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Después de siete años de encabezar el Área de Ense-
ñanza e Investigación del Centro Dermatológico «Dr. 
Ladislao de la Pascua» (CDP), justo el 8 de marzo de 
2022, el Día Internacional de la Mujer, la Dra. Martha 
Alejandra Morales Sánchez terminó su función con 
la finalidad de dedicar tiempo completo a impulsar la 
investigación.

En vista de estos acontecimientos, me parece impor-
tante dejar plasmados en estos comentarios los hechos 
que anteceden a su gestión como Jefe de Enseñanza e 
Investigación y los avances que deja para beneficio del 
Centro, para la formación de los residentes y el avance 
en la investigación.

Conozco a la Dra. Martha Alejandra Morales Sánchez 
desde el año 2007, en el que fue mi alumna durante 
su residencia en la especialidad de Dermatología en el 
CDP; en esa etapa, destacó por su interés y aplicación, 
titulándose con una excelente tesis que por propia 
iniciativa redactó y publicó en una revista internacio-
nal, cosa que no había sucedido antes. Egresada del 
mismo Centro del Curso de Dermatología y Cirugía 
Dermatológica. Nuevamente demostró sus altas capa-
cidades intelectuales y de desempeño aprobando las 
evaluaciones (que son de alta exigencia) para ingresar 
al programa de Maestrías y Doctorados en Ciencias 
Médicas Odontológicas y de la Salud de la Universidad 
Nacional Autónoma de México (UNAM), titulándose con 
mención honorífica como Maestra en Ciencias. Durante 

su gestión como Jefe de Enseñanza e Investigación 
dio a conocer otras virtudes; su alto sentido de res-
ponsabilidad, profesionalismo, compromiso y amor al 
CDP, pues realizó en el mismo programa de la UNAM 
el Doctorado en Ciencias sin beca y sin abandonar su 
gestión, cumpliendo a cabalidad y demostrando su au-
tonomía como investigadora y sin menoscabo de sus 
actividades laborales.

Durante estos años, la Dra. Morales ha logrado un 
cambio en la perspectiva que tienen los residentes en 
su formación en dermatología eliminando los prejuicios 
que separan la génesis del conocimiento científico de la 
práctica clínica. Ahora los residentes tienen herramien-
tas para no ser enajenados por publicidad generada 
por laboratorios de productos dermatológicos, se han 
creado nuevos ciudadanos más críticos, respetuosos, 
pero no obedientes y ciegos.

Actualmente las tesis ya no son reportes de casos o 
revisiones de expedientes, se realizan estudios prima-
rios de alto nivel y estudios de investigación integrativa 
que son susceptibles de publicación. Además, el resi-
dente ya no sólo aprende a elaborar un protocolo, sino 
que vive el proceso del registro en comités, la redacción 
del escrito médico y el proceso para ser publicado en 
revistas arbitradas. En los últimos tres años, 99.9% de 
los residentes han entrado a la titulación oportuna. En 
cuestión de clases se inició la capacitación en Derma-
toscopia y de Lectura Crítica. Para este año se concre-

http://www.medigraphic.org.mx
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taron tres rotaciones a Departamentos de Dermatología 
de Hospitales Europeos enfocados en Dermatoscopia 
(Italia y Polonia). Se implementó la rotación al Hospital 
Infantil de México y al Instituto Dermatológico de Jalisco.

Otro logro importante de la Dra. Morales fue la crea-
ción formal de los Comités de Investigación y de Ética 
en Investigación y su reconocimiento ante la Comisión 
Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios 
y la Comisión Nacional de Bioética con la finalidad de 
lograr independencia como centro de investigación 
clínica. De esto surgieron cursos de capacitación en 
bioética que se traducen en una buena práctica clínica 
y de investigación.

Uno de los problemas del CDP es que ya no puede 
crecer en estructura, por lo cual es necesario optimizar 
los espacios; sin embargo, esto no detuvo la creatividad 
de la Dra. Morales, que a fuerza de revisar el inmueble, 
logró identificar un área física para instalar la Unidad 
de Investigación, equipándola poco a poco, llegando 
en la actualidad a ser un sitio que da a los residentes, 
pasantes y pacientes un lugar digno para su interacción 
y crecimiento, sitio que antes se utilizaba como bodega. 
Esto es muy trascendente para el CDP pues actualmen-
te no se puede concebir una sede de asistencia médica 
donde se forman recursos humanos en salud sin una 
Unidad de Investigación.

Además, la mente inquieta de la Dra. Morales, 
buscando que los procedimientos sean transparentes 
e imparciales, observó el proceso de selección de 
aspirantes a desarrollar su residencia en el CDP e 
identificó áreas de mejora, por lo que se dio a la tarea 
de gestionar una evaluación psicométrica de los aspi-
rantes por parte de la UNAM. En este mismo año 2022, 
gestionó la colaboración de la Dra. Tania Vives de la 
UNAM para que al Director, Subdirector y Profesores 
del CDP, se nos estandarizara para hacer las entre-
vistas de selección a los aspirantes a residentes. En 
el mismo proceso se elaboraron viñetas dilemáticas, 
dándonos además una experiencia de aprendizaje 
a todos los que participamos en ello. Con esto se 
distingue y se adelanta el CDP de otras sedes, no 
sólo en Dermatología, sino en las diferentes Ciencias 
Médicas, asegurando una selección más justa basada 
en el desempeño del aspirante.

La pandemia representó un reto para la enseñanza 
en el CDP, médicos en resguardo domiciliario, con-
sultorios y laboratorios que no permitieron la rotación 
de los médicos residentes. No obstante, la Dra. Mo-
rales siempre tomó decisiones para la formación de 
residentes, gestionando inclusive rotaciones externas 

temporales para que recibieran la formación que les 
correspondía.

Durante su gestión entabló convenios con la Facultad 
de Estudios Superiores Iztacala de la UNAM para cola-
borar con el Programa de Medicina para la Educación, 
el Desarrollo y la Investigación Científica «MEDICI» 
que envía alumnos con alto desempeño a realizar su 
servicio social en la Unidad de Investigación del CDP, 
beneficio para el Centro, pues estos médicos apoyan en 
el trabajo de campo de los residentes. La Dra. Morales 
ha apoyado a estos pasantes, logrando en los últimos 
tres años la formación de cinco Maestros en Ciencias 
en el Instituto Politécnico Nacional (IPN).

Es importante mencionar que durante estos años 
reactivó la participación del personal médico y de 
enfermería en el Programa de Estímulos a la Calidad 
de la Atención Médica, impulsando a los candidatos y 
logrando que el CDP fuera reconocido en este ámbito.

También apoyó todos los programas de mejora plan-
teados de nivel central en beneficio de la capacitación 
del personal del Pascua. Los cambios en la forma y 
supervisión de los programas operativos de acuerdo a 
indicaciones de la UNAM. Asimismo instituyó un pro-
grama de capacitación dirigido a los pacientes, basado 
en una serie de talleres dirigidos al cuidado de la piel 
y a la comprensión de las dermatosis más frecuentes.

Con la presente reseña sólo doy a conocer una 
pequeña parte de la labor de la Dra. Morales, sé que 
no dejará de lado este trabajo y continuará creando 
lazos académicos en materia de investigación en los 
años que trabaje en el Centro. Aunque ha enfrentado 
conflictos, como todo agente de cambio, su tenacidad le 
ha permitido alcanzar consensos y nunca comprometer 
su honestidad ni permitir la corrupción. Es un hecho que 
todo este trabajo no hubiera sido posible sin el apoyo 
de las autoridades ni del personal médico que siempre 
ha participado con entusiasmo en la enseñanza de los 
médicos residentes.

Quienes la conocemos sabemos que su comporta-
miento es institucional y que lejos de buscar el recono-
cimiento para sí, siempre busca fortalecer el desarrollo 
del Centro en el ámbito académico. En esta nueva etapa 
profesional de la Dra. Morales, al frente de la Unidad de 
Investigación del CDP, tiene muchos planes y proyectos 
que seguramente se concretarán en beneficio de los 
pacientes y de la Dermatología.

Correspondencia:
María Luisa Peralta Pedrero
E-mail: luisaperalta@gmail.com
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RESUMEN

La alopecia androgenética (AAG) es la causa más común de pérdida 
de pelo en hombres, con opciones de tratamiento limitadas. La terapia 
con plasma rico en plaquetas (PRP) es uno de los procedimientos más 
nuevos que ha mostrado resultados prometedores. Este estudio tuvo 
como objetivo comparar la eficacia clínica del PRP contra el minoxidil. 
En el estudio, los pacientes fueron aleatorizados en dos grupos: grupo 
1 minoxidil y grupo 2 PRP. Ambos grupos fueron seguidos durante un 
periodo de 12 semanas y el análisis final se realizó con la ayuda de foto-
grafía global y dermatoscópica, cuestionario DLQI, de satisfacción y de 
registro de eventos adversos. Un total de 60 pacientes con diagnóstico 
clínico de AAG se inscribieron en el estudio con 30 pacientes en cada 
grupo. Al final de las 12 semanas, se evaluó a los 60 pacientes para 
comparar la eficacia del PRP intradérmico y el empleo tópico de minoxidil. 
En cuanto al conteo de pelos no se encontró diferencia significativa entre 
los dos grupos. Los efectos secundarios con el PRP fueron mínimos con 
resultados que pueden mejorar el cumplimiento del paciente. La terapia 
con PRP puede ser una alternativa valiosa al uso tópico de minoxidil en 
el tratamiento de AAG.

ABSTRACT

Androgenetic alopecia (AGA) is the most common cause of hair loss in 
men with limited treatment options. Platelet Rich Plasma (PRP) therapy 
is one of the newer treatment options that has shown promising results. 
This study aimed to compare the clinical efficacy of PRP therapy versus 
minoxidil therapy. In the study, patients were randomized into two groups: 
Group 1 minoxidil and Group 2 platelet-rich plasma. Both groups were 
followed for a period of 12 weeks and the final analysis was carried out 
with the help of global and dermoscopic photography, DLQI questionnaire, 
satisfaction questionnaire and record of adverse events. A total of 60 
patients with a clinical diagnosis of AGA were enrolled in the study with 
30 patients in each group. At the end of 12 weeks, 60 patients were 
evaluated to compare the efficacy of intradermal PRP and topical minoxidil 
therapy. Regarding the content of hairs, no significant difference was found 
between the two groups. Side effects with PRP therapy were minimal with 
better results that may improve patient compliance. PRP therapy may be 
a valuable alternative to topical minoxidil therapy in the treatment of SAA.
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INTRODUCCIÓN

La alopecia androgenética (AAG), es el tipo más fre-
cuente de pérdida de pelo, afecta hasta 80% de los 
hombres y 50% de las mujeres en su vida.1 El patrón 
típico para los hombres es pérdida de pelo en las áreas 
temporal, frontal y del vértice de la piel cabelluda, 
clasificada por la escala de Hamilton-Norwood.2 Los 
individuos afectados pueden experimentar pérdida 
de confianza, mala imagen de sí mismos y depresión, 
estas repercusiones psicosociales se han asociado al 
detrimento en la calidad de vida.3

La AAG es una enfermedad crónica y progresiva 
que no deja cicatrices y que se caracteriza por la mi-
niaturización del pelo terminal que se convierte en pelo 
similar al velloso. El proceso de miniaturización incluye 
inflamación, aumento de folículos pilosos en reposo y de 
la fase telógena, con acortamiento de la fase anágena 
del ciclo del pelo, lo que puede conducir a la pérdida 
permanente.4 La dihidrotestosterona (DHT) es la prin-
cipal hormona implicada, esta hormona es producida 
por la conversión irreversible de testosterona debido 
a la 5-alfa reductasa, esto ocurre en las células de los 
folículos pilosos y conduce a la caída del pelo a través 
de la unión a los receptores anágenos.5

En piel cabelluda que sufre de pérdida de pelo, los nú-
meros de células madre del folículo piloso permanecen 
inalterados, aunque el número de células progenitoras 
que proliferan más activamente disminuye de manera 
particular. Este concepto sugiere que la piel cabelluda 
afectada no tiene un activador o tiene un inhibidor del 
crecimiento del folículo piloso.6

Las terapias establecidas para AAG incluyen finas-
terida oral, luz láser de bajo nivel y minoxidil tópico. 
Este último es el más empleado, cuyo mecanismo de 
acción consta en abrir los canales de potasio sensibles 
al trifosfato de adenosina; es encargado de elevar seis 
veces más la producción de ARNm de VEGF (factor 
de crecimiento endotelial vascular) en las células de la 
papila dérmica. Este proceso es regulado con eficacia 
por los receptores de adenosina y sulfonilurea, que 
aumentan e inhiben la producción de VEGF, respec-
tivamente. Se sabe desde hace mucho tiempo que 
el VEGF promueve la angiogénesis y se eleva en la 
fase anágena; por ello, durante la transición de fase 

Palabras clave: tratamiento plasma rico en plaquetas, intralesional, 
alopecia androgenética.

Keywords: platelet-rich plasma treatment, intralesional, androgenetic 
alopecia.

anágena a catágena ocurre la desaparición de los 
capilares perifoliculares.7

Las modalidades de tratamiento descritas son 
ineficaces para muchos pacientes e incluyen efectos 
secundarios graves como disminución de la libido, 
disfunción eréctil, función hepática alterada, dolor 
testicular o dermatitis de contacto.8,9 El trasplante 
de cabello es un método eficaz, pero poco rentable 
y no todos los pacientes son candidatos al proce-
dimiento.10 El láser de bajo nivel se ha utilizado en 
los últimos años con cierto éxito, según la teoría, se 
atribuye al aumento de la circulación en la unidad 
folicular del pelo.11 Como se ha mencionado, se han 
propuesto varias opciones terapéuticas, a pesar de 
las cuales, el bajo rendimiento y apego del paciente 
a los regímenes de uso diario y crónico, así como la 
gran gama de efectos adversos tópicos y sistémicos, 
han llevado a la investigación de nuevos tratamientos 
para la alopecia androgenética.

En ese sentido, se ha propuesto la terapia intralesio-
nal con plasma rico en plaquetas (PRP), el cual consta 
de una preparación autóloga de plaquetas en plasma 
concentrado (en general > 1’000,000 de plaquetas/μL 
o 2-7 veces la concentración nativa de sangre total).12 
Debido a su alto contenido de factores de crecimiento 
y citocinas en los gránulos alfa, que se activan al ser 
inyectados en la piel cabelluda (Tabla 1). El mecanismo 
de acción preciso del PRP en la estimulación del creci-
miento del cabello aún no está bien determinado. Li y 
colaboradores estudiaron los efectos del PRP sobre el 
crecimiento del pelo utilizando modelos in vivo e in vitro. 
Se ha informado que el PRP activado induce la prolife-
ración de células de la papila dérmica (PD) activando la 
quinasa relacionada con la señal extracelular (ERK) y la 
proteína quinasa B (Akt, una molécula de señalización 
antiapoptótica).13,14 El factor de crecimiento endotelial 
(EGF) y el factor de crecimiento derivado de plaquetas 
(PDGF) en el PRP regulan positivamente la vía ERK, 
lo que conduce a aumento de la transcripción de genes 
involucrados en la proliferación y diferenciación celular. 
Además, se ha visto incremento en la expresión de 
linfoma de células B - 2 (Bcl-2, una proteína antiapop-
tótica) en células de la papila dérmica humanas in vitro 
cultivadas con PRP. Por lo tanto, se cree que el PRP 
activado afecta el ciclo del pelo al prolongar la longitud 
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de la fase anágena y la prevención de la apoptosis y la 
fase catágena.15

Se cree que la angiogénesis y el aumento de la 
vascularización del folículo son fundamentales para 
el inicio de la fase anágena.15 Por el contrario, se ha 

observado reducción del flujo sanguíneo y de la presión 
de oxígeno en la AAG.16 Los factores de crecimiento 
en el PRP actúan sobre las células madre que se en-
cuentran en el área de los folículos, lo que resulta en 
neovascularización y foliculogénesis. También se ha 

Tabla 1: Factores de crecimiento en el plasma rico en plaquetas.

Factor de crecimiento Vía biomolecular en el crecimiento del pelo

VEGF • Mejora la angiogénesis perifolicular
• Expresión elevada en las células de la papila dérmica durante la fase anágena
• Mitógeno específico de células endoteliales
• Permeabilidad microvascular y vascularización perifolicular

EGF • Mejora la actividad y el crecimiento de las células de la vaina de la raíz externa del folículo mediante la activación 
de la señalización de Wnt/β-catenina

• Modulador del crecimiento celular durante la diferenciación folicular
• Proliferación y migración de las células de la vaina de la raíz externa folicular

FGF • Mejora el avance de los folículos pilosos
• Inducción y mantenimiento de la fase anágena mediante la expresión de β-catenina
• Angiogénesis
• Mitógeno de fibroblastos dérmicos y folículo piloso

PDGF • Regulan positivamente los genes asociados con la separación, inducción y control de folículo en anágeno
• Angiogénesis y vascularización
• Proliferación de células madre dérmicas del folículo piloso
• Mitógeno de células madre mesenquimales

IGF-1 • Mejora la migración, supervivencia y proliferación de células del folículo
• Proliferación del folículo piloso durante el desarrollo
• Aumenta la densidad del cabello e inhibe la apoptosis
• Previene de la fase catágena

HGF • Mejora la proliferación de células epiteliales foliculares
• Elongación del folículo piloso
• Inhibe la inducción de la fase catágena

TGF-β • Estimula las vías de señalización que gestionan el ciclo del pelo
• Síntesis de matriz extracelular
• Proliferación de fibroblastos y células madre mesenquimales
• Foliculogénesis y maduración del cabello
• Inducción de la fase anágena regulada por la molécula de señalización de Tsukushi29
• Regula la quimiotaxis endotelial y la angiogénesis

IL-6 Involucrado en WIHN a través de STAT3
IGFBP 1 a 6 Maneja el efecto IGF-1 y su conexión con las proteínas de la matriz extracelular a nivel del folículo piloso

BMP Mantiene el fenotipo CPD (fundamental para la estimulación de CMFPA)
BMPR1 Mantiene la identidad adecuada de las CPD
M-CSF Involucrado en el crecimiento del pelo inducido por heridas

M-CSFR Involucrado en el crecimiento del pelo inducido por heridas
WNT3A Involucrado en el avance del folículo a través de la señalización de β-catenina
PGE2 Estimula el anágeno en el folículo

PGF2α Mejorar el cambio de telógeno a anágeno
BIO Inhibidor de GSK-3

PGD2 Mejora la regeneración de folículos
Hierro y I-lisina95 Todavía bajo estudio

VEGF = Factor de crecimiento endotelial vascular. EGF = Factor de crecimiento epidérmico. FGF = Factor de crecimiento fibroblástico. PDGF = Factor de crecimiento 
derivado de plaquetas. IGF-1 = Factor de crecimiento similar a la insulina, factor de crecimiento insulínico tipo 1 o somatomedina C. HGF = Factor de crecimiento de 
hepatocitos. TGF-β = Factor de crecimiento transformante beta. IL-6 = interleucina 6. IGFBP 1-6 = proteína de unión al factor de crecimiento similar a la insulina tipo 
1-6. BMP = proteínas morfogénicas óseas. CPD = células de la papila dérmica. CMFP =  célula madre del folículo piloso. BMPR1 = receptor de proteína morfogénica 
ósea tipo 1. M-CSF = Factor estimulante de colonias de macrófagos. M-CSFR = receptor del factor estimulante de colonias de macrófagos. WNT3A = gen WNT3A que 
codifica proteínas de señalización secretadas. PGE2 = prostaglandina E2. PGF2α = prostaglandina F2α. BIO = bromoindirrubina 3 oxima. PGD2 = prostaglandina D2.
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observado aumento de la expresión de β-catenina, que 
se cree que aumenta la proliferación, la supervivencia y 
la angiogénesis de las células de la papila dérmica.17,18 
En resumen, el PRP estimula el crecimiento del pelo 
mejorando la vascularización del folículo, inhibiendo la 
apoptosis y prolongando así la fase anágena e indu-
ciendo una transición más rápida de la fase telógena a 
la anágena en las células de la papila dérmica.

El uso de PRP es novedoso y se ha mostrado pro-
metedor en el tratamiento de AAG desde que se inició 
la investigación hace solo una década, ya que no sólo 
retrasaría la progresión de la enfermedad, sino que 
aumentaría significativamente la repoblación de las 
unidades foliculares perdidas, conservando el efecto de 
alargamiento de la fase anágena del pelo y aumento de 
su grosor de los procedimientos actuales.

Si bien la evidencia es limitada, ya que hasta el 
momento no se han realizado estudios experimentales 
que prueben su eficacia en comparación con las opcio-
nes terapéuticas disponibles en la actualidad, se han 
publicado algunos estudios piloto, que proponen su uso 
en alopecia androgenética como efectivo y altamente 
satisfactorio para los pacientes.

El objetivo principal fue determinar en pacientes 
con alopecia androgenética de leve a moderada la 
eficacia y seguridad de la terapia intralesional de PRP 
comparado con el uso de minoxidil al 5% tópico en un 
plazo de 12 semanas de tratamiento, en términos de 
porcentaje de repoblación y densidad de pelo. Como 
objetivos secundarios se evaluó la calidad de vida de 
los pacientes a las 0 y 12 semanas y su satisfacción 
con los métodos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un ensayo clínico controlado, aleatorizado, 
fase III, simple ciego en el Centro Dermatológico «Dr. 
Ladislao de la Pascua»; el cual incluyó pacientes de 
sexo masculino entre 18 y 69 años con diagnóstico 
de alopecia androgenética grado II-III por escala de 
Norwood-Hamilton, que no hubieran recibido tratamien-
to para ella en los tres meses previos al reclutamiento y 
que no presentaran alguna otra enfermedad tricológica 
concomitante, enfermedad hematológica o hipersensi-
bilidad conocida a algún componente de la fórmula de 
minoxidil o belenofobia.

Se efectuó el cálculo de tamaño de muestra con la 
fórmula de comparación de dos medias, aceptando 
un riesgo de 0.05, deseando un poder estadístico de 
80% y considerando 20% de pérdidas. La asignación 
de pacientes se llevó a cabo de forma aleatoria, por 

medio del programa de computadora Sealed Envelope 
Ltd. 2016.

El primer grupo fue asignado a la aplicación tópica de 
minoxidil al 5% en spray cada 12 horas por 12 semanas, 
y el segundo grupo a la aplicación de PRP intralesional 
cada cuatro semanas por tres sesiones. En ambos 
grupos el seguimiento fue de 12 semanas (Figura 1).

En cada sesión se realizó iconografía clínica y der-
matoscópica (a todos los pacientes se les realizó en la 
consulta basal un tatuaje puntiforme en el vértex para 
asegurar que se evaluara siempre la misma área) (Figu-
ra 2), así como aplicación de los cuestionarios DLQI, de 
satisfacción y de registro de eventos adversos con una 
escala de intensidad visual. La iconografía clínica fue 
evaluada por tres dermatólogos ciegos a la asignación 
y en la iconografía dermatoscópica se realizó el conteo 
de pelos/cm2 por un dermatólogo ciego al estudio.

La comparación basal de las características so-
ciodemográficas y clínicas se realizó de acuerdo a la 
naturaleza de las variables, mediante medidas de ten-
dencia central (media) y porcentajes. Para determinar la 
eficacia y seguridad se realizó el análisis por intención 
a tratar. Se aplicaron pruebas de hipótesis (t de Student 
y χ2) para comparación de medias para determinar la 
magnitud y significancia de la diferencia en la variable 
de desenlace (repoblación). De la misma forma se 
llevaron a cabo pruebas de hipótesis para comparar la 
frecuencia de efectos adversos entre los dos grupos.

RESULTADOS

Se compararon las características demográficas de los 
pacientes según su grupo de asignación, no existiendo 
diferencia estadísticamente significativa según la prueba 
t de Student para comparación de medias de grupos 
independientes (Tabla 2).

Se evaluó en los pacientes el uso de tratamientos 
para la alopecia previo al inicio del estudio, donde 
observamos que más de 50% de los pacientes habían 
utilizado alguno, predominando el uso de shampoo y de 
minoxidil en spray en segundo lugar, y en mucho menor 
proporción finasterida vía oral o implantes autólogos 
de cabello, sin diferencia estadísticamente significativa 
entre grupos (Tabla 3).

Respecto al cambio en la puntuación de la escala de 
calidad de vida en dermatología DLQI podemos obser-
var en las medias una disminución de 0.46 y 0.53 puntos 
en los grupos 1 y 2, respectivamente; sin embargo, ésta 
no resultó con significancia estadística respecto al valor 
basal o entre grupos. Hablando del puntaje basal y final 
de la escala de cambio global percibido por el paciente 
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se obtuvo un cambio positivo en ambos grupos, siendo 
mayor en el grupo de minoxidil tópico, sin diferencia 
estadísticamente significativa entre ellos (Tabla 4).

En el conteo del número de pelos basal y a las 12 
semanas, se puede observar aumento de 4.1 pelos en 
el grupo 1 y disminución de 2.5 pelos en el grupo 2, dife-
rencia sin significancia estadística (Figura 3). Respecto 
a la evaluación de las fotografías clínicas por medio de 
tres dermatólogos ciegos al estudio obtuvimos que sólo 
16% de los pacientes en cada grupo mostraron mejoría 
perceptible, con media de cambio de 16 y 13% en el 
grupo 1 y 2 respectivamente (Tabla 5).

En cuanto a los eventos adversos, estos se pre-
sentaron en más de 50% con incidencia de hasta 56% 

en la semana ocho del grupo 1 y de hasta 70% en la 
semana 12 del grupo 2. En ambos grupos el efecto 
más reportado fue el prurito, el cual se presentó en los 
primeros días postaplicación de plasma a diferencia 
del minoxidil que se mantuvo constante durante el 
tratamiento, seguido en ambos grupos del inicio de 
seborrea (Tablas 6 y 7).

DISCUSIÓN

Respecto a las características demográficas de los 
pacientes, podemos concluir que se trata de grupos 
bien pareados, ya que no se encontró diferencia esta-
dísticamente significativa con la prueba t de Student; 

Figura 1: 
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Pacientes con diagnóstico 
clínico de alopecia 
androgenética con 

afectación en vértex (N = 63) Excluidos (n = 0)
• No cumplen criterios de 

selección (n = 0)
• Renuncian a participar (n = 0)
• Otras razones (n = 0)

Asignados a minoxidil 5% tópico 
c/12 horas (n = 30)

• Recibieron el tratamiento 
 (n = 30)

• No recibieron el tratamiento 
(n = 0)

       Motivos

• Pérdidas de seguimiento  
(n = 3)

       Falta de tiempo
• Interrumpen la intervención  

(n = 0)
       Motivos

Analizados (n = 26)
• No concluyeron el estudio  

(n = 7)
• Excluidos del análisis (n = 1)
       Psoriasis de PC

Asignados a PRP intralesional c/4 
semanas (n = 33)

• Recibieron el tratamiento 
(n = 30)

• No recibieron el tratamiento 
(n = 3)

       Motivos

• Pérdidas de seguimiento  
(n = 3)

       Falta de tiempo
• Interrumpen la intervención  

(n = 0)
       Motivos

Analizados (n = 26)
• No concluyeron el estudio  

(n = 4)
• Excluidos del análisis (n = 1)
       Queratosis actínicas

Aleatorizados (N = 63)
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no obstante, podemos observar una mayor cantidad de 
pacientes con alopecia androgenética de grado 3 en el 
grupo 2 y de grado 4 en el grupo 1, lo que podría evitarse 
en futuros estudios limitando la muestra a un grado de 
alopecia o realizando una aleatorización estratificada.

En cuanto a los procedimientos previos podemos 
ver que más de la mitad de los pacientes habían 
buscado tratamiento para esta enfermedad, lo que 
nos habla de la importancia de ésta en su vida diaria, 
observando que la mayoría de ellos utilizaron opciones 
comerciales anunciadas en medios de comunicación 
u ofrecidos en farmacias. Encontramos en la escala 
DLQI una media de afectación de 1.9 basal, lo que 
sitúa el puntaje entre la ausencia de repercusión en la 
vida diaria de los pacientes y afectación leve; con todo, 
algunos pacientes presentaron puntuaciones de efecto 
moderado a muy importante que mejoró al final del 
proceso, esto concuerda con los hallazgos descritos 
por Stevens y Khetarpal en donde hubo mejoría en la 
calidad de vida de los pacientes evaluados a los seis 
meses postratamiento.19 Respecto al cambio con la 
terapéutica hubo disminución en los grupos de medio 
punto, sin haber diferencia entre ellos ni respecto a la 
puntuación basal.

En el conteo de pelos de las áreas evaluadas por 
fotografía si bien no hubo cambio estadísticamente 
significativo respecto al basal ni entre grupos, en el 
grupo de minoxidil hubo aumento de cuatro pelos a 

las 12 semanas, lo que concuerda con lo reportado 
en la literatura, y en el grupo de PRP hubo disminu-
ción de 2.5 pelos. En contraste con lo que Gkini y 
colaboradores reportaron en un estudio de cohorte 
prospectivo con 20 pacientes que consistió en la 
aplicación de tres inyecciones, donde hubo un au-
mento en la densidad en comparación con el valor 
inicial a los tres, seis y 12 meses después de PRP 
(p < 0.001), así como mejoras en el grosor del pelo, 
también mencionan que las formas más leves de AAG 
respondieron mejor al procedimiento de PRP que los 
casos más avanzados.20

Hablando de la satisfacción obtenida por el pacien-
te autoevaluada por medio de la escala de cambio 
global, podemos observar una puntuación media 
de cambio positivo en ambos grupos sin diferencia 
significativa entre ellos, lo que nos habla de que a 

Figura 2: Foto dermatoscópica del vértex de uno de los pacientes del 
estudio con AAG grado III. 

Tabla 2: Características sociodemográficas de los pacientes.

Variable
Grupo 1

Minoxidil (N = 30)
Grupo 2

PRP (N = 30) p

Edad [años], media 35.5 34.5 0.842
Tiempo de evolución 
[meses], media

29.25 31.75 0.577

Antecedentes 
heredofamiliares, n (%)

Sí 26 (86.7) 28 (93.3) 0.389
No 4 (13.3) 2 (6.7)

Grado de alopecia, n (%)
3 19 (63.3) 24 (80.0) 0.186
4 7 (23.3) 2 (6.7)
5 4 (13.3) 4 (13.3)

PRP = plasma rico en plaquetas.

Tabla 3: Uso de procedimientos previos por los pacientes del estudio.

Tratamientos 
previos

Grupo 1
Minoxidil (n = 30)

Grupo 2
PRP (n = 30) p

Ninguno 13 15
Minoxidil spray 5 3
Shampoo 8 10 0.826
Implante 1 1
Finasterida 1 1
Otros 2 1

PRP = plasma rico en plaquetas.
Nota: un paciente del grupo 2 recibió dos tratamientos.
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folicular, sí lo hubo en la percepción de caída, den-
sidad y grosor del pelo percibida de forma subjetiva 
por los pacientes (Tabla 8). En la evaluación clínica 
de los pacientes, el cambio observado fue mínimo 
tanto en el número de pacientes con mejoría como 
en el porcentaje de ese cambio positivo, si bien cabe 
resaltar que los pacientes en los que se observó 

mayor porcentaje de mejoría fue en los más jóvenes 
con predominio de alopecia grado III.

En la incidencia de efectos adversos, la mayoría 
de los pacientes presentó alguno, siendo mayor en el 
grupo que recibió la aplicación de PRP; ahora bien, 
ellos presentaron prurito los primeros días postaplica-
ción remitiendo después y los efectos en el grupo de 
minoxidil fueron consistentes durante todo el tiempo de 
aplicación. Cabe destacar que ninguno fue de impor-
tancia como para causar la suspensión del tratamiento. 
El apego por parte de los pacientes fue de 99%. Tales 
resultados concuerdan con lo mencionado por Gentile 
y Garcovich, quienes concluyeron que los posibles 
efectos adversos no son de importancia; estos pueden 
ser: cefalea leve, dolor tolerable y temporal durante 
el procedimiento, prurito, descamación leve y edema 
transitorio.21

CONCLUSIONES

La alopecia androgenética debe ser considerada una 
enfermedad y no sólo un problema estético, sin olvidar 
que su mayor implicación es el impacto psicológico en 
los pacientes, el cual afecta su calidad de vida. Debido 
a que los regímenes médicos existentes hasta el mo-
mento sólo retrasan durante su uso la caída del pelo y 
no provocan la regeneración de las unidades foliculares, 

Figura 3: 

Fotos de evaluación clínica, medición 
basal y a la semana 12.

Tabla 4: Cambio en DLQI, en conteo de pelos y 
en satisfacción basal y a las 12 semanas.

Grupo 1
Minoxidil (N = 30)

Media (DE)

Grupo 2
PRP (N = 30)
Media (DE) p

DLQI basal 1.9 (0.9) 1.9 (1) 1
DLQI 12 semanas 1.44 1.37 1
Cambio DLQI -0.46 -0.53 0.227
Número de pelos 
basal

40.7 (14.6) 40.2 (16.1) 0.911

Número de pelos 
12 semanas

44.8 (17.6) 37.7 (19.3) 0.170

Cambio de número 
de pelos

+ 4.14 -2.46 0.730

Cambio en 
satisfacción

+ 15.14 + 11.8 0.277
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se ha continuado la búsqueda de una terapéutica con 
mayor beneficio clínico y eficacia. Con la aparición de la 
ingeniería de tejidos y la utilización de factores de creci-
miento para la regeneración de tejidos se ha planteado 
la aplicación del PRP para la regeneración de unidades 
foliculares perdidas en la alopecia androgenética, con 
efectos secundarios mínimos, lo que mejora el cumpli-
miento del paciente.

Sin embargo, debido a la falta de estandarización en 
la técnica de obtención de PRP y a la ausencia de co-
rrelación entre los protocolos reportados en los estudios 
previos, es necesario realizar estudios más rigurosos, 
con mayor tamaño muestral y medición cuantitativa 
del efecto clínico con periodos de seguimiento que 
hagan posible contar con un protocolo establecido y 
así poder evaluar su verdadera efectividad. Se propo-

ne que tal evaluación sea en pacientes jóvenes y con 
etapas iniciales de la enfermedad que fue en quienes 
se obtuvo ligera mejoría en este estudio, lo que puede 
correlacionar con que a mayor tiempo de evolución de 
la alopecia androgenética, si bien es considerada una 
alopecia no cicatrizal, la progresión en la miniaturización 
folicular lleva a su pérdida completa.

Como se muestra en los resultados de este estudio 
no se encontró mejoría con la aplicación del PRP, sino 
más bien podemos pensar que la enfermedad siguió su 
historia natural de disminución de la densidad de pelo, 
y la mejoría con minoxidil tópico fue mínima, siendo 
consistente con la reportada en la literatura, a pesar 
de ser uno de los dos procedimientos con mayor nivel 
de evidencia y recomendación para el tratamiento de la 
AAG, presentándose efectos adversos en la mayoría de 
los pacientes, si bien ninguno fue tan grave como para 
suspender la aplicación de los métodos.

Si bien en nuestro estudio no se observó ningún 
efecto terapéutico en la repoblación de pelo con el uso 
del PRP, son necesarias investigaciones con alto nivel 
de evidencia, con tamaño muestral y periodo de segui-
miento más grandes; para poder evaluar esta nueva 
propuesta terapéutica con un mayor poder estadístico, 
así como observar el mantenimiento de los efectos o 
su presentación en mayor tiempo del reportado hasta 
el momento.
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RESUMEN

Las urticarias crónicas inducibles son un grupo de dermatosis inflama-
torias caracterizadas por la recurrencia de ronchas con prurito y/o an-
gioedema que duran más de seis semanas; son inducidas por estímulos 
físicos o ambientales específicos: frío, calor, presión, luz solar, vibración. 
En la revisión que se realiza en el presente artículo se habla de urticarias 
crónicas físicas y no físicas, se mencionan las características clínicas, el 
abordaje diagnóstico, incluidas las pruebas de provocación y de umbral 
así como las opciones de tratamiento disponibles.

Palabras clave: urticaria crónica inducible, urticarias físicas, urticarias 
no físicas, dermografismo.

ABSTRACT

Chronic inducible urticarias are a group of inflammatory dermatoses 
characterized by recurrence of itchy wheals and/or angioedema lasting 
more than six weeks, and induced by specific physical or environmental 
trigger (cold, heat, pressure, sunlight, vibration). The following review 
focuses on physical and non-physical chronic urticarias, we discuss the 
clinical characteristics, the diagnostic approach, including provocation and 
threshold tests, as well as the available treatment options.

 
Keywords: chronic inducible urticarias, physical urticarias, non-physical 
urticarias, dermographism.

INTRODUCCIÓN

La urticaria es un padecimiento que se caracteriza clí-
nicamente por el desarrollo de ronchas, angioedema o 
ambos en diferentes segmentos corporales. La roncha 
en pacientes con urticaria tiene tres características 
típicas: 1. Inflamación central de tamaño variable, casi 
siempre rodeada de eritema reflejo; 2. Sensación de 
prurito o ardor; 3. Naturaleza fugaz, la piel vuelve a su 
apariencia normal desde 30 minutos hasta 24 horas. El 
angioedema en pacientes con urticaria se caracteriza 
por: 1. Edema repentino, pronunciado, eritematoso o 
del color de la piel, alteraciones que ocurren a nivel 
de la dermis profunda y tejido celular subcutáneo o 
membranas mucosas; 2. A veces dolor en el lugar del 

prurito; 3. Resolución más lenta que la de las ronchas 
puede tardar hasta 72 horas.1

La urticaria es una enfermedad frecuente. En su forma 
aguda afecta 20% de la población general. La urticaria 
crónica (UC) se presenta hasta en 5%.2 Un tercio de los 
pacientes cursa con urticaria y angioedema, 30-40% 
presentan urticaria aislada, y 10-20% angioedema ais-
lado. La fisiopatogenia de la urticaria es compleja. Se ha 
demostrado que la UC disminuye la calidad de vida de 
cada paciente, ya que condiciona un impacto negativo en 
el desempeño laboral y académico, y en la economía de 
cada usuario por los altos costos que genera su atención 
médica.3 Se le ha relacionado con incremento en los 
niveles de ansiedad y depresión, lo que también afecta 
la calidad de vida. Aunque se autolimita, el curso de la 
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enfermedad puede durar más de cinco años en 10-25% 
de las personas afectadas. Como tal, el tratamiento actual 
tiene como objetivo mejorar la calidad de vida y reducir 
el deterioro mediante el alivio de los síntomas.4

Clasificación

Una de las clasificaciones más utilizadas de las urtica-
rias se basa en el tiempo de evolución de cada cuadro 
clínico. De acuerdo con lo anterior, se les divide en 
agudas (≤ seis semanas) o crónicas (> seis semanas).1 
En general la urticaria aguda se asocia con causas 
identificables, por ejemplo: infección viral aguda, reac-
ción alérgica a medicamentos, picaduras de insecto o 
ingesta de algún alimento.4 La UC se puede subdividir 
en dos grupos en función de si es factible identificar o 
no la causa desencadenante:

1. Urticaria crónica espontánea (UCE) sin factor des-
encadenante específico involucrado, es sinónimo de 
urticaria crónica idiopática.

2. Urticaria crónica inducible (UCInd) ocasionada por 
un factor desencadenante específico (tacto, presión 
extrema, contacto con agua), es sinónimo de urticaria 
física.1,5

La UCInd suele ser de corta duración (desde unos 
minutos hasta dos horas) o fugaz. Si se realiza un es-
tudio histopatológico no se observa infiltrado celular.

El término UCE enfatiza que los pacientes pueden ex-
perimentar urticaria independiente de cualquier estímulo 
exógeno, incluso si es posible señalar las circunstancias 
que empeoran los síntomas. Por lo tanto, la búsqueda 
de causas externas en una UCE es infructuosa porque 
la anomalía subyacente es intrínseca.6

Urticaria crónica inducible

Existen dos tipos de UCInd: físicas y no físicas (Tabla 
1). En el grupo de urticarias físicas se incluyen el der-
mografismo, la urticaria por presión retardada, por frío, 
por calor, solar y por vibración. En el grupo de urtica-
rias no físicas están la colinérgica, la de contacto y la 
acuagénica.1,7,8 Las urticarias físicas son en general más 
frecuentes. Se presentan en 10 a 50% de los pacientes 
con urticaria crónica, y hasta en 5% de la población ge-
neral. Los tipos más frecuentes en el grupo de urticarias 
físicas son el dermografismo y la urticaria por presión 
retardada. En cuanto al grupo de las no físicas, la coli-
nérgica es la más común.9 Las UCInd afectan con igual 
frecuencia a hombres y mujeres, y son más habituales 

en la población joven; con menor frecuencia se asocian 
con angioedema.10

Patogenia

La fisiopatogenia de la urticaria es compleja. La activa-
ción y desgranulación de los mastocitos residentes en 
tejidos, y la posterior liberación de mediadores proin-
flamatorios, como la histamina, desempeñan un papel 
clave.11 La hipótesis es que diferentes autoantígenos se 
unen a la IgE en los mastocitos y basófilos de la piel y 
activan estas células. Se cree que los desencadenantes 
ambientales relevantes inducen la expresión de novo 
de estos autoalérgenos. Después se acoplan a la IgE 
específica para estos autoalérgenos, unida al receptor 
de IgE de alta afinidad (FcεRI) en los mastocitos de la 
piel induciendo su desgranulación. En apoyo de esta 
idea, los pacientes con UCInd expresan niveles séricos 
aumentados de IgE total.12-14

Se considera que en el dermografismo está involu-
crada la liberación de mediadores vasoactivos de los 
mastocitos cutáneos, como lo confirma la histamina 
sérica elevada. Se cree que la inflamación de la piel 
puede preceder a la aparición de infecciones por bac-
terias, hongos o virus, o como efecto secundario por la 
administración de algunos medicamentos (por ejemplo, 
penicilina).15 En cuanto a la urticaria por frío, en ésta se 
activan los mastocitos, con la subsecuente liberación 
de mediadores proinflamatorios, puede asociarse con 
infecciones, picaduras de himenópteros, intolerancia a 
alimentos/medicamentos y afecciones hematológicas, lin-
fáticas o neoplásicas así como con crioglobulinemia con 
IgG monoclonal o tipos mixtos de IgG/IgM e IgG/IgA.16-18 

En la patogenia de la urticaria por calor existe una 
variante hereditaria de la enfermedad que involucra un 
tipo de reacción retardada.19 Se sabe que la urticaria 
solar se desarrolla por una molécula precursora ubicada 
en la piel, aún desconocida, que se activa por exposición 

Tabla 1: Clasificación de la urticaria crónica inducible.

Urticarias físicas Urticarias no físicas

Dermografismo Colinérgica
Por presión retardada Acuagénica
Por frío Por contacto
Por calor
Solar
Por vibración

Modificada de: Pozderac I et al.7
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a una longitud de onda de luz particular, y se convierte 
en una sustancia fotoalérgica. Por lo tanto, la IgE se 
dirige contra un fotoalérgeno anormal presente sólo en 
los pacientes afectados (tipo I) o contra un fotoalérgeno 
normal presente en la mayoría de las personas (tipo 
II).7 Con respecto a la urticaria por vibración, se han 
encontrado formas hereditarias como consecuencia de 
una mutación en el gen ADGRE2. El receptor mutado 
estimula la desgranulación celular después de la expo-
sición a vibraciones.2

La patogenia de la urticaria colinérgica involucra al 
sistema nervioso colinérgico. Se ha podido reproducir 
en algunos pacientes al inyectar por vía intradérmica 
metacolina, la cual induce el cuadro clínico, y puede 
revertirse con atropina. En las lesiones se observó in-
cremento en el número de receptores muscarínicos en 
los mastocitos. Otra posibilidad es que sea mediada por 
IgE o algún componente del sudor humano y la posible 
oclusión de los poros del estrato córneo, lo cual ocasio-
na hipohidrosis y fuga de materiales inflamatorios del 
sudor hacia la dermis superior, lo que desencadena el 
cuadro de urticaria. Respecto a la urticaria acuagénica, 
existe evidencia de que el agua actúa como portador 
de un antígeno epidérmico.7

URTICARIAS FÍSICAS

Dermografismo. El dermografismo (urticaria dermo-
gráfica o urticaria facticia) es la forma más frecuente de 

urticaria física. Se manifiesta por ronchas eritematosas 
lineales en la dermis, secundarias a la aplicación de un 
estímulo externo fuerte, por lo que se le asignó dicho 
nombre, que literalmente significa «escritura en la piel» 
(Figura 1). Es una respuesta exagerada a una presión, 
frotamiento o rascado relativamente menor, por ejemplo, 
inducida por cuellos, puños o cinturones de los panta-
lones, que por lo general desaparece minutos después 
del cese del estímulo causal. Se ha observado dermo-
grafismo en personas con dermatitis atópica, diabetes, 
hipertiroidismo o hipotiroidismo, menopausia, embarazo 
o relacionado con medicamentos.20,21

Existen dos tipos de dermografismo: simple y sinto-
mático. El simple es el más común de los dos; no incluye 
prurito y ocurre en 2 a 5% de la población general. Las 
ronchas suelen aparecer entre seis y siete minutos y 
comienzan a desaparecer entre 15 y 30 minutos des-
pués. El sintomático es menos común, en general ocurre 
de manera esporádica y se manifiesta con urticaria 
pruriginosa que aparece en menos de cinco minutos y 
suele durar 30 minutos. El prurito empeora por la noche 
y con la fricción estimulada por un desencadenante.22

Hay variedades raras de dermografismo como el tipo 
folicular, en el que se aprecian pápulas urticariformes 
aisladas. El colinérgico se manifiesta de manera similar 
a la urticaria colinérgica, con una gran línea eritema-
tosa marcada por ronchas puntiformes. El tipo tardío 
incluye la presencia de ronchas leves que reaparecen 
de tres a ocho horas después del contacto con el factor 

Figura 1:

Dermografismo.
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desencadenante, y persisten hasta 48 horas. El tipo 
familiar precipitado por frío e inducido por ejercicio es 
poco frecuente.23

Se recomienda comenzar el abordaje diagnóstico 
con historia clínica y examen físico minuciosos.24 Una 
revisión de las fotografías de los pacientes en busca 
de ronchas lineales también puede ayudar. Se pueden 
realizar pruebas de provocación para el diagnóstico al 
friccionar la piel con un objeto firme (por ejemplo, un 
depresor de lengua u otro instrumento con borde firme). 
También se encuentran disponibles dispositivos de 
prueba especiales como el dermografómetro.1,25,26 El 
sitio de la prueba cutánea debe estar libre de signos de 
infección o inflamación. Una respuesta se considera po-
sitiva si hay un habón palpable pruriginoso de al menos 
3 mm de ancho dentro de los 10 minutos posteriores 
a la provocación. Se pueden solicitar como estudios 
complementarios biometría hemática completa con 
diferencial, velocidad de sedimentación globular (VSG) 
y/o nivel de la proteína C reactiva (PCR).20

Se debe descartar el dermografismo falso, padeci-
miento que se manifiesta clínicamente igual al arriba 
mencionado, pero que tiene origen diferente. Éste se 
manifiesta en diversas formas clínicas que incluyen 
blanco, negro y amarillo. El blanco es secundario a la 
dermatitis alérgica de contacto y se observa en indivi-
duos con atopia. El negro aparece después del contacto 
con objetos metálicos. El amarillo se debe a depósitos 
de bilis en la piel.23 Otro padecimiento que se presenta 
de manera similar al dermografismo sintomático es la 

alergia al látex.27 La mastocitosis, trastorno ocasionado 
por un incremento en el número de mastocitos, también 
puede manifestarse con lesiones pruriginosas pigmen-
tadas de color marrón rojizo. Un signo característico de 
ésta es el llamado «signo de Darier», que consiste en 
la presencia de edema, prurito y eritema en respuesta 
a presión aplicada sobre la piel.28

Urticaria por presión retardada. La urticaria por 
presión retardada o angioedema por presión retardada 
se manifiesta con edema eritematoso similar al angio-
edema en áreas de la piel y mucosas expuestas a la 
presión (Figura 2). Se desarrolla con frecuencia en la 
cara, manos, tronco, glúteos, piernas y pies. Es poco 
común, aunque ocupa el tercer lugar entre todas las 
urticarias inducidas. Las ronchas clásicas no se desa-
rrollan en este tipo de urticaria.2 Se pueden acompañar 
de prurito o ardor y se desarrollan después de cuatro a 
seis horas, con rango de 0.5 a 12 o, a veces, inmediata-
mente después de estar en contacto con el estímulo, y 
pueden persistir durante horas, en ocasiones hasta más 
de 24. La edad promedio de aparición de la enfermedad 
es entre 20 y 30 años.20

Los desencadenantes más frecuentes son: cargar 
mochilas o bolsas con correas para los hombros, sen-
tarse en una superficie dura por periodos prolongados, 
uso de zapatos ajustados, estar de pie, caminar mucho, 
llevar bolsas pesadas en las manos o por compresión 
contra una almohada.29 En forma eventual, la urticaria 
por presión retardada puede agravarse con el calor, la 
ingesta de aspirina o la menstruación. Puede coexistir 

Figura 2:

Urticaria por presión.
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con fiebre, malestar general, fatiga y, ocasionalmente, 
escalofríos, dolor de cabeza y dolores articulares gene-
rales. En más de la mitad de los pacientes (hasta 60%) 
existen otras formas concomitantes de urticaria crónica, 
dermografismo o angioedema.7,30

El diagnóstico correcto de urticaria por presión retarda-
da puede realizarse sólo con la elaboración de una historia 
clínica minuciosa de cada caso. Se pueden utilizar dermo-
grafómetros aplicados a 100 g/mm2 durante 70 segundos 
ubicados en la parte superior de la espalda, en especial 
para la realización de protocolos de investigación. Un se-
gundo método consiste en colocar con un cabestrillo una 
barra de 5 kg en los antebrazos del paciente durante 20 
minutos. Se considera positivo cuando se observa edema 
palpable eritematoso en el sitio de prueba alrededor de 
seis horas después de la aplicación.31

Urticaria por frío. La urticaria por frío (urticaria 
adquirida por frío o urticaria por contacto con frío) es 
el segundo tipo más frecuente de urticaria física. La 
incidencia anual es de 0.05%, y depende en parte de 
la región geográfica en la que se ubica cada caso, 
siendo más común en regiones con climas más fríos.8 
Se caracteriza por la aparición de ronchas que se de-
sarrollan minutos después de la exposición cutánea al 
aire, líquidos, objetos sólidos fríos o por enfriamiento 
por evaporación (por ejemplo, bucear en agua fría), y 
persisten durante cerca de una hora. Puede provocar 
síntomas sistémicos como disnea, hipotensión y pérdida 
del conocimiento, además de ronchas que se asemejan 
a la anafilaxia y que pueden provocar la muerte.32

Se presenta con mayor frecuencia en mujeres; predo-
mina en adultos jóvenes con antecedentes de atopia.33,34

Las pruebas de provocación deben realizarse uti-
lizando un estímulo frío en la piel del antebrazo. La 
técnica tradicional consiste en la aplicación de cubitos 
de hielo, o compresas frías o baños con agua fría, o em-
pleando los reactivos TempTest®.33 Si se utiliza un cubo 
de hielo, éste debe derretirse primero dentro de una 
bolsa de plástico delgada para evitar el contacto directo 
con el agua y, si la prueba resulta positiva, descartar 
así una posible confusión con la urticaria acuagénica. 
Si se decide emplear la técnica de baños con agua fría, 
se requiere de cuidado especial, ya que este método 
conlleva el riesgo de inducir reacciones sistémicas. El 
TempTest® es un dispositivo de provocación basado en 
el efecto Peltier que proporciona un gradiente de tem-
peratura continuo a lo largo de su longitud, y que oscila 
entre 4 y 44 oC, el cual debe realizarse durante cinco 
minutos.35-37 La prueba debe considerarse positiva si el 
sitio donde se aplicó el test muestra una reacción cutá-
nea tipo roncha o una erupción palpable y claramente 
visible. Esta reacción, en la mayoría de los casos, se 
asocia con prurito y/o sensación de ardor.33

Urticaria por calor. La urticaria por calor (urticaria 
por contacto con el calor) es una urticaria física poco co-
mún, caracterizada por la aparición de ronchas después 
del calentamiento por contacto de la piel a los pocos 
minutos de la exposición, y que persisten durante una a 
tres horas. La enfermedad suele desarrollarse en muje-
res entre 20 y 45 años. Desde el punto de vista clínico, 
esta dermatosis se manifiesta con formas localizadas 
o generalizadas, dependiendo de si un área de la piel 
está expuesta directamente al calor (forma localizada) 
o es el resultado de la propagación a localizaciones 
cutáneas distantes (forma generalizada). En ocasiones 
los pacientes desarrollan síntomas sistémicos como de-
bilidad, sibilancias, dolor de cabeza, náuseas, vómitos 
y taquicardia.38

El diagnóstico puede realizarse utilizando pruebas 
de provocación. La temperatura umbral media es de 
alrededor de 44 oC. Se pueden llevar a cabo colocando 
un tubo de ensayo con agua caliente a 44 oC en el brazo 
durante cuatro a cinco minutos. Otros protocolos utilizan 
un cilindro calentado a 50-55 oC. Después de retirar el 
objeto se desarrolla urticaria localizada en cuestión de 
minutos. Se debe establecer el tiempo de estimulación 
y/o los umbrales de temperatura utilizados. Esto ayuda 
a determinar la actividad de la enfermedad y a evaluar 
la respuesta a la terapia.33

Urticaria solar. La urticaria solar se desarrolla a los 
pocos minutos de exponerse directo a la luz solar. Es 

Figura 3: Urticaria colinérgica.
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un trastorno poco común que afecta sólo a 0.5% de 
pacientes con urticaria crónica. Existe mayor inciden-
cia en mujeres, y la edad de inicio puede variar.39 Las 
exposiciones limitadas provocan sólo prurito o eritema 
ardoroso. Las más severas cursan con ampollas. La 
gravedad de los síntomas aumenta con la intensidad 
de la exposición al sol.

El diagnóstico de urticaria solar se basa en la historia 
clínica del paciente y, en ocasiones el médico tratante 
se puede apoyar con el resultado de las pruebas de 
fototestificación. Se puede realizar una prueba simple 
exponiendo un área pequeña de la piel a la luz solar 
natural. Una evaluación más formal incluye la exposición 
a fuentes de luz que emiten longitudes de onda de luz 
específicas UVA, UVB y luz visible. Se debe evitar el 
uso de protectores solares y medicamentos fotoactivos 
antes de realizar una prueba. La radiación UVA debe 
probarse en áreas pequeñas menores de 6 J/cm2 y la 
UVB a 60 mJ/cm2. La fotosensibilidad a la luz visible 
se puede probar utilizando un proyector a una distan-
cia de 10 cm. La prueba debe considerarse positiva si 
en el sitio estudiado aparece una roncha y/o erupción 
palpable y claramente visible a los 10 minutos posterior 
a la exposición.1,33

Urticaria vibratoria. La urticaria vibratoria (angioe-
dema vibratorio) es una variante muy rara de urticaria 
física. Se manifiesta clásicamente con la presencia de 
angioedema, el cual se desarrolla de inmediato después 
de la exposición a vibraciones locales, a menudo en las 
manos. Los síntomas alcanzan un pico de gravedad 
en cuatro a seis horas y, por lo general se resuelven 
en 24 horas, pero pueden persistir durante varios días. 

La gravedad y la duración de las manifestaciones ge-
neralmente coinciden con el tamaño de la superficie 
expuesta. Los desencadenantes comunes incluyen 
cortar el césped, trabajar con maquinaria, andar en 
motocicleta, montar a caballo o andar en bicicleta 
de montaña. Por lo tanto, las ocupaciones de riesgo 
incluyen ser maquinista, operador de martillo neumá-
tico, carpintero y operador de amoldadora de metales. 
Se ha observado angioedema vibratorio inducido por 
ronquidos o procedimientos dentales.40-43

Para corroborar esta dermatosis, un método pro-
puesto consiste en colocar el brazo en un mezclador 
de vórtice durante 10 minutos. La prueba se considera 
positiva si el área se vuelve eritematosa, pruriginosa 
y edematosa alrededor de la circunferencia completa 
del brazo.

URTICARIAS NO FÍSICAS

Urticaria colinérgica. La urticaria colinérgica se 
manifiesta con prurito, eritema y ronchas de aspecto 
papular inducidas por el ejercicio, el calentamiento 
activo o pasivo (por ejemplo, baño con agua caliente) 
(Figura 3). En algunos pacientes, el estrés emocional 
y los alimentos o bebidas calientes y picantes también 
pueden desencadenar síntomas.44 Representa alrede-
dor de 30% de todos los casos de urticaria inducida, 
y 5% de todas las urticarias crónicas espontáneas. La 
edad de inicio del padecimiento es entre 20 y 30 años, 
predominando en mujeres. Por lo general, las lesiones 
cutáneas duran de 15 a 60 minutos y se localizan con 
frecuencia en el tronco y las extremidades. Pueden 

Figura 4:

Urticaria acuagénica.
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coexistir varios patrones morfológicos dermatológicos, 
incluido el angioedema.45

Para confirmar el diagnóstico se debe realizar ejer-
cicio físico moderado adecuado a la edad y al estado 
general de cada paciente en una cinta rodante o en una 
bicicleta estática hasta el punto de sudar. La prueba es 
positiva si se produce la erupción característica dentro 
de los primeros 10 minutos de haberla iniciado. Debe 
realizarse una prueba de calentamiento pasivo como 
baño completo a 42 oC, durante un máximo de 15 mi-
nutos y la temperatura corporal debe aumentar ≥ 1.0 
oC para excluir la urticaria inducida por el ejercicio.33

Urticaria acuagénica. La urticaria acuagénica es 
una forma rara de urticaria crónica inducible, en la que 
el contacto con cualquier fuente de agua, independien-
temente de su temperatura, provoca la aparición de ron-
chas (Figura 4). Dentro de los 30 minutos posteriores al 
contacto con el agua, los pacientes desarrollan lesiones 
de urticaria, de 1 a 2 mm de tamaño. La mayoría de los 
casos son esporádicos, aunque también se ha informa-
do de incidencia familiar. Los síntomas sistémicos son 
raros.46,47 Para el diagnóstico se coloca una compresa 
o una toalla empapada con agua a 35-37 oC o solución 
salina fisiológica sobre el tronco del paciente. La prueba 
es positiva si se desarrollan lesiones de urticaria en el 
área de contacto dentro de los 10 minutos posteriores 
de quitarse la compresa o toalla.33

Urticaria por contacto. La urticaria por contacto se 
caracteriza por el desarrollo de lesiones de urticaria 
dentro de los 30 minutos después del contacto con un 
agente exógeno. Se subdivide en inmunológica, no 
inmunológica e indeterminada, si el mecanismo no está 
claro. La no inmunológica puede manifestarse durante 
el primer contacto con el factor desencadenante, por 
ejemplo, plantas, animales o químicos. Las lesiones se 
limitan estrictamente a las áreas donde el agente entró 
en contacto con la piel. En la inmunológica existe una 
reacción mediada por IgE a proteínas o moléculas for-
madas por el hapteno, y la reacción puede extenderse 
más allá de la zona de contacto en forma generalizada, 
e incluso evolucionar a síntomas sistémicos. Uno de los 
agentes desencadenantes más comunes es el látex, 
pero también se describen con frecuencia reacciones a 
productos de plantas, animales, fármacos, cosméticos 
y químicos.33,48

Después de un historial completo, se deben realizar 
pruebas de provocación para confirmar la urticaria 
por contacto mediante pruebas de aplicación abierta 
controlada, prueba de punción cutánea o pruebas con 
parche cerrado durante 20 minutos. No son necesarias 
las pruebas cuando el agente provocador es obvio. El 

diagnóstico debe completarse mediante la determina-
ción de IgE específica.49,50

TRATAMIENTO

El tratamiento de las urticarias inducidas debe abordar-
se de manera escalonada. Comienza con la identifica-
ción precisa de los factores detonantes, por lo que se 
debe informar a todos los pacientes sobre la importancia 
de evitarlos siempre que sea posible. El tratamiento far-
macológico debe restringirse a pacientes sintomáticos. 
La terapia de elección incluye la administración de anti-
histamínicos H1 de segunda generación, no sedantes, 
como cetirizina o loratadina, a dosis de 10 mg una vez 
al día. Los pacientes que no obtengan control completo 
con este tratamiento deben cambiar de medicamento, o 
incrementar la dosis de su antihistamínico hasta cuatro 
veces la dosis estándar.1,33,51 Los antihistamínicos H2 se 
pueden combinar para una terapia más completa si los 
bloqueadores H1 son insuficientes para controlar el pru-
rito. La hidroxicina, un antihistamínico sedante, es una 
opción válida y se puede tomar antes de dormir.33,52,53

En los casos en los que los antihistamínicos no sean 
suficientes para mejorar el cuadro clínico, en la actuali-
dad está indicado utilizar biológicos como el anticuerpo 
monoclonal omalizumab.54-65 Tiene una eficacia repor-
tada de 72% empleando una dosis de 150 mg, y una 
eficacia de 58% con 300 mg. Con este medicamento 
la escala del índice de calidad de vida en dermatología 
(DLQI) de los pacientes mejoró al menos cuatro puntos, 
lo que muestra una diferencia clínica estadísticamente 
significativa.13

La fototerapia ha demostrado cierta eficacia en el 
tratamiento del dermografismo; sin embargo, la mayoría 
de los pacientes recaen en un plazo de dos a tres meses 
después de completar la terapia.66 El tratamiento de la 
urticaria por presión retardada por lo común requiere 
combinación de antihistamínicos y antagonistas de los 
receptores de leucotrienos como montelukast. Otros 
agentes útiles incluyen combinación de dapsona, sul-
fasalazina, factor de necrosis antitumoral (anti-TNF) 
o teofilina.67-71 En la urticaria por frío el tratamiento 
con antibióticos como doxiciclina o penicilina durante 
varias semanas puede inducir la remisión en algunos 
pacientes. La desensibilización al frío33,72 puede lo-
grarse administrando anakinra (anti-IL-1) y etanercept 
(inhibidor del TNF), con adecuada respuesta en casos 
seleccionados.73-76

Todos los pacientes con urticaria solar deben evitar 
el sol, usar ropa protectora o filtros solares de alta 
protección.
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Los corticosteroides tópicos y sistémicos son útiles 
si los antihistamínicos son insuficientes. En estos casos 
se pueden considerar otros enfoques de tratamiento: 
desensibilización, tratamiento con inmunoglobulina 
intravenosa y ciclosporina (4.5 mg/kg/día) para casos 
refractarios.77-79 En ciertos casos de urticaria colinérgica 
se pueden emplear como alternativas butilbromuro de 
escopolamina, bromuro de metantelina, combinaciones 
de propranolol, montelukast y desensibilización. En la 
urticaria acuagénica las terapias reportadas incluyen la 
combinación de algunos de los arriba mencionados con 
terapia UV dos veces por semana.35

CONCLUSIÓN

Las urticarias físicas son un grupo de urticarias crónicas 
inducibles que se desarrollan debido a la exposición a 
estímulos específicos. Los tipos más frecuentes son el 
dermografismo y la urticaria por presión retardada. Se 
necesita más investigación sobre la etiopatogenia de 
las urticarias físicas para identificar y caracterizar sus 
causas subyacentes y encontrar un tratamiento efecti-
vo. El diagnóstico requiere historial médico detallado, 
examen físico y en ocasiones, pruebas de provocación 
útiles para identificar o confirmar el factor desencade-
nante. El tratamiento de las urticarias físicas comienza 
con la identificación precisa y evitar el estímulo desen-
cadenante.
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RESUMEN

El angiohistiocitoma de células multinucleadas (AHCMN) es una proli-
feración vascular y fibrohistiocítica de origen aún incierto. Descrito por 
primera vez por Smith y Wilson-Jones en 1985, es una dermatosis poco 
frecuente; la forma clásica afecta sobre todo a mujeres de edad media y 
suele presentarse de forma unilateral, afectando con frecuencia regiones 
acrales y cara. Morfológicamente son neoformaciones numerosas, cupu-
liformes, de superficie lisa, eritematosas, eritematovioláceas y/o marrón, 
aisladas y/o confluentes, formando placas de forma y tamaño variable. 
Se han descrito casos diseminados con características epidemiológicas y 
morfológicas diferentes. El diagnóstico se basa en los hallazgos histopato-
lógicos, que incluyen proliferación vascular capilar en la dermis superficial 
con presencia de células multinucleadas inmersas en un estroma fibroso. 
El cuadro evoluciona en forma lenta y tiende a ser persistente; aunque 
existen casos de involución espontánea. El tratamiento de elección es la 
extirpación quirúrgica, cuando es posible, y la vigilancia es una alternativa 
ante la naturaleza benigna de esta entidad.

Palabras clave: angiohistiocitoma de células multinucleadas.

ABSTRACT

Multinucleate cell angiohistiocytoma (MCAH) is a vascular and 
fibrohistiocytic proliferation of still uncertain origin. First described by 
Smith and Wilson-Jones in 1985; it is a rare dermatosis, the classic form 
mainly affects middle-aged women and usually presents unilaterally, 
frequently affecting acral regions and the face. Morphologically, they 
are numerous, dome-shaped neoformations with a smooth surface; 
erythematous, erythematous-violaceous and/or brown, isolated and/or 
confluent forming plaques of variable size and shape. Disseminated cases 
with different epidemiological and morphological characteristics have been 
described. Diagnosis is based on histopathological findings, which include 
vascular capillary proliferation in the superficial dermis with the presence 
of multinucleated cells immersed in a fibrous stroma. The picture evolves 
slowly and tend to be persistent; although there are cases of spontaneous 
involution. The treatment of choice is surgical removal, when possible, 
and surveillance is an alternative given the benign nature of this entity.

 
Keywords: multinucleate cell angiohistiocytoma.

INTRODUCCIÓN

El angiohistiocitoma de células multinucleadas 
(AHCMN) se considera una proliferación vascular y 
fibrohistiocítica de carácter benigno.1,2 La primera des-
cripción corresponde a Smith y Wilson-Jones en 1985 

al observar cinco casos de mujeres entre los 47 y 66 
años con lesiones en zonas acrales, unilaterales, únicas 
o múltiples, de rojas a violáceas, asintomáticas, cuya 
histología mostraba numerosos vasos sanguíneos en 
dermis media y células histiocitoides grandes, irregu-
lares y algunas multinucleadas.1

Aunque la patogenia de esta enfermedad es des-
conocida, la hipótesis que predomina sugiere que co-
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rresponde a un proceso reactivo más que neoplásico.3 
Lo anterior, tomando en cuenta que es una dermatosis 
benigna con comportamiento indolente, ausencia de 
involucro extracutáneo, sin transformación maligna y 
posibilidad de involución espontánea.3

Desde el punto de vista clínico se distinguen dos 
variedades. La forma clásica o localizada es la que 
predomina, de evolución lenta (de meses a años) 
pero progresiva, más frecuente en mujeres (79%),4 

edad media 50 años,5 común en las extremidades 
(manos, 30%) y cabeza (cara, 29%).6 Topografías 
poco habituales son mucosa oral, labios, órbita y pa-
red vaginal.7-9 La forma diseminada, poco común, se 
ha documentado en 15 casos hasta la fecha; en ésta, 
se afectan ambos sexos por igual y la edad de pre-
sentación es más temprana, la evolución más rápida, 
con lesiones persistentes y no se ha visto involucro 
de cara. En ambas variedades, son neoformaciones 
discretamente exofíticas, cupuliformes, de superficie 
plana y bien circunscritas, de color eritematoso y ma-
rrón. Pueden estar aisladas y/o agrupadas formando 
placas de número, forma y tamaño variable.4 Se ha 
observado asociación con enfermedades sistémicas 
y alteraciones de laboratorio en la forma diseminada 
a diferencia de la forma localizada.4

El estudio histológico es diagnóstico con los siguien-
tes hallazgos: proliferación de vasos capilares y vénulas 
en la dermis superficial y media, cuyo endotelio es pro-
minente y en ocasiones protruye hacia la luz, células 
multinucleadas que presentan citoplasma angulado con 
núcleos hipercromáticos en número variable, inmersas 
en un estroma fibroso.10,11 En la inmunohistoquímica, 
como es esperado, las células endoteliales expresan 
factor VIII, CD31 y CD34, mientras que los macrófagos, 
histiocitos y células multinucleadas expresan factor 
XIIIa, CD68 (variable) y vimentina.5 La dermatoscopía 
hasta el momento es inespecífica.12

El diagnóstico diferencial desde el punto de vista clí-
nico, es principalmente el sarcoma de Kaposi. Desde el Figura 1: Dermatosis localizada en tronco. Placas eritematovioláceas.

Figura 2: 

Morfología de las lesiones a mayor aumento.
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punto de vista terapéutico, no hay un tratamiento espe-
cífico, pero tampoco es necesario, salvo por cuestiones 
cosméticas;3 en este escenario, la cirugía convencional, 
criocirugía o diversas modalidades de tratamiento láser 
o con luz pulsada han mostrado efectividad y resultados 
satisfactorios en algunos casos.13,14

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 47 años de edad, con derma-
tosis localizada a tórax anterior, bilateral y asimétrica, 
constituida por múltiples neoformaciones cupuliformes, 
de superficie plana, eritematosas y eritematovioláceas, 

de número y tamaño variable, aisladas y confluentes 
formando placas (Figuras 1 y 2). Evolución crónica y 
asintomática. Sin alteraciones en el resto de la piel y 
a nexos.

Al interrogatorio, refiere haber iniciado hace cuatro 
años con «lunares» de forma lenta y progresiva. Sin 
tratamiento previo ni antecedentes médicos de relevan-
cia. Clínicamente se hizo el diagnóstico de sarcoma de 
Kaposi vs histiocitosis y se solicitaron estudios paraclí-
nicos, que descartaron infección por VIH u otras altera-
ciones. El estudio histológico mostró epidermis normal 
y en la dermis superficial y media presencia de vasos 
dilatados, fibrosis y células multinucleadas basofílicas 
con bordes angulosos (Figuras 3 a 5).

Con estas observaciones histológicas se hizo el 
diagnóstico de angiohistiocitoma de células multinu-
cleadas. Se explicó el padecimiento al paciente y éste 
aceptó vigilancia.

DISCUSIÓN Y COMENTARIOS

El angiohistiocitoma de células multinucleadas 
(AHCMN) es una dermatosis poco frecuente, con me-
nos de 200 casos publicados; por lo que se considera 
una entidad subdiagnosticada.5 De las dos formas des-
critas, las manifestaciones epidemiológicas y clínicas 
son diferentes, pero presentan los mismos hallazgos 
histopatológicos. La etiopatogenia es desconocida, por 
lo que se proponen el papel de los mastocitos y una 
influencia hormonal15,16 como los desencadenantes de 
un proceso inflamatorio que induce proliferación vascu-
lar,6 lo que se correlaciona con la migración de células 

Figura 3: Infiltrados linfocitarios que rodean vasos muy dilatados y con-
gestionados. Fibrosis de la colágena (H&E 20x).

Figura 4: Vasos dilatados, infiltrado linfocitario y célula multinucleada 
característica (H&E 40x).

Figura 5: Células multinucleadas en otra zona (H&E 40x).

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Navarrete-Franco G y cols. Angiohistiocitoma de células multinucleadas

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 26-29

29

www.medigraphic.com/dermatologicopascua

www.medigraphic.org.mx

CD68+ del espacio intravascular y la presencia subse-
cuente de las células multinucleadas. Posteriormente, 
aparecen atrofia y fibrosis y disminuye la población de 
células CD68+, lo que explica la heterogeneidad de 
la expresión de este marcador en diferentes reportes 
de casos.4,6
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RESUMEN

El síndrome de Senear-Usher (también denominado pénfigo seborreico o 
pénfigo eritematoso) es una forma localizada de pénfigo foliáceo. Los datos 
epidemiológicos son limitados, pues son pocos los casos reportados en la 
literatura. En los pénfigos superficiales los autoanticuerpos patogénicos son en 
general de subclase IgG4, y están dirigidos contra el dominio amino-terminal de 
la desmogleína 1, una cadherina desmosómica de 160 kDa, desencadenándo-
se de esta forma la acantólisis característica de estas entidades. Las lesiones 
se ubican en zonas típicamente seborreicas y fotoexpuestas. Consisten en 
placas eritematoescamosas, con signo de Nikolsky en ocasiones positivo. El 
diagnóstico se realiza mediante el estudio histopatológico con el hallazgo de 
ampollas subcórneas y células acantolíticas. El tratamiento de primera línea 
es a base de esteroides de alta potencia. El pronóstico es variable.

Palabras clave: pénfigo seborreico, enfermedad de Senear-Usher, 
células acantolíticas, ampollas subcórneas, desmogleína 1, cadherina.

ABSTRACT

Senear-Usher syndrome (also called pemphigus seborrheic or 
pemphigus erythematosus) is a localized form of pemphigus foliaceus. 
Epidemiological data are limited, as few cases have been reported in 
the literature. In superficial pemphigus, the pathogenic autoantibodies 
are generally of the IgG4 subclass, and are directed against the amino-
terminal domain of desmoglein 1, a 160 kDa desmosomal cadherin, thus 
triggering the characteristic acantholysis of these entities. The lesions 
are located in typically seborrheic and sun-exposed areas. They consist 
of erythematous-scaly plaques, with an occasional positive Nikolsky 
sign. Diagnosis is made by histopathological study, with the finding of 
subcorneal blisters and acantholytic cells. First-line treatment is based 
on high-potency steroids. The prognosis is variable.

Keywords: seborrheic pemphigus, Senear-Usher disease, acantholytic 
cells, subcorneal blisters, desmoglein 1, cadherin.

INTRODUCCIÓN

El estudio del pénfigo, por sus características fisiopa-
tológicas, se ha dividido en pénfigo vulgar y pénfigo 
foliáceo. Este último a su vez se subdivide en una 
forma generalizada, una endémica (fogo selvagem) y 
una localizada, también llamada pénfigo seborreico o 
síndrome de Senear-Usher.1

Epidemiología

La incidencia calculada de pénfigo alrededor del mundo 
varía de manera considerable. En términos generales, el 

pénfigo vulgar es más frecuente que el foliáceo. No exis-
ten diferencias estadísticamente significativas en cuanto 
al género.1 En pacientes mexicanos se ha observado que 
en esta patología predominan los HLA DRB1.2,3

Etiología

En personas que cursan con pénfigo foliáceo y su va-
riante, el pénfigo eritematoso, el antígeno involucrado 
es la desmogleína 1. Por lo tanto, al producirse exclu-
sivamente anticuerpos antidesmogleína 1 (IgG4), el 
padecimiento se manifiesta con ampollas que se desa-
rrollan sólo en las capas superficiales de la epidermis.4 
Con base en los resultados de los estudios realizados 
en modelos murinos y celulares, se ha observado que 
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la acantólisis es secundaria a diversos mecanismos 
sinérgicos, entre ellos la interferencia, que causan los 
autoanticuerpos IgG4 en la adhesión intercelular; au-
nado a esto, existen diversas vías de señalización que 
inician y perpetúan la respuesta autoinmune.5

Cuadro clínico

Se trata de una dermatosis que típicamente se localiza 
en zonas seborreicas y fotoexpuestas como los surcos 
nasogenianos, la piel cabelluda, el área retroauricular, 
la parte media del tórax, los hombros y la región lum-
bosacra.6 Dicha dermatosis en la mayor parte de los 
casos consta de pequeñas placas eritematoescamo-
sas o eritematocostrosas, a veces exulceradas, por lo 
cual, ante este cuadro clínico, es necesario plantearse 
diferentes diagnósticos diferenciales. En ocasiones es 
posible observar ampollas en extremo frágiles con signo 
de Nikolsky positivo.7

Histopatología

Los hallazgos histológicos son idénticos a los encon-
trados en el pénfigo foliáceo: ampollas subcórneas con 
techo ubicado en la capa granular o debajo del estrato 
córneo, contenido constituido por fibrina, escasos 
neutrófilos y algunas células acantolíticas. En lesiones 
tardías se observa epidermis hiperqueratósica con 
paraqueratosis focal y ortoqueratosis. En dermis su-

perficial puede apreciarse discreto infiltrado inflamatorio 
constituido por eosinófilos y neutrófilos.

La inmunofluorescencia directa generalmente de-
muestra el depósito de IgG en los espacios intercelu-
lares y en la unión dermoepidérmica. La tinción es más 
evidente en las capas superiores de la epidermis.

Diagnósticos diferenciales: pénfigo IgA lineal, der-
matitis seborreica, pénfigo vulgar, pénfigo foliáceo, 
lupus discoide.8

Tratamiento

No existe un tratamiento universalmente aceptado como 
primera línea. Se han empleado con éxito esteroides 
tópicos de alta potencia.8 Sin embargo, en casos disemi-
nados suele ser necesaria la administración de esteroides 
sistémicos. Otras opciones que han demostrado ser efi-
caces son: azatioprina, ciclosporina, dapsona, micofeno-
lato de mofetilo; no obstante, en una revisión sistemática 
realizada por la Colaboración Cochrane publicada en 
2014 se concluye que no existen datos suficientes que 
avalen la superioridad de alguno de estos tratamientos.9

CASO CLÍNICO

Paciente del sexo femenino, de 28 años de edad, ori-
ginaria y residente de la Ciudad de México, sin antece-
dentes personales patológicos de importancia.

Consulta por dermatosis localizada a cabeza de la 
que afecta cara, y de ésta, frente y mejillas, siendo 
bilateral, asimétrica. Dicha dermatosis estaba consti-

Figura 1: 

Pequeñas placas 
eritematoescamosas 

de borde bien 
delimitado y 

superficie anfractuosa 
en mejillas.

Figura 2: 

Mayor acercamiento 
de lesiones en 
mejilla derecha.
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tuida por eritema y escama, que confluían formando 
10 pequeñas placas de forma circular de 5-10 mm de 
diámetro, de bordes bien definidos, superficie anfrac-
tuosa, exulcerada en algunas áreas, con fina escama 
blanquecina en otras. Evolución crónica, en ocasiones 
pruriginosa (Figuras 1 y 2).

Al interrogatorio refiere evolución de dos años, ha-
biendo sido tratada con el diagnóstico de dermatitis se-
borreica en múltiples ocasiones. Aplicó medicamentos 
a base de piroctolamina, así como protectores solares, 
con mejoría discreta del cuadro. Ya en esta unidad, con 
el diagnóstico clínico presuntivo de lupus discoide se 
indicó la toma de una biopsia, además, se proporcionó 
amplia explicación sobre los cuidados generales para 
la piel y medidas de fotoprotección.

Los hallazgos del estudio histopatológico mostraron 
hiperqueratosis paraqueratósica, con focos de polimor-
fonucleares, células acantolíticas en la capa granulosa 
y áreas con acantosis irregular moderada. Dermis su-
perficial y media con infiltrados moderados dispuestos 
en focos, constituidos principalmente por linfocitos, 
algunos histiocitos y escasos polimorfonucleares, los 
cuales rodean vasos dilatados; asimismo se observa 
engrosamiento de fibras de colágena (Figuras 3 y 4).

El diagnóstico fue compatible con pénfigo seborreico 
por correlación clínico-histopatológica.

COMENTARIO

Consideramos de importancia comunicar este caso 
clínico debido a que se trata de una dermatosis poco 

Figura 3: Epidermis con hiperqueratosis paraqueratósica con tapones cór-
neos y acantosis regular moderada. En el espesor de la dermis se aprecian 
infiltrados moderados dispuestos en focos (H&E 10×).

Figura 4: Células granulosas acantolíticas en epidermis y epitelio folicular 
(H&E 40×).

frecuente, con cuadro clínico característico. Los der-
matólogos deben tener en mente esta imagen clínica, 
así como los diversos diagnósticos diferenciales ante 
dermatosis con topografía y morfología similares como 
la dermatitis seborreica y el lupus cutáneo. El diagnós-
tico definitivo se realiza mediante la histopatología y 
estudios de inmunofluorescencia, si bien la sospecha 
clínica es esencial para evitar la demora en el inicio del 
tratamiento.
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RESUMEN

Los tumores con diferenciación sebácea son un grupo de neoformaciones 
anexiales poco frecuentes. Suelen manifestarse en adultos mayores, 
comprometiendo cabeza y cuello. Actualmente, se les clasifica en tres 
grandes grupos: adenoma sebáceo, sebaceoma y carcinoma sebáceo. 
En este artículo se comunican tres casos de pacientes con tumores 
de estirpe sebácea que se presentaron a diferentes edades de la vida. 

Palabras clave: tumores sebáceos, adenoma sebáceo, sebaceoma, 
carcinoma sebáceo.

ABSTRACT

Sebaceous tumors are a rare type of adnexal tumors that usually appear 
in older adults. Its most frecuently topography compromises head and 
neck. Currently, it´s classified in three groups: sebaceous adenoma, 
sebaceoma, and sebaceous carcinoma. In this article, we report the 
cases of three patients with sebaceous lineage tumors that presented 
at different ages of life.

Keywords: sebaceous tumors, sebaceous adenoma, sebaceoma, 
sebaceous carcinoma.

INTRODUCCIÓN

El desarrollo de los anexos cutáneos depende de la inte-
racción y diferenciación entre la epidermis y dermis. Con 
respecto a las glándulas sebáceas, éste inicia alrededor 
de las 13 a 16 semanas de gestación, en paralelo con el 
desarrollo del folículo piloso con el que se encuentran es-

trechamente relacionadas (a excepción de las glándulas 
de Fordyce en los labios, los tubérculos de Montgomery 
en las areolas, las glándulas de Tyson en el glande y las 
glándulas de Meibomio en los párpados). Se ubican en 
toda la superficie corporal, excepto en palmas y plantas.1

La secreción de las glándulas sebáceas es holocrina. 
Histológicamente están constituidas por numerosos lóbu-
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los que contienen lípidos, cuya capa externa está formada 
por células germinativas pequeñas, basofílicas, cuboidales 
o aplanadas, a partir de las cuales se desarrollan las ca-
pas más internas, adquiriendo un aspecto vacuolado, con 
núcleo central, cargadas de lípidos, que desembocan en 
un conducto excretor de epitelio escamoso queratinizado.2

En el presente se consideran tres grupos de tumores 
con diferenciación sebácea: adenoma sebáceo, sebaceo-
ma y carcinoma sebáceo.3,4 La hiperplasia sebácea y el 
nevo sebáceo no se consideran como verdaderas enti-
dades tumorales sebáceas. La diferenciación sebácea 
también se observa en forma secundaria como fenómeno 
poco frecuente durante el desarrollo de otros tumores 
cutáneos con diferenciación folicular y apocrina.2,5

Las neoplasias sebáceas son poco frecuentes, apa-
recen a cualquier edad, predominando en ancianos. 
Comprometen habitualmente cabeza y cuello, pero 
pueden aparecer en cualquier parte de la superficie 
corporal. Son solitarios y esporádicos, aunque un sub-
conjunto de ellos se asocia al síndrome de Muir-Torre.5

A continuación comunicamos tres casos de pacientes 
diagnosticados con tumores de diferenciación sebácea.

Caso 1

Paciente del sexo masculino de 11 años de edad, 
sin antecedentes familiares ni personales relevantes, 
quien acude por presentar dermatosis localizada 
a párpado superior derecho; constituida por una 

neoformación hemiesférica del orden de 0.5 cm, de 
color amarillo-rosado, de bordes bien definidos, con 
telangiectasias en su superficie, de aspecto lobulado 
(Figura 1). Con 10 años de evolución, asintomático. 
Sin tratamiento previo. Con la impresión clínica de 
tumor de anexos se realizó biopsia escisional, cuyo 
reporte histopatológico demostró la presencia de una 
neoformación exofítica, en cuya dermis se observa-
ban cordones epiteliales constituidos principalmente 
por células sebáceas de características normales, las 
cuales en algunas zonas se encontraban delimitadas 
por dos o tres hileras de células basaloides. Con los Figura 1: Neoformación en párpado superior derecho de aspecto lobulado.

Figura 2: Neoformación exofítica con epidermis atrófica. En el espesor de 
la dermis se observan lóbulos epiteliales que presentan células sebáceas 
de características normales (H&E 10x).

Figura 3:. Células adiposas rodeadas por escasas células basofílicas 
(H&E 40x).
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hallazgos anteriores se realiza el diagnóstico histopa-
tológico de adenoma sebáceo (Figuras 2 y 3).

Adenoma sebáceo

Se utiliza el término «adenoma» para designar a 
aquellas neoplasias benignas con diferenciación 
glandular. Los adenomas sebáceos clínicamente se 
manifiestan como neoformaciones solitarias menores 
de 5 mm de diámetro, de color amarillo-rosado, o del 
color de la piel. Su topografía habitual suele ser la 
cabeza y el cuello. Por lo común afecta a pacientes 
de edad avanzada.6 Se debe descartar que se trate 
del síndrome de Muir-Torre cuando coexisten varios 
adenomas sebáceos en un mismo paciente, ubicados 
en párpados, mejillas, o piel cabelluda, aunque también 
se deben descartar neoplasias internas ante lesiones 
solitarias en cabeza.7

El estudio histopatológico muestra una neoformación 
bien circunscrita ubicada en zonas intermedias de la 
dermis, separada por tabiques de tejido conectivo. Está 
constituida por lóbulos sebáceos inmaduros, los cuales 
son irregulares en tamaño y forma. En los lóbulos están 
presentes dos tipos de células: en la periferia se obser-
van células basaloides indiferenciadas, las cuales son 
idénticas a las de las glándulas sebáceas normales, y 
sebocitos maduros en el centro.6

En la periferia se puede apreciar un número varia-
ble de capas de pequeñas células germinativas con 
núcleos vesiculares redondos u ovalados y escaso 
citoplasma. Este mayor número de células basaloides 
o germinativas permite hacer el diagnóstico diferencial 
con la hiperplasia sebácea, la cual contiene en su 
estructura máximo dos capas de dichas células. Éstas 
se entremezclan con las células sebáceas maduras de 
ubicación más central (que son mucho más grandes y 
tienen citoplasma espumoso, pálido y núcleos hipercro-
máticos centrales).

En ocasiones se observa una empalizada periférica. 
Algunos lóbulos muestran degeneración quística, y otros 
parecen conectarse directamente con el epitelio superfi-
cial. Más de la mitad del lóbulo en el adenoma sebáceo 
está compuesta por células sebáceas maduras. En 
algunas ocasiones se observan adenomas sebáceos 
gigantes que muestran aumento de la actividad mitóti-
ca en el componente de células basaloides, lo cual no 
debe interpretarse como probable signo de malignidad.

La dermis intermedia puede contener un infiltrado 
celular inflamatorio crónico que incluye linfocitos, histio-
citos y células plasmáticas. Se ha descrito la presencia 
de un cuerno cutáneo suprayacente.8,9

Dentro de los diagnósticos diferenciales histopatoló-
gicos del adenoma sebáceo se encuentran la hiperpla-
sia sebácea y el epitelioma sebáceo o sebaceoma. En 
la primera los lóbulos sebáceos están completa o casi 
completamente maduros, mientras que en el segundo 
predominan las masas de células de forma irregular. 
El porcentaje de células tumorales con diferenciación 
sebácea madura es inferior a 50%. El adenoma sebá-
ceo y el epitelioma sebáceo carecen de atipia nuclear o 
patrones de crecimiento asimétricos invasivos, que son 
características del carcinoma sebáceo. Sin embargo, 
puede apreciarse actividad mitótica considerable en 
las regiones basaloides tanto en el adenoma sebáceo 
como en el epitelioma.7

Caso 2

Mujer de 76 años con dermatosis localizada a la punta 
nasal, constituida por una neoformación hemiesférica, 
bien circunscrita, de 9 mm de diámetro, de superficie 
eritematosa, ulcerada, con bordes del color de la piel 
y telangiectasias (Figura 4). A la dermatoscopía se 
observan áreas rojo-vinosas mal definidas que alternan 
con áreas amarillentas sin estructura característica, 
costra y ulceración en el centro y vasos arborescentes 
en la periferia (Figura 5). Un año de evolución, con 
crecimiento en los últimos tres meses, con leve prurito 
y sangrado ocasional.

Figura 4: 

Neoformación 
exofítica, ulcerada, 
de bordes bien 
definidos en punta 
nasal.
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Se realiza biopsia incisional que reporta neoforma-
ción ligeramente exofítica cuya epidermis presenta 
escasa capa córnea y acantosis irregular moderada, 
por debajo de ésta se observan numerosos cordones 
de células basaloides que se entremezclan con tejido 
sebáceo maduro en proporciones iguales, rodeados 
por escasa reacción inflamatoria. Con lo anterior se 
integra el diagnóstico de sebaceoma (Figuras 6 y 7). 
En un segundo tiempo se realiza extirpación completa 
de la misma.

Sebaceoma

El sebaceoma es un tumor anexial benigno poco fre-
cuente con diferenciación sebácea. A lo largo de la his-
toria ha recibido otros nombres: «epitelioma sebáceo» 
o «sebomatricoma».10 En la actualidad se acepta el tér-
mino de «sebaceoma» para referirse a esta neoplasia.11

Predomina en mujeres en edad avanzada, con media 
de edad de 70 años,12 en quienes se manifiesta como 
lesión de novo o como tumor secundario asociado 
a nevo sebáceo o queratosis seborreica, o también 
puede formar parte de alguna genodermatosis como 
el síndrome de Muir-Torre.13,14 

El sebaceoma predomina en zonas donde abundan 
las glándulas sebáceas como piel cabelluda y cara; no 
obstante, se han reportado casos en cuello, tronco y 
extremidades.2,14 En general son lesiones únicas (rara 
vez múltiples) de crecimiento lento, asintomáticas, que 
se manifiestan como neoformaciones hemiesféricas 
y bien delimitadas, o bien, de aspecto nodular o en 
placa. La superficie suele ser verrugosa y puede estar 
ulcerada.12,13

En la dermatoscopía se observan áreas ovoides 
amarillo-rosadas que corresponden a conglomera-
dos de células con diferenciación sebácea, así como 
estructuras vasculares similares a los vasos arbores-
centes del carcinoma basocelular, e incluso áreas de 
ulceración.15,16

El estudio histopatológico establece el diagnóstico 
definitivo. Las características incluyen la presencia de 
una neoformación bien circunscrita que se asienta prin-
cipalmente en dermis superficial, conformada por con-
glomerados de sebocitos inmaduros que se disponen en 
lóbulos de células basaloides indiferenciadas, poligona-
les, con escaso citoplasma que tiene núcleo de aspecto 
vesicular y nucléolo eosinofílico, que se intercalan con 
sebocitos maduros agrupados así como con ductos 
excretores bien diferenciados. Las definiciones actuales 
de sebaceoma enfatizan que el componente de células 
basaloides debe ser mayor de 50% para diferenciarlo 

Figura 5: Dermatoscopía: áreas rojo-vinosas, ulceración y vasos lineales 
irregulares.

Figura 6: Neoformación exofítica con epidermis atrófica y ulcerada. En 
dermis cordones tumorales (H&E 4x).

Figura 7: A mayor aumento, se identifican células epiteliales basofílicas 
entremezcladas con células sebáceas (H&E 40x).
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del adenoma sebáceo; con todo, debido a que se trata 
de un criterio que se ha adoptado de manera arbitraria, 
algunos autores cuestionan su empleo.2,5 Otros hallaz-
gos incluyen la presencia de focos de epitelio escamoso 
queratinizado, calcificaciones, áreas de diferenciación 
apocrina y alto índice de mitosis sin atipias celulares, 
lo que permite diferenciarlo del carcinoma sebáceo. 
Estos tumores pueden presentar diversos patrones de 
crecimiento que orientan al diagnóstico, entre los que 
se incluyen patrón ondulado, sinusoidal o laberíntico, 
y el similar a un patrón carcinoide.5

El diagnóstico diferencial clínico incluye entidades 
más frecuentes como el carcinoma basocelular o el 
dermatofibroma así como otros tumores con diferen-
ciación sebácea, que por topografía y morfología son 
indistinguibles del sebaceoma como el adenoma y el 
carcinoma sebáceos, siendo este último de primordial 
importancia.5,12

El tratamiento de elección es la extirpación quirúrgica. 
La recurrencia es baja.2,13 Otras opciones de tratamiento 
incluyen criocirugía y rasurado de la lesión.17 La trans-
formación maligna es poco frecuente; existen pocos 
casos reportados en la literatura.13,18

Caso 3

Hombre de 84 años con diagnóstico de metástasis de 
carcinoma epidermoide de origen primario desconocido 
en región inguinal izquierda, de dos años de evolución, 
en tratamiento paliativo con metotrexato y pregabalina 
durante un año, quien acude por presentar dermatosis 
diseminada a región inguinal izquierda y muslo izquier-

do, constituida por incontables neoformaciones de 
diversos tamaños y formas del color de la piel, algunas 
amarillentas, de aspecto papular y nodular, de bordes 
bien definidos y en su mayoría, confluentes. En el resto 
de la piel se observa eritema, edema +++ y una úlcera 
en región inguinal. De evolución crónica y dolorosa 
(Figura 8). La tomografía axial computarizada (TAC) 
muestra adenopatías en región inguinal, bilaterales, de 

Figura 9: Vista panorámica, neoplasia constituida por células poligonales 
con citoplasma eosinófilo amplio en relación a estructuras pilosas (H&E 4x).

Figura 10: A mayor aumento, se identifican células con citoplasma claro 
(H&E 20x).

Figura 8: Neoformaciones en cara posterior de muslo, se observa el aspecto 
papular y coloración rosa-amarillento.
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predominio en el lado izquierdo, y a nivel de la cadena 
iliaca externa derecha. Estudios de laboratorio: GGT 24 
U/L, DHL 135 U/L, TGP 17 U/L, BT 0.22 mg/dL, BD 0 
mg/dL, albúmina 3.3 g/dL, globulina 3.8 g/dL, Hb 12.6 
g/dL, Hto 38.3%, Plt 421 × 103/µL, monocitos 16.6%, 
glucosa 92 mg/dL, CS 0.88 mg/dL. Debido a la rápida 
progresión, se inicia tratamiento con capecitabina y 
radioterapia (46 Gy/23 fracciones). Al notar incremento 
en la ulceración se suspende la quimioterapia por dos 
semanas para disminuir la toxicidad. Al término de la 
misma, se observa persistencia del edema e incremen-
to de las lesiones. Se realiza biopsia incisional, cuyo 
estudio por inmunohistoquímica reporta CK7+, EMA+, 
P63+, CK20-, con lo cual se realiza el diagnóstico de 
carcinoma dependiente del folículo piloso compatible 
con carcinoma sebáceo (Figuras 9 a 12).

Posterior al diagnóstico histopatológico definitivo, 
el paciente no se consideró candidato a terminar los 
ciclos de quimioterapia propuesta, quedando a cargo 
del servicio de cuidados paliativos y falleciendo debido 
a las complicaciones derivadas de la patología inicial.

Carcinoma sebáceo

El carcinoma sebáceo es un adenocarcinoma con dife-
renciación sebácea, cuyo comportamiento biológico es 
agresivo. Representa de 0.2 a 4.6% de las neoplasias 
malignas cutáneas, con incidencia anual de uno a dos 
casos por millón de personas. Existen alrededor de 
130 casos reportados. Es más frecuente en mujeres, 

con edad promedio de 64.5 años (de 44 a 94 años de 
edad). Por su localización se clasifican en oculares y 
extraoculares. La ubicación habitual (75%) es la región 
periorbitaria, afecta los anexos oculares (glándulas de 
Meibomio, de Zeis y sebáceas de los complejos pilo-
sebáceos de la carúncula, piel de párpados y cejas) 
compromete tronco en 15%, y las extremidades en 10% 
de los casos.19,20

Los factores de riesgo relacionados son: edad avan-
zada, sexo femenino, pertenecer a algún grupo racial 
asiático, portadores de procesos inflamatorios, exposi-
ción a radiación ultravioleta e inmunosupresión crónicas, 
antecedentes de irradiación, inmunosupresión posterior 
a trasplante de órganos (renal 93%, hígado 4%, corazón 
4%), coexistencia de otras neoplasias (carcinoma espi-
nocelular, carcinoma basocelular, melanoma y cáncer de 
próstata). Otras asociaciones observadas son con el sín-
drome de Muir-Torre y el retinoblastoma familiar.11,12,19,20

Clínicamente el carcinoma sebáceo se caracteriza 
por la presencia de neoformaciones de aspecto papular, 
de tamaño y forma variable, de color rosa-amarillento 
o eritematosas, que incrementan su tamaño adqui-
riendo aspecto nodular; pueden ulcerarse o cubrirse 
de costras. En tronco se agrupan, la imagen clínica es 
nodular; aunque también pueden manifestarse como 
engrosamiento difuso de la piel, o como lesiones pe-
diculadas.21,22

El estudio histopatológico es indispensable para su 
diagnóstico, ya que las formas tempranas pueden se-
mejar benignidad. Este estudio muestra una colección 

Figura 11: 

Algunas células 
son positivas para 
antígeno epitelial 
de membrana.

Figura 12: Todas las células expresan citoqueratina 7.
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de células sebáceas indiferenciadas, no encapsuladas, 
lobulares, de base dérmica, que pueden contener gotas 
de lípidos en su citoplasma, que son responsables del 
característico aspecto «espumoso» (con disposición 
central en los lóbulos). Los patrones histológicos 
pueden ser lobular, (similar a un comedocarcinoma), 
papilar y mixto; también se clasifican de acuerdo al 
grado de diferenciación como: bien diferenciados, 
moderadamente diferenciados o poco diferenciados. 
Se relacionan con mayor mortalidad los tumores poco 
diferenciados, la diseminación pagetoide (la más ca-
racterística), el origen multicéntrico, el tamaño tumoral 
> 10 mm e invasión a estructuras vasculares, linfáticas 
y perineurales. Las tinciones por inmunohistoquímica 
para antígeno de membrana epitelial (EMA) (ausente 
en el carcinoma de células escamosas y basocelular) y 
adipofilina (97.1% de sensibilidad y especificidad) son 
las mejores pruebas complementarias para corroborar 
la diferenciación sebácea. Éstas permiten confirmar la 
existencia de citoplasma vacuolado; CD15+ y CD10- en 
los centros de los nidos tumorales; células tumorales 
negativas para el antígeno carcinoembrionario (CEA), 
la proteína S100 o la proteína del fluido de la enferme-
dad quística macroscópica (GCDFP). En comparación 
con sus contrapartes benignas, el carcinoma sebáceo 
expresa incremento de p53 y Ki-67 (marcadores de 
proliferación) y disminución de bcl-2 y p21 (marcadores 
antiapoptóticos).2,19,21-23

Algunas características que orientan hacia el diag-
nóstico histopatológico de carcinoma sebáceo son el 
pleomorfismo nuclear, la presencia de mitosis atípicas, 
necrosis y un patrón de crecimiento infiltrativo. También 
debe distinguirse del carcinoma basocelular, (sobre todo 
si la proporción de sebocitos maduros es baja), el cual 
se caracteriza por presentar atipia celular pronunciada, 
numerosas células apoptóticas, células en la periferia 
del tumor que adoptan una disposición en empalizada, 
y el «artefacto de retracción» en el estroma.5

En casos de difícil diagnóstico, la inmunohistoquímica 
permite la diferenciación entre carcinoma sebáceo y 
carcinoma basocelular con diferenciación sebácea. Los 
sebaceomas con frecuencia presentan positividad para 
CK7, la inmunoperoxidasa para EMA y la adipofilina son 
positivas en adipocitos maduros. El estudio inmunohis-
toquímico negativo para BerEP4 permite diferenciarlo 
de un carcinoma basocelular con diferenciación sebá-
cea. También se utiliza la determinación de receptores 
androgénicos, los cuales suelen mostrar positividad en 
estas neoplasias.2,5

El diagnóstico diferencial del carcinoma sebáceo 
extraocular debe incluir: neoplasias sebáceas benig-

nas, carcinoma basocelular, carcinoma espinocelular, 
carcinoma de células de Merkel, linfoma cutáneo, me-
tástasis, nevo sebáceo, xantomas y sarcoidosis. Los 
diagnósticos diferenciales histopatológicos incluyen el 
carcinoma basocelular con diferenciación sebácea y el 
carcinoma espinocelular.22

Una vez realizado el diagnóstico de carcinoma sebá-
ceo, se debe estadificar (sistema de estadificación T = 
tumor, N = extensión a nódulos, M = metástasis [TNM] 
para el cáncer de piel no melanoma, de acuerdo con el 
American Joint Committee on Cancer [AJCC]). En los 
tumores localmente invasivos los estudios radiográficos 
pueden mostrar destrucción ósea. La resonancia mag-
nética ayuda a delimitar la afección del tejido blando. 
El uso de TC o PET-TC está justificado cuando se ha 
detectado afectación ganglionar.24

El carcinoma sebáceo tiende a recurrir de forma 
local entre 9-36% cinco años después del diagnóstico, 
14-25% desarrolla metástasis. La sobrevida es de 
71.1% a los cinco años y de 45.9% a los 10 años.2,25 
El mecanismo de invasión es por vía angiolinfática.19,26

El tratamiento en estadios iniciales consiste en la 
extirpación quirúrgica y/o radioterapia. Algunos in-
vestigadores consideran conveniente la remoción de 
los ganglios linfáticos involucrados. En casos avan-
zados, además debe considerarse la radioterapia, la 
quimioterapia (cisplatino, paclitaxel, 5-FU) o terapias 
combinadas.19,24 Otras opciones terapéuticas son la 
electroquimioterapia, cuyo porcentaje de respuesta 
adecuada es de 56-100%, dependiendo del tamaño 
del tumor y del resultado del estudio histopatológico, o 
del uso del combinado de 5-FU y cisplatino en casos 
recurrentes o con metástasis; sin embargo, debido a que 
es una entidad poco frecuente, no existe una terapia 
estándar.19,27,28

Tumores de diferenciación sebácea y su 
asociación con tumores viscerales

Los tumores sebáceos se han asociado con malignidad 
visceral. El tracto gastrointestinal es el sitio más afecta-
do (50% a nivel colorrectal), siendo el adenocarcinoma 
la variedad más frecuente. Otros órganos involucrados 
son el conducto biliar, la glándula tiroides, la mama, 
el uréter, la próstata y el útero. En un estudio de Kim 
y colaboradores, donde se evaluó a 80 pacientes con 
tumores sebáceos, 17.5% de ellos se asoció a malig-
nidad visceral, de los cuales 15.7% presentaban carci-
noma sebáceo y 20.7% tumores sebáceos benignos. 
De estos últimos, 50% mostraban múltiples neoplasias 
viscerales.4
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Los tumores sebáceos se han asociado al síndrome 
de Muir-Torre en 68% de los casos. El que con más 
frecuencia se detecta es el adenoma sebáceo, seguido 
del carcinoma sebáceo. Este síndrome es una variante 
fenotípica autosómica dominante del cáncer colorrectal 
hereditario, sin poliposis, también conocido como sín-
drome de Lynch. Esta genodermatosis se caracteriza 
por la coexistencia de un tumor de glándulas sebáceas, 
o un queratoacantoma, asociados con neoplasia visce-
ral hasta en 40% de los casos, principalmente cáncer 
colorrectal en 47-51%, seguido de neoplasias del tracto 
genitourinario en 21-25%, y el resto puede afectar tracto 
respiratorio. Rara vez se le asocia a neoplasia del sis-
tema hemolinfático. Para su diagnóstico es necesario 
que se reúnan los criterios de Ámsterdam para cáncer 
colorrectal.29,30

COMENTARIO

Los tumores de diferenciación sebácea son poco 
frecuentes. El objetivo principal de este artículo al co-
municar esta serie de casos es resaltar la importancia 
de detectar a tiempo este tipo de tumores que pueden 
desarrollarse a diferentes edades. Su diagnóstico es 
un reto debido a la heterogeneidad en su presentación 
clínica, por lo que la realización del estudio histopa-
tológico es indispensable para distinguirlos de otras 
tumoraciones, incluyendo las que derivan de los otros 
anexos cutáneos, e incluso de los carcinomas basoce-
lular y epidermoide. Estos tumores se han relacionado 
con tumores viscerales, por esta razón el manejo de 
estas neoplasias debe contener una evaluación mul-
tidisciplinaria que incluya, en caso necesario, consejo 
genético, y alertar para la búsqueda de otros tumores 
malignos a nivel sistémico.
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RESUMEN

En la onicocriptosis el borde distal de la lámina ungueal se incrusta 
en los pliegues cutáneos laterales en diferentes grados, lo que puede 
desarrollar cuadros con gran hipertrofia, misma que va cubriendo len-
tamente la superficie de la lámina ungueal, incluso puede perforar el 
tejido blando que la recubre, dando como resultado la formación de un 
pliegue cutáneo denominado «puente» sobre dicha estructura. Estos 
casos suelen observarse en pacientes jóvenes, con el antecedente de 
avulsión repetitiva de la lámina ungueal y/o traumatismos recurrentes, 
siendo la matricectomía parcial el tratamiento quirúrgico de elección. 
En este artículo se comunican tres casos de onicocriptosis grado IV 
con formación de puente cutáneo y se describe la técnica quirúrgica 
empleada para su tratamiento.

Palabras clave: onicocriptosis, puente cutáneo, uña encarnada, 
matricectomía.

ABSTRACT

In onychocryptosis, the distal edge of the nail plate is embedded in the 
lateral skin folds to different degrees, and can develop pictures with great 
hypertrophy of the same, which slowly cover the surface of the same, 
which can even perforate the soft tissue that covers it, resulting in the 
formation of a skin fold called a «bridge» over said structure. These cases 
are usually observed in young patients, with a history of repetitive avulsion 
of the nail plate and/or recurrent trauma, with partial matricectomy being 
the surgical treatment of choice. In this article, three cases of grade IV 
onychocryptosis with skin bridge formation are reported, and the surgical 
technique used for its treatment is described.

 
 
Keywords: onychocryptosis, skin bridge, ingrown toenail, matricectomy. 

fia y/o debido a la sobrecurvatura transversal de dicha 
estructura, lo que produce dolor, inflamación e incluso 
infección en forma recurrente en diferentes grados de 
afectación.1,2 Se han detectado casos que se manifies-
tan con gran hipertrofia de los pliegues periungueales. 
En este artículo se comunican tres de ellos, donde la 
hipertrofia de tejido blando llega a cubrir casi la totalidad 
de la lámina ungueal.

INTRODUCCIÓN

En la onicocriptosis la lámina ungueal distal se incrusta 
en los pliegues cutáneos laterales debido a la hipertro-
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Caso 1

Hombre de 14 años de edad, quien acude por onicocrip-
tosis grado IV en primer ortejo de pie izquierdo y grado III 
en primer ortejo de pie derecho. Dos años de evolución. 
Al momento de la consulta se observa puente cutáneo 
en primer ortejo de pie izquierdo e hiperhidrosis plantar 
bilateral. Refiere avulsión previa de láminas ungueales 
en dos ocasiones realizada por podólogo, así como 
incorrecto corte de uñas y manipulación constante del 
aparato ungueal secundaria al dolor crónico (Figura 1).

Caso 2

Hombre de 20 años de edad acude por presentar oni-
cocriptosis grado IV en primer ortejo de pie izquierdo. 
Dos años de evolución. Tratado con anterioridad por 
médico general, el cual practicó cinco «extracciones 
de uña», desarrollando posteriormente hipertrofia de 
tejidos blandos que cubrieron la lámina ungueal, con 
ulceración y formación de puente cutáneo (Figura 2).

Caso 3

Hombre de 18 años de edad acude por presentar oni-
cocriptosis grado IV en primer ortejo de pie derecho. 
Tres años de evolución. Refiere haber sido tratado 
en múltiples ocasiones por podólogo, quien realiza 
diferentes procedimientos, entre ellos avulsión de la lá-
mina ungueal en dos ocasiones, notando el desarrollo 
de gran hipertrofia de tejidos blandos de los pliegues 
ungueales laterales en forma paulatina durante los 
últimos dos años, los cuales han empeorado hasta 
cubrir la superficie de dicho a nexo cutáneo casi por 
completo, refiriendo dolor punzante e imposibilidad 
para la deambulación (Figura 3).

DESCRIPCIÓN DE LA TÉCNICA QUIRÚRGICA

En los tres casos se realizó matricectomía parcial con 
la siguiente técnica quirúrgica:

Previa asepsia y antisepsia de la extremidad afec-
tada, colocación de campo estéril hendido aislando el 

Figura 1: 

Caso 1. A) Hipertrofia de pliegues laterales con formación 
de puente cutáneo sobre lámina ungueal. B) Diseño de 
incisión. C) Resección de puente cutáneo y exposición 

de lámina ungueal. D) Matricectomía parcial bilateral. E) 
Sutura distal y proximal de husos laterales resecados.

A B C

D E
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Figura 2: 

Caso 2. A) Puente cutáneo 
sobre lámina ungueal. B) Diseño 

de incisión. C) Resección 
de tejido hipertrófico. D) 

Exposición de lámina ungueal. 
E) Vista de tejido resecado. 

F) Sutura y aspecto final.

Figura 3: Caso 3. A) Onicocriptosis grado IV con puente cutáneo. B) Lámina ungueal expuesta al levantar puente cutáneo. C) Puente cutáneo parcialmente 
resecado que permanece unido a un borde ungueal lateral. D) Puente cutáneo totalmente resecado. E) Husos diseñados en forma bilateral para realizar 
matricectomía parcial. F) Bordes ungueales laterales suturados proximal y distalmente.

A

E1 E2 F

B C D
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ortejo. Se realiza bloqueo troncular digital con 4 mL de 
lidocaína simple al 2%. Una vez corroborada la aneste-
sia, se coloca ligadura en la base del dedo para reducir 
el sangrado durante el procedimiento.

Se realiza una incisión medial en el puente 
cutáneo y se levantan colgajos hacia sus bordes 
laterales, posteriormente se cortan en el límite del 
borde ungueal.

Se diseña huso en torno al tejido hipertrófico de los 
pliegues ungueales laterales, eliminando todo el tejido 
hipertrófico posible hasta dejar al descubierto la super-
ficie de la lámina ungueal.

Se marca una línea de corte a 3 o 4 mm en los bordes 
laterales de la lámina ungueal, y a través de esta línea 
se hace resección en bloque de lámina-lecho y cuerpo 
de la matriz. Se verifica la eliminación completa de las 
estructuras mencionadas para evitar la posible forma-
ción de una espícula en el postoperatorio.

Se sutura con puntos simples utilizando hilo nylon 3-0 
en los extremos proximal y distal de los husos diseñados 
en los pliegues laterales. Se libera la ligadura colocada 
en la base del ortejo.

Al finalizar el procedimiento se cubren las heridas con 
antibiótico en ungüento y se realiza vendaje firme con 
gasas para evitar sangrado postoperatorio.

DISCUSIÓN

Se conocen diversos factores intrínsecos y extrínse-
cos que predisponen a padecer onicocriptosis. Entre 
los intrínsecos se encuentra el hallux abductus valgus 
y el hallux extensus, que son los más frecuentes en 
nuestro medio. El primero se produce por aumento 
de presión entre el primero y el segundo ortejo, y el 
segundo por hiperextensión del primer ortejo, pro-
vocando traumatismos de repetición entre la lámina 
ungueal y el calzado. Otros factores intrínsecos 
descritos con menor frecuencia son los antecedentes 
familiares de onicocriptosis y la hiperhidrosis. Dentro 
de los factores extrínsecos son comunes la obesidad, 
el antecedente de traumatismos, el uso de calzado 
inadecuado, realizar mala técnica en el recorte de 
uñas, entre otros.3-5

Existen cuatro grados de severidad, predominando 
en todos un estado inflamatorio que puede ser agudo o 
crónico, dependiendo del tiempo de evolución.

Grado I: eritema, edema leve y dolor que aparece 
palpando los pliegues ungueales laterales.

Grado II: dolor y secreción serosanguínea o puru-
lenta.

Grado III: dolor, secreción, hipertrofia crónica y 
crecimiento de tejido de granulación del pliegue lateral 
comprometido.

Grado IV: formación de un granuloma o tejido hiper-
trófico que abarca gran parte de la superficie ungueal, 
la que, si no es tratada adecuadamente, progresa hasta 
producir una deformación crónica grave.4,6

Existen casos en los que la hipertrofia del tejido 
periungueal es tan severa que cubre lentamente la 
totalidad de la lámina ungueal y al crecer, ésta puede 
perforar el tejido blando que la cubre hasta formar un 
puente cutáneo sobre ella.7-9 El principal factor que 
contribuye a esta situación es la ablación repetida de 
la lámina ungueal y los diversos manejos empíricos 
que sólo mejoran temporalmente la sintomatología de 
la onicocriptosis.1 

Los tratamientos quirúrgicos pueden dividirse en 
dos: 1) los que intentan reducir la lámina ungueal, 
y 2) los que disminuyen el tamaño de los tejidos 
blandos del hallux. En ambos casos se procura op-
timizar la relación uña-tejidos blandos mediante una 
matricectomía parcial, ya sea empleando sustancias 
químicas o mediante la realización de alguna técnica 
quirúrgica.10

Es poco frecuente observar casos de onicocripto-
sis con formación de puente cutáneo; sin embargo, 
cuando esto ocurre, es común en pacientes jóvenes 
con antecedente de avulsión repetitiva de la lámina 
ungueal, así como de traumatismos recurrentes; 
siendo el tratamiento quirúrgico el de elección en 
estos casos. Los autores de este artículo preferimos 
la matricectomía quirúrgica por sus excelentes y 
rápidos resultados, que mejoran la calidad de vida 
del paciente al devolverle su funcionalidad con bajo 
riesgo de recidiva.11

COMENTARIO

Consideramos que es de gran relevancia la descripción 
de la técnica quirúrgica empleada en esta institución 
para el tratamiento de la onicocriptosis grado IV con 
formación de puente cutáneo, ya que a pesar de que 
no existe un consenso en la literatura sobre la técnica 
de elección para el tratamiento de esta patología, la 
técnica mencionada en este artículo ha dado excelentes 
resultados al mejorar considerablemente la calidad de 
vida de los pacientes, además de presentar un muy 
bajo porcentaje de recidiva si se realiza de manera 
adecuada y se controlan los factores predisponentes 
de onicocriptosis.
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RESUMEN

El tumor gigante de la vaina tendinosa es una neoformación benigna 
que surge de la bolsa sinovial, la bursa y las vainas de los tendones. 
Se presenta en población adulta y excepcionalmente en niños. Ocupa 
el segundo lugar de las neoformaciones en manos, predomina en el 
género masculino. Su evolución es lenta y sus síntomas inespecíficos. 
Clínicamente se manifiesta como neoformaciones ubicadas en la unión 
interfalángica. Se clasifica en formas localizada y difusa. El diagnóstico 
se realiza con el apoyo de imagen (resonancia magnética y tomografía) 
y mediante la confirmación histopatológica. El tratamiento es quirúrgico 
y debe ser en manos de un cirujano experto. Se ha descrito el uso de 
radioterapia y terapia biológica como adyuvantes. El pronóstico es bueno 
y la tasa de recidiva se asocia a la extirpación incompleta de la tumoración. 
El diagnóstico diferencial más frecuente debe realizarse con los quistes 
sinoviales, seguidos de otro tipo de quistes y angiolipomas.

Palabras clave: tumor de partes blandas, tumor tenosinovial de células 
gigantes, neoformaciones interfalángicas, cirugía de mano.

ABSTRACT

The giant tumor of the tendon sheath is a benign tumor arising from joint 
synovia, bursae and tendon sheaths. Their variable clinical presentation 
is related to variations in site and progression. It occurs in adult population 
and exceptionally in children, predominates in male gender. Clinically it 
presents as neoformations of the interphalangeal junction. Diagnosis is 
supported by imaging (magnetic resonance imaging and tomography) 
and by histopathological confirmation. Optimally complete resection is 
the principle of first-line treatment, the use of radiotherapy and biological 
therapy as adjuvants has been described. The prognosis is good and the 
recurrence rate is associated with incomplete removal of the tumor. The 
most common differential diagnosis is synovial cysts followed by other 
types of cysts and angiolipomas.

 
 
Keywords: soft-tissue tumor, tenosynovial giant cell tumor, interphalangeal 
neoformations, hand surgery.

INTRODUCCIÓN

El tumor de células gigantes de la vaina tendinosa 
(TCGVT) es una tumoración benigna no epitelial que se 
origina de la vaina tendinosa.1 Descrito en 1948, desde 
entonces ha sido denominada con diferentes nombres: 
tumor de células gigantes tenosinovial, tenosinovitis 
nodular localizada, xantoma y sinovitis villonodular 
pigmentada.2

Epidemiología

La edad de presentación del TCGVT oscila entre los 
30 y 50 años de edad, afecta principalmente a muje-
res, en una proporción 2:1.3-5 Su manifestación en la 
infancia es excepcional, en estos casos se le asocia 
con síndromes.6 El TCGVT corresponde a 1.6% de to-
dos los tumores de partes blandas, y es el segundo en 
frecuencia de las neoformaciones en manos, ocupando 
el primer lugar el quiste sinovial.3,7 En México, Díaz J y 
colaboradores reportaron que este tumor se presenta 
en su mayoría en hombres (58%), con rango de edad 
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de 17 a 68 años, y con tiempo de evolución de seis 
meses a cinco años.8

Cuadro clínico

EL TCGVT se clasifica en localizado y difuso, de acuer-
do a sus características topográficas y de crecimiento. 
En la forma localizada (la más común), estos tumores 
proliferan fuera de la articulación, (como en los tendones 
de las manos), en contraste con la forma difusa.2

La topografía más frecuente compromete las articu-
laciones interfalángicas proximales de los dedos de las 
manos. Se afectan en orden de frecuencia: índice, pulgar 
y dedo medio, con predominio en la cara palmar.5 En la 
forma difusa se pueden afectar las articulaciones de los 
miembros inferiores; ésta cursa con comportamiento más 
agresivo.3,4 Algunas topografías atípicas del TCGVT loca-
lizado son la articulación temporomandibular y la rodilla.9,10

Se manifiesta como neoformación subcutánea, de 
aspecto lobulado, de consistencia firme, con tamaño 
aproximado de 0.5 a 5 cm de diámetro; su crecimiento 
es lento. Puede ser pruriginosa o producir parestesias 
locales, aunque en general es asintomática. En algunas 
ocasiones, el TCGVT presenta una pseudocápsula que 
cubre total o parcialmente la neoformación, acompañar-
se de adherencias o invadir el tejido circundante.11 La 
forma clínica de este tumor es variable, irregular, ya que 
debido al crecimiento hacia sitios de menor resistencia, 
genera extrusión de la pseudocápsula. Como conse-
cuencia de la presión que genera el crecimiento de la 
neoformación, hasta 5% es acompañado de lesiones de 
aspecto granulomatoso, y 67% manifiesta compromiso 
óseo sin pseudocápsula.12 En las radiografías es posible 
percibir al tumor como radiolúcido. En el ultrasonido se 
aprecia como tumoración a expensas de la vaina tendi-
nosa, asociado a derrame articular y engrosamiento de 
la cápsula sinovial. Puede observarse flujo sanguíneo a 
través de la tumoración mediante la modalidad Doppler. 
La tomografía computarizada muestra una tumoración 
con imágenes quísticas subcondrales, y la resonancia 
magnética una tumoración con radiolucidez leve, en 
comparación con el músculo en T1, heterogéneo en T2 
y sin realce al administrar gadolinio.4-13

Patogenia

La teoría sobre los mecanismos causales de esta tumo-
ración es aún controversial. Se ha propuesto proliferación 
celular monoclonal y policlonal, sin resultados conclu-
yentes.3 La teoría más aceptada es la mutación del gen 
del factor estimulante de colonias tipo 1 (CSF 1, por sus 

siglas en inglés: colony stimulating factor 1) presente 
en el gen 1p13, que genera sobrexpresión del CSF 1 y 
sobrecrecimiento de células similares a los histiocitos/
monocitos.14 Esta mutación genética se encuentra en 
63-77% de estos tumores.15 Otra teoría es su desarrollo 
posterior a un traumatismo, debido a que 50% de los 
pacientes con TCGVT refiere este antecedente. Otras 
posibles causas son: alteraciones en el metabolismo de 
los lípidos, proliferación osteoclástica, infección, trastor-
nos vasculares, y alteraciones metabólicas.3,4

Histopatología

En la histopatología del TCGVT se observan lóbulos 
con celularidad mixta rodeados de colágena densa. 
Las células del infiltrado muestran un núcleo vesicu-
loso con contenido lipídico, o con hemosiderina, lo 
cual proporciona aspecto espumoso a estas células. 
Además, se observan células gigantes eosinofílicas 
y multinucleadas, similares a los osteoclastos. Estas 
células contienen hasta 60 núcleos, y se forman por 
fusión de células mononucleares.16

Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial clínico se realiza principalmen-
te con quistes sinoviales, quistes epidermoides, quistes 
de la glándula sebácea, angiolipomas y angiomiolipo-
mas. A nivel histopatológico debe diferenciarse de los 
granulomas a cuerpo extraño, xantomas tendinosos, 
fibromas de la vaina tendinosa, miositis osificante, 
sarcoma sinovial, epitelioide y de células claras, y 
melanoma.17,18

Figura 1: Neoformación subcutánea, multilobulada, de 2 cm de diámetro 
sobre articulación interfalángica distal.
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Tratamiento

El tratamiento de primera línea es la extirpación qui-
rúrgica, la cual debe ser efectuada por un cirujano 
experto, debido a la ubicación de la tumoración y su 
relación con estructuras delicadas, como tendones y 
nervios. Algunos autores sugieren que antes de llevar 
a cabo la cirugía se soliciten estudios de gabinete, y se 
ensaye para planear adecuadamente la cirugía. Para 
aquellos localizados en mano, se recomienda el bloqueo 
interdigital, disección y extracción con lupa quirúrgica 
en cuanto sea posible para evitar dejar fragmentos en 
el lecho y generar recidivas. Si la piel está adherida al 
tumor, puede hacerse una escisión elíptica, plastia en 
«z» o injerto.4,19

Para los TCGVT gigantes se recomienda una incisión 
palmar tipo Brunner, incisión en la línea media lateral, 
longitudinal dorsal o transversal. La extracción siempre 
debe incluir a la pseudocápsula, la cual tiende a ser bien 
delimitada. Si se presentan adherencias, debe realizar-

se la resección con margen de 1 mm a partir del sitio de 
adhesión, y si la tumoración alcanza planos profundos, 
es factible utilizar la electrocauterización o el curetaje del 
lecho.12,18 Puede asociarse radioterapia para disminuir 
el riesgo de recidiva. Se han probado algunas otras 
terapias adyuvantes, como el imatinib y el inhibidor del 
receptor CSF 1, con buenos resultados. Estas terapias 
se han descrito sobre todo para las formas diseminadas. 

Las complicaciones son poco comunes. El hematoma 
es el más frecuente; se llegan a desarrollar también 
neuritis o necrosis por lesión arterial.4,7,20,21

Recurrencias

El índice de recidiva de estos tumores es de 6 a 45%; es 
directamente proporcional a si la extirpación fue comple-
ta o no.3,5,22 Otros factores relacionados con la recidiva 
del tumor son: cursar con osteoartritis, ubicación en la 
articulación interfalángica del primer ortejo, o en la arti-
culación interfalángica distal de los otros dedos, erosión 
ósea, infiltración del tendón, de la cápsula sinovial o de 
la articulación, invasión neurovascular y diseminación 
fuera de la pseudocápsula.22-24 Algunos autores han 
reportado que la ausencia del gen NM23, detectado 
por inmunohistoquímica, y el alto índice mitótico es 
probable que estén asociados a la recurrencia.25,26 El 
lapso en el cual se puede desarrollar recurrencia es de 
dos a cuatro años, aunque estas cifras son variables. 
Es importante considerar estos factores para evitar la 
recidiva de este tumor, debido a que su potencial de 
transformación maligna es de 10 a 20%.

CASO CLÍNICO

Paciente del sexo masculino, de 68 años, originario y 
residente de la Ciudad de México, acude por presentar 
una tumoración en el dedo índice de la mano derecha 
que ha ido aumentando de tamaño en los últimos dos 
años, causando imposibilidad para ejecutar sus activi-
dades manuales. Niega antecedente de traumatismos 
previos, así como manipulación de la lesión. A la ex-
ploración física se observa dermatosis localizada a la 
extremidad superior derecha, de la cual afecta mano y 
de ésta el dedo índice en su cara dorsal, en el tercio 
distal, a nivel de la articulación interfalángica distal. La 
dermatosis estaba constituida por una neoformación 
subcutánea de aproximadamente 2 centímetros de 
diámetro, de aspecto lobulado, del color de la piel, 
con eritema en el centro, móvil, no adherida a planos 
profundos, de consistencia firme, y de bordes bien 
definidos (Figura 1).

Figura 2: Detalle del procedimiento quirúrgico, en donde se aprecia neo-
formación amarilla de aspecto lobulado.

Figura 3: Reconstrucción del defecto mediante plastia en «L».

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Cardona HMÁ y cols. Tumor de células gigantes de la vaina tendinosa

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 48-52

51

www.medigraphic.com/dermatologicopascua

www.medigraphic.org.mx
Se solicita radiografía de mano derecha, en la cual 

se observa radiolucidez circunscrita a nivel de arti-
culación interfalángica distal. Durante la exploración 
quirúrgica, al extirpar la lesión, se obtiene una neo-
formación de color amarillo, lobulada, de consistencia 
firme, superficie aperlada, de bordes bien definidos 
(Figura 2). Se efectúa reconstrucción mediante col-

gajo de avance en «L», sin complicaciones (Figura 
3). En la histopatología se observa una tumoración 
circunscrita constituida por numerosas células de as-
pecto fusiforme y epitelioide que forman haces muy 
compactos, así como formación de numerosas células 
gigantes multinucleadas de tipo osteoclasto (Figura 
4). El paciente evolucionó en forma favorable, con 
adecuada cicatrización de la herida, y sin recidivas 
hasta el momento (Figura 5).

COMENTARIO

El caso que se comunica en este artículo busca 
ilustrar de manera clara la presentación clásica de 
esta neoformación benigna, así como su abordaje 
quirúrgico. Se hizo una revisión amplia del tema. 
La presentación de estos tumores es común dentro 
de la población, por lo que es de suma importancia 
reconocer su manifestación lo más pronto posible y 
determinar la mejor forma de llevar a cabo el abordaje 
quirúrgico, logrando la extirpación completa con la 
cual se asegure la no recurrencia, y sobre todo infor-
mar al paciente acerca de su diagnóstico y pronóstico 
clínicos. Es indispensable el envío de la pieza para 
estudio histopatológico.
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RESUMEN

El porocarcinoma ecrino o poroma ecrino maligno es una neoplasia poco 
frecuente que se origina de las glándulas sudoríparas ecrinas, que cursa 
con alto potencial metastásico; afecta principalmente a adultos mayo-
res. Es una neoplasia de etiología desconocida; sin embargo, se le ha 
relacionado con poromas ecrinos benignos preexistentes. Su topografía 
habitual compromete cabeza y extremidades inferiores, manifestándose 
como una neoformación exofítica y eritematosa. El diagnóstico se realiza 
por medio de estudio histopatológico. El tratamiento es la extirpación 
quirúrgica; se utiliza quimioterapia o radioterapia en casos de metástasis 
o recurrencia. En este artículo se comunica el caso de una paciente de 
68 años de edad con un porocarcinoma ecrino.

Palabras clave: porocarcinoma ecrino, poroma ecrino maligno, carci-
noma de glándulas sudoríparas, carcinoma ecrino, carcinoma anexial.

ABSTRACT

Eccrine porocarcinoma or malignant eccrine poroma is a rare neoplasm 
that originates from the eccrine sweat glands, which has a high 
metastatic potential; it mainly affects older adults. It is a neoplasm of 
unknown etiology, however, it has been related to pre-existing benign 
eccrine poromas. Its usual topography compromises the head and lower 
extremities, manifesting as an exophytic and erythematous neoformation. 
Diagnosis is made by histopathological study. Treatment is surgical 
removal; chemotherapy or radiotherapy is used in cases of metastasis 
or recurrence. This article reports the case of a 68-year-old patient with 
an eccrine porocarcinoma. 

 
Keywords: eccrine porocarcinoma, malignant eccrine poroma, sweat 
gland carcinoma, eccrine carcinoma, adnexal carcinoma.

INTRODUCCIÓN

El porocarcinoma ecrino o poroma ecrino maligno 
fue reportado por primera vez en 1963 por Pinkus y 
Mehregan, describiéndolo como un tumor que combi-
naba características de poroma ecrino y enfermedad 
de Paget.1

EPIDEMIOLOGÍA

A pesar de considerarse un tumor raro, es el tumor 
maligno de las glándulas sudoríparas más frecuente, 
representa 0.005-0.01% de los tumores cutáneos.2

El porocarcinoma suele manifestarse en pacientes 
entra la sexta y octava décadas de la vida. En niños se 
han reportado casos excepcionales.3,4 No tiene predilec-
ción por sexo. La mayoría de los casos se desarrollan 
en caucásicos.2,5 Puede presentarse como lesión de 
novo, o como transformación maligna de un poroma pre-
existente. Se ha descrito que en el transcurso de años 
a décadas 18-50% de los porocarcinomas degeneran 
a partir de poromas inicialmente benignos.2,6,7 Se ha 
reportado que entre 8-31% de los casos se presentan 
con metástasis al momento del diagnóstico.3,5

PATOGÉNESIS

El porocarcinoma es un tumor maligno que se deriva 
de las glándulas sudoríparas ecrinas. Su etiología es 
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desconocida, aunque se han detectado alteraciones en 
los genes supresores tumorales P53 y RB1, mutaciones 
activadoras en HRAS y EGFR, así como sobrexpresión 
de la proteína p16, los cuales podrían desempeñar algún 
papel como cofactores oncogénicos para el desarrollo 
de esta neoplasia.8-10

CUADRO CLÍNICO

En orden de frecuencia, la localización más común es 
la cabeza, seguida de las extremidades inferiores, tron-
co y extremidades superiores.3,5 El porocarcinoma se 
manifiesta generalmente como neoformación única de 
aspecto nodular, eritematosa, brillante, firme; algunas 
lesiones son friables, ulceradas o induradas; algunas 
otras tienen aspecto verrugoso o polipoide. Su tamaño 
es variable, oscila de 2 a 10 cm.11 A la dermatoscopia 
se aprecia un patrón vascular polimorfo, incluyendo 
vasos lineales en asa, vasos lineales irregulares y vasos 
puntiformes en un fondo rojo-lechoso.12 El diagnóstico 
diferencial debe incluir al poroma ecrino, granuloma 
piógeno, carcinoma epidermoide, melanoma amelánico, 
entre otros.13

DIAGNÓSTICO

Se requiere efectuar una biopsia para confirmar el diag-
nóstico por histopatología. Este tumor es muy similar 
al poroma ecrino, con componentes similares al acro-
siringio, con células y ductos típicos de porocarcinoma, 
aunque con características citológicas de malignidad, 
entre las que se encuentran: pleomorfismo nuclear y 
citoplasmático, hipercromatismo nuclear y actividad 
mitótica anormal e incluso un patrón infiltrativo con 
respuesta estromal desmoplásica, necrosis tumoral, 
invasión perineural o vascular. La diferenciación ductal 
suele ser identificable, pero se vuelve más evidente 
mediante el uso de la reacción diastasa-PAS o la de-
mostración por inmunohistoquímica de la expresión de 
EMA o CEA.14,15

PRONÓSTICO

Los sitios más comunes de metástasis son los ganglios 
linfáticos, seguidos en menor proporción por el pulmón, 
el hígado y el sistema nervioso central. Hasta 6% pre-
senta linfadenopatías palpables y el resto se diagnostica 
con estudios de imagen: tomografía axial computarizada 
(TAC), resonancia magnética (RM) o tomografía por 
emisión de positrones (PET-CT).2

TRATAMIENTO

El tratamiento inicial es quirúrgico, mediante la ejecución 
de una escisión amplia; no obstante, no se ha demostra-
do que márgenes mayores a 2 cm se asocien a menor 
riesgo de recurrencia, por lo que la cirugía micrográfica 
de Mohs se propone como tratamiento de elección en 
porocarcinomas clásicos, y en neoplasias con patrones 
histológicos infiltrativo o pagetoide para evitar el riesgo 
de recidiva local.16 Al ser los ganglios linfáticos el sitio 
más común de metástasis y no ser siempre identifica-
bles con estudios de imagen, algunos autores proponen 
llevar a cabo biopsia de ganglio linfático centinela;17 con 
todo, aún no se cuenta con evidencia suficiente para 
que esto se haga de manera rutinaria. En el caso de 
enfermedad metastásica, no existe estándar terapéu-
tico, por lo que se ha sugerido utilizar quimioterapia, 
radioterapia y/o inmunoterapia.3,18

CASO CLÍNICO

Paciente del sexo femenino, de 68 años, quien acude a 
valoración por presentar una neoformación en dorso de 
pie izquierdo, a nivel de tarso, de tres años de evolución. 
Cuenta con el antecedente de rasurado previo de la 
misma lesión en el año 2013, cuyo diagnóstico histopa-
tológico fue de poroma ecrino. Sin otros antecedentes 
personales relevantes para el padecimiento actual.

A la exploración física se observa una neoformación 
hemiesférica, eritemato-violácea, de 0.8 cm de diámetro, 
con escama fina en su superficie y bordes bien definidos, 
de consistencia firme, no fija a planos profundos (Figura 
1). A la dermatoscopía se observan vasos polimorfos, 
agrupados, regulares y crisálidas (Figura 2).

Figura 1: Neoformación hemiesférica eritemato-violácea en dorso de pie.
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Con la sospecha clínica de probable poroma ecrino 
se realiza biopsia excisional. El estudio histopatológico 
reporta neoformación Exofítica, cuya epidermis muestra 
hiperqueratosis paraqueratósica (Figura 3). En todo el 
espesor de la dermis se observan cordones tumorales 
conectados con la epidermis, los cuales se anastomosan 
atrapando papilas (Figura 4); están constituidos por 
células de núcleos basofílicos, algunas de las cuales 
presentan núcleos grandes e hipercromáticos, mitosis 
anormales y metaplasia escamosa; presentan estruc-
turas ductales y pigmento melánico, rodeados por una 
moderada reacción inflamatoria (Figuras 5 y 6). El 

diagnóstico histopatológico fue de porocarcinoma ecrino. 
En el Servicio de Dermatooncología de esta Unidad se 
efectúa extirpación quirúrgica más amplia, con margen 
de 7 cm, con reparación del defecto llevando a cabo un 
injerto, sin evidenciar lesión tumoral remanente en la 
histopatología. Al considerarse un tumor con alto poten-
cial metastásico, se envía al paciente a hospital de tercer 
nivel para hacer estudios de extensión y seguimiento.

COMENTARIO

Ante lesiones dermatológicas ubicadas en las regiones 
ya señaladas, y con la imagen clínica mencionada, es 

Figura 3: Neoformación exofítica que ocupa todo el espesor de la dermis, 
constituida por cordones tumorales de células basofílicas (H&E 4x).

Figura 4: Cordones tumorales con pigmento melánico y estructuras 
ductales (H&E 10x).

Figura 5: Células basofílicas que presentan núcleos grandes e hipercro-
máticos y mitosis anormales (H&E 40x).

Figura 2: Imagen dermatoscópica. Vasos polimorfos y áreas blanco-
brillantes.
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Figura 6: Zonas con metaplasia escamosa (H&E 40x).

necesario realizar una biopsia excisional, con el estudio 
histopatológico correspondiente para tener un diagnósti-
co lo más temprano posible, ya que se trata de un tumor 
con alto potencial metastásico.14

El caso motivo de esta publicación nos ejemplifica la 
evolución clínica de una lesión en una paciente con el 
antecedente de haber sido tratada por poroma ecrino 
previo, sin extirpación completa, cuya lesión derivó en la 
variante maligna de este tipo de tumor anexial. Debido 
al porcentaje de lesiones que degeneran en neoplasia 
maligna, se sugiere efectuar extirpación completa desde 
un inicio.
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CASO CLÍNICO

Paciente del sexo masculino de 59 años, originario y resi-
dente de la Ciudad de México, acude por una dermatosis 
localizada a extremidad inferior derecha de la que afecta 

el primer ortejo, en su cara ventral. Constituida por una 
neoformación esférica, del color de la piel, de 3 × 2.5 × 1 
cm, pediculada, de bordes bien definidos y de superficie 
lisa, de consistencia firme. De evolución crónica (tres 
años), dolorosa y ocasionalmente sangrante (Figura 1).

Figura 1: Neoformación esférica, pediculada del color de la piel, de 3 x 2.5 x 
1 cm, de consistencia firme en primer ortejo derecho.

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Cardona-Hernández MÁ y cols. Neoformación en cara ventral de primer ortejo

Rev Cent Dermatol Pascua. 2022; 31 (1-2): 58-61

59

www.medigraphic.com/dermatologicopascua

www.medigraphic.org.mx

Figura 2: 

Se observa la parte superior de 
la lesión cuya epidermis tiene 

hiperqueratosis y acantosis. La dermis 
subyacente con fibras colágenas 

engrosadas y vasos dilatados y 
congestionados (H&E 4x).

Figura 3: 

Porción lateral de la lesión. La epidermis es atrófica. 
El componente dérmico muestra fibras colágenas 

verticalizadas (H&E 10x).

Figura 4: 

Porción central de la lesión. Existe predominio 
de adipocitos y vasos capilares (H&E 10x).

El estudio histopatológico muestra una lesión exo-
fítica, en cuya epidermis se aprecia hiperqueratosis 
compacta, acantosis que alterna con zonas de atrofia. 
La dermis subyacente muestra fibras de colágeno 

engrosadas, verticalizadas y mezcladas con vasos 
capilares muy dilatados (Figuras 2 a 4).

Con los datos arriba descritos, ¿cuál es su diagnóstico?
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DIAGNÓSTICO:  
FIBROQUERATOMA DIGITAL ADQUIRIDO 

GIGANTE

INTRODUCCIÓN

Este tumor fue descrito por primera vez en 1968 por Bart 
y colaboradores.1 Posteriormente, Pinkus lo denominó 
fibroqueratoma acral, por su localización frecuente en 
palmas y plantas.2

Se desconoce su incidencia real. Afecta a todas las 
razas; es más frecuente en el sexo masculino, en una 
proporción 2:1. La edad media de presentación repor-
tada es a los 42 años (con rango de 12 a 70 años).2-5

Su etiología aún no está bien dilucidada; sin embar-
go, se le ha relacionado con traumatismos repetitivos, 
infecciones (estafilococo) e incluso con la ingesta de 
algunos fármacos (ciclosporina).2,6-8

FISIOPATOLOGÍA

Este tumor resulta de la producción aumentada de 
colágeno por fibroblastos regulados por el factor XIIIa 
(presente en varios tumores fibrovasculares), como 
agente importante en la reacción fibroblástica.9 En el 
fibroqueratoma digital postestafilocócico la enterotoxina 
B del S. aureus incrementa la migración de fibroblastos, 
generando una reacción fibroblástica compleja que da 
como resultado la formación de este tumor.8

CUADRO CLÍNICO

Se desarrolla por lo regular en las zonas acrales, a 
nivel de las regiones interfalángicas, zona palmo-
plantar, y área periungueal.9 Otras localizaciones 
menos frecuentes son: talones, muñecas, codo, área 
prepatelar, labio inferior y nariz (18% de los casos).6,7 
Suele comenzar como neoformación solitaria de as-
pecto papular, firme, del color de la piel o ligeramente 
eritematosa con un collarete hiperqueratósico en su 
base y escama periférica, que crece y forma una 
neoformación exofítica, sésil o pediculada, de bordes 
bien definidos.1,5,6 Se han reportado algunos casos con 
superficie verrugosa.10 La localización ungueal puede 
generar depresión lineal canalicular.2,11 El tamaño en 
general es menor a 1 cm, los casos reportados de 
más de 1 cm se denominan fibroqueratoma gigante.4,12 
Hasta ahora se han reportado cerca de 19 casos en 
la literatura.4,5,7,9,10,12-19

Suelen ser asintomáticos, aunque pueden ser dolo-
rosos si se localizan en zonas de presión.

HISTOPATOLOGÍA

El diagnóstico se confirma con los hallazgos observados 
en la imagen histopatológica, la cual muestra epidermis 
con hiperqueratosis y acantosis importante. La dermis 
subyacente presenta haces de colágeno gruesos, 
compactos y verticalizados dirigidos al vértice de la 
lesión. Se observan escasas fibras elásticas delgadas 
y vasos dilatados.1

Kint y colaboradores describen tres tipos de fibro-
queratoma digital con base en sus características 
histopatológicas: el tipo I es una lesión cupuliforme 
con numerosos fibroblastos entre los haces de co-
lágeno, fibras elásticas finas y capilares; el tipo II 
es una lesión que se ubica en las zonas superiores 
del corte, hiperqueratósica, con más fibroblastos y 
pocas fibras elásticas; el tipo III es una lesión pla-
na, con pocas células, edema y ausencia de fibras 
elásticas.4,7,12,20

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Por la topografía se debe diferenciar de los dedos 
supernumerarios (generalmente a nivel de la base del 
quinto dedo; presentes desde el nacimiento), verrugas 
plantares, tilosis, poroma ecrino y granuloma piógeno, 
entre otros.21

En áreas periungueales se debe diferenciar 
de tumores de Köenen, fibromas multilobulados 
(miofibroblastos estrellados atípicos)7 y exostosis 
subungueal. 

Otras posibilidades diagnósticas son: fibromatosis 
digital infantil, quistes mixoides y neurofibromas cutá-
neos.2,6,22

TRATAMIENTO

El tratamiento de elección es la extirpación quirúrgica 
amplia y completa para prevenir recurrencias;2 sin em-
bargo, se puede eliminar también mediante rasurado, 
crioterapia y cauterización, en los casos diagnosticados 
en forma precoz.

PRONÓSTICO

El fibroqueratoma digital adquirido es un tumor benigno, 
en el cual no se han reportado casos de transformación 
maligna. La escisión quirúrgica es resolutiva, con bajo 
riesgo de complicaciones, excelente recuperación fun-
cional y aceptable resultado cosmético. La recurrencia 
es poco frecuente.4
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COMENTARIO

La importancia de comunicar este caso se debe a que 
es una variedad poco frecuente. Para evitar compli-
caciones, o alguna otra situación no adecuada, los 
dermatólogos deben realizar todos los diagnósticos 
diferenciales posibles, así como un examen clínico y 
anamnesis minuciosos, con estudio histopatológico de 
la pieza extirpada.

El diagnóstico de neoformaciones acrales suele ser 
un reto diagnóstico, en especial si se manifiestan como 
en el caso reportado.
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Reynolds KA, Schlessinger DI, Vasic J et al. Core outcome 
set for actinic keratosis. Clinical trials. (Conjunto de resulta-
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matol.2019.4212.

En algunos ensayos clínicos se han utilizado diferentes trata-
mientos para el manejo de la queratosis actínica (QA); los inves-
tigadores a menudo informan que los resultados observados son 
diferentes. Estos resultados heterogéneos impiden su compara-
ción entre estudios, así como la determinación de la efectividad 
del procedimiento en revisiones sistemáticas.

El objetivo del presente trabajo fue establecer un consenso de 
resultados básicos internacionales para todos los estudios clínicos 
sobre el tratamiento de la QA, utilizando una revisión sistemática 
de la literatura y un proceso de consenso Delphi.

Para este estudio tipo encuesta se realizaron búsquedas 
en PubMed, Embase, CINAHL y la Biblioteca Cochrane para 
identificar artículos en inglés que investigaran las terapias de la 
QA publicados entre el 1 de enero de 1980 y el 13 de julio de 
2015. Los términos de búsqueda incluyeron queratosis actínica 
y tratamiento. Dos revisores analizaron la selección de los títulos 
y resúmenes de los artículos. Los criterios de inclusión para los 
estudios fueron los siguientes: diseño aleatorio que evaluara 
al menos una modalidad de tratamiento para QA, al menos 10 
individuos que participarán en cada subgrupo de las diferentes 
terapéuticas, e informe de al menos una modalidad de terapia de 
seguridad, eficacia o resultado informado por el paciente.

Se identificaron en total 317 artículos a partir de la búsqueda 
bibliográfica, de los cuales 99 se excluyeron después de la revisión 
del título, 65 según la selección de resúmenes y 31 después de la 
revisión del texto completo. Se detectó un total de 516 resultados 
únicos de los 122 artículos restantes. Después de la eliminación 
de duplicados y de resultados similares se incluyeron 137 resul-
tados únicos en las encuestas eDelphi.

Las encuestas eDelphi se completaron en dos rondas preespe-
cificadas con un plan de contingencia para repetirlas si se llegaba 
a un consenso inadecuado.

Veintiún médicos y 12 pacientes participaron en la ronda 1 de 
la encuesta eDelphi. En la ronda 2 participaron 17 médicos (81%) 
y 12 pacientes (100%) de la ronda previa.

Los pacientes con antecedentes de QA fueron reclutados de 
seis clínicas de dermatología ubicadas en las regiones del medio 
oeste y noreste de EEUU.

Se les solicitó que calificaran la importancia relativa de cada 
uno de los enunciados utilizando una escala del 1 al 9, siendo 
las opciones: no importante (puntuación de 1 a 3), importante 
pero no crítico (puntuación de 4 a 6), o críticamente importante 
(puntuación de 7 a 9). Los resultados se consideraron para 
su inclusión en el conjunto básico final si al menos 70% de 
los médicos o pacientes interesados los calificaron como de 
importancia crítica, y la puntuación media en cualquiera de 
los grupos de interesados fuera de 7.5 o más; también se les 
permitió optar por no calificar cualquier resultado sobre el que 
no desearan comentar.

De los 137 resultados que se incluyeron en las encuestas 
eDelphi, nueve cumplieron los criterios de inclusión a priori para 
la puntuación media y el consenso con respecto al porcentaje 
de QA eliminadas, eliminación completa de QA, progresión de 
QA a carcinoma de células escamosas, tasa de recurrencia, 
incidencia de carcinoma de células escamosas, gravedad de los 
eventos adversos, preferencia de tratamiento futuro informada 
por el paciente, perspectiva del paciente sobre la eficacia y 
calidad de vida.

Participaron en la reunión de consenso en forma presencial 
o remota un total de nueve expertos internacionales (43%) en 
dermatología general, cáncer de piel, cirugía dermatológica y 
métodos de revisión sistemática y un paciente (8%).

Se logró llegar a un consenso entre los grupos de médicos y 
pacientes en cuanto al porcentaje de QA eliminadas, la elimina-
ción completa de las mismas, la tasa de recurrencia, la perspectiva 
del paciente sobre la eficacia y la preferencia de tratamiento futuro 
informada por el paciente.

Aunque se pueden explorar numerosas medidas de resultados 
en los estudios relacionados con la terapia de la QA, el consenso 
Delphi determinó que idealmente se deben evaluar seis resulta-
dos principales en todos los estudios para ayudar a facilitar la 
comparación entre los mismos.

Dentro de las limitaciones del consenso se encontró que sólo 
se incluyeron resultados informados de encuestas en idioma 
inglés, que luego se aplicaron entre pacientes y médicos de 
habla inglesa.

Con respecto a la efectividad, los resultados del consenso 
Delphi revelaron que la eliminación de la lesión, la progresión 
de la misma, o la recurrencia, son consideradas de importancia 
crítica por los médicos y los pacientes.

Cabe mencionar que la calidad de vida, los resultados estéticos 
y los eventos adversos recibieron calificaciones más bajas de los 
pacientes, que las otorgadas por los médicos.

Finalmente, una revisión Cochrane no encontró datos que 
respaldaran una asociación de reducción de la incidencia entre 
el carcinoma de células escamosas y el tratamiento de QA. Esto 
no es sorprendente en vista del corto tiempo en el que se llevaron 
a cabo la mayoría de los ensayos clínicos, lo anterior debido a 
los desafíos relacionados con la adherencia del paciente y la 
suficiencia de recursos. La evidencia sugiere que ciertas tera-
péuticas de QA, incluidos el 5-fluorouracilo y la nicotinamida, 
pueden ser estrategias quimiopreventivas eficaces para reducir 
el riesgo de cáncer de piel no melanoma, pero se necesitan 
más estudios para dilucidar si estos tratamientos mitigan la 
transformación de lesiones específicas de QA en carcinoma 
de células escamosas.

Diana Guadalupe Arzola Alanis, R1D.

Riopelle A, Lake E. Bullous dermatoses and quality of life: a 
summary of tools to assess psychosocial health. (Dermatosis 
ampollosas y calidad de vida: un resumen de las herramientas 
para abordar la salud psicosocial). Cutis. 2022; 109: E14-E19. 
doi: 10.12788/cutis.0439.
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Introducción

Las dermatosis ampollosas autoinmunes se desarrollan por la 
acción de anticuerpos dirigidos contra antígenos de la epidermis o 
de la unión dermoepidérmica. Se clasifican histopatológicamente 
por la ubicación de la acantólisis, el cuadro clínico y la presencia 
de autoanticuerpos. Dentro de este grupo de enfermedades se 
incluyen el pénfigo vulgar, pénfigo foliáceo y el penfigoide am-
polloso, cada uno de ellos con un espectro amplio de síntomas 
y severidad.

En este artículo los autores realizaron una revisión de la li-
teratura para determinar el impacto psicosocial que se presenta 
en pacientes que padecen esta dermatosis, además de analizar 
los cuestionarios utilizados frecuentemente en dermatología 
para este fin.

Material y métodos

Se realizó una búsqueda en PubMed, MEDLINE y Google escolar 
para identificar los artículos publicados en los últimos 15 años con 
los términos pénfigo ampolloso, pénfigo, calidad de vida, ansiedad 
y depresión. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años de 
edad. Se aplicaron cuestionarios validados sobre salud mental 
en estas patologías. Se excluyeron todos aquellos cuestionarios 
no validados, bases de datos, estudios retrospectivos, cualitativos 
y observacionales, y los que contaran con poblaciones menores 
de 20 individuos.

Resultados

Se incluyeron un total de 13 estudios con 1,716 participantes 
en los ensayos. El método más utilizado fue el Dermatology Life 
Quality Index (DLQI), seguido de Skindex-17, Skindex-28 y el 
36-Item Short Form Health Survey. Las preocupaciones más 
comúnmente reportadas en los pacientes fueron sentimientos 
sobre su apariencia física y perturbaciones en las actividades de 
la vida diaria. El inicio reciente de síntomas se asoció con peores 
puntuaciones en el DLQI.

Para la evaluación del estado psicosocial, se utilizaron el Ge-
neral Health Questionnaire (GHQ), así como el Hospital Anxiety 
and Depression Scale, el International Classification of Diseases, 
el Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders y el Beck 
Depression Inventory-II, encontrando trastornos psiquiátricos 
menores como depresión y ansiedad.

Comentarios

Estas dermatosis se caracterizan clínicamente por la presencia 
de ampollas y erosiones en piel y mucosas que son físicamente 
incapacitantes, con efecto negativo en el bienestar mental de los 
pacientes, en especial en mujeres y al inicio del padecimiento.

Se observó que en pacientes con enfermedades ampollosas 
autoinmunes los puntos obtenidos en los cuestionarios realizados 
con el DLQI, en promedio, fueron 10 positivos, lo que se traduce 
como impacto moderado en la calidad de vida.

Esto se debe a periodos de hospitalización prolongados, 
cronicidad de la enfermedad, ansiedad social, incapacidad para 
control de los síntomas, dificultad para llevar a cabo actividades 
de la vida diaria y la creencia de que la enfermedad es incurable. 
De igual forma, las relaciones interpersonales se ven afectadas, 

resultando en aislamiento social y empeoramiento de los sínto-
mas cutáneos.

Las limitaciones del estudio incluyen una muestra pequeña en 
cada estudio analizado, así como la aplicación de cuestionarios 
sólo en adultos, y el hecho de que éstos no son siempre el mejor 
indicador de lo que sucede en la vida diaria de los pacientes.

Conclusión

Como se observó en los 13 estudios revisados, los pacientes que 
padecen enfermedades ampollosas autoinmunes tienen menor 
calidad de vida y mayor número de síntomas psicosociales. Por 
esto, los médicos deben crear oportunidades para discutir las 
dificultades personales con los pacientes, recomendando inter-
vención psiquiátrica si lo consideran necesario.

Aunque los cuestionarios para evaluar la calidad de vida son 
útiles, cada médico deberá decidir si aplicarlo mejora la satisfac-
ción de sus pacientes.

Alejandra Angulo Rodríguez, R1D.

Germain N, Augustin M, Francois C et al. Stigmas in visible 
skin diseases: - a literature review and development of a 
conceptual model. (Estigmas de enfermedades visibles de la 
piel, revisión de la literatura, y desarrollo de un modelo con-
ceptual). J Eur Acad Dermatol Venereol. 2021; 35: 1493-1504.

La estigmatización de las enfermedades de la piel conlleva un 
gran impacto en las personas que las padecen, ya que éste va 
más allá de sólo observar los signos y síntomas, ya que las fal-
sas creencias, así como los prejuicios, conllevan al aislamiento 
y exclusión social.

En el año 2016 la Organización Mundial de la Salud recono-
ció los estigmas y problemas que enfrentan los pacientes con 
psoriasis, así como la necesidad de realizar intervenciones para 
solucionar dichos problemas. El Programa Alemán contra la es-
tigmatización de las personas con enfermedades visibles de la 
piel (ECHT) (2018-2020) ha llevado a la priorización política de 
este tipo de enfermedades.

Existe mucha evidencia que cuantifica y califica el estigma. 
No se ha detectado un modelo conceptual de algún estigma en 
específico, considerando que tal modelo es una interpretación 
estructurada de conceptos relevantes de una población deter-
minada. De esta manera, la ausencia de lo antes mencionado 
deriva en confusión, mala comunicación y deficiente atención 
a los pacientes.

El objetivo de este trabajo fue realizar una revisión de la 
evidencia de los componentes, impulsores e impactos que con-
dicionan los estigmas, así como organizar los datos en modelos 
conceptuales.

Se efectuó una búsqueda bibliográfica en Medline y Embase, 
utilizando una combinación de términos que relacionaran enfer-
medades visibles de la piel y estigma. Un investigador seleccionó 
artículos completos y relevantes utilizando los criterios PICOS 
(población, intervención, comparación, resultado y tipo de estu-
dio). Después, el material fue revisado por una segunda persona 
para garantizar la calidad.

Dentro del diseño de este trabajo se incluyeron estudios en 
idioma inglés, cualitativos y cuantitativos, y se excluyeron las 
revisiones de la literatura y cartas al autor.
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Se obtuvieron en la búsqueda 291 artículos, de los cuales 56 
fueron incluidos en el análisis.

Los criterios de inclusión y exclusión fueron los siguientes, 
respectivamente: cualquier enfermedad visible en piel y pobla-
ción con normas culturales diferentes a las de Europa y Estados 
Unidos.

No hubo criterios de inclusión y exclusión en lo que respecta 
a intervenciones y comparaciones.

Se detectaron resultados de interés en los apartados de 
estigma propio, comportamiento social, discriminación social, 
prejuicio, consecuencias de lo antes mencionado, tratamiento, 
medicación y cuidados de la piel.

Dentro de los resultados, todos los métodos cuantitativos y 
mixtos emplearon técnicas con un item específico o un cuestio-
nario no estandarizado, evaluando también la calidad de vida.

Se desarrollaron cinco modelos:

1. Modelo de visualización macro. Incorpora características 
sociodemográficas y todas las dimensiones del estigma, así 
como del impacto. Se resalta la relación entre el afrontamiento 
de estrategias y la asociación del estigma propio, así como la 
no relación con el estigma externo.

2. Modelo de estigma-impacto sociodemográfico. Resalta la 
relación sociodemográfica entre el impacto del estigma per-
sonal y social, como por ejemplo: enojo, pena, problemas 
sociales, discriminación, depresión, ansiedad. Se requiere 
más evidencia para aclarar cómo el estigma difiere, según 
el género, así como investigar los niveles del mismo, y cómo 
evoluciona entre los primeros signos y síntomas y el inicio del 
tratamiento. Falta investigar el entorno laboral, y demostrar la 
relación entre el estigma y la discriminación, ya que entre más 
sean visibles los signos, mayor es el impacto.

3. Modelo de estigma-impacto y enfermedad. Relación entre las 
características de la enfermedad, y el impacto. Depende de la 
ubicación del padecimiento, y de qué tan visible es la enferme-
dad. Se relaciona con el impacto y estigma que ya existe.

4. Modelo de estigma de impacto y calidad de vida. Demuestra 
la vinculación en cuanto a la relación entre la dimensión del 
estigma y la calidad de vida.

5. Modelo de estigma, impacto y afrontamiento. Relaciona am-
pliamente la estigmatización y afrontamiento en la sociedad 
y el propio, además del impacto que genera.

Las limitaciones en este trabajo fueron múltiples, ya que no 
se trató de una revisión sistemática, por lo que se perdieron refe-
rencias. Se destaca que la mayoría de los estudios analizados se 
basaron en la psoriasis, aunque a decir de los autores, el estigma 
es similar en otros padecimientos. Se recalca la necesidad de 
realizar más estudios que determinen el estigma para las demás 
enfermedades.

Esta investigación nos brinda modelos para el cono-
cimiento multidimensional que tienen las enfermedades 
dermatológicas visibles, y poder llenar así los vacíos de la 
evidencia existente.

Mariana Campos Gómez, R1D.

Niebel D, Ralser-Isselstein V, Jaschke K et al. Exacerbation 
of subacute cutaneous lupus erythematosus following 
vaccination with BNT162b2 mRNA vaccine. (Exacerbación 

de lupus cutáneo subagudo después de aplicar la vacuna 
BNT162b2 mRNA). Dermatol Ther. 2021; 34: e15017. doi: 
10.1111/dth.15017. 

Las reacciones cutáneas por la aplicación de inmunizaciones 
se encuentran ampliamente reportadas en la literatura mundial. 
Asimismo, se han descrito exacerbación y/o rebrote de un cuadro 
de lupus eritematoso cutáneo (LEC) secundario a la aplicación de 
las vacunas de la influenza y DPT, debido a la acción mediada 
por el interferón-γ. A continuación se comunica un caso clínico 
de exacerbación de LEC secundario a la aplicación de la vacuna 
contra el SARS-CoV-2.

Se trata de una paciente del sexo femenino, de 73 años de 
edad, diagnosticada con LEC subagudo en el año 2005. Se llevó 
su control en el Hospital Universitario de Bonn, en Alemania. Pre-
sentaba un cuadro clínico típico, además de síndrome de Raynaud 
recurrente, con ulceraciones digitales, pérdida de pelo difusa y 
dolor articular. Contaba con títulos elevados de anticuerpos anti-
Ro. Se encontraba en remisión desde principios del año 2020. 
Tratada anteriormente con hidroxicloroquina y corticosteroides. 
Diez días después de recibir la primera dosis de la vacuna de 
ARN BNT162b2 de BioNTech y Pfizer en marzo de 2021, la pa-
ciente inicia clínicamente con la presencia de placas eritematosas 
diseminadas, que le ocasionaban ardor, acompañadas de fatiga. 
Fue tratada con pulsos de metilprednisolona y mometasona tópica 
durante tres semanas con buena respuesta. No se reportaron 
efectos adversos tras la aplicación de la segunda dosis.

En conclusión, sí se observó relación entre la vacuna y las 
manifestaciones clínicas en la paciente. Se sugiere que no hubo 
reacción a la aplicación de la segunda dosis debido a que las vías 
inflamatorias específicas observadas en el lupus habrían sido 
inhibidas por los pulsos de metilprednisolona. Se recomienda la 
aplicación de la vacuna en estos pacientes, ya que los beneficios 
sobrepasan los riesgos.

María Fernanda Pérez Barragán, R1D.

Paugam A, Challier S. Dermatophytic onychia: effectiveness 
of rapid immunochromatographic diagnostic testing directly 
on samples compared to culture. (Oniquia dermatofítica: 
eficacia de las pruebas diagnósticas inmunocromatográficas 
rápidas directamente sobre las muestras, en comparación 
con el cultivo). Ann Dermatol Venereol. 2022; 149: 108-111. 
doi: 10.1016/j.annder.2021.07.003.

Introducción

La onicomicosis es la patología más común en uñas, sobre todo en 
pies. Su incidencia se incrementa con la edad. De los casos, 80-
90% se deben a dermatofitos, con más frecuencia T. rubrum y T. 
mentagrophytes var. interdigitale. El cuadro clínico se caracteriza por 
engrosamiento, cambios en la coloración y onicolisis. Es necesario 
realizar estudios de laboratorio para confirmar el diagnóstico, soli-
citando el examen microscópico y el cultivo de fragmentos de uña.

Recientemente, se desarrolló en Japón un ensayo inmuno-
cromatográfico rápido denominado «Diafactory Tinea Unguium» 
(DTU), ya comercializado en Francia (Biosynex), diseñado para 
la búsqueda de antígenos de dermatofitos en muestras de uñas, 
el cual utiliza anticuerpos monoclonales de ratón frente a derma-
tofitos inmovilizados sobre una membrana nitrocelulosa. 
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Objetivo: evaluar la sensibilidad y especificidad del DTU utili-
zando el cultivo micológico como técnica de referencia.

Material y métodos

Durante un periodo de 12 meses, de todas las muestras de pa-
cientes enviados a consulta de dermatomicología por sospecha 
de onicomicosis se incluyeron aquéllas cuyo cultivo micológico fue 
positivo. Se extirpó parte de la uña y se almacenó a temperatura 
ambiente. Luego se realizó una prueba inmunocromatográfica 
de manera retrospectiva, de acuerdo con las instrucciones del 
proveedor. Se mezcló un fragmento de la uña con el reactivo en 
un tubo de ensayo durante un minuto y posteriormente se colocó 
la tira reactiva en el tubo, siendo el resultado visible a simple vista, 
después de la incubación durante unos minutos.

Resultados

De las 58 pruebas positivas (51 para dermatofitos y siete para 
no dermatofitos) el tiempo requerido para obtener un resultado 
osciló de 20 segundos a 10 minutos. Además, la prueba rápida 
fue positiva para 49 de los 51 dermatofitos aislados en cultivos, 
proporcionando una sensibilidad de 96.07%. Al final, la prueba 
rápida fue negativa para 21 de 29 cultivos de los no dermatofitos, 
dando una especificidad de 72.4%.

Discusión

La prueba rápida podría ser útil para limitar el diagnóstico clínico 
excesivo de onicomicosis por dermatofitos. Además, proporciona 
un diagnóstico rápido y confiable, no requiere de equipo sofistica-
do, ni experiencia especializada. Los resultados se obtienen en 
unos cuantos minutos después del muestreo y permite un inicio 
temprano de la terapia antifúngica.

María Fernanda Pérez Barragán, R1D.

Svoboda SA, Huang S, Liu X et al. Paraneoplastic pemphigus: 
revised diagnostic criteria based on literature analysis. (Pén-
figo paraneoplásico: reunión de los criterios de diagnóstico 
basados en el análisis de la literatura). J Cutan Pathol. 2021; 
48: 1133-1138. doi: 10.1111/cup.14004.

Introducción

El pénfigo paraneoplásico (PNP) es una enfermedad ampollosa 
autoinmune rara y potencialmente mortal, que suele desarrollarse 
en el contexto de una neoplasia subyacente. Por la presentación 
tan variable de la enfermedad, y la falta de criterios diagnósticos 
formalmente aceptados, esta enfermedad representa un desafío 
diagnóstico para los médicos. En este artículo se revisa la litera-
tura sobre los casos publicados de PNP en busca de los criterios 
más utilizados para su diagnóstico y se proponen modificaciones 
a los criterios previos.

Material y métodos

Se realizó una búsqueda en PubMed en junio de 2020 con los 
términos «pénfigo paraneoplásico». Se incluyeron todos los casos 
que proporcionaran las características clínicas, histopatológicas e 

inmunológicas del PNP, y se excluyeron los artículos que fueran 
revisiones, metaanálisis, resúmenes o que no estuvieran en idioma 
inglés. Se utilizaron los criterios de Camisa, Helm y Anhalt para 
determinar las características del PNP que serían examinadas. 
Posteriormente se desarrollaron los criterios para abordar las ca-
racterísticas clínicas, histopatológicas y serológicas heterogéneas 
del PNP.

Resultados

En total se incluyeron 224 estudios, en los cuales se estu-
diaron 265 pacientes con diagnóstico de PNP. En cuanto a 
las características clínicas, 41.1% de los pacientes tenía el 
antecedente de malignidad al momento de la presentación y 
85.7% presentaba mucositis erosiva con involucro cutáneo. 
De las características histopatológicas, en 41.9% se observó 
acantólisis y dermatitis de interfase liquenoide. Respecto a la 
inmunofluorescencia directa, 42.6% presentó un patrón inter-
celular y de unión (IgG y/o C3).

Los criterios propuestos por los autores de este artículo deno-
minados «criterios modificados» se dividen en mayores y menores 
y son los que se mencionan a continuación. Criterios mayores: 
lesiones de mucosas con o sin afectación cutánea; presencia 
de una neoplasia interna concomitante y evidencia serológica 
de anticuerpos anti-plakina en el epitelio de transición. Criterios 
menores: acantólisis o dermatitis de interfase en la histopatología, 
con o sin la presencia de queratinocitos necróticos, e inmunofluo-
resencia directa con patrón intercelular o de la membrana basal. 
Para hacer el diagnóstico se requieren tres criterios mayores o 
dos criterios mayores más dos menores.

De todos los casos, 71.2% cumplieron con los criterios diag-
nósticos de Camisa y Helm, mientras que 89.4% cumplieron con 
los criterios modificados (p < 0.01).

Conclusión

Dadas las diversas manifestaciones clínicas, histopatológicas 
e inmunológicas del PNP, el establecimiento de criterios de 
diagnóstico más inclusivos y simplificados permite un diagnós-
tico más seguro y garantiza así que no se pase por alto algún 
diagnóstico de PNP.

Los criterios aquí propuestos abordan las características clí-
nicas, histopatológicas y bioquímicas variables del PNP, lo que 
permite a los médicos tener mayor confianza en el diagnóstico 
de esta enfermedad rara que suele ser mortal.

Cynthia Guadalupe Reyes Hernández, R1D.

Lu L, Chen L, Xu Y et al. Global incidence and prevalence of 
bullous pemphigoid: a systematic review and meta-analysis. 
(Incidencia y prevalencia global de penfigoide ampolloso: 
Revisión sistemática y meta-análisis). J Cosmet Dermatol. 
2022. doi: 10.1111/jocd.14797.

Introducción

El penfigoide ampolloso o buloso (PB) es la enfermedad ampo-
llosa autoinmune más común en el adulto mayor. Se manifiesta 
como ampollas tensas sobre piel eritematosa, pruriginosas, 
ubicadas en las regiones flexoras de extremidades y abdomen. 
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La patogénesis se relaciona con anticuerpos que se unen al an-
tígeno BP2 (BPAG2/BP180, una glicoproteína transmembrana), 
y al antígeno BP1 (BPAG1/BP230, un componente intracelular 
asociado a los hemidesmosomas), localizados en la membrana 
basal de piel y/o mucosas.

La mortalidad en el PB es alta, siendo las infecciones cutáneas 
y respiratorias las principales causas de muerte.

El conocimiento de las características epidemiológicas del 
PB es limitado, la incidencia y prevalencia varían considera-
blemente a nivel mundial. Por lo antes descrito, es necesario el 
entendimiento de los datos epidemiológicos para crear estrate-
gias terapéuticas adecuadas. Objetivos: calcular la incidencia 
y prevalencia del penfigoide buloso mediante una revisión 
sistemática y un metaanálisis.

Material y métodos

Se realizó una búsqueda de estudios observacionales, sin res-
tricción geográfica, en las bases de datos: Cochrane, EMBASE, 
Medline desde su creación hasta el 1 julio de 2021. Criterios de 
inclusión: 1) estudios observacionales originales, 2) reportes de 
incidencia/prevalencia en PB, 3) estudios que contaban con datos 
que podían extraerse para calcular la incidencia/prevalencia y 
4) aquellos que informaban prevalencia o incidencia específica 
por edad y sexo. Criterios de exclusión: 1) datos duplicados, 
(se conservaron los artículos más recientes y completos) y 2) 
estudios que reportaron prevalencia y/o incidencia en grupos con 
enfermedades específicas.

El análisis estadístico se realizó utilizando la herramienta 
meta-package de RStudio versión 1.2.5001, posteriormente se 
llevó a cabo un metaanálisis de efectos aleatorios ponderados de 
varianza inversa utilizando el método de DerSimonian y Laird. El 
análisis de subgrupo se hizo por continente, edad, sexo y nivel 
de ingresos del país. La heterogeneidad entre estudios se evaluó 
mediante la estadística I2. Y se utilizó la prueba de Egger para 
evaluar el sesgo de publicación.

Resultados

De un total de 3,967 artículos, se seleccionaron 57, realizados 
en 30 diferentes países.

La incidencia global fue de 0.0419 por 1,000 personas/año 
(0.0414-0.0424 IC 95%). Incidencia por continente: en Norte-
américa de 0.047 por 1,000 personas/año (0.0462-0.0477 IC 
95%), Europa de 0.0419 por 1,000 personas/año (0.0411-0.0426 
IC 95%), Asia de 0.0072 por 1,000 personas/año (0.0067-0.0078 
IC 95%), África de 0.003 por 1,000 personas/año (0.0023-0.0039 
IC 95%). La incidencia por sexo: en mujeres fue de 0.0202 por 
1,000 personas/año y en hombres de 0.0181 por 1,000 perso-
nas/año. Incidencia por edad: < 50 años de 0.001 por 1,000 
personas/año (0.001-0.001 IC 95%), 50-59 años de 0.002 por 
1,000 personas/año (0.001-0.002 IC 95%), 60-69 años de 0.004 
por 1,000 personas/año (0.004-0.004 IC 95%), 70-79 años de 
0.007 por 1,000 personas/año (0.007-0.008 IC 95%), 80-89 años 
de 0.011 por 1,000 personas/año (0.011-0.012 IC 95%), > 90 
años de 0.017 por 1,000 personas/año (0.015-0.018 IC 95%).

La prevalencia basada en la clínica agrupada fue de 0.79% 
(0.75-0.84% IC 95%), 1.13% (1.06-1.21% IC 95%), 0.21% (0.17-
0.26% IC 95%) y 0.13% (0.1-0.15% IC 95) para Asia, África, 
América y Europa, respectivamente.

Conclusión

La mayor incidencia del penfigoide ampolloso o buloso se encon-
tró en Europa y en Norteamérica. Una explicación probable es 
por la asociación con HLA-DQB1*0301 encontrada en caucásicos 
con PB, mujeres, adultos mayores, sobre todo después de los 70 
años, y países con nivel de ingresos alto. La prevalencia más alta 
se observó en Asia. Algunas limitaciones de esta investigación 
fueron la heterogeneidad entre los estudios por las diferencias 
metodológicas (ejemplo retrospectivo contra prospectivo), tamaño 
de la muestra (pequeñas), muestreo de estudio inconsistente, 
periodos de observación, algoritmos diagnósticos, que pueden 
influir en la precisión de los resultados.

Marian Guadalupe Escribano Ponce, R1D.

Xiong DD, Barriera-Silvestrini P, Knackstedt TJ. Delays in the 
surgical treatment of melanoma are associated with worsened 
overall and melanoma-specific mortality: a population-based 
analysis. (Los retrasos en el tratamiento quirúrgico del 
melanoma se asocian con empeoramiento de la mortalidad 
global y específica: análisis basado en una población). J Am 
Acad Dermatol. 2022: S0190-9622(22)02239-3. doi: 10.1016/j.
jaad.2022.06.1190.

Introducción

El melanoma cutáneo es la quinta malignidad más diagnosticada 
en hombres, y la sexta en mujeres, excluyendo a los carcinomas 
basocelulares y epidermoides. En reportes previos no se ha de-
mostrado con anterioridad que los retrasos entre la realización 
de una biopsia y una escisión local amplia de melanoma estén 
asociados con aumento en la mortalidad global. El propósito de 
este estudio fue investigar cuál es el efecto de los retrasos en 
el tratamiento del melanoma cutáneo sobre la mortalidad global 
y la específica.

Material y métodos

Se identificaron a pacientes diagnosticados con melanoma 
invasivo en el programa SEER (vigilancia, epidemiología y 
resultados finales) del Instituto Nacional de Cáncer de Esta-
dos Unidos entre 2010 y 2016. Los casos de melanomas se 
identificaron basados en los códigos ICD-O-3 (Clasificación de 
Enfermedades para Oncología, tercera edición) para melanoma 
invasivo. Se excluyeron pacientes que no tuvieran diagnóstico 
microscópico confirmado, tratados con modalidades localmente 
destructivas, o con algún tipo desconocido de cirugía, quienes 
no recibieron cirugía, aquellos que tuvieron diagnóstico de 
melanoma lentiginoso de mucosas, en quienes no estuviera 
registrado el tiempo entre el diagnóstico y el tratamiento, 
o quienes tuvieran retrasos mayores o iguales a 12 meses 
entre el diagnóstico y el inicio del tratamiento. Se incluyeron 
únicamente pacientes que hubieran recibido tratamiento 
quirúrgico con escisión local, cirugía micrográfica de Mohs o 
amputación mayor.

Se analizaron las variables edad, sexo, raza, región geográfica, 
sitio del tumor primario, subtipo de melanoma, ulceración, espesor 
de Breslow, terapia tumoral primaria y procedimientos realizados 
en ganglios linfáticos.
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Para analizar los resultados se calcularon estadística des-
criptiva, estadística univariada, modelo de regresión de Cox y la 
incidencia acumulada de Fine-Gray.

Resultados

Se incluyeron 108,689 pacientes en este estudio. Predominó 
el sexo masculino, pacientes mayores de 65 años y blancos 
no hispánicos. Los tumores fueron clasificados principalmente 
en estadio I y de extensión superficial. La mayoría de los 
tumores fueron tratados lo más pronto posible, con un mes 
en promedio entre el diagnóstico y el tratamiento quirúrgico 
definitivo.

Mortalidad global

En pacientes con estadio I se asoció peor mortalidad global, con 
retrasos de tratamiento entre 1-2 meses, 2-3 meses, 3-5 meses 
y más de seis meses. Los pacientes con estadio II mostraron 
aún peor mortalidad global con retrasos de 3-5 meses. No hubo 
asociaciones significativas en los retrasos en los tratamientos de 
melanomas de estadio III.

Mortalidad específica por melanoma

En pacientes con estadio I se asoció peor mortalidad específica 
por melanoma con retrasos de tratamiento entre 1-2 meses, 2-3 
meses, 3-5 meses y más de seis meses. Los pacientes con es-
tadio II mostraron peor mortalidad específica por melanoma con 
retrasos mayores de seis meses. Los pacientes con estadio III 
mostraron peor mortalidad específica por melanoma con retrasos 
de 1-3 meses. Al aplicar el modelo de regresión competitivo de 
Fine-Gray se encontró que retrasos de 3-5 meses se asociaron 
con aumento significativo de mortalidad específica por melanoma.

Discusión

Los retrasos en el tratamiento del melanoma estadios I y II pueden 
asociarse con incrementos significativos en la mortalidad global 
y específica. El tratamiento temprano puede ser especialmente 
relevante en pacientes con melanoma en estadios tempranos. 
En cuanto a las limitaciones del estudio se encuentran la falta de 
información sobre terapias adyuvantes en el registro SEER, la 
ausencia de datos específicos como el estatus de los márgenes 
posterior a resección quirúrgica y el carácter retrospectivo del 
estudio.

Conclusión

Retrasos en el tratamiento del melanoma en estadio I de más 
de un mes se asocia con peor mortalidad global. Retrasos de 
3-5 meses se asocian con aún peor mortalidad por melanoma. 
Retrasos de 3-5 meses y mayor a seis meses en melanomas 
de estadio II se asocian con peor mortalidad global y mortalidad 
específica por melanoma, respectivamente.

Diana Miroslava Zamora Benze, R1D.

Cribier B. Rosacea: treatment targets based on new 
physiopathology data. (Rosácea: blancos terapéuticos 

basados en nuevos datos sobre su fisiopatología). Ann 
Dermatol Venereol. 2022; 149: 99-107. doi: 10.1016/j.ann-
der.2021.11.001.

Durante los últimos 15 años se ha avanzado mucho en el en-
tendimiento de la rosácea. Recientemente una revisión de la 
colaboración Cochrane demostró que en la actualidad existen 
nuevos tratamientos con alto nivel de efectividad. Además, la 
clasificación clínica ha cambiado, y ahora se propone hablar 
de fenotipos según los signos y síntomas, y de prescribir el 
tratamiento con base en éstos, como una forma de terapia 
blanco. Los nueve blancos terapéuticos identificados en rosá-
cea incluyen:

1. Cambios vasculares, eritema y telangiectasias: entre 
las opciones para el tratamiento de los cambios vascu-
lares se puede hacer uso de láser (colorante pulsado o 
Nd:YAG), luz pulsada intensa (IPL), terapia fotodinámica 
y vasoconstrictores alfa-adrenérgicos (bromidina y oxime-
tazolina), aunque los resultados suelen ser temporales.

2. Eritema transitorio: el eritema transitorio es uno de los 
más grandes retos en el tratamiento de la rosácea. Hasta 
la fecha no existe evidencia suficiente para recomendar un 
tratamiento sobre otro, pero la combinación de láser, IPL, 
vasoconstrictores, antihipertensivos (propranolol), timolol 
tópico y toxina botulínica han demostrado ser temporal-
mente efectivos.

3. Inmunidad innata: diversas enzimas y citocinas proinflamato-
rias del sistema inmune innato se han visto involucradas en la 
fisiopatología de la rosácea, y algunos medicamentos como el 
ácido azelaico, la ivermectina, la doxiciclina o el omalizumab 
ejercen su efecto terapéutico modulando los distintos meca-
nismos de la inmunidad innata.

4. Componente neurovascular: el componente neurovascular 
es el responsable de la sensación de ardor y dolor en los 
pacientes con rosácea. Para esto, se puede hacer uso de 
tratamientos para dolor neuropático como gabapentina, pre-
gabalina o antidepresivos, además de láser y toxina botulínica. 
Por otro lado, los pacientes pueden beneficiarse de la terapia 
psicológica.

5. Demodecidosis: se ha demostrado que el Demodex follicu-
lorum juega un papel en la rosácea. Los tratamientos que han 
mostrado eficacia contra este ácaro son la ivermectina 1%, 
permetrina, benzoato de bencilo, crotamitón y, probablemente, 
las tetraciclinas.

6. Microbiota: es controversial el papel de la microbiota intes-
tinal en la rosácea. Aunque no existe consenso, se puede 
considerar utilizarla como blanco terapéutico.

7. Defectos en la barrera de la piel: se ha demostrado 
que la barrera cutánea es defectuosa en la rosácea, 
causando síntomas como resequedad, hipersensibilidad 
y dolor. El restablecimiento y mantenimiento de la barrera 
cutánea mediante hidratantes es un blanco terapéutico 
interesante.

8. Glándulas sebáceas: se han involucrado también anormalida-
des en la secreción sebácea y en el tamaño de las glándulas 
en la fisiopatología de la rosácea y el rinofima. Para esto, la 
isotretinoína parece ser un tratamiento efectivo.

9. Prevención y factores externos: diversos factores ambien-
tales (alcohol, consumo de bebidas calientes, exposición a luz 
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ultravioleta) han demostrado exacerbar la rosácea, por lo que 
deben evitarse para prevenir brotes.

Mariana De la Vega de la Peña, R1D.

Chen HW, Barber G, Chong BF. The genetic landscape of 
cutaneous lupus erythematosus. (El panorama genético del 
lupus eritematoso cutáneo). Front Med (Lausanne). 2022; 
9: 916011.

El lupus eritematoso cutáneo (LEC) es una enfermedad autoin-
mune heterogénea que puede estar limitada a la piel o manifes-
tarse en forma sistémica. Se han investigado diversas teorías 
fisiopatológicas acerca del desarrollo de la enfermedad, como 
por ejemplo, las vías que producen inflamación, la apoptosis y 
alteraciones en la inmunidad.

El objetivo fue realizar una revisión de la literatura para detectar 
los estudios que encontraron aberraciones en el ADN y ARN de 
pacientes con LEC.

Material y métodos

Se efectuó una búsqueda de la literatura en inglés en MEDLINE y 
Embase utilizando términos predefinidos desde el primer artículo 
escrito de Lupus hasta el 7 de febrero de 2022. Se incluyeron 
estudios originales, series de casos y reportes de casos relacio-
nados con investigaciones o hallazgos acerca del ADN y ARN en 
el LEC. Se excluyeron revisiones, resúmenes de conferencias y 
editoriales. En total, se incluyeron 1,253 estudios, de los cuales 
se seleccionaron sólo 105 para esta revisión.

Resultados

Acerca de los estudios sobre ADN, se identificaron tres temas 
de mayor importancia: a) que ciertos subtipos de antíge-
nos leucocitarios humanos se asocian con LEC, b) que las 
deficiencias en la cascada del complemento contribuyen al 
desarrollo del lupus eritematoso sistémico, y c) que diversos 
polimorfismos génicos se asocian al lupus pernio familiar y 
otros subtipos de LEC.

En los estudios en donde se habla de ARN se identificaron 
los siguientes mecanismos fisiopatológicos que participan en 
el desarrollo del LEC: a) la radiación ultravioleta es el principal 
iniciador de la patogénesis, b) las respuestas inmunes innata 
y adaptativa conducen a la inflamación, c) la regulación de los 
mediadores de la inflamación influye en el grado de la misma 
en el LEC, d) las citocinas y quimiocinas propician la respuesta 
inflamatoria, e) la apoptosis perpetúa la inflamación, f) el com-
plemento, lisosomas y proteosomas contribuyen a la limpieza 
ineficaz de restos celulares en el LEC, y g) la fibrosis está 
regulada por TGF-β en el LEC.

Conclusión

El conocimiento de la fisiopatología genética del LEC ha crecido 
enormemente gracias a los avances en la tecnología genética. 
Estos mecanismos harán que se puedan crear fármacos que 
bloqueen dichas vías para un tratamiento más dirigido.

Luis Gerardo Cruz Gómez, R1D.
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Instrucciones a los autores

Los trabajos originales deberán ser enviados por 
triplicado al Editor de la Revista, después de haber cu-
bierto los siguientes requisitos de originalidad y formato:

1. Deberán ser artículos inéditos y no haber sido 
enviados con anterioridad — o simultáneamente 
— a otra revista.

2. Los trabajos deberán escribirse en idioma espa-
ñol.

3. El texto deberá estar escrito a máquina o en com-
putadora y presentarse en «cuartillas». Para estos 
efectos, hay que consdiderar una «cuartilla» escri-
ta a doble espacio en tamaño carta, conteniendo 
28 líneas o renglones y cada renglón 64 «golpes» 
(espacios unitarios de escritura) y márgenes de 
tres centímetros a la derecha y a la izquierda del 
texto.

4. Cada sección del trabajo sería iniciada en hoja 
nueva.

5. La hoja frontal contendrá el título del trabajo, en 
español, el nombre(s) del(los) autor(es), esto es, 
nombre(s) y primer y segundo apellidos; Coordi-
nación Servicio o Departamento de procedencia, 
así como créditos institucionales, lugar donde se 

del autor responsable.
6. La segunda hoja llevará un resumen en español, 

no mayor de 200 palabras, el que deberá ser claro 

esquemas), comentarios y conclusiones.
7. La tercera hoja llevará el mismo resumen, pero 

traducido al idioma inglés.

palabras clave, en español e inglés, que permi-
tan la integración del trabajo a bancos de datos 
(mínimo 3 palabras clave).

9. El texto propiamente técnico se inciará en la cuar-
ta cuartilla y cada sección del trabajo (introduc-
ción, material y métodos, resultados, comentarios 
y bibliografía), se iniciará en hoja nueva.

10. En la esquina superior derecha de cada hoja se 
escribirá el título del trabajo (abreviado o con las 
primeras palabras), el primer apellido del autor 
principal y la numeración progresiva correlativa 
de las hojas, incluyendo la hoja frontal.

11. Las referencias se numerarán en el texto con 
caracteres arábigos entre paréntesis de acuerdo 
a su orden de aparición.

12. La lista de referencias se anotará en forma 
progresiva correlativa, de acuerdo a su presen-
tación en el texto. Las referencias de revistas 
deberán incluir los siguientes datos: autor(es), 
título del trabajo, revista que lo publicó, con su 
abreviatura de acuerdo al Index Medicus, año, 
volumen y página inicial. Ejemplo:

 Eddy Gl, Copeland LJ. Fallopian tube carcinoma. 
Am J Obstet Gynecol 1984; 64: 546.

 Ruiz-Healy F, Pimental G, Rodríguez-Wong U, 
-

rianal. Reporte de un caso.
 Cancerología 1989;35:923.
13. Las referencias de libros deberán llevar el siguien-

te orden: autor(es), título, edición (cuando no sea 
la primera), ciudad, editorial o casa editora, año 

1989; pp. 29-33.
 Los capítulos de libros incluirán lo siguiente: 

Autor(es) y título del capítulo, referencia del libro 
—tal como se señaló anteriormente— indicando, 
después del(los) autor(es) del libro, su carácter 
de editores. Ejemplo:

of invading microorganisms. En: Sodeman WA 
Jr, Sodeman WA, Eds. Pathologic Physiology: 
mechanisms of disease. Philadelphia; W.B. Saun-
ders, 1974;pp.457-472.

14. Las fotografías deberán enviarse en color, en 
papel brillante y que no sobrepasen el tamaño 
postal (8 x 12 cm).

 Además, deberán tener al reverso —escrito con 

abreviado del autor principal y el título del trabajo, 

de la misma.
 Se enviará un juego de fotografías junto con el 

trabajo original anexando una relación de ellas 

foto. Cuando sean más de 6 fotografías y todas 
—o algunas de ellas— a color, tendrán que ser 
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digitales, deben enviarse en formato JPEG o TIF 
con una resolución igual o mayor a 300 dpi.

15. Las ayudas explicativas o de refuerzo del texto 
—como Cuadros, Tablas, Figuras y otros— se 
presentarán por separado, cada una de ellas de-

progresiva correlativa. También deberá indicarse 
el sitio aproximado del texto donde deberán inser-

Las instrucciones anteriores están basadas en las 
recomendaciones del Comité Internacional de Editores 
de Revistas Médicas, que aparecen publicadas en las 
siguientes revistas:

Ann Intern Med 1982;96:776.
Rev Méd IMSS 1983;21:107.
Ann Intern Med 1988;108:258.

Se recomienda consultar estas publicaciones.

Cesión de los derechos de autor:

Con el trabajo enviado, se anexará una carta de 

autores, la cual deberá incluir el siguiente texto:
" informan que 

dicho trabajo no se ha publicado con anterioridad, ni se 
ha enviado en forma simultánea a otras revistas y que 
ceden totalmente los derechos de autor a la Revista del 
Centro Dermatológico Pascua.

Firmas de autores

Los artículos publicados en la Revista del Centro 
Dermatológico Pascua serán propiedad de la misma y 
se requerirá autorización para la reproducción —parcial 
o total— del texto y/o de las Figuras, Tablas o Cuadros 
que allí aparezcan.

Los anuncios de reuniones médicas, conferencias, 
cursos u otros asuntos que se consideren de interés 
para que los lectores de la revista concurran a ellos, 

previo a su celebración, teniendo en cuenta el período 
establecido para la publicación de la revista.
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