial de 
inducción en la histoplasmosis diseminada grave 
o moderadamente grave consiste en anfotericina 
B liposomal, 3-5 mg/kg durante dos semanas. La 
fase de mantenimiento debe ser con itracona-
zol (200 mg una o dos veces al día durante 12 
meses); antes se consideraba de por vida, pero 
ahora, para evitar cambios en el microbiota, debe 
suspenderse cuando ocurra supresión viral y los 
CD4 alcancen 150 o 200 cél/µL. Puede conside-
rarse reducir el tiempo de tratamiento cuando el 
paciente esté clínicamente estable, reciba terapia 

Figura 1. Manifestaciones cutáneas de histoplasmosis cutánea diseminada. A. Múltiples pápulas polimorfas de 
superficie costrosa en un paciente con VIH. B. Pápulas de aspecto moluscoide en frente. C. Lesiones necróticas 
en el labio superior. D. Manchas purpúricas en las palmas. E. Lesiones nodulares y verrugosas en los brazos. 
F. Estomatitis ulcerativa. 
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Cuadro	1. Diagnósticos diferenciales principales de la histoplasmosis cutánea diseminada asociados con VIH1,2,4-7,9,10

Parámetros
Histoplasmosis cutánea 

diseminada
Sífilis	secundaria

Sífilis	maligna	
(lúes	maligna)

Talaromicosis cutánea 
diseminada

Agente causal Histoplasma capsulatum Treponema pallidum Treponema pallidum Talaromyces marneffei

Reservorio Suelo y detritus 
vegetal, aislado del 

guano proveniente de 
murciélagos, gallinas, 
pavos, gansos o aves 

migratorias

Humano Humano Ratas del bambú 
(Rhizomys sinensis, R. 

pruinosus, R. sumatrensis y 
Cannomys badius)

Condición 
inmunológica

CD4+ < 75 a 150 
células⁄mm3

CD4+ < 200 células⁄mm3 CD4+ < 200 
células⁄mm3

CD4+ < 50 a 100 células/
mm3

Dermatosis Pápulas moluscoides, 
lesiones nodulares y 

verrugosas.
Otras manifestaciones 

pueden incluir: 
abscesos, úlceras, 
celulitis, lesiones 

purpúricas y paniculitis

Erupción papuloescamosa 
no pruriginosa 

generalizada. El diámetro 
de las lesiones puede 
variar desde 1-2 hasta 

15-20 mm y pueden ser de 
color rosa violáceo y rojo 

castaño.
Otras manifestaciones 

clínicas: placas anulares 
o figuradas con 

hiperpigmentación central 
en la cara, alopecia no 
cicatricial “apolillada”, 
pápulas divididas en las 
comisuras de la boca, 

nódulos granulomatosos 
y placas

Lesiones cutáneas 
ulcerosas, cubiertas 
por gruesas costras 
diseminadas; las 

palmas y plantas no 
suelen verse afectadas

Lesiones muy polimórficas: 
pápulas, pústulas y 
nódulos; lesiones 

acneiformes y moluscoides

Pruebas 
diagnósticas

Biopsia de piel: en 
la dermis infiltrado 
granulomatosos, 

levaduras de 2-4 mm 
dentro del citoplasma 

de los histiocitos o 
de células gigantes 

multinucleadas.
Fijación de 

complemento alta 
(indica diseminación).
Histoplasmina (poco 

específica) y por 
lo regular negativa 
asociada con SIDA

VDRL mayor de 1:4 
FTA ABS positivo. 

Biopsia de piel: células 
plasmáticas con tinción 

de Warthin-Starry, 
ocasionalmente los 

treponemas son visibles. 
Inmunohistoquímica 

(91%). PCR positiva (75%)

Serología fuertemente 
positiva. 

Biopsia de piel: 
necrosis epidérmica, 

denso infiltrado 
inflamatorio dérmico 

con predominio 
de linfocitos y 

células plasmáticas 
con tinción de 
Warthin-Starry; 
ocasionalmente 

los treponemas son 
visibles

Biopsia de piel: necrosis 
focal, rodeada de gran 

cantidad de macrófagos 
que contienen numerosas 
células levaduriformes de 
T. marneffei en su interior.
Examen directo: levaduras 
intracelulares con tabique 

o septo central.
Cultivo: colonias vellosas, 
granulares, en un inicio 

amarillo-verdosas y 
después gris-verdosas; 
al reverso muestra un 

pigmento difusible 
característico color rojo 

púrpura.
Galactomanano positivo 

(75%)
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antirretroviral, ha suprimido la carga viral y el 
estado inmunológico ha mejorado.2,7,8 

Para pacientes con histoplasmosis leve a modera-
da se recomienda itraconazol 200 mg dos veces 
al día después de una dosis de carga de 200 mg 
tres veces al día durante tres días.2,8

En cuanto al pronóstico de la enfermedad, éste 
suele ser desfavorable porque, de no ser tratada, 
conlleva mortalidad de, incluso, el 95%.

El tratamiento de la histoplasmosis cutánea disemi-
nada incluye antifúngicos sistémicos, por tanto, es 
necesario conocer las interacciones medicamen-
tosas que tienen con los principales antivirales. El 
Cuadro 2 resume las interacciones y consecuencias 
de éstas, información de ayuda en la consulta rá-
pida para la selección de los fármacos. 

CONCLUSIONES

La histoplasmosis cutánea diseminada es una 
infección oportunista en la enfermedad por VIH; 

Figura 2. Pruebas diagnósticas. A. Cultivo de 
Histoplasma capsulatum. B. Micromorfología. H. 
capsulatum (ss) fase filamentosa, múltiples conidios 
digitiformes o equinulados (azul de algodón, 140X, 
cortesía de Elizabeth K Martínez Solórzano, Labora-
torios Quezada, Tepic, Nayarit). C. Biopsia de piel 
con depósito de levaduras intracelulares; se observa 
el halo típico de levaduras de H. capsulatum (PAS, 
40X). D. Biopsia de piel con depósito de múltiples 
levaduras en gemación (Grocott, 40X).

Cuadro	2. Interacciones medicamentosas de antifúngicos con antivirales

 
ITRAN ITRNN INSTI IP

 FTC/RPV EFV/otros DTG/Ral BIC DRV/rtv Otros

Anfotericina

TDF: 
nefrotoxicidad 

AZT: + 
mielotoxicidad

      

Azoles

Fluconazol
Concentraciones 

de AZT
  + ++   

Itraconazol   ↓ Itraconazol + ++  
ATV ↑ 

Intraconazol

Posaconazol    + ++   

Voriconazol  ↑ Voriconazol    ↓ Voriconazol
COBI ↑ 

Voriconazol

Equinocandinas   ↓ Caspofungina     

Flucitosina        

ITRAN: inhibidores de la transcriptasa reversa análogos nucleósidos; ITRNN: inhibidores no nucleósidos de la transcriptasa 
reversa; INSTI: inhibidor de transferencia de cadena a la integrasa; IP: inhibidor de proteasa; TDF: tenofovir; AZT: zidovudina; 
ATV: atazanavir; FTC: emtricitabina; RPV: rilpivirina; EFV: efavirenz; DTG: dolutegravir; RAL: raltegravir; BIC: bictegravir; 
DRV/r: darunavir/ritonavir; COBI: cobicistat. 
Tomado y modificado de la referencia 11.
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se manifiesta con una variedad de hallazgos cu-
táneos inespecíficos. Por tal motivo, es decisivo 
identificar las lesiones cutáneas principales de 
las enfermedades diseminadas más comunes en 
pacientes con un estado de inmunosupresión 
marcado, así como su distribución, morfología e 
incidencia. Al atender un caso con datos clínicos 
ambiguos, debe considerarse a la histoplasmo-
sis cutánea diseminada entre los diagnósticos 
diferenciales e iniciar un proceso diagnóstico 
temprano con los métodos más básicos que 
disponemos para establecer un diagnóstico pre-
ciso, así como el inicio rápido del tratamiento 
debido a la alta mortalidad de la enfermedad 
diseminada. 
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Asignación al Aula Magna de la 
Facultad de Medicina Mexicali de la 
UABC	con	el	nombre	del	Dr.	José	Pérez	
Madrigal.	“Un	sueño	cimarrón	hecho	
realidad”

El ejercicio de la medicina es un arte, no un 
oficio; una vocación, no un negocio; 
una vocación en la que tu corazón se 

ejercitará igual que tu cabeza.

William Olser 

El 29 de agosto de 2024 se llevó a cabo el acto 
protocolario de darle nombre al Aula Magna de 
Medicina de la UABC, éste fue el corolario de 
un proceso de selección entre varias propuestas, 
que fueron elegidas por un jurado riguroso que 
seleccionó al Dr. Pérez Madrigal como el can-
didato ideal para dicha asignación.

El evento fue presidido por las diferentes au-
toridades, desde su rector el Dr. Luis Enrique 
Palafox Maestre quien, además, hizo una reseña 
explicando los mecanismos de selección y los 
méritos de quien fue seleccionado, como un 
proceso pulcro y abierto. 

Una de las situaciones que vale la pena resaltar 
de este hecho es que se haya elegido a un derma-
tólogo, cuando a esta especialidad, por muchas 
autoridades, se le ha dado un papel menor en la 
medicina; muchas veces hemos escuchado por 

nuestros profesores, como el maestro Amado 
Saúl, que la Dermatología es “la cenicienta de la 
medicina”. Esto hace denotar el reconocimiento 

Programa y autoridades de la UABC.

www.nietoeditores.com.mx
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de un dermatólogo, con el trabajo largo y cons-
tante, trabajo a pulso, labrando en el desierto, 
como sobreviven esos maravillosos animales 
los cimarrones, que coincidentemente son el 
símbolo de la UABC. 

Escribir la enorme labor del Dr. Pérez Madrigal 
sería muy extenso; él es un hombre-hormiga de 
trabajo diario y prudente, él mismo se ha cuestio-
nado “¿por qué reconocerme por algo que tengo 
la obligación de hacer? Si mi labor es esa, la de 
enseñar y trasmitir el conocimiento a través de 
mis lecturas, pero en especial de mis pacientes”. 

El Dr. Pérez Madrigal es un hombre sencillo, 
sumido en largos silencios, pero que cuando 
habla deja con claridad lo que pretende trasmitir. 
Es un personaje que ha sabido escuchar a sus 
estudiantes, inyectarles su pasión por la Derma-
tología. Se lo agradecen 80 generaciones (dos 
por año) en sus 40 años de labor universitaria 
y más de sus cuatro décadas entregadas en la 
especialidad de Medicina Interna en el propio 
Hospital General de Mexicali. 

Discurso de agradecimiento del Dr. Pérez Madrigal.

Acto solemne de la asignación de nombre del Aula Magna.
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La frase célebre que encabeza esta nota justo lle-
gó a mis ojos y es la perfecta descripción del Dr. 
Pérez Madrigal, porque sus años y los intensos 
soles de Mexicali lo han hecho un artista de la 

Placa del Aula Magna. El Dr. Pérez Madrigal con los doctores Martín Arce 
y Laura Palafox.

piel que convirtió en su vocación, la que ejerce 
con corazón e inteligencia. 

¡Larga vida, Dr. José Pérez Madrigal!

Alexandro Bonifaz

Dermatología Revista mexicana

AVISO IMPORTANTE

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

 La aplicación está disponible 
 para Android o iPhone.
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Instrucciones para autores

1.  Los artículos deben enviarse por correo electrónico (articulos@nietoeditores.com.mx) junto con el formato de cesión de los derechos de 
autor (firmado por todos los autores) y confirmar que se trata de un artículo inédito. Los trabajos no aceptados serán eliminados y se devol-
verán al autor principal; los autores tienen la libertad de someterlos a otras revistas. El formato de cesión de derechos puede descargarse 
de la página https://dermatologiarevistamexicana.org.mx 

 Ningún material publicado en la revista podrá reproducirse sin autorización previa por escrito del editor.
2.  Tipos de artículos 
 2.1 Editorial 
 2.2 Trabajo original 
 2.3 Trabajo de revisión (extenso y breve)
 2.4 Caso clínico 
 2.5 Carta a editor 
 2.6	Caso para el diagnóstico 
 2.7 Trabajo cultural 
 2.8 Noticias 
3.  Los manuscritos deberán enviarse en letra Arial 12 con 1.5 de espacio y dar salto de página para cada sección.
3.1.  La primera página debe comprender: títulos completos y cortos en español e inglés, nombres y apellidos del o los autores, la adscripción de 

cada uno (institución, hospital, departamento o servicio) vinculada con el motivo del trabajo (no se aceptan títulos honoríficos o pasados: 
expresidente, miembro titular o emérito de tal cual institución, academia o sociedad) y correo electrónico del primer autor o del autor al 
que se dirigirá la correspondencia. Una vez que ha iniciado el proceso de edición del artículo, no podrán agregarse ni eliminarse autores 
ni modificarse las adscripciones consignadas en el primer envío del artículo.

3.2.		Resumen. Es la parte medular del artículo porque es la más leída, por tanto, debe ser la más cuidada. Los artículos originales llevarán 
resúmenes estructurados en español e inglés, donde las entradas de los párrafos sean análogas a las partes del artículo (Antecedentes, Ma-
terial y método, etc.). Los resúmenes no deberán exceder 250 palabras. Los resúmenes de los artículos de revisión y de los casos clínicos 
también deben escribirse en español e inglés. Las cartas al editor deberán tener título, sin palabras clave ni resumen.

3.3.		Palabras	clave,	en	inglés	y	en	español, basadas en el MeSH (Medical Subject Headings); para obtenerlas consulte la página www.nlm.nih.
gov/mesh/MBrowser.htm

3.4.  El texto del artículo original está integrado por las siguientes secciones:
Antecedentes. Texto explicativo que ponga en antecedentes al lector del estado que guarda el tema a desarrollar. Su extensión no deberá 
sobrepasar 30 líneas. Objetivo del estudio que, invariablemente, debe verse reflejado en los Resultados. Materiales y métodos. En la primera 
oración de este apartado debe indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble ciego, aleatorio, etc.), la selección de los sujetos 
observados o que participaron en los experimentos (pacientes o animales de laboratorio, incluidos los testigos). Es indispensable indicar el 
periodo en que se realizó el estudio. Enseguida se especifican los aparatos (nombre y ciudad 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 limitaciones. Identifique exactamente todos los medicamentos y productos químicos utilizados, con nombres genéricos, dosis 
y vías de administración. Deben mencionarse los métodos de comprobación utilizados y el porqué de su elección (χ2, T de Student, etc.), así 
como los programas de cómputo aplicados y su versión. Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. La cantidad final de 
pacientes estudiados y destacar las observaciones más relevantes. Discusión. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, la explica-
ción del significado de los resultados y sus limitaciones, incluidas sus consecuencias para la investigación futura. Conclusiones. Deben tener 
un nexo con los objetivos del estudio y abstenerse de hacer afirmaciones generales y extraer conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga 
nuevas hipótesis cuando haya justificación para ello. El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar de la abundancia de 
términos, pues ello implicaría remitir al lector a la parte inicial donde se definieron éstos y ello puede conducir al abandono de la lectura por 
incomprensión. Los símbolos sí están permitidos (L, kg, g, cm, dL, etc.) pero no las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o 
multilingües. No existen dudas para los acrónimos: ADN, HDL, LDL, VLDL, mmHg, etc.
3.5. Figuras y cuadros. Se utilizará el término figura para citar por igual ilustraciones, esquemas, fotografías y gráficas. Se utilizará el término 

cuadro para citar por igual los cuadros y las tablas.
3.6. Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas utilizados durante la investigación.
3.7. Pueden incluirse agradecimientos.
3.8. Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres arábigos. Cada uno deberá tener un título breve y mencionarse en el cuerpo del 

artículo. Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusivamente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” de Word; los 
esquemas y diagramas, con Power Point; las gráficas de pastel, barras, dispersión, etcétera, con Excel. No se aceptarán cuadros ni figuras 
pegados como imagen; deben estar en formato editable.

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerarse lo siguiente:
Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG (JPEG).
Solo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no deben incluirse 
imágenes que requieran aumento de tamaño. Las figuras deben medir 10 x 13 cm aproximadamente. La resolución mínima aceptable es de 
300 dpi. Si las fotografías se obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe ser “alta resolución”.
5.  Dentro del archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de figura, al final después de las referencias.
6.  Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio impreso o electrónico, deberá adjuntarse la carta de autorización de la institución 

donde se publicaron. Excepto los casos que carezcan de derecho de autor. Los autores deben verificar que todas la figuras y cuadros estén 
citados en el texto.

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

utilizando el comando superíndice de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar errores se sugiere utilizar la aplicación 
“insertar referencia” del menú principal de Word. Deben omitirse comunicaciones personales, en cambio, sí se permite la expresión “en 
prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para publicación en alguna revista, pero cuando la información provenga de textos enviados 
a una revista que no los haya aceptado aún, deberá citarse como “observaciones no publicadas”. Cuando en una referencia los autores 
sean más de cuatro se consignarán los primeros tres y el último seguido de la palabra y col. o et al (si es en inglés). Si los artículos tienen 
DOI, éste debe incluirse. Los autores deben verificar que todas las referencias estén citadas en el texto.
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Ejemplos
Publicación periódica
-Yahya H. Knowledge, perception, and practice of patients about pityriasis versicolor in Kaduna, North Central Nigeria. Int J Dermatol 
2017;56:1169-1174. doi: 10.1111/ijd.13654.
-Sugita T, Takashima M, Kodama M, Tsuboi R, et al. Description of a new yeast species, Malassezia japonica, and its detection in patients with 
atopic dermatitis and healthy subjects. J Clin Microbiol 2003;41:4695-4699. doi: 10.1128/jcm.41.10.4695-4699.2003

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

Capítulo de libro
Meltzer PS, Kallioniemi A, Trent JM. Chromosome alterations in human solid tumors. In: Volgestein B, Kinzler KW, editors. The genetic basis of 
human cancer. New York: McGraw-Hill, 2002;93-113.
Base de datos o sistemas de recuperación en internet Online Archive of American Folk Medicine. Los Angeles: Regents of the University of 
California 1996. Disponible en http://www.folkmed.ucla.edu/. No debe ponerse la fecha de consulta, sobre todo de un libro.

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

Información obtenida en un sitio de internet
Hooper JF. Psychiatry and the Law: Forensic Psychiatric Resource page. Tuscaloosa (AL): University of Alabama, Department of Psychiatry and 
Neurology; 1999 Jan 1 (Actualizado 2006). http://bama.ua.edu/-jhooper/

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

-Referencias
-Pies de figura

Las figuras, cuadros, tablas se deben enviar aparte. Los autores deben verificar que todas las referencias, figuras y cuadros estén citados en el texto.
Anexar carta de cesión de derechos firmada.
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• TÍTULO DEL ARTÍCULO

• LOS AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACIÓN A OTRA

   REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

NOMBRE FIRMA• NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES:

NOMBRE

FECHA:LUGAR:

FIRMA

• VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACIÓN DE LA INSTITUCIÓN DONDE SE REALIZÓ EL TRABAJO:

• TAMBIÉN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACIÓN EN DERMATOLOGÍA REVISTA MEXICANA, LOS DERECHOS DE AUTOR SERÁN TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

• NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES




