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Artículo de revisión

Ácido tranexámico oral y tópico en el tratamiento 
del melasma. Revisión sistemática
Oral and topical tranexamic acid in the treatment of melasma. 
Systematic review

Fermín Jurado Santa‑Cruz,* Laura Ortiz‑Lobato,‡ 
Martha Alejandra Morales Sánchez,§ María Luisa Peralta Pedrero||

	 * 	Director.
	 ‡ 	Residente de Dermatología.
	 § 	Jefa de Investigación y Enseñanza.
	 || 	Profesora adjunta y Coordinadora de Investigación.

Centro Dermatológico «Dr. Ladislao de la Pascua», Secretaría de 
Salud de la CDMX.

Abstract

Background: Melasma is an acquired facial dyschromia of chronic 
and recurrent evolution. Tranexamic acid is used in various 
presentations as a promising option for the treatment of melasma. 
There are numerous publications, but few of them are RCTs. The 
aim of this study is to assess the methodological quality and risk of 
bias in RCTs with oral, topical and intradermal tranexamic acid as 
monotherapy and secondarily their efficacy and safety. Methodology: 
PubMed, Ovid and SciELO were searched for RCTs with tranexamic 
acid in topical, oral or transdermal monotherapy up to 2018. The 
Cochrane risk of bias tool was applied for quality assessment by two 
authors independently. Results: 255 articles were found using the 
key words «tranexamic acid in melasma treatment», only 14 met the 
RCT criteria. The risk of bias was higher in the areas of randomisation, 
blinding and outcome reporting. Conclusions: There is a need for 
greater methodological rigor in the conduct of clinical trials of melasma 
with tranexamic acid regardless of the route of administration. The 
efficacy of oral tranexamic acid as monotherapy is comparable to first 
line treatment (hydroquinone alone or in combination), unlike topical 
and intradermal administration where we observe variability in results. 
It is necessary to use objective evaluations to evaluate the severity 
of melasma to reduce the risk of bias caused by blinding of the study 
(patient, staff and evaluator).

Keywords: Tranexamic acid, melasma.

Resumen

Antecedentes: El melasma es una discromía facial adquirida, cuya 
evolución es crónica y recurrente. Para el tratamiento del melasma, el 
ácido tranexámico es utilizado en diversas presentaciones como una 
opción prometedora. Existen numerosas publicaciones, pero pocas de 
ellas son ECA. El objetivo de este estudio fue evaluar la calidad meto‑
dológica y riesgo de sesgo en ECA con ácido tranexámico oral, tópico 
e intradérmico como monoterapia, y además su eficacia y seguridad. 
Metodología: Se realizó una búsqueda en PubMed, Ovid y SciELO 
hasta el año 2018 de ECA con tratamiento de ácido tranexámico en 
monoterapia vía tópica, oral o transdérmica. Asimismo, se aplicó la 
herramienta de riesgo de sesgo de Cochrane para la evaluación de 
la calidad por dos autores de forma independiente. Resultados: Se 
encontraron 255 artículos que utilizaron las palabras clave «tranexamic 
acid in melasma treatment»; de ellos, únicamente 14 cumplieron con 
los criterios de ECA. El riesgo de sesgo fue mayor en los rubros de 
aleatorización, cegamiento y reporte de resultados. Conclusiones: Se 
requiere mayor rigor metodológico en la realización de ensayos clínicos 
de melasma con ácido tranexámico independientemente de la vía de ad‑
ministración. La eficacia del ácido tranexámico oral como monoterapia 
es comparable con el tratamiento de primera línea (hidroquinona sola o 
en combinación), a diferencia de la administración tópica e intradérmica, 
donde observamos variabilidad en los resultados. Es necesario el uso de 
evaluaciones objetivas para la valoración de la severidad del melasma 
que disminuyan el riesgo de sesgo ocasionado por el cegamiento del 
estudio (paciente, personal y evaluador).

Palabras clave: Ácido tranexámico, melasma.

Abreviaturas:
AT = ácido tranexámico.
HQ = hidroquinona.
MASI = Melasma Assessment Severity Index.
MELASQoL = Melasma Quality of Life.
mMASI = modified Melasma Assessment Severity Index.
IM = índice de melanina.
L = luminosidad (colorimetría). 
TC = triple combinación.
ECA = ensayos clínicos aleatorizados.
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Antecedentes

El melasma es una hiperpigmentación facial adquirida. 
Su prevalencia oscila de 1.5 a 33%, predominando 
en fototipos oscuros, especialmente en mujeres de la 
tercera y cuarta décadas de la vida.1-4

El principal factor desencadenante es la radiación 
ultravioleta (RUV), pues ésta incrementa la melano‑
génesis. Si bien existen otros factores relacionados, 
principalmente: la luz visible que induce mayor pig‑
mentación que la radiación UVA en fototipos oscuros; 
el embarazo (hasta 70%);5 el uso de anticonceptivos 
hormonales orales (11.3-46%); el uso de cosméticos y 
de medicamentos fotosensibilizantes; hiperpigmenta‑
ción postinflamatoria; la predisposición familiar (10.2-
61%), y los fototipos con mayor pigmentación III a V.1,2,6 
Se ha descartado que haya relación dependiente con 
la ascendencia africana en poblaciones altamente 
mezcladas.7 Asimismo, algunas comorbilidades como 
irregularidades menstruales, disfunción tiroidea y nive‑
les altos de depresión y ansiedad se han relacionado, 
aunque aún hacen falta estudios que confirmen esta 
relación.3 El melasma se clasifica de acuerdo con su 
distribución en tres patrones: centrofacial, malar y man‑
dibular; el más frecuente es el centrofacial, pero puede 
presentarse combinado. El diagnóstico es clínico, sin 
embargo, existen diversas puntuaciones clínicas para 
evaluar su severidad.1,5,8

El tratamiento ideal sería aquel que disminuyera la 
gravedad y afección del cuadro, previniera nuevas le‑
siones y obtuviera mejoría notable del aspecto estético 
en el menor tiempo posible, y sin efectos adversos.9 
Por ello es que se han desarrollado múltiples terapias 
enfocadas a la disminución tanto de la síntesis de la 
melanina, de la actividad de los melanocitos, así como 
de la remoción de la melanina y ruptura de los gránulos 
de melanina, la disminución de la melanogénesis indu‑
cida por receptores de estrógenos y el factor de creci‑
miento endotelial. Dichas terapias se han administrado 
mediante diversas vías: tópica, oral, microinyecciones, 
micropunciones, pellings, láser y luz pulsada, junto con 
el uso de fotoprotección física, química e indumentaria. 
No obstante, hasta el momento ninguna asegura que 
no haya recurrencia.8,10-14

El tratamiento de primera elección es la hidro‑
quinona (HQ) sola o en triple combinación (TC). Su 
mecanismo de acción es a partir de la inhibición de 
la tirosinasa, al bloquear la oxidación enzimática de 
la tirosina, de esta manera, la conversión de DOPA 
(dihidroxifenilalanina) a melanina. El mayor efecto se 
observa entre las 5 y 7 semanas después del inicio 

del tratamiento, y su uso recomendado varía de 6 a 
12 meses por sus efectos adversos.13,15,16 En estudios 
clínicos en los que se comparó HQ4% con ácido 
azelaico al 20% y ácido ascórbico al 5%17 de forma 
separada, no se encontró diferencia significativa en 
el aclaramiento del melasma. La terapia combinada 
en comparación con HQ sola ha mostrado mayor 
efectividad. Chan et al reportaron mayor eficacia con 
la terapia combinada 64.2 versus 39.4% con HQ sola, 
valorada mediante la escala global de severidad de 
melasma.18 En cuanto a la seguridad, la TC presenta 
mayor número de efectos adversos comparado con 
HQ sola (48.8 versus 13.7%), entre ellos: eritema, 
irritación, prurito, ardor y dermatitis de contacto; sin 
que estos efectos adversos lleven a la suspensión del 
tratamiento. A concentraciones mayores al 5% y uso 
mayor a seis meses, se han descrito casos excepcio‑
nales de ocronosis exógena y leucodermia en confeti16 
asociado con un fototipo alto, falta de fotoprotección e 
irritación con la aplicación del medicamento.19 Éstos, 
junto con los pellings y la microdermoabrasión, consti‑
tuyen los métodos utilizados para la despigmentación 
del melasma epidérmico.

El ácido tranexámico (AT), ácido carboxílico-trans-
4-aminometil ciclohexano, es un análogo de la lisina, 
el cual es utilizado como antifibrinolítico. Desde 1988, 
Higashi lo indicó a dosis de 0.75 a 1.5 mg al día como 
el tratamiento para el melasma y, actualmente, continúa 
siendo uno de los tratamientos para éste. Su mecanis‑
mo de acción es a partir de la inhibición de la unión de 
plasminógeno a los queratinocitos, que bloquea la vía 
del ácido araquidónico y prostaglandinas, disminuyendo 
la actividad de la tirosinasa y la melanogénesis16 con la 
consecuente reducción de la pigmentación epidérmica, 
el número de vasos sanguíneos y el aumento en el 
número de mastocitos.20

Existen diversos estudios con tratamiento tópico, sis‑
témico e intradérmico, con eficacia variable comparado 
con el tratamiento de primera línea.21-34 La presencia de 
efectos adversos ha sido relacionada con la adminis‑
tración sistémica, entre ellos: oligomenorrea, síntomas 
gastrointestinales (dolor abdominal, eructos, náuseas 
y vómito), cefalea, mialgias, somnolencia y, con menor 
frecuencia, palpitaciones, urticaria, angioedema y ma‑
lestares oftalmológicos.21-24,34-36

Pandya et al. sugieren algunas pautas para los en‑
sayos clínicos de melasma. Para evaluar la eficacia y 
seguridad, sugieren métodos objetivos y subjetivos; sin 
embargo, estos últimos son inferiores a las técnicas ob‑
jetivas. El diseño del estudio debe ser por aleatorización, 
con un grupo control y doble cegamiento (investigador 
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y paciente); los objetivos deben enfocarse en evaluar la 
eficacia y seguridad, proponiendo la evaluación global 
de respuesta general (PGA) por el médico y/o paciente, 
puntuaciones clínicas y mejoría del color. La duración 
del tratamiento debe ser entre 8 y 16 semanas, depen‑
diendo del principio activo. También se recomienda 
vigilar la adherencia, recurrencia y, de ser posible, su 
empleo como terapia de mantenimiento.5

A pesar de que existen diversos estudios clínicos 
donde se ha evaluado la eficacia y seguridad del ácido 
tranexámico a través de diferentes vías, pocos estu‑
dios cumplen con los requerimientos del CONSORT 
(Consolidated Standards of Reporting Trials) para un 
ensayo clínico controlado y aleatorizado, esto aumenta 
el riesgo de sesgo para evaluar su eficacia.

Por lo anterior, el objetivo de este estudio fue evaluar 
la calidad metodológica para determinar la eficacia y 
seguridad y el riesgo de sesgo en ensayos clínicos que 
utilizaran ácido tranexámico intradérmico, tópico y oral 
como tratamiento del melasma.

Material y métodos

Se realizó una revisión sistemática de ensayos clíni‑
cos aleatorizados de AT oral, tópico e intradérmico en 
personas mayores de 18 años con melasma. En dicha 

revisión, se evaluó la calidad metodológica y riesgo de 
sesgo de los estudios. Se excluyeron aquellos estudios 
que no cumplieran con los criterios de ensayo clínico 
(cuasiexperimentales y observacionales).

Estrategia de búsqueda

La búsqueda fue mediante MEDLINE (a través de 
PubMed), EMBASE (a través de Ovid SP) y SciELO, 
sin restricción de idioma, de estudios publicados hasta 
2018, utilizando para ello las palabras clave «ácido 
tranexámico en el tratamiento del melasma».

Selección de estudios

Se eligieron ensayos clínicos controlados y aleatori‑
zados, en los que se evaluó la seguridad y eficacia 
del AT intradérmico, oral o tópico como monoterapia, 
donde se evaluaron hombres y mujeres mayores de 
18 años, sin distinción de origen étnico, con fototipos 
de I a VI, con diagnóstico de melasma y que fueron 
comparados con HQ, TC (hidroquinona-esteroide-
retinoide) o placebo.

Se excluyeron los estudios cuasiexperimentales 
y observacionales o con diagnóstico diferente del 
melasma.

Figura 1:

Diagrama de flujo del 
CONSORT.

Número de registros identificados a 
través de la búsqueda en las bases 

de datos (n = 255)

Número de registros duplicados 
que fueron removidos (n =18)

Número de registros analizados  
(n = 237)

Número de registros excluidos 
(no eran estudios clínicos de ácido 
tranexámico en melasma) (n = 144)

Número de artículos completos 
incluidos (n = 93)

Número de artículos excluidos 
(no eran ensayos clínicos aleatorizados, 

con ácido tranexámico en 
monoterapia en melasma) (n = 79)

Número de estudios incluidos en la 
síntesis cualitativa (n = 14)
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Recolección de los datos

Las búsquedas electrónicas fueron examinadas inde‑
pendientemente por dos autores para la elegibilidad por 
título y resumen. Los artículos elegibles se obtuvieron 
en texto completo y fueron seleccionados independien‑
temente por los mismos dos autores. Se revisaron los 
ensayos clínicos disponibles; las variables de estudio 
se recopilaron en tablas utilizando el software Word y 
Excel de Microsoft Office.

Se compilaron los datos del primer autor, año y 
ciudad de publicación; se especificó la intervención 
y el control, el tiempo de evaluación y las herramien‑
tas para medir la gravedad del melasma de acuerdo 
con el modified Melasma Assessment Severity Index 
(mMASI), Melasma Assessment Severity Index (MASI) 
e índice de melanina (IM); la significación estadística 
al comparar los tratamientos, así como la evaluación 
de la calidad de vida (Dermatology Life Quality Index 
[DLQI] y la escala Melasma Quality of Life [MELAS‑
QoL]), y si se realizó la autoevaluación y el informe de 
los efectos adversos.

Evaluación de la calidad y riesgo de sesgo

Se aplicó por dos autores de forma independiente la 
herramienta de riesgo de sesgo de Cochrane para la 
evaluación de la calidad; las discrepancias se resolvie‑
ron por consenso.

Resultados

Búsqueda de la literatura

Hasta el 2018 se encontraron 255 publicaciones, las 
cuales incluyeron la búsqueda de las palabras clave 
«tranexamic acid for melasma treatment». De ellas, 14 
cumplieron los criterios de inclusión (Figura 1): cuatro 
correspondieron a tratamiento oral, cinco a tratamiento 
tópico y el resto a tratamiento intradérmico.

Características de los estudios

Las características de los estudios se encuentran en 
las Tablas 1 a 3. Un total de 893 pacientes fueron 
incluidos. De los 14 ensayos clínicos, cuatro fueron 
realizados en Irán, tres en la India, dos en Brasil y el 
resto en EUA, Tailandia, Corea y China. La severidad 
del melasma fue evaluado mediante la escala MASI 
en 64.28%9 de los estudios, en 14.28%2 con IM, y el 
resto mediante IM + MASI, MASI L y MASI + ITA.21-34,37

Los esquemas de tratamiento con AT oral inclu‑
yeron dosis de 250 mg dos veces al día por 8 a 16 
semanas.21-25 Dos estudios fueron comparados con 
placebo,21,25 uno con triple combinación23,24 y uno con 
hidroquinona;22 sólo dos evaluaron recurrencia21,23,24 
y uno la calidad de vida con MELASQoL.25

Los principales efectos adversos reportados fueron: 
cefalea, oligomenorrea y gastrointestinales (eructos, 
dolor abdominal, diarrea y náusea) y, con menor fre‑
cuencia, mialgias, artralgias, somnolencia, palpitacio‑
nes, urticaria y angioedema.

En los estudios con AT tópico, fueron utilizadas con‑
centraciones del 3 al 5% dos veces al día durante 10 a 
12 semanas.26-30 Dos estudios lo compararon contra ve‑
hículo,29,30 dos con hidroquinona al 2 y 4%26,28 y uno con 
hidroquinona al 3% combinado con dexametasona.27 
Sólo uno midió recurrencia a los cuatro meses.28 Los 
efectos adversos reportados fueron eritema, irritación, 
xerosis y descamación.

Los estudios con tratamiento intradérmico utili‑
zaron ácido tranexámico a concentraciones de 4 a 
20 mg/mL por 12 semanas, en intervalos de 1, 2 y 
4 semanas.31,32,34,37-39 En ninguno de ellos se midió 
la recurrencia ni la calidad de vida. Los efectos 
adversos fueron relacionados principalmente por el 
procedimiento, a saber: eritema, hematomas, ardor, 
prurito, dermografismo y edemas posteriores a su 
realización.

Riesgo de sesgo  
y calidad metodológica de los estudios

Ácido tranexámico oral. En la evaluación de 
riesgo de sesgo, se observó que de 25 a 50% de 
los estudios tuvieron ocultamiento de la secuencia 
aleatoria, cegamiento de los participantes y del 
personal. Se desconoce la forma en que se realizó 
la aleatorización y la evaluación de los resultados 
(Figuras 2 y 3).

Ácido tranexámico tópico. La aleatorización y el 
cegamiento de los pacientes y el personal se realizaron 
en 75% de los estudios, el cegamiento de la evaluación 
se realizó en 25% y el reporte de los resultados fue 
incompleto o selectivo en 25 a 75% de los estudios 
(Figuras 4 y 5).

Ácido tranexámico intradérmico. En más de 50% 
de los estudios, fue poco clara la forma en la que se 
realizó la aleatorización. El cegamiento de los partici‑
pantes tiene un alto riesgo de sesgo en más de 75%. 
Por su parte, el reporte de resultados fue selectivo o 
incompleto entre 50 y 75% (Figuras 6 y 7).
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Discusión

El melasma es una dermatosis crónica y recurrente. 
Diversos estudios la han tratado con ácido tranexámico 
en diferentes formas de administración, pero en nuestra 
búsqueda sólo 14 estudios cumplieron con las caracte‑
rísticas de ensayo clínico aleatorizado y controlado. Aun 
así, en la mayor parte de ellos es poco clara la forma 
en que se realizó la aleatorización y la evaluación de 
los resultados; en cuanto al cegamiento del personal y 
los pacientes hubo mayor riesgo de sesgo en aquéllos 
donde la administración fue intradérmica y oral.

Para el tratamiento oral a dosis de 250 mg cada 12 
horas, se observó que existe mayor efectividad en el 
cambio del mMASI y MASI comparado con placebo (p 
= 0.03 y 0.01, respectivamente).21,25 Sin embargo, al ser 
comparado con HQ al 4% y triple combinación, no hubo 
diferencia estadísticamente significativa.22-24

En la administración tópica del AT al 3-5%, al ser 
comparada con HQ y TC, se advirtió mejoría del MASI 
en ambos grupos; la diferencia entre ellos no fue es‑
tadísticamente significativa.26-28 En dos estudios donde 
se comparó con vehículo, en el primero de ellos no se 
observó diferencia en el cambio de MASI30 y en el se‑
gundo se reportó una superioridad del AT al 5% en la 
mejoría del MASI.40 Es probable que la variabilidad en 
los resultados se deba a la subjetividad en la evaluación 
de la severidad del melasma (MASI) y a la incertidumbre 
relacionada con los evaluadores de la misma.

En estudios con AT vía intradérmica a 4 mg/mL, al 
ser comparados con AT al 3%, no se encontró diferen‑
cia del cambio de MASI (p = 0.65).32 Al ser comparado 
con micropunciones, se demostró superioridad a las 12 

Generación de secuencia aleatoria (sesgo de selección)
Ocultación de la asignación (sesgo de selección) 

Cegado de los participantes y del personal (sesgo de desempeño)
Cegado de la evaluación de resultados (sesgo de detección)

Datos de resultados incompletos (sesgo de deserción)
Otros sesgos

Reporte selectivo (sesgo de reporte)
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Figura 2: Riesgo de sesgo en ECA con AT vía oral.

Figura 3: Ensayos clínicos aleatorizados evaluados donde 
se usó AT vía oral.
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semanas de tratamiento en aquellos estudios donde se 
administró el AT posterior a las micropunciones (mejoría 
de 31.32 versus 42.71%).31 En cambio, en los estudios 
donde se comparó con AT a 250 mg cada 12 horas, 
HQ al 2% y AT al 0.5% más simulación, se observó 
cambio del MASI e IM en ambos grupos, sin diferencia 
estadísticamente significativa (p = 0.63 y p < 0.001 
en los primeros dos, respectivamente)34,37 y un mayor 
cambio del IM al ser comparado con AT 0.5% más mi‑
cropunciones en el último (p = 0.00).33 Es posible que 
la variabilidad en los resultados se deba a la evaluación 
subjetiva de los mismos (MASI).

Hyun Jung et al. realizaron un metaanálisis y revi‑
sión sistemática en el que incluyeron reportes origina‑
les desde 1988. En él, se analizaron 11 estudios: tres 
fueron ensayos clínicos controlados, siete estudios 
comparativos de antes y después y uno retrospec‑
tivo. En total, reportaron 667 pacientes adultos con 
melasma, de los cuales entre 80 y 100% correspondió 
a mujeres; se evaluó la severidad del melasma pre y 
postratamiento. La calidad de los estudios fue variable, 
pero generalmente pobre. Con AT oral, la reducción 
de MASI fue 2.46 (p < 0.001), con AT inyectado fue 
1.42 (p < 0.001) y con AT tópico de 1.36 (p = 0.08). Se 
observó además heterogeneidad dentro de los grupos 
estudiados. En estudios con terapia combinada, la 
reducción de MASI fue mayor a 0.94 (95% CI 0.10-
1.79; p = 0.03; I2 = 84%). Los efectos adversos con 
AT oral fueron oligomenorrea, urticaria y angioedema, 
y con el tratamiento tópico fueron eritema, xerosis y 
descamación.41

Taraz et al. realizaron una revisión de estudios clíni‑
cos, evaluando el efecto del AT por diferentes vías de 
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Figura 4: Riesgo de sesgo en ECA con AT vía tópica.
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administración. Para la presentación oral, se encontra‑
ron nueve estudios con un total de 1,117 pacientes a 
dosis de 500 a 1,500 mg al día durante 1 a 6 meses. Se 
observó mejoría a partir del primer mes de tratamiento, 
con adecuada tolerancia; los efectos gastrointestinales 
y alteraciones en la menstruación fueron bien tolerados. 
En la formulación tópica, analizaron cinco estudios con 
ácido tranexámico al 2, 3 y 5%, con un total de 144 
pacientes, en donde compararon algunos de ellos con 
AT intradérmico, triple combinación, vehículo y sólo 
uno de ellos sin grupo control. En todos los estudios 
se reportó mejoría, pero sin diferencia estadísticamente 
significativa. Para la presentación en microinyecciones 
y microagujas, fueron cuatro estudios con un total de 
238 pacientes, y uno en cerdos de Guinea, el cual re‑
portó mejoría del pigmento. No hubo diferencia entre 
tratamientos. El resto de los estudios fueron terapias 
combinadas con IPL (luz pulsada intensa, por sus siglas 
en inglés) y láser, y sólo en un estudio clínico se reportó 
mejoría clínica al combinar AT con IPL, al igual que con 
la administración intradérmica. Finalmente, mencionan 
que, debido a la falta de comparación con placebo y gru‑
po control, es necesario realizar más ensayos clínicos 
controlados y aleatorizados a largo plazo.42

Bala et al. realizaron una revisión de la literatura 
acerca del AT por vía oral, en la cual compararon la 
eficacia y seguridad en estudios de casos y controles 
en asiáticos. Concluyeron que el AT es seguro y eficaz 
en melasma refractario a HQ, por lo que puede ser 
considerado como alternativa, a dosis de 500 mg/día 
durante periodos cortos de 8 a 12 semanas, sin que 
aumente el riesgo de tromboembolismo en pacientes 
que hayan sido sometidos a tamizaje previo.43

0	 25	 50	 75	 100	
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Bajo riesgo de sesgo Riesgo no claro de sesgo Alto riesgo de sesgo

Figura 6: Riesgo de sesgo en ECA con AT vía intradérmica.
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Figura 7: Ensayos clínicos aleatorizados evaluados donde 
se usó AT vía intradérmica.
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Zhang et al. efectuaron una revisión sistemática y 
un metaanálisis en 21 estudios de 2006 a 2018 en el 
cual incluyeron 16 ensayos clínicos aleatorizados, tres 
cohortes, dos casos y controles, en pacientes tratados 
con AT por vía oral y tópica, reportando reducción de 
MASI e índice de melanina en pacientes tratados con 
AT. El porcentaje de mejoría en MASI con AT en in‑
yección fue de 47.6%; 85.6% para vía tópica y 71.6% 
para vía oral; se observó mejoría de 73.8% en trata‑
miento combinado con AT oral. El índice de melanina 
reportó mejoría de 62.7%. No se observaron cambios 
en el eritema y los efectos adversos fueron escasos, 
entre ellos se encontraron malestares gastrointestina‑
les, oligomenorrea, hipomenorrea, hipopigmentación, 
urticaria y xerosis.44

ConclusiOnes

Actualmente existen pocos estudios donde se ha eva‑
luado la eficacia del AT en diferentes vías de adminis‑
tración. La falta de grupo control, la comparación con 
placebo y la ausencia de objetividad en la evaluación de 
la severidad del pigmento son factores que intervienen 
en la heterogeneidad de los resultados finales. Por ello, 
se requiere mayor rigor metodológico en la realización 
de ensayos clínicos de melasma con ácido tranexámico 
como tratamiento, independientemente de la vía de 
administración. El fototipo, el tiempo de evolución, los 
tratamientos previos, la indicación adecuada de filtro 
solar, y los marcadores de fotodaño son variables que 
intervienen en los resultados y que también deben ser 
evaluados y especificados.

La eficacia del ácido tranexámico oral como mono‑
terapia es comparable con el tratamiento de primera 
línea (HQ sola o en combinación), a excepción de los 
efectos adversos por la administración oral.

Es discutible la eficacia del AT vía intradérmica y 
tópica, por lo que es necesario el uso primordialmente 
de evaluaciones objetivas de la severidad del melas‑
ma que disminuyan el riesgo de sesgo ocasionado 
por el cegamiento del estudio (paciente, personal y 
evaluador).
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Abstract

Granuloma annulare is a noninfectious, benign, self-limited 
inflammatory disease of unknown etiology, characterized by 
nodular lesions with aspect of shaped annular plates configuration. 
Predominates in women, the clinical picture is usually characteristic; 
however histopathological study is necessary to confirm the diagnosis. 
There is no specific treatment. In this article we present the case of 
disseminated granuloma annulare .

 
Keywords: Granuloma annulare disseminated, cutaneous nodules.

Resumen

El granuloma anular es una enfermedad inflamatoria no infecciosa, 
benigna, autolimitada y de etiología desconocida, que se caracteriza 
por la presencia de lesiones de aspecto nodular que confluyen en 
placas de configuración anular. Predomina en mujeres. El cuadro 
clínico suele ser característico; sin embargo, es necesario el estudio 
histopatológico para confirmar el diagnóstico. Hasta el momento no 
existe un tratamiento específico. Se presenta un caso de la variedad 
diseminada.

Palabras clave: Granuloma anular diseminado, nódulos cutáneos.

Granuloma anular diseminado

El granuloma anular (GA) fue descrito por primera vez 
en 1895 por Calcott Fox como una «erupción en anillo 
de los dedos». Radcliffe y Crocker, en 1902, denomi-
naron a la entidad con el nombre con que se conoce 
actualmente.1

Es una enfermedad inflamatoria no infecciosa, 
benigna, autolimitada y de etiología desconocida que 
se caracteriza por la presencia clínica de lesiones de 
aspecto nodular que confluyen formando placas de 
configuración anular.1-3

Predomina en mujeres en una proporción de 2.3:1 
con respecto a los varones. Es más frecuente en meno-
res de 30 años, aunque puede presentarse a cualquier 
edad.4

Hasta la fecha se desconoce la etiología precisa, al 
parecer es multifactorial.

Algunos factores desencadenantes descritos son 
los traumatismos frecuentes y la reacción inflamatoria 
a picadura de insectos, así como la exposición solar y 
la fototerapia con PUVA.3-5 Se le ha descrito en asocia-
ción con tumores malignos como linfoma de Hodgkin,6 
mama, pulmón, colon, cérvix, próstata, estómago y ova-
rio.7 Recientemente, se le ha asociado a virus, como el 
Epstein-Barr, varicela zóster y el de la inmunodeficiencia 
humana, lo cual está en relación con la presencia de 
subpoblaciones de células T encontradas en las lesio-
nes de GA,1,4 y a una respuesta de hipersensibilidad 
retardada secundaria a los antígenos virales.3,8

También se le ha asociado a ingesta de algunos 
fármacos, como el topiramato, inhibidores del factor 
de necrosis tumoral, nifedipino, calcitonina y otros.9,10

Existen diversas teorías en relación con su fisiopa-
togenia que se sustentan en los hallazgos histopatoló-
gicos, las teorías más aceptadas son:2,3

I.	 Degradación de la colágena.
II.	Vasculitis de la dermis con necrosis secundaria.
III.	Necrobiosis inducida por traumatismos.
IV.Proliferación de monocitos con liberación de enzimas 

lisosomales, degeneración necrobiótica, producción 
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de citocinas y metaloproteinasas (MMP2, MMP9) 
que generan degradación de la matriz extracelular.

V.	Respuesta de hipersensibilidad tipo IV.

Sin embargo, la teoría más aceptada es la que 
considera la participación de los linfocitos T colabora-
dores, cuya activación produce el factor de crecimiento 
transformador de células β (TGF-β) y la interleucina 2.

La variedad generalizada se ha asociado con au-
mento de la expresividad del HLA-BW35.2

Características clínicas

Predomina en las extremidades, pero puede afectar la 
piel cabelluda.

Hasta el momento, se han descrito cinco formas clí-
nicas: clásica (localizada), diseminada (generalizada), 
perforante, subcutánea y en placas.

La variedad localizada es la más frecuente, y se ma-
nifiesta con pocos nódulos que confluyen en placas de 
forma anular o arciforme, de color rojo-violáceo. Pueden 
ser pruriginosas e involucionar en forma espontánea.2,3

El GA diseminado o generalizado representa 15% de 
los casos; predomina en tronco y extremidades y res-
ponde parcialmente al tratamiento. Se ha sospechado 
predisposición genética, y se ha descrito su asociación 
con dislipidemia. Su evolución es crónica, pudiendo 
observarse involución hasta después de tres o cuatro 
años.2,3,11-13

El GA perforante representa 5% de los casos, pre-
domina en manos y se caracteriza por la presencia de 
pequeños nódulos umbilicados.2,3

El GA subcutáneo predomina entre los cinco y seis 
años de edad, afecta manos, cara anterior de piernas 
y pies. En esta variedad los nódulos son de aspecto 
reumatoide y se han denominado «nódulos pseudo-
rreumatoides».1,3,4

GA en placas. Esta variedad se caracteriza por la 
presencia de pequeños nódulos que se disponen en 
placas eritematosas, no siempre anulares. Predomina 
en tronco y extremidades.3

Considerando el caso reportado en esta publicación, 
desglosamos las diferencias entre la variedad localizada 
y la generalizada en la Tabla 1.

Diagnóstico

El diagnóstico se establece con base en las característi-
cas clínicas e histopatológicas. Se debe solicitar exáme-
nes de laboratorio, como biometría hemática completa, 
velocidad de sedimentación globular, glucosa sérica, 

anticuerpos antinucleares, factor reumatoide, proteína 
C reactiva, perfil de lípidos (79.3% de anormalidades),11 
antiestreptolisinas, electrocardiograma y placa de tórax 
para descartar una posible causa sistémica.2,13,14

Histopatología

En el GA se aprecia degeneración focal del colágeno, 
inflamación reactiva y fibrosis. La epidermis se obser-
va normal, excepto en la forma perforante, con focos 
grandes de degeneración completa o pequeños de 
degeneración parcial; estos últimos son más frecuentes, 
y rara vez se observan los dos tipos.

Los focos de degeneración completa son áreas bien 
delimitadas, rodeadas de histiocitos en empalizada o 
radiales, y un infiltrado con células linfoides y fibro-
blastos. El colágeno es pálido, posee pocos núcleos 
fragmentados y entre los haces existe mucina.

Los focos de degeneración incompleta son áreas 
pequeñas poco definidas, en las cuales algunos haces 
colágenos son normales y otros se encuentran en 
distintos estadios de degeneración que oscilan entre 
disminución leve de eosina, y desaparición y reemplazo 
por material mucinoso basofílico. Además, se identifica 
un infiltrado de células linfoides, histiocitos y fibroblas-
tos, a menudo dispuestos en una sola hilera, entre los 
haces normales y alterados.

Tabla 1: Clasificación de granuloma anular.

Localizado Generalizado

Sexo F > M F > M
Edad 75% < 30 años 80% 40-70 años

8% < 20 años
2% < 10 años

Topografía Dorso de manos y pies
Salientes óseas (codos, 

rodillas)

Tronco
Extremidades

Morfología Nódulos de aspecto 
papular con distribución 

anular

2/3 diseminado con 
distribución anular

1/3 diseminado con 
distribución no anular

Resolución 
espontánea

Frecuente Poco frecuente

Modificado de: Guerrero Fernández J, Guiote Domínguez M, 
Guerrero Vázquez J, Russo De La Torre F. Generalized granuloma 
annulare. Report of two cases. An Esp Pediatr. 2001; 55: 178-180.
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Los nódulos de células epitelioides ocasionales in-
cluyen algunas células gigantes y un anillo de células 
linfoides.

Se pueden observar depósitos fibrinoides en las 
paredes de los vasos, y oclusión de las luces. En los 
estudios de inmunofluorescencia directa, el único ha-
llazgo constante es la fibrina en las zonas necrobióticas. 
Algunos investigadores notaron depósitos vasculares de 
IgM y C3. Por lo tanto, es probable que en el GA tenga 
lugar una vasculitis por complejos inmunes.15

Tratamiento

Dada la tendencia a la curación espontánea de las 
formas localizadas del GA, el manejo conservador 
es aceptable en estos casos; sin embargo, con fre-
cuencia se usan esteroides tópicos de alta potencia 
e inhibidores de calcineurina, ambos con un nivel de 
evidencia D.

También se ha usado triamcinolona intralesional, 
que tiene nivel de evidencia E. El interferón tiene nivel 
de evidencia D.

Una opción más actual que ha demostrado ser útil es 
el empleo de defibrotide, una sal sódica de polidesoxi-
rribonucleótidos obtenidos por hidrólisis controlada de 

ADN de pulmones de mamíferos y con peso molecular 
de 15-30 kd, que disminuye la actividad del inhibidor 
del plasminógeno y reduce la liberación de histamina, 
es de aplicación intramuscular y nivel de evidencia D.

Con respecto al tratamiento oral, la prednisona 
es la más empleada. También se han administrado: 
dapsona, doxiciclina y la combinación de rifampicina-
ofloxacino-minociclina,16 así como antipalúdicos 
(cloroquina e hidroxicloroquina), inmunosupresores, 
de los cuales la ciclosporina es la más usada. Todos 
los tratamientos orales mencionados tienen nivel de 
evidencia D.

Hoy en día están en boga los agentes biológicos, 
principalmente el adalimumab, infliximab, etanercept 
y efalizumab.17,18

La fototerapia también se ha utilizado. Las modali-
dades empleadas incluyen: PUVA (psoralenos orales 
+ radiación ultravioleta A), con nivel de evidencia D. 
UVB con nivel de evidencia C y terapia fotodinámica 
con nivel de evidencia B. La terapia a base de láser, 
entre ellos el CO2, excimer y Nd-YAG, todos con nivel 
de evidencia D.19,20 También se han empleado algunas 
terapias quirúrgicas como la criocirugía y la electroci-
rugía con nivel de evidencia B y E, respectivamente.

Por último, se han ensayado tratamientos con 
isotretinoína, etretinato, clorambucil, pentoxifilina, 
alopurinol, niacinamida, calcitriol, todos ellos con nivel 
de evidencia D.2-4,13,21-23

Figura 1: Numerosos nódulos que confluyen en placas anu-
lares con centro sano en cara lateral de brazo derecho.

Figura 2: Lesiones de las mismas características en cara 
lateral de brazo izquierdo.
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Caso clínico

Paciente del sexo femenino de 69 años de edad, origi-
naria de Veracruz, actualmente reside en la Ciudad de 
México, dedicada a las labores del hogar, de escolaridad 
primaria, estado civil viuda.

Cuenta con los siguientes antecedentes heredo-
familiares de importancia para el padecimiento actual: 
padre finado por cáncer de piel, no especificado, dia-
bético, con complicaciones microvasculares; hermano 
con DM2, con nefropatía diabética, quien recibió un 
trasplante de riñón.

Antecedentes personales patológicos: portadora de 
insuficiencia venosa tratada con safenectomía.

Acude por lesiones en brazos de tres años de evo-
lución. Refiere que desde hace un año aparecieron en 
tronco y extremidades inferiores, inicialmente asinto-
máticas, pero desde hace un año se agregó prurito. 
No refiere factores desencadenantes ni exacerbantes.

La dermatosis estaba diseminada a tronco, extremi-
dades superiores e inferiores, del primero afectaba cara 
posterior de tórax en espalda baja y región sacra, de 
las segundas comprometía cara posterior de brazos y 
antebrazos, y de las últimas cara posterior de muslos y 
piernas, bilateral y simétrica (Figuras 1 y 2).

Se trata de una dermatosis de aspecto monomorfo, 
constituida por numerosos nódulos eritematosos que 
tienden a agruparse en forma anular, con el centro 

Figura 3: Aspecto de las lesiones en cara posterior del tronco.

Figura 4: Nódulos que confluyen en placas anulares con 
centro sano en piernas y dorso de pies.

respetado, de bordes bien delimitados, de evolución 
crónica y asintomática (Figuras 3 y 4).

Se decide realizar una biopsia incisional, con el 
número P-1706/14, la cual reporta: epidermis con 
capa córnea laminar, tapones córneos, atrofia e hi-
perpigmentación de la capa basal. En el espesor de 
la dermis se observan focos de necrosis incompleta 
de las fibras de colágena rodeados por un infiltrado 
moderado constituido por linfocitos, histiocitos, células 
epitelioides y gigantes multinucleadas tipo Langhans 
(Figuras 5 y 6).

Después de confirmar el diagnóstico mediante el 
estudio histológico, se decidió iniciar tratamiento con 
halobetasol en crema, en aplicación nocturna, durante 
dos meses, así como una crema emoliente, con lo que 
se obtuvo una adecuada respuesta; sin embargo, pre-
sentó una recurrencia al iniciar el ciclo de reducción, por 
lo cual hubo necesidad de prescribir tacrolimus 0.1%, 
ungüento, con respuesta parcial. La paciente dejó de 
acudir a esta unidad desde hace varios años.

Comentario

El GA está subdiagnosticado debido a la gran variedad 
de formas clínicas en que se manifiesta. Para el derma-
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Figura 6: A mayor aumento: infiltrado linfocitario que rodea 
zonas con necrosis incompleta de la colágena (H&E 40x).

Figura 5: Infiltrado linfocitario difuso, células epitelioides y 
células gigantes multinucleadas de tipo Langhans en dermis 
superficial (H&E 10x).

tólogo es importante conocer todas ellas para realizar 
diagnósticos oportunos, y así iniciar el plan de estudio 
y tratamientos adecuados. El tipo localizado es el que 
se presenta con mayor frecuencia. En este artículo co-
municamos un caso de la variedad generalizada. Es de 
vital importancia en estos pacientes efectuar un estudio 
metabólico (determinación de glucosa sérica, lípidos), 
preguntar acerca de la ingesta reciente de fármacos e 
inclusive, si el cuadro clínico lo sugiere, indagar sobre 
la existencia de una neoplasia asociada, utilizando 
los métodos diagnósticos complementarios que sean 

necesarios. Lo anterior debido a la relación que existe 
entre esta variedad clínica y las comorbilidades ya 
mencionadas.
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Abstract

Cutaneous erythematous lupus is a rare autoimmunitary disorder 
with systemic or cutaneous expresion; in cutaneous classification 
has three subgroups, between had been subacute, which also has 
an anular variant. In this article, we communicate a female patient 
with this clinical variant in her face, which is unfrecuent, with a 
satisfactory resolution.

Keywords: Subacute cutaneous lupus, anular lupus, erythematous 
cutaneous lupus.

Resumen

El lupus eritematoso es una enfermedad autoinmunitaria que puede 
tener expresión sistémica o cutánea; de la forma cutánea se clasifica 
en tres subgrupos, dentro de los que se encuentra el cutáneo subagu‑
do, el cual a su vez, tiene a la variante anular. En el presente artículo, 
comunicamos el caso de una paciente con esta variedad clínica en el 
rostro, que es poco frecuente y con resolución satisfactoria.

Palabras clave: Lupus cutáneo subagudo, lupus anular, lupus 
eritematoso cutáneo.

Introducción

El lupus eritematoso cutáneo (LEC) se clasifica en tres 
subgrupos: lupus eritematoso cutáneo agudo (LECA), 
lupus eritematoso cutáneo subagudo (LECS) y lupus 
eritematoso cutáneo crónico (LECC).

El LEC puede surgir como una manifestación de 
lupus eritematoso sistémico (LES), o independiente de 
éste, con un porcentaje de asociación entre la variedad 
cutánea y sistémica de la enfermedad muy variable.1

La clasificación modificada de Gilliam sugiere clasificar 
al LECS de la siguiente forma: la variedad localizada (eri‑
tema malar), la generalizada, y el NET-like. Dentro de las 
diferentes formas de LECS se incluyen la variante anular, 
la pápulo-escamosa, la inducida por medicamentos, y 
otras menos comunes, como la eritrodérmica, la anular y la 

vesículo-ampollosa. Dentro del LECC se encuentra el lupus 
discoide, el lupus profundo, el lupus túmido y el lupus pernio.

A pesar de que éstas son descritas como entidades 
distintas, se ha observado que un mismo paciente puede 
desarrollar más de una forma de LEC hasta en 30%, se‑
gún algunos reportes de series de casos,2 e incluso pue‑
den coexistir, principalmente el LECS y el lupus discoide.

En cuanto a la asociación con LES, las cifras fluctúan 
entre 5-10% para LECC, hasta más de 90% para LECA. 
Para LECS en particular, la asociación es aproximada‑
mente de 50%.3-5

Alrededor de 50% de pacientes con LECS cumplen 
con los criterios de clasificación de la American College 
of Rheumatology (ACR) para LES, y de éstos, hasta 
15% tendrán manifestaciones graves con involucro 
orgánico significativo.4 Sin embargo, se sabe que los 
criterios de la ACR tienen ciertas limitantes, por lo que 
en el año 2012 se propusieron los criterios de la Syste-
mic Lupus International Collaborating Clinics (SLICC), 
que son los que se utilizan hasta la actualidad.

También se ha observado una asociación entre el 
LECS y HLA-DR3, polimorfismos en el gen promotor de 
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TNF-α,6,7 y anticuerpos anti Ro/SSA, estos últimos siendo 
positivos en pacientes con LECS hasta en 80%.8,9

Estudios recientes en Suiza y Estados Unidos 
muestran una incidencia de LECS de 4/100,000 
habitantes,10-13 la mayoría son caucásicos, siendo 
las mujeres más afectadas que los hombres en una 
proporción 3:1, frecuentemente en la cuarta década 
de la vida.14,15

Las lesiones de LECS afectan sobre todo la epi‑
dermis y la dermis superior, y no dejan cicatrices. 
Se desarrollan autoanticuerpos anti-Ro11 y fotosen‑
sibilidad (70-90% de los pacientes presentan una 
sensibilización anormal a la luz, de esta manera en 
los pacientes las lesiones se limitan sólo a la piel 
fotoexpuesta).16

El lupus inducido por medicamentos se asocia con 
más frecuencia al subtipo de LECS.10,15 Se caracteriza 
por ser un síndrome relacionado con la ingesta continua 
de algún fármaco, y resuelve al suspender la toma de 
éste.17 Los medicamentos principalmente involucrados 
en esta variedad son: hidroclorotiazida, bloqueadores 
de los canales de calcio, terbinafina,18,19 griseofulvina,20 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, 
factor de necrosis tumoral alfa, inhibidores de la bom‑
ba de protones, antiepilépticos, estatinas, e interferón, 
entre otros.14,18

Características clínicas

El LECS inicia con eritema y pápulas con discreta 
escama en su superficie, las cuales evolucionan hacia 
cualquiera de sus dos formas clínicas: a placas psoria‑
siformes en la variedad pápulo-escamosa, o a placas 
policíclicas o figuradas en la variedad anular. Los sitios 
más afectados son las áreas fotoexpuestas: hombros, 
brazos, antebrazos, cuello y parte superior del tron‑
co;12,18,21 generalmente respeta la cara.22 La forma anular 
se distribuye en forma centrípeta, y a veces adquiere un 
aspecto urticariforme; en cambio, la forma psoriasiforme 
se distribuye de manera centrífuga.11,12

Al involucionar las lesiones suelen dejar áreas de 
hipopigmentación sin cicatrices.13,15 Los pacientes 
suelen cursar con exacerbaciones desencadenadas 
por la fotoexposición. Se ha reportado también que los 
pacientes pueden cursar con úlceras orales, artralgias 
e incluso citopenias asociadas.16,22

Diagnóstico

El LECS tiene manifestaciones clínicas variadas, ha‑
ciendo que su diagnóstico sea muchas veces difícil de 

realizar. Debido a lo anterior, es de gran utilidad tomar 
una biopsia de piel confirmatoria, así como un estudio 
de inmunofluorescencia directa (IFD). La IFD es de gran 
ayuda cuando la biopsia cutánea no es diagnóstica, y 
existe la sospecha clínica de LECS.23

A nivel inmunológico, 70% de los pacientes con LECS 
desarrollan anticuerpos anti-Ro/SS-A y anti La/SSB 
positivos (30-50%).12,19,20,24 En algunos se ha observado 
sobreposición con síndrome de Sjögren;11,18 60-80% 
tienen anticuerpos-antinucleares (ANA) positivos. Úni‑
camente 5% de los pacientes presentan anti-ds ADN 
positivos.11

Histopatología

Se caracteriza por la presencia de un patrón de reacción 
liquenoide. La epidermis puede mostrar hiperquerato‑
sis, queratosis folicular en tapones y atrofia de la capa 
espinosa. Se puede observar degeneración vacuolar 
de la unión dermoepidérmica con queratinocitos necró‑
ticos en las capas epidérmicas más bajas, y en etapas 
tardías engrosamiento de la membrana basal.11,12 En la 
dermis aparece edema, mucinosis11,18,25 y/o un infiltrado 
perifolicular superficial y profundo compuesto predomi‑
nantemente por linfocitos y algunos macrófagos. Puede 
haber células plasmáticas, rara vez neutrófilos y polvo 
nuclear en la dermis superficial.12,20

La IFD se puede realizar en biopsias de piel de 
pacientes con LECS, detectándose depósitos de in‑
munoglobulinas IgG, IgM, y en casos raros IgA, así 
como depósitos de complemento C3 en la unión der‑
moepidérmica, lo cual se conoce como test de banda 
lúpica (TBC).12

Diagnóstico diferencial

Clínicamente se debe realizar con la psoriasis vulgar, 
el liquen plano, la pitiriasis rubra pilaris, la micosis fun‑
goide, la tiña corporis, el eczema numular, la erupción 
polimorfa lumínica, la erupción liquenoide por fármacos, 
la dermatomiositis,14 el eritema anular centrífugo, el eri‑
tema gyratum repens, el granuloma anular y el pénfigo 
foliáceo, entre otros.18

Tratamiento

Es de suma importancia evitar los factores desenca‑
denantes y apegarse a medidas no farmacológicas. 
La fotoprotección es la base del tratamiento, por lo 
que deben utilizarse fotoprotectores de amplio espec‑
tro, así como medidas físicas.26 Otras medidas son el 
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cese del tabaquismo, evitar la ingesta de fármacos 
desencadenantes, y mantener niveles séricos óptimos 
de vitamina D.27

En cuanto al tratamiento tópico, el recomendado como 
de primera línea es la aplicación de corticoesteroides, los 
cuales se recomienda sean de alta potencia, así como los 
inhibidores de la calcineurina (pimecrolimus y tacrolimus), 
los cuales se emplean si no se observa mejoría de dos 
a cuatro semanas de tratamiento con dicho esteroide, o 
simplemente como una alternativa a éstos.28,29 Pacientes 
con lesiones focales, o que no responden a corticoeste‑
roides tópicos se pueden beneficiar con la aplicación de 
un esteroide intralesional (triamcinolona).30

En los pacientes con afección muy extensa o que no 
responden adecuadamente al tratamiento inicial, está 
indicado el tratamiento sistémico. Los recomendados 
de primera línea son los antipalúdicos como la hidroxi‑
cloroquina, cloroquina y la quinacrina.31 Para pacientes 
que son refractarios a todas estas líneas de tratamiento 
se puede utilizar metotrexate, retinoides sistémicos, 
micofenolato de mofetilo y dapsona.31,32

Caso clínico

Se trata de una mujer de 31 años de edad, originaria 
y residente de la Ciudad de México, dedicada a las 
labores del hogar, sin antecedentes relevantes para 
el padecimiento actual. La paciente acudió a consulta 
por una dermatosis localizada a cabeza, de la cual 
afectaba cara en mejillas, y ambos pabellones auri‑
culares en forma bilateral y simétrica (Figura 1). La 
dermatosis era de aspecto monomorfo, constituida 

Figura 1: Placas eritemato-escamosas anulares en cara.

Figura 2:

Eritema y 
escama en 
pabellones 
auriculares 
que forman 

placas.

por eritema y escama que confluían formando placas 
de forma anular, de distintos tamaños, de bordes 
mal definidos, de aspecto infiltrado en la periferia 
(Figura 2).

Al interrogatorio refirió haber iniciado tres meses 
antes con «manchas rojas» en la cara, a las que pos‑
teriormente se les agregó escama. Sin tratamiento 
previo.

Figura 3: Epidermis con grandes tapones córneos y atrofia. 
En el espesor de la dermis moderados infiltrados linfocitarios 
perianexiales y perivasculares (H&E 4x).
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Se realizó un diagnóstico clínico presuntivo inicial de 
LEC. Se efectuó una biopsia incisional, la cual mostró 
datos compatibles con el diagnóstico (Figura 3), tales 
como atrofia y degeneración hidrópica de la capa basal 
(Figura 4), en dermis superficial caída del pigmento, 
así como moderado infiltrado linfohistiocitario dispuesto 
en focos, rodeando vasos y a nexos que se extendían 
a dermis profunda.

El plan de estudio consistió en solicitar la titulación 
de anticuerpos ANA, los cuales fueron reportados 
con un patrón moteado fino 1:2,560 y moteado ci‑
toplásmico 1:40, anti-Sm negativos, anti-Ro (SSA) 
positivos y anti-ds DNA negativos. Se inició trata‑
miento con fotoprotección física y pantalla solar, 
hidroxicloroquina 200 mg al día y tacrolimus al 0.1% 
en ungüento cada 12 horas sobre las lesiones. 
Después de un mes de tratamiento, las lesiones 
desaparecieron quedando únicamente manchas 
hipercrómicas mal definidas (Figura 5). Haciendo 
correlación clínica, inmunológica e histológica, el 
caso se clasificó como LECS.

Comentario

El caso motivo de esta publicación demostró las ca‑
racterísticas clínicas, histopatológicas e inmunológicas 
de LECS.

La variedad anular del LECS es poco frecuente en 
cara. Se describen como manchas eritematosas que 
evolucionan a placas anulares o pápulo-escamosas 
hiperqueratósicas, característicamente fotosensibles. 

Asimismo, la resolución de las lesiones en forma satis‑
factoria sin dejar atrofia ni zonas cicatrizales apoya el 
diagnóstico emitido.
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Abstract

Parry Romberg syndrome, also known as progressive hemifacial 
atrophy, is a condition of unknown etiology, clinically characterized 
by progressive hemiatrophy of skin and soft tissues of the face and, 
in some cases, atrophy of muscles, cartilage and bone structures 
irreversible. The clinical features are not well known yet because it is 
a rare disease. Diagnosis is usually delayed. In this article we report 
the case of a 21 year old woman with diagnosis of Parry Romberg 
syndrome, who was treated with autologous fat graft, and colchicine.

Keywords: Parry Romberg syndrome, progressive hemifacial 
atrophy, skin atrophy.

Resumen

El síndrome de Parry Romberg, también conocido como atrofia he-
mifacial progresiva, es un padecimiento de etiología desconocida, 
caracterizado clínicamente por la presencia de atrofia progresiva de 
la piel y tejidos blandos en un solo lado de la cara, comprometiendo 
en algunos casos los músculos, cartílagos y estructuras óseas de 
dicho segmento con carácter irreversible. Las características clínicas 
son bien conocidas; sin embargo, debido a que es una enfermedad 
poco frecuente y muchas veces desconocida, su diagnóstico por lo 
general es tardío. En este artículo se presenta el caso de una pa-
ciente de 21 años de edad, en quien se realizó el diagnóstico tardío 
de síndrome de Parry Romberg, ofreciéndole tratamiento con injerto 
de grasa autólogo, y colchicina.

Palabras clave: Síndrome de Parry Romberg, hemiatrofia facial 
progresiva, atrofia de la piel.

Introducción

El síndrome de Parry Romberg (o atrofia hemifacial 
progresiva) es un padecimiento poco frecuente, de 
etiología desconocida,1 caracterizado clínicamente 
por la presencia de atrofia de la piel y tejidos blandos 
en un solo lado de la cara, lentamente progresiva,2 
la cual, en algunos casos,3 puede comprometer los 

músculos, cartílagos y estructuras óseas de dicha 
zona. Es irreversible.4 Puede asociarse con diferentes 
manifestaciones sistémicas.2

La primera descripción de esta enfermedad se 
atribuye a Caleb Parry en 1825, más tarde en 1846, 
Moritz Romberg realizó una detallada revisión de esta 
entidad5,6 describiéndola como síndrome7 y en 18718 
Eulemberg la dio a conocer como atrofia hemifacial 
progresiva.9

Su incidencia es de uno por cada 700,000 indivi-
duos,9 predomina en el sexo femenino,10 sin aparente 
predilección étnica o geográfica.11 Generalmente inicia 
en la primera o segunda décadas de la vida7 aunque 
se han reportado casos en etapas más tardías. Su 
progresión es lenta, variable e irreversible, con una 
duración entre dos y 20 años, con el tiempo llega a 
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una fase de burned-out y la enfermedad se estabiliza 
sin causa aparente.11

Casi dos siglos después de la descripción de esta 
enfermedad, su etiología aún no ha sido bien esta-
blecida; sin embargo, existen varias teorías, entre las 
que destacan: neurovasculitis autoinmune persistente, 
que sea secundaria a neuritis trigeminal, por infección 
crónica ocasionada por un virus neurotrópico como el 
herpes, y por incremento en la actividad nerviosa sim-
pática que induce el desarrollo de la atrofia facial. Otras 
teorías menos aceptadas incluyen: alteraciones en el 
metabolismo de la grasa, trauma, mielopatía, déficit de 
vitaminas B12 o E, enfermedades endócrinas, neuro-
patía desmielinizante e intoxicación por medicamentos, 
alcohol, cisplatino y piridoxina, aunque ninguna ha 
logrado explicar específicamente las manifestaciones 
clínicas de esta enfermedad.10

Diferentes autores han observado anormalidades 
inmunológicas en el tejido subcutáneo de los pacientes 
con este síndrome, aunque dicha relación, hasta el 
momento, no se ha verificado.

La principal característica clínica de esta enfermedad 
es la presencia de atrofia hemifacial, la cual se detecta 
en 100% de los casos, afecta por lo regular el lado 
izquierdo.12 Puede manifestarse desde una asimetría 
poco perceptible, hasta una deformidad facial severa, 
con síntomas neurológicos y oftalmológicos.

En algunas series de casos se ha publicado el 
compromiso de otras zonas corporales hasta en 20% 
de los pacientes, en quienes se ha observado atrofia 
hemicorporal ipsilateral o contralateral de brazo, pierna 
o tronco.

Los síntomas neurológicos se desarrollan en 15 a 
20% de los pacientes, los más comunes son la cefalea 
ipsilateral, el dolor facial y las convulsiones, los cuales 
pueden ser refractarios a tratamiento convencional. 
Otros síntomas neurológicos publicados incluyen: neu-
ritis trigeminal, parestesia facial, disfunción de nervios 
craneales, hemiparesias y alteraciones cognitivas.

Los signos y síntomas oftalmológicos se presentan 
en 10 a 35% de los pacientes. El enoftalmos es el signo 
más común, secundario a la atrofia de la grasa retrobul-
bar. Además, pueden cursar con uveítis y alteraciones 
de la retina y el nervio óptico.11

Las manifestaciones orales incluyen atrofia de la 
mitad del labio o lengua, acortamiento del cuerpo y/o 
rama de la mandíbula, retraso en la erupción dental y 
malformación en la raíz de los mismos. La boca y nariz 
pueden desviarse al lado afectado.12

Algunos autores han propuesto que el síndrome de 
Parry Romberg (SPR) y la esclerodermia lineal o en 

coup de sabre son espectros con diferente grado de 
severidad de la misma enfermedad. Pueden coexistir 
en 36.6 a 53.6% de los pacientes.12,13 Esta última se 
distingue por afectar en especial la región frontal, 
desde las cejas a la piel cabelluda, y no debajo de 
las cejas, como en la primera de las ya señaladas. 
Histológicamente ambas presentan esclerosis en 
dermis; sin embargo, en la esclerodermia lineal este 
cambio se debe a un exceso de fibras de colágeno, 
atrofia de a nexos e infiltrado de mononucleares, a 
diferencia del SPR, en el que se observa atrofia del 
tejido graso subcutáneo, disminución en los an exos 
e infiltrado de células mononucleares.14 Lo descrito 
anteriormente nos lleva a la conclusión de que son 
entidades diferentes, que pueden coexistir.

El diagnóstico de esta patología se basa en las ca-
racterísticas de topografía y morfología. Debe incluir 
una historia clínica completa, con una exploración física 
adecuada, poniendo especial atención a la asimetría 
facial, particularmente de la región maxilar, malar y 
orbital. También es necesario realizar una evaluación 
psicológica, por el gran impacto psicosocial que acom-
paña a esta enfermedad.12

Además, deben solicitarse exámenes comple-
mentarios como resonancia magnética cerebral y 
electroencefalograma, si el paciente presenta con-
vulsiones.

En general, no se observan hallazgos radiológicos 
en los huesos propios de la cara, aunque en algunos 
casos, cuando existe afección ósea, se puede apreciar 
erosión; asimismo, el tejido blando de la cavidad oral 
y los músculos masticatorios pueden estar afectados, 
aunque los mecanismos de deglución, habla y lenguaje 
están conservados.15

El principal diagnóstico diferencial es con la esclero-
dermia lineal o coup de sabre. Algunos otros más son: 
hipoplasia facial congénita, lipoatrofia localizada, paráli-
sis neuromuscular, síndrome óculo-aurículo-ventricular, 
atrofia postpaniculitis, atrofia postradiación y celulitis 
bacteriana aguda.4

El SPR es una enfermedad incurable, por lo 
que la necesidad de tratamiento médico surge del 
intento de detener la progresión de la misma, y de 
la coexistencia con otras patologías autoinmunes 
como la esclerodermia. Se han utilizado inmuno-
supresores como el metotrexate, corticoesteroides 
sistémicos, ciclofosfamida y azatioprina. El meto-
trexate es la terapia estándar para la fase activa 
de la enfermedad, la dosis varía de 0.3 a 1 mg/kg/
semana, máximo 25 mg semanales; con frecuencia 
se combina con prednisona 1 mg/kg/día al finalizar 
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el tercer mes de tratamiento. La evidencia apoya el 
uso de metotrexate por 12 a 24 meses para inducir 
una remisión prolongada.12

El tratamiento quirúrgico se basa en la corrección de 
las deformidades residuales. Para casos leves o mode-
rados pueden utilizarse rellenos dérmicos de silicona, 
colágeno o implantes de polietileno poroso,12 así como 
injertos de grasa autóloga, la cual continúa ofreciendo 
excelentes resultados,16 aunque debido a las caracte-
rísticas de las células adiposas, se requieren de dos a 
tres aplicaciones para obtener un efecto más duradero 
y estéticamente satisfactorio.17

El injerto de grasa autóloga tiene varias ventajas, 
ya que es un tejido vivo, que una vez ubicado se 
integra de manera adecuada al lecho receptor, es-
timulando la angiogénesis, y recuperando su aporte 
nutricional, lo cual le permite sobrevivir. Por otro 
lado, restaura el volumen perdido, mejora el aspecto 
trófico del sitio receptor,18 además transfiere células 
pluripotenciales en el mismo proceso de infiltración 
de la grasa autóloga.19

Para los casos severos, las técnicas que parecen 
lograr mejores resultados cosméticos incluyen colgajos 
libres (pectoral mayor, paraescapular) o pediculados 
(platisma), a veces asociados a cirugía ortognática (Le 
Fort I u osteotomías sagitales de mandíbula).

El tratamiento psicológico es importante tanto para 
el paciente, como para los familiares, ya que los de-
fectos estéticos que se producen afectan de manera 
importante el entorno psicosocial del paciente, por lo 
cual la meta es lograr la adaptación social completa en 
su vida cotidiana.20

Caso clínico

Paciente del sexo femenino, de 21 años de edad, sin an-
tecedentes patológicos conocidos, acude por presentar 
adelgazamiento de labios y una placa alopécica en piel 
cabelluda de seis años de evolución. A la exploración 
física se observó una dermatosis localizada a cabeza 
de la que afectaba piel cabelluda en región parietal 
derecha, constituida por atrofia y esclerosis, las cuales 
confluían para formar una placa de forma lineal del color 
de la piel, de aproximadamente 12 x 4 cm, de bordes mal 
definidos, con alopecia en su superficie, de consistencia 
firme (Figura 1), y de evolución crónica y asintomática. 
A la exploración del resto de piel y an exos, se detectó 
desviación de la comisura bucal y nasal (Figura 2), así 
como atrofia de la mitad de la lengua del lado derecho y 
del músculo orbicular de la boca, ipsilateral (Figura 3).

Se realizó el diagnóstico clínico presuntivo de SPR, 
y se solicitaron los siguientes exámenes de laboratorio: 
biometría hemática, examen general de orina, factor 
reumatoideo, proteína C reactiva, velocidad de sedi-
mentación globular, los cuales se encontraron dentro 
de valores normales. Se solicitó además una radiografía 
de cráneo (Figura 4), en la que se observan elementos 

Figura 2: Desviación de las comisuras bucal y nasal.

Figura 1: Placa alopécica en piel cabelluda.
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óseos dentro de parámetros normales. Quedó pendiente 
la realización de una resonancia magnética de cabeza. 
Se interrogó acerca de síntomas neurológicos (crisis 
convulsivas o neuralgias), los cuales fueron reportados 
como negativos.

Se realizó biopsia de piel cabelluda, cuyo estudio 
histológico muestra una epidermis con capa córnea 
laminar, acantosis irregular moderada e hiperpig-
mentación de la capa basal, engrosamiento de las 
fibras de colágeno en todo el espesor de la dermis 
y moderados infiltrados linfocitarios perifoliculares 
(Figura 5).

Por correlación clínico histopatológica se corroboró 
el diagnóstico de SPR.

La paciente fue enviada a la Clínica de Enfermeda-
des Colágeno-Vasculares de esta unidad, donde se 
inicia manejo con colchicina 1 mg al día, fotoprotector 
solar y emolientes. Fue enviada también al Servicio de 
Cirugía Dermatológica, donde se le ofreció corrección 
del defecto mediante la aplicación de un injerto autó-
logo de grasa en la zona afectada. Para la obtención, 
procesamiento e infiltración de tejido graso se siguió 

Figura 4: Radiografía de cráneo.

Figura 5: Epidermis con capa córnea laminar y zona con 
hiperplasia de la capa basal. En todo el espesor de la dermis 
y porción septal del tejido celular subcutáneo se observa 
engrosamiento de las fibras de colágeno (H&E 10x).

Figura 3: Atrofia de la mitad de la lengua del lado derecho.
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el siguiente procedimiento quirúrgico: el tejido graso 
se obtuvo de la zona abdominal por medio de una inci-
sión de 3 mm de ancho, cerca de la cicatriz umbilical, 
utilizando cánulas de 2 mm de diámetro adaptadas a 
jeringas desechables de plástico de 20 cm3. Después 
de introducir la cánula de aspiración, se jaló el émbolo 
de la jeringa para generar vacío (presión negativa) 
en la cámara de la misma, y se inició la aspiración 
con movimientos de pistón hacia adelante y atrás. Se 
realizó proceso de decantación y luego, en la zona 
de atrofia facial, se eligió un punto de abordaje y se 
hizo una incisión con bisturí número 11, se introdujo la 
cánula conectada a la jeringa que contenía la grasa, a 
través de la cual se inyectó el material, depositándolo 
en pequeñas cantidades en la hipodermis, rellenando 
el defecto y moldeando hasta obtener el resultado 
estético deseado (Figura 6).

Comentario

El SPR o atrofia hemifacial progresiva es una patología 
poco frecuente, autolimitada que no tiene cura ni tra-
tamiento específico. Es necesario conocer acerca de 
esta enfermedad, para diagnosticarla oportunamente y 

proporcionar alternativas que puedan mejorar la calidad 
de vida de estos pacientes.

En la mayoría de las publicaciones se considera 
que las manifestaciones clínicas más frecuentes del 
SPR son el enoftalmos, la desviación de la boca y nariz 
hacia el lado afectado, y la exposición unilateral de los 
dientes (cuando los labios están afectados), signos que 
se observaron en el caso motivo de esta publicación.

Por otro lado, el tratamiento con injerto autólogo de 
grasa en estos pacientes es un procedimiento quirúr-
gico que ofrece buenos resultados, con un bajo índice 
de complicaciones, su costo es accesible, y no tiene 
posibilidades de rechazo.

La paciente cursó con buena evolución, con el defec-
to cutáneo corregido en forma adecuada, sin rechazo 
del mismo.
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Caso clínico

Tricoepitelioma solitario, consideraciones 
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Abstract

Basal cell carcinoma is the most common non-melanoma skin 
cancer, an early diagnosis is key to improve prognosis and cosmetic 
results. One of its most, or perhaps the most important differential 
diagnosis in terms of both clinical and histopathologic features, is 
trichoepithelioma. We report a case of solitary trichoepithelioma 
solitarium in a 32 year old woman, which was excised surgically and 
confirmed by the histopathologic study; with no recurrence years 
after treatment.

Keywords: Trichoepithelioma, basal cell, carcinoma.

Resumen

El carcinoma basocelular es el cáncer de piel no melanoma más fre-
cuente. Un diagnóstico temprano es clave para mejorar el pronóstico y 
los resultados cosméticos. Uno de sus más importantes diagnósticos 
diferenciales, o quizá el más importante en términos de características 
clínicas e histopatológicas, es el tricoepitelioma. Reportamos el caso 
de un tricoepitelioma solitario en una mujer de 32 años de edad, el 
cual fue extirpado quirúrgicamente y confirmado mediante estudio 
histopatológico; sin recidiva años después del tratamiento.

Palabras clave: Tricoepitelioma, basocelular, carcinoma.

Introducción

El tricoepitelioma fue descrito por primera vez en 
1892 por Brooke; también se le conoce como epi-
telioma adenoide quístico o tumor de Brooke. Es un 
tumor cutáneo benigno, cuyo origen son las células 
basales que se encuentran en los folículos pilosos 
con diferenciación hacia la matriz del pelo, aunque 
sin tricogénesis.1-4

Afecta a ambos sexos, pero predomina en mujeres. 
Aparece generalmente entre la segunda y cuarta dé-
cada de la vida.2

Sus variedades clínico-patológicas son solitario, 
gigante solitario, desmoplásico y múltiple.5

El tricoepitelioma solitario es el más frecuente, afecta 
la región centrofacial, aunque también puede aparecer 
en cuello, tronco y extremidades. Suele presentarse 
como una neoformación de aspecto papular o nodular, 
del color de la piel y diámetro de hasta 2 cm. Se pueden 
observar telangiectasias en su superficie y es común 
que se desarrolle durante la infancia. Cuando la lesión 
es mayor de 2 cm se le denomina «tricoepitelioma gi-
gante» y, comúnmente, se localiza en el tercio inferior 
del tronco o en la región glútea.

El tricoepitelioma desmoplásico o hamartoma epitelial 
esclerosante predomina en mujeres jóvenes; por lo general, 
se presenta como una neoformación con centro cóncavo, 
sin ulceración y con bordes anchos. En la histopatología se 
observan fibrosis y células gigantes de tipo cuerpo extraño.6

En la variedad múltiple, las lesiones también apa-
recen en la región centrofacial como numerosas y 
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pequeñas neoformaciones de aproximadamente 2 a 8 
mm. En esta variedad, el resto de la familia puede verse 
afectada. La ocasiona una pérdida de la heterocigosi-
dad de la región 9p21. Rara vez malignizan y pueden 
formar parte del síndrome de Brooke-Spiegler (nume-
rosas neoformaciones cutáneas en un mismo paciente: 
cilindromas, tricoepiteliomas y espiradenomas).1,4,7-10

Existe un dilema diagnóstico entre el tricoepitelioma 
(T) y el carcinoma basocelular (CBC). Hasta 35% de los 
T son diagnosticados clínicamente como CBC. Los CBC 
suelen ser de mayor tamaño al momento del diagnóstico, 
pero comúnmente son muy similares al T, sin considerar 
las características dermatoscópicas del primero.4,11

De manera histológica, el T puede confundirse fácil-
mente con el CBC. Ambos tumores están compuestos 
por nidos de células basaloides con diferenciación foli-
cular. El T se caracteriza porque se origina en la dermis, 
a partir de las células basales de los folículos pilosos; 
mientras que el CBC en la capa basal de la epidermis 
o en la vaina externa de los folículos pilosos.4,11,12

Sin embargo, la diferencia clave es que los tricoepi-
teliomas tienen quistes córneos que están delimitados 
por epitelio escamoso estratificado, con focos de cal-
cificación en su interior. Además, poseen esbozos de 
folículos pilosos y cuerpos mesenquimatosos papilares, 
que son una agrupación de fibroblastos que rodea a los 
nidos y cordones de células basaloides y forman un es-
troma fibroso. Por su parte, el CBC está constituido por 
islotes tumorales de células basaloides en empalizada, 
con actividad mitótica incrementada y necrosis.4,11,13,14

En algunos casos, la diferenciación histopatológica 
es complicada entre ambos cuando se emplea tinción 
de hematoxilina y eosina, por lo que las técnicas de 

inmunohistoquímica pueden ayudar a esclarecer esta 
diferencia al usar inmunomarcadores como BCL-2 (B-
cell lymphoma 2), CD34, CD10, receptor de andróge-
nos, factor de crecimiento transformante beta (TGF-β), 
KI-67 (índice proliferativo) y el PHLDA1 (marcador de 
células madre foliculares).4

Se ha descrito la evolución de tricoepitelioma a CBC, 
lo cual es más frecuente en la variedad múltiple.

La extirpación quirúrgica es el tratamiento de elec-
ción. También se han reportado casos manejados con 
electrodesecación, dermoabrasión, crioterapia, láser 
(argón, dióxido de carbono o erbium-YAG). Existe un 
reporte de tratamiento tópico exitoso con imiquimod y 
tretinoína al 1%, con buenos resultados después de tres 
años de uso. Se recomienda realizar seguimiento de 
los pacientes para evaluar crecimiento rápido o ulcera-
ción en las lesiones, lo cual puede indicar el riesgo de 
recidiva o transformación maligna hacia un CBC.12,15,16

Caso clínico

Mujer de 32 años, originaria y residente de la Ciudad 
de México, quien acudió a consulta por una dermatosis 
localizada al dorso nasal en su lado derecho, constituida 
por una neoformación hemisférica, del color de la piel, 
de 0.5 cm en su diámetro mayor, de superficie lisa, firme 
y con telangiectasias, con bordes bien definidos (Figura 
1). Evolución crónica de 2 años.

En la Figura 2, se observan telangiectasias lineales 
irregulares.

Figura 2: Telangiectasias en la superficie de la neoformación.

Figura 1: Neoformación en dorso nasal derecho.
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Se emitieron los siguientes diagnósticos clínicos 
presuntivos: tricoepitelioma desmoplásico, siringoma 
condroide o carcinoma basocelular. Se realizó extir-
pación quirúrgica en huso, y el estudio histopatológico 
mostró una tumoración exofítica con aplanamiento de 
los procesos interpapilares y en dermis superficial, 
media y profunda, la presencia de numerosos cordo-
nes de células basaloides, algunos con pseudoquis-
tes y material amorfo intensamente basófilo, que en 
algunas áreas semejaban folículos pilosos, inmersos 
en un estroma fibroso y rodeados por una reacción 
inflamatoria moderada (Figuras 3 y 4). Con lo anterior 
se hizo el diagnóstico histológico de tricoepitelioma.

La paciente evolucionó de manera favorable, sin 
recidiva hasta el momento de esta publicación.

Comentario

Los tricoepiteliomas son tumores benignos que, en 
ocasiones, pueden transformarse en neoplasias ma-
lignas, principalmente CBC. Realizar un diagnóstico 
correcto ante éstos tumores es muy importante, porque 
el CBC es una neoplasia localmente agresiva, que re-
quiere extirpación quirúrgica completa, con márgenes 
de seguridad adecuados; en cambio, el T sólo requiere 
extirpación marginal. En este caso, el diagnóstico de CBC quedó prácticamente descartado después de la 

evaluación clínica y dermatoscópica. La biopsia diag-
nóstica resaltó la importancia de diferenciar el T del 
CBC, ya que su comportamiento biológico es diferente, 
a pesar de que ambas entidades están constituidas por 
cordones de células basaloides. Los datos histopato-
lógicos que determinan el comportamiento benigno 
del T son el alto grado de diferenciación folicular, la 
ausencia de mitosis, la necrosis celular individual y el 
estroma mucinoso con focos de separación. En con-
clusión, el T es un tumor cutáneo benigno de particular 
importancia por la probabilidad de confusión clínica e 
histopatológica con CBC.
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Abstract

Hairs cast is a common condition misdiagnosed worldwide. Hair casts 
consist of thin, bright, yellowish-white tubular concretions distributed 
along the hair, also known as pseudonits due to their macroscopic 
characteristics, and they should be considered as a differential 
diagnosis during the evaluation of a patient with a presumed diagnosis 
of nits. In this article, we report the case of an 8-year-old girl with hair 
casts with partial response to treatment. The relevance of knowing 
the characteristics and pathophysiology of this condition is highlighted 
in order to avoid a wrong diagnosis, and consequently inadequate 
treatments for the patient.

Keywords: Hair, hair casts, pseudonits.

Resumen

Las vainas peripilares son un padecimiento común subdiagnosticado 
a nivel mundial. Se manifiestan como concreciones tubulares del-
gadas, brillantes, de color blanco-amarillento, distribuidas a lo largo 
del tallo piloso. También se conocen como «pseudoliendres», por 
lo que deben ser consideradas como diagnóstico diferencial en un 
paciente con diagnóstico presuntivo de liendres. En este artículo, 
comunicamos el caso de una niña de 8 años con vainas peripilares, 
con respuesta parcial al tratamiento. Se resalta la relevancia de 
conocer las características y fisiopatología de este padecimiento, 
para evitar un diagnóstico y tratamientos erróneos.

Palabras clave: Pelo, vainas peripilares, pseudoliendres.

tiriasis capitis, pitiriasis esteatoide y liquen plano pilar.1,6 
Algunos autores han reportado la presencia de VPP en 
los bordes de placas de alopecia areata.1

Las VPP no paraqueratósicas pueden ser de origen 
micótico, bacteriano o artefactas.

Se les ha relacionado con el empleo de sustancias 
adherentes, como sprays, champús o aceites, cuya 
acción química fija las vainas pilosas e impide su des-
integración.1 También se ha señalado que pueden ser 
resultado de la tracción y tensión ejercida sobre el pelo 
por el cepillado enérgico o peinado frecuente con colas 
de caballo, lo que ocasiona que las células de las vainas 
foliculares interna y externa tiendan a extenderse sobre 
el tallo piloso.1,5,8,9 Se les ha relacionado con tricotiloma-
nía. Se ha descrito una posible predisposición familiar 
o individual para desarrollar dicha entidad,1 o por la 
colonización por Propionibacterium acnes del folículo 
piloso terminal.6

Las VPP se manifiestan como concreciones tubula-
res blanco-amarillentas, que envuelven el tallo piloso 
en uno de sus tercios o en su totalidad. Su tamaño 
varía entre 2 y 7 mm de largo, no son adherentes y 
se desprenden al realizar tracción suave. Se deslizan 
libremente por la estructura pilosa, así pues, su loca-

Introducción

Las vainas peripilares (VPP) constituyen una entidad 
subdiagnosticada y, en consecuencia, mal tratada. 
Fueron descritas por primera vez en 1887 por Grindon; 
después, en 1957, Kilgman las denomina «comedones 
paraqueratósicos de la piel cabelluda».1-6

Existen pocos casos publicados en la literatura; sin 
embargo, se considera que es una dermatosis frecuen-
te, que suele pasar desapercibida por su semejanza con 
la pediculosis de la cabeza, por lo cual se les conoce 
también como «pseudoliendres».1,7 Es más frecuente 
en adultos jóvenes y predomina en mujeres.1

Con base en el material que las origina, las VPP se 
clasifican en paraqueratósicas y no paraqueratósicas.1,6

Las VPP paraqueratósicas son las más frecuentes, 
secundarias a trastornos primarios de la piel cabelluda 
que cursan con paraqueratosis, tales como psoriasis, pi-
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lización es variable en la piel cabelluda y pueden ser 
escasas o numerosas.1-3

El diagnóstico diferencial de las VPP debe realizarse 
por pediculosis de la cabeza, piedra blanca, tricorrexis 
nodosa y vainas peripilares paraqueratósicas asociadas 
con trastornos primarios de la piel cabelluda, como los 
mencionados arriba.5,7 Debido a la similitud que presenta 
esta patología con la afección por liendres, esta última 
es el diagnóstico diferencial más importante, en ella, 
el prurito es intenso; mientras que en la dermatosis 
que nos ocupa es de menor intensidad; por lo tanto, 
las liendres se observan como estructuras firmemente 
adheridas a uno de los lados del eje del cabello, nunca 
rodeándolo; a diferencia de las VPP, en las que se ha 
descrito una forma tubular que contornea completamen-
te el eje del cabello.9

La dermatoscopía10 es una herramienta útil que 
permite descartar la presencia de liendres, y ayuda 
a una detección temprana. En algunos casos evita la 
necesidad de obtener muestras de cabello.11,12

El tratamiento de las VPP debe ser orientado a la 
causa;13 en el caso de vainas artefactas secundarias 
a químicos, debe suspenderse el uso de cosméticos 
para el cabello, así como evitar el cepillado enérgico 
y los peinados que ejerzan tracción, en caso de que 
éstos sean un factor condicionante del padecimien-
to.1,2,5,9,14 Además, se pueden emplear champús con 
azufre, lociones queratolíticas con ácido acético, ácido 
salicílico o retinoides. Se han visto buenos resultados 
con la aplicación de una loción salicilada al 3% y ácido 
retinoico al 0.025%, también pueden removerse de 
forma manual. 1,2,8

Caso clínico

Paciente del sexo femenino de ocho años de edad, 
originaria y residente de la Ciudad de México, sin an-
tecedentes patológicos de relevancia para el motivo de 
su consulta, quien acude por presentar «caspa» en piel 
cabelluda desde hace un año. Sin familiares afectados 
por la misma dermatosis.

A la exploración dermatológica se observa dermato-
sis localizada a la cabeza, la cual afectaba piel cabelluda 
en tallos pilosos, a nivel de tercio proximal y medio en 
forma difusa, constituida por la presencia de numero-
sas concreciones cilíndricas blanquecinas, fácilmente 
desprendibles (Figuras 1 y 2). De evolución crónica 
y asintomática. No se observan otras alteraciones en 
piel cabelluda, ni a nivel corporal. Al examen directo se 
aprecian numerosas estructuras de forma cilíndrica, que 
rodean el tallo piloso sin afectar la cutícula (Figura 3).

Al interrogatorio dirigido, la madre refirió la cola de 
caballo como peinado frecuente.

Con estos datos se establece el diagnóstico de VPP, 
y se inicia tratamiento con aceite con ácido salicílico 
al 3%, con respuesta parcial después de tres meses.

Conclusiones

El diagnóstico adecuado y oportuno de las VPP evita 
que se apliquen tratamientos inadecuados que sólo en-

Figura 1: Aspecto general de la dermatosis en piel cabe-
lluda.

Figura 2: Estructuras cilíndricas blanquecinas en el tercio 
medio de los tallos pilosos.
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torpecen y enmascaran la evolución del padecimiento;15 
además de las implicaciones psicológicas y sociales 
que éstas ocasionan en cada paciente, ya que pueden 
confundirse con varias enfermedades, de acuerdo con 
lo antes mencionado.

Por otro lado, debe tratar de detectarse la etiología 
precisa en cada caso, con la finalidad de evitar persis-
tencias y recidivas.
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Figura 3: 

A) Examen microscópico 
directo del pelo. Se aprecia una 
estructura de forma cilíndrica 
que rodea al tallo piloso y que 
respeta la cutícula. B) Vaina 
peripilar a mayor aumento.
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CASO CLÍNICO

Paciente del sexo masculino de 26 años de edad, 
originario y residente de la Ciudad de México, acudió 
a consulta por presentar «bolitas» en escroto de 16 
meses de evolución. A la exploración física se observó 
una dermatosis localizada a tronco, del que afectaba 
genitales externos en región escrotal, constituida por 
numerosas neoformaciones subcutáneas, hemiesféri-
cas, bien delimitadas, de consistencia fi rme, de color 
blanco, la mayor de 2 cm de diámetro, la menor de 

0.5 cm. De evolución crónica y asintomática (Figura 
1). La biopsia incisional reportó una neoformación 
ligeramente  exofítica cuya epidermis presenta acan-
tosis irregular e hiperpigmentación de la capa basal. 
Toda la dermis tiene depósitos de material amorfo 
intensamente basofílico y que se encuentra rodeado 
de tejido colágeno fribroso. Reacción infl amatoria 
mínima (Figura 2).

Con los datos proporcionados anteriormente, ¿cuál 
es su diagnóstico?

Figura 1: Aspecto clínico de las neoformaciones en escroto.

Figura 2: Epidermis acantósica. En la dermis se observan los 
depósitos de un material amorfo basófi lo que corresponde a 
calcio (H&E 10x).
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Este documento es elaborado por Medigraphic

DIAGNÓSTICO: CALCINOSIS ESCROTAL

Se denomina calcinosis cutis (CC) al depósito de calcio 
en la piel. Dependiendo de la fi siopatología, la CC se 
puede clasifi car en cuatro tipos: distrófi ca, metastásica, 
iatrogénica e idiopática. Cuando se presenta a nivel 
genital, puede afectar vulva, pene o escroto.1,2

La calcinosis escrotal idiopática (CEI) es una forma 
poco común de CC benigna que afecta la piel escrotal, 
se manifi esta como nódulos calcifi cados y asintomáti-
cos que aparecen sin relación con ninguna alteración 
del metabolismo del calcio y fósforo.3 Fue descrita por 
primera vez por Lewinski en 1883, quien introdujo dicho 
término. La historia y evolución del cuadro se basan 
principalmente en la etiología de la calcifi cación.4,5 Esta 
rara patología benigna suele comenzar en la adolescen-
cia o a principios de la edad adulta, por lo general en la 
tercera década de la vida, aunque los pacientes refi eren 
una evolución de varios años, o incluso décadas. Estos 
nódulos tienden a incrementar su tamaño y número 
con el paso del tiempo, y pueden eliminar a través de 
la piel un material blanco de aspecto yesoso. Algunos 
pacientes señalan dolor y prurito; existen algunas co-
municaciones de infección asociada.6

Su etiología y patogénesis son desconocidas. Se 
han investigado varias teorías, aunque ninguna ha sido 
aceptada. Se ha postulado como una posible causa 
la calcifi cación de un quiste epidérmico o epidermoide 
del escroto. Wright y colaboradores trataron de iden-
tifi car depósitos de queratina al utilizar anticuerpos 
monoclonales antiqueratina en estos pacientes; sin 
embargo, no se lograron identifi car.7 Por otro lado, 
Yuyucu Karabulut y colaboradores comprobaron la 
teoría distrófi ca al demostrar la presencia de fi bras 
de queratina alrededor de agregados de calcio en la 
dermis,8 así como la calcifi cación de glándulas ecrinas 
y del músculo dartos.9,10 Swinhart y Golitz sugieren otra 
teoría, señalando su origen a partir de quistes epidér-
micos, reportando tres casos con desintegración par-
cial o total de la pared epitelial asociados con reacción 
infl amatoria. La conclusión de los autores es que la 
calcifi cación del escroto surge como consecuencia de 
la calcifi cación de quistes epidérmicos con la siguiente 
secuencia clínica: infl amación del quiste, calcifi cación 
con distrofi a del contenido, y la subsecuente ruptura 
de la pared del quiste, además de proliferación gra-
nulomatosa. La pared del quiste se destruye, y sólo 
se observan depósitos de calcio en la dermis.11 Nöel y 
colaboradores examinaron 15 lesiones de pacientes, 
concluyendo que éstas correspondían a quistes epi-
dérmicos calcifi cados.12 Otra teoría que se ha sugerido 

es la presencia de cuerpos extraños o traumatismos 
en dicha área. Por lo anterior, se cree que la piel del 
escroto es más propensa a esta afección, y está en 
controversia que quizás la menor temperatura local o 
la disposición especial de sus capas anatómicas sean 
determinantes en el desarrollo de estas lesiones.13

Recientemente varios investigadores han sugerido 
que el mecanismo por el cual se presenta la CCI del es-
croto es por calcifi cación del músculo dartos,14 indicando 
que la degeneración y la necrosis de dicho músculo son 
los eventos iniciales que inducen esta enfermedad.15

La manifestación clínica incluye crecimiento gra-
dual de lesiones de aspecto papular, placas o nó dulos 
blanquecinos, fi rmes, de color marrón o amarillento, 
distribuidos de forma simé trica, que pueden ser únicos 
o múltiples en la piel del escroto.16

El diagnóstico diferencial de esta patología se realiza 
con otras lesiones escrotales como esteatocistomas, 
lipoma, fribroma y linfangioma circunscrito, entre otros.17

La biopsia para el examen histológico es necesaria, 
la cual diferencia la CE de dichas lesiones. Al estudio 
histopatológico en la CE se observan depósitos amorfos 
de calcio, basófi los, rodeados de infl amación monocítica 
o histiocítica.18 Otros auxiliares diagnósticos que se 
han utilizado son el ultrasonido de partes blandas, o 
radiografías de la zona; sin embargo, ninguno de éstos 
sustituye el estudio histopatológico.19

A pesar de la controversia sobre el origen de esta 
entidad, se considera una patología benigna, asintomá-
tica en su mayoría, cuyo tratamiento de elección es la 
extirpación quirúrgica por motivos estéticos. La laxitud 
de la piel del escroto, junto con la decisión de realizar 
múltiples escisiones elípticas, permite una buena co-
bertura escrotal y un excelente resultado estético. Esta 
intervención proporciona un buen resultado clínico con 
escasa posibilidad de recurrencia.20,21

COMENTARIO

Consideramos de interés la comunicación de este 
caso de calcinocis escrotal idiopática, coincidiendo 
con la literatura en lo poco frecuente de esta entidad, 
y en el desconocimiento de una etiología exacta. En 
este paciente se realizó extirpación quirúrgica, no 
evidenciándose recidivas hasta el momento. El as-
pecto clínico de la calcinosis escrotal puede generar 
una connotación preocupante para el paciente por su 
localización y número de lesiones. Son escasas las 
opciones terapéuticas en estos casos. La cirugía nos 
ofrece una posibilidad de manejo adecuada en casos 
bien seleccionados.
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Enrojecimiento y secreción purulenta en pene
Redness and purulent discharge from the penis
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Caso para diagnóstico

 * Dermatólogo.
 ‡ Médico Gineco-Obstetra. Subdirector de la Clínica Especializada 

Condesa.
 § Médico Residente del primer año de Dermatología.

 Centro Dermatológico «Dr. Ladislao de la Pascua», SSCDMX.

CASO CLÍNICO

Paciente del sexo masculino de 24 años de edad, 
originario y residente de la Ciudad de México, hombre 
que tiene sexo con hombres (HSH). Inicia padecimiento 
actual cinco días antes de acudir a consulta al presentar 

«enrojecimiento del pene, por el que drena secreción 
purulenta», acompañado de disuria. Sin tratamiento 
previo. A la exploración física muestra dermatosis 
localizada a tronco, del cual afecta genitales externos, 
a nivel de glande y prepucio, constituida por eritema y 
edema leve, así como salida de secreción purulenta a 
través del meato uretral (Figura 1).

Se realizó examen directo de secreción para 
cultivo y tinción de Gram, el cual se observa en la 
Figura 2.

Con los datos proporcionados, ¿cuál es su diag-
nóstico?

Figura 1: Secreción purulenta por meato uretral.

Figura 2: Examen directo con tinción de Gram.
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DIAGNÓSTICO: GONORREA

La gonorrea es una infección de trasmisión sexual cau-
sada por la bacteria Neisseria gonorrhoeae, un diploco-
co gramnegativo1-3 que afecta las membranas mucosas 
de epitelio columnar o cuboidal no queratinizado.1

Es una infección cosmopolita, cuyo principal factor 
de riesgo es realizar prácticas sexuales de riesgo (pro-
miscuidad, relaciones sexuales hombre con hombre, 
etcétera) y edad menor de 25 años.2,4

En varones heterosexuales afecta principalmente 
la uretra, y en menor proporción la faringe. En homo-
sexuales se compromete la uretra, el conducto anal 
y la faringe. En mujeres dicha secreción se observa 
principalmente en el cérvix del útero, seguido de la 
uretra, ano y faringe.1,2 En recién nacidos ocasiona 
oftalmia neonatorum debido a infección a través del 
canal del parto.1

En hombres el periodo de incubación es de dos 
a siete días, aunque puede ser mayor,1,4,5 siendo la 
manifestación principal la uretritis no complicada o 
aguda, menor de un mes de evolución,6,7 con la típica 
aparición de exudado uretral purulento, acompañado 
con frecuencia de disuria, polaquiuria, edema y eritema 
del meato.1,4 Si no se trata oportunamente suele compli-
carse con uretritis persistente o recidivante,7 prostatitis, 
epididimitis, estenosis uretral, esterilidad y síndrome de 
dolor escrotal.2,3,7 En la mujer generalmente es asinto-
mática, siendo las complicaciones más importantes la 
enfermedad pélvica infl amatoria e infertilidad.4,5

Cuando el gonococo se disemina por vía hemática, lo 
cual ocurre en menos de 3% de las infecciones,8 puede 
ocasionar lesiones petequiales, rash (75%), pústulas, 
artropatías (52%), sinovitis (68%), artritis séptica (48%) 
y rara vez meningitis o endocarditis.2,6,8

La infección uretral puede corroborarse con frotis 
con tinción de Gram (sensible y específi ca en más de 
70%),9 donde se observan los diplococos gramnegativos 
intracelulares; mediante cultivo en medio de Thayer 
Martin, o por pruebas de inmunofl uorescencia directa 
y reacción en cadena de la polimerasa.1

En la gonorrea, la coinfección por clamidia se reporta 
entre 10 y 40% de los casos, por lo que siempre hay 
que dar tratamiento conjunto para ambas patologías.6

El diagnóstico diferencial principal debe realizarse 
con la uretritis no gonocócica, ya que el síndrome de 
secreción uretral puede ser causado por muchos otros 
agentes, tales como Chlamydia trachomatis (15-40%), 
Ureaplasma urealyticum (30-40%), Mycoplasma homi-
nis, Haemophilus sp. (20-40%), Trichomonas vaginalis 
(5%), Candida albicans (20-30%) y en menor proporción 

Mycoplasma genitalium, adenovirus, VHS 1, Neisseria 
meningitidis, Corynebacterium genitalium, Haemophilus 
infl uenzae y parainfl uenzae.7

Se recomienda, además de realizar los estudios 
arriba señalados, solicitar pruebas para identifi car otras 
infecciones de transmisión sexual, incluyendo clamidia, 
sífi lis e infección por VIH.10

Actualmente el tratamiento recomendado para la 
infección gonocócica no complicada en uretra, cérvix 
y recto es la administración de ceftriaxona 500 mg vía 
intramuscular, dosis única, más doxiciclina 100 mg vía 
oral cada 12 horas por siete días.11 Tratamiento de 
segunda línea es el cefi xima, 400 mg vía oral, dosis 
única, en sustitución de la ceftriaxona.12-14

Las guías de tratamiento de la CDC de 2015 reco-
miendan la administración dual de ceftriaxona más azi-
tromicina, prefi riendo a ésta última sobre la doxiciclina 
debido a las ventajas en cuanto a su administración 
como dosis única, y a que en general, se puede desa-
rrollar mayor resistencia a las tetraciclinas; sin embargo, 
es mal tolerada, presentándose náusea en 26% y vómito 
en 10% de los pacientes.11,15 Con respecto al desarrollo 
de alergia a cefalosporinas, las opciones terapéuticas 
son tratamiento dual con gemifl oxacino 320 mg vía oral 
más azitromicina 2 g vía oral o tratamiento dual con 
gentamicina 240 mg IM más azitromicina 2 g vía oral.11

En un estudio reciente realizado por Ross y cola-
boradores16 se demostró la efi cacia de la gentamicina 
240 mg vía intramuscular contra ceftriaxona 500 mg 
intramuscular, logrando la curación en 94% de las infec-
ciones genitales, comparado con 98% de las infecciones 
tratadas con ceftriaxona.

Se debe extender el tratamiento a la pareja como 
estrategia para disminuir la tasa de reinfección. En 
caso de que la pareja sólo pueda ser tratada por vía 
oral, se recomienda la ingesta de cefi xima 400 mg dosis 
única más azitromicina 1-2 g dosis única. Pese a estas 
opciones, el tratamiento se ha complicado debido a la 
existencia de cepas resistentes. En EUA, al menos 30% 
de las cepas son resistentes a un fármaco, principal-
mente tetraciclinas, fl uoroquinolonas o cefalosporinas; 
además, estas cepas son más frecuentes fuera de EUA, 
y en hombres que tienen sexo con hombres.10,15 En 
teoría, esta resistencia disminuye al usar un tratamiento 
dual. Existen reportes de N. gonorrhoeae multirresis-
tente, por lo que la posibilidad de gonorrea intratable 
subraya la necesidad de desarrollar nuevos agentes 
antimicrobianos. En 2018 se publicó un estudio fase 
2 con zolifl odacino, un nuevo antibiótico que inhibe la 
síntesis de ADN, siendo efi caz su empleo en infecciones 
urogenitales y rectales no complicadas por gonorrea.17
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En pacientes con falla terapéutica se deben realizar 
cultivos específi cos y pruebas de susceptibilidad anti-
microbiana.13

Se recomienda evaluar el éxito del tratamiento única-
mente en las siguientes circunstancias: a) si se empleó 
un régimen de tratamiento no recomendado, b) si hubo 
relación sexual constante antes de siete días después 
del tratamiento de cualquiera o todas las parejas, c) en 
mujeres embarazadas, d) síntomas persistentes por más 
de tres semanas postratamiento y d) si la sensibilidad 
del cultivo demostró una susceptibilidad disminuida a 
las cefalosporinas.15

Debido a la alta tasa de reinfección, se debe reevaluar a 
los pacientes tres meses después del tratamiento, si esto no 
es posible este periodo se puede extender hasta un año.15,18

COMENTARIO

A pesar de que la gonorrea es más frecuente en la con-
sulta de primer nivel de atención en salud (centros de 
salud) y posiblemente en los servicios de urología más 
que en los de dermatología, es común observar pacientes 
que además de la secreción uretral presentan eritema y 
edema en glande y prepucio, motivo por el cual acuden 
a consulta dermatológica. Es importante también cono-
cer la gran cantidad de agentes que pueden ocasionar 
secreción uretral, por lo que se recomienda realizar otros 
estudios, tales como el examen directo, pruebas de PCR, 
inmunohistoquímica y el cultivo para corroborar el diag-
nóstico. Siempre se debe descartar la coexistencia con 
otras infecciones de trasmisión sexual (ITS), entre ellas 
sífi lis e infección por VIH, ya que las ITS son considera-
das cofactores de esta infección, además de notifi car los 
casos, así como revisar y tratar a los contactos sexuales 
del paciente. Por último, se debe tomar en cuenta el alto 
número de resistencias a los tratamientos convenciona-
les, por lo que en la medida de lo posible debe darse un 
seguimiento estrecho al paciente para identifi car a tiempo 
la falla terapéutica y modifi car el tratamiento con base en 
los resultados de susceptibilidad en el cultivo.

En el caso del paciente, motivo de esta publicación, 
se empleó ceftriaxona a las dosis ya señaladas con 
resolución del cuadro. No fue posible dar tratamiento a 
sus contactos, ya que el paciente se negó a que acu-
dieran junto con él a la consulta.
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Neoformación en canto externo
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CASO CLÍNICO

Se trata de una mujer de 53 años de edad, ama de 
casa, originaria y residente de la Ciudad de México, 
quien acude a este centro por presentar una lesión 
que apareció cinco años antes de su consulta, la 
cual fue incrementando su tamaño lenta y progresi-

vamente. Sin tratamientos previos. A la exploración 
física se observa una dermatosis localizada a la 
cabeza, de la que afectaba cara, y de ésta el canto 
externo del ojo izquierdo (Figura 1), constituida por 
una neoformación hemiesférica, del color de la piel 
de 2.5 cm de diámetro, pediculada, de superficie 
lisa y translúcida, con numerosos vasos capilares, 

Figura 1: Neoformación translúcida de aspecto quístico con 
telangiectasias en la superfi cie.
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Figura 2: Dermatoscopía: vasos arborizantes con manchas 
hiperpigmentadas color marrón de límites difusos.

Figura 4: Detalle de la pared epitelial (H&E 10x).Figura 3: Cavidad revestida por una pared epitelial (H&E 4x).

res, fibromas blandos en extremidades superiores 
e inferiores, una queratosis seborreica en la región 
malar derecha y una neoformación quística violá-
cea en el canto externo derecho sugestiva de un 
hidrocistoma. Se decidió extirpar la lesión mediante 
rasurado con anestesia local y se envió a estudio 
histopatológico. Se realizó tinción de rutina con 
H&E, de la que se obtuvieron cortes que muestran 
una epidermis atrófica, la dermis presenta una ca-
vidad, la cual está revestida por una pared epitelial 
(Figuras 3 y 4).

Con los datos proporcionados anteriormente, ¿cuál 
es su diagnóstico?

de consistencia blanda, de aspecto quístico (Figura 
1) de evolución crónica y asintomática. A la derma-
toscopía se observan numerosos vasos arborizantes 
y manchas hiperpigmentadas color café de límites 
difusos (Figura 2). En el resto de piel y an exos se 
aprecian xantelasmas en ambos párpados superio-
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QUISTE EPIDÉRMICO

El quiste epidérmico (QE), también conocido como 
infundibular o de inclusión epidérmica,1 es un tumor 
benigno queratinizante.2 Es el más frecuente dentro 
del grupo de los quistes (80-90% de los casos). Afecta 
ambos sexos por igual, entre la tercera y quinta décadas 
de la vida.1,3 Se clasifi can según su localización ana-
tómica, origen embriológico o por sus características 
histológicas. Esta última es de vital importancia, ya que 
el diagnóstico defi nitivo se realiza mediante estudio 
histológico.1

Se origina por obstrucción de la porción infundibular 
de la unidad pilosebácea, aunque en topografías como 
palmas y plantas puede desarrollarse a partir de implan-
tes de epidermis atrapados en la dermis, se le conoce 
como «quiste de inclusión epidérmica».4

Las áreas seborreicas como el tórax y el cuello son 
las más afectadas y con menor frecuencia afecta la 
cara, las extremidades (incluyendo el dorso de las ma-
nos)4 y la piel cabelluda.5 Aproximadamente 10% de los 
quistes se desarrolla en la región de cabeza y cuello. 
Se han reportado casos en la cavidad oral y dentro de 
estructuras óseas. Cuando son adquiridos se asocian 
con traumatismos en el infundíbulo folicular o en los 
conductos de las glándulas ecrinas.6

La evolución suele ser crónica, con crecimiento 
progresivo y sin dolor, excepto en casos de ruptura 
con infección secundaria.4 La infl amación y/o infección 
del quiste son complicaciones raras, aunque posibles, 
lo cual puede ser el motivo de consulta en estos pa-
cientes.6

Generalmente se manifi estan como neoformaciones 
dérmicas o subcutáneas hemisféricas, de superfi cie 
lisa sobre las que puede observarse un poro central 
que representa el orifi cio queratinizado del folículo 
piloso del cual derivó. Pueden ser del color de la piel 
o adquirir tonalidades del rosa al blanco y sus di-
mensiones varían desde algunos milímetros (quistes 
de millium) hasta 10 cm (gigantes).7,8 En 83% de los 
casos son únicos, pero pueden ser múltiples o formar 
parte del síndrome de Gardner, entidad de herencia 
autosómica dominante que cursa con numerosos 
tumores de an exos, poliposis adenomatosa familiar y 
osteomas craneales.9

El diagnóstico usualmente es clínico y debe con-
firmarse mediante el estudio histopatológico; sin 
embargo, la dermatoscopía es una herramienta útil 
en algunos casos. Pitarch reportó tres casos con los 
siguientes hallazgos dermatoscópicos: vasos arbo-
rizantes con tonalidades del rojo al rosa, tapones 

córneos y pseudoquistes de millium. Estas presencias 
se identifi can con mayor facilidad en las lesiones su-
perfi ciales con epidermis suprayacente delgada, que 
permiten la visualización del plexo dérmico incluso a 
simple vista, como en el caso aquí expuesto. Los de 
mayor tamaño también pueden ejercer presión sobre 
el tercio superior de la dermis y sobre la epidermis, de 
modo que el blanqueamiento de los vasos situados 
sobre la porción más externa del quiste genera una 
imagen de telangiectasias arboriformes con ramifi ca-
ciones fi nas.10

La presencia de vasos arborizantes a la dermatos-
copía es típica, pero no exclusiva, del carcinoma baso-
celular (82.1%), ya que también pueden encontrarse en 
hiperplasias sebáceas (16.7%), nevos intradérmicos 
o nevos melanocíticos congénitos (3.2%), queratosis 
seborreicas (2.4%) y melanomas (0.7%), por lo cual 
debe realizarse una adecuada correlación clínico-histo-
patológica.11 La degeneración maligna de los quistes 
epidérmicos es rara, su incidencia se calcula en 1%, 
del cual 70% es de estirpe escamosa, y sólo 10% de 
estirpe basal. Debido a que no existen criterios clínicos 
específi cos para identifi car esta transformación maligna, 
el estudio histológico es fundamental para realizar un 
diagnóstico correcto e iniciar manejo complementario, 
en caso de ser requerido.

Su clasifi cación histológica se basa en la presencia 
o ausencia de revestimiento epitelial: escamoso, estra-
tifi cado, ciliado, etcétera.3

En el estudio histopatológico se observa una cavidad 
en la dermis con pared de epitelio estratifi cado que 
conserva todas las capas de una epidermis normal. El 
contenido es de queratina ortoqueratósica dispuesta 
en láminas.3

Clínicamente el QE debe diferenciarse de entidades 
como el quiste triquilémico, lipomas y en el caso de la 
región periorbitaria, los hidrocistomas.1

El tratamiento de elección, independientemente 
de la topografía y las dimensiones, es la extirpación 
quirúrgica.4 Sin embargo, una de las principales 
eventualidades durante dicho procedimiento es la 
ruptura de la pared del quiste, lo que podría resul-
tar en una escisión incompleta y por lo tanto, en 
recurrencia de la lesión. Debido a lo anterior, se 
realizó un estudio en población coreana que bus-
caba saber si existía asociación entre el grosor de 
la pared quística y el grosor de la epidermis, por 
lo que se analizaron tanto los datos clínicos como 
histopatológicos de 290 pacientes. Los resultados 
demostraron que la localización del quiste y el grosor 
de la epidermis en su superficie no influyen en el 
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grosor de la pared; sin embargo, el antecedente de 
infección o drenaje sí se relaciona con un aumento 
en el espesor de la pared quística.12 En caso de 
ruptura e infección secundaria debe prescribirse 
antibiótico y antiinflamatorio adecuados antes de 
llevar a cabo el procedimiento.4

En la mayoría de los casos se logra la escisión 
completa, sin recurrencia posterior; sin embargo, es 
fundamental dar seguimiento a cualquier lesión que 
aparezca posteriormente.13

COMENTARIO

El QE es uno de los principales motivos de consulta 
dermatológica a nivel mundial. Es una patología 
fácilmente reconocible, de comportamiento benigno. 
En el caso motivo de esta publicación, tanto la topo-
grafía como las dimensiones de la lesión son poco 
frecuentes, lo cual nos obligó a realizar diferentes 
diagnósticos diferenciales, por ejemplo, la variedad 
gigante del hidrocistoma. Los hidrocistomas predo-
minan en el canto externo, y son neoformaciones de 
aspecto quístico, translúcidas y hemiesféricas, que 
generalmente miden menos de 1 cm y cuya superfi cie 
suele ser gris azulada.

Por otro lado, es importante resaltar que los patro-
nes dermatoscópicos encontrados en la lesión que 
presentaba la paciente son similares a los hallados 
en otras patologías como el carcinoma basocelular. 
Por lo anterior, es fundamental señalar que la der-
matoscopía es una técnica diagnóstica de apoyo 
muy útil; sin embargo, en este tipo de lesiones no ha 
demostrado ser lo sufi cientemente específi ca para 
realizar el diagnóstico.

Tanto en los QE como en los hidrocistomas, el 
diagnóstico defi nitivo es histopatológico, aunque en 
los segundos es aplicable especialmente para lesiones 
grandes, de pared gruesa, que requieren extirpación 
quirúrgica en huso, ya que en ocasiones las lesiones 
pequeñas se rompen durante la disección, con la con-
siguiente salida del contenido, lo que difi culta el análisis 
histopatológico.

Con base en lo anterior podemos concluir que es 
muy importante llevar a cabo una correcta propedéutica 
dermatológica para emitir un diagnóstico clínico, y a su 
vez es fundamental complementarla con los hallazgos 
histopatológicos, ya que en el caso de esta patología 
son los que realizan el diagnóstico defi nitivo. Por últi-
mo, cabe destacar que, aunque parezcan lesiones de 
características benignas, siempre se debe llevar a cabo 

un estudio histopatológico minucioso para descartar 
patologías malignas subyacentes, y así ofrecer el mejor 
manejo al paciente.

La lesión de la paciente del caso publicado en este 
artículo fue tratada con extirpación por rasurado, con 
evolución favorable, sin recidivas hasta la fecha.
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Morales-Sánchez MA, Flores-Ruvalcaba CN, Peralta-Pedrero 
ML, Villafranca-Dugelby A, Cruz FJ. Calidad de vida en adultos 
con cicatrices queloides. Cir Cir. 2018; 86: 321-326.

Introducción

Las cicatrices queloides afectan hasta 16% de la población hispa-
na y pueden causar deterioro en la calidad de vida. La mayor parte 
de los estudios presentan resultados con pacientes y cicatrices 
hipertrófi cas secundarias a quemaduras.

La cicatrización queloide es una alteración en la reparación de 
las heridas con producción exagerada de tejido conectivo. Predomi-
na en raza negra e hispanos y se ha asociado genéticamente con 
los HLA B14, B21, BW16, BW35, DR5 y DQW3 con herencia au-
tosómica dominante. El diagnóstico es clínico siendo la topografía 
habitual en pabellón auricular, borde mandibular, tronco y hombros.

La afección a la calidad de vida en pacientes con cicatrices 
queloides es importante, los factores que más inciden en el 
bienestar emocional y mental son el dolor y el prurito. Existen 
algunos instrumentos específi cos para la medición como el índice 
de calidad de vida en dermatología (DLQI). El objetivo del estudio 
fue determinar la calidad de vida en pacientes que desarrollaron 
cicatrices queloides y que acudieron a un centro de referencia 
para enfermedades de la piel.

Métodos

Se realizó un estudio transversal en adultos con diagnóstico 
de cicatrices queloides de marzo de 2016 a enero de 2017. El 
protocolo fue aceptado por el Comité de Ética en Investigación 
de la institución y todos los pacientes fi rmaron un consentimien-
to informado en caso de aceptar participar. Se incluyeron a los 
mayores de 18 años cuyo motivo de consulta fuera tratamiento 
de cicatrices. Fueron examinados por un dermatólogo quien 
documentó el tamaño, la topografía, tiempo de evolución, trata-
mientos previos y atención médica recibida. Se aplicó el DLQI y 
el inventario de depresión de Beck.

El tamaño de la muestra se calculó de acuerdo con el promedio 
del DLQI reportado por Reinhols y colaboradores de 6.06 (DE 4) 
puntos y se utilizó la fórmula para calcular una media poblacional 
con valor alfa de 0.01 y una precisión de 1 punto. Las variables se 
analizaron con el programa SPSS v19. Las pruebas estadísticas 
utilizadas fueron χ2, t de Student y correlación de Pearson, y se 
consideró signifi cancia estadística un valor p < 0.05.

Resultados

Se reclutaron 106 pacientes (61% hombres y 39% mujeres), con 
una mediana de edad de 26 años. El puntaje promedio de DLQI 
fue de 5.58 (DE = 5.52) (interpretado como deterioro mínimo 
en la calidad de vida) con un máximo de 22. El factor que más 
contribuyó al total de puntaje fue síntomas y sentimientos con 
50.36%. El número de cicatrices y la edad se asociaron de forma 
directa con el puntaje de DLQI. El puntaje promedio obtenido en 
el cuestionario de Beck fue de 6.45 (DE = 6.46) y se correlacionó 
con el puntaje de DLQI.

Discusión

En el estudio los pacientes obtuvieron un puntaje promedio en el 
DLQI de 5.58 valor similar al reportado en otros estudios clínicos. 
Se observó que el deterioro en la calidad de vida es mínimo, al 
igual que en otras patologías como psoriasis, vitíligo, rosácea 
y dermatitis atópica. El parámetro de más afectación fue el de 
síntomas y sentimientos con 50.36%, atribuido al impacto en 
la esfera psicológica del paciente. Los pacientes con deterioro 
tenían una edad promedio menor y un número mayor de cica-
trices en comparación con el grupo que no presentó afección a 
la calidad de vida.

Al analizar los resultados de la aplicación del cuestionario de 
Beck para detección de rasgos depresivos encontramos que los 
pacientes con síntomas compatibles con depresión moderada 
presentaban en promedio un deterioro de calidad de vida muy 
grande.

Conclusión

Las cicatrices queloides tienen un efecto negativo mínimo en la 
calidad de vida. Dicho efecto se asoció al autorreporte de sínto-
mas depresivos; sin embargo, los resultados de este estudio no 
permiten atribuirle una relación causal. Se recomienda aplicar el 
cuestionario de calidad de vida en adultos jóvenes con cicatrices.

César Alejandro Reyes Salcedo, R4D.

Peralta-Pedrero ML, Morales-Sánchez MA, Jurado-Santa Cruz 
F, De la Torre-García ME, Cruz-Peralta ES, Olguín-García MG. 
Systematic review of clinimetric instruments to determine 
the severity of non-segmental vitiligo. (Revisión sistemática 
de instrumentos clinimétricos para determinar la severidad 
de vitíligo no segmentario). Australas J Dermatol. 2019; 60: 
e178-e185.

El vitíligo es una enfermedad causada por pérdida progresiva 
en la función de los melanocitos. Una reciente revisión siste-
mática reportó prevalencia de 0.2% en estudios poblacionales 
abiertos.

En el año 2012 se efectuó una revisión sistemática de instru-
mentos de medición de vitíligo y se incluyeron 11 instrumentos 
diferentes; sin embargo, ninguno de los instrumentos contaba con 
un adecuado proceso de validación. El objetivo de este estudio 
fue evaluar la validez de la medición de instrumentos en vitíligo 
obtenidos a través del análisis de los artículos de validación 
publicados de agosto de 2011 a mayo de 2018, con el objetivo 
de identifi car cuál es el mejor instrumento para determinar los 
cambios clínicos logrados con la terapia.

Material y métodos

La revisión sistemática se realizó en concordancia con las guías 
PRISMA. Los criterios de inclusión incluyeron análisis originales 
de estudios de validación que reportaron al menos una propiedad 
de medición (consistencia interna, medición de error absoluto, 
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validez del constructo e interpretabilidad). Se extrajeron las pro-
piedades de cada instrumento y las propiedades de medición de 
cada estudio se clasifi caron en tablas; los resultados estadísticos 
también se incluyeron en hojas de extracción de datos.

Resultados

Se identifi caron 14 estudios que describieron 15 instrumentos 
para medir la enfermedad, nueve de ellos determinaron pro-
piedades relacionadas con la severidad, también se revisaron 
tres instrumentos basados en mediciones realizadas por el 
paciente.

Discusión

En la revisión sistemática publicada en el año 2010, 57 ensayos 
clínicos que medían la respuesta al tratamiento fueron analizados; 
sin embargo, fueron empleados 48 instrumentos de medición 
diferentes en el rubro de repigmentación, dato que no hace más 
que legitimar la premisa en la que no existe un consenso de medi-
ción. Las herramientas Vitiligo European Task Force Assessment 
(VETFa), Vitiligo Area Scoring Index (VASI) y Self-Assessment 
Vitiligo Area Scoring Index (SAVASI) calculan la superfi cie corpo-
ral afectada a través de la regla de los 9 o la palma de la mano; 
no obstante, ésta no es tan precisa en pacientes con lesiones 
diseminadas, ya que depende de la capacidad del clínico para 
sumar mentalmente todos los parches blancos para obtener la 
equivalencia en el número de palmas.

Tanto VASI como VETFa miden la superfi cie corporal afectada, 
pero VASI también incluye una puntuación obtenida multiplicando 
la pigmentación residual y superfi cie corporal afectada, lo que 
aumenta el riesgo de un error de cálculo. A pesar de que ambas 
herramientas mostraron confi abilidad y validez, la evidencia para 
detectar los cambios clínicos mínimos no son sufi cientes, consi-
derando el tamaño de muestra y la homogeneidad en la superfi cie 
corporal afectada de la población de estudio.

El puntaje de extensión de vitíligo mostró buena confi abilidad 
y validez con aquellos instrumentos que implican la evaluación 
de fotografías.

Es importante considerar la confi abilidad entre evaluadores de 
este instrumento cuando se usa en la práctica clínica o cuando es 
empleado donde por lo general sólo hay un revisor, pues parece 
que VES no puede identifi car pequeños cambios en la extensión 
de la enfermedad.

La herramienta PRI fue desarrollada con base en la cohe-
rencia biológica y tiene una buena correlación con el porcentaje 
de repigmentación. También demuestra una discriminación 
aceptable entre buena, regular y mala respuesta a la fototerapia 
en términos de repigmentación. Este instrumento de medida es 
potencialmente útil.

Conclusiones

El instrumento más efi ciente para medir superfi cie corporal afec-
tada es VES y, con precaución, SA-VES, ambos con menor ren-
dimiento en pacientes con gran extensión de superfi cie corporal 
afectada. La gravedad de la enfermedad puede ser medido con 
VASI porque combina la extensión y el grado de despigmentación. 
Finalmente, consideramos necesario medir las modifi caciones 
del vitíligo usando una puntuación global, debido a que esta 

enfermedad tiene diferentes cursos clínicos que pueden ser ex-
perimentados por el mismo paciente al mismo tiempo. Un puntaje 
global podría evaluar los resultados bioquímicos y clínicos para 
medir la respuesta a la terapia.

Saúl Guzmán Herrera, R3D.

Suchonwanit P, Iamsumang W, Rojhirunsakool S. Effi cacy 
of topical combination of 0.25% fi nasteride and 3% minoxidil 
versus 3% minoxidil solution in female pattern hair loss: a 
randomized, double-blind, controlled study. (Efi cacia de la 
combinación de fi nasteride 0.25% y minoxidil 3% tópico ver-
sus minoxidil 3% solución en paciente con pérdida capilar 
de patrón femenino: estudio controlado aleatorizado doble 
ciego). Am J Clin Dermatol. 2019; 20: 147-153.

El patrón de pérdida capilar femenino es un tipo común de alope-
cia no cicatrizal, con una prevalencia de 6% en mujeres menores 
de 50 años de edad y 38% en mujeres mayores. La FDA (Food and 
Drug Administration) en EUA ha aprobado el uso de minoxidil 2% 
en solución y 5% en espuma para el tratamiento de esta entidad. 
Recientemente, el uso de fi nasteride ha sido reportado de utilidad 
para el tratamiento de pérdida capilar femenino; sin embargo, los 
resultados son controversiales. La formulación tópica ha sido 
utilizada de manera amplia en alopecia androgénica en hombres; 
no obstante, su utilidad en mujeres no ha sido dilucidada.

Este estudio tiene como principal objetivo evaluar la efi cacia, 
seguridad y los efectos de fi nasteride 0.25% solución asociado 
a minoxidil 3% en el tratamiento de mujeres con pérdida capilar 
con patrón femenino en comparación con minoxidil 3%, el cual 
es el estándar de oro en tratamiento.

Se trata de un ensayo clínico controlado aleatorizado y doble 
ciego, de la cohorte de un estudio previo, donde a un grupo se le 
aplicó minoxidil 3% y al otro minoxidil 3% añadiendo fi nasteride 
0.25%, con seguimiento cada ocho semanas durante 24 sema-
nas. El primer punto de corte medido fue efi cacia y seguridad, 
y el segundo corte fue la valoración fotográfi ca global por tres 
dermatólogos. Se emplearon para el seguimiento fotografías tri-
coscópicas con Folliscope en puntos determinados y constantes. 
El apego al tratamiento se llevó a cabo mediante la evaluación de 
los recipientes contenedores de los medicamentos. Se llevaron 
a cabo estudios adicionales como la medición de dihidrotestos-
terona y laboratorios clínicos de rutina.

Se consideraron 30 pacientes; hubo pérdida de un paciente del 
grupo de minoxidil 3%, debido a imposibilidad para el seguimiento. 

Respecto al primer punto de corte, no se presentó ningún 
efecto adverso serio o problemas sexuales asociados con fi nas-
teride. Sin embargo, los niveles de dihidrotestosterona tuvieron 
un cambio estadísticamente signifi cativo durante el seguimiento, 
con aumento de los mismos conforme el parámetro al inicio del 
estudio.

En el segundo punto de corte, el uso de fi nasteride con mi-
noxidil mostró mayor aumento del grosor del cabello respecto al 
uso de minoxidil solo, siendo esta diferencia estadísticamente 
signifi cativa (11.9 μm versus 7 μm, p = 0.02). Existió aumento 
en la densidad y longitud capilar, sin mostrar superioridad a 
algunos de los tratamientos. La evaluación subjetiva de la 
mejoría tanto por los investigadores como por los pacientes 
mostró mejoría clínica relevante, sin existir diferencias signi-
fi cativas en los grupos.
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La importancia de documentar los hallazgos del uso de fi nas-
teride en población femenina radicó en su posible penetración 
sistémica, refl ejada en la elevación de dihidrotestosterona, la 
cual puede tener ciertas repercusiones en grupos concretos, 
como antecedentes de cáncer de mama o en pacientes en edad 
fértil. Sin embargo, este estudio parece demostrar que su uso es 
seguro y libre de efectos adversos severos.

En conclusión, este estudio sólo demostró que el uso concomi-
tante de fi nasteride 0.25% tópico con minoxidil 3% mejora el grosor 
del cabello; sin embargo, los autores comentan que es deseable 
dar seguimiento un año a estos resultados, los cuales podrían 
mostrar superioridad en relación al uso de minoxidil 3% solo.

Las principales limitaciones de este estudio fueron el tamaño 
de muestra pequeño y el periodo de seguimiento corto.

Erick Alejandro Jiménez Herrera, R3D.

Nagaraju D, Bhattacharjee R, Vinay K, Saikia UN, Parsad 
D, Kumaran MS. Effi cacy of oral tranexemic acid in refrac-
tory melasma: A clinico-immuno-histopathological study. 
(Efi cacia del ácido tranexámico por vía oral en el melasma 
refractario: un estudio clínico, inmunológico e histológico). 
Dermatol Ther. 2018; 31: e12704.

A pesar de que existen muchas opciones terapéuticas para el 
melasma, generalmente el resultado es poco satisfactorio y se 
acompaña de recaídas frecuentes. El ácido tranexámico (AT) es 
un agente inhibidor de la plasmina que ha demostrado ser efectivo 
en el melasma, tanto por vía oral como intralesional.

El objetivo de este estudio fue evaluar la efectividad del AT por 
vía oral en el melasma refractario, utilizando parámetros clínicos 
e inmunohistológicos.

Métodos

Se trata de un estudio prospectivo en 30 pacientes con melasma 
refractario, mayores de 18 años y fototipos IV y V, de los cuales 
26 completaron el estudio. El término «melasma refractario» se 
defi nió arbitrariamente como pacientes que hubieran recibido tra-
tamientos convencionales (hidroquinona, ácido azelaico, fórmula 
de Kligman, retinoides o esteroides de mediana potencia) por 
tres meses y tuvieran una mejoría menor a 25% medida por el 
índice de área y gravedad del melasma (por sus siglas en inglés, 
mMASI). Después de un periodo de lavado de un mes se le admi-
nistró a los pacientes AT 500 mg cada 12 horas diario junto con 
un fotoprotector de FPS 30. Los pacientes fueron valorados a las 
semanas dos, cuatro, ocho y 12. A la semana 12 se suspendió el 
tratamiento y se les dio seguimiento por dos meses más. La biop-
sia de piel del margen de la lesión fue valorada antes y después 
del tratamiento por un histopatólogo cegado. Con base en estos 
hallazgos se clasifi có a los pacientes en «mejoría», «empeora-
miento» y «sin cambios». Se realizó análisis inmunohistoquímico 
con Melan-A, antitriptasa, anti-CD31 y anticolágeno IV.

Resultados

Veintiséis mujeres con una edad media de 31 años fueron 
seleccionadas. Se observó mejoría en 10 pacientes desde las 
primeras dos semanas, lo cual fue estadísticamente signifi cativo. 
A los dos meses de tratamiento todas las pacientes mostraban 

mejoría clínica y la máxima mejoría se observó al cuarto mes. 
Sólo una paciente tuvo excelente respuesta por mMASI. Catorce 
pacientes tuvieron una respuesta buena, 14 moderada y una leve. 
Con base en el MELASQOL cuatro pacientes tuvieron mejoría 
leve de la calidad de vida, moderada en 23 y buena en tres. Sólo 
se observaron efectos adversos en 11 pacientes e incluyeron 
cefalea, aumento de peso e hipomenorrea.

En la biopsia de piel de las 14 pacientes que aceptaron la 
toma de la misma se observó disminución de la pigmentación 
epidérmica en 13 (92.8%), menor número de melanocitos en siete 
(50%) y disminución de la incontinencia de la melanina en cinco 
(35.71%). Se observó disminución de la pigmentación dérmica 
en 33.3% y del edema en 28.5%.

La tinción de Melan-A fue signifi cativamente menos positiva 
(p ≤ 0.05). Hubo mayor marcaje de anticolágeno IV en cinco 
casos, pero no fue estadísticamente signifi cativo. La positividad 
de antitriptasa demostró disminución de los mastocitos en 13 
pacientes (p ≤ 0.05) y hubo disminución de la vascularidad 
dérmica en 12 pacientes, demostrado por la tinción de CD31.

Al correlacionar los parámetros clínicos y de laboratorio, 
identifi camos que la disminución de la pigmentación epidérmica 
y la incontinencia de la melanina correlacionó de manera lineal 
con la mejoría clínica.

Discusión

Este estudio pone de manifi esto la actividad inhibitoria del AT 
en la melanogénesis y la proliferación de melanocitos, así como 
sus efectos antiinfl amatorios, probablemente por inhibición de los 
mastocitos. Asimismo, no observamos que hubiera recaída en el 
seguimiento de dos meses posterior al término del tratamiento. 
Se requieren más estudios a futuro con un mayor número de 
pacientes para reiterar nuestros hallazgos y clarifi car los meca-
nismos de acción del AT.

Irvin Suástegui Rodríguez, R2D.

Vélez-Muñiz RC, Peralta-Pedrero ML, Jurado-Santa Cruz F, 
Morales-Sánchez MA. Psychological profi le and quality of life 
of patients with alopecia areata. (Perfi l psicológico y calidad 
de vida en pacientes con alopecia areata). Skin Appendage 
Disord. 2019; 5: 293-298.

La alopecia areata (AA) es un tipo de alopecia no cicatrizal, de 
etiología autoinmune, de presentación clínica variable, curso im-
predecible y que provoca un impacto emocional y sobre la calidad 
de vida de los pacientes. Tiene una prevalencia de 0.1 a 0.2%, 
con afección por igual a hombres y mujeres, edades y razas. 
Aunque el curso de la enfermedad suele ser benigno, estudios 
previos han reportado un alto impacto en la calidad de vida de 
los pacientes y el entorno en donde se desarrollan.

El objetivo del estudio fue determinar la prevalencia de des-
órdenes mentales y calidad de vida en pacientes mexicanos con 
AA moderada a severa así como la determinación de alguna 
asociación entre la severidad de la patología y el perfi l psicológico 
de los pacientes.

Se realizó estudio transversal del primero de marzo de 2017 al 
28 de febrero de 2018, con 126 pacientes mexicanos 25.4% niños 
y 74.6% adultos, con el diagnóstico de AA activa en el Centro 
Dermatológico «Dr. Ladislao de la Pascua», en donde se aplicó 
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la escala SALT (Severity Alopecia Tool, por sus siglas en inglés). 
Se realizó la toma de imágenes clínicas y dermatoscópicas, así 
como aplicación de los cuestionarios DLQI, HADS, PSS-14 cDLQI 
y la escala de Birleson para niños, traducidas al español.

Noventa y dos punto nueve por ciento de los pacientes pre-
sentó AA en parches. El promedio de DLQI en la población fue 
de 6.1 puntos (DE = 5.1 puntos) cDLQI 2.25 (0.96). De acuerdo 
a la escala HADS 71.2% de los adultos presentaron algún grado 
de ansiedad o depresión; 12.8% de los pacientes presentaron 
el riesgo de cometer un acto suicida, según la escala Plutchik 
y el promedio de la escala PSS fue de 24.5 comparado con la 
población mundial de 21.9. Según la escala de Birleson sólo 
6.3% de los pacientes en edad pediátrica presentaron síntomas 
depresivos.

Conclusiones

Aproximadamente tres cuartos de los pacientes adultos con el 
diagnóstico de AA en la población mexicana en el CDP fueron 
referidos a psiquiatría para complementación diagnóstica de 
depresión o ansiedad. En el caso de la población pediátrica esto 
sólo sucedió en 6.3% de los pacientes. En 77.6% de los niños se 
reportó alteración en la calidad de vida; cifras similares a estudios 
realizados previamente. Según la escala HADS, 71.2% presentó 
ansiedad y depresión en la población adulta; 40% de los niños 
reportan algún tipo de bullying en la escuela, 48% se apena de 
su condición y 33% tiene inasistencias en la escuela debido a 
su enfermedad.

El estrés comparado entre la población control y los pacientes 
con AA es similar; 12.8% de los pacientes tienen riesgo de sui-
cidio durante la enfermedad y aunque no hay datos sufi cientes 
para poder atribuirlo como causa única a la AA, el riesgo de 
suicidio debería ser evaluado en los pacientes que padecen esta 
enfermedad.

No existen diferencias estadísticamente signifi cativas entre la 
escala de severidad de AA y alteraciones en la escala de calidad 
de vida; sin embargo, esto podría deberse al tamaño de muestra 
del estudio y el perfi l de personalidad de los pacientes.

Este estudio es el más grande hecho en la población mexica-
na, siendo la muestra estadísticamente representativa y similar 
a otros estudios realizados en otros países; no obstante, algunos 
de los hallazgos reportados pudieran verse modifi cados en un 
seguimiento a largo plazo de los pacientes, por lo que se está lle-
vando a cabo una cohorte prospectiva para valorar algún cambio 
en lo anteriormente observado y descrito.

Luisa Fernanda Baldassarri Ortego, R3D.

Cheng HM, Chuah SY, Gan EY, Jhingan A, Thng STG. A 
retrospective clinico-pathological study comparing lichen 
planus pigmentosus with ashy dermatosis. (Un estudio 
retrospectivo clínico-patológico comparando liquen plano 
pigmentado con dermatitis cenicienta). Australas J Dermatol. 
2018; 59: 322-327.

La dermatitis cenicienta y el liquen plano pigmentado han com-
partido características clínicas durante años, siendo las manchas 
hiperpigmentadas su lesión en común.

En este estudio se realizó una revisión de los pacientes del 
Centro Nacional de la Piel de Singapur que contaran con el diag-

nóstico de dermatitis cenicienta o liquen plano pigmentado, en el 
periodo comprendido de enero de 2010 a diciembre de 2014; se 
recabaron los siguientes datos: edad, género, raza, antecedentes 
personales patológicos, edad al inicio de la enfermedad, topogra-
fía en la cual se presentaron las primeras lesiones, duración de la 
enfermedad, factores precipitantes, distribución de las lesiones, 
patrón de pigmentación y presencia de síntomas; así como reporte 
histopatológico en caso de haberse realizado toma de biopsia.

El diagnóstico se hizo por clínica e histopatología. Clínicamen-
te, el liquen plano pigmentado fue defi nido por la presencia de 
discromía violácea, lesiones en mucosa oral y prurito; mientras 
que la dermatitis cenicienta fue defi nida por la presencia de le-
siones gris-azuladas y la falta de involucro de mucosas y prurito. 
Se descartaron los casos en los que no se llegó a un diagnóstico 
al realizar correlación clínico-histopatológica.

Se incluyeron en total 26 casos de dermatitis cenicienta y 29 
de liquen plano pigmentado.

Los participantes hindúes fueron signifi cativamente más 
afectados (83%) por liquen plano pigmentado, los pacientes de 
origen chino presentaron mayor afección (35%) por dermatitis 
cenicienta. La edad media al diagnóstico en ambos grupos fue 
de 41 ± 15.3 años. Las topografías predilectas al inicio y al mo-
mento del diagnóstico en el liquen plano pigmentado fueron la 
cara y cuello; en contraste, la dermatitis cenicienta no tuvo un 
sitio de afección predilecto al inicio de la enfermedad, pero sí al 
momento del diagnóstico, siendo éstos el tronco y las extremi-
dades. La dermatitis cenicienta mostró tendencia a presentarse 
localizada al inicio de la enfermedad en 42% de los casos y de 
forma generalizada en 12%. En el liquen plano pigmentado el 
patrón localizado al momento del inicio de la enfermedad fue 
de 70%, detectándose progresión hacia una forma generalizada 
únicamente en 10%.

Fue reportado por los pacientes un exantema eritematoso 
precedente a la dermatitis cenicienta en 23% de los pacientes 
comparado con 4% en el liquen plano pigmentado.

No se reportaron factores precipitantes signifi cativos.
La pigmentación reticulada fue más frecuente en el liquen 

plano pigmentado y la pigmentación difusa en la dermatitis 
cenicienta; sin embargo, en este estudio no se logró demostrar 
signifi cancia estadística de esta característica.

En la histopatología los datos más comúnmente reportados 
en los casos de liquen plano pigmentado fueron: hiperqueratosis, 
atrofi a epidérmica e infi ltrado liquenoide. Dermatitis de interfase, 
incontinencia de pigmento y melanófagos dérmicos en las biopsias 
de participantes con dermatitis cenicienta.

En cuanto al tratamiento, cinco pacientes con diagnóstico de 
dermatitis cenicienta presentaron mejoría, de éstos, tres fueron 
tratados con combinación tópica de hidroquinona y corticos-
teroide, un paciente con corticosteroide tópico y un paciente 
con corticosteroide tópico y vía oral; presentando un tiempo de 
respuesta al tratamiento de 2.1 ± 1.2 meses. En los casos de 
liquen plano pigmentado seis mostraron mejoría, siendo trata-
dos con tacrolimus tópico, corticosteroide tópico, hidroquinona, 
o combinación de los anteriores con tretinoína tópica, con un 
tiempo promedio de tratamiento para presentar mejoría de 2.8 
± 1.8 meses. En los pacientes que no presentaron mejoría en 
ambos grupos se observó estabilidad de la enfermedad a los tres 
meses de seguimiento.

Wendy Carolina González Hernández, R2D.
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van Geel N, Grine L, De Wispelaere P, Mertens D, Prinsen 
CAC, Speeckaert R. Clinical visible signs of disease activity 
in vitiligo: a systematic review and meta-analysis. (Signos clí-
nicos visibles en vitíligo activo: revisión sistemática y metaa-
nálisis). J Eur Acad Dermatol Venereol. 2019; 33: 1667-1675.

El vitíligo es una enfermedad impredecible, incluyendo periodos 
de estabilidad y de actividad. Hasta el momento, no existen guías 
sustentadas con evidencia científi ca para evaluar la actividad 
de vitíligo en una consulta. Por lo anterior, van Geel y colabo-
radores realizaron una revisión sistemática con metaanálisis de 
las manifestaciones cutáneas descritas durante los periodos de 
actividad de vitíligo.

Se realizó una revisión de la literatura en las bases de datos 
de Cochrane, PubMed y Embase hasta octubre de 2017. La po-
blación de estudio incluyó pacientes con vitíligo segmentario y no 
segmentario, así como estudios que por lo menos describieran 
un dato clínico asociado con actividad.

Se incluyeron 46 estudios observacionales, de éstos, 28 eran 
reportes de caso. Se identifi caron los siguientes datos clínicos 
asociados con actividad: fenómeno de Koebner, despigmentación 
tipo confeti, áreas tricrómicas e hipocrómicas (incluyendo bordes 
mal defi nidos), vitíligo infl amatorio, prurito y le ucotriquia.

El análisis de siete estudios, en los cuales se describía el 
fenómeno de Koebner, estableció una asociación con actividad 
de la enfermedad, con un odds ratio (OR) calculado de 2.13 (IC 
95% 1.41; 3.20; p < 0.0003), heterogeneidad moderada.

A pesar de que se ha descrito una asociación con actividad 
de vitíligo y la presencia de lesiones tricrómicas e hipocrómicas, 
en el análisis de este estudio no alcanzaron una asociación esta-
dísticamente signifi cativa. En cuanto al vitíligo infl amatorio, 25 de 
28 reportes de caso describen datos de infl amación en pacientes 
con progresión de la enfermedad; asimismo, la despigmentación 
en confeti se ha descrito como dato de actividad; sin embargo, no 
fue posible un análisis estadístico de estos hallazgos. La leucotri-
quia no se asoció con actividad de la enfermedad en el análisis 
combinado de tres estudios; no obstante, no fue estadísticamente 
signifi cativo (OR: 0.97; IC 95% 0.71; 1.34; p = 0.88). 

En conclusión, se describen hallazgos cutáneos reportados en 
la literatura como asociados a periodos de actividad de vitíligo. 
El único dato clínico que estadísticamente se asoció a actividad 
de vitíligo fue el fenómeno de Koebner, el cual se presentaba 
concomitante con prurito y despigmentación en confeti. La hete-
rogeneidad de los estudios incluidos demuestra la necesidad de 
defi niciones precisas de cada uno de los datos clínicos, así como 
una adecuada metodología para evaluar dichas asociaciones.

Karla Leticia Valdés Morales, R2D.

Castro-Escamilla O, Aguilar-Flores C, Mora-Velandia LM et 
al. SEB Stimulation induces functional pathogenic features 
in Th17 cells from psoriasis patients. (La estimulación de 
SEB induce características patogénicas en las células Th17 
de pacientes con psoriasis). J Invest Dermatol. 2018; 138: 
2677-2681.

La psoriasis es una enfermedad infl amatoria crónica inmuno-
mediada por linfocitos T CD4+ que expresan IL-17. Modelos 
experimentales han demostrado la plasticidad de las células 
Th17, adquiriendo un fenotipo patógeno, ya que pueden exa-

cerbar la enfermedad al expresar factores de transcripción e 
interleucinas específi cas (RORγt, T-bet, Runx1, Il-17 e IFN-γ). 
Recientemente, se ha identifi cado la presencia aumentada de 
Staphylococcus aureus en pacientes con psoriasis, asociada 
con la sobreexpresión de enterotoxina-B (SEB), que actúa con 
un superantígeno y exacerbador de la enfermedad. Por lo cual se 
evaluaron las características de las células Th17 en 52 biopsias 
de piel afectada y 30 de piel no afectada por psoriasis, posterior 
a la estimulación por SEB.

Previo a la estimulación con SEB, las biopsias de piel lesionada 
presentaron mayor expresión de Th-17, CD4+ y RORγt en compa-
ración con la piel no lesionada. Posterior a la estimulación con SEB 
se incrementó la expresión de CD4+, RORγt y T-bet, tanto en la 
piel lesionada como en la no lesionada. Después de la activación 
de SEB, el porcentaje de células Th17 con un fenotipo patógeno 
aumentó sólo en pacientes con placas grandes, lo que sugiere 
una mayor asociación sólo con este tipo de placas. Además, se 
determinó la expresión in situ de IL-17 e IFN-γ en células T CD4+. 
Encontrando que la piel no lesionada presenta poca celularidad 
de T CD4+, sin presencia de IL-17/IFN-γ, comparado con la alta 
celularidad y expresión de dichas citocinas en la piel lesionada.

Se evaluó si la estimulación de SEB afectaba la función de 
las células Th17, encontrando que una pequeña proporción de 
células aumentó la expresión de IL-17 e IFN-γ. Además, en pa-
cientes con un PASI (Psoriasis Area Severity Index Score) alto, 
la estimulación de SEB indujo un microambiente patógeno más 
evidente que en pacientes con menor severidad, evidenciado por 
la presencia aumentada de TNF-α y bajos niveles de IL-17 e IL-19. 
La plasticidad de las células Th-17 hacia la patogenicidad, podría 
ser explicado por un aumento de Runx1 posterior a estimulación 
SEP, lo que permitiría la dimerización T-bet.

Para poder elucidar si la expresión de células Th17 se res-
tringía a la piel afectada, se comparó la expresión y proliferación 
de citocinas dependientes de Th187 en piel lesionada y en la 
circulación sistémica del mismo; demostrando mayor expresión 
de los factores de transcripción RORγt y T-bet en la piel afectada 
tras la estimulación con SEB. Por último, se utilizó CD161 como 
un marcador de Th17 en la sangre periférica de los pacientes 
afectados, y se buscó si la plasticidad de estas células se debe 
a un aumento de IL-1β e IL-23, interleucinas sobreexpresadas 
en las placas de psoriasis. Así que una vez identifi cadas las 
células Th17 se realizó su activación con anti-CD3/CD28 y se 
demostró un incremento en la expresión de RORγt y T-bet y 
por consiguiente de IL-17 e IFN-γ. Demostrando una vez más la 
plasticidad de las células Th17 al exponerse a ciertos factores 
e interleucinas infl amatorias y virar hacia la patogenicidad, en 
específi co de psoriasis.

Esta investigación revela un papel para SEB en la fi siopato-
logía de la psoriasis a través de la inducción de características 
específi cas de plasticidad Th17 hacia un perfi l patogénico que 
podría contribuir a la infl amación. La adquisición de características 
de plasticidad Th17 podría tener implicaciones en la gravedad 
de la enfermedad y en el tratamiento biológico de pacientes con 
psoriasis.

Vianey Venecia Landini Enríquez, R4D.

Janney MS, Subramaniyan R, Dabas R, Lal S, Das NM, Godara 
SK. A randomized controlled study comparing the effi cacy of 
topical 5% tranexamic acid solution versus 3% hydroquinone 
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cream in melasma. (Estudio controlado aleatorizado que 
compara la efi cacia de ácido tranexámico al 5% en solución 
tópica versus hidroquinona 3% crema en el melasma). J Cutan 
Aesthet Surg. 2019; 12: 63-67.

Introducción

El melasma es una hipermelanosis adquirida que se presenta en 
áreas expuestas a la radiación; es el trastorno pigmentario más 
común en la India. Su prevalencia varía de 0.25 a 4% en el sudeste 
asiático y de 1.5 a 33.3% en la población latinoamericana. Tiene 
un origen multifactorial, participan factores genéticos, exposición 
a radiación ultravioleta y luz visible, desequilibrio hormonal, an-
giogénesis y fármacos.

Los agentes despigmentantes tópicos han sido el estándar de 
oro en el tratamiento del melasma, de los cuales la hidroquinona 
(HQ) ha sido el más estudiado. El ácido tranexámico (AT) se ha 
propuesto de manera reciente como una alternativa efectiva en 
el tratamiento del melasma. Se puede administrar por vía tópica, 
intradérmica y oral. Existen pocos datos sobre la efi cacia y segu-
ridad del AT tópico en la India. El objetivo del estudio fue evaluar 
la efi cacia de AT tópico al 5% en melasma en comparación con 
HQ crema al 3%, considerado el estándar de oro en la población 
de la India.

Material y métodos

Estudio ciego simple, prospectivo, aleatorizado realizado durante 
1.5 años en un hospital de atención terciaria en Bangalore.

Se incluyeron casos nuevos de melasma en pacientes de 
más de 18 años de edad y casos tratados de forma previa con 
suspensión de terapia tópica y sistémica durante al menos uno 
y tres meses, previo ingreso al estudio. Se excluyeron mujeres 
embarazadas o en lactancia, pacientes con consumo de pastillas 
anticonceptivas, fármacos fotosensibilizantes, antecedentes de 
sensibilidad a HQ o AT, trombosis venosa profunda, infarto de 
miocardio, accidente cerebrovascular, enfermedad renal crónica 
y visión defectuosa al color. Se determinó el fototipo de piel de 
Fitzpatrick y se examinaron bajo la lámpara de Wood para iden-
tifi car el tipo de melasma. Se realizaron estudios iniciales para 
descartar cualquier trastorno de coagulación. Los pacientes fueron 
asignados de forma aleatoria en dos grupos quienes recibieron 
una aplicación diaria de AT solución al 5% o HQ crema al 3%, res-
pectivamente, y protector solar con FPS 30 durante 12 semanas. 
La solución tópica de AT al 5% se preparó diluyendo la inyección 
de AT (10%) con agua estéril. Un examinador se encargó de 
realizar el control iconográfi co, evaluar el índice de gravedad 
del área de melasma (MASI) y los efectos adversos. La mejora 
subjetiva se evaluó mediante la puntuación de satisfacción del 
paciente al fi nal del estudio. Para analizar los datos en el software 
SPSS 16.0 se utilizó un análisis de varianza de medición repetido, 
prueba «t» independiente, prueba «d» de Cohen’s y se consideró 
estadísticamente signifi cativo un valor de p < 0.05.

Resultados

Trescientos cuarenta y seis pacientes con diagnóstico de me-
lasma fueron elegibles, de los cuales 120 cumplieron con los 
criterios de inclusión del estudio, de ellos 100 fueron analizados. 
En las características demográfi cas relevantes de los pacientes, 

la mayoría tenían menos de 40 años de edad y de uno a tres años 
con melasma. El MASI promedio al inicio del estudio en los grupos 
de AT y HQ fue 12.39 ± 3.34 y 11.63 ± 3.72, respectivamente. 
Después de 12 semanas, el MASI promedio se redujo a 9.47 ± 
2.79 y 9.24 ± 3.26 en los grupos con AT y HQ, respectivamente. El 
porcentaje de reducción de MASI en el grupo con AT fue de 27% y 
en el grupo con HQ fue de 26.7%, la cual no fue estadísticamente 
signifi cativa (p > 0.05). Se observó una tendencia decreciente 
signifi cativa en las puntuaciones de MASI a las cuatro, ocho y 
12 semanas en ambos grupos durante el estudio (p < 0.05). No 
hubo diferencias en términos de inicio de acción y rapidez de 
mejoría clínica en ambos grupos. La evaluación de la magnitud 
de la intervención al fi nal de las 12 semanas con referencia al 
tamaño del efecto se consideró «grande» dentro de los grupos, 
grupo AT = 0.94 y grupo HQ = 0.68, pero «pequeño» 0.08 en la 
comparación entre grupos. Los pacientes tratados con HQ tuvie-
ron una incidencia signifi cativamente mayor de efectos adversos 
y la puntuación de satisfacción del paciente fue signifi cativamente 
mejor en el grupo AT (p = 0.03).

Discusión

El tratamiento en el melasma se enfoca en la protección solar, 
evitar factores desencadenantes y revertir la pigmentación. La 
HQ ha sido considerada el estándar de oro a pesar de generar 
reacciones adversas locales. El AT es un agente antifi brinolítico 
utilizado en la menorragia. En 1979, Sadako observó mejoría 
incidental signifi cativa del melasma en pacientes tratados con AT 
por urticaria crónica. El AT inhibe la activación del plasminógeno 
inducida por los rayos ultravioleta al bloquear los sitios de unión de 
lisina en el plasminógeno y, a su vez, regula a la baja los activadores 
de la melanogénesis; es una molécula novedosa en la terapéutica 
de los dermatólogos para el tratamiento de esta entidad. El AT 
tópico (2-5%) se encuentra en diversas formas como crema, gel, 
emulsión, solución y mascarilla, y se han estudiado en el melas-
ma. Sin embargo, los datos sobre AT tópico son limitados, éste 
es el primer ensayo aleatorizado que compara HQ y AT tópico en 
la población india. La solución tópica de AT es fácil de formular, 
efectiva y segura en el tratamiento del melasma en la población 
india. No obstante, las limitaciones del estudio incluyen la corta 
duración del estudio y la diferencia en el tipo de preparaciones 
utilizadas para la comparación. Se requieren más estudios a gran 
escala para determinar su concentración ideal, tipo de vehículo, 
frecuencia de uso y evaluar su efi cacia en combinación con otras 
modalidades de tratamiento para obtener benefi cios a largo plazo.

Laura Haydeé Camacho Rosas, R2D.

Peralta-Pedrero ML, Jurado Santa-Cruz F. What we know 
about the clinical course of nonsegmental vitiligo: experien-
ce of a researcher and a dermatologist. (Experiencia de un 
investigador y un dermatólogo sobre el conocimiento del 
curso clínico del vitíligo no segmentario). Actas Dermosifi -
liogr. 2018; 109: 767-770.

¿Por qué es necesario conocer el curso clínico del vitíligo 
no segmentario (VNS)?

La evolución y el pronóstico del VNS es impredecible, por lo que 
es necesario llevar a cabo una investigación prospectiva con 
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metodología adecuada que ayude a defi nir el curso clínico y si 
existe alguna asociación como indicador de otras afecciones y 
de ser posible prevenir o modifi car la evolución de los mismos.

¿Cómo se puede defi nir el curso clínico de una enfermedad?

Los estudios de pronóstico ayudan a determinar la evolución de 
un padecimiento, con base en el nivel de conocimiento de las 
variables. Presentan tres etapas: la exploratoria, la confi rmatoria 
y la explicativa, lo cual permite generar hipótesis e identifi car las 
causas probables de un buen o mal pronóstico; el diseño óptimo 
sería una cohorte.

En cuanto al VNS, podría ayudar a determinar la probabilidad 
de mantener la estabilidad de la enfermedad, la incidencia de 
comorbilidades, enfermedades asociadas y otros factores como 
el tabaquismo, eventos estresantes de la vida, etcétera.

¿Con qué recursos debemos contar para realizar estudios 
de pronóstico en pacientes con vitíligo no segmentario?

En el caso del VNS es necesario un consenso que permita eva-
luar la calidad de vida, porcentaje de repigmentación, el cese 
de la diseminación o la estabilidad de la enfermedad (ausencia 

o aumento en tamaño y número de lesiones, y la permanencia 
de la repigmentación secundaria al tratamiento, durante mínimo 
dos años); ya que de no haber estabilidad de la enfermedad es 
muy probable la recaída.

Las variables de desenlace a medirse deben ser: la progre-
sión, la repigmentación y la recaída, esto mediante la practici-
dad y factibilidad del registro de la evolución de las lesiones. 
Existen 11 instrumentos para medir resultados en pacientes 
con vitíligo; sólo los del reporte del médico (VEFT, VASI, Point 
counting) y software (DIAS, Image analysis technique) miden 
el porcentaje de SCA (superfi cie corporal afectada), pero son 
insufi cientes e imprecisos para un estudio de pronóstico. Aún 
está en desarrollo la actualización de los instrumentos de 
medición.

¿Qué variables se han propuesto como factores pronóstico 
en VNS?, ¿cuál es el nivel de evidencia que lo sustenta?

Autoinmunidad, fenómeno de Koebner, edad de inicio, localización 
en mucosas, leucotriquia, manchas «en confeti»; sin embargo, 
aún no existe sufi ciente evidencia que permita sustentarlo.

Laura Ortiz Lobato, R4D.
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Obituario

Dr. Pedro Lavalle Aguilar
1918-2019

hasta 1986, en que se jubiló y 
la autoridad de la Secretaría de 
Salud le otorgó el nombramiento 
de Investigador Honorario del 
mismo Centro.

Fue Dermatólogo del Centro 
Universitario UNAM desde 1955 
hasta 1985, así como del Hospi-
tal de «La Raza» y de la Clínica 
Núm. 24 del IMSS en el periodo 
de 1957 a 1967 y Profesor de 
Dermatología y Micología Médica 
en la Facultad de Medicina de la 
UNAM de 1960 a 1985.

Se distinguió como Presi-
dente de la Sociedad Mexicana 
de Dermatología, A.C. en dos 
periodos de 1956 a 1958 y de 
1960 a 1962, fue Académico 
Titular de la Academia Nacional 
de Medicina de México, a la 
cual ingresó en 1965, así como 
Miembro Fundador del Consejo 
Mexicano de Dermatología, A.C. 
en 1974 y Presidente del mismo 

de 1989 a 1991. También fungió como Presidente de la 
Asociación Mexicana de Acción Contra la Lepra, A.C. 
de 1989 a 1990.

Su pasión por el estudio de los micetomas lo llevó a 
ser el Organizador y Presidente del II Simposio Inter-
nacional de Micetomas en Taxco, Guerrero, del 16 al 
20 de octubre de 1987.

Fue miembro de más de 30 sociedades científi cas, 
mexicanas y extranjeras; entre ellas la International 
Society of Human and Animal Mycology (ISHAM), de 
la cual fue fundador.

Recibió premios y condecoraciones entre las que 
sobresale Chavalier de L’ordre National du Mérite (Or-
den Nacional del Mérito), otorgada por M.F. Françoise 
Mitterrand, Presidente de la República Francesa, en la 
Ciudad de México el 15 de mayo de 1991.

El 10 de enero de 2008 recibe la Condecoración 
como Socio Honorario de la Sociedad Mexicana de 

En la Ciudad de México, el 6 de 
julio del presente año, falleció 
el Dr. Pedro Lavalle Aguilar, 
Médico Dermatólogo, Micólogo, 
Ilustre Académico y Decano 
de la Micología en México con 
trayectoria internacional.

Nació en la Ciudad de Oriza-
ba, Veracruz, el 31 de enero de 
1918. Durante su infancia vivió 
en su ciudad natal, donde cursó 
primaria y secundaria, mientras 
que la preparatoria en el Colegio 
Francés Morelos, en la Ciudad 
de México. Culminó la carrera 
de Médico Cirujano en la Escue-
la Nacional de Medicina de la 
Universidad Nacional Autónoma 
de México en 1944.

En 1945, inició sus estudios 
en Micología Médica con el Dr. 
Antonio González Ochoa, en el 
Instituto de Salubridad y Enfer-
medades Tropicales de México, 
donde permaneció hasta 1947.

De 1948 a 1952, realizó el Postgrado en Dermato-
logía y Leprología en el Servicio de Dermatología del 
Hospital General de México y en el Centro Dermatológi-
co «Dr. Ladislao de la Pascua», ambos de la Secretaría 
de Salud (SSA), bajo la tutela del Maestro Fernando 
Latapí Contreras.

Trabajó como Médico Leprólogo en el Leprosario «Dr. 
Pedro López» de Zoquiapan, México, de 1948 a 1958.

Realizó su Postgrado en Micología Médica en el 
Service de Mycologie del Institut Pasteur de París, de 
1953 a 1954, bajo la dirección del Profesor François 
Mariat. Durante este periodo, también asistió al Service 
de Dermatologie con el Profesor Robert Degos en el 
Hôpital Saint-Louis.

A su regreso de París en 1955, el Dr. Pedro Lavalle 
es designado por el Maestro Fernando Latapí como Jefe 
del Laboratorio de Micología del Centro Dermatológico 
«Dr. Ladislao de la Pascua», cargo que desempeñó 
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Dermatología, así como la de Maestro de la Derma-
tología Iberolatinoamericana, por el CILAD (Colegio 
Iberolatinoamericano de Dermatología), en virtud de sus 
méritos académicos, aportes científi cos y colaboración 
institucional, en Quito, Ecuador, en octubre de ese 
mismo año. El 9 de diciembre de 2010, la Asociación 
Mexicana de Micología Médica le otorga la distinción 
de Socio Honorario.

El Dr. Lavalle tuvo una destacada participación 
en más de un centenar de Congresos Nacionales 
e Internacionales sobre Micología, Dermatología y 
Leprología, sus aportaciones representan más de 80 
publicaciones, de las cuales una veintena las realizó 
con autores franceses, así como cinco capítulos en 
libros.

Entre sus principales contribuciones se encuentra la 
descripción y publicación del primer caso de Micetoma 
por A. madurae en México, en 1949. Posteriormente, 
junto con el Maestro Latapí, dio a conocer en la litera-
tura internacional el uso de la sulfona en la terapéutica 
de los actinomicetomas. Asimismo, realizó los primeros 
trabajos de candidosis en las despatadoras de fresas, 
así como el estudio de la tiña incógnita y su relación 
con los corticoides. Creó una clasifi cación clínica 
de la esporotricosis con fundamento inmunológico. 
Estableció el concepto, nomenclatura y clasifi cación 
del micetoma. Acuñó y defi nió el concepto de «mi-
nimicetoma». Describió los aspectos clínicos de los 
pacientes con Tokelau en la Sierra Norte de Puebla. 
Precisó las características clínicas y terapéuticas de 
cromoblastomicosis y en 1987 comunicó su experien-
cia con itraconazol.

En 1991, describió el primer caso de Eumicetoma 
por Pyrenochaeta romeroi. Su tema predilecto, des-
pués de las micosis, fueron las Micobacteriosis por 
Mycobacterium ulcerans, ya que publicó el primer 
caso en el Continente Americano, a él se le debe la 
apropiada denominación de «micobacteriosis cutánea 
ulcerosa».

Fue un maestro ejemplar, que contribuyó a la for-
mación de múltiples generaciones. Tuve la fortuna de 
ser su alumna y orgullosamente lo considero mi padre 
micológico, ya que tuvo una gran infl uencia en mí, no 
solamente por su legado académico, sino también por 
su calidad humana, integridad, generosidad, amabilidad 
y empatía.

Al Dr. Pedro Lavalle puedo defi nirlo como un médico 
humanitario, que se interesó tanto por la patología de 
sus pacientes como por su entorno. Fue un caballero 
distinguido, culto, generoso, que gustaba de la música 
clásica y el buen vino, viajero incansable y amante de 
la geografía y la historia, especialmente de las micosis. 
Debido a su profundo conocimiento y su gran facilidad 
de palabra, sus narraciones resultaban maravillosas, 
ya que no sólo eran entretenidas sino que nos hacía 
participar de la historia.

Maestro, gracias por sus enseñanzas y sobre todo 
por considerarme parte de su familia. Le dedico estas 
líneas con profundo cariño, respeto y admiración. Des-
canse en paz.

Dra. María del Carmen Padilla Desgarennes
Responsable del Laboratorio de Micología 

del Centro Dermatológico Pascua
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