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Prólogo

El título que encabeza estas páginas pertenece a un libro originado en el Centro Dermatológico Federico Lleras 
Acosta, para cumplir un deseo de la Institución que ha forjado la mayor cantidad de dermatólogos en el país, 
que dan fe de sus tres años de entrenamiento y que hoy, orgullosamente ejercen su profesión en muchas de 

las ciudades del territorio colombiano. 

Este recién nacido libro de Dermatología ha sido un sueño de varias generaciones de dermatólogos, que coincide con 
la celebración de los 81 años de fundación, del cariñosamente llamado Instituto Lleras. 

El libro que hoy es una realidad es el fruto del trabajo de un grupo de dermatólogos lleristas que aceptaron esta 
responsabilidad y escribieron los 25 capítulos del texto. Fue la Dra. María Margarita Tamayo Buendía, quien con su 
entusiasmo y argumento de ser mi persona el primer dermatólogo formado en esa, mi alma mater, me pedía el 
favor de escribir este modesto prólogo, que no podía negarles ni a la Directora de la Institución, la Dra. Claudia Mar-
cela Rojas, ni a mis queridos colegas coautores, a quienes, con todo mi entusiasmo, desde estas líneas, les envío un 
estrecho abrazo de felicitación, por el gran compromiso que aceptaron y con el que salieron triunfantes. 

Los 25 capítulos que comprende la obra están muy bien elegidos para su desarrollo, demostrando en cada caso, 
experticia en los temas. Se tratan las enfermedades más comunes de la piel, sin dejar de lado la lepra, la cual ha 
estado vinculada al Lleras desde su fundación.

Solo me resta, felicitar a la Directora de mi alma Mater, por todos los logros de la institución y a todo el equipo de 
dermatólogos que aceptaron y se comprometieron llevando a cabo con entusiasmo y rigurosidad su tarea. Un gran 
abrazo para todos por su seriedad y coraje.                       

Espero que los estudiantes de medicina, médicos rurales y médicos generales, se nutran de este libro que les brinda 
conocimientos básicos de Dermatología. Estoy seguro que ellos y sus pacientes estarán agradecidos.
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“La piel de los mamíferos es compleja al igual que la de los vertebrados 
que la han adaptado o modificado de acuerdo a sus necesidades. Este 
órgano, aparte de protegernos del medio externo, es tan versátil que 
permite movilidad; ha desarrollado una capa externa que es capaz de 
regenerarse en caso de alguna injuria, y está conectado con el sistema 
nervioso para detectar y reaccionar ante cualquier estímulo.”

capítulo 1

SECCIÓN I: INTRODUCCIÓN A LA DERMATOLOGÍa
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Capítulo 1: anatomía y fisiología de la piel

INTRODUCCIÓN
La piel de los mamíferos es compleja al igual que la de 
los vertebrados que la han adaptado o modificado de 
acuerdo a sus necesidades. Este órgano, aparte de pro-
tegernos del medio externo, es tan versátil que permi-
te movilidad; ha desarrollado una capa externa que es 
capaz de regenerarse en caso de alguna injuria, y está 
conectado con el sistema nervioso para detectar y re-
accionar ante cualquier estímulo. Además, en aras de 
optimizar el funcionamiento del individuo como unidad, 
los mamíferos de sangre caliente han desarrollado una 
compleja red circulatoria superficial y han optado, en 
mayor o menor proporción, por el desarrollo de diversos 
anexos cutáneos que adicionan protección y sensibilidad.  

Asimismo, algunos seres aprovechan su piel para comuni-
carse con sus pares, camuflarse, o demostrar atributos lla-
mativos con fines reproductivos o de defensa.

GENERALIDADES
La piel es un órgano protector adaptado evolutivamente. 
Todo ser vivo en el planeta posee algún tipo de barrera, 
sea un conjunto fino de moléculas o un complejo sistema 
entrelazado y dinámico, como es el caso de los mamíferos. 
Estas barreras no solo definen el espacio que ocupa el ser 
vivo, sino que lo aíslan del medio externo hostil y mantie-
nen el equilibrio interno. 

Según la talla, la piel en los humanos alcanza una superficie 
de 1,5 a 2 m2. Su grosor varía según el lugar del cuerpo; es 
fina en los párpados y dorso de las manos y gruesa en las 
palmas y plantas. La coloración normal depende de factores 
genéticos, histológicos, raciales, del grosor de la epidermis, 

cantidad de melanina y vascularización normal. Tiene un 
pH ácido (3 a 6 aproximadamente), que se debe a la pre-
sencia de ácidos grasos volátiles, siendo un mecanismo de 
defensa de la piel sana. Embriológicamente, la capa más 
superficial, o epidermis, se deriva del ectodermo, mientras 
que la dermis e hipodermis, lo hacen del mesodermo.

La piel, histológicamente, está constituida por tres capas que 
desde la superficie a la profundidad son: Epidermis, formada 
por queratinocitos; la dermis, vascularizada, rica en anexos 
cutáneos y estructuras nerviosas; e hipodermis o tejido ce-
lular subcutáneo, constituido por tejido adiposo. Dentro de 
los anexos cutáneos se incluyen: el aparato pilosebáceo, las 
uñas, glándulas sudoríparas, ecrinas y apocrinas (figura 1).

Figura 1. Imagen panorámica de la piel: epidermis superior más basófila, 
dermis con abundantes fibras colágenas y anexos, e hipodermis gruesa 
con tejido graso y vasos sanguíneos. Hematoxilina y eosina, 40x.

José Nelson Quintero 
Nathalia Plaza Arteaga 

Anatomía y fisiología
de la piel

Epidermis

Dermis

Hipodermis
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EPIDERMIS
Es un epitelio estratificado que se encuentra en constan-
te renovación. Constituye la capa más externa de la piel 
(figura 1) y está formada por: los queratinocitos, los mela-
nocitos,  las células de Langerhans y las células de Merkel.

Queratinocitos
Conforman aproximadamente el 95% de la epidermis. 
Son derivados del ectodermo y toman su lugar en la em-
briogénesis, durante las primeras semanas de formación. 
En su interior contienen gran cantidad de filamentos in-
termedios, siendo los más importantes las queratinas, 
que funcionan como soporte para la célula y como cone-
xión con el medio externo, ya que se unen a los desmo-
somas y los hemidesmosomas en su porción intracelular. 
A la fecha, se han identificado más de 30 diferentes tipos 
de queratinas, que se ensamblan en filamentos que se 
unen entre sí. Las queratinas duras, encontradas en el 
pelo y en las uñas, identificadas por su nomenclatura en 
ingles con la letra “h”, contienen uniones con puentes 
disulfuro, lo que les da gran estabilidad y resistencia1.

El proceso de queratinización es dinámico y es la función 
principal de los queratinocitos, ya que implica su diferen-
ciación y especialización como células. Durante este pro-
ceso de maduración, pierden su capacidad de proliferar, 
aumentan de tamaño y tienden a aplanarse, desarrollan 
organelos, sintetizan proteínas y lípidos, luego se deshi-
dratan hasta morir y formar la capa más externa de la 
epidermis, llamada córneo1-3.

De acuerdo con este proceso y con los hallazgos de la 
microscopía óptica, se han identificado diferentes capas 
en la epidermis, enumeradas a continuación, de la pro-
fundidad a la superficie (figura 1):

• Estrato basal: formada principalmente por queratinoci-
tos en constante mitosis, poco diferenciados, de for-
ma columnar y que se comunican con la membrana 
basal por medio de hemidesmosomas. Aproxima-
damente el 10% de las células basales son células 
madre, que forman parte importante en el mante-
nimiento del volumen del tejido y debido a su larga 
vida, son las células que acumulan las mutaciones 
deletéreas (como las ocasionadas por la exposición 
solar, por ejemplo). En esta capa basal también se 
encuentran los melanocitos, en proporción de 1:10 
con respecto a los queratinocitos4.

• Estrato espinoso: llamado así por la apariencia de los 
desmosomas a la microscopía (como espinas de la 

célula). Está compuesto por queratinocitos de aspecto 
poliédrico que a medida que ascienden van tomando 
una forma plana y van desarrollando los gránulos o 
cuerpos lamelares. Es el estrato más voluminoso y se 
conoce también como estrato de Malpighi1.

• Estrato granuloso: llamado así por el aspecto que pro-
ducen los gránulos de queratohialina. Estos contienen 
filamentos intermedios (queratinas), profilagrina  y 
loricrina. En este nivel, los cuerpos (o gránulos) lame-
lares, también conocidos como cuerpos de Odland, 
ricos en lípidos, se fusionan con la membrana celular 
para luego liberar su contenido al medio externo y 
formar la matriz del estrato córneo. Es también aquí 
donde el queratinocito, ya maduro, se prepara para el 
inicio de su apoptosis que se realiza mediante caspa-
sas que inician el proceso que finalmente resulta en 
fragmentación del material genómico y pérdida del 
núcleo celular5,6.

• Estrato córneo: corresponde a la capa más superficial, 
que es la barrera más importante en términos de 
permeabilidad cutánea y protección mecánica. En el 
estrato córneo se observa una disposición como en 
ladrillos y cemento, siendo los ladrillos los corneocitos 
(queratinocitos completamente diferenciados, gran-
des y aplanados) y el cemento, la matriz producida 
por los mismos antes de su apoptosis, rica en lípidos 
y péptidos antimicrobianos7. La organización de los 
filamentos de queratina depende en gran medida de 
la filagrina, contenida en gránulos de queratohialina, 
preparados durante el proceso de maduración.

• Estrato lúcido: conocido así por su aspecto a la micros-
copía electrónica, solo presente en la piel acral (en 
palmas y plantas). Se trata de una zona de transición 
entre el estrato granuloso y el estrato córneo.

El proceso completo de maduración del queratinocito dura 
aproximadamente 28 días, 14 días hasta que la célula pier-
de su núcleo y 14 días en que va ascendiendo en el estrato 
córneo, perdiendo los desmosomas que lo unen a sus pares 
y finalmente descamándose en la porción más superficial1.

La unión entre queratinocitos depende de los desmo-
somas, las uniones adherentes, las uniones GAP y las 
uniones estrechas: 

Los desmosomas son estructuras fuertes que unen los 
filamentos intermedios de queratina con la membrana 
celular y un queratinocito con otro en su porción extra-
celular. Son fundamentales en la resistencia al trauma. 
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Se conforman por las caderinas (desmogleínas y desmo-
colinas) y las plaquinas, las cuales forman “redes” que 
estabilizan la unión. 

Las uniones adherentes son formadas principalmente 
por las e-caderinas, estructuras transmembranales uni-
das al citoesqueleto y que se unen entre sí en su porción 
extracelular (con su homóloga del queratinocito vecino) 
y permiten a las células “comunicarse” entre ellas. Las 
uniones GAP son canales de comunicación entre los que-
ratinocitos. Se conforman básicamente de moléculas lla-
madas conexinas, que permiten el intercambio de me-
tabolitos de bajo peso molecular entre una célula y otra.  
Finalmente, las uniones estrechas son las principales re-
guladoras de la permeabilidad y de la polaridad celular. 
Están conformadas por ocludinas, moléculas de adhesión 
y claudinas1.

Melanocitos
Son células derivadas de la cresta neural. Al migrar a la 
piel se localizan en el estrato basal y en las papilas dér-
micas de los folículos pilosos8 (figura 2). Esta migración 
depende del receptor de la tirosin-quinasa (c-kit, por su 
sigla en inglés) y su ligando9. Una vez se encuentran 
posicionados, no proliferan y dependen de los factores 
de crecimiento producidos por los queratinocitos para 
sobrevivir. Son células con dendritas, que le permiten es-
tar en contacto con aproximadamente 36 queratinocitos, 
lo que se conoce como la unidad melano-epidérmica10. 
Producen un pigmento llamado melanina que se sinteti-
za y almacena en los melanosomas, organelos citoplas-
máticos, que son transportados a cada una de las células 
no productoras de pigmento por medio de la miosina 
V, que actúan como puente transportador, una vez las 
membranas de ambas células se fusionan11. Luego, son 
transferidos a los queratinocitos mediante fagocitosis ac-
tiva de la extremidad de las dendritas.

Está establecido que las personas con piel oscura produ-
cen melanosomas más grandes que aquellas con piel cla-
ra, mientras que el número de los mismos no cambia1.

La melanogénesis se lleva a cabo por medio de una en-
zima llamada tirosinasa (figura 3). El principal estímulo 
de la melanogénesis son los rayos ultravioletas (UVB), 
que tienen un efecto inmediato por foto-oxidación de 
la melanina incolora preformada y otro mediato, el más 
importante, por la neoformación de melanina.

Se distinguen dos clases de melanina: eumelanina de co-
lor negro-castaño y feomelanina de color amarillo-rojo1.

Figura 2. Melanocitos en la capa basal, tinción Melan A, 40x.

Figura 3. Pasos enzimáticos de la melanogénesis.

Células de Langerhans 
Son células dendríticas que se encuentran en la porción 
suprabasal de la epidermis. También están en las muco-
sas, en la dermis y los órganos del sistema linfopoyético. 
Se unen a los queratinocitos por medio de caderinas, cuya 
expresión puede ser modificada, permitiendo a la célula 
migrar desde su sitio de residencia en la piel y viajar a 
los ganglios linfáticos una vez se activa. Se reconocen a 

Melanocito
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la microscopía electrónica por sus gránulos de Birbeck, 
que al parecer cumplen un papel importante en el pro-
ceso de endocitosis. Siendo parte del sistema inmune y 
dado su alto grado de especialización como presenta-
doras de antígenos, son las principales células encarga-
das del reconocimiento de antígenos y de la activación 
de los linfocitos, por medio del complejo mayor de his-
tocompatibilidad II (CMHII). Son un blanco terapéutico 
importante en la dermatología, debido a que está de-
mostrado que su actividad (no su número) disminuye 
de manera significativa con la exposición a luz ultravio-
leta (UV) (UVB en epidermis, UVA en dermis)1,12.

Células de Merkel
Son las representantes del sistema neuroendocrino en 
la epidermis. Tienen el mismo origen que los queratino-
citos. Se unen a estos por desmosomas y se encuentran 
tanto en la piel como en las mucosas. Son productoras 
de factor de crecimiento nervioso y funcionan como 
mecanorreceptores, altamente sensibles en la piel, 
siendo a su vez indispensables para el desarrollo de la 
red sensitiva de la dermis. Al parecer también juegan 
un papel importante en el desarrollo de las glándulas 
ecrinas de la piel y del folículo piloso1,13.

UNIÓN DERMOEPIDÉRMICA
Constituye una red de suma importancia en términos 
de resistencia y flexibilidad. Se encarga del anclaje de 
la epidermis a la dermis, de la polaridad y dirección 
de crecimiento del epitelio, de la orientación del ci-
toesqueleto de las células basales y constituye en sí 
misma una barrera semipermeable1.

Consta de 4 capas, identificadas y nominadas por sus 
características a la microscopía electrónica (figura 4).

• Membrana plasmática de los queratinocitos basa-
les y hemidesmosomas sobre la membrana basal: 
los hemidesmosomas reciben su nombre por su 
aspecto microscópico, como “medio desmosoma”. 
Sin embargo, son estructuralmente muy diferen-
tes. Se componen de los antígenos del penfigoide 
ampolloso 1 y 2 (BPAg1,2 por su sigla en inglés), 
plectina e integrinas. Son moléculas transmem-
branales que unen el citoesqueleto de las células 
basales a la red de colágeno subyacente y tienen 
gran importancia en dermatología, por sus impli-
caciones en las enfermedades conocidas como 
penfigoides.

Figura 4. Unión dermoepidérmica.

Desmosoma

Hermidesmosoma

Lámina lúcida

Lámina densa

Sublámina densa

Queratinocito basal
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• Lámina lúcida: contiene los filamentos de anclaje, 
siendo los más importantes los conocidos como la-
minina 5 (ahora llamada laminina 332) y laminina 1. 
Actúan como pegamento y proporcionan flexibilidad 
a la unión dermoepidérmica.

• Lámina densa: el principal componente de esta capa 
es el colágeno tipo IV. Por su estructura tridimensio-
nal tiene la propiedad de unirse con sus homólogas 
formando una red en el plano horizontal, que da re-
sistencia ante el estiramiento y el trauma de la piel.

• Sublámina densa: conformada principalmente por 
colágeno tipo VII, una molécula grande y también 
resistente, que se fija al tejido subyacente por las 
placas de anclaje y se une con sus homólogas por 
medio de la fibronectina. Esta zona es la principal 
responsable de la fijación de la unión dermoepidér-
mica con la dermis1.

DERMIS
Corresponde al tejido conectivo de la piel y constituye 
su capa media. Brinda elasticidad y resistencia; protege 
contra daño mecánico, atrapa agua, ayuda en la regula-
ción térmica y alberga gran cantidad de terminaciones 
nerviosas. Se compone de la matriz extracelular y su 
contenido celular es escaso. 

La matriz extracelular tiene los siguientes componentes 
no celulares:

• Colágeno: corresponde aproximadamente al 75% 
del peso de la piel, brinda fuerza y elasticidad. Está 
compuesto de cadenas repetitivas de parolina e hi-
droxiprolina. Los tipos más abundantes de colágeno 
en la dermis son, en orden de mayor a menor, I, III 
y V14.

• Fibras elásticas: son las encargadas de devolver a la 
piel a su configuración basal tras ser sometida a esti-
ramiento. Conforman una red extensa y continua que 
va desde la unión dermoepidérmica hasta la hipo-
dermis. Las principales moléculas de la red son: la 
fibrilina, la vitronectina, la fibronectina, la elastina, la 
eleusina, la tenascina y el oxitalán. Se encargan de 
organizar las fibras de colágeno y ayudan en la adhe-
sión celular durante la reparación de las heridas. 

• Sustancia fundamental: principalmente consta de pro-
teoglicanos, moléculas muy grandes con una proteí-
na central y múltiples glucosaminoglucanos unidos 

a ella, que regulan la capacidad de unión entre cé-
lulas, la unión al agua, a diversos factores de creci-
miento y citocinas en la dermis. Los más importan-
tes en la piel son el condroitín sulfato y el heparán 
sulfato1,15,16.

Las células de la dermis son escasas, pero altamente 
dinámicas. Estas son:

• Fibroblasto: derivado del mesénquima, se encarga de 
producir y mantener la vasta mayoría de los compo-
nentes de la matriz extracelular. Es altamente activa 
como productora de factores de crecimiento, tiene 
una gran sensibilidad a las citocinas y es productora 
de las mismas, siendo indispensable en el proceso 
de reparación de heridas. Al activarse evoluciona a 
fibrocito. Su número disminuye progresivamente a 
medida que la piel envejece17.

• Sistema fagocítico mononuclear: monocitos, macrófa-
gos y células dendríticas se encuentran en la dermis 
de la piel humana. Son iniciadores y coordinadores 
de la respuesta inmune, de la angiogénesis y se en-
cuentran principalmente en la dermis más superfi-
cial y alrededor de los vasos sanguíneos18.

Los componentes de la dermis mencionados, se dis-
tribuyen en las 2 capas de la misma. La porción más 
superficial se conoce como dermis papilar que es más 
elástica, y la porción más profunda se conoce como 
dermis reticular, que es más resistente. La dermis papi-
lar cuenta con la red superficial de vasos sanguíneos y 
con muchas fibras elásticas. Su extensión alrededor de 
los folículos pilosos se conoce como la dermis adventi-
cia. La dermis reticular se compone principalmente por 
haces gruesos de colágeno rodeados por fibras elásticas 
y alberga la red profunda de vasos sanguíneos1.

HIPODERMIS
Corresponde a la capa de tejido celular subcutáneo o 
tejido graso de la piel. Se compone de adipocitos, de 
origen mesenquimal, agrupados y a la vez separados 
por septos de tejido fibroso. Contiene nervios, vasos 
sanguíneos y linfáticos. En este nivel se encuentran 
las porciones más profundas de las glándulas ecrinas 
y apocrinas y los bulbos de los folículos pilosos más 
grandes y activos. Entre sus funciones están: ser re-
servorio de energía; la amortiguación ante el trauma; 
incrementar la movilidad de la piel sobre las estruc-
turas subyacentes, y ser realce estético de estructuras 
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anatómicas. Los adipocitos son productores de leptina, 
hormona encargada de regular la grasa corporal1,22.

ANEXOS CUTÁNEOS

Pelo
El folículo piloso es una estructura formada por la inva-
ginación del epitelio estratificado. Para referirse al pelo 
se debe comprender el término “unidad pilosebácea”, 
que acopla la unión entre el folículo piloso, la glándula 
sebácea y el músculo piloerector (figura 5). 

Hay dos tipos de pelo en el humano: los terminales, que 
se localizan en el tejido celular subcutáneo, son más 
gruesos y pigmentados, y los vellos, que miden menos 
de 1 cm en su longitud total, son casi carentes de pig-
mento, de músculo piloerector y mucho más delgados. 
Los folículos forman pequeños grupos de tres a seis fo-
lículos terminales y uno o dos vellos, que se conocen 
como unidades foliculares23.

Para entender fácilmente la anatomía del pelo, debemos 
imaginarnos un corte vertical y un corte horizontal. En el 
corte vertical, se ha propuesto una división entre el seg-
mento superior y el inferior. El punto divisorio es el sitio 
donde se inserta el músculo liso asociado al pelo, que 
se observa como un pequeño “bulto” y se conoce como 
el promontorio. Está formado por tres componentes: la 
apertura del folículo en la piel conocido como ostium; 
el segmento que se extiende desde el ostium hasta la 
desembocadura de las glándulas sebáceas denominado 
infundíbulo y el istmo que se continúa desde la desem-
bocadura de las glándulas sebáceas hasta el promonto-
rio mismo. El segmento inferior es inconstante y cíclico, 
involucionando casi totalmente en los estadios de teló-
geno y catágeno. Anatómicamente se extiende desde 
la inserción del músculo erector del pelo hasta el bulbo 
piloso en lo más profundo, una estructura mesenquimal 
que contiene las células madre, los melanocitos y un 
medio rico en diversos factores de crecimiento (figura 6). 

En el  corte horizontal nos encontramos con una estruc-
tura redonda con varias capas, que en el centro contie-
ne el tallo piloso y en la periferia, el epitelio o folículo 
piloso como tal. De adentro hacia afuera encontramos 
las siguientes capas (tres del tallo piloso y tres del folí-
culo) en orden: médula, corteza, cutícula, vaina radicu-
lar interna, vaina radicular externa y membrana basal 
o vítrea, que se continúa con la membrana basal del 
epitelio (figura 7).

Figura 5. Unidad folicular. Hematoxilina y eosina, 40x.

Figura 6. Partes del pelo, corte vertical.

Pelo

Glándula
sebácea
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tral. Durante esta fase las células madre en el bulbo 
migran hacia el promontorio y retoman su posición y 
su función, una vez inicia una nueva fase anágena. 
Aproximadamente, 100 a 120 pelos en telógeno se 
pierden diariamente de forma normal.

Cabe resaltar que el folículo piloso y las glándulas se-
báceas asociadas tienen receptores sensibles a las hor-
monas, especialmente los andrógenos. En los pelos hay 
actividad significativa de 5-alfa reductasa, que convierte 
testosterona en dihidrotestosterona, el andrógeno más 
potente. Sin embargo, aún se desconocen los factores 
específicos que modulan la respuesta a estos estímulos 
y el porqué la testosterona en la barba estimula el creci-
miento del pelo, en la región frontal y parietal del cuero 
cabelludo causa miniaturización y en la región occipital 
parece no tener mayor efecto23.

Glándulas sebáceas
La mayoría de las glándulas sebáceas están en asocia-
ción con un folículo piloso, sin embargo, hay algunas glán-
dulas que drenan directamente a la superficie de la piel.

Todo el cuerpo cuenta con glándulas sebáceas, a excep-
ción de las áreas de piel gruesa o piel acral: las palmas 
y las plantas. Es en la cara donde se encuentra la mayor 
densidad de glándulas sebáceas y las de mayor tamaño. 
Tanto así que en muchos casos el tamaño de las mismas 
excede el del folículo piloso, por lo que algunos deno-
minan a estos folículos “folículos sebáceos”. El origen 
de estas glándulas se encuentra probablemente en las 
células madre localizadas en el promontorio del folícu-
lo piloso. De acuerdo a su localización, algunas de ellas 
reciben un nombre especial: las glándulas de Fordyce se 
encuentran en los labios y la mucosa oral; las de Zeiss en 
los párpados y las de Montgomery se encuentran en las 
areolas. A pesar de esta denominación, todas funcionan 
más o menos de la misma forma: producción holocrina, 
que implica la muerte del sebocito y la liberación de su 
contenido al interior de la glándula, para finalmente ser 
secretado a la superficie24,25. 

Al nacer, la actividad de las glándulas sebáceas es alta, 
decreciendo progresivamente hasta que alrededor de los 
6 años es casi nula. En la pubertad los sebocitos se reac-
tivan, influenciados por los andrógenos y con el paso de 
los años disminuyen su producción.

Aparte de los andrógenos, la producción está estimulada 
por diversos factores de crecimiento como el factor de 
crecimiento epidérmico y el factor de crecimiento similar 

El ciclo del pelo
Previamente se mencionó la característica cíclica del 
pelo. Este ciclo no solo afecta al folículo piloso, sino 
también a la compleja red de vasos y nervios que se 
encuentran rodeando cada estructura. Se han definido 
clásicamente tres fases:

• Anágena: corresponde a la fase más larga (hasta 3 
años en hombres y 7 en mujeres), en la que el pelo 
crece. Su duración varía entre individuos y entre dis-
tintas regiones corporales. Aproximadamente el 80% 
de los pelos terminales del cuero cabelludo se en-
cuentran en anágeno.

• Catágena: corresponde a la fase de transición en la 
que el epitelio folicular entra en apoptosis y el pelo 
disminuye agudamente de tamaño. Se estima que 
el 2% de los pelos en cuero cabelludo están en esta 
fase de transición.

• Telógena: corresponde a la fase en la que no hay cre-
cimiento de pelo, dura aproximadamente cien días 
y se estima que entre el 10% y el 20% de los pelos 
la presentan en un momento dado. Es mucho más 
frecuente encontrarla en la piel del tronco y las extre-
midades. En este período el folículo piloso se encoge 
hasta perder casi la mitad de su tamaño, el bulbo 
desaparece y eventualmente desaparece el pelo cen-

Figura 7. Corte horizontal del pelo.
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a la insulina y regulada por los derivados de la vitamina 
A y en menor medida por los estrógenos.

La principal función de las glándulas sebáceas es con-
tribuir a la homeostasis y la permeabilidad hídrica de la 
piel, aunque también hay indicios de actividad esteroi-
dogénica25.

Glándulas sudoríparas
El ser humano adaptó un sistema de regulación térmica, 
en compensación a su poca densidad de folículos pilo-
sos, comparado con los otros mamíferos. Esto le permitió 
también desarrollar una gran resistencia a la actividad 
física prolongada, necesaria para sopesar su poca velo-
cidad en carrera.

Estas son las encargadas de dicha regulación térmica y 
se encuentran en toda la superficie corporal, a excepción 
de los labios y del glande. La mayor densidad de glán-
dulas sudoríparas se encuentra en la piel acral, donde 
es relativamente fácil observar la desembocadura de las 
mismas en las crestas de los dermatoglifos.  

Se cuentan con dos porciones: la porción secretora en 
la base, que se observa como la aglomeración de tubos 
secretores situados usualmente a nivel de la hipodermis, 
y la porción conductora que se encuentra más superficial, 
dirigiéndose a la superficie y se fusiona con la epidermis 
en una pequeña porción conocida como acrosiringio.
La inervación de las glándulas sudoríparas constituye una 
excepción a la regla del sistema nervioso autónomo, ya 
que es predominantemente simpática, pero el principal 
neurotransmisor es la acetilcolina. 

Se han descrito varios mecanismos desencadenantes de 
la sudoración, aunque los más importantes son: el térmi-
co, ante el calor; el emocional, ante situaciones de estrés 
y el gustatorio, ante estímulos de alimentos picantes26,27.

Existen dos tipos de glándulas sudoríparas: ecrinas y apo-
crinas. Las glándulas sudoríparas ecrinas, aparte de la 
función termorreguladora, tienen una función importan-
te en el equilibrio hidroelectrolítico dado que el sudor es 
un líquido isotónico que contiene principalmente sodio, 
cloro, potasio y calcio, y contribuye con la mayoría de la 
pérdida cutánea de líquido (figura 8). 

Las glándulas apocrinas, llamadas así por la forma en 
que se producen su secreción, que implica apoptosis y 
liberación de su contenido intracelular. Son la minoría y 
solo se encuentran en las axilas, los pliegues mamarios, 

la región inguinal y el cuero cabelludo. Poco se entien-
de al respecto de su función, aunque se ha descrito 
que son la principal fuente de feromonas en la piel 
humana26.

Uñas
Son anexos que se encuentran en la porción más dis-
tal de las extremidades. Su función es principalmente 
protectora, aunque también sensitiva. Son útiles para la 
prensión fina, para aliviar el prurito por medio del rasca-
do y en algunos casos como medio ofensivo o defensivo 
(figura 9).

• La matriz ungular: es la porción profunda más proximal 
del aparato ungular, donde se encuentran las células 
progenitoras que dan lugar a queratinocitos que ma-
durarán y entrarán en apoptosis para formar la placa 
ungular. Su porción más proximal se extiende hasta 
6 o 9 mm por encima del pliegue ungueal proximal, 
dato de suma importancia a tener en cuenta al mo-
mento de realizar procedimientos quirúrgicos.

• La porción más distal es visible a simple vista, y se co-
noce como lúnula, observándose como el área blan-
quecina de forma curva en la porción proximal de 
la placa. De la forma de la matriz ungular depende 
la forma final de la placa ungular, por lo tanto lesio-

Figura 8. Detalle de glándula ecrina (izquierda), filete nervioso adyacente 
(derecha), hematoxilina y eosina, 40x.
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nes que la deformen o dejen cicatrices tienen efectos 
permanentes sobre la estética de la misma.

• La placa ungular es el producto de la queratinización 
de los queratinocitos que maduran desde la matriz. 
Es la estructura central de la uña, formada de células 
apoptósicas llenas de queratinas duras, organizadas 
en una lámina que mide hasta 0,6 mm de grosor. 
En las manos crecen aproximadamente 1 mm cada 
10 días, en los pies crecen 1 mm cada 20 días. Esta 
velocidad de crecimiento puede dar una orientación 
aproximada en el tiempo de alteraciones previas en 
la matriz ungular.

• El lecho ungular: consta de tejido mesenquimatoso 
localizado por debajo de la placa ungular. Está vas-
cularizado e inervado. Se encuentra por encima de 
la falange distal.

• El epiniquio: constituye la prolongación de la piel pro-
ximal sobre la matriz ungular, que se pliega hacia el 
interior para luego unirse con la misma, en la por-
ción más interna. 

• El hiponiquio: constituye la porción distal de piel acral 
que forma un pequeño borde libre debajo del final 
de la placa ungular y que se une al lecho, al regresar 
hacia el proximal.

Figura 9. Partes de la uña

• Pliegues ungulares laterales: acompañan los bordes 
laterales de la placa ungular, protegen la unidad 
ungular a este nivel y orientan el crecimiento de 
los queratinocitos de la placa. Son frecuentemente 
lesionados e inflamados en los casos de onicocrip-
tosis.

• Cutícula: es una prolongación del epiniquio. Es un  te-
jido sin vida, que tiene como función principal la 
protección de la uña, al ser una barrera física que 
cubre la hendidura que se forma entre la placa un-
gular y el epiniquio suprayacente.

• Soporte ligamentario: los ligamentos principales fijan 
la uña al tejido óseo subyacente: un ligamento an-
terior, uno posterior y dos ligamentos laterales (li-
gamentos de Flint), que protegen estructuras vas-
culares.

• Falange distal: es el principal soporte de la uña. Es la 
principal responsable de dar forma a la matriz y al 
lecho, y por ende a la placa ungular28,29.

Identificar y entender la interacción entre los compo-
nentes de las uñas es de gran utilidad, ya que las uñas 
pueden ser en múltiples ocasiones las señales heraldo 
de enfermedades sistémicas.
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Figura 10. Circulación de la piel.

Figura 11. Inervación de la piel.
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su función de recepción. Incluyen los corpúsculos de 
Pacini y Ruffini que recogen sensaciones de presión; 
los corpúsculos de Meissner que perciben el tacto; y 
los corpúsculos de Krause o cutáneomucosos que se 
sitúan en la dermis papilar en lengua, encías, región 
perianal y genital (figura 11). 

Las fibras que transmiten el prurito son usualmente fibras 
de tipo C, pequeñas (de 100 micras o menos), carentes 
de mielina, que responden a aminas (como la serotoni-
na o la histamina), proteasas, neuropéptidos (como la 
sustancia P), eicosanoides y citocinas. El prurito, a dife-
rencia del dolor, solo puede ser desencadenado en la 
epidermis.

La inervación autónoma de la piel parece ser casi total-
mente simpática, con terminales adrenérgicas y colinér-
gicas que forman plexos para las glándulas, los vasos 
sanguíneos y los músculos piloerectores. También se ha 
descrito una importante influencia del sistema nervioso 
autónomo sobre la función inmunológica en la piel33.
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Capítulo 1: anatomía y fisiología de la piel

La piel está conformada por tres capas que de superior a inferior son:
a. Dermis, epidermis e hipodermis.

b. Epidermis, dermis e hipodermis.

c. Hipodermis, dermis y epidermis.

Las siguientes son células que hacen parte de la epidermis:
a. Queratinocito, células de Merkel, células de Langerhans y melanocitos.

b. Queratinocito, células de Merkel, células de Langerhans, melanocitos y desmosomas.

c. Queratinocito, células de Merkel, células de Langerhans y fibroblasto.

Se han identificado diferentes capas en la epidermis, enumeradas a continuación, de la profun-
didad a la superficie:

a. Estrato espinoso, estrato basal estrato granuloso, estrato córneo.

b. Estrato espinoso, estrato granuloso, estrato basal estrato córneo.

c. Estrato basal, estrato espinoso, estrato granuloso, estrato córneo.

Las siguientes pertenecen a capas de la unión dermoepidérmica excepto:
a. Hemidesmosoma, lámina lúcida, lámina densa, sublámina densa.

b. Mediodesmosoma, lámina lúcida, lámina densa, sublámina densa.

c. Capa granulosa, lámina lúcida, lámina densa, sublámina densa.

Se han definido como las fases del crecimiento del pelo:
a. Anágena, catágena, telógena, kelógena.

b. Anágena, catágena, telógena.

c. Anágena, catágena, telógena, exógena, kelógena.

1

2

3

4

5

AUTOEVALUACIÓN



capítulo 2

“La piel es el órgano más grande del ser humano. Su exten-

sión oscila entre 1,5 y 2 m². Ayuda a asegurar la integridad del 

huésped, protegiéndolo de patógenos perjudiciales y agentes 

externos nocivos. Favorece la comunicación con el ambiente a 

través de elementos estructurales, celulares y moleculares que 

se denominan colectivamente como “la barrera de la piel”, que 

permite cumplir con su función de defensa en caso de peligro y 

prevenir reacciones contra sustancias inocuas o propias, lo que 

mantiene una homeostasis con el medio.”
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SISTEMA INMUNE CUTÁNEO 
Y SU RELACIÓN CON EL 
SISTEMA NEUROENDOCRINO

INTRODUCCIÓN
La piel es el órgano más grande del ser humano. Su exten-
sión oscila entre 1,5 y 2 m². Ayuda a asegurar la integridad 
del huésped, protegiéndolo de patógenos perjudiciales y 
agentes externos nocivos. Favorece la comunicación con 
el ambiente a través de elementos estructurales, celulares 
y moleculares que se denominan colectivamente como 
“la barrera de la piel”, que permite cumplir con su fun-
ción de defensa en caso de peligro y prevenir reacciones 
contra sustancias inocuas o propias, lo 
que mantiene una homeostasis con el 
medio1-3. Para esto es fundamental la in-
teracción con el sistema nervioso central 
y el sistema endocrino. 

A continuación, se explicarán los ele-
mentos fundamentales que componen 
el sistema inmune cutáneo y los meca-
nismos con los que establece conexión 
con el sistema neuroendocrino.

POBLACIONES CELULARES RESIDEN-
TES, RECIRCULANTES Y RECLUTADAS 
El sistema inmune cutáneo tiene una 
intensa actividad, está compuesto por 
células residentes, recirculantes y re-
clutadas, que se quedan y mueren 
dentro de la piel. Estas células se pue-
den propagar de forma benigna o ma-
ligna3 (figura 1).

INMUNIDAD INNATA Y ADAPTATIVA DE LA PIEL
En la piel, así como en el resto de los órganos, se pueden 
encontrar elementos constitutivos de la inmunidad inna-
ta y adaptativa, que se diferencian entre sí por los tipos 
de receptores que utilizan y su velocidad de respuesta.  
En conjunto, actúan de manera sinérgica para defender 
al huésped contra las infecciones, el cáncer y las agresio-
nes ambientales1-3. 

Figura 1. Anatomía de la piel y células efectoras. 
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“En la piel, así como en el resto de los órga-
nos, se pueden encontrar elementos cons-
titutivos de la inmunidad innata y adaptati-
va, que se diferencian entre sí por los tipos 
de receptores que utilizan y su velocidad de 
respuesta. En conjunto, actúan de manera 
sinérgica para defender al huésped contra 
las infecciones, el cáncer y las agresiones 
ambientales.”

Inmunidad innata 
La inmunidad innata es la primera línea de defensa. Pro-
duce respuestas rápidas, con pobre discriminación y no 
tiene memoria1-3.

Está conformada por: barreras físicas y químicas; querati-
nocitos, células fagocíticas (polimorfonucleares y macró-
fagos), células asesinas naturales y mastocitos; recepto-
res celulares; sistema del complemento, y citocinas.

1. Barreras físicas y químicas: epitelios y sustancias 

antimicrobianas de las superficies epiteliales

a. Estrato córneo
Por ser una barrera física, química y biológica, hace 
parte de la inmunidad innata. La resistencia que ge-
nera a agentes exógenos es el resultado de sus pro-
piedades fisicoquímicas, tales como: la ausencia re-
lativa de permeabilidad para agentes del exterior; la 
cohesión y descamación de sus células; su pH ácido; 
la liberación de interleucina 1 (IL-1); la producción de 
IL-1β y de factor de necrosis tumoral-α (FNT-α), y la 
presencia de proteasas de serina (hidrolasas que de-
gradan enlaces peptídicos de proteínas)3-5.

b. Péptidos antimicrobianos (PAM) 
Son moléculas cargadas positivamente que se unen 
a la membrana de los microorganismos en su super-
ficie hidrofóbica y forman poros que los conducen a la 
muerte5,6. Los PAM son producidos por diferentes célu-
las de la piel (queratinocitos, células de las glándulas 
ecrinas y mastocitos). Algunos se producen de forma 
constitutiva y otros en respuesta a estímulos nocivos. 
Los más importantes son las β-defensinas humanas 1, 
2 y 3, las catelicidinas LL-37, psoriasín y RNasa-72,6,7.   

2. Queratinocitos, células fagocíticas (polimorfonu-

cleares y macrófagos), células asesinas naturales 

y mastocitos

a. Queratinocitos
Conforman cerca del 90% de las células encontradas en 
la epidermis. Además de su papel en el mantenimiento 
de la barrera física de la piel participan en cuanto a la 
inmunidad y pueden producir componentes del com-
plemento, PAM, citocinas, quimiocinas, metabolitos 
del ácido araquidónico y pocas moléculas, entre ellas 
IL-1, interleucina 7(IL-7) y factor transformante del 
crecimiento β. Almacenan grandes cantidades de in-
terleucina 1 alfa (IL-1α) preformada y biológicamente 
activa e interleucina 1 beta (IL-1β) inmadura, lo que 
les permite reaccionar ante una agresión epidérmica. 
Después de la estimulación de los queratinocitos, por 
medio de señales de peligro, la producción y la libe-
ración de citocinas varía de acuerdo al microambiente 
inmunológico de cada enfermedad2,6,7.
           
b. Macrófagos y polimorfonucleares (PMN)
Se caracterizan por su habilidad para fagocitar y eli-
minar patógenos. Los PMN no se encuentran nor-
malmente en la piel, pero son las primeras células 
fagocíticas en aparecer durante la inflamación. Son 
capaces de detectar patógenos de forma directa por 
medio de receptores de reconocimiento de patro-
nes (RRP) y pueden fagocitar microorganismos cu-
biertos con anticuerpos y con el componente C3b 
del complemento. Este proceso se acompaña de la 
liberación de enzimas antimicrobianas como mielo-
peroxidasa o elastasa, seguido de la producción de 
radicales superóxido bactericidas (O2-). Estas células 
también producen citocinas proinflamatorias en res-

puesta a los patógenos, entre ellas IL-1, 
interleucina 6 (IL-6), FNT-α, interleucina 
8 (IL-8), interleucina 12 (IL-12) e inter-
leucina 10 (IL-10)2.

c. Eosinófilos
Son un pequeño subgrupo de los PMN. In-
gieren partículas de sustancias fragmenta-
das incluyendo bacterias, pero su actividad 
bactericida es débil. Su función principal es 
destruir parásitos invasores extracelulares 
y tienen una gran habilidad para evitar la 
penetración tisular de helmintos, por me-
dio de la liberación de gránulos citoplas-
máticos preformados, entre los que se 
incluyen: proteína básica mayor, proteína 
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catiónica eosinofílica, peroxidasas, hidrolasas lisoso-
males y lipofosfolipasas. También están involucrados 
en reacciones de hipersensibilidad. Su proliferación, 
diferenciación en la médula ósea, su movilización y 
activación son controladas por citocinas de los linfoci-
tos T, particularmente la interleucina 5 (IL-5)2,8,9.

d. Células asesinas naturales (NK)
Las células NK detectan las células alteradas (ya sean 
infectadas por virus o con transformación maligna), 
por la pérdida de las moléculas del complejo mayor 
de histocompatiblidad (CMH) de clase I y las des-
truyen por medio de la secreción de citocinas como 
interferón gamma (INF-γ) o por mecanismos que 
dependen de las perforinas/granenzimas o del Fas/
FasL2,7.

e. Mastocitos
Son leucocitos derivados de la médula ósea con larga 
vida tisular, que se localizan a lo largo del tejido co-
nectivo corporal, adyacentes a los vasos sanguíneos. 
Su función es regular el tono vascular y provocar res-
puestas inflamatorias a través de las moléculas con-
tenidas en sus gránulos (histamina, leucotrienos, cito-
cinas, quimiocinas, triptasa y quimasa), que inducen 
vasodilatación o vasoconstricción2,9. Dichos efectos se 
pueden desencadenar por medio de los siguientes 
mecanismos: 

• Degranulación por el contacto con varios secre-
tagogos como IL-1, interleucina 4 (IL-4), TNF-α, 
C3a, C4a, C5a, medicamentos (opioides o me-
dios de contraste), venenos, toxinas y neuro-
péptidos7-9.

• Secreción de sus moléculas efectoras por el con-
tacto con terminaciones nerviosas dérmicas2.

3. Receptores celulares 

El sistema inmune innato detecta el peligro por medio 
de RRP, que son codificados   por la línea germinal y 
reconocen estructuras moleculares que son comparti-
das por un grupo grande de patógenos, pero que no 
se expresan en el huésped. Estas estructuras se llaman 
patrones moleculares asociados a patógenos. El grupo 
más importante de RRP son los receptores tipo Toll2,4,7,8. 

Se han descrito diez receptores tipo Toll en el ser huma-
no. Unos se localizan en endosomas y otros en la super-
ficie celular. Cuando se activan: median la liberación de 
citocinas proinflamatorias e inmunomoduladoras que re-

gulan la fagocitosis por parte de los monocitos; provocan 
la maduración de las células dendríticas, permitiéndoles 
direccionar el patrón específico de respuesta adaptativa 
de las células T, y también lideran una actividad antimi-
crobiana directa2,5,6,7.

Los receptores tipo Toll del 1 al 6 y 9 se encuentran en 
los queratinocitos y cuando se activan, en respuesta a 
señales de peligro como toxinas, microorganismos, luz 
ultravioleta o irritantes, producen:  FNT-α,  IL-8,  péptidos 
antimicrobianos como β-defensinas humanas 2 y 3, me-
diadores reactivos de oxígeno o INFs tipo 17.

4. Sistema del complemento

Cuando los antígenos pasan la barrera epitelial se encuen-
tran con el sistema del complemento. Tanto la activación 
de la vía dependiente de lectina como la vía alterna del 
complemento, permiten una respuesta inmediata contra 
el patógeno. En contraste, la vía clásica del complemento 
solo puede ser activada con la unión de la IgM o IgG al an-
tígeno. La función principal de la cascada del complemen-
to es la lisis de patógenos a través de la formación de un 
complejo de ataque que forma canales transmembrana 
que lideran la muerte celular. Otro efecto de la activación 
de la vía clásica incluye la opsonización y la quimiota-
xis2,6,8. 

5. Citocinas 

Son mediadores polipeptídicos cuya función es la comuni-
cación intercelular. Usualmente tienen múltiples actividades 
biológicas sobre células efectoras. Se dividen en primarias y 
secundarias. Las primeras son capaces de iniciar por sí mis-
mas todos los eventos requeridos para atraer leucocitos a 
los tejidos; entre ellas se encuentran IL-1, FNT-α y β y otras 
citocinas que funcionan a través de receptores que activan 
el factor nuclear κβ. Las secundarias se producen después 
de la estimulación por la IL-1 y familias de moléculas del 
FNT y su actividad es más restringida1.

Inmunidad adaptativa
Se caracteriza por ser específica y tiene la capacidad de dis-
tinguir los diferentes patógenos y macromoléculas, incluso 
los cercanamente relacionados, a través de los receptores 
de las células T (TCR) y de las células B (BCR). Tiene memo-
ria y puede producir una respuesta secundaria mayor, des-
pués de una exposición antigénica repetida, pero necesita 
un tiempo prolongado para su desarrollo1-3.

La inmunidad adaptativa tiene dos ramas que funcionan 
para eliminar y destruir diferentes tipos de antígenos: la 
humoral y la mediada por células. 
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Los componentes de la inmunidad adaptativa son: las célu-
las dendríticas, los linfocitos B y los linfocitos T.

1. Células dendríticas: células de Langerhans y cé-

lulas dendríticas dérmicas

Constituyen una familia muy especializada de células pre-
sentadoras de antígeno que tienen la capacidad de tran-
sitar y migrar de un tejido a otro, lo que está vinculado 
con cambios celulares fenotípicos y funcionales que les 
permite ser excelentes centinelas del sistema inmune. 

Las células de Langerhans pertenecen a este grupo, se lo-
calizan en la capa suprabasal de la epidermis y represen-
tan la principal barrera hematopoyética frente al medio 
ambiente externo.  Se derivan de precursores de la médula 
ósea y son las encargadas de la captación, procesamiento 
de antígenos en la piel y su presentación a los linfocitos 
T en los ganglios linfáticos locales. Son las únicas células 
epidérmicas que tienen receptores para la fracción Fc de 
las inmunoglobulinas (Igs) y C3b. Expresan antígenos del 
CMH-II y pueden inducir la respuesta proliferativa de los 
linfocitos T. Característicamente, son células langerin po-
sitivas (+) y por inmunohistoquímica se pueden observar 
sus gránulos de Birbeck, que son organelos citoplásmicos 
con funciones de transporte. Representan menos del 5% 
de la población celular epidérmica, pero con sus largas 
prolongaciones ocupan hasta el 25% de la superficie. Las 
células dendríticas dérmicas son su contraparte en la der-
mis; se localizan en la vecindad de los plexos superficiales 
y cumplen funciones similares2,8,9.

2. Linfocitos B

La inmunidad humoral depende del gran repertorio de 
linfocitos B producidos antes de la exposición antigénica 
y sus anticuerpos. Son las únicas células productoras de 
anticuerpos (inmunoglobulinas) y son el principal meca-
nismo de defensa contra microorganismos extracelulares. 
En su superficie expresan las moléculas de Igs, lo  que les 
confiere la habilidad de reconocer un antígeno extracelu-
lar específico en la superficie celular y formar complejos 
antígeno-anticuerpo. Después del encuentro con el antí-
geno, las células B se diferencian en células plasmáticas 
que producen y secretan Igs que se unen a los agentes 
microbianos; este proceso posibilita la neutralización del 
antígeno o su eliminación mediante mecanismos efecto-
res como opsonización y lisis por el complemento2,9,10.

3. Linfocitos T

La inmunidad mediada por células es la función efecto-
ra de los linfocitos T contra antígenos intracelulares. Las 
células T eligen como blanco los virus o bacterias que 

sobreviven y proliferan dentro de las células fagocíticas 
o no fagocíticas, que son normalmente inalcanzables por 
los anticuerpos circulantes. Los antígenos intracelulares 
se presentan a las células T por medio del CMH-I de las 
células infectadas y las células T ejercen sus efectos a 
través de lisis celular directa2,8,9.
 
Los diferentes tipos de respuesta adaptativa de los linfo-
citos T dependen del tipo de citocinas producidas por las 
células de Langerhans y las células dendríticas dérmicas 
al interactuar en la presentación antigénica en el nódulo 
linfático4. Los linfocitos T se pueden diferenciar en varias 
clases funcionales, según las moléculas que produzcan 
durante una respuesta inmune:

• Células Th1: producen principalmente IL-2, INF-γ  y 
FNT-α y β. Son las encargadas de la inmunidad me-
diada por células. Las células Th1 por la liberación de 
INF-γ activan a los macrófagos para matar o inhibir 
el crecimiento del patógeno y activar las respuestas 
citotóxicas por parte de las células T, lo que resulta en 
una enfermedad leve o la autocuración. La presencia 
de IL-12, IL-2 e INF-γ con ausencia relativa de IL-4 fa-
cilita respuestas Th12,7,8.

• Células Th2: producen IL-4, IL-5, IL-6, IL-13 e IL-15 y son 
responsables principalmente de la inmunidad extra-
celular. Facilitan respuestas humorales e inhiben algu-
nas respuestas inmunes mediadas por células, lo que 
resulta en una infección progresiva. La diferenciación 
de las células T en Th2 puede ser inducida por la IL-4, 
derivada de los mastocitos o basófilos en respuesta a 
alérgenos o patógenos extracelulares en la ausencia 
de IFN-γ2,7,8.

• Células Th17: son una subpoblación de las células T 
que se caracteriza por la secreción de IL-17. Uno de 
los principales papeles fisiológicos de estas células es 
promover la protección contra hongos, protozoarios, 
virus y bacterias extracelulares. Se les relaciona con 
enfermedades autoinmunes e inflamatorias, como el 
lupus eritematoso y la psoriasis y evidencia reciente 
afirma que estas células podrían estar relacionadas 
con inmunidad antitumoral2,7,11. Ejercen su función a 
través de la producción de citocinas efectoras inclu-
yendo IL-17A, IL-17F, IL-22 e IL-26. La expresión de la 
IL-17 no se restringe solo a las células  CD4+,  pues se 
ha detectado en las células T CD8+2,6,12.

• Células Th22: es otro subgrupo de las células T, que 
fueron identificadas en sangre periférica como células 
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T de memoria y también aisladas de la epidermis en 
enfermedades inflamatorias como la psoriasis, der-
matitis atópica y dermatitis de contacto alérgica2,6. 
Producen IL-22, pero no IL-17, ni INF-γ. La IL-22 ha sido 
descrita como una citocina multifuncional con propie-
dades tanto inflamatorias como protectoras. 

• Células T reguladoras (reg): son un importante tipo 
de células T inmunomoduladoras que controlan las 
respuestas inmunes, anteriormente conocidas como 
células T supresoras. Pueden ser inducidas por las cé-
lulas dendríticas inmaduras y son importantes en el 
mantenimiento de la tolerancia a autoantígenos en la 
periferia y en el control de la extensión y la duración 
de la respuesta inmune contra los microorganismos. 
Bajo circunstancias normales, la respuesta inmune 
antimicrobiana inicial resulta en la eliminación del 
microorganismo patógeno y es seguida por la acti-
vación de las células T reg, para suprimir la respuesta 
antimicrobiana y prevenir el daño al huésped2,6.

Los patrones de citocinas Th1/Th2 son reguladores cruza-
dos. Es decir, el huésped responde de una manera eficiente 

a los patógenos, a través de una respuesta Th1 o Th2. 
Algunas veces el huésped escoge un patrón de citocinas 
inapropiado, lo que conduce a la expresión de una enfer-
medad clínica2,7,8.

La patogénesis de ciertas enfermedades consideradas 
como pertenecientes al perfil Th1 (psoriasis, dermatitis 
de contacto alérgica) o al patrón Th2 (dermatitis atópica) 
es muy compleja y algunas veces varía en los diferen-
tes estadios de la enfermedad. Por ejemplo, las lesiones  
agudas  de la dermatitis atópica tienen un componente 
tanto de Th2 y de células Th17, mientras que en el esta-
dio crónico predominan las células Th1. 

Por otro lado, las células Th17 y Th22 se han identificado 
como los principales actores en la psoriasis y en la der-
matitis de contacto alérgica. En la sífilis no solo las célu-
las Th1 sino también las Th17, produciendo CD8+ e INF-γ, 
confieren resistencia inmunológica contra el Treponema 
pallidum. En enfermedades ampollosas autoinmunes, 
como en el pénfigo vulgar, se han descrito subtipos Th1, 
Th2 y T reg autoreactivos. Estos últimos relacionados con 
el agravamiento de la enfermedad 2 (figura 2).

Figura 2. La activación de las células T puede liderar respuestas inmunes adaptativas, celulares y/o humorales. 

(-)

(-)
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FASES AFERENTE Y EFERENTE DEL SISTEMA INMUNE 
DE LA PIEL
Algunos componentes celulares y humorales de la piel 
pasan a través de los vasos linfáticos para llegar a la cir-
culación. Esta red de circulación permite la comunicación 
directa entre el sitio específico de la piel y las células 
linfoides que se encuentran dentro del nódulo linfático. 

Los antígenos de la epidermis son reconocidos por va-
rias poblaciones celulares de la piel, entre ellas están 
las células presentadoras de antígeno (Langerhans, 
dendríticas), que captan la molécula extraña, la proce-
san y presentan en su superficie, mediante el CMH-II. 
Los queratinocitos producen FNT-α e IL-1-α que actúan 

sobre las células de Langerhans e inducen un aumento 
en la expresión de moléculas de histocompatibilidad y 
estimulan la secreción de citocinas (IL-1β, IL-6 e IL-12), 
además de provocar su migración desde la piel hacia las 
áreas paracorticales de los nódulos linfáticos. Una vez 
ahí, estas células proporcionan los estímulos para que los 
linfocitos T específicos proliferen, expresen el receptor 
de reclutamiento cutáneo y varios agentes quimioatra-
yentes que promueven su acumulación sobre las células 
endoteliales dérmicas de la piel inflamada para que fi-
nalmente entren a la piel. Al llegar los linfocitos sensibi-
lizados entran en contacto con el antígeno, proliferan y 
desarrollan funciones efectoras necesarias para la neu-
tralización o la eliminación del patógeno2,4,9,13 (figura 3).

Figura 3. Fases aferente y eferente de la respuesta inmune. 
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Figura 4. El sistema neuroendocrino inmune cutáneo. 

AUTOTOLERANCIA 
El sistema inmune de individuos normales tiene la ca-
pacidad de reconocer y responder a antígenos extraños 
pero no a los propios. La falla en la tolerancia resulta en 
respuestas inmunes contra lo propio o antígenos autó-
logos, lo que se conoce como autoinmunidad. La tole-
rancia se desarrolla primero en la vida fetal (central) y 
en la vida postnatal ocurre un proceso complementario 
periférico.

La tolerancia central se induce en los órganos linfoides 
generativos, como el timo y la médula ósea, donde los 
linfocitos autorreactivos inmaduros que reconocen antíge-
nos propios mueren por apoptosis. La tolerancia periférica 
se desarrolla en diferentes sitios, donde los linfocitos ma-
duros autorreactivos son inactivados (anergia), eliminados 
(deleción) o suprimidos; es generada por las células de 
Langerhans y es importante para mantener inasequibles 
autoantígenos insensibles expresados en la piel y prevenir 
la activación de los linfocitos autorreactivos2,9.

EL SISTEMA NEUROENDOCRINO INMUNE CUTÁNEO  
Varios estudios han permitido identificar que las respues-
tas desencadenadas por el sistema inmune cutáneo, están 
en directa relación con aquellas originadas en el sistema 
nervioso y el sistema endocrino. Estos tres sistemas tra-
bajan en forma conjunta para mantener el balance fisio-
lógico ante condiciones de estrés (radiación ultravioleta, 
cambios de temperatura, infecciones, etc.)14. Sin embargo, 
cuando condiciones, como el estrés psicológico, se prolon-
gan en el tiempo esta capacidad de adaptación entra en 
un estado de degaste que se conoce como carga alostáti-
ca que favorece la aparición de algunas enfermedades15,16. 

Lo anterior es de especial relevancia en dermatología, 
ya que se ha planteado que existen diferentes vías de 
señalización (tanto nerviosas como endocrinas) que ex-
plican la forma en que el estrés psicológico prolongado 
exacerba o desencadena algunas enfermedades de la 
piel, al potenciar una respuesta efectora mediada por el 
sistema inmune (figura 4). 
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El sistema neuroendocrino inmune cutáneo está confor-
mado por: el sistema nervioso autónomo, el eje hipota-
lámico-hiposifisiario-adrenal (HHA) y el sistema inmune.

Sistema nervioso autónomo
Las fibras eferentes que inervan la piel tienen origen en el 
sistema nervioso central autónomo y están involucradas 
en el control de la secreción glandular, el flujo sanguíneo y 
la actividad pilomotor. Por esta relación es que varios cam-
bios emocionales pueden generar respuestas en la piel17.

Tradicionalmente se creía que las fibras sensitivas únicamente 
tenían una función aferente en la trasmisión de señales sen-
sitivas hacia el sistema nervioso central, pero recientemente 
se ha demostrado que este tipo de fibras nerviosas pueden 
cumplir funciones tanto aferentes como eferentes y que la 
alteración en su funcionamiento puede estar relacionada con 
la aparición o exacerbación de algunas enfermedades18.

Las fibras nerviosas tipo C pueden iniciar una respuesta 
inmune local al estimular la liberación de neuropéptidos 
como la sustancia P (SP), el péptido intestinal vasoactivo 
(VIP)  y el péptido relacionado con el gen de la calcito-
nina (CGRP), así como el factor de crecimiento neural 
(NFG). Estas sustancias son liberadas para contrarrestar 
estímulos nocivos y favorecer la reparación tisular. Sin 
embargo, cuando son liberadas de forma prolongada 
(estrés permanente) pueden inducir una inflamación 
crónica que resulta perjudicial a largo plazo (tabla 1)17.

Tabla  1. Neuropéptidos y neurotrofinas: su función a nivel 
cutáneo14,15

SP Estimula degranulación del mastocito. 
Importante vasodilatador.

CGRP y el VIP

Vasodilatador.
Estimula proliferación de neutrófilos, linfocitos y 
células dendríticas. 
Estimula degranulación del mastocito.

Factor de 
crecimiento 

neuronal (NFG)

Establece comunicación entre las neuronas  y las 
células inmunes.

Eje hipotalámico-hiposifisiario-adrenal (HHA)
El eje HHA es el principal componente del sistema neu-
roendocrino que permite establecer conexiones entre el 
sistema nervioso central y los órganos periféricos, sin 
necesidad de una inervación directa.  Muchas de las se-
ñales originadas en el eje HHA tienen como objetivo la 
epidermis y la dermis, permitiendo que la piel responda 
de forma inmediata a través de la generación de señales 
adecuadas para restablecer la homeostasis19. 

El eje HHA es el encargado de suprimir la respuesta ner-
viosa ante el estrés, por medio de la producción de la 
hormona liberadora de corticotropina (CRH). Diferentes 
estímulos externos como la exposición a los rayos ultra-
violeta, agentes químicos, biológicos y el estrés psicológi-
co, resultan en la producción inmediata de CRH por parte 
del hipotálamo20. Esta hormona estimula los receptores 
de CRH localizados en la hipófisis, para que se produzca 
propiomelanocortina (POMC), polipéptido precursor de la 
hormona beta lipotrópica (βLPH), hormona estimulante 
de melanocitos alfa (α-MSH), hormona adrenocorticotro-
pa (ACTH) y β-endorfinas19. La ACTH, viaja a través del 
torrente sanguíneo hasta unirse con los receptores de 
melanocortina en el riñón, induciendo la producción de 
cortisol, el cual tiene efectos sobre la piel20 (tabla 2). 

Tabla 2. Funciones de CRH sobre células de la piel17,18

Queratinocitos
Inhibe la proliferación y estimula la diferenciación.
Inhibe producción de IL-1 y prostaglandinas. 
Estimula producción IL-10 y IL-8.

Melanocito
Inhibe producción NF-κB. 
Disminuye producción de IL-1, IL-6, IL-8 y TNF-α.

Fibroblastos Estimula proliferación.

Células dendríticas 
Disminuye expresión de moléculas co-estimuladoras 
como CD86 y CD40, lo que disminuye capacidad 
presentación antígeno-anticuerpo.

Se reconoce que algunos de los estímulos ambientales 
de baja intensidad no llegan hasta el sistema nervioso 
central, pero requieren de control a nivel local. La piel ex-
presa los genes y proteínas funcionales necesarias para 
desempeñar funciones neuroendocrinas, similares a las 
ejercidas por eje HHA, pero de forma extraaxial. Esto 
permite que se instauren respuestas equivalentes a las 
sistémicas ante factores térmicos, químicos, biológicos y 
mecánicos con efecto antiinflamatorio que contrarrestan 
el daño tisular inducido por el estrés20.

Sistema inmune
La inflamación neurogénica se refiere a la respuesta in-
mune desencadenada por estímulos nerviosos. Para esto 
se requiere del mastocito, una célula efectora encargada 
de convertir estímulos nerviosos en una repuesta inmune 
efectiva21. Se ha logrado demostrar que los estímulos es-
tresantes aumentan la síntesis y liberación de SP y VIP en 
las terminaciones nerviosas cutáneas. Estos neuropéptidos 
a través de receptor neurokinina-1 para SP y VPCA1 para 
el VIP, localizados en la membrana celular del mastocito, 
inducen la activación y degranulación del mismo, desen-
cadenando inflamación como se explicó previamente22 
(figura 5).
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EL ESTRÉS COMO FACTOR DESENCADENANTE DE EN-
FERMEDADES
El desbalance entre los mecanismos excitatorios e inhi-
bitorios controlados por el SNA y HHA, como resultados 
del estrés crónico, puede ocasionar alteraciones en el 
sistema inmune cutáneo que favorecen el desarrollo o 
exacerbación de algunas dermatosis, como las que se 
mencionan a continuación: 

El modelo de la dermatitis atópica 
En condiciones normales los estímulos estresantes indu-
cen estados inflamatorios transitorios por acción directa 
del SNA, los cuales a su vez son autorregulados por el 
cortisol. Sin embargo, los pacientes con dermatitis atópica 
carecen de esta capacidad de autorregulación, ya que se 
presentan una hiporreactividad del eje HHA23. Esto permite 
que a través de las señales enviadas por el SNA, se gene-
re una inflamación neurogénica  mediada principalmente 
por la acción de los neuropéptidos y los mastocitos, lo que 
favorece la aparición de lesiones eczematosas y prurito24.

Lo anterior explica por qué el estrés emocional puede in-
ducir lesiones, prolongar el tiempo sin respuesta al trata-
miento de un episodio agudo y a largo plazo constituirse 
en factor desencadenante de nuevos episodios23.

Por otro lado, uno de los efectos que tiene el estrés sobre 
la epidermis es que interfiere con la síntesis de lípidos 
dentro de los gránulos lamelares, alterando la función 
de barrera. Este efecto se debe a la producción de altos 

Figura 5. Inflamación neurogénica.

niveles de glucocorticoides que también pueden alterar 
la inmunidad innata24.

El modelo de la psoriasis
Los pacientes con psoriasis tienen una hiperactividad 
del SNA, que se potencia en periodos de estrés, lo que 
ocasiona inflamación neurogénica. Se ha demostrado 
que estos pacientes presentan niveles elevados de SP 
y aumento en la cantidad de mastocitos en las lesiones 
activas, en comparación con pacientes sanos, lo que 
constituye una condición esencial para la formación de 
placas de psoriasis, ya que favorece un estado hiper-
proliferativo y aumento de la angiogénesis debida a la 
liberación de factor de crecimiento endotelial23, 24. 

Liquen plano y estrés
Aunque no se conoce el mecanismo exacto mediante el 
cual el estrés desencadena lesiones de liquen plano, se ha 
evidenciado aumento de los linfocitos CD8+ y CD4+, pos-
terior a estrés, lo que genera aumento en la producción 
de INF-δ, con el consecuente estímulo de los macrófagos, 
células que han sido implicadas en el daño a los querati-
nocitos, característica típica de esta enfermedad25.

Alopecia areata y estrés 
Se han identificado dos mecanismos por los que el estrés 
psicológico puede tener relación con la alopecia areata:

• Aumento de CRH en el folículo piloso ante estrés, lo cual 
induce ingreso prematuro a la fase de catágeno26.



DERMATOLOGÍA CLÍNICA: CONCEPTOS BÁSICOS

32

• Puede inducir inflamación mediada por SP y por los 
mastocitos, factor que altera el crecimiento del pelo26.

Vitiligo y estrés 
Para explicar la mediación del sistema neuroendocrino 
inmunocutáneo en la exacerbación del vitíligo se han 
postulado tres mecanismos principales:

• Hiperactividad de SNA: induce el aumento de cateco-
laminas que al degradarse inducen la producción de 
especies reactivas de oxígeno que generan daño di-
recto sobre los melanocitos27.

• Aumento de la producción del neuropéptido Y: induce la 
quimiotaxis de polimorfonucleares, macrófagos y lin-
focitos e instaura una respuesta inmune de tipo celu-
lar, que genera destrucción del melanocito27.

• Aumento en la producción de NGF: genera aumento en la 
producción de TNF-α e INF-δ, los cuales tienen un papel 
fundamental en la destrucción del melanocito27.

CONCLUSIONES 
En la piel se conforma un sistema inmune complejo don-
de cada uno de sus elementos celulares, las sustancias 
derivadas de ellas y sus propiedades físicas, permiten 
la defensa efectiva del huésped contra agentes exóge-
nos y endógenos perjudiciales, con el fin de mantener 
la homeostasis. Para lograr esto, es fundamental la co-
nexión con el sistema neuroendocrino, que le permite 
establecer mecanismos adaptativos para supervivencia, 
que al ser alterados pueden desencadenar procesos pa-
tológicos. 
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¿Cuál de las siguientes células en la epidermis es la que está más relacionada con la captación, 
el procesamiento y la presentación del antígeno? 

a.  Queratinocito.

b.  Melanocito.

c.  Célula de Langerhans.

d.  Fibroblasto.

e.  Eosinófilo.

¿Cuál de las siguientes es una función de los queratinocitos en la respuesta inmune cutánea?
a.  Capturan al antígeno.

b.  Procesan al antígeno.

c.  Matan a los microorganismos.

d.  Producen citocinas.

e.  Sintetizan CLA5.

Son características de la respuesta inmune innata, excepto: 
a. Posee respuesta de memoria inmunológica. 

b. Puede ser activada por receptores Toll. 

c. Se considera la primera línea de defensa. 

d. Los factores del complemento son moléculas efectoras.

e. Los péptidos antimicrobianos y las citocinas son algunas de sus moléculas efectoras.

Con respecto a las células de Langerhans es cierto:
a. Presentan el antígeno al linfocito B. 

b. Maduran en la médula ósea. 

c. Son fácilmente distinguibles por tinciones diferenciales. 

d. Expresan antígeno linfocitario cutáneo.

e. Son células inmaduras que se diferencian en el tránsito hacia el nódulo linfático.

Son mediadores de la respuesta inmune innata, excepto:
a. Catelicidinas, histatinas y defensinas.

b. Especies reactivas del oxígeno. 

c. Factores del complemento. 

d. Óxido nítrico.

e. Anticuerpos.

AUTOEVALUACIÓN
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La principal célula inmune cutánea que establece comunicación con el SNC es:
a. Queratinocito.

b. Mastocito.

c. Linfocito.

d. Células dendríticas.

Son funciones del sistema neuroendocrino cutáneo:
a.  Desencadenar respuestas inmunes ante estímulos externos (frío, radiación UV).

b.  Desencadenar respuestas inmunes ante estrés psicológico.

c.  Inmunomodular respuestas inmunes desencadenadas por diferentes estímulos.

d.  Todas las anteriores.

Es una función del eje hipotálamo hipófisis adrenal a nivel cutáneo:
a. Potenciar una respuesta inmunológica ante estímulos externos.

b. Potenciar una respuesta inmunológica ante estímulos internos.

c. Inhibir respuestas inmunológicas desencadenadas por estímulos internos.

d. Modular respuestas inmunológicas desencadenadas por estímulos externos.

¿Cuál enfermedad puede exacerbarse ante episodios de estrés emocional?:
a. Vitiligo.

b. Psoriasis.

c. Dermatitis atópica.

d. Alopecia areata.

e. Todas las anteriores.

Sobre el sistema nervioso autónomo es cierto:
a. La fibras tipo C solo son aferentes.

b. Las fibras tipo C pueden liberar neuropéptidos.

c. Las respuestas autonómicas no se relacionan con la respuesta al estrés. 

d. Las respuestas autonómicas no median respuesta inmunes.

AUTOEVALUACIÓN
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SEMIOLOGÍA  
DERMATOLÓGICA

INTRODUCCIÓN
El diagnóstico correcto de una entidad dermatológica 
empieza con una adecuada descripción semiológica de 
las lesiones cutáneas que encontremos, además de la 
historia clínica y exámenes físicos completos1-6.
 
Asimismo, para llegar a un diagnóstico dermatológico más 
certero, se debe tener claras las definiciones de lesiones 
elementales primarias y secundarias, para así partir de 
una descripción semiológica impecable y metódica. 

ASPECTOS BÁSICOS
La descripción de las lesiones dermatológicas debe in-
cluir los siguientes aspectos básicos7,8. 

Sitio 
Cara, tronco, extremidades. Se debe enfatizar la localización 
anatómica exacta de la lesión, especialmente en casos de 
patología tumoral (Ej: En cara, a 2 cm de la línea media y 
3 cm de la línea de implantación de pelo).

Morfología de la lesión individual
Tipo, palpación, superficie, color, borde, forma, tamaño 
de la lesión.

Número
Única, escasas (menos de 15), múltiples o numerosas 
(entre 15 y 30), incontables (más de 30). 

Distribución 
• Dermatómica/zosteriforme: en distribución de derma-

tomas.

• Blaschkoide: siguiendo líneas de migración durante la 
embriogénesis, generalmente longitudinal en extre-
midades y circunferencial en tronco.

• Linfangítica: sobre distribución de vasos linfáticos.
• Foto-expuesta: áreas usualmente expuestas al sol 

(cara, dorso de manos, V del cuello).
• Foto protegida: áreas generalmente cubiertas por la ropa.
• Distal: localización más separada de la línea media 

(manos, pies, tobillos, muñecas).
• Tronco: en cuerpo central.
• Extensora: superficies extensoras.
• Flexora: superficies flexoras.
• Intertriginosa: pliegues cutáneos; dos superficies cutá-

neas en contacto.
• Localizada.
• Generalizada.
• Simétrica: localización bilateral.
• Universal.

Configuración
• Anular: forma de anillo, borde de la lesión difiere del 

centro, ya sea por elevación o por descamación.
• Numular o discoide: en forma de moneda o redonda.
• Policíclica: círculos coalescentes, anillos completos o 

incompletos.
• Linear: en línea recta.
• Reticular: con apariencia de red.
• Serpentinosa: similar a serpentina o culebra.
• Aspecto en “tiro al blanco” o en diana: con al menos tres 

zonas concéntricas distintas.
• Arciforme: en forma de arco.
• Características asociadas: prurito, sensibilidad (dolor, 

anestesia, hipoestesia). 
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De igual manera, se debe incluir en el examen físico der-
matológico el fototipo del paciente, según la clasificación de 
Fitzpatrick, que evalúa la sensibilidad cutánea al sol y que 
se correlaciona con el color de la piel o de los ojos como se 
explica a continuación:

• Fototipo I: con exposición solar siempre se quema, nunca 
se broncea. Color de pelo rubio o pelirrojo, ojos claros, ya 
sean verdes o azules, y piel blanca.

• Fototipo II: con exposición solar habitualmente se que-
ma, pero puede broncearse ligeramente. Piel clara 
usualmente pecas, los ojos azules o castaños y el pelo 
rubio o pelirrojo. 

• Fototipo III: con exposición solar se quema ocasional-
mente, pero se broncea moderadamente. Color de pelo 
rubio o castaño claro, los ojos pueden ser verdes o ma-
rrones y un tono de piel clara en invierno pero que se 
broncea en verano. 

• Fototipo IV: con exposición solar es raro que se queme y 
se broncea con facilidad. Color de pelo castaño oscuro, 
ojos marrones y piel morena. 

• Fototipo V: con exposición solar se broncea con mucha 
facilidad, es muy raro que se quemen, esto solo sucede 
con radiación excesiva. Piel oscura, al igual que los ojos, 
el pelo color negro. 

• Fototipo VI: con exposición solar nunca se quema. Son 
personas de raza negra.

Las lesiones cutáneas se clasifican en lesiones cutáneas 
primarias si se presentan sobre piel sana y lesiones cu-
táneas secundarias si se presentan sobre piel afectada o 
lesionada.

LESIONES PRIMARIAS 
Hacen parte de esta clase, las lesiones tipo: mácula, pla-
ca, parche, habón, pápula, nódulo, tumor, quiste, pústula, 
vesícula, ampolla y telangiectasia.

Mácula 
Lesión perceptible como un cambio de color respecto a la 
piel circundante, sin cambios en el relieve o en su super-
ficie. No es palpable y puede tener cualquier tamaño o 
forma y puede ser difusa o circunscrita. Su característica 
más importante es el color que varía según su etiología. 

Las máculas pueden ser: 

• Pigmentarias: se denomina hiperpigmentación al au-
mento en la cantidad y cambio en la distribución del 

pigmento cutáneo. El color depende de la sustancia 
depositada y la causa más común es el depósito de 
melanina. El color varía según el nivel en el cual se 
encuentre el pigmento. Si se encuentra en la epider-
mis, el color oscilará entre pardo y negro, mientras 
que si se localiza en la dermis estará en el rango 
entre gris y azul. Ejemplos: nevus melanocítico de la 
unión (pigmento localizado en la unión dermoepi-
dérmica), melanoma (pigmento localizado en der-
mis), melasma (pigmento localizado en epidermis 
y/o dermis), efélides (pigmento localizado en unión 
dermoepidérmica), hiperpigmentación postinflama-
toria (pigmento localizado en unión dermoepidérmi-
ca), mancha mongólica (pigmento localizado en la 
dermis). Otros pigmentos depositados en dermis son 
los endógenos (hemosiderina, carotenos, pigmentos 
biliares y lípidos) y los exógenos (tatuajes, metales, 
cuerpos extraños como la pólvora, medicamentos). 
Ejemplos: ocronosis exógena (por hidroquinona). 

• Vasculares: se deben a modificaciones que sufren 
los vasos sanguíneos cutáneos. Pueden ser resul-
tado de:

— Vasodilatación: la congestión sanguínea de los 
vasos dérmicos produce un  eritema que co-
rresponde a una mácula entre rosada y roja con 
aumento de la temperatura. Cuando el eritema 
ocupa grandes extensiones de piel se denomina 
exantema (además de macular, puede ser papular 
o vesicular dependiendo de la lesión primaria que 
se encuentre) y si ocurre en mucosas, se iden-
tifica como enantema. El eritema blanquea a la 
digitopresión o la diascopia (presión aplicada con 
una lámina de vidrio), por no existir extravasación 
de la sangre, y reaparece rápidamente al cesar 
esta maniobra. (ejemplos: eritema malar, quema-
dura solar). Cuando la hiperemia ocurre por estasis 
venoso, el eritema se torna azul o violáceo y se 
denomina cianosis (ejemplo: fenómeno de Ray-
naud). Esta hiperemia pasiva cuando toma forma 
reticular recibe el nombre de livedo (ejemplo: li-
vedo reticular).

— Extravasación: la salida de la sangre de los va-
sos sanguíneos cutáneos produce púrpura, cuyo 
color es variable. La variación en el color depen-
de del tiempo de evolución del sangrado: si es 
reciente, será rojo brillante y se volverá violáceo 
con el tiempo. Al desaparecer se puede tornar 
pardo, amarillo o verdoso, debido a la conversión 
de la hemoglobina en hemosiderina. El color de 
la púrpura no blanquea con la digitopresión ni 
con la diascopia: cuando la púrpura es puntifor-
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me se denomina petequia; cuando es lineal se 
denomina víbice, y si afecta zonas extensas se 
denomina equimosis. Ejemplo: trombocitopenia, 
exantemas virales, meningococcemia, púrpura 
pigmentaria

— Leucodermia: son las máculas blancas secunda-
rias a la despigmentación o a la disminución de 
flujo sanguíneo local. Cuando hay disminución 
del color respecto a la piel circundante se de-
nomina hipopigmentación o hipocromía. (Ejem-
plo: hipomelanosis gutata, hipopigmentación 
postinflamatoria). Cuando el color se pierde to-
talmente, se denomina acromía (ejemplo: albi-
nismo, vitiligo).

Figura 1. Mácula acrómica de vitiligo.
Figura 3. Parches de micosis fungoides estado de parche.

Figura 2. Placa.

Placa 
Lesión elevada, aplanada, cuya extensión es superior a 
su altura, generalmente mayor de 5 mm. Las placas al 
ser elevadas son siempre palpables. Varían en su forma, 
color, bordes y cambios de la superficie. En ocasiones 
se forman por la confluencia de pápulas. Ejemplos: ec-
zemas, psoriasis, micosis fungoide en estadio de placa, 
dermatofitosis, granuloma anular, erisipela, lupus erite-
matoso cutáneo.

Parche
Lesión plana pero ligeramente palpable, consistente en 
un cambio de color asociado a descamación fina.  Ejem-
plos: micosis fungoides en estado de parche, pitiriasis 
versicolor, pitiriasis alba. 

Habón o roncha 
Lesión elevada, edematosa, pruriginosa, rosada en la pe-
riferia y con palidez central. Se reconoce por su rápida 
instauración y su carácter transitorio, y es el resultado 
de la salida de plasma a partir de los vasos cutáneos 
dérmicos. Si el edema es muy importante, comprime 
los vasos y origina la palidez central visible en las le-
siones, mientras que el eritema es ocasionado por la 
vasodilatación periférica. Su tamaño es variable. Cuando 
es mayor de 1 cm se denomina placa urticariana. 
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Su forma varía entre redonda, oval, ameboide o anular y 
las lesiones pueden encontrarse aisladas o confluyentes. 
Ejemplos: urticaria, picadura de insecto, vasculitis urtica-
riforme, pápulas y placas urticarianas del embarazo.

Pápula 
Lesión sólida, elevada, superficial, < 5 mm de diámetro. 
Varían en su forma: aplanadas, redondeadas, cupulifor-
mes, poligonales, acuminadas, umbilicadas o pedicula-
das. Tienen color y cambios en la superficie variables. 
Es ocasionada por edema, proliferación celular, acúmulos 
de células inflamatorias en la dermis papilar o depósito 
de material endógeno. En general, no dejan cicatriz. 
Ejemplos: liquen plano, verrugas virales, molusco conta-
gioso, queratosis pilar, prurigo estrófulo.

Figura 4. Habones de urticaria vasculítica.

Figura 6. Nódulo.

Figura 5. Pápulas en tórax anterior.

Nódulo 
Lesión sólida y profunda, que puede o no ser elevada y 
visible, de tamaño en general mayor de 5 mm. Es resul-
tado del infiltrado celular inflamatorio o neoplásico por 
el depósito de sustancias endógenas en la dermis o hi-
podermis. Puede ser elevado y visible, diferenciándose 
de las pápulas por su tamaño y profundidad. También se 
llama nódulo a la lesión que es profunda, palpable, no 
visible ni elevada, de cualquier tamaño, que está recu-
bierta con piel normal o levemente eritematosa. Cuando 
la etiología del nódulo es granulomatosa, al realizar la 
diascopia se vacían de sangre los capilares y se observa 
un color amarillo céreo, llamado “en jalea de manzana”. 
Ejemplos: eritema nodoso, metástasis cutánea, nódulo 
rematoideo, neurofibroma, lipoma, acné nóduloquístico. 

Dentro de los nódulos, se incluyen:

• Las gomas, que son aquellos de curso subagudo o cró-
nico que pasan por diferentes estadios en su evolución: 
solidez, reblandecimiento, ulceración, supuración y cica-
triz. Se presentan principalmente en las enfermedades 
cutáneas tropicales. Ejemplos: esporotricosis, sífilis ter-
ciaria, escrofulodermia. 

• El tubérculo que es un nódulo elevado y visible, que deja 
cicatriz, como es el caso de la lepra lepromatosa. 

• Los abscesos que son nódulos inflamatorios de con-
sistencia más blanda. Contienen una colección de 
poliformonucleares dentro del téjido sólido, que se 
observa clínicamente como pus. Sin embargo, el ma-
terial purulento se localiza tan profundamente que no 
es visible como en la pústula. Los abscesos pueden 
formar trayectos sinuosos que los comunican entre 
sí o con la superficie cutánea. Ejemplo: forúnculos, 
hidradenitis supurativa. 
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Tumor 
Lesión elevada, sólida, profunda, polimórfica, de aspec-
to expansivo, que altera las estructuras adyacentes. Su 
tamaño es variable. Ejemplos: carcinoma escamocelular 
invasivo, melanoma nodular, micosis fungoide en esta-
dio tumoral, hemangioma. 

Quiste
Lesión circunscrita, esférica, que puede o no ser elevada, 
renitente a la palpación, correspondiente a una cavidad 
con un contenido líquido o semisólido. Tiene un reves-
timiento epitelial con un contenido líquido, mucoide o 
pastoso (queratina, sebo, sudor, mucina) y se denomina 
seudoquiste al que no posee dicho revestimiento. 

A diferencia del absceso no es de etiología infecciosa y 
suele formarse a expensas de restos embrionarios, inclu-
siones epiteliales o de elementos glandulares. Es visible 
según su localización y profundidad. La consistencia re-

Figura 7.(a) Tumor ulcerado en cuero cabelludo. (b) Tumor en 
dorso de mano.

Figura 8. Pústula.

nitente a la palpación remite a un contenido no sólido. 
Ocasionalmente, en algunos de los quistes se puede ob-
servar un opérculo o punto de drenaje. Ejemplos: quiste 
epidérmico, quiste triquilemal, hidrocistoma. 

Pústula
Lesión elevada, menor de 5 mm, eritematosa, con 
acumulación de exudado purulento amarillo o lechoso. 
Puede localizarse de manera folicular o interfolicular; las 
pústulas foliculares se asocian a un folículo piloso y las 
interfoliculares presentan una base eritematosa menos 
llamativa y suelen confluir entre sí, formando lagos de 
pus. Debido a su compromiso superficial, la pústula no 
deja cicatriz al resolver. Su etiología puede ser infeccio-
sa o inflamatoria. Se denominan pústulas secundarias a 
las vesículas cuyo contenido seroso inicial se torna puru-
lento. Ejemplos: pústulas foliculares: foliculitis infecciosa. 
Pústulas no foliculares: rosácea papulopustulosa, pustu-
losis exantemática generalizada aguda.

Vesícula 
Lesión elevada, de contenido líquido, compresible, me-
nor de 5 mm. Suele ser múltiple y se distribuye de ma-
nera diseminada (eczema agudo) o en racimos (herpes 
simple). Con frecuencia pierde su morfología debido a la 
ruptura del techo que deja como lesión secundaria ero-
siones y piel de aspecto macerado. El contenido puede 
ser seroso o hemorrágico. 

a

b



DERMATOLOGÍA CLÍNICA: CONCEPTOS BÁSICOS

42

Según su localización se dividen en:

• Intraepidérmicas: la separación de las capas cutáneas 
puede ocurrir por dos mecanismos a nivel subcórneo, 
en las células epidérmicas, por espongiosis (edema 
intercelular) o balonización (edema intracelular). Su 
aspecto es flácido y no dejan cicatriz. Ejemplos: ec-
zema dishidrótico, eczema agudo, herpes simple, tiña 
pedis inflamatoria. 

• Subepidérmicas: la separación ocurre en la interfase 
dermoepidérmica. Su aspecto es tenso, no se rompe 
tan fácilmente y pueden dejar cicatriz. Ejemplos: her-
pes gestiationis, dermatitis herpetiforme.

Ampolla
Lesión elevada, de contenido líquido, compresible, ma-
yor de 5 mm. Es unilocular y su contenido, que puede ser 
seroso, purulento o hemorrágico, se evacúa al ser pun-
zada. Según su localización se divide en intrapidérmica 
(flácida) y subepidérmica (tensa). Cuando la ampolla es 
flácida y extensa se denomina flictena y puede ser resul-
tado de un mecanismo traumático y presentan el signo 
de Nikolsky positivo que consiste en el desprendimiento 
de la capa epidérmica al ejercer una fricción en la piel 
sana lateral a la ampolla. También puede presentar el 
signo de Asboe-Hansen que implica que al ejercer una 

Telangiectasia 
Vaso sanguíneo de calibre menor de 1 mm, superficial, 
visible y dilatado, de aspecto ramificado, no pulsátil. Es 
permanente y desaparece con la digitopresión debido 
a que constituyen un vaso dilatado. Puede ser capila-
res, arteriolas o vénulas superficiales. Cuando corres-
ponden a vénulas, el color es violáceo, en lugar de rojo 
brillante. Ejemplos: Capilares: daño actínico, rosácea 
eritemato-telangiectásica. Arteriolares: atrofia por cor-
ticoides. Vénulas: síndrome de telangiectasia hemorrá-
gica hereditaria.

LESIONES SECUNDARIAS
Hacen parte de esta clase, las lesiones tipo: erosión, ex-
coriación, úlcera, fisura, fístula, costra, cicatriz, atrofia, 
liquenificación, esclerosis, escama, vegetación y poiqui-
lodermia.

Erosión 
Solución de continuidad superficial húmeda que suele ser 
secundaria a la ruptura de una ampolla o vesícula. Com-
promete únicamente la epidermis. Debido a la etiología 
mencionada, la erosión evidencia una superficie denu-
dada y húmeda que recuerda la existencia previa de 
un contenido líquido. Dado que la pérdida cutánea es 
epidérmica, las erosiones resuelven por reepitelización, 
sin dejar cicatriz. Ejemplos: pénfigo vulgar, impétigo.

Figura 9. Vesícula de varicela.

Figura 10. Ampolla.

presión vertical sobre el techo de una vesícula o ampo-
lla intacta el contenido líquido se desplaza y separa en 
mayor medida las capas cutáneas, de tal manera que se 
extiende. Ejemplos: intradérmicas: necrolisis epidérmica 
tóxica, pénfigo vulgar. Subepidérmicas: penfigoide am-
polloso, epidermolisis ampollosa. 
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Excoriación
Solución de continuidad superficial, lineal o punteada, se-
cundaria al rascado. Compromete la epidermis y la dermis 
papilar. El patrón lineal o punteado de la excoriación sigue 
la dirección del rascado y evidencia que la lesión prima-
ria es pruriginosa. Si la excoriación está cubierta por una 
costra hemorrágica, indica que se comprometió la dermis 
papilar donde se ubican los vasos. Usualmente no deja 
cicatriz. Cuando se presenta una solución de continuidad 
superficial de origen traumático diferente al rascado se 
denomina abrasión. Ejemplos: prúrigo nodular (pápulas 
excoriadas), eczema crónico (placas excoriadas). 

Úlcera 
Solución de continuidad profunda que compromete to-
das las capas de la piel, por lo que siempre deja cicatriz. 
La etiología de las úlceras es múltiple, por lo que puede 
ser una lesión primaria o secundaria. Las causas pueden 
ser: traumáticas, infecciosas, neoplásicas, vasculares, 
neuropáticas, inflamatorias o por presión. Para llevar a 
cabo su diagnóstico diferencial, es necesario tener en 
cuenta las siguientes características semiológicas: 

• Piel circundante: observar si tiene cambios secundarios 
a enfermedad vascular u otra patología que origine la 
úlcera (atrofia, pérdida de anexos, cambio por estasis 
venosa, inflamación, infiltración, edema). 

• Localización topográfica. 

• Extensión: las úlceras muy extensas y destructivas que, 
por ejemplo, comprometen toda la circunferencia de la 
pierna se denominan fagedénicas. Se requiere tomar 
la medida del diámetro de la úlcera para compararla 
con evaluaciones posteriores y, de tal manera, hacer 
un seguimiento de la evolución de la úlcera. 

Figura 11. Erosión.

Figura 12. Úlcera.

• Forma: redonda, arriñonada, geográfica, estrellada, en 
sacabocado.

• Borde: su configuración puede ser en sacabocado, an-
gulado, elevado o indurado, y su color es variable. 

• Profundidad: observar si compromete dermis, hipoder-
mis y/o sitios blandos. Las úlceras muy profundas se 
denominan terebrantes. 

• Fondo: examinar si es limpio, sucio, necrótico, liso, 
anfractuoso o con tejido de granulación. Describir 
también sus secreciones, si es supurativa o no, y si 
sangra. Observar si está cubierto por una costra y las 
características de la misma. Si es así, es recomenda-
ble retirar la costra para apreciar adecuadamente el 
fondo. 

• Olor: valorar si es fétido (ejemplo: el olor de queratina 
del carcinoma escamocelular). 

• Síntomas: examinar si es dolorosa o por el contrario 
anestésica. 

• Observar si es única o múltiple y la presencia de le-
siones satélites. 

Adicionalmente, es fundamental conocer el tiempo de 
evolución, si es aguda o crónica. Ejemplos: úlcera veno-
sa, úlcera arterial, úlcera vasculítica, pioderma gangreno-
so, pie diabético, mal perforante plantar, leishmaniasis, 
ectima.

Fisura 
Fractura lineal y profunda de la piel que compromete la 
dermis, sin pérdida de sustancia, que sigue los pliegues 
cutáneos y es dolorosa. Es secundaria a la disminución 
de la elasticidad de la piel o a una tensión excesiva. Las 
fisuras se localizan en el fondo de los pliegues cutáneos 
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naturales siguiendo su dirección (retroauricular, palma-
res, plantares, submamarios, inguinales), alrededor de 
los orificios naturales, donde se denominan rágades (pe-
ribucales, perinasales, perianales) y en áreas de querato-
dermia. La piel seca predispone a la formación de fisuras 
debido a la disminución en su elasticidad; el movimien-
to, el frío, el viento, el agua y los detergentes facilitan 
su formación. Pueden ser únicas o múltiples, con bordes 
afilados bien definidos. Ejemplos: perleche, fisuras ana-
les, dermatitis de contacto palmar, dermatosis plantar 
juvenil, intertrigo. 

Fístula (tracto sinusal)
Orificio cutáneo, usualmente con drenaje de líquido, se-
cundario a una comunicación entre una cavidad interna 
y la piel o a dos cavidades internas entre sí. Corresponde 
a un trayecto tisular anormal, revestido de epitelio, de 
origen congénito, traumático o inflamatorio. Ejemplos: 
fístula preauricular, fístula perianal, fístula odontogénica. 

Costra 
Depósito endurecido conformado por líquido seco y/u 
otras sustancias orgánicas, sobre piel previamente lesio-
nada. Según el tipo de líquido o sustancia orgánica dese-
cados, las costras se clasifican en: 

• Hemática: sangre. 

• Serosa: suero o plasma. Suele resultar de la ruptura de 
ampollas o vesículas de contenido claro. 

• Meliflua (melicérica): pus. 

• Escara: tejido necrótico secundario a la isquemia ti-
sular. 

• Escútula: hifas de la tiña favosa con exudado y restos 
celulares. 

• Mixta: combinación de las anteriores. 

Cicatriz 
Formación circunscrita de aspecto fibroso y superficie 
lisa, de color diferente, más dura y rígida que la piel 
sana circundante, o de aspecto atrófico, con pérdida de 
anexos y de los surcos cutáneos naturales. Es producto 
de la reparación tisular, de carácter permanente. Repre-
senta el estado final del proceso inflamatorio, en el que 
ocurre la reparación de la injuria dérmica o hipodérmica. 
Histológicamente consiste en el depósito de fibras de 
colágeno horizontales, aumento en el número de fibro-
blastos y de vasos sanguíneos perpendiculares. El resul-
tado es el reemplazo del colágeno organizado por fibro-
sis. La morfología de las cicatrices varía según el tipo: 

• Atrófica: la piel de la cicatriz es delgada, deprimida, 
nacarada e hipopigmentada y en algunas ocasiones 
presenta un fino plegamiento. Dentro de las cicatrices 
atróficas existen dos variedades, semiológicamente 
característicos: las cicatrices en hielo picado del acné 
conglobata y las cicatrices varioliformes de la varicela 
y el herpes zóster.

• Hipertrófica: cicatriz elevada, eucrómica o rosada, de 
consistencia dura, cuyos márgenes corresponden a 
los de la zona injuriada. 

• Queloide: cicatriz elevada, con diferentes tonalidades, 
de consistencia dura y cuyos bordes se extienden 
más allá de la zona lesionada. 

Atrofia 
Adelgazamiento de la piel que se observa como un des-
nivel respecto a la piel circundante. Es secundaria a la 
disminución en el grosor en cualquiera de las tres capas 
de la piel (o en todas) que conduce a depresión, fácil ple-
gamiento por pérdida de elasticidad y translucidez. Según 
el compromiso en profundidad la atrofia puede ser: 

• Epidérmica: la piel es lisa, fina y nacarada, con tenden-
cia a ser translúcida, de tal manera que se visualizan 
los vasos adyacentes. Presenta un fino plegamiento 
similar a un papel de cigarrillo. Ejemplo: atrofia por 
esteroides tópicos.

• Dérmica: se observa como una piel normal que 
se encuentra deprimida. Si está asociada a atro-
fia epidérmica se apreciarán las características 
morfológicas descritas en la primera. Ejemplo: estrías, 
necrobiosis lipoidica.

• Hipodérmica: cuando es circunscrita la piel se aprecia 
francamente deprimida. En la forma difusa, se mar-
can en exceso la fisonomía esquelética y muscular. 
Ejemplo: lipodistrofia.

Figura 13. Costra meliflua de impétigo.
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Liquenificación
Engrosamiento de la piel con cambios en la pigmentación, 
induración y acentuación del cuadriculado cutáneo nor-
mal. Es secundario al frotamiento o el rascado crónico. El 
hallazgo de liquenificación indica por lo general una der-
matosis pruriginosa primaria. Frecuentemente, se asocia 
a excoraciones y costras hemáticas. La acentuación de 
los márgenes cutáneos se observa como un dibujo rom-
boidal. Ejemplos: liquen simple crónico. 

Esclerosis
Induración circunscrita o difusa de la piel, con pérdida 
de su elasticidad y con aspecto tenso, brillante y acar-
tonado. La esclerosis es secundaria a la hialinización y 
depósito de nuevo colágeno dérmico que luce compacto, 
denso, homogéneo y con pocos fibroblastos, posterior a 
una reacción inflamatoria. La piel esclerosada, debida a 
la pérdida de su elasticidad, no es posible pellizcarla ni 
desplazarla sobre los planos profundos. En ocasiones se 
asocia con atrofia. Ejemplos: morfea, esclerosis sistémica, 
escleredema.

Escama
Fragmento laminar seco y blanquecino de queratina. Es 
secundario al desprendimiento en bloque del estrato 
córneo. El producto final de la queratinización lo constitu-
yen las células cornificadas de la epidermis, que produ-
cen una descamación fisiológica imperceptible. Cuando 
la escama es aparente, el estrato córneo se encuen-
tra hiperqueratósico (aumento del espesor de la capa 
córnea) y se presenta una eliminación excesiva de estos 
corneocitos. El mecanismo de la formación de escamas 
corresponde a un aumento de la velocidad en el proceso 
de queratinización o a una retención anormal del estra-

to córneo. Ejemplos: psoriasis, pitiriasis rosada, pitiriasis 
alba, dermatitis seborreica, ictiosis vulgar.

Para realizar su diagnóstico diferencial es importante 
evaluar las siguientes carácterísticas morfológicas: 

• Adherencia: totalmente adheridas o semiadherentes. 

• Color: blanca, amarillenta, plateada o pardo sucio. 

• Brillo: nacaradas u opacas. 

• Tamaño: pequeñas o extensas. 

• Espesor: finas o gruesas. 

• Textura: suave, untuosa o áspera. 

• Aspecto: seborreico (como impregnado de grasa); 
furfuráceo (similar al salvado), pitiriasiforme (es-
camas pequeñas, semiadherentes, apenas percep-
tibles); micáceo (como las hojuelas metálicas de 
la mica); queratósico (las escamas se amontonan 
en una columna); craquelado (cuarteado); lamelar 
(en láminas delgadas y relativamente grandes); 
ictiosiforme (parecido a las escamas de un pesca-
do); ostráceo (acumulación masiva de escamas que 
simula la concha de una ostra); folicular (tapones 
foliculares que dan aspecto espinoso), y en encaje 
(estrías de Wickham). 

• Formación de collaretes externos o internos. 

Existen signos dermatológicos relacionados con la 
observación o desprendimiento de las escamas: 

• Signo de la uñada o descamación latente: la escama es 
perceptible únicamente después de raspar la lesión 
primaria. Es característico de la pitiriasis versicolor. 

• Raspado metódico de Brocq: identifica a la escama de la 
psoriasis. Comprende tres pasos: 

— Signo de la vela: las escamas se desprenden 
como virutas, similar al raspado de la cera de una 
vela. 

— Membrana de Duncan-Dulckley: corresponde a la 
membrana delgada que se observa posterior al 
raspado y que se desprende en bloque. 

— Signo de Auspitz: al desprender la membrana 
aparece una superficie lisa, brillante, eritematosa 
y con punteado hemorrágico, como un rocío san-
grante. Lo anterior se debe a la superficialidad y 
dilatación de los vasos sanguíneos en la psoriasis. 

• Signo de la oblea o de la escama en lacre: la escama ad-
herida en el centro a la lesión primaria se desprende 

Figura 14. Atrofia dérmica.
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en bloque con una cureta sin provocar sangrado. Es 
característico de la pitiriasis liquenoide crónica.

Como ocurre con otras lesiones secundarias, en ocasiones 
la escama se puede comportar de manera primaria, como 
en el caso de las ictiosis. Cuando las escamas se acumulan 
de manera circunscrita o difusa, firmemente adheridas, 
como un engrosamiento del estrato córneo, se denomina 
queratosis. Si se localiza en las plantas o en las palmas 
se le llama queratodermia. Ejemplos: psoriasis, pitiriasis 
rosada, pitiriasis alba, dermatitis seborreica, ictiosis vulgar.

Vegetación
Proyecciones papilares múltiples y agrupadas, similares 
a un coliflor de consistencia blanda. Puede ocurrir como 
lesión primaria o secundaria, que se presenta como 
un cambio de superficie verrucoso o vegetante de las 
pápulas, las placas o los nódulos. 

Las proyecciones de las vegetaciones pueden presentar-
se como masas lobuladas o digitiformes. Cuando el en-
grosamiento de la capa córnea (hiperqueratosis) es muy 
pronunciado, las proyecciones son menos evidentes y 
se tornan duras y secas. Ejemplos: verruga viral, pénfigo 
vegetante, cromomicosis, nevus epidérmico verrucoso. 

Poiquilodermia
Cambio conjunto de atrofia epidérmica, hiper e 
hipopigmentación y telangiectasias. Ejemplos: daño 
actínico crónico, radiodermitis crónica, dermatomiositis, 
xeroderma pigmentoso. 

LESIONES SEMIOLÓGICAS DE ANEXOS

Pelo

• Alopecia: pérdida anormal de pelo.

• Hirsutismo: conversión excesiva de pelo velloso a ter-
minal en zonas dependientes de andrógenos en las 
mujeres.

• Miniaturización: conversión de pelo terminal a velloso 
(por ej., alopecia androgenética).

• Hipertricosis: crecimiento de pelo en una cantidad ex-
cesiva en cualquier parte del cuerpo. 

• Comedón: lesión con distribución folicular que 
morfológicamente puede observarse como una 
pápula eritematosa, eucrómica, blanquecina o ne-
gra. Consiste en un infundíbulo dilatado y ocupado 
por queratina, sebo, bacterias y restos celulares. Hay 
dos clase de comedón: abierto  y se observa negro o 
cerrado y se observa blanquecino. 

Uñas

• Líneas de Beau: depresiones transversales en la su-
perficie de la lámina ungueal, provocadas por una 
interrupción temporal de la actividad mitótica de la 
matriz proximal. La profundidad de estas depresiones 
indica la gravedad del daño en la matriz y su ancho 
muestra la duración del proceso. Las líneas de Beau 
se desplazan en dirección distal según crece la lámina 
ungueal, y si aparecen varias líneas es porque el daño 
se ha repetido. Las causas más frecuentes de este 
trastorno son los traumatismos mecánicos (por ej., 
la manicura, la onicotilomanía) y las enfermedades 
dermatológicas del pliegue ungueal proximal (por ej., 
un eczema o la paroniquia crónica). La presencia de 
líneas de Beau al mismo nivel en todas las uñas indi-
ca que existe una causa sistémica (por ej., una enfer-
medad grave o febril, una eritrodermia o una reacción 
medicamentosa). 

• Onicomadesis (pérdida de la uña): desprendimiento de 
la lámina ungueal del pliegue proximal. Se produce 
por una agresión grave que interrumpe la actividad 
de la matriz. Sus causas son las mismas que las de 
las líneas de Beau. 

• Hoyuelos (Pits): presencia de pequeñas hendiduras 
puntiformes en la superficie de la lámina de la uña. 
Se originan por focos de queratinización anormal en 
la matriz ungueal proximal, que provocan grupos de 
células paraqueratósicas en la lámina dorsal. Dichos 
grupos se despegan con facilidad, dejando a la vista 
las pequeñas depresiones. Ejemplos: psoriasis, alope-
cia areata y eczema. 

Figura 15. Escama de ictiosis vulgar.



Capítulo 3: SEMIOLOGÍA DERMATOLÓGICA

47

• Onicorrexis: presencia de estrías longitudinales y fi-
suras en la lámina ungueal. Se suele asociar a un 
adelgazamiento de la uña e indica un daño difuso 
en la matriz. Entre las enfermedades que se asocian 
con más frecuencia a la onicorrexis se encuentran 
el liquen plano, el deterioro del aporte vascular, los 
traumatismos y los tumores que afectan a la ma-
triz ungueal. Las estrías longitudinales leves son una 
característica normal del envejecimiento. 

• Traquioniquia: uñas en papel de lija. Engloba una serie 
de alteraciones superficiales de la lámina ungueal que 
provocan rugosidad. Las uñas se vuelven más delga-
das, opacas, deslustradas y dan la impresión de que las 
han lijado en dirección longitudinal (es decir, presentan 
estriación vertical). Suele haber hiperqueratosis en las 
cutículas. Ejemplo: liquen plano ungueal.

• Leuconiquia: coloración blanquecina de la uña. Puede 
ser verdadera o aparente. 

— Leuconiquia verdadera: la lámina ungueal tiene 
una superficie normal, pero pierde su transparen-
cia y aparece de color blanco. Se origina por en-
fermedades que interfieren en la queratinización 
de la matriz ungueal distal. Hay tres variantes 
morfológicas de este trastorno. 

- Leuconiquia punteada: la lámina ungueal pre-
senta pequeños puntos blancos opacos que se 
mueven en dirección distal según crece la uña. 
Suele ser provocada por traumatismos y es fre-
cuente en los niños.

- Leuconiquia transversal: la lámina muestra 
múltiples líneas paralelas blancas y opacas. Se 
observa a menudo en las manos de mujeres y 
en estos casos se debe a traumatismos en la 
matriz secundarios a la manicura. 

- Leuconiquia difusa: toda o casi toda la lámina 
ungueal tiene un aspecto blanco y opaco. La 
leuconiquia total es poco frecuente, y en oca-
siones hereditaria. Puede asociarse a querato-
dermia y a otros trastornos congénitos como 
acusia. También, podemos encontrar pequeñas 
áreas de leuconiquia verdadera en la onicomi-
cosis superficial blanca.

— Leuconiquia aparente: las uñas tienen aspecto 
blanco por alteraciones en el color del lecho un-
gueal. La leuconiquia aparente no muestra un mo-
vimiento distal con el crecimiento de la uña y la 
coloración blanca desaparece con la presión.

• Coiloniquia (uñas en cuchara): la lámina de la uña se 
vuelve más delgada, plana y presenta una forma 
de cuchara, ya que los bordes laterales se curvan 

hacia arriba. Aunque en los niños el trastorno es 
fisiológico, en los adultos suele ser de origen ocupa-
cional o causado por déficit de hierro. 

• Onicolisis: la lámina se despega del lecho ungueal y 
presenta un color blanquecino por la presencia de 
aire en el espacio subungueal. La zona que sufre 
onicólisis puede aparecer pigmentada como con-
secuencia de la colonización microbiana o de la 
extravasación de sangre. Aparte de los traumatis-
mos, entre los trastornos del lecho ungueal que con 
más frecuencia provocan onicólisis se encuentran la 
psoriasis y la onicomicosis. 

• Onicauxis o paquioniquia: la lámina ungueal se hace 
más gruesa por la presencia de escamas subun-
gueales, cuya descamación puede ser compacta o 
pulverulenta. La psoriasis, la onicomicosis y el ecze-
ma suelen ser causas de este transtorno. 

Figura 16. Paquioniquia.

• Hemorragias en astilla: líneas finas longitudinales de 
color rojo oscuro, que suelen localizarse en la parte 
distal de la uña. La forma de las mismas se debe a la 
orientación longitudinal de los capilares del lecho un-
gueal. Las causas más frecuentes de esta alteración 
son los traumatismos, la psoriasis, la onicomicosis, o 
también pueden indicar la presencia de enfermeda-
des sistémicas como endocarditis infecciosa.

• Melanoniquia longitudinal: banda pigmentada longi-
tudinal en la lámina ungueal, que se produce por 
la presencia de melanina en la misma. El color de 
estas bandas puede variar desde pardo claro hasta 
negro. Las bandas claras se aprecian mejor con la luz 
natural. Su extensión transversal puede variar entre 
pocos milímetros y todo el ancho de la uña. Si apa-
recen múltiples bandas suelen ser por activación de 
los melanocitos. Ejemplo: enfermedad de Adisson, 
exposición a ciertos medicamentos.
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• El signo de Hutchinson: consiste en la pigmentación del 
pliegue ungueal proximal o del epiniquio, asociada a 
la presencia de melanoniquia longitudinal. En el con-
texto del melanoma ungueal, el signo de Hutchin-
son indica que el tumor crece en sentido horizontal. 
Sin embargo, cuando también afecta al hiponiquio, 
este signo se observa a menudo junto con un nevo 
melanocítico. 

• Braquioniquia (uña en raqueta): malformación frecuen-
te provocada por una falange distal corta. Suele ser 
un rasgo hereditario autosómico dominante. Las uñas 
en raqueta son por lo general un hallazgo aislado y el 
examen radiológico muestra una falange distal más 
corta.

• Acropaquia (dedos en forma de palillos de tambor, de-
dos hipocráticos, uñas en vidrio de reloj): corresponde 
al aumento del tamaño de las falanges terminales. 
La acropaquia puede ser congénita o adquirida; es 
poco frecuente y en el 80% de los casos se asocia a 
enfermedades pulmonares.

• Onicosquicia: corresponde a fragilidad o uñas quebradizas. 
Son muy frecuentes y sobretodo en las mujeres. La 
fragilidad ungueal se produce por la deshidratación de 
la lámina ungueal a causa de factores ambientales. En 
la onicosquicia laminal, la zona distal de la uña se divide 
en múltiples capas horizontales.

• Onicogrifosis: la uña adquiere una forma típica de cuerno, 
debido al crecimiento asimétrico que sufre. La lámina un-
gueal  aparece  engrosada, dura y de color amarillo pardo.  
Se da con frecuencia en personas mayores. Afecta 
exclusivamente las uñas de los pies, por lo general 
al primer dedo, que usualmente presenta traumatis-
mos crónicos, así como deterioro de la circulación y la 
inervación periféricas. 

• Uñas en pinza (uñas en trompeta): la lámina ungueal 
presenta una curvatura exagerada en sentido 
transversal, en especial en la parte distal. Suelen 
observarse en los pies y pueden ser hereditarias o 
adquiridas; estas últimas son las más frecuentes y a 
menudo son resultado del uso de calzado ajustado.

• Ananoquia: ausencia de uñas de origen congénito. 

• Hapaloniquia: rupturas en la parte distal de la uña.

• Efluvium unguium: desprendimiento de las uñas iniciando 
de la base hacia delante.
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Figura 17. Melanoniquia longitudinal.

Figura 18. Acropaquia.
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¿Cuál de las siguientes no es una lesión elemental primaria?
a. Erosión.

b. Mácula.

c. Parche.

d. Tumor.

¿Qué es una pápula?
a. Lesión sólida, elevada, superficial, < 0,5 cm.

b. Lesión perceptible como un cambio de color respecto a la piel circundante, sin cambios en el relieve, 
no palpable. 

c. Lesión elevada, sólida, profunda, polimórfica, de tamaño > 1,5 cm, de aspecto expansivo, que altera 
las estructuras adyacentes. 

d. Lesión elevada, aplanada, cuya longitud es superior a su altura, generalmente > 0,5 cm.

¿Cuál de las siguientes es una característica de las escamas?
a. Adherencia.

b. Color.

c. Brillo.

d. Todas las anteriores.

El siguiente puede ser un ejemplo donde se encuentran las placas:
a. Psoriasis.

b. Pitiriasis alba.

c. Vitiligo.

d. Hipopigmentación postinflamatoria.

¿Cuál es la diferencia entre una lesión primaria y una secundaria?
a. El tiempo de evolución.

b. Si se presenta sobre piel sana o no.

c. Según si su compromiso es epidérmico o dérmico.

d. Ninguna de las anteriores.

AUTOEVALUACIÓN

1

2

3

4

5



capítulo 4

“Para los profesionales de la salud es importante abordar la influencia 
de diferentes factores genéticos, ambientales, hábitos de higiene 
inadecuados y exposición solar en el bienestar y salud de la piel como 
órgano más extenso del cuerpo.”
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INTRODUCCIÓN
Para los profesionales de la salud es importante abordar la in-
fluencia de diferentes factores genéticos, ambientales, hábi-
tos de higiene inadecuados y exposición solar en el bienestar 
y salud de la piel como órgano más extenso del cuerpo. En 
este capítulo se dan algunas recomendaciones para el cuida-
do de la piel en general, de acuerdo con sus propiedades de 
barrera, la fotoprotección y los cambios cutáneos con la edad. 
La piel sana es aquella que se encuentra libre de procesos 

CUIDADOS 
DE LA PIEL SANA

patológicos1. Es nuestra identidad ante la sociedad en que 
nos desarrollamos. No solo cubre todo nuestro cuerpo, sino 
también es un órgano dinámico, estructural y funcionalmen-
te complejo.
  
Es importante que la piel se mantenga intacta, evitando fac-
tores agresivos que la puedan alterar como son el contacto 
con irritantes, la fricción, la deshidratación, la alteración de 
la flora bacteriana cutánea y las quemaduras solares2.

Figura 1. Piel normal.
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MANTO HIDROLIPÍDICO
Es una capa situada en la superficie de la epidermis que 
actúa como una película humectante cuyas funciones son 
proteger y evitar la evaporación excesiva de agua, previ-
niendo la sequedad, aportando una adecuada lubricación 
y disminuyendo el riesgo de agresión por parte de facto-
res externos ambientales y patógenos (figura 1). Se ca-
racteriza por tener dos porciones: una hidrosoluble y otra 
liposoluble. La primera mantiene el manto ácido cutáneo 
y por lo tanto conserva el pH dentro de un rango entre 
4,5 y 5,5, variando según la zona anatómica (figura 2). 
Está conformado por aminoácidos como serina, alanina, 
glicocola, leucina, ácido aspártico, arginina, ácido glutámi-
co, lisina, treonina, valina y fenilalanina.  

La fracción liposoluble está constituida hasta en un 60% 
por glicéridos y ácidos grasos, y el resto por escualeno, 
ceras esterificadas y ésteres de los esteroles3.

Figura 2. El pH de la piel es una medida que delimita la cantidad de 
acidez o alcalinidad  de un elemento, en este caso de la piel y suele 
ser útil para conocer qué productos de higiene o belleza tienden a 
ser o no los más adecuados, y cuáles pueden hacernos daño.

El cuidado de la piel implica adoptar conductas que lle-
ven a mantener la integridad de la barrera, teniendo en 
cuenta diferentes aspectos de rutina diaria como son:

• Los baños deben ser cortos con agua tibia, porque el 
agua caliente rompe los enlaces lipídicos y alteran el 
equilibrio hidrolipídico de la barrera cutánea. Se reco-
mienda un jabón blanco, sin aroma, que tenga un pH 
neutro o el jabón indicado por un dermatólogo, aplicán-
dolo en poca cantidad en manos, pies, axilas y genitales.

• El secado del cuerpo debe ser con toques, no frotando 
la piel y debe realizarse con toalla de algodón, evitan-

do el uso de estropajos, espumas o toallas abrasivas; 
porque el secado brusco o el restregar la piel “raspa” 
o barre con la protección hidrolipídica de la barrera.

• La humectación debe realizarse con cremas sin olor, 
para que no sean sensibilizantes, que en lo posible 
sean medicadas o indicadas por el dermatólogo, apli-
cándolas en cantidad suficiente en todo el cuerpo, 
mínimo 2 veces al día.

• El lavado de la ropa debe realizarse en lo posible con 
jabones que no hagan espuma, ni tengan olor y que 
sean de color blanco, para evitar sensibilización de los 
residuos que dejan los jabones con aroma sobre la piel.

• La alimentación sana diaria es primordial en el cuida-
do general de la piel. La grasa presente en aceites de 
semillas, frutos secos oleaginosos y el pescado (sobre 
todo el azul), y los ácidos grasos insaturados como el 
ácido linoleico, componente importante en el aceite 
de oliva y el aguacate, son imprescindibles para man-
tener una piel bien hidratada y bien estructurada4.

• Las vitaminas del grupo B actúan sobre el estado de 
la piel, mucosas y pelo.  Intervienen en múltiples 
procesos, dentro de ellos el proceso de renova-
ción celular. Están disponibles en forma de folatos, 
presentes en verduras y legumbres de hoja ver-
de, hígado, levadura de cerveza y en alimentos 
de origen animal como huevos, vísceras, carne, 
pescados, mariscos, huevos y productos lácteos 3,4.

• La vitamina A ejerce un papel esencial en la re-
generación de las mucosas y la piel en general. 
El beta-caroteno, precursor de la vitamina A, está 
presente de forma abundante en las verduras de 
hoja verde y de coloración roja-anaranjada-ama-
rillenta (zanahoria, tomate) y en ciertas frutas 
(albaricoques, cerezas, melón, melocotón, papa-
ya), así como también en menor proporción en 
alimentos de origen animal como lácteos enteros, 
hígado y huevo4.

• La vitamina E tiene una importante acción antio-
xidante porque evita la acumulación de radicales 
libres, que aumenta en ciertas circunstancias am-
bientales y estacionales, por la acción de los rayos 
solares, causando daños directos inmediatos o tar-
díos sobre la piel como “manchas” o signos pre-
maturos de envejecimiento cutáneo. Encontramos 
buena cantidad de vitamina E en alimentos como 
germen de trigo y su aceite, aceite de soja, germen 
de cereales o cereales integrales, aceite de oliva 
virgen, vegetales de hoja verde y frutos secos 2,4.

pH de la piel
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• La vitamina C, así como la vitamina D, también es 
un potente antioxidante por su función primordial 
de mejorar la producción de colágeno, otorgando 
una mejor apariencia de la piel en cuanto a tur-
gencia2. Está presente en frutas y verduras (fres-
cas y crudas) como: tomate, naranja, limón, kiwi, 
melón, fresas, moras y pimientos verdes.

• El zinc es un oligoelemento, cuyos niveles adecua-
dos en los tejidos son necesarios para mantener 
un buen funcionamiento del sistema inmuno-
lógico. Favorece el buen estado de la piel y las 
mucosas, proporcionando tonicidad y elasticidad 
a las mismas, mediante la formación de nuevas 
proteínas (renovación celular) y eliminación de ra-
dicales libres. Se encuentra presente en: cereales 
integrales, legumbres, carnes, vísceras, pescado y 
huevo2,5.

• El selenio es un mineral esencial. Produce glutatio-
na peroxidasa, que es una enzima fundamental 
del sistema de defensa antioxidante del cuerpo. 
Este funciona con la vitamina E, protegiendo las 
membranas de las células del daño causado por 
radicales libres, lo que da lugar a un menor riesgo 
de aparición de ciertos tumores. Está presente en 
alimentos como: cereales, huevos, frutas, verdu-
ras, carne, pescados y mariscos5.

FOTOPROTECCIÓN
La fotoprotección es tal vez, la función más importante 
de la piel. La melanina y enzimas antioxidantes prote-
gen la piel contra la radiación ultravioleta. La exposición 
a la luz solar contribuye a la formación de sustancias 
importantes en diferentes vías metabólicas fundamen-
tales para el adecuado funcionamiento celular y sistémico 
de nuestro cuerpo, como lo es la producción de vitamina 
D y desencadena reacciones específicas antiinflamatorias, 
antipruriginosas y antimicrobianas. Por esto es necesario 
realizar una exposición diaria al sol en horas permitidas 8 
a. m. - 10 a. m. y 3 p. m. - 5 p. m., por periodos cortos de 
aproximadamente 10 minutos.  

Por otra parte, el sol es causante también de quema-
duras solares y de daños cutáneos como el fotoenveje-
cimiento y manchas cutáneas, cuando la exposición se 
realiza por largos periodos de tiempo y en horarios no 
permitidos, así como también produce cáncer de piel. 
Por eso, es de vital importancia conocer algunas pautas 
específicas para el cuidado diario de la misma: 

Figura 3. Efecto de sombra, de acuerdo a la hora de radiación.

• Utilizar protector solar, mínimo con factor de protección 
25, preferiblemente 2 a 3 veces diarias y media hora an-
tes de actividades deportivas o de inmersión en piscinas.

• Además del protector solar, utilizar ropa adecuada 
para la exposición; protección ocular y sombrero, so-
bre todo en sitios donde hay mayor reflexión de la luz 
como son la playa y áreas de nieve.

• Tener en cuenta los horarios permitidos de exposición 
solar. Una gran ayuda para determinarlos es la pre-
sencia o ausencia de la sombra corporal larga, pues 
este es un parámetro importante que determina la 
intensidad de caída del rayo a la superficie, así como 
se muestra en el dibujo (figura 3).

CAMBIOS CUTÁNEOS CON LA EDAD
Con los avances en la medicina y la expectativa de vida 
en el último siglo, se ha despertado un particular interés 
por los cambios que se presentan en la piel “vieja” y en 
las posibilidades terapéuticas para revertirlos. Entender 
los mecanismos y los cambios cutáneos presentes con el 
paso de los años, son la base para ofrecer a los pacientes 
adecuadas recomendaciones de acuerdo a las caracterís-
ticas de su piel.

Es importante reconocer que la mayoría de los hallazgos 
clínicos relacionados con el envejecimiento son producto de 
la exposición crónica a la luz ultravioleta. Aun así, este lla-
mado fotoenvejecimiento es diferente del envejecimiento 



DERMATOLOGÍA CLÍNICA: CONCEPTOS BÁSICOS

54

intrínseco, que ocurre de manera independiente de la 
cantidad de exposición solar y que corresponde solo a 
cambios cronológicos. Se tienen así, dos procesos para-
lelos pero etiopatológicamente diferentes6,7.

Envejecimiento intrínseco
El proceso de envejecimiento intrínseco en general, se ha 
considerado hasta la fecha como un proceso imparable e 
irreversible que afecta a todos los órganos, incluyendo la 
piel. Al respecto se han formulado varias teorías, entre las 
que se encuentran: el envejecimiento celular, el acorta-
miento de telómeros, las mutaciones de ADN mitocondrial, 
el estrés oxidativo y la disminución de efectos hormonales8. 
Estos mecanismos se han demostrado en estudios en ani-
males y humanos, no son excluyentes entre sí y explican 
los cambios que se detallarán a continuación.

En el envejecimiento intrínseco, la epidermis se describe 
con frecuencia como adelgazada, presuntamente por la 
disminución de células madre que se encuentran en la 
porción más baja de las mismas y la subsecuente pérdida 
de conexiones entre las células del estrato basal. Esto dis-
minuye la superficie de unión entre la dermis y la epider-
mis y se considera en parte, responsable de la fragilidad 
cutánea a la fricción en los mayores6. El estrato espinoso 
muestra muy pocos cambios, pero sí se han observado 
recientemente cambios en los estratos granuloso (desor-
ganización de los cuerpos lamelares y disminución de las 
uniones celulares) y córneo (aumento del grosor)7.

La población de melanocitos disminuye entre un 6 y un 
20% cada década, después de los 30 años6,8. Esto se 
correlaciona con la aparición de áreas moteadas de hipo-
pigmentación en la piel de los ancianos y la disminución 
del número de nevos melanocíticos. De forma similar, 
el número de células de Langerhans también disminuye 
con la edad6. 

La dermis es la capa que presenta los cambios más 
dramáticos, pues disminuyen los fibroblastos y pierden 
su capacidad de sintetizar el colágeno. Se estima que 
por cada año en la edad adulta se reduce 1% respecto 
el contenido de colágeno, lo que implica la disminu-
ción de elastina, responsable del aspecto laxo y de las 
arrugas finas que aparecen progresivamente, y de pro-
teoglicanos.

El dermatán sulfato, el ácido hialurónico y otros com-
ponentes de la matriz extracelular también disminuyen 
dramáticamente y esto se refleja en pérdida de la hidra-
tación y aspecto seco.

La dermis de los ancianos es relativamente avascular que 
implica un bajo número de células del sistema inmune9. 
Los anexos también presentan alteraciones por lo que 
las glándulas sebáceas disminuyen su función (aunque 
paradójicamente aumentan de tamaño), las glándulas 
ecrinas disminuyen en número y en actividad, los folícu-
los pilosos se acortan y muchos desaparecen, y las uñas 
llegan a crecer hasta un 50% más despacio y con una 
placa considerablemente más delgada6.

Envejecimiento extrínseco o fotoenvejecimiento
El envejecimiento en áreas fotoexpuestas se atribuye en 
un 80% a los efectos de la radiación y en un 20% a los 
demás factores8,9.

El espectro de luz ultravioleta comprende básicamente la 
radiación UVA, UVB y UVC. Debido al efecto atmosférico, 
la cantidad de radiación UVC que alcanza la superficie del 
planeta es mínima y para fines prácticos no se tendrá en 
cuenta. La UVB se absorbe principalmente en la epider-
mis y es responsable de gran parte del daño del material 
genético, mientras la UVA debido a su mayor longitud 
de onda tiene mayor penetración en profundidad, afec-
tando epidermis y dermis, y actuando de forma nociva 
mediante la generación de radicales libres8.

La respuesta inicial de la epidermis ante la radiación ul-
travioleta crónica es el engrosamiento, debido a cam-
bios en el número y en la alteración de las células. Los 
queratinocitos muestran varios grados de atipia celular, 
pérdida de la polaridad y los melanocitos muestran au-
mento de la melanogénesis. En los estadios más tardíos 
los hallazgos cambian, mostrando una epidermis atrófica 
y más propensa a procesos neoplásicos6. 

Si bien es conocido que los melanocitos son más abun-
dantes en la piel expuesta al sol con respecto a la no 
expuesta, está demostrado que también aumentan con-
siderablemente la melanogénesis de forma irregular, lo 
que da lugar al aspecto moteado y la aparición de al-
gunas lesiones benignas cutáneas6. Las células de Lan-
gerhans disminuyen en número y en función en la piel, 
contribuyendo a la aparición de lesiones malignas. 

Uno de los hallazgos únicos en la unión dermoepidérmica 
es la disminución del colágeno tipo VII, que se postula 
como responsable de la aparición de arrugas y de fragili-
dad cutánea6.

En la dermis el marcador histológico central es la elas-
tosis, que es consecuencia principalmente del efecto de 
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la UVB, pero también, aunque en menor medida, de la 
UVA. Este cambio se entiende como un acúmulo de ma-
terial amorfo basófilo en la dermis papilar, compuesto 
de elastina (fibras engrosadas), proteínas microfibrilares 
y fibronectina. A pesar de que el aspecto a la microsco-
pía de luz puede ser normal, el colágeno dérmico puede 
llegar a disminuir hasta en un 30% por el efecto de la 
radiación y su calidad se deteriora debido a la reducción 
de los enlaces cruzados a nivel molecular. Finalmente, 
cabe anotar que la actividad dérmica de las colagenasas, 
gelatinasas, metaloproteinasas, entre otras, aumentada 
por la radiación tanto UVB como UVA, contribuyen a la 
destrucción de las fibras y microfibrillas dérmicas, acen-
tuando más los cambios previamente mencionados6.

OTROS FACTORES
La radiación infrarroja proveniente del sol también ha 
demostrado inducir la formación de radicales libres, au-
mentar la producción de metaloproteinasas y dañar el 
ADN mitocondrial. Otros factores como el alcohol o el 
tabaquismo se han asociado también con el aumento 
de la actividad de las metaloproteinasas, con secundario 
aumento de la  profundidad en las arrugas7-10.

Otros factores que influyen en la aparición de arrugas y 
el aspecto de la piel deteriorada por la edad, incluyen la 
tracción muscular repetida y la atrofia de las sarcómeras, 
la pérdida de tejido graso, los pliegues formados por dor-
mir en la misma posición y la polución ambiental.

En conclusión el cuidado de la piel sana es individual e 
independiente para cada individuo. Al tratarse del órga-
no más extenso y visible, el componente estético juega 
un rol primordial, reflejo no solo de la salud física sino 
también de la salud emocional de cada persona. Por lo 
anterior es de vital importancia evitar a automedicación, 
el uso indiscriminado de cosméticos y los malos hábitos 
de vida como son: el insomnio, la alimentación incorrecta, 
el cigarrillo, el sedentarismo, el consumo de bebidas alco-
hólicas, entre otros; pues disminuyen la oxigenación y con-
tribuyen a la acumulación de radicales libres, exteriorizando 
una superficie cutánea con daños evidentes6-9.
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¿Cuál es el pH de la piel normal?
a. 2-3

b. 4,5-5,5

c. 8-9

d. 10

Sobre fotoprotección, es cierto que se debe:
a. Utilizar protector solar con mínimo factor de protección 25.

b. Usar protector solar 2 a 3 veces diarias y media hora antes de actividades deportivas o de inmersión 
en piscinas.

c. Utilizar ropa adecuada para la exposición, protección ocular y sombrero, sobre todo en sitios de mayor 
reflexión de la luz como son la playa y sitios de nieve.

d. Tener en cuenta según los horarios permitidos de exposición solar.

e. Todas las anteriores.

¿Cuál de las siguientes afirmaciones es falsa?
a. Es de vital importancia evitar la automedicación.

b. Se debe evitar el uso indiscriminado de cosméticos.

c. No son apropiados los malos hábitos de vida como el insomnio, alimentación incorrecta, cigarrillo, 
sedentarismo, consumo de bebidas alcohólicas.

d. Todas son verdaderas. 

Es función de la barrera cutánea: 
a. Permitir la regulación hidrolipídica.

b. Regular el pH.

c. Mantener la homeostasis de la microbiota.

d. Todas las anteriores.

Es cierto con respecto a la piel:
a. Es el órgano más extenso del cuerpo.

b. El 80% de la flora cutánea es Staphyloccocus aureus.

c. El 50% de su peso es agua.

d. Su principal función es la producción de vitamina D.

1

2

3

4
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capítulo 5

“Las dermatitis de contacto son un motivo de consulta frecuente. En el Centro 
Dermatológico Federico Lleras Acosta constituyen el tercer diagnóstico nuevo 
más común. Además de su frecuencia dentro de la consulta general, es una 
de las enfermedades cutáneas ocupacionales más frecuentes.”

SECCIÓN II: Enfermedades inflamatorias



capítulo 5: dermatitis de contacto

59

Luis Arturo Gamboa Suárez
Ángel Omar Jaimes Ramírez 
Paola Andrea Olaya Urrea 
Ximena Paola Barreneche Mejía

DERMATITIS 
DE CONTACTO 

INTRODUCCIÓN
Las dermatitis de contacto son un motivo de consulta 
frecuente. En el Centro Dermatológico Federico Lleras 
Acosta (CDFLLA) constituyen el tercer diagnóstico nue-
vo más común1. Además de su frecuencia dentro de la 
consulta general, es una de las enfermedades cutáneas 
ocupacionales más frecuentes. La dermatitis de contacto 
irritativa (DCI) corresponde al 70-80% de todos los tras-
tornos profesionales de la piel y representa altos costos 
para el sistema de salud2.

Como el diagnóstico es principalmente clínico, es impor-
tante que el médico esté preparado para: reconocer es-
tas dermatitis; realizar una historia clínica y un examen 
físico orientado a identificar el posible contactante; con-
siderar posibles diagnósticos diferenciales como el ecze-
ma dishidrótico, tiñas o psoriasis, e indicar un tratamien-
to adecuado que permita la resolución de las lesiones, 
disminuir el impacto en la calidad de vida del paciente y 
evitar la aparición de nuevos episodios. 

DEFINICIÓN
Son un grupo de procesos inflamatorios cutáneos de causa 
exógena, agudos o crónicos, causados por sustancias capa-
ces de producir un efecto nocivo conocido como irritación 
o un proceso de hipersensibilidad celular tipo IV, conocido 
como alergia, cuando entran en contacto con la piel3,4.

EPIDEMIOLOGÍA
En el CDFLLA y según los datos del perfil epidemioló-
gico del 2013, las dermatitis de contacto son el cuarto 

diagnóstico nuevo más frecuente y el segundo motivo 
de consulta en pacientes que asisten a control por der-
matología1. En el 2004, en Estados Unidos, la Academia 
Americana de Dermatología y la Sociedad de Investiga-
ción Dermatológica, determinaron que 72 millones de 
norteamericanos vivían con dermatitis de contacto. Se 
registró que 9,2 millones visitaron el dermatólogo, con 
un costo de 1,9 billones de dólares durante este perio-
do5. La importancia de las dermatitis de contacto no solo 
se basa en su frecuencia, sino también en el impacto 
económico y de calidad de vida que tienen en el contex-
to de salud ocupacional, ya que dentro de las enferme-
dades cutáneas ocupacionales son las más frecuentes. 

La DCI es la dermatitis de contacto más frecuente, repre-
senta el 80% de los casos y corresponde a la patología 
cutánea ocupacional más común, constituyendo el 70-
80% de todos los trastornos profesionales de la piel y 
entre el 10-15% de todas las enfermedades ocupacio-
nales2. Esta patología es más frecuente en lactantes y 
adultos mayores porque la barrera epidérmica es más 
delgada y en los fototipos bajos porque la piel blanca es 
menos resistente a las sustancias irritativas. La coexis-
tencia de otras enfermedades de la piel hace que el in-
dividuo sea más susceptible a presentar esta patología6.
La dermatitis de contacto alérgica (DCA) se puede pre-
sentar en cualquier sexo; sin embargo, según el tipo de 
sustancia implicada puede ser más frecuente en hom-
bres o en mujeres. No tiene predilección por ningún 
grupo etario, no obstante, se manifiesta con menor fre-
cuencia en niños y adultos mayores en comparación con 
los jóvenes y adultos jóvenes, por las diferencias en los 
factores de exposición y ocupación6.
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CLASIFICACIÓN
Las dermatitis de contacto se pueden manifestar como 
alteraciones agudas, subagudas o crónicas y se clasifican 
en dermatitis de contacto irritativa o alérgica.

La DCI se define como una reacción inflamatoria de la 
piel, causada por agentes externos que activan mediado-
res inmunológicos, sin involucrar una respuesta inmune 
específica. Depende de: la naturaleza de la sustancia irri-
tante, el tipo de contacto, su concentración, la frecuencia 
de aplicación y el tiempo de exposición1,7.

La DCA, también conocida como eczema de contacto, se 
produce por una respuesta inflamatoria cutánea, con una 
respuesta inmune específica dependiente de antígeno, 
mediada por células T, que requiere una fase aferente 
de sensibilización en la cual hay una exposición previa al 
agente o alérgeno y una fase eferente o de respuesta clí-
nica, la cual aparece cuando hay reexposición al mismo4,7.

ETIOPATOGENIA

Dermatitis de contacto irritativa (DCI)
Esta condición tiene su origen en una respuesta infla-
matoria local inespecífica, como resultado de la ex-
posición única o repetida a un agente físico o químico 

irritante para los queratinocitos. Los irritantes pueden ser 
sustancias químicas que tienen pH extremos, con la ca-
pacidad de retirar la capa lipídica de la piel o de alterar 
la estructura de las membranas celulares y de modificar 
funciones celulares.  Los mecanismos mediante los que 
las distintas sustancias lesionan la piel son diferentes. 
Frente a cada irritante puede haber una reacción varia-
da que produce una alteración de la barrera epidérmica, 
generando pérdida de la cohesión de los corneocitos, 
incremento de la descamación, elevación de la pérdida 
transepidérmica de agua y aumento en la proliferación 
de queratinocitos (figura 1). 

Como consecuencia, los irritantes estimulan al queratino-
cito a producir una variedad de citocinas proinflamatorias 
como: las interleucinas (IL) 1α y 1β, el factor de necrosis 
tumoral (FNT), los  eicosanoides, las prostaglandinas E1 
y E2, y el ácido hidroxieicosatetraenoico; estas producen 
vasodilatación, aumento de la permeabilidad vascular y 
quimiotaxis de neutrófilos y linfocitos. Adicionalmente, 
se generan especies reactivas de oxígeno y óxido nítrico. 
También se observa un incremento en la expresión de 
FNT, IL 1, 6 y 8 y factor transformante de colonias, que 
inducen una respuesta inmunológica y la expresión en la 
superficie celular de la molécula de adhesión intercelu-
lar-1, permitiendo la adhesión del queratinocito con los 
linfocitos T y magnificando la respuesta inflamatoria4. 

Figura 1. Esquema que ilustra la fisiopatología de la DCI.
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Un agente irritante estimula al queratinocito para pro-
ducir una variedad de citocinas proinflamatorias y ei-
cosanoides que producen vasodilatación, aumento de 
la permeabilidad vascular y quimiotaxis de neutrófilos 
y linfocitos. También se observa un incremento en la 
expresión de FNT, IL 1, 6 y 8 y factor transformante 
de colonias, que inducen una respuesta inmunológica y 
la expresión en la superficie celular de la molécula de 
adhesión intercelular-1, lo que permite la adhesión del 
queratinocito con los linfocitos T y magnifica la respues-
ta inflamatoria.

Entre las sustancias identificadas como irritantes, se en-
cuentran los detergentes, jabones, polvos particulados, 
fibra de vidrio, productos de limpieza, disolventes, plásti-
cos, resinas, derivados del petróleo y cosméticos4. 

Dermatitis de contacto alérgica (DCA)
Es una reacción de hipersensibilidad celular retardada o 
tipo IV en la piel, que ocurre ante la exposición de una 
molécula de bajo peso molecular conocida como hap-
teno, que puede penetrar en la epidermis, fijarse a una 
proteína constitutiva y conformar un antígeno completo 
que puede ser reconocido, procesado y presentado por 
las células de Langerhans epidérmicas a los linfocitos 
CD4+ (figura 2). 

En la fase de sensibilización, el hapteno estimula al 
queratinocito promoviendo la liberación de citocinas 
como IL-1 y FNT. Este último activa a la célula de Lan-
gerhans que como antígeno facilita su migración al 
ganglio linfático y aumenta la expresión de moléculas 
del complejo mayor de histocompatibilidad II (CMH II), 
de moléculas de adhesión como la molécula de ad-
hesión intercelular-1, B7-2 y CD 40 y la secreción de 
citocinas como IL-1, 6 y 12.

En la presentación antigénica el linfocito se activa, facili-
tado por la IL-1, 6 y FNT. Todos estos eventos llevan a la 
proliferación clonal de linfocitos T de memoria y efecto-
res específicos, CD45RO+ que expresan el antígeno leu-
cocitario cutáneo, los cuales migran nuevamente a la piel 
y quedan residentes en ella. 

Una vez ocurrida la sensibilización, al haber una nueva 
exposición al antígeno, sucede la fase eferente de la res-
puesta clínica. Los eventos iniciales son idénticos a los 
descritos en la fase aferente; sin embargo, la presenta-
ción antigénica realizada por las células de Langerhans 
y el reconocimiento por los linfocitos T CD4+ efectores, 
ocurre no solo en los ganglios linfáticos, sino  también  Figura 2. Esquema que ilustra la fisiopatología de la DCA.

en  la  epidermis y la dermis. Esto lleva a la amplificación 
del proceso inflamatorio por la liberación de mediadores 
y citocinas como la IL-2, 3 y 4, interferón (INF)-γ, fac-
tor estimulante de colonias de granulocitos-macrófagos, 
presentándose así una respuesta clínica aparente4. 
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Un hapteno es captado y procesado por la célula de Lan-
gerhans, que lo expone en su superficie unido a una mo-
lécula de CMH II. Dicha célula va a los ganglios linfáticos 
y presenta el antígeno al linfocito T virgen, produciendo 
la proliferación clonal de linfocitos T de memoria y efec-
tores específicos que migran a la piel.

En la fase eferente, la presentación antigénica realizada 
por las células de Langerhans y el reconocimiento por 
los linfocitos T CD4+ efectores ocurre no solo en los gan-
glios linfáticos sino también en  la  epidermis y dermis, 
lo que produce la amplificación del proceso inflamatorio 
por la liberación de mediadores y citocinas como la IL-2, 
3 y 4, interferón (INF)-γ, factor estimulante de colonias 
de granulocitos-macrófagos, presentándose así una res-
puesta clínica aparente.

Las principales sustancias que actúan como alérgenos 
son el sulfato de níquel, fragancias, mezcla de fragan-
cias, neomicina, bálsamo del Perú y timerosal8.

HISTOPATOLOGÍA
En la DCI hay un amplio espectro de cambios histopa-
tológicos. Al comienzo, las células se vuelven cariopic-
nóticas. Cuando avanza el proceso irritativo puede pre-
sentarse necrosis de las células epidérmicas, que lleva 
a la formación de vesículas intra y subepidérmicas. En 
algunos casos solo se observa espongiosis. No se en-
cuentra edema dérmico o es muy escaso. Los capilares 
y los linfáticos están levemente dilatados y el infiltrado 
perivascular es de monocitos o puede ser mixto con 
neutrófilos y linfocitos, sin eosinófilos9 (figuras 3 y 4).

En la DCA se observa espongiosis focal o comprome-
tiendo toda la epidermis, exocitosis de linfocitos y 
ocasionalmente neutrófilos. La dermis es edematosa 
y los vasos capilares papilares están congestionados o 
dilatados. También se puede ver un infiltrado mono-
nuclear perivascular y dilatación de los vasos linfáti-
cos, en mayor proporción que en la DCI9.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Las dermatitis de contacto pueden producir cuadros 
agudos, subagudos y crónicos. La apariencia clínica de 
la DCI varía considerablemente, desde un leve erite-
ma en el punto de contacto hasta una gran ampolla 
con necrosis y ulceración. Las ampollas y las lesiones 
ulceradas sugieren un contacto accidental brusco con 
un irritante primario fuerte, como un álcali o un ácido. 

Figura 3. Epidermis de piel gruesa con acantosis discreta, cambio 
vacuolar del estrato granular e hiperqueratosis. En la dermis se 
observa edema e infiltrado perivascular superficial linfocitario. Los 
cambios corresponden a una DCI. (HE, 40x).

Figura 4. Epidermis acantósica con espongiosis notoria, vesicocostra 
que contiene linfocitos y eosinófilos, cubierta por escamocostra pa-
raqueratósica. Dermis superficial con edema e infiltrado linfocitario 
con eosinófilos. Los cambios corresponden a una DCA. (HE, 40x).
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Muchos irritantes suaves también producen un cuadro clínico 
con vesiculación y exudación de la superficie cutánea. El cam-
bio cutáneo más precoz es el eritema, que generalmente se 
limita al área de contacto, seguido de edema y vesiculación. 
Días después aparecen las costras y escamas, y con el paso 
del tiempo puede observarse liquenificación. En las fases ini-
ciales, las lesiones pueden ser asintomáticas; posteriormente 
el síntoma principal es el ardor,  aunque puede encontrarse 
prurito de intensidad variable7 (figuras 5 y 6).

La DCA aguda se caracteriza por eritema, pápulas, ve-
sículas (1-3 mm) y ocasionalmente ampollas. En las 
palmas de las manos y las plantas de los pies el gro-
sor de la capa córnea puede oscurecer la vesiculación, 
mientras que en otras superficies como el dorso de las 
manos y la cara, el edema, las vesículas y la secreción 
subsiguiente pueden ser severos. El prurito es a menu-
do intenso, especialmente en la noche, lo que puede 
interferir con el sueño. La DCA subaguda también se 
caracteriza por eritema y prurito, pero las vesículas dan 
lugar a la descamación secundaria y engrosamiento de 
la piel (figura 7). Las lesiones pueden mostrar también 
fisuras y lesiones mecánicas por el rascado7.

En la DCA crónica puede haber una mínima reacción infla-
matoria y usualmente hay engrosamiento de la piel, cam-
bios en la coloración y lesiones cicatriciales. También se ob-
serva agrietamiento y fisuras en las superficies de flexión.

No es raro que se presente una lesión mixta, por exposi-
ción a irritantes, alérgenos e infección bacteriana conco-
mitante. El tratamiento tópico también puede modificar 
el cuadro clínico7. 

En la DCA, las lesiones en piel no están limitadas al sitio de 
contacto con el alérgeno, no están presentes en todas las 
personas que entran en contacto con la sustancia y produ-
cen como principal manifestación clínica prurito. Por otro 
lado, en la DCI, las lesiones aparecen únicamente 
en el sitio de contacto con la sustancia irritante, 
en todas las personas que tienen contacto con el 
mismo y el síntoma predominante es el ardor. 

DIAGNÓSTICO

Historia clínica
Es fundamental para hacer un diagnóstico clí-
nico y etiológico adecuado. En la anamnesis se 
debe preguntar:

• Tiempo de inicio de la enfermedad.

• Localización. 

• Síntomas.

• Asociación con la exposición a determinadas sustan-
cias o actividades.

• Remisión relacionada con los periodos de descanso 
(fines de semana y vacaciones).

• Labores que realiza (ocupacionales y recreativas) y el 
tiempo que lleva realizándolas.

• Sustancias a las que está expuesto y frecuencia de 
exposición.

• Tratamientos previos.

En los antecedentes, indagar:

• Historia demográfica y ocupacional: edad, sexo, raza, 
etnia, religión, aspectos sociales (estado civil), cargo, 
descripción del trabajo, fuentes y exposición a quími-
cos regular y ocasional, sitio de trabajo, tiempo en el 
trabajo actual, ocupaciones previas.

• Historia médica familiar: factores genéticos y predis-
ponentes.

• Antecedentes médicos personales: alergia a drogas, en-
fermedades concomitantes, medicamentos y cirugías5.

Examen físico

Cuando se realice se debe tener en cuenta la localización 
y el tipo de lesiones, correlacionándolas con su tiempo 
de evolución.

A continuación se presentan algunos casos clínicos que 
ejemplifican las dermatitis de contacto.

“En la DCA, las lesiones en piel no están 
limitadas al sitio de contacto con el 
alérgeno, no están presentes en todas 
las personas que entran en contacto con 
la sustancia y producen como principal 
manifestación clínica prurito.” 
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Caso 1

Mujer de 16 años, estudiante, realiza labores de limpieza 
en el hogar. Hace un año presenta placas eritematodes-
camativas pruriginosas en el dorso y palma de la mano 
derecha, se le hizo diagnóstico de dermatitis de contacto 
irritativa. El compromiso interdigital implicaría considerar 
líquidos como posibles sustancias irritantes.

Caso 2

Mujer de 70 años, pensionada pero realizaba labores de 
secretaria. De tres meses de evolución, placas eritema-
todescamativas en región malar y cara anterior del cue-
llo. Recibió clorfeniramina y se aplicó cremas sin mejoría. 
Como hábitos, la paciente se bañaba con jabón de tocador, 
removía el maquillaje con pañitos húmedos, tinturaba el 
pelo cada dos meses, se pintaba las uñas una vez al mes, 
refería que las lesiones aparecían al usar perfume. 

Figuras 5 y 6. Dermatitis de contacto irritativa con compromiso inter-
digital que indica que la posible sustancia irritante es de naturaleza 
líquida.

Se hizo diagnóstico de dermatitis de contacto alérgica. 
Ante la no respuesta a los tratamientos, se realizan prue-
bas de parche concluyendo:

• La prueba de parches fue positiva para metilcloroiso-
tiazolinona (KATHON-KG), la cual se encuentra como 
preservante en algunos cosméticos (incluidos los pa-
ñitos húmedos).

• También se identificó prueba de parche positiva a 
mezcla de fragancias. 

Se recomendó evitar el uso de perfumes y productos 
perfumados e identificar productos que contengan pre-
servantes y evitarlos. La paciente presentó mejoría de su 
cuadro clínico con estas recomendaciones.

Figura 7. Placas eritematodescamativas en región malar y cuello 
que sugieren DCA.

Caso 3 

Hombre de 32 años, agente de cobranzas. Desde hace 
un mes presenta lesiones muy pruriginosas en el abdo-
men. Niega antecedentes de importancia. Se observa en 
el examen físico la gran placa liquenificada en el área 
donde la hebilla de la correa entra en contacto con la 
piel. Para orientar su diagnóstico se observaron los sitios 
en los que entra en contacto la piel con metales como 
relojes, collares, aretes. En este caso se hizo diagnósti-
co de dermatitis de contacto alérgica, probablemente a 
níquel. Se indicó evitar elementos que contuvieran este 
metal y el paciente mejoró.
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Pruebas diagnósticas

Pruebas de parche

Son un estudio especializado que evalúa reacciones de 
hipersensibilidad retardada tipo IV a diferentes alérgenos 
en la DCA. Deben ser realizadas por dermatólogos con 
entrenamiento previo que incluye: entender la fisiopato-
logía de la DCA, desarrollar los criterios de selección de 
pacientes a quienes realizar las pruebas, y aprender la 
técnica de aplicación de la misma y su lectura. Solo está 
indicado su uso cuando hay sospecha de DCA, porque en 
la DCI no tienen ninguna utilidad. 
Indicaciones de pruebas de parche:

• Casos de dermatitis de contacto alérgica.

• Otros tipos de eczema y dermatosis donde se sospe-
cha alergia de contacto superpuesta, particularmente 
si es recurrente y no responde al tratamiento.

• Sospecha de alergia de contacto por medicamentos 
tópicos y/o sus vehículos.

• ‘Test predictivo’ para productos alternativos como 
guantes, productos para el cuidado de la piel y medi-
camentos usados por el paciente9.

Biopsia de piel

El diagnóstico de las dermatitis de contacto es clínico. La 
biopsia se reserva para los casos en los que hay duda 
diagnóstica y es realizada por el dermatólogo. Ver hallaz-
gos de histopatología.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 

• Eczema dishidrótico.

• Tiñas.

• Escabiosis.

• Psoriasis.

• Queratodermias.

• Ictiosis.

• Linfomas: micosis fungoide.

• Carcinoma in situ (Bowen, enfermedad de Paget, 
melanoma pagetoide).

• Carcinoma basocelular superficial.  

TRATAMIENTO

Prevención 
Debe hacerse en personas con otras patologías cutáneas 
como hipotiroidismo, dermatitis atópica, psoriasis y der-
matitis seborreica, donde la barrera epidérmica se en-
cuentra alterada, facilitando de esta forma el desarrollo 
de dermatitis de contacto. También debe realizarse en 
personas con diagnóstico previo de dermatitis de contac-
to o en los trabajadores expuestos a sustancias irritantes 
o sensibilizantes.

La costumbre de perforar tempranamente el pabellón 
auricular es un factor de riesgo para la sensibilización 
temprana al níquel. Por esta razón, esta práctica debe 
desaconsejarse en la consulta médica5.

Tratamiento del episodio sintomático
Son pilares importantes en el tratamiento tanto la edu-
cación al paciente sobre la naturaleza de la dermatitis 
de contacto como la identificación de posibles factores 
irritantes o alérgenos causantes o agravantes, para evi-
tarlos y/o sustituirlos. Adicionalmente, es necesario me-
jorar su barrera cutánea (hidratación) y regular el proce-
so inflamatorio (corticoides tópicos). Estos son algunos 
tratamientos recomendados:

• Corticoides tópicos: corresponden al principal manejo 
farmacológico. Para la elección del tipo de corticoide se 
tiene en cuenta la extensión del compromiso cutáneo, 
la severidad, la localización de las lesiones y la edad 
del paciente. Según lo anterior, se selecciona el corti-
coide adecuado de acuerdo con su potencia y vehículo. 

Figura 8. Dermatitis de contacto alérgica crónica en abdomen pro-
bablemente por metales.
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Los corticoides tópicos de baja potencia son los más se-
guros y pueden ser usados en niños; se recomiendan en 
lesiones localizadas en la cara o en áreas de piel delgada 
como los genitales. Los agentes de mayor potencia se 
usan para áreas de piel más gruesa, por ejemplo palmas 
y plantas, no deben usarse en la cara y si es necesario 
debe ser por un periodo corto de tiempo. 

Cuando se usa un corticoide tópico de alta potencia, 
se recomienda cambiar a uno de menor potencia an-
tes de suspenderlo para evitar un efecto de rebote. 

La oclusión con envoltura plástica aumenta la absor-
ción de la sustancia hasta siete veces, esta práctica 
se recomienda cuando las lesiones son muy gruesas 
o se encuentran en áreas difíciles de tratar como la 
punta de los dedos10,11.

Para la elección del vehículo se debe tener en cuenta 
las características clínicas de la lesión. Si son hiper-
queratósicas, gruesas y secas, los ungüentos proveen 
mayor oclusión y tienen mejor absorción. En las le-
siones agudas y exudativas es recomendable usar 
preparados en crema; para las áreas del cuerpo con 
abundantes tallos pilosos se indica el uso de produc-
tos en gel o loción10,11.  

Su uso debe ser controlado y limitado entre 2 a 3 se-
manas para evitar efectos secundarios, principalmen-
te atrofia cutánea, absorción sistémica y taquifilaxia6.

• Inhibidores de la calcineurina: pueden reemplazar el 
uso de corticoides en cara o pliegues ofreciendo bue-
nos resultados terapéuticos. Se deben evitar en epi-
sodios agudos de DCI, porque pueden aumentar la 
irritación6.

• Fototerapia: PUVA y UVB de onda corta se usan en ca-
sos refractarios al tratamiento y en pacientes que no 
pueden evitar la exposición a la sustancia5. 

• Terapia sistémica: los corticoides sistémicos en ciclos 
cortos y con disminución gradual se reservan para 
casos severos, donde haya más del 20% de la super-
ficie corporal comprometida, formación de ampollas 
o compromiso facial importante. El uso de agentes 
inmunosupresores como azatioprina o ciclosporina es 
una opción terapéutica en casos severos refractarios 
o que por su entorno cotidiano no pueden evitar la 
exposición a la sustancia6.

• Hidratación cutánea: es importante para mantener 
intacta la barrera cutánea. Están disponibles formu-
laciones complejas (oclusivos y humectantes) dise-
ñadas para disminuir la pérdida transepidérmica de 
agua. Los oclusivos son sustancias oleosas a través 
de las que el agua no puede pasar, impidiendo la 
evaporación del agua desde el estrato córneo hacia 
la atmósfera. También se propone que actúen como 

una membrana que bloquearía parcialmente la pe-
netración cutánea del contactante. Ejemplos de estas 
sustancias son: el petrolato, el aceite mineral y las 
siliconas tales como la dimeticona y la ciclometicona 
que son hipoalergénicas, sin mal olor y las últimas, 
cosméticamente más aceptables que el petrolato 
porque no producen sensación aceitosa en la piel. La 
lanolina casi no se usa por su posibilidad de generar 
sensibilización.

Los humectantes actúan mediante la atracción de 
agua de la dermis a la epidermis principalmente al es-
trato córneo y rara vez del medio ambiente. Ejemplos 
de estas sustancias son: la urea, el polietilenglicol, el 
glicerol, la glicerina y el ácido pirrolidónico. La urea en 
concentraciones mayores al 20% también promueve 
la descamación al disolver la sustancia intercelular 
entre los corneocitos y aumenta la retención de agua 
en el estrato córneo.  El polietilenglicol también es 
un higroscópico que mejora la función de barrera del 
estrato córneo, al igual que el glicerol y la urea. 

Las preparaciones que contienen únicamente sustan-
cias humectantes aumentan la pérdida transepidér-
mica de agua, cuando se aplican a una piel con daño 
en la barrera epidérmica por lo tanto se prefieren las 
preparaciones que combinan ingredientes oclusivos 
y humectantes para rehidratar la piel de forma ópti-
ma. En la DCI se han obtenido mejores resultados con 
el uso de humectantes con un alto contenido lípidos 
tanto fisiológicos (ceramidas) como no fisiológicos 
(petrolato)12.  

Recomendaciones

• Lavar las manos con agua fría. Enjuague y seque las 
manos adecuadamente después del lavado. El poten-
cial de daño de un detergente es dependiente de la 
temperatura. El agua tibia jabonosa causa más irrita-
ción cutánea.

• Usar guantes protectores limpios, sin residuos de sus-
tancias durante el tiempo que realice labores húme-
das y guantes térmicos durante el invierno, porque en 
esta época la piel es más susceptible a la exposición 
con irritantes. Realizar labores húmedas sin protección 
es un factor de riesgo para el desarrollo de irritación 
cutánea. Los guantes son esenciales para proteger la 
piel contra el agua, suciedad, detergentes, champús y 
alimentos, pero su uso prolongado produce alteración 
de la barrera cutánea, especialmente si la piel ha sido 
expuesta previamente a detergentes. Por esta razón, 
si los guantes se van a usar por más de 10 minu-
tos, se deben usar guantes de algodón debajo de los 
guantes protectores.
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• No portar anillos al realizar tareas húmedas. El ecze-
ma empieza frecuentemente en la piel ubicada bajo 
el anillo. Los irritantes pueden quedar atrapados a 
este nivel causando DCI.

• Los desinfectantes deberían ser usados acorde con las 
recomendaciones de limpieza del sitio de trabajo. El 
uso de desinfectantes puede causar irritación cutánea 
y posteriormente DCI. 

• Aplicar humectantes en toda la superficie de las ma-
nos durante el día laboral o cuando realice tareas 
húmedas. Las humectantes promueven la regene-
ración de la barrera en la piel dañada. Seleccione 
una humectante rica en lípidos, porque promueven 
regeneración más rápida, libre de fragancias y con 
preservativos que tengan el más bajo poder alergi-
zante13.

Flujograma de tratamiento dermatitis de contacto

* Se sugiere el uso de esteroides de menor potencia en DCI que en DCA.
** Se sugiere el uso de sustancias oclusivas en DCI y humectantes en DCA.
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PRONÓSTICO
Las dermatitis de contacto tienen una evolución cróni-
ca, más aún si no se retira el agente causal. Su manejo 
está limitado por la ausencia de pruebas completamente 
confiables, pues las pruebas de parche tienen una sen-
sibilidad y especificidad que alcanzan valores entre 70% 
y 80% cuando se usan series estandarizadas de alérge-
nos14. Tampoco existe un tratamiento curativo9. En gene-
ral el 25% de los pacientes con dermatitis de contacto se 
curan, el 25% presentan recaídas y el 25% persisten a 
pesar del tratamiento15. 
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¿Cuál es la principal célula implicada en la fisiopatogenia de la dermatitis de contacto alérgica?
a. Linfocito T.

b. Linfocito B.

c. Queratinocito.

d. Célula de Langerhans.

¿Cuál es el tipo de respuesta de hipersensibilidad implicado en la fisiopatología de la dermatitis 
de contacto alérgica?

a. Tipo I: inmediata.

b. Tipo II: mediada por células.

c. Tipo III: complejos antígeno-anticuerpo.

d. Tipo IV: retardada. 

¿Cuál es el tipo de respuesta inmune implicado en la fisiopatología de la dermatitis de contacto 
irritativa?

a. Inmunidad adaptativa celular.

b. Inmunidad adaptativa humoral.

c. Inmunidad innata.

d. Es un proceso inflamatorio no relacionado con una respuesta inmune. 

¿Cuál de las siguientes no es una indicación para la realización de pruebas de parches? 
a. Dermatitis de contacto alérgica.

b. Dermatitis de contacto irritativa.

c. Sospecha de alergia de contacto superpuesta, recurrente que no responde al tratamiento.

d. Sospecha de eczema de contacto por medicamentos tópicos y/o sus vehículos.

¿Cuál de las siguientes no es una característica clínica de la DCI?
a. Las lesiones aparecen únicamente en el sitio de contacto con la sustancia irritante.

b. El síntoma predominante es el ardor.

c. El principal síntoma es el prurito. 

d. Se presenta en todas las personas que entran en contacto con el irritante. 

1

2

3

4

5
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capítulo 6

“La dermatitis seborreica (DS) es una enfermedad inflamatoria de 
la piel que afecta áreas seborreicas y clínicamente se presenta con 
parches eritematosos y descamación de aspecto grasoso o untuoso.”
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INTRODUCCIÓN
La dermatitis seborreica (DS) es una enfermedad inflama-
toria de la piel que afecta áreas seborreicas y clínicamente 
se presenta con parches eritematosos y descamación de 
aspecto grasoso o untuoso. Su etiología y fisiopatogenia 
no está definida, pero existen cuatro componentes que se 
relacionan entre sí y determinan su aparición: la infección 
por levaduras del género Malassezia, la hiperproliferación 
de la epidermis, la disrupción del estrato córneo y un 
complejo proceso inflamatorio. Su diagnóstico es clínico 
y la histopatología únicamente es útil cuando es necesa-
rio diferenciarla de otras enfermedades que tienen ma-
nifestaciones clínicas similares. El tratamiento depende 
de la gravedad y extensión de la enfermedad, si es leve 
generalmente es suficiente el manejo tópico con anti-
fúngicos e inmunomoduladores, en los casos moderados 
y graves se prefiere manejo sistémico, en combinación 
con la terapia tópica.

DEFINICIÓN
Es una enfermedad de origen multifactorial, ya que ade-
más del proceso inflamatorio, también contribuyen facto-
res como la virulencia de la Malassezia y los trastornos 
de la capa córnea, entre otros. Es crónica, recurrente y 
afecta áreas seborreicas (zonas corporales ricas en glán-
dulas sebáceas), como el cuero cabelludo, la cara, la parte 
alta del pecho y la espalda, las áreas intertriginosas y el 
borde libre de los párpados1-3. Clínicamente se caracteriza 
por parches eritematosos, con descamación de aspecto 
grasoso, que pueden variar desde una presentación leve 
y localizada como la caspa o pitiriasis capitis, en la que 
solo se afecta el cuero cabelludo, hasta formas graves y 
generalizadas que pueden causar eritrodermia4. 

EPIDEMIOLOGÍA
Es una de las enfermedades más frecuentes de la piel. 
En la tabla 1 se ilustra la prevalencia de la enfermedad 
en diferentes grupos poblacionales5-9. Con respecto a las 
edades de presentación existen dos picos de incidencia: 
una forma infantil que afecta hasta el 70% de los recién 
nacidos desde los tres primeros meses de vida y hasta 
el primer año, por lo general sin diferencia significativa 
entre los géneros; y la forma adulta, que se manifiesta 
después de la pubertad y a partir de los 20 años, con 
predominio en el sexo masculino2,5. 

En el Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta se re-
gistraron 2.965 casos nuevos de la enfermedad durante 
el 2014, lo que representa el 7% de los diagnósticos 
nuevos en la institución y el tercer motivo de consulta, 
después del acné y la dermatitis de contacto6. 
 

Tabla 1. Prevalencia de la dermatitis seborreica en 

diferentes grupos poblacionales5-9

Población Prevalencia

Adultos inmunocompetentes 2-5%

Pacientes VIH positivos 30-33%

Pacientes con trasplante renal 9,5%

Infantil (menores de 5 años) 10%

ETIOPATOGENIA
La etiología de la DS es desconocida y controversial. A 
pesar de su nombre, la enfermedad no se asocia a la 
producción excesiva de sebo y no se puede considerar un 
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trastorno exclusivo de la glándula sebácea. Sin embargo, 
una alteración en el funcionamiento de esta sí puede ser 
un factor predisponente, ya que la enfermedad es fre-
cuente durante los periodos de la vida en los que se pre-
senta mayor actividad en la producción de sebo y predo-
mina en áreas anatómicas ricas en glándulas sebáceas2.

Según la literatura internacional, existen componentes 
que se relacionan entre sí, con predominio de alguno de 
ellos dependiendo del huésped, y que permiten enten-
der la fisiopatología de la DS. Ellos son: el componente 
infeccioso, el componente inflamatorio, el componente 
de hiperproliferación y el componente de disrupción de 
la barrera epidérmica.

Componente infeccioso
La Malassezia es una levadura lipofílica que habita nor-
malmente en la piel. Se reconocen las siguientes espe-
cies: M. furfur, M. obtusa, M. globosa, M. slooffiae, M. 
sympodialis, M. pachydermatis, M. restricta, M. yama-
toensis, M. nana, M. japonica, M. equine, M. caprae, y 
M. dermatis; según diferentes autores estas se han rela-
cionado con la enfermedad1. El tipo de Malassezia que 
predomina en una población depende de su ubicación 
geográfica; sin embargo, en Colombia no se conoce cuál 
de estas es más frecuente.

La presencia de la levadura se asoció inicialmente con 
la enfermedad debido a la respuesta clínica que se ob-
servó en los pacientes después del tratamiento con an-
tifúngicos10-12. Asimismo, la localización de las lesiones 
en áreas seborreicas donde hay mayor proporción de 
glándulas sebáceas y temperatura más alta, favorecería 
la nutrición y el crecimiento de la levadura12. Por otro 

lado, las diferentes especies de Malassezia tienen la 
capacidad de metabolizar los triglicéridos del sebo, por 
medio de lipasas, a ácidos grasos insaturados que se 
acumulan y son la base para generar peróxidos de lípi-
dos, los cuales inducen inflamación e hiperproliferación 
de la epidermis1.

Componente inflamatorio
Se explica por la liberación de peróxidos de lípidos por parte 
de la Malassezia y que desencadena una respuesta inmune 
mediada por linfocitos y liberación de citocinas por parte 
de los queratinocitos3. Este fenómeno se correlaciona histo-
lógicamente con la presencia de un infiltrado conformado 
por células T asesinas y macrófagos10,13. También se puede 
afirmar que la dermatitis seborreica se debe a una altera-
ción en la inmunidad celular y que esto, a su vez, favorece 
la colonización de Malassezia en la piel3. 

Recientemente se ha descrito que el estrés oxidativo 
(especies reactivas de oxígeno o antioxidantes inade-
cuados) también genera la peroxidación de los lípidos 
en la membrana celular, daño en el ADN y la secreción 
de citocinas inflamatorias1,14. 

Componente de hiperproliferación
Aunque la DS se considera una dermatosis inflamatoria 
primaria, hay un incremento en el recambio celular y 
en el tamaño de la epidermis, hallazgos que se pueden 
confirmar a nivel histológico con el aumento en la can-
tidad de células paraqueratósicas y en la forma de la 
envoltura córnea (irregular e invaginada), evidencia de 
una alteración en el proceso de proliferación y diferen-
ciación epidérmica10. La falla terapéutica que se observa 
en algunos pacientes con los antifúngicos, que contras-

ta con su buena respuesta al tratamiento 
con corticosteroides y queratolíticos, es 
otro hallazgo a favor del trastorno hiper-
proliferativo como determinante de la en-
fermedad1. 

Componente de disrupción de la 
barrera epidérmica 
El estrato córneo es la mayor barrera pro-
tectora contra los daños externos (micro-
bios, estrés oxidativo, radiación ultravioleta 
y sustancias tóxicas) y actúa impidiendo 
la pérdida transepidérmica de agua, man-
teniendo la hidratación y la integridad sa-
ludable de la piel12. Los tres componentes 
ya mencionados alteran la estructura y la 
función de la barrera epidérmica, limitando 

“Según la literatura internacional, existen 
componentes que se relacionan entre sí, 
con predominio de alguno de ellos de-
pendiendo del huésped, y que permiten 
entender la fisiopatología de la DS. Ellos 
son: el componente infeccioso, el com-
ponente inflamatorio, el componente de 
hiperproliferación y el componente de 
disrupción de la barrera epidérmica.”
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la capacidad de la epidermis para mantener la humedad y 
alterando la composición de los lípidos epidérmicos. Esta 
alteración de la barrera hace que la piel sea menos efectiva 
en impedir la penetración de mediadores inflamatorios ori-
ginados a partir del metabolismo activo de la Malassezia1,10. 
El proceso de descamación normal de la piel se afecta por 
cualquier alteración en el control del agua y el pH de las 
capas superficiales, generando una inadecuada hidrólisis de 
los corneodesmosomas. Además, el prurito genera rascado 
lo cual puede exacerbar la debilidad de la barrera epidérmi-
ca a través de la disrupción física del estrato córneo12.

Factores asociados
Por otro lado, la DS se puede desencadenar por diferen-
tes condiciones asociadas. Entre los factores que se han 
descrito se encuentran:
 

• Inmunosupresión: es el factor que más se relaciona con 
las exacerbaciones y con la gravedad de la enferme-
dad, particularmente en pacientes trasplantados, in-
fectados con el virus del VIH o con cáncer1. 

• Enfermedades neurológicas y psiquiátricas: enfermedad de 
Parkinson, enfermedad cerebrovascular, trauma craneo-
encefálico o medular, epilepsia y depresión1,15. 

• Alteraciones genéticas: síndrome de Down, enferme-
dad de Hailey-Hailey y síndromes neuro-cardio-facio-
cutáneos1. 

• Estrés: aunque es un factor frecuente en las personas 
que sufren la enfermedad, no existen estudios con-
trolados que apoyen tal asociación1,2. 

• Clima: en los países con estaciones se ha descrito que 
la enfermedad empeora en el invierno y mejora con 
la llegada del verano y la exposición solar, aunque 
también se han reportado exacerbaciones después 
del tratamiento con PUVAterapia1,2. Algunos pacientes 
relacionan las exacerbaciones con viajes en los que 
se han expuesto a condiciones climáticas extremas y 
con los climas fríos y secos. 

• Pobre higiene y deficiencias nutricionales16. 

HISTOPATOLOGÍA
Los hallazgos histopatológicos dependen del estadio de 
la enfermedad. En las fases iniciales se observa un infil-
trado inflamatorio compuesto por polimorfonucleares e 
histiocitos, con moderada espongiosis e hiperplasia epi-
dérmica, asociado a paraqueratosis alrededor del ostium 
folicular. En las fases tardías, además de lo anterior, se 
observa una marcada hiperplasia psoriasiforme con dila-
tación de los capilares y vénulas de los plexos superficia-
les, lo que la hace muy similar a la psoriasis, de la cual 
se diferencia por la presencia de espongiosis11. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Se caracteriza por la presencia de parches y pápulas eritema-
tosas con escama grasosa13. Las áreas más afectadas son la 
cara (87,7%), donde con frecuencia se comprometen: las ce-
jas, los párpados, la glabela, el bigote y los surcos nasogenia-
nos, el cuero cabelludo (70,3%), el pecho (26,8%) y zonas 
con pliegues (5,4%)11,13. El prurito es variable10,11 (figura 1).
 

Figura 1. Manifestaciones clínicas de la dermatitis 
seborreica en el adulto. En el cuero cabelludo las 
lesiones pueden variar de escamas secas a ama-
rillas untuosas y parches eritematosos (a). En la 
cara, la dermatitis seborreica afecta la zona media 
de las cejas, la glabela (b), los surcos nasogenia-
nos (c), y en los hombres se pueden comprometer 
áreas pilosas como el bigote y la barba (d). En la 
región medio toráccica de los hombres, la varie-
dad petaloide es la más prevalente; se caracteriza 
por parches circinados, con centro descamativo 
claro y borde más oscuro (e).

a b c

d e
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La dermatitis seborreica infantil (DSI) se caracteriza por 
su inicio desde las primeras semanas de vida hasta los 
dos años. Es autorresolutiva y por lo general no es pruri-
ginosa. Su manifestación más frecuente es una escama 
gruesa untuosa, con fisuras y eritema, sin alopecia, en 
el cuero cabelludo (costra láctea). También se pueden 
presentar parches eritematosos con escama blanca, que 
ocasionalmente comprometen pliegues, tronco y extre-
midades y puede causar eritrodermia (compromiso de 
más del 90% de la superficie corporal)9 (figura 2).

DIAGNÓSTICO 
Es clínico y debe tener en cuenta la historia y el examen 
físico.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Dependen de la edad del paciente, el área o áreas afec-
tadas y de la evolución de la enfermedad en el momento 
del diagnóstico2,9,13,15,17,18 (tablas 2 y 3). La sífilis es la gran 
simuladora, así que puede ser un diagnóstico diferencial 
de la enfermedad en cualquiera de sus localizaciones.

Tabla 2. Principales diagnósticos diferenciales de la DSI

Área 
anatómica

Principal diagnóstico 
diferencial Hallazgos clínicos

Cuero 
cabelludo 

Psoriasis 
Placas eritemato-escamosas 
gruesas, bien delimitadas.

Tinea capitis
Placas eritemato-
descamativas con pelos 
cortos, con o sin alopecia.

Histiocitosis de células de 
Langerhans

Compromiso de cuero 
cabelludo similar a la 
DS, asociado a fiebre y 
hepatoesplenomegalia.

Pliegues 
y área del 

pañal

Dermatitis atópica

Placas eritemato- 
descamativas, pruriginosas, 
en áreas extensoras (bebés) 
y en los pliegues (niños).

Dermatitis del pañal
Placas eritematosas húmedas, 
con lesiones satélites.

Psoriasis invertida 
Placas eritematosas 
y brillantes muy bien 
delimitadas.

Generalizada Enfermedad de Leiner
Eritrodermia, diarrea y 
disfunción hepática.

 

Figura 2. Manifestaciones clínicas de la dermatitis seborreica infantil.  En 
(a), se observa costra láctea (escama gruesa untuosa).  En (b) Parche 
eritematoso en la mejilla.  En (c), compromiso pliegues: surcos naso-
genianos y melolabiales. En (d), compromiso del cuero cabelludo con 
descamación fina generalizada. 

a

b

c

d
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Tabla 3. Principales diagnósticos diferenciales de la DS del adulto

Área anatómica Principal diagnóstico diferencial Hallazgos clínicos

Cuero cabelludo
Psoriasis 

Placas eritemato-escamosas gruesas, infiltradas bien delimitadas que por lo general no 
exceden línea de implantación del pelo.

Dermatitis atópica Descamación difusa y placas eritemato-descamativas sin formación de escama.

Áreas seborreicas: 
Cara 

Rosácea 
Eritema centrofacial con telangiectasias, que empeora con exposición al calor, comidas 
picantes y con la ingesta de licor.

Lupus eritematoso discoide Placas eritemato-violáceas con escama gruesa, tapones foliculares y atrofia.

Lupus eritematoso sistémico Eritema malar y en dorso nasal, fotosensibilidad.

Pitiriasis versicolor
Pequeños parches descamativos, hipopigmentados o de tono eritematoso o pardo en 
áreas seborreicas.

Psoriasis 
Placas eritemato-escamosas gruesas, generalizadas, de bordes regulares bien definidos. Hoyuelos 
o “pits” en las uñas y onicolisis distal.

Pliegues Psoriasis invertida Placas eritematosas y brillantes muy bien delimitadas.

Generalizada 

Eritrodermia Dermatitis exfoliativa con eritema que compromete más del 90% de la superficie corporal.

Micosis fungoide
Parches eritemato-descamativos o hipopigmentados, que confluyen formando placas 
extensas, que se mezclan con áreas de piel sana en todo el cuerpo.

Tinea corporis
Placas pruriginosas únicas o múltiples, anulares, circinadas o policíclicas, con bordes activos, 
descamativos y eritematosos. El centro de la lesión tiende a ser más claro o respetado en 
el tronco, el cuello, las extremidades e incluso en la cara.

Tabla 4. Escala para valorar la gravedad de la dermatitis seborreica

Área

Criterios clínicos Total 

Eritema Prurito Descamación

1= Leve
2= 

Moderado
3= Grave 1= Leve

2= 
Moderado

3= Grave 1= Leve
2= 

Moderado
3= Grave

Cuero 
cabelludo

Tronco

Cara

Total

TRATAMIENTO
Para un adecuado abordaje del paciente se debe esta-
blecer la gravedad de la enfermedad, ya que de esto 
dependerá el manejo. En la tabla 4 se presenta una 
adaptación de las escalas utilizadas en diferentes estu-
dios y se crea una nueva19-21. Se incluyen variables como 
la presencia de eritema, descamación y prurito en cada 
área anatómica (cuero cabelludo, cara y tronco) con un 
puntaje de 0-3, 0= ausencia, 1= leve, 2= moderada, 3= 

grave, para cada variable. La suma de los puntajes ubica 
al paciente dentro de un rango de la enfermedad, así: 
3-9 (leve), 10-18 (moderada) y 19-27 (grave). Este índi-
ce también es útil para el seguimiento porque permite 
medir la respuesta al tratamiento. 

La tabla 5 resume las diferentes opciones de trata-
miento teniendo en cuenta la fisiopatología de la en-
fermedad.

Tronco
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Tabla 5. Tratamiento de la dermatitis seborreica según la etiopatogenia de la enfermedad

Componente 
fisiopatológico Medicamento Mecanismo de acción

Presentación

Tópico Oral

Infeccioso:
Malassezia spp

Antifúngicos:
Azoles

Inhiben la conversión de lanosterol a 
ergosterol, un componente esencial en la 
membrana celular del hongo, por medio de 
la inhibición de la enzima lanosterol 14-alfa 
demetilasa.
Actividad antiinflamatoria (ketoconazol, 
bifonazol e itraconazol) por inhibición de la 
5-lipooxigenasa, que bloquea la síntesis de 
leucotrieno B4 en la piel13,22.

Ketoconazol
1% y 2% champú, crema, gel, 
espuma.
Dosis: en cuero cabelludo: aplicar 
dos veces a la semana hasta la 
mejoría. Otras áreas: dos veces al día 
hasta la mejoría2,23-25.  

Ketoconazol tabletas 200 mg
Dosis: 200mg /día por 4 
semanas26.

Sertaconazol crema 2%.
Dosis: dos veces a la semana por 4 
semanas16,19, 20,27.

Itraconazol tabletas 100 mg. 
Dosis: 200mg/día por 7 
días28.

Climbazole Champú 0,65%.
Dosis: aplicar una vez a la semana 
por 4 semanas29.

Fluconazol tabletas 150 y 
200 mg.
Dosis: 200mg/sem por 4 sem 
o 300mg/sem por 2 sem25.

Metronidazol gel 0,75% y 1%. 
Dosis: aplicar una vez al día por 4 
semanas30.

---

Sulfuro de selenio
Actividad contra Malassezia. Efecto 
citostático sobre la hiperproliferación de 
queratinocitos y efectos queratóliticos31.

Champú 1% y 2,5%. También en 
espuma, solución, gel y crema.
Dosis: dos veces a la semana31.

----

Hidroxipirodonas: 
Ciclopiroxolamina

Actividad fungistática y fungicida: 
alteran la permeabilidad celular, además 
inhibe enzimas dependientes de 
metales responsables de la degradación 
de peróxidos en el hongo. Acción 
antiinflamatoria22.

Crema 1%, champú al 1% en 
diferentes combinaciones y en gel 
0,77%.
Dosis: en cuero cabelludo: dos a tres 
veces a la semana hasta la mejoría. 
En otras áreas: una a dos vez al día 
hasta la mejoría2,24,32.

-----

Piritionato de zinc 

Inhibe el crecimiento del hongo a través 
del incremento de los niveles de cobre y 
el daño de proteínas hierrosulfuradas, las 
cuales son esenciales para el metabolismo 
del hongo33. Además, tiene propiedades 
queratolíticas22.

Champú 1-2%, en crema 1%.
Dosis: una a dos veces a la 
semana2,23,29,34,35.

-----

Alilaminas: 
Terbinafina

Interfiere con la biosíntesis de esterol, 
específicamente inhibiendo la enzima 
escualeno-epoxidasa permitiendo la 
acumulación intracelular del escualeno. Este 
es un mecanismo fungicida22.

Crema 1% y solución 1%
Dosis: dos veces al día por 4 
semanas22,21,25.

Tabletas 250 mg.
Dosis: 250 mg/día por 4 
semanas36.

Inflamatorio
Corticoides

1.Antiinflamatorio
2.Antiproliferativo
3. Vasoconstricción 
4. Inhiben síntesis de ADN evitando la 
proliferación celular y la liberación de 
mediadores inflamatorios37,38.

Tópico

· Hidrocortisona 1% crema.
  Dosis: una o dos veces al día2,39,40 en áreas diferentes al cuero 
cabelludo.

· Betametasona dipropionato 0,05% crema y loción.
  Dosis: una o dos veces al día2 en cuero cabelludo (loción)  y otras 
áreas (crema).

· Clobetasol dipropionato 0,05%  crema/espuma/emulsión, loción y 
champú.

  Dosis: dos o tres veces a la semana2,41 sobre el cuero cabelludo seco 
(champú), dejar actuar 10 minutos y enjuagar. En otras áreas usar 
una vez al día (crema/espuma/emulsión).

· Desonida 0,05% crema/espuma y 0,1% loción. 
  Dosis: una o dos veces al día2 en cuero cabelludo (loción) y otras      
áreas (crema/espuma).

Continúa
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Inflamatorio Inhibidores de la 
calcineurina

Inhiben la síntesis de citocinas 
proinflamatorias.
Propiedades antifúngicas contra varias 
especies de Malassezia42.

Tópico

· Tacrolimus 0,1% y 0,03% crema y ungüento.
  Dosis: dos veces al día durante 4 semanas20,27,42,43 en áreas 
diferentes al cuero cabelludo.

· Pimecrolimus 1% crema.
  Dosis: dos veces al día de 2 a 4 semanas2,20,42,44,45 en áreas 
diferentes al cuero cabelludo.

Hiperproliferación
Queratolíticos

Urea
Todos los queratolíticos disminuyen la 
proliferación epidérmica. 
La urea mejora la penetración de los 
medicamentos en la piel y además tiene 
efecto antiprurítico. 
El ácido salicílico inhibe el colesterol 
sulfotransferasa, una enzima responsable de 
la formación de colesterol sulfato entre los 
queratinocitos. También solubiliza el estrato 
córneo por la disolución de las uniones 
intercelulares46.
El alquitrán de hulla tiene propiedades 
antifúngicas, antibacterianas y 
antiparasitarias, así como un efecto 
antiinflamatorio y antiprurítico1,50,51.

Urea en concentraciones del 10 al 40% loción, crema y emulsión.
Dosis: una vez a la semana por 3 meses47,48.

Ácido salicílico
Ácido salicílico 2% champú, 3% crema, ungüento y loción.
Dosis: en cuero cabelludo 2 o 3 veces por 5 semanas49.

Alquitrán de hulla
Alquitrán de hulla en concentraciones del 0,5 al 2% loción y champú.
Dosis: en cuero cabelludo 2 o 3 veces por semana50,51.

Disrupción 
de la barrera 
epidérmica

Surfactantes con 
pH neutro: cocoil 

isetionato de 
sodio.

Adición de ácidos 
grasos de cadena 

larga a los 
jabones.

Restauran la barrera epidérmica 
impidiendo que se pierdan ácidos grasos o 
reponiéndolos12,52.

Diferentes marcas comerciales disponibles en el mercado.

Continuación

En cuanto al tratamiento de la DSI, este debe ser con-
servador; se recomienda la aplicación de vaselina o 
aceite mineral sobre las costras y removerlas suave-
mente con un cepillo para bebés, o dejar actuar durante 
toda la noche y lavar con champú suave no medicado. 
Si lo anterior no funciona, se pueden utilizar champú 
con ketoconazol al 2% o corticoides tópicos de potencia 
baja y media9,17. 

En las áreas intertriginosas se pueden utilizar antimi-
cóticos tópicos, tacrolimus (en mayores de dos años) 
y corticoides tópicos de potencia baja y media durante 
tiempos cortos. No se recomiendan las preparaciones 
con alquitrán de hulla, por el riesgo de carcinogénesis, ni 
con ácido salicílico, por el riesgo de salicilismo y acidosis 
metabólica secundaria a la absorción percutánea 9,17,53.

En la figura 3 se resume el abordaje y tratamiento del 
paciente con dermatitis seborreica.

PRONÓSTICO
Teniendo en cuenta que es una enfermedad crónica y 
recurrente, el pronóstico dependerá de la extensión, la 

gravedad y las enfermedades asociadas. En los pacientes 
inmunosuprimidos las manifestaciones clínicas son más 
exageradas y es frecuente el compromiso generalizado. 
En cuanto a los tratamientos sugeridos, se debe tener en 
cuenta que entre sus efectos adversos se puede presen-
tar irritación en el sitio de aplicación, principalmente con 
los queratolíticos, el ketoconazol, el sulfuro de selenio y 
el tacrolimus. En cuanto a los corticoides, el uso crónico 
puede causar atrofia en la piel, aparición de telangiecta-
sias, estrías, hirsutismo, trastornos de la pigmentación, 
rosácea, dermatitis perioral, enmascaramiento de infec-
ciones micóticas (tinea incógnita), fotosensibilidad, púr-
pura y xerosis, entre otros efectos adversos locales. A 
nivel sistémico, se puede presentar síndrome de Cushing 
por supresión del eje hipotálamo-hipofisis-suprarrenal, 
retención de sal, hipocalemia, hipertensión, osteoporo-
sis, osteocondrosis, incremento de la susceptibilidad a 
las infecciones, tromboembolia, pseudotumor cerebri, 
trastornos psiquiátricos, dislipidemia, hiperglicemia, dia-
betes, cataratas y glaucoma, entre otros53. 

Es fundamental dar indicaciones precisas sobre las dosis 
y la duración de los tratamientos, que se deben llevar a 
cabo siempre bajo estricta supervisión médica.
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Figura 3. Tratamiento  del paciente con DS.
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Es cierto en la dermatitis seborreica, excepto:
a. Es una enfermedad inflamatoria de la piel.

b. Su origen es multifactorial.

c. Debe su nombre al incremento que se presenta en la producción de sebo.

d. Es crónica y recurrente.

Sobre la dermatitis seborreica infantil, es cierto:
a. Se presenta desde las primeras semanas de vida hasta los dos años de edad.

b. Es autorresolutiva.

c. Su tratamiento es conservador.

d. Todas las anteriores.

En cuanto a su fisiopatogenia, es cierto:
a. La enfermedad inicia luego del contacto con levaduras del género malassezia.

b. Depende de diferentes aspectos que se relacionan entre sí.

c. Es un trastorno de la glándula sebácea.

d. Ninguna de las anteriores.

Entre los factores de riesgo para desarrollar dermatitis seborreica, señale el correcto:
a. Sida e infección por el virus del VIH.

b. Depresión.

c. Estrés.

d. Todas las anteriores.

Acerca del diagnóstico de dermatitis seborreica, es cierto: 
a. Su diagnóstico es clínico.

b. Siempre se debe tomar biopsia de piel para su confirmación.

c. Se hace en conjunto con la clínica y la histopatología.

d. Ninguna de las anteriores.

1

2

3

4

5
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capítulo 7

“La piel, siendo el órgano más extenso del cuerpo y el de mayor 
visualización, se caracteriza por ser el reflejo de nuestro interior. Es por 
esto que ante la presencia de enfermedades cutáneas crónicas que 
la comprometan de forma recurrente y en diferentes grados, el nivel 
de calidad de vida de una persona se ve afectado, no solo de forma 
individual sino también de forma social.”
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INTRODUCCIÓN
La piel, siendo el órgano más extenso del cuerpo y el 
de mayor visualización, se caracteriza por ser el reflejo 
de nuestro interior. Es por esto que ante la presencia de 
enfermedades cutáneas crónicas que la comprometan 
de forma recurrente y en diferentes grados, el nivel de 
calidad de vida de una persona se ve afectado, no solo 
de forma individual sino también de forma social.

Este es el caso de la dermatitis atópica (DA), donde la 
cronicidad y la severidad de sus síntomas ocasionan 
gran impacto sobre el paciente y su familia, afectando 
su desarrollo personal, familiar y social, lo que obliga a 
los profesionales de la salud a crear herramientas que 
permitan amortiguar y mitigar su efecto. 

DEFINICIÓN 
La DA es una condición de origen multifactorial, cróni-
ca, pruriginosa e inflamatoria de la piel. Generalmente 
inicia en la infancia temprana y que se caracteriza por 
episodios o exacerbaciones (en forma de dos o tres 
por mes), con remisiones de los mismos, excepto en 
casos severos en los que los síntomas pueden ser con-
tinuos1-5.

EPIDEMIOLOGÍA
Aunque no existen datos estadísticos definitivos sobre 
la incidencia y prevalencia de esta enfermedad a nivel 
mundial. Según diferentes publicaciones extranjeras, la 
DA afecta aproximadamente entre el 6 y el 25% de la 
población general, comprometiendo hasta el 20% de la 
población infantil y entre el 1 y el 3% de los adultos. No 

dermatitis 
atópica

obstante, la mayoría de veces su presentación es leve 
a moderada y con casos raros de presentación severa.  
Del 20 al 60% de pacientes con DA presentan síntomas 
respiratorios asociados, como asma y rinitis alérgica, y 
el 50% tiene historia familiar de atopia1-3 (tabla 1).

Tabla 1. Datos epidemiológicos de la DA

Datos epidemiológicos de la dermatitis atópica

Prevalencia población infantil 11 a 25%

Prevalencia población adulta 1 a 3%

Pico incidencia
6 meses a 

11años

Edad de inicio de síntomas
0 a 5 años

 85%

Antecedentes personales de atopia 
(rinitis alérgica y asma)

60-84%

Antecedentes familiares de atopia 50%

Edad de inicio dermatitis atópica tardía 20 a 40 años

  

Según datos del perfil epidemiológico del Centro Derma-
tológico Federico Lleras Acosta, la DA es el primer motivo 
de consulta dentro de la población pediátrica4. En  2013 
se realizaron un total de 2.110 diagnósticos nuevos por 
esta patología, correspondientes al 3,98% del total de 
diagnósticos confirmados nuevos en la institución4. 
  
La DA es una enfermedad que supone una elevada car-
ga económica  como consecuencia de su carácter cró-
nico, su comienzo en edades muy tempranas, su alta 
prevalencia (cada vez mayor en los países más indus-
trializados), y la necesidad de supervisión y cuidados 
constantes. 
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ETIOPATOGENIA
La DA es una enfermedad multifactorial que refleja in-
discutiblemente la interrelación continua de factores 
genéticos, inmunológicos y ambientales.

Dentro de los factores genéticos, el modo preciso de 
herencia no está del todo entendido. Se propone un 
patrón de herencia autosómico dominante, pero se co-
noce su origen poligénico y, aunque los genes implica-
dos en la aparición de los trastornos inmunológicos y 
fisiológicos de la enfermedad son más de 20, los dos 
grandes grupos que actualmente centran mayor interés 
son: los genes que codifican isoformas de la enzima 
fosfodiesterasa (enzima catabolizadora del AMPc), que 
en los atópicos se encuentra aumentada, ocasionando 
un disbalance entre AMPc y GMPc e induciendo la libe-
ración de histamina y otros mediadores inflamatorios, y 
los genes que codifican citocinas2,5.

Estudios familiares poblacionales demuestran que si el 
paciente tiene historia familiar de atopia positiva en 
uno de sus padres, las posibilidades de desarrollar la 
enfermedad se encuentran cerca al 59%, incremen-
tándose hasta en un 75% cuando se trata de ambos 
padres2. 

En cuanto a las alteraciones de la barrera cutánea en 
DA, se puede observar:

• Incremento de la evaporación del agua transepidér-
mica.

• Capa hidrolipídica con disminución de la fase acuosa 
(disminución en la producción de factores de hidra-
tación natural), por alteración del gen de la filagrina.

• Disminución cualitativa y cuantitativa de lípidos in-
tercorneocitarios (ceramidas y ácidos grasos: ácido 
linoleico).

• Corneodesmolisis prematura y aumento del pH cu-
táneo, predisponiendo a la entrada de antígenos, 
irritantes y patógenos.

Por otro lado, a nivel inmunológico, los atópicos pre-
sentan una respuesta inmunitaria humoral y celular 
alterada, que facilita la reacción contra antígenos am-
bientales. 

En este aspecto, es importante recordar las definicio-
nes de atopia y de alergia. La primera se refiere a la 
hipersensibilidad anómala de ciertos individuos que los 

predispone a desarrollar un grupo de enfermedades fa-
miliares que comprometen piel y vías respiratorias por 
causas genéticas o inmunológicas y la segunda enmar-
ca todas las enfermedades mediadas por IgE6.  
Existen dos tipos de eczema atópico (EA)6:

• EA extrínseco: corresponde a una variante alérgica 
que ocurre en el contexto de la sensibilización a 
alérgenos ambientales y se acompaña por elevación 
sérica de niveles de IgE y pruebas de prick test (+) 
para alérgenos aéreos o alimentarios.

• EA intrínseco: corresponde a una variante no alérgica, 
con sensibilización no detectable y niveles bajos en 
suero de IgE.

En la DA se sostiene una respuesta anormal a nivel de 
la unidad linfoepitelial, que requiere de la participación 
celular y de mediadores biológicos, iniciada por antíge-
nos o superantígenos. Se desarrolla, ante la disregula-
ción de la respuesta inmune humoral y la de hipersen-
sibilidad retardada, un proceso inflamatorio en el que 
se activan linfocitos, monocitos/macrófagos, eosinófi-
los y mastocitos. Todo esto es orquestado por un perfil 
de citocinas que llevan a que LT vírgenes se diferencien 
en el subtipo CD4, al mismo tiempo que pueden de-
granularse mastocitos con la producción de IL-4 y PGE2, 
presentándose una desviación hacia un perfil de citoci-
nas predominantemente, del perfil Th27.

Asimismo, la IL-10 y la PGE2 de monocitos/macrófagos 
refuerzan esta tendencia con la amplificación de la res-
puesta que empieza a comprometer otros elementos 
celulares como los eosinófilos. En este microambiente 
pueden ocurrir cambios con la emergencia de células 
capaces de producir IFNg (Th1) y que puedan existir 
ambos perfiles en un tiempo continuo y relativo6,7.

La IL-4 producida por el perfil Th2, actúa de forma pa-
racrina sobre células T, B y mastocitos, lo que aumenta 
la producción de IgE e induce la expresión del receptor 
Fcε sobre las células de Langerhans y los mastocitos, 
promoviendo aún más su activación. Adicionalmente, 
la IL-4 inhibe la producción de IFN-γ por el perfil Th1, 
llevando así a un estado de disregulación atópico7 .

Dentro de estos factores ambientales, existe uno es-
pecífico que consistentemente se encuentra involucra-
do en la inmunopatogenia de la enfermedad y es el 
Staphylococcus aureus. Se ha determinado que el por-
centaje de portadores de esta bacteria es más alto en 
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pacientes con la enfermedad comparado con controles 
sin DA, estando presente tanto en las lesiones como en 
áreas sanas clínicamente8. Su papel dentro de la etio-
patogenia de la DA está directamente explicado por su 
capacidad de actuar como superantígeno, a través de 
productos de su pared como el ácido teicoico, peptido-
glicanos y entero-toxina B, promoviendo de esta mane-
ra la activación de subgrupos de células T, sin requerir 
la presentación antigénica clásica a través de moléculas 
del CMH II8,9.

Por otro lado, muchos estudios han involucrado los der-
matofagoides del polvo (Dermatophagoides pteronys-
sinus y D. farinae), el polen, los pelos de animales, la 
polución, el clima, como posibles disparadores de la en-
fermedad, sin que se haya podido demostrar su papel 
etiopatogénico en ella. Sin embargo, se reconoce que 
dichos aeroalérgenos han sido implicados en la exacer-
bación de brotes de pacientes cuyo componente respi-
ratorio (rinitis alérgica o asma) es evidente, mas no está 
dilucidada su acción en brotes netamente cutáneos8. 

Con respecto a los alimentos, existe mucha controversia 
al respecto, como es el caso de múltiples comestibles 
respecto a la liberación de histamina por los masto-
citos, y  pese a esto no se puede correlacionar con la 
etiopatogenia de la DA. La relación de elementos am-
bientales con la enfermedad está sustentada en test 
cutáneos de reactividad o en ensayos in vitro de IgE, 
con resultados variables7-13.

La alteración de la capa córnea, dentro de la etiopato-
genia, ha sido estudiada y varios estudios coinciden en 
que la piel de un paciente atópico existe de leve a mar-

cada xerodermia, lo que permite el desarrollo de mi-
crofisuras o grietas en la capa córnea que sirven como 
puertas de entrada a patógenos cutáneos, irritantes y 
alérgenos.  

HISTOPATOLOGÍA 
La histopatología de la DA es inespecífica. En las lesio-
nes tempranas se puede observar espongiosis, edema 
de la dermis superficial y un escaso infiltrado perivas-
cular linfocitario. En las lesiones crónicas se encuentra 
acantosis, infiltrado inflamatorio crónico y remodela-
ción de la dermis10.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
El 60% de los pacientes inician con clínica de la enfer-
medad antes del primer año de vida y el 80% tienen 
manifestaciones de la misma antes de los tres años11. 
El 40% de los pacientes manifiestan remisión de la en-
fermedad en la adolescencia, sin dejar de lado que en 
muchos otros casos los síntomas pueden remitir en la 
vida adulta o ser persistentes12.   

La presentación de la DA, a partir de la edad de los 
pacientes, se le ha dividido en las siguientes etapas1,6.

• Lactante: etapa que se extiende hasta los tres años 
y que consiste en la aparición de placas eritema-
tosas, costrosas y vesiculares que suelen aparecer 
después del tercer mes de vida y se localizan prin-
cipalmente en las mejillas y en las zonas extenso-
ras de las extremidades; en ocasiones muy exuda-
tivas (figura 1).

Figura 1 a,b,c,d.  Localización de la dermatitis atópica en el lactante. Nótese compromiso de mejillas y zonas extensoras de los miembros.

a b c d
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• Infantil: etapa que se caracteriza por placas eritemato-
sas y costrosas, descamativas, en ocasiones exudativas, 
localizadas en todas las superficies flexurales del tronco 
y las extremidades, así como en el cuello y también 
algunas superficies extensoras, pabellones auriculares, 
cara (párpados), dorso de las manos y pies (figura 2). 

• Adolescente: corresponde a la etapa en la que las lesio-
nes varían en extensión y severidad; pueden ir desde 
eczemas flexurales de aspecto inflamatorio, escoriados 
por el rascado hasta eritrodermia con compromiso del 
estado general (figura 3). 

Cabe aclarar que en cualquier etapa se puede encontrar 
esta última manifestación clínica. Todas las lesiones son 
muy pruriginosas y tienden a cronificarse, mostrando sig-
nos clínicos de liquenificación como engrosamiento de la 
piel y cambios de coloración tendientes a la hiperpigmen-
tación7.

DIAGNÓSTICO
Se basa en los hallazgos clínicos que se encuentren durante 
el examen del paciente, pues no existen hallazgos de labo-
ratorio que sean determinantes en esta entidad.  

En 1980 fueron publicados los primeros criterios diagnósti-
cos de DA, por Hanifin y Rajka, teniendo en cuenta signos y 
síntomas. Incluyeron cuatro criterios mayores y más de 20 
menores, realizándose el diagnóstico con al menos tres de 
ambas categorías. Estos criterios fueron  agregados por con-
senso y su validez y credibilidad en relación al diagnóstico 
clínico es desconocido2,5 (tabla 2). Por su parte, la Academia 
Americana de Dermatología estipuló unos criterios para ha-
cer el diagnóstico de la enfermedad y que están divididos 
según orden de importancia (tabla 3)14. 

Para el diagnóstico de DA, es importante que los profe-
sionales de la salud realicen historias clínicas detalladas, 
incluyendo preguntas sobre: 

Figura 2 a,b,c,d.  Dermatitis atópica en niños en etapa infantil-escolar.

Figura 3 a,b,c,d.  Dermatitis atópica en etapa prepuberal-adolescente, con signos clínicos de liquenificación por rascado.

a

a
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• Tiempo de aparición, patrón y gravedad de la DA. 

• Respuesta a tratamientos anteriores y actuales.

• Posibles factores desencadenantes (irritantes/alérge-
nos locales y ambientales).

• El impacto de la DA en los niños, sus padres o cuida-
dores y su entorno social.

• La inclusión de cualquier manipulación de la dieta, la 
historia dietética.

• Crecimiento y desarrollo.

• Antecedentes personales y familiares de enfermeda-
des atópicas (antecedentes de lesiones flexurales).

Adicionalmente, una vez realizado el diagnóstico, es impor-
tante conocer y enmarcar al paciente dentro del grado de 
severidad de la enfermedad. Para determinarlo se deben 
tener en cuenta los criterios clínicos encontrados en el exa-
men físico, con respecto a la superficie corporal compro-
metida dentro de un gráfico cuantitativo conocido como 
SCORAD (Scoring Atopic Dermatitis) o sistema de puntua-
ción para la DA6. Es decir, que en esta escala se incluyen 
la extensión y la intensidad de las lesiones, así como los 
síntomas subjetivos como prurito y pérdida de sueño6.

Estudios complementarios en dermatitis atópica
Los niveles de IgE elevados en la sangre son un indicador 
de la alergia-sensibilización.  Pueden estar presentes hasta 
en el 80% de los pacientes atópicos, pero su baja especifi-
cidad y sensibilidad no justifican su uso rutinario durante la 
consulta de primera vez de un paciente atópico, porque no 
cambian el curso ni el pronóstico de la enfermedad, en un 
paciente previamente sensibilizado15 (tabla 5).

Recomendaciones

• Se debe realizar un interrogatorio completo para detec-
tar factores de riesgo implicados en el inicio y curso de 
la enfermedad.

• Tranquilizar a los pacientes con DA y a sus padres y/o 
cuidadores, ya que en la mayoría no es necesario rea-
lizar las pruebas de alergias, pues no hay evidencia de 
que los valores encontrados en ellas modifiquen el tra-
tamiento, curso y pronóstico de la enfermedad.

• En pacientes con enfermedad moderada o severa, que 
sea recurrente y de difícil manejo, con falla al tratamiento 
inicial realizado de forma adecuada y sumado a esto se 
detecten síntomas sistémicos, se debe considerar la posi-
bilidad de un factor alimentario o ambiental como agen-
te desencadenante y perpetuante de la enfermedad. En 

estos casos, es necesario realizar un panel de alérgenos 
pediátricos que determinen dicha asociación.

Tabla 2. Criterios diagnósticos de la dermatitis atópica de 

Hanifin y Rajka

Criterios mayores Criterios menores

• Prurito.
• Morfología y distribución 

características.
• Liquenificación en flexuras 

en adultos.
• Afectación cara, flexuras 

y superficies de extensión 
en niños y jóvenes.

• Combinación de estos pa-
trones en niños y adultos.

• Carácter crónico y recidi-
vante.

• Historia personal o fami-
liar de atopia.

• Xerosis.
• Ictiosis/exageración pliegue palma-

res/queratosis pilar.
• Reactividad cutánea inmediata (tipo 

I) a los test cutáneos.
• Elevación de valores séricos de IgE.
• Edad precoz de comienzo.
• Tendencia a infecciones cutáneas y 

déficit de la inmunidad celular.
• Tendencia a dermatitis inespecíficas 

de pies y manos.
• Eczema de pezón.
• Queilitis.
• Conjuntivitis recidivante.
• Pliegue infraorbitario de Dennie-

Morgan.
• Queratocono.
• Catarata subcapsular anterior.
• Ojeras u oscurecimiento periocular.
• Palidez facial o eritema en cara.
• Pitiriasis alba.
• Pliegues en parte anterior de cuello.
• Prurito provocado por la sudoración.
• Intolerancia a la lana y los solventes 

de las grasas.
• Acentuación perifolicular.
• Intolerancia a algunos alimentos.
• Evolución influenciada por factores 

ambientales y emocionales.

Tabla 3. Criterios   diagnósticos   de   dermatitis   atópica   

(consenso de la American Academy of Dermatology)

Criterios esenciales (deben estar presentes y si están todos 
según la edad son suficientes para el diagnóstico)

• Prurito.

• Cambios eccematosos con patrones específicos. Cara, cuello y superfi-

cie de extensión de miembros en lactantes y niños.

• Lesiones flexurales presentes o previas a cualquier edad. Respeto de 

pliegues, axilares/inguinales.

• Curso crónico, recidivante.

Criterios importantes (están presentes en la mayoría de los 
casos para avalar el diagnóstico)

• Edad de comienzo temprana.

• Atopia (historia personal o familiar, hiperreactividad IgE).

• Xerosis.

Criterios asociados (ayudan a sugerir el diagnóstico)
• Queratosis pilaris. Ictiosis vulgaris.

• Hiperlinearidad palmar.

• Respuestas vasculares atípicas (ej: palidez facial, dermografismo blan-

co, blanqueo retardado).

• Acentuación perifolicular/liquenificación /prurigo.

• Cambios oculares/periorbitarios.

• Lesiones periorales/periauriculares.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
En cuanto a los diagnósticos diferenciales se pueden tener 
en cuenta múltiples patologías dermatológicas que cursan 
en algún momento de su evolución con lesiones eritema-
tosas y descamativas similares, como eczemas, asociadas o 
no a prurito (tabla 4)10.

Tabla 4. Diagnósticos diferenciales en DA10

Niños Adultos

• Acrodermatitis enteropática.

• Agammaglobulinemia.

• Ataxia telangiectasia.

• Deficiencia de carboxilasa.

• Dermatitis herpetiforme.

• Dermatomiositis.

• Dermatofitosis.

• Síndrome de Hartnup.

• Síndrome de Hurler.

• Síndrome de hiperinmunoglo-

bulina.

• Ictiosis.

• Infección.

• Letterer-Siwe.

• Síndrome de Netherton.

• Fenilcetonuria.

• Escabiosis.

• La dermatitis seborreica.

• Inmunodeficiencia combinada 

severa.

• Síndrome de Wiskott-Aldrich.

• Dermatitis alérgica de contacto.

• Alopecia areata.

• Dermatitis atópica.

• Deficiencia de biotina.

• Enfermedad celíaca.

• Dermatitis herpetiforme.

• Dermatomiositis.

• Ictiosis.

• Infección.

• Dermatitis irritativa de contacto.

• Pitiriasis rubra pilaris.

• Psoriasis.

• Escabiosis.

• Dermatitis seborreica.

• Deficiencia de zinc.

 
TRATAMIENTO
La DA es una enfermedad crónica que debe mantener un 
estrecho seguimiento y manejo por parte del dermatólogo. 

Dado que la DA es una enfermedad sistémica que puede 
comprometer otros órganos, como nariz, ojos y pulmón, se 
debe realizar un abordaje integral del paciente que permita 
obtener una adecuada respuesta terapéutica.

Factores desencadenantes

• Se debe informar a los niños con DA y a sus padres o cui-
dadores que no está claro qué papel de los factores como 
el estrés, la humedad o las temperaturas extremas inter-
vengan como desencadenantes de brotes de DA, pero que 
estos factores deben evitarse siempre que sea posible, así 
como también el resto de factores descritos anteriormente8.

• Durante el embarazo, no se puede recomendar nada 
concreto respecto a las intervenciones dietéticas y/o 

evitar aeroalérgenos para la madre, porque no hay 
pruebas concluyentes para lograr la manipulación 
de la DA en el bebé. Esto  se debe  a que faltan 
pruebas que confirmen cuáles restricciones en la 
dieta materna durante el embarazo tienen un papel 
importante en la prevención de la enfermedad 
atópica en los bebés9,13.

• No se recomienda la administración prenatal y postnatal 
de probióticos ya que, aunque parece ser una interven-
ción segura para las mujeres embarazadas con antece-
dentes personales o historia familiar atópica como factor 
protector contra la DA para sus hijos, los datos actuales 
obtenidos de los diferentes estudios no aclaran la do-
sificación óptima, eficacia, seguridad y la duración del 
tratamiento, para lo cual se necesitan más estudios13.

• Para los niños con alto riesgo de desarrollar enfermedad 
atópica (niños con parientes en primer grado con asma, 
rinitis o dermatitis atópica), se recomienda lactancia ma-
terna exclusiva durante al menos cuatro meses porque 
reduce la incidencia acumulada de dermatitis atópica, 
alergia a la proteína de leche de vaca y protege contra 
las sibilancias en los primeros dos años de vida.

• No se recomienda el uso de fórmulas parcialmente hi-
drolizadas en la primera infancia, comparadas con el uso 
de otras fórmulas tradicionales para prevenir la apari-
ción de DA. Esto dado su alto costo comercial y la poca 
evidencia que soporte el retraso de la aparición de la 
enfermedad con el uso anticipado de las mismas9.

• No se recomienda el retraso de la introducción más allá 
de los seis meses de los alimentos sólidos.

• No se recomienda la prescripción de dietas restrictivas 
en los niños atópicos a menos que clínicamente se sos-
peche una alergia alimentaria específica o el niño curse 
con resistencia al tratamiento que nos haga sospecharla 
y estudiarla.

Claves de manejo para DA en niños según la se-
veridad clínica   
Se debe proporcionar a los pacientes, padres y cuidadores 
de niños con DA información necesaria para que puedan 
reconocer las agudizaciones de la enfermedad (incremento 
de la sequedad, prurito, enrojecimiento, exudación e irri-
tabilidad general) y según esto poder iniciar las conductas 
correspondientes para cada grado de la enfermedad (figu-
ra 4). La aproximación diagnóstica y de tratamiento inicial 
puede realizarse por parte del médico general; sin embar-
go, ante casos graves, recalcitrantes o con otras comorbili-
dades, es fundamental la pronta remisión al especialista. 
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento.  

Diagnóstico Ningún impacto sobre la calidad de vida.

Aproximación clínica y 
tratamiento según severidad

Pequeño impacto sobre las actividades 
diarias, sueño y actividad bien conservada.

Moderado impacto en las actividades 
diarias, desarrollo psicosocial conservado, 
frecuentes disturbios del sueño. 

Severa limitación de las actividades 
diarias y del desarrollo psicosocial, 
perdida del sueño nocturno.

Valorar en la consulta la seve-
ridad de la enfermedad según 
la clínica y el impacto en la 
calidad de vida.

Emolientes

En el tratamiento de la DA su uso es fundamental18.  Los 
profesionales de salud deben aconsejar a los pacientes con DA 

emolientes sin perfume para la hidratación y productos para 
el lavado y el baño. Esto debe ser adaptado al medio social 
de la familia, las necesidades y preferencias del niño (tabla 6).

Tabla 5. Estudios complementarios en dermatitis atópica

Prueba Muestra Hallazgos y/o propósito Desventajas

IgE específica In vitro Sanguínea
Elevada en el 45 al 80% de los pacientes atópicos, 
con un aumento de los niveles séricos mayores a 
150kU/L5,13,16.

Baja especificidad y sensibilidad, por lo cual no se 
justifica su toma rutinaria16.

Pruebas de 
punción

(prick test)

Prueba de 
parche

Cutánea
Identifica alérgenos que ocasionan exacerbación y 
perpetuación de los síntomas.

Una prueba positiva no descarta otros alérgenos o 
desencadenantes.

Una prueba positiva se puede negativizar en los 
estadios de remisión de la enfermedad9,16 .

Prueba 
percutánea 

para 
alimentos

Cutánea

Se realiza si hay síntomas cutáneos después de comer 
o cuadros que no logran mejoría.

Se realizan en lactantes menores de 6 meses si se 
trata de un DA de difícil manejo, si hay un retraso en 
el peso, en la talla y en el desarrollo o sospecha de 
alergias a proteínas alimentarias15.

Puede relativizarse al mejorar los episodios.

Aero-
alérgenos

Cutánea
Se debe considerar en pacientes con brotes asociados a 
épocas del año, o si está asociado a asma, rinitis alérgica, 
DA en la cara, especialmente alrededor de los ojos15.

En ningún estudio se ha establecido la sensibilidad 
de las pruebas para el diagnóstico de las alergias 
respiratorias en niños atópicos. 

Histopatología Biopsia Cutánea
Los hallazgos dependen del estadio de la enfermedad 
(aguda, subaguda o grave). No patognomónica.

No se requiere para el diagnóstico.
Puede ser necesaria para excluir diagnósticos 
diferenciales5.
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Tabla 6. Características, función y sustancias de la 

hidratante ideal

Emoliente

Sustancia que llena 
los espacios entre las 
células epidérmicas, en 
la descamación excesiva. 
Suaviza la piel áspera 
mejorando su apariencia y 
elasticidad.

Lanolina, dimeticona, 
ciclometicona, palmitato de 
glicol, miristato de isopropila, 
alantoína, monoestearato de 
glicerina.

Humectante
Sustancias con 
propiedades higroscópicas 
(pueden atrapar agua).

Glicerina, sorbitol, urea al 
5%, lactato de amonio, 
azúcares, propilenoglicol, 
ácido pirrolidon carboxílico 
(derivado de la histidina), alfa 
hidroxiácidos.

Oclusivo

Forman una capa 
impermeable en la 
superficie cutánea que 
retarda el   agua de 
inmediato, pero no por 
completo. 
Son útiles en hidratación 
urgente.

Vaselina, parafina, ceras 
vegetales (manteca de karité, 
aceite de macadamia, aceite 
de girasol), alcohol cetílico, 
alcohol estearílico.

Restaurador 
de barrera

Restauran la barrera 
cutánea, reponen lípidos.

Ceramidas, ácidos grasos 
poliinsaturados, complejo 
omega 3-6, liposomas 
(membranas de fosfolípidos y 
colesterol).

Recomendaciones

• Se recomienda prescribir los emolientes en grandes 
cantidades (250-500 gramos/semanales), proporcio-
nando facilidad para su uso en la guardería, preesco-
lar o la escuela18.

• El uso de productos de lavado emoliente y champús 
sin detergente, en lugar de jabones y desinfectantes. 
El champú en pacientes con DA, debe ser sin perfume 
e idealmente etiquetado como apto para DA. El pelo 
debe, en lo posible, ser lavado por aparte, sin que el 
champú toque el resto de la piel.

Corticoides tópicos
Desde 1950 han sido pilar en la terapia para DA13. Estas 
moléculas tienen efectos antiinflamatorios, vasoconstric-
tores, antiproliferativos y propiedades inmunosupresoras; 
están disponibles en ungüentos, cremas, geles, lociones, 
aerosoles o espumas. Dichos vehículos de las formulacio-
nes también contribuyen a mejorar la potencia de un es-
teroide tópico particular. Se considera que los ungüentos 
son más potentes que las cremas, lociones o soluciones, 
dado que forman un depósito en el estrato córneo.

Los profesionales de salud deben enseñar los beneficios 
y efectos secundarios del tratamiento con corticosteroi-

des tópicos a los pacientes con DA, al igual que con sus 
padres o cuidadores, haciendo hincapié en que los be-
neficios superan a los daños posibles, cuando se aplican 
correctamente. Complicaciones cutáneas como estrías, 
atrofia, telangiectasias, hipopigmentación entre otras, 
limitan el uso a largo plazo de estos agentes19. 

Recomendaciones

• Se debe adaptar la potencia de los corticosteroides 
tópicos a la gravedad del EA, que puede variar según 
el sitio del cuerpo, por lo que se deben utilizar de la 
siguiente manera16,17.

• Uso de potencia suave para DA leve.

• Uso de potencia moderada para DA moderada.

• Uso de alta potencia para DA grave.

• Es necesario tener todas las precauciones del uso 
de corticoides tópicos (ver capítulo Corticoides tó-
picos) e identificar tempranamente si hay sobrein-
fección. Si no se consigue una mejoría inicial, los 
pacientes deben ser remitidos a valoración por der-
matología. 

Inhibidores tópicos de calcineurina
Múltiples estudios han demostrado la utilidad de 
agentes como la Tacrolimus y el Pimecrolimus en el 
control de la severidad y de los síntomas de la DA. Sin 
embargo, no se recomiendan como medicamentos de 
primera línea para el tratamiento de la DA leve o de 
cualquier gravedad, porque no hay claridad sobre la 
seguridad a largo plazo en niños menores de 2 años, 
en cuanto a inmunosupresión y su relación con tumo-
res malignos. 

Recomendaciones

• Se debe tener en cuenta el uso de inhibidores de 
la calcineurina tópicos, en pacientes con lesiones 
faciales, que requieran tratamiento prolongado con 
corticoides para evitar efectos secundarios de los 
mismos.

• No utilizar inhibidores de calcineurina en menores de 
2 años.

• Insistir a los pacientes, sus padres o cuidadores que 
solo se debe aplicar inhibidores de la calcineurina tó-
picos para las áreas de DA. 

• Siempre explicar al paciente, padres y cuidadores de 
niños con DA la forma de aplicación y la periodicidad 
de estos medicamentos, así como la necesidad de no 
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poner otras sustancias en la zona, por lo menos dos 
horas después de la aplicación de la medicación y no 
exponerse al sol durante el mismo periodo de tiempo.

• No se recomienda el uso bajo oclusión (vendajes y 
apósitos) de inhibidores de la calcineurina tópicos 
para el tratamiento de DA en los niños. 

Tratamiento de las infecciones asociadas con EA
Dada la deficiente barrera cutánea, los pacientes con DA 
presentan frecuentemente infecciones secundarias a mi-
croorganismos virales y bacterianos como estafilococo 
(S. aureus), estreptococos y diferentes virus20.

En las personas con DA existe una alta tasa (73%) de 
autocontaminación con S. aureus en sitios como la nariz, 
los espacios subungueales, las axilas, las ingles, y la zona 
periauricular y/o en las lesiones de la piel ya existentes, 
con transmisión bacteriana de persona a persona, en es-
pecial entre los miembros de la familia21.

Los profesionales de la salud deben tener en cuenta la 
predisposición de los niños con DA a presentar sobrein-
fección de las lesiones con el virus del herpes, cursando 
con cuadros clínicos severos conocidos como erupción 
varioliforme de Kaposi o eczema herpético (figura 5), 
que se caracteriza por presentar áreas de rápido empeo-
ramiento, dolorosas, asociadas a fiebre, letargo y males-
tar general, ampollas agrupadas en las fases iniciales, 
herpes labial y erosiones  circulares, de 1 a 3 mm que 
pueden ser confluentes y cubrirse con costras. 

Recomendaciones

• Utilizar antibióticos sistémicos activos contra Staphylo-
coccus aureus y Streptococcus para tratar infecciones 
bacterianas generalizadas de la DA en los pacientes, 
durante siete a diez días, según la respuesta clínica.

• Considerar como antibiótico de primera elección la 
cefalexina. En caso de alergia a la penicilina, utilizar 
eritromicina, y en caso de intolerancia a esta, puede 
prescribirse azitromicina o amoxiciclina clavulanato.  

• En caso de infecciones recalcitrantes se debe remitir el pa-
ciente al especialista quien deberá considerar la presencia 
de estafilococo meticilino resistente o de otras bacterias.

• El uso de antibióticos tópicos en niños con DA, in-
cluidos los que se usan en combinación con corticos-
teroides tópicos, debe reservarse para los casos de 
infección clínica en zonas localizadas, utilizándolos no 
por más de dos semanas. En caso de pacientes con 
recurrencia de los brotes para limpieza de reservorios.

• Siempre que se utilice antibiótico sistémico, se debe 
además utilizar antibiótico tópico como ácido fusídico 
o mupirocina, con el fin de disminuir la colonización 
local de las lesiones y así mejorar la respuesta tera-
péutica.

• Antisépticos locales como la clorhexidina o el acetato 
de aluminio, se deben utilizar en diluciones adecua-
das, como terapia adyuvante para disminuir la carga 
bacteriana en los niños que tienen recurrentes EA in-
fectados. 

• Los profesionales sanitarios deben considerar la infec-
ción por herpes simple, si la DA no responde al tra-
tamiento con antibióticos y un corticosteroide tópico 
apropiado. Ante dicha sospecha se debe iniciar trata-
miento inmediato con aciclovir oral, incluso si la infec-
ción es localizada (ver capítulo Infecciones virales de 
la piel).

Antihistamínicos y antipruriginosos
Los antihistamínicos se clasifican según su efecto, en se-
dantes o no sedantes y se utilizan frecuentemente para 
reducir el prurito e inducir la sedación durante la noche 
en los pacientes con DA. Los antihistamínicos orales no 
deben utilizarse de forma rutinaria y como monoterapia  
en el tratamiento de la DA, pues el origen del prurito no 
solo obedece a liberación de histamina sino también es 
generado por la liberación de múltiples neuropéptidos 
y péptidos vasoactivos que lo desencadenan, dentro de 
ellos, sustancia P, mediadores liberados por eosinófilos, 
péptidos opioides e  interleucinas22.

Figura 5.  Eczema herpético, erosiones circulares, de 1 a 6 mm que pue-
den ser confluentes y cubrirse con costras.
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Es importante tener presente que la gran mayoría de niños con 
DA van a cursar concomitantemente con clínica respiratoria o 
con patología respiratoria, como asma o rinitis alérgica. Por lo 
tanto, el manejo debe ser integral con antihistamínico no se-
dante cada 24 horas, para controlar los síntomas respiratorios, 
permitiendo así un abordaje más amplio de la entidad23.

Recomendaciones

• Ante una crisis aguda de DA, se puede realizar una prue-
ba de 7-14 días con antihistamínicos sedantes apropiados 
para niños de seis meses o más, si las alteraciones del 
sueño tienen un impacto significativo en el paciente, en 
los padres o cuidadores. Este tratamiento puede repetirse 
durante las agudizaciones posteriores, en caso de éxito.

• Ante pacientes con síntomas respiratorios asociados a su 
clínica cutánea, administrar antihistamínicos no sedantes 
durante periodos aproximados de tres meses para contro-
lar los síntomas, con rotación de los mismos, para evitar 
taquifilaxia.

Fototerapia
La fototerapia ha demostrado ser una alternativa eficaz frente 
a la disminución del prurito y el control de la inflamación que 
caracterizan a la DA24. Actúa inhibiendo la presentación de 
antígenos por las células de Langerhans y la activación de 
linfocitos T, y modifica la producción de citocinas por parte de 
los queratinocitos24.

Todas las modalidades de fototerapia (UVA-1, PUVA, UVB, UVB 
banda estrecha) son eficaces en el control de la enfermedad 
pero la recidiva es habitual al suspender el tratamiento, por 
lo que es necesario valorar el riesgo-beneficio, o instaurarlo 
como parte de una medida rotativa o adyuvante al resto de 
terapias como medida de mantenimiento24.

Recomendaciones

• Se debe considerar la fototerapia para el tratamiento de 
la DA grave en los niños, cuando otras opciones han fra-
casado o no son adecuadas y existe un impacto negativo 
significativo en la calidad de vida del paciente. Se debe 
realizar solamente bajo supervisión dermatológica y te-
ner en cuenta la red social de los pacientes y su disponibi-
lidad para asistir a las sesiones con la frecuencia indicada.

Inmunosupresores sistémicos

Corticoides orales

No son medicamentos de elección en el manejo de agu-
dizaciones de DA24. Ocasionalmente, ante agudizaciones 

importantes o brotes severos de DA se pueden emplear 
ciclos cortos de corticoides sistémicos; sin embargo, se 
deben tener en cuenta los rebrotes y los efectos secun-
darios de dicha medicación25. 

Resultan muy eficaces en dosis de 0,5-1 mg/kg/día, con 
reducción progresiva en pauta descendente, o incluso 
existen reportes del uso de metilprednisolona a dosis de 
20 mg/kg/día por tres días, pero en general debe evi-
tarse su empleo a largo plazo por el riesgo de efectos 
sistémicos secundarios, desarrollo de taquifilaxia y posi-
ble efecto rebote, tras suspender el tratamiento25.

Ciclosporina

Se trata de un macrólido que inhibe la activación de las 
células T y modula la respuesta inmune mediada por cé-
lulas. La terapia con esta medicación es rápida y eficaz, 
debiendo plantearse en pacientes con DA grave, recalci-
trante y refractaria a otros tratamientos26.

Existen numerosos estudios controlados aleatorizados 
que avalan la eficacia de la ciclosporina en la DA26. Es 
eficaz en adultos y en niños, a dosis de 2,5 a 5 mg/kg/
día. Puede utilizarse de forma continua, durante tres a 
cuatro meses con suspensión posterior, o de forma más 
prolongada, a dosis más bajas para prevenir recurren-
cias26. Se han reportado en diferentes estudios, dismi-
nución de la puntuación de SCORAD y disminución en la 
colonización de S. aureus, con respecto a niveles basales 
en niños con DA26.

Los efectos adversos son dosis-dependiente, por lo que 
se debe monitorizar los niveles de creatinina y las cifras 
de tensión arterial, revisadas bajo las tablas estandariza-
das para la edad pediátrica por el riesgo de toxicidad re-
nal. Asimismo, se debe tener en cuenta las interacciones 
con drogas que se metabolicen por el sistema citocromo 
P450 y, a pesar de encontrarse descritos casos aislados 
de trastornos linfoproliferativos en niños con DA, mane-
jados con ciclosporina, no se ha establecido una relación 
causal con el tratamiento26,27.

Azatioprina

Se metaboliza en el hígado a 6-mercaptopurina y des-
pués a nucleótidos de 6-tioguanina, que parecen ser los 
responsables de su acción inmunosupresora. Sus principa-
les efectos secundarios son la depresión medular, la in-
tolerancia gastrointestinal y hepatotoxicidad, presentando 
además la desventaja de una mayor latencia de acción 
(2-3 meses) con respecto a otros tratamientos, como la 
ciclosporina28.
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Metotrexate

Es un antagonista del ácido fólico con actividad antiin-
flamatoria e inmunosupresora. Son necesarios más es-
tudios controlados para poder evaluar su eficacia en el 
tratamiento de la DA.

Inhibidores de los leucotrienos
Son sustancias capaces de antagonizar el proceso de pro-
ducción e inhibir la síntesis de leucotrienos en las célu-
las protagonistas del fenómeno inflamatorio de las vías 
aéreas, piel u otros órganos. Contribuyen efectivamente 
al control de los síntomas en los pacientes afectados por 
asma, alergia u otras inflamaciones de las vías aéreas y 
actualmente, de forma controvertida, de la piel29. Son 
fármacos con un excelente perfil de seguridad, por lo 
que podrían resultar útiles, especialmente, en pacientes 
con asma o rinitis alérgica concomitante a la DA.

Tratamientos biológicos 
Los resultados encontrados en estudios son muy varia-
bles y pocos son los casos reportados para DA con inflixi-
mab, etanercept y efalizumab30. Funcionan como una po-
sibilidad terapéutica en pacientes que no han respondido 
a otros tratamientos, especialmente si presentan asma o 
rinitis alérgica concomitante. 
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Acerca de la dermatitis atópica, es cierto: 
a. Los síntomas inician tardíamente en la adolescencia en la mayoría de pacientes. 

b. El 80% de los pacientes presentan lesiones antes de los tres años de edad. 

c. Es una enfermedad de la edad adulta, raramente afecta a los niños.

d. Ninguna de las anteriores.

De la dermatitis atópica en el lactante, es falso:
a. Se presenta como placas eritematosas.

b. Pueden aparecer vesículas y costras.

c. Afecta especialmente los pliegues.

d. La cara puede estar afectada.

Las siguientes son recomendaciones que deben ser dadas a los cuidadores del paciente atópico, 
excepto:

a. Todos los niños con dermatitis atópica deben tener dietas estrictas y restrictivas.

b. Evitar factores que probablemente exacerban las lesiones.

c. No todos los pacientes atópicos necesitan y se benefician de las pruebas de alergia.

d. El uso de emoliente es clave en el tratamiento de la dermatitis atópica.

En cuanto al tratamiento de la dermatitis atópica, es cierto:
a. Los corticoides tópicos pueden ser usados de manera segura por largos periodos de tiempo.

b. Los inhibidores de la calcineurina pueden utilizarse a partir de los 4 años.

c. Al ser una enfermedad crónica requiere de seguimiento estrecho por parte del dermatólogo. 

d. Está contraindicado el uso de antihistamínicos orales en la edad pediátrica.

 

Sobre la dermatitis atópica es cierto que:
a. La tendencia es empeorar en la edad adulta.

b. Es raro encontrar antecedente familiar de atopia.

c. Es una enfermedad infrecuente pero que puede afectar la calidad de vida.

d. El Staphylococcus aureus se encuentra más frecuentemente en los pacientes atópicos que en los sanos.
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capítulo 8

“La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica, mediada 
inmunológicamente, que compromete la piel y las articulaciones. Se 
caracteriza por presentarse con placas eritematosas con prurito variable 
desde inexistente a muy intenso, cubiertas por escamas plateadas que 
al retirarlas producen el signo de Auspitz o signo de rocío sangrante.”
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INTRODUCCIÓN
La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica, me-
diada inmunológicamente, que compromete la piel y las 
articulaciones. Se caracteriza por presentarse con placas 
eritematosas con prurito variable desde inexistente a muy 
intenso, cubiertas por escamas plateadas que al retirarlas 
producen el signo de Auspitz o signo de rocío sangran-
te. Es una enfermedad que puede afectar a personas en 
cualquier edad de la vida. Antes se asumía que era una 
condición exclusivamente cutánea, pero en la actualidad 
se considera un desorden inflamatorio sistémico, asocián-
dose a un mayor riesgo de comorbilidades que incluyen 
el síndrome metabólico, enfermedades cardiovasculares y 
trastornos psiquiátricos, como ansiedad y depresión. Sus 
características fisiopatológicas son: la hiperproliferación de 
queratinocitos, la activación de células dendríticas, el re-
clutamiento de células T y la liberación de citocinas proin-
flamatorias. Esta es una enfermedad que puede afectar 
negativamente la calidad de vida de los pacientes y su 
tratamiento debe ser individualizado y guiado por un mé-
dico dermatólogo1.

DEFINICIÓN
Es una enfermedad inflamatoria crónica con manifes-
taciones principalmente cutáneas, caracterizada por 
una excesiva proliferación de queratinocitos y cam-
bios inflamatorios cutáneos.

EPIDEMIOLOGÍA
La prevalencia oscila entre el 1% y el 2% en el Rei-
no Unido y norte de Europa, mientras que en el Lejano 
Oriente y China varía entre el 0,1% y el 0,3%1.

La enfermedad puede afectar personas de cualquier edad, 
desde recién nacidos hasta adultos mayores. Habitualmen-
te se presentan dos picos de aparición: hacia los 20 y al-
rededor de los 40 años. No tiene predilección por género, 
pero es poco común en personas de ascendencia africana. 
Un tercio de los pacientes afectados tienen una historia fa-
miliar positiva2.

Hay pocos datos epidemiológicos del comportamiento 
de psoriasis en Colombia. En estudios realizados en el 
2004 en el Hospital Simón Bolívar y en el Hospital Militar 
Central de Bogotá, se encontró que el 3% de las consul-
tas de dermatología correspondían a este diagnóstico3. 
Según reportes del perfil epidemiológico del Centro Der-
matológico Federico Lleras Acosta (CDFLLA), en 2012 y 
2013 esta enfermedad fue diagnosticada en 871 pacien-
tes (2,29%) y 719 pacientes (1,95%) respectivamente, 
siendo una de las principales instituciones de referencia 
en dermatología a nivel nacional.

ETIOPATOGENIA
La psoriasis es una enfermedad de etiología desconocida, 
cuya patogenia involucra la susceptibilidad genética aso-
ciada a factores externos y anormalidades inmunitarias1.

Factores genéticos
Varios genes interactúan con los factores ambientales 
para inducir el desarrollo de la psoriasis. Se han identifi-
cado al menos nueve cromosomas con loci de suscepti-
bilidad para psoriasis, el principal locus de susceptibilidad 
se ha establecido en el cromosoma 6p21.3 (PSOR1)4. 
Existen asociaciones fuertes con alelos del complejo 
mayor de histocompatibilidad (HLA), y específicamente 

Psoriasis
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“Varios factores externos actúan so-
bre los queratinocitos, haciendo que 
liberen péptidos antimicrobianos que 
se unen con el auto-ADN de células 
dañadas.” 

con áreas que involucran la respuesta inmune HLA (HLA-
Cw6, HLA-DR7, HLA-B13 y HLA-Bw57)1.

Factores inmunitarios
Está involucrada tanto la inmunidad innata como la ad-
quirida. Las principales células vinculadas son los linfoci-
tos T (Th1, Th17 y Th22), las células dendríticas, los que-
ratinocitos y varias citoquinas, entre las que se destaca 
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α).

Papel de la inmunidad innata
Varios factores externos actúan sobre los queratinocitos, 
haciendo que liberen péptidos antimicrobianos que se 
unen con el auto-ADN de células dañadas.  Estos com-
plejos activan células dendríticas por medio de recep-
tores Toll-like, haciendo que secreten interferón alfa 
(IFN-α), TNF-α, interleuquina 6 (IL-6) y posiblemente 
interleuquina 23 (IL-23). Estos datos sugieren un papel 
fundamental de los péptidos antimicrobianos endóge-
nos (β-defensinas, LL-37, S100A7 - psoriasina) respecto 
a la ruptura de la tolerancia innata a auto-ADN/ARN, que 
conduce a la respuesta autoinmune en la psoriasis. Cuan-
do los queratinocitos responden a los derivados de célu-
las dendríticas y células T activadas, se producen citoqui-
nas proinflamatorias que generan una retroalimentación 
positiva entre el sistema inmune innato y adquirido, lo 
que perpetúa el proceso inflamatorio5.

El TNF-α es secretado por queratinocitos, melanocitos, 
células de Langerhans, así como por otras células del 
sistema inmune innato. Amplifica la respuesta Th1, lo 
que desencadena la síntesis de interleucina 12 (IL-12) e 
interleuquina 18 (IL-18), la activación de células T CD4 + y 
la producción de Interferon γ (IFN-γ); y estimula la ex-
presión del HLA de clase II, de las moléculas de adhesión 
intercelular (ICAM-1) y del factor de crecimiento endo-
telial vascular (VEGF), que a su vez inducen la angiogé-
nesis3. Se ha demostrado la sobreexpresión de TNF-α en 
las lesiones de psoriasis y su menor proporción en la piel 
sana alrededor de las lesiones6.

Papel de la inmunidad adquirida: vía Th1
La vía Th1 proviene de la diferenciación de células CD4+, 
mediada por macrófagos y células dendríticas, en presencia 
de IL-12, IL-18, IFNα e IFNγ. Las citoquinas de la vía Th1 
tienen fuertes efectos inflamatorios, contribuyen en la ac-
tivación de macrófagos, neutrófilos y linfocitos T citotóxicos 
CD8.

La psoriasis tradicionalmente ha sido clasificada como una 
enfermedad mediada por el perfil Th1, debido al predo-
minio de citoquinas de esta vía en placas psoriáticas, tales 
como TNF-α, el IFN-γ, interleuquia 2 (IL-2) e IL-124. Sin em-
bargo, hay evidencia de una alta expresión de la subunidad 
p40 de la IL-12 y la IL-23 en piel psoriática. Existen además 
estudios recientes poblacionales y genéticos que  han des-
plazado la vía Th1 y han revelado un papel protagónico de 
la vía Th17 y Th22 en la fisiopatología de la psoriasis4,7.

Papel de los linfocitos Th17
La IL-23 estimula la supervivencia y la proliferación de las cé-
lulas Th17 y en el caso de la psoriasis se produce en exceso 
por las células dendríticas y los queratinocitos7. Por esta vía, se 
produce interleuquina 17A (IL-17A), interleuquina 17F (IL-17F) 
e interleuquina 22 (IL-22), que promueven la hiperproliferación 
de los queratinocitos, a través de los receptores IL-17AR, IL-
17FR. De forma paralela, inducen angiogénesis y la producción 
de citoquinas proinflamatorias, quimiocinas y péptidos antimi-
crobianos8. Estudios in vitro han demostrado que la IL-22 actúa 
sinérgicamente con IL-17A y IL-17F para estimular la expresión 
de péptidos antimicrobianos en los queratinocitos4.

Los altos niveles de varias citoquinas proinflamatorias, como 
la IL-17A se correlacionan con un mayor índice de gravedad 
en psoriasis y se ha documentado su disminución después 
del inicio de tratamientos como PUVA, análogos de la vita-
mina D3, etretinato y ciclosporina8.

Papel de los linfocitos Th22
Las células Th22 producen varias citoquinas como la IL-22, 
IL-26 y la IL–139. La IL-22 aumenta la proliferación de que-

ratinocitos, inhibe la diferenciación de los 
mismos mediante la regulación negativa 
de los genes de la filagrina y la involucrina; 
aumenta la expresión de moléculas infla-
matorias por los queratinocitos, así como la 
producción de metaloproteinasas de matriz 
1 y 3, que degradan el tejido extracelular. 
Todo esto conduce a un aumento del grosor 
y reestructuración de la epidermis y facilita 
la infiltración de células inmunes9,10.
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La psoriasis es una enfermedad multifactorial en la que en un 
sujeto con una predisposición genética, en ciertas condiciones 
favorables (disparadores), sucede una cascada inflamatoria 
que lleva a la alteración en la velocidad de recambio epi-
dérmico, así como en la diferenciación de los queratinocitos.

Factores que exacerban o precipitan la aparición de 
lesiones
En la tabla 1 se listan los factores que exacerban o desenca-
denan las lesiones de psoriasis11.

Tabla 1. Factores desencadenantes de lesiones de psoriasis  

Infecciones Streptococcus, influenza, VIH.

Trauma 
externo

Fenómeno de Köebner (aparición de lesiones propias 
de una determinada dermatosis en las zonas de presión 
o trauma).

Hábitos Consumo de alcohol y de cigarrillo.
Estrés Estrés emocional.

Medicamentos

Litio, betabloqueadores, sales de oro, antipalúdicos, 
antagonistas adrenérgicos, interferón, digoxina, 
gemfibrozil, corticosteroides sistémicos, clonidina, AINES, 
inhibidores de la enzima convertidora  de angiotensina.

HISTOPATOLOGÍA
Las lesiones establecidas de psoriasis tienen un cuadro his-
tológico característico. El aumento en la velocidad de re-
novación de los queratinocitos provoca un engrosamiento 
marcado de la epidermis (acantosis). El estrato granuloso se 
adelgaza o se encuentra ausente y se evidencia una amplia 
escama paraqueratósica suprayacente. Las placas muestran 
un adelgazamiento de la capa de células epidérmicas que 
se superpone a las puntas de las papilas dérmicas (placas 
suprapapilar) y los vasos sanguíneos se encuentran dilata-
dos y tortuosos dentro de estas papilas. Estos cambios re-
sultan en una aproximación anormal de los vasos dentro de 
las papilas dérmicas a la escama paraqueratósica y repre-
sentan el signo de Auspitz. Los neutrófilos forman pequeños 
agregados dentro de focos ligeramente espongióticos de la 
epidermis superficial (pústulas espongiformes) y dentro del 
estrato córneo paraqueratósico (microabscesos de Munro). 
En la psoriasis pustulosa, grandes acúmulos de neutrófilos 
están presentes justo debajo de la capa córnea12.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La presentación clínica de la psoriasis en su forma más co-
mún (psoriasis vulgar) comienza usualmente como pápulas 
eritematosas, que tienden a unirse formando placas ova-
ladas o redondas y que muestran escamas plateadas en 
su superficie que fácilmente se distinguen de la piel sana. 
Las lesiones pueden estar acompañadas de prurito con una 
intensidad variable. 

Las lesiones individuales pueden confluir o extenderse 
lateralmente. Las escamas se desprenden al raspado y 
al retirarlas inducen trauma a los capilares y se observan 
puntos hemorrágicos en el sitio de la lesión, hecho que 
se conoce como el signo de Auspitz o signo del rocío san-
grante. Aunque la psoriasis puede afectar casi cualquier 
parte del cuerpo, aparece con mayor frecuencia en los co-
dos, rodillas, cuero cabelludo, línea interglútea, ombligo 
y la espalda baja. La enfermedad afecta con mayor fre-
cuencia las superficies extensoras, más que las flexoras y 
puede afectar palmas, plantas y la cara. La mayoría de los 
pacientes tienen una enfermedad crónica localizada, pero 
existen otras presentaciones que comprometen diferentes 
áreas del cuerpo13.

El fenómeno de Köebner (desarrollo de lesiones en el 
sitio de trauma físico) se presenta principalmente en las 
rodillas y los codos, por el trauma crónico experimentado 
en estas regiones. El compromiso ungular, en particular 
la onicolisis (desprendimiento de la lámina ungular de su 
lecho) y la decoloración de color rojo-marrón que ase-
mejan a gotas de aceite, ocurre con mayor frecuencia en 
los dedos de las manos. Aunque no es un signo especí-
fico de la psoriasis, también se puede observar lengua 
geográfica14.

Tipos clínicos
Se han descrito varias formas clínicas de la enfer-
medad, siendo las más sobresalientes la psoriasis en 
placa o psoriasis vulgar por ser la más común, pso-
riasis en gota, psoriasis inversa, psoriasis pustulosa, 
psoriasis eritrodérmica y psoriasis de las uñas.

Psoriasis en placa (vulgaris) 

Es la más común de las formas clínicas, se presenta 
hasta en el 90% de los pacientes. Se observan placas 
mayores de 1 cm de diámetro, de base eritematosa, 
con escamas gruesas, plateadas y secas, en cualquier 
parte del cuerpo. Un tercio de estos pacientes tienen 
enfermedad moderada a severa, por el amplio com-
promiso de superficie corporal de las lesiones, o el 
impacto en la calidad de vida (figura 1)15.

Psoriasis en gotas (psoriasis guttata) 

Las lesiones consisten en pápulas eritemato-desca-
mativas, con tamaño entre 0,5 y 1,5 cm, con una es-
cama delgada que no necesariamente compromete 
toda la lesión. Es más frecuente en niños. La localiza-
ción más común es en el tronco y en el área proximal 
de las extremidades. Se ha observado su aparición 
precedida de faringitis estreptocócica (figura 2)16.
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Figura 1. Grandes placas eritemato-descamativas cubiertas por esca-
mas plateadas (psoriasis vulgar).

Figura 2. Múltiples pápulas y pequeñas placas eritemato-descama-
tivas (psoriasis guttata).

Figura 3. Se observa la extremidad inferior de un paciente con pso-
riasis pustulosa, en la que se pueden apreciar las placas con inconta-
bles pústulas confluentes. Psoriasis invertida

Se caracteriza por presentar lesiones eritematosas infla-
madas, bien delimitadas y sin escamas en áreas intertri-
ginosas, como las axilas, los pliegues genitales, pliegues 
submamarios o el cuello. Es común que se confunda con 
infecciones micóticas, por lo que es importante hacer 
un adecuado interrogatorio y un examen físico donde 
se busquen lesiones características en otras áreas del 
cuerpo; en ocasiones es necesario recurrir a exámenes 
paraclínicos para su diagnóstico diferencial16.

Psoriasis pustulosa 

Se trata de una dermatosis aguda que puede ser el 
resultado de una complicación de la psoriasis en pla-
cas o aparecer de novo. Se caracteriza por numerosas 
pústulas estériles que aparecen sobre una base eri-
tematosa y que, en su forma más severa, se asocian 
a compromiso del estado general. Es frecuente la 
historia de administración de corticoesteroides sis-
témicos como desencadenante de este cuadro. Las 
pústulas se presentan usualmente en el borde o al-
rededor de las placas. La presencia de leucocitosis 
con neutrofilia, linfopenia y sensación de ardor en la 
piel suelen preceder a la erupción pustulosa. Puede 
comprometer mucosas o articulaciones, cursar con 
lengua geográfica, hipocalcemia e incluso, eritroder-
mia y suele requerir hospitalización con tratamiento 
sistémico, dada la severidad del cuadro (figura 3)16.

Psoriasis eritrodérmica 

Se presentan como un eritema generalizado y descama-
ción de pies a cabeza. Estos pacientes, como aquellos que 
han sufrido quemaduras, tienen un mayor riesgo de in-
fección, deshidratación severa y pérdida de electrolitos. Al 
igual que aquellos con psoriasis pustulosa deben ser trata-
dos agresivamente en el entorno hospitalario (figura 4)17.
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Figura 4. Paciente con psoriasis eritrodérmica. Obsérvese el compro-
miso cutáneo generalizado por placas eritemato escamosas. 

Figura 5. Hoyuelos o depresiones en la lámina “pitting” (círculo) y 
traquioniquia.

Psoriasis ungular 

La psoriasis puede afectar todas las estructuras de la uni-
dad ungular. La afectación de la matriz se expresa frecuen-
temente con el desarrollo de hoyuelos en la superficie 
(pitting), y/o se puede observar decoloración del lecho 
ungular (leuconiquia). El compromiso del lecho ungular 
se manifiesta con onicolisis, hiperqueratosis subungueal, 
anormalidades de la placa de la uña y/o hemorragias en 
astilla. Se debe descartar onicomicosis en estos pacientes, 
ya que pueden compartir los hallazgos clínicos e histopa-
tológicos y a menudo coexistir. Existe una gran asociación 
entre la psoriasis de la uña y la artritis psoriática, por lo 
que siempre se debe sospechar (figura 5)18.

Artritis psoriática

Es una espondilo-artropatía seronegativa inflamatoria. 
Estudios han estimado prevalencias que oscilan entre el 
6 y el 42% en pacientes con psoriasis19. Por otra parte, se 
ha estimado que en los Estados Unidos la prevalencia de 
la artritis psoriásica en la población general se encuentra 
entre el 0,1% y el 0,25%20.

En los pacientes con psoriasis es importante la búsqueda 
activa de los signos y los síntomas de artritis psoriática 
en cada visita. Si esta se diagnostica, el tratamiento debe 
ser iniciado para aliviar los signos y síntomas, inhibir el 
daño estructural y maximizar la calidad de vida, para lo 
cual es importante contar con el apoyo del médico reu-
matólogo en el tratamiento21.

La artritis psoriásica puede desarrollarse en cualquier mo-
mento de la vida, incluso en la infancia, pero en la ma-
yoría de las ocasiones aparece entre los 30 y 50 años de 
edad. Casi siempre, existe una historia de psoriasis por 
varios años antes de la aparición de los síntomas articula-
res, pero puede manifestarse simultáneamente e incluso 
antes de la aparición de los síntomas cutáneos. Afecta a 
hombres y mujeres por igual. Se caracteriza por rigidez 
matutina, dolor y edema de las articulaciones principal-
mente las interfalángicas (sinovitis); pueden manifestarse 
también como una artritis oligoarticular de pequeñas y 
grandes articulaciones. La inflamación de los ligamentos y 
de los tendones circundantes en su punto de inserción al 
hueso se conoce como entesitis, característica de esta con-
dición. El compromiso inflamatorio de un dedo completo 
que incluye sinovitis, entesitis y edema de tejidos blandos 
se conoce como dactilitis. La entesitis puede comprometer 
cualquiera de estas estructuras, aunque los lugares más 
comunes incluyen los sitios de inserción de la fascia plan-
tar, el tendón de Aquiles, las inserciones ligamentosas en 
las costillas, la columna vertebral y la pelvis21. 

Por lo general no se correlacionan entre sí la gravedad de 
la enfermedad de la piel y la artritis, por lo que termina 
siendo impredecible el curso de la enfermedad. Puede 
variar desde un compromiso leve y no destructivo a ser 
una debilitante artropatía erosiva severa. Los pacientes 
sin tratamiento pueden tener: inflamación persistente, 
daño articular progresivo, severas limitaciones físicas, 
discapacidad y aumentar la mortalidad21.

CLINIMETRÍA EN PSORIASIS
Existen numerosos sistemas de medición de la severi-
dad de la psoriasis; sin embargo, aún no hay uno que 
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sea aceptado universalmente. Dentro de los sistemas 
de calificación más usados en los estudios clínicos está 
el PASI (Psoriasis Area and Severity Index) que evalúa 
tres parámetros (eritema, descamación e induración) y 
divide al cuerpo en segmentos: cabeza, brazos, tronco 
y piernas. Otra medición es el BSA (Body Surface Area) 
en la que se tiene en cuenta básicamente el área de su-
perficie corporal comprometida, utilizando la regla de los 
nueves, empleada en el cálculo de compromiso corporal 
en quemados22. 

Para evaluar la calidad de vida de los pacientes con pso-
riasis, el índice que más se usa en estudios clínicos es el 
Índice de calidad de vida de dermatología, (DLQI, Der-
matology Life Quality Index), en el que se consideran 
que valores entre 21 y 30 tienen un impacto significa-
tivo en la calidad de vida del paciente. Hay que tener 
en cuenta que la mejoría clínica no necesariamente se 
traduce en cambios en la calidad de vida, ya que esta 
depende también de la edad, el género, la clase social, 
la etnia, la educación, el nivel de ansiedad y la capacidad 
de minimizar o exagerar los síntomas.

En las guías europeas del 2012 existe un consenso que 
define psoriasis leve, moderada y severa, como se ilustra 
en la siguiente tabla23: 

Tabla 2. Clasificación de la psoriasis, según consenso 
europeo

PASI DLQI PSA

LEVE PASI  ≤ 10 DLQI ≤ 10  PSA ≤ 10

MODERADA 
-SEVERA

PASI >10 o  BSA >10 DLQI  >10    PSA   > 10

Es importante enfatizar que el uso tanto de escalas obje-
tivas como el PASI o el BSA y de encuestas de calidad de 
vida en el paciente, se considera fundamental para plan-
tear el tratamiento de la psoriasis según su severidad, 
siguiendo protocolos validados por la evidencia médica.

COMORBILIDADES
La psoriasis, como enfermedad inflamatoria crónica, 
comparte vías patogénicas comunes con otras, con las 
cuales coexiste frecuentemente. Alrededor del 15% de 
los pacientes con psoriasis desarrollan artropatía, que 
por lo general ocurre varios meses o años después de la 
aparición de las manifestaciones cutáneas. El síndrome 
metabólico, la diabetes mellitus tipo 2, la insuficiencia 
cardíaca, la hipertensión y la depresión son más frecuen-

tes en los pacientes con psoriasis que en la población 
general24. Asimismo, la enfermedad de Crohn y la colitis 
ulcerosa son ligeramente más comunes en esta pobla-
ción24. También se ha reportado el abuso de alcohol en 
el 15% al 30% de estos pacientes24.

En un estudio realizado en 2013 por el Hospital de la Sa-
maritana (Colombia): el 84,6% de los pacientes presenta-
ron alteración de su calidad de vida, el 59,6% tenían sín-
drome metabólico y el 19,2% tenían artritis psoriática25.

DIAGNÓSTICO
Puede diagnosticarse mediante un interrogatorio y un 
examen clínico detallado, aunque en ocasiones, se rea-
liza una biopsia de piel para descartar otras condiciones 
y/u ofrecer pronóstico al paciente. En los casos de ar-
tritis psoriática puede utilizarse radiografías, ecografías 
y resonancia nuclear mangnética (RNM) para evaluar 
los cambios típicos de la artritis y diferenciar la artritis 
psoriática de otras artritis comunes. La ecografía puede 
revelar entesitis, así como otros cambios inflamatorios 
en un patrón asimétrico. La resonancia magnética es la 
primera línea en el diagnóstico de los cambios dege-
nerativos tempranos en artritis de la columna. La gam-
magrafía ósea, que no es específica, también se puede 
utilizar para descubrir la inflamación y la degeneración 
presentada26.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Pocas enfermedades pueden imitar la psoriasis en pla-
ca, pero las lesiones eccematosas crónicas pueden tener 
una apariencia muy similar histopatológicamente. El ec-
zema tiende a ser sobre superficies flexoras, mientras 
que la psoriasis tiende a ser sobre superficies extensoras. 
La dermatitis seborreica puede tener una distribución si-
milar a la de la psoriasis, con escamas pero estas tienden 
a ser más finas, húmedas y adherentes, por lo que una 
biopsia mostraría espongiosis en lugar de la dermatitis 
psoriasiforme. La micosis fungoide, el tipo más común 
de linfoma cutáneo de células T, se debe tener en cuenta 
como diagnóstico diferencial. 

La psoriasis inversa se confunde a menudo con el inter-
trigo por cándida, y ambos pueden coexistir. La pitiriasis 
rosada se puede distinguir de la psoriasis en gota, por 
la distribución centrípeta en el tronco en árbol de Navi-
dad, así como la naturaleza autolimitante de la pitiriasis 
rosada. La sífilis secundaria también puede considerarse 
como diagnóstico diferencial de esta variante27.
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La psoriasis pustulosa puede confundirse con pústulas 
bacterianas y con la pustulosis exantemática aguda ge-
neralizada (reacción severa a medicamentos). La derma-
tosis pustulosa subcórnea, que contiene pústulas estéri-
les con espongiosis mínima y un infiltrado perivascular 
neutrofílico, también debe considerarse dentro de los 
diagnósticos diferenciales. 

Los cambios en las uñas de la psoriasis podrían confun-
dirse con la onicomicosis, que es una posibilidad en los 
pacientes con psoriasis27.

TRATAMIENTO PSORIASIS LEVE A MODERADA 

Esteroides tópicos
Es la primera línea en el tratamiento en pacientes con 
psoriasis leve, generalmente aquella que no afecta más 
del 5% de la superficie corporal y debe ser realizado por 
un médico especialista en dermatología. Se seleccionan 
corticoesteroides de potencia moderada a alta, que se 
aplican en las placas hasta su resolución, por lo general 
en un plazo entre 15 y 30 días, con posterior suspensión 
gradual. Una vez alcanzada la respuesta clínica, se puede 
mantener la aplicación tópica intermitente. Para obtener 
el mayor beneficio con el menor potencial de efectos se-
cundarios al administrar estos medicamentos, se deben 
tener en cuenta los sigueintes parámetros: la potencia 
del esteroide, el vehículo, la dosificación, los efectos se-
cundarios, el área comprometida y la severidad de la 
psoriasis 28.

Combinación de esteroides con otros medica-
mentos

• Esteroides y ácido salicílico: el ácido salicílico promueve 
la descamación de los corneocitos de las placas de 
psoriasis y aumenta la absorción del esteroide en la 
piel. No se debe aplicar en áreas superiores al 20% 
por el riesgo de absorción sistémica.

• Esteroides y análogos de la vitamina D: los análogos sin-
téticos de la vitamina D actúan uniéndose a los recep-
tores nucleares de la vitamina D en los queratinocitos, 
disminuyendo su proliferación y llevando a su diferen-
ciación terminal11. Su principal efecto secundario es la 
irritación, la fotosensibilidad y la sensación de ardor. La 
eficacia y la tolerancia son superiores, cuando se usan 
en combinación con corticoides tópicos29.

• Esteroides y tazaroteno: el tazaroteno es un retinoide 
derivado de la vitamina A, que actúa específicamente 
sobre la expresión genética que modula la prolifera-

ción, la hiperplasia y la diferenciación celular11. Una 
aplicación de tazaroteno en la noche en combinación 
con un corticoesteroide en la mañana reduce la irrita-
ción y aumenta la eficacia29.

Otros tratamientos tópicos

• Tacrolimus: por vía tópica puede ser aplicado una vez 
al día en localizaciones específicas del cuerpo como: 
cara, áreas de intertrigo y región anogenital. Asimis-
mo, puede ser usado como terapia por intervalos o 
como reemplazo de los corticosteroides tópicos29.

• Alquitrán de hulla: es utilizado desde hace más de 100 
años. No es muy útil como monoterapia y no es muy 
agradable cosméticamente (coloración de la ropa, la 
piel y olor desagradable). Esta indicado en lesiones 
localizadas. Se usa en concentración del 1% y 5% en 
crema, gel y shampoo29.

Los emolientes, humectantes y ungüentos se usan como 
terapia coadyuvante en todos los casos.

TRATAMIENTO PSORIASIS MODERADA A SEVERA
La psoriasis severa, con compromiso de áreas extensas 
de la superficie corporal, o aquella que altera en forma 
severa la calidad de vida del paciente, debe ser tratada 
con medicamentos sistémicos o fototerapia, y es campo 
del especialista en dermatología.

Fototerapia
El uso de la luz ultravioleta es probablemente una de las 
más antiguas y seguras modalidades para el tratamiento 
de la psoriasis, sus usos se describen en la tabla 3. Inhibe 
la división celular, induce la muerte de los queratinocitos 
y de los linfocitos T activados, reduce el número de célu-
las dendríticas, citosinas, TNF-α y el factor de crecimiento 
vascular endotelial (ICAM-1)29.

Tabla 3. Indicaciones de fototerapia

Luz UVB  
UVB NB

Se considera el tratamiento de primera línea para psoriasis 
en placa extensa, especialmente si son placas delgadas y 
el paciente es joven. En el tratamiento inicial se realizan 
tres sesiones por semana y en la fase de mantenimiento 
se puede disminuir a una sesión por semana.

Psoraleno 
más UVA 
(PUVA)

Es una modalidad segura y eficaz para el manejo de las 
formas moderadas a graves de la psoriasis vulgar con 
lesiones muy infiltradas y escamosas.
PUVA tópico es una opción para la psoriasis de las manos 
y los pies en los que está contraindicado el psoraleno 
oral. El paciente debe utilizar lentes con filtro UV durante 
las 24 horas posterior a la ingesta del medicamento.
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Tratamientos orales
Los medicamentos orales son la terapia de tercera línea 
para la psoriasis y solo deben usarse bajo supervisión de 
un especialista21,30.

• Acitretin: está indicado para el tratamiento de pso-
riasis severa con lesiones resistentes o extensas y 
puede ser una opción en la psoriasis pustulosa, en 
pacientes inmunodeprimidos y en combinación con 
la fototerapia. El acitretin es teratógeno.

• Metotrexate: está indicado para el tratamiento de la 
psoriasis moderada-severa y con frecuencia se utiliza 
en pacientes con artritis psoriásica. Su inicio de acción 
es lento. Está contraindicado en embarazo y tiene po-
tencial hepatotóxico.

• Ciclosporina: está indicada para su uso durante las cri-
sis de psoriasis, para el tratamiento de la psoriasis 
severa resistente y como un puente entre los otros 
tratamientos. Debe vigilarse la tensión arterial y la 
función renal durante el tratamiento.

Tratamientos parenterales con agentes biológicos
Los agentes biológicos son proteínas fabricadas con inge-
niería genética, que consisten usualmente en anticuerpos 

monoclonales o proteínas de fusión que van dirigidos 
a bloquear la acción de citoquinas o sus receptores im-
portantes en la inmunopatogénesis de la psoriasis. En el 
momento están aprobados por la FDA estadounidense 
y en Colombia los anti-TNF: adalimumab, etarnecept e 
infliximab y un anti P40 IL12/23 (ustekinumab). Todos 
estos fármacos deben ser indicados y administrados bajo 
supervisión de un especialista28.

ALGORITMO
El siguiente es un algoritmo de tratamiento de la psoria-
sis en placa tabla 4 y figura 6.

Tabla 4.  Clasificación de severidad y sugerencias de 
tratamiento

PSORIASIS BSA (%) TRATAMIENTO SUGERIDO
Leve  ≤5% Tópico

Moderado 5-10% Tópico y sistémico

Severo Sistémico

Figura 6. Clasificaciones de severidad y sugerencias de tratamiento.
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La  psoriasis se define como un desorden:
a. Inflamatorio.

b. Proliferativo.

c. Autoinmune.

d. A y C son correctas.

Es una citoquina clave en la patogénesis de la psoriasis: 
a. IL-4.

b. Factor de necrosis tumoral.

c. IL-10.

d. IL-8.

El signo de Auspitz es:
a. La presencia de sangrado al retirar las escamas de la placa.

c. La aparición de lesiones de psoriasis en las cicatrices.

c. Presencia de placas de psoriasis en la región retroauricular.

d. La presencia de hoyuelos en las láminas ungulares. 

Qué zonas afectadas de la piel por psoriasis se asocian más frecuentemente a artritis psoriásica:
a. Cuero cabelludo, uñas, región sacra.

b. Pliegues (psoriasis invertida).

c. Palmas y plantas.

d. Tercio inferior de las piernas.

El tratamiento para una psoriasis vulgar con el 4% de afectación de la superficie corporal es:
a. Metrotexate.

b. Ciclosporina.

c. Anti TNF.

d. Corticoides tópicos. 
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capítulo 9

“La rosácea es una dermatosis de curso crónico, con exacerbaciones 
y remisiones, cuya etiología es multifactorial. Es más frecuente en 
los fototipos claros y sus principales manifestaciones clínicas son: 
el enrojecimiento facial transitorio, también llamado rubicundez; 
el enrojecimiento permanente (principalmente en la región centro 
facial), y la presencia de telangiectasias y pápulo-pústulas.” 
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INTRODUCCIÓN
La rosácea es una dermatosis de curso crónico, con 
exacerbaciones y remisiones, cuya etiología es multi-
factorial. Es más frecuente en los fototipos claros y sus 
principales manifestaciones clínicas son: el enrojeci-
miento facial transitorio, también llamado rubicundez; 
el enrojecimiento permanente (principalmente en la 
región centro facial), y la presencia de telangiectasias 
y pápulo-pústulas1. Según la manifestación clínica que 
predomine, se clasifica en cuatros subtipos: eritemato-
telangiectásica, pápulo-pustulosa, fimatosa y ocular2.

Dado que es una enfermedad que se presenta con frecuen-
cia, el médico general debe conocer su fisiopatología, sus 
manifestaciones clínicas y su tratamiento.

DEFINICIÓN 
Es una enfermedad inflamatoria crónica de la piel carac-
terizada por enrojecimiento y telangiectasias de predo-
minio centrofacial, acompañados de lesiones inflamato-
rias como pápulas y pústulas, cuyo curso natural tiende 
a la cronicidad, con periodos alternantes de remisión y 
exacerbación.

EPIDEMIOLOGÍA 
Se estima una prevalencia entre el 0,5 y el 15% de la po-
blación mundial1. En el Centro Dermatológico Federico Lleras 
Acosta, la rosácea constituyó el décimo motivo de consul-
ta más frecuente en el 2014, con 551 casos3. Aunque estos 
porcentajes varían dependiendo de la población estudiada, 
teniendo en cuenta que las personas de fototipos claros son 
más susceptibles de sufrir la enfermedad1. 

Camilo Andrés Morales Cardona
Edwin Bendek martínez
María Catalina Cuéllar martínez

La edad usual de presentación es entre los 30 y 50 años 
de edad, sin diferencias importantes entre hombres y 
mujeres, a excepción del subtipo de rosácea fimatoso, 
que es más frecuente en los hombres1. 

ETIOPATOGENIA
La fisiopatología de la rosácea es compleja y multifactorial. 
A continuación se resumen los aspectos más importantes.

Genética
Aproximadamente entre el 30 y el 40% de los pacientes 
con rosácea tienen un familiar afectado4. El predominio de 
la enfermedad en personas de fototipos claros, los cua-
les son determinados genéticamente, se puede relacionar 
con una mayor sensibilidad a la radiación ultravioleta en 
esta población, debido a que tienen una defensa natural 
menor contra la misma, por su escasa pigmentación5.

Angiogénesis e hiperreactividad vascular
En los individuos afectados se observa vasodilatación en 
la dermis y aumento del factor de crecimiento vascular 
endotelial (VEGF), necesario para el estímulo de la angio-
génesis o formación de nuevos vasos sanguíneos. Estos 
hallazgos se correlacionan con la rubicundez y el erite-
ma característicos de la enfermedad6. La radiación ultra-
violeta aumenta la producción de VEGF por parte de los 
queratinocitos, así como también causa dilatación e hi-
perpermeabilidad de los vasos sanguíneos, produciendo 
eritema y edema. También aumenta la síntesis de varias 
moléculas proangiogénicas y disminuye la de algunas 
sustancias antiangiogénicas, causando un desequilibrio 
que favorece la proliferación vascular característica de la 
rosácea6.

Rosácea
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Alteraciones neurovasculares
En los pacientes con rosácea se encuentran aumentados los 
canales receptores de potencial transitorio (TRP) que están 
localizados en las neuronas sensitivas que inervan la piel y 
se activan para liberar neuropéptidos vasoactivos. Debido 
a esta activación, los neuropéptidos que tienen funciones 
proinflamatorias se encuentran también en mayores nive-
les en las personas con la enfermedad7,8. Algunos de estos 
receptores son activados de forma polimodal por: tempe-
raturas calientes o frías; especias como la canela y el ají; 
vegetales como el ajo; especies reactivas de oxígeno, y 
estímulos mecánicos. Esto se correlaciona con los factores 
desencadenantes de los episodios de rubicundez que se 
pueden observar clínicamente9. 

Especies reactivas de oxígeno
Las especies reactivas de oxígeno son moléculas que pro-
ducen radicales libres y reacciones oxidativas nocivas en 
los tejidos, además de inducir la liberación de sustancias 
quimiotácticas para leucocitos en las células afectadas por 
ellas. Los pacientes con rosácea tienen una disminución de 
algunas de las enzimas que contrarrestan estos procesos y 
que perpetúa el proceso de inflamación crónica, caracte-
rístico de la enfermedad4,10. Es importante tener en cuenta 
que la radiación ultravioleta también inactiva sistemas an-
tioxidantes en la piel, aspecto que se debe tener presente 
dado que quienes padecen la enfermedad suelen ser indi-
viduos de fototipos claros, condición que los predispone a 
ser más vulnerables al efecto de esta radiación10.

Péptidos antimicrobianos e inmunidad innata
En la piel normal, los queratinocitos, mastocitos y las célu-
las del sistema inmune producen péptidos antimicrobianos 

como la catelicidina, que altera las membranas celulares de 
algunos patógenos11. Sin embargo, en los pacientes con ro-
sácea se observan niveles anormalmente altos de catelicidi-
na en la epidermis, con la particularidad de que los péptidos 
derivados de esta tienen características proinflamatorias, a 
diferencia de los que se encuentran en personas sanas, con 
efecto antimicrobiano12. En la rosácea también se ha en-
contrado elevación de la expresión de receptores toll-like 2 
(TLR2), encargados de inducir respuestas proinflamatorias 
frente a la presencia de microorganismos. Esta activación 
excesiva de dichos receptores lleva a un aumento de la pro-
ducción de péptidos de catelicidina, la cual también actúa 
como sustrato de los TLR. Estos hallazgos sugieren que en la 
rosácea hay un ciclo de inflamación que lleva a la cronicidad 
y dificulta el control de los síntomas5,13,14.

Radiación ultravioleta (RUV)
Se cree que la RUV podría ser un factor desencadenante 
importante para activar la respuesta inmune innata y los 
factores neurogénicos que median la inflamación en la ro-
sácea5. Esto se debe a que la RUV aumenta varias citoci-
nas inmunomoduladoras y también aumenta el efecto de 
enzimas que degradan el colágeno de la piel, llevando a 
disminución del soporte de los vasos sanguíneos, lo que se 
traduce clínicamente como telangiectasias5.

Alteración de la barrera cutánea
Los pacientes afectados tienen alterada la permeabilidad 
del estrato córneo, que en la clínica se manifiesta con sínto-
mas de irritación cutánea y baja tolerancia a los productos 
aplicados tópicamente. Además, con dicha alteración de 
la barrera cutánea, se aumenta la producción de péptidos 
antimicrobianos para actuar como defensa ante esta falla 

estructural. Este proceso culmina con mayor pro-
ducción de sustancias proinflamatorias, que em-
peoran la sintomatología del paciente5.

Microorganismos de la microbiota cutánea
Demodex folliculorum y Demodex brevis son 
ácaros que se consideran parte de la microbiota 
cutánea15. Se encuentran en la mayoría de perso-
nas adultas, pero en los pacientes con rosácea se 
ha identificado una mayor densidad de D. follicu-
lorum, que podría estar relacionada con una exa-
cerbación de la respuesta inflamatoria16. Estos pa-
rásitos también alteran la integridad de la barrera 
cutánea al penetrar hasta la dermis, aumentando 
los síntomas de ardor en algunos pacientes con 
rosácea17. Otro microorganismo de la microbiota 
cutánea, con implicaciones en la rosácea es Sta-
phylococcus epidermidis. El aumento en el flujo 

“Para hacer el diagnóstico de rosá-
cea se requiere la presencia de una 
o más de estas características prima-
rias en una distribución centrofacial. 
Sin embargo, los pacientes afectados 
pueden tener otras características clí-
nicas independientes de las primarias 
y son identificadas como secundarias.”
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sanguíneo y en la temperatura basal, favorecidos por la en-
fermedad, pueden producir cambios en el comportamiento 
de la bacteria llevándola a pasar de ser un microorganismo 
saprófito a uno patógeno18. Además de esto, S. epidermidis 
induce la producción de péptidos antimicrobianos como la 
catelicidina, perpetuando la inflamación cutánea en estos 
pacientes19.

En la figura 1 se resumen los factores desencadenantes 
y agravantes de la rosácea.

Figura 1. Factores desencadenantes y exacerbadores de la rosácea.

Figura 2. Rosácea pápulo-pustulosa y ocular. En mejillas, párpados 
inferiores y dorso nasal se observan pápulas y pústulas de base erite-
matosa. La conjuntiva se observa hiperémica.

HISTOPATOLOGÍA 
Debido a su amplio espectro clínico no existe un patrón 
histológico único. En la rosácea eritemato-telangiectási-
ca se observan telangiectasias asociadas a un infiltrado 
perivascular de linfocitos y plasmocitos. En la variante 
pápulo-pustulosa se presenta un infiltrado inflamatorio 
más notorio, con foliculitis superficial y tapones folicu-
lares queratósicos. En el rinofima hay hipertrofia de las 
glándulas sebáceas, con telangiectasias y en ocasiones 
algunos tapones foliculares queratósicos20.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
La rosácea tiene características clínicas primarias y se-
cundarias y de acuerdo a las que prevalezcan en cada in-

dividuo, se puede determinar el correspondiente subtipo 
de la enfermedad2.

Características primarias
• Rubicundez: es el eritema facial transitorio ocasionado 

por varios desencadenantes como exposición solar, 
calor, consumo de bebidas alcohólicas, comidas pi-
cantes o cambios emocionales, que en los pacientes 
con rosácea tiene una duración mayor a la de la ru-
bicundez fisiológica, debido a las alteraciones neuro-
vasculares características de esta enfermedad2,21.

• Eritema persistente: se trata de la coloración rojiza que 
se encuentra de forma predominante en la región 
centrofacial de los pacientes con rosácea. Debe ser 
evaluado en forma independiente de las lesiones in-
flamatorias, que en ocasiones pueden enmascararlo. 
Por lo tanto, no incluye el eritema perilesional2.

• Pápulas y pústulas: este tipo de lesiones son la ma-
nifestación más característica de la rosácea pápulo-
pustulosa. Se caracterizan por ser pústulas estériles, 
de base eritematosa (figura 2).
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• Telangiectasias: son vasos sanguíneos dilatados. Se 
deben evaluar cuidadosamente porque en casos de 
eritema marcado se dificulta su observación. Si el pa-
ciente no tiene otros signos de rosácea, la presencia 
de telangiectasias aisladas no es suficiente para el 
diagnóstico, ya que en los pacientes con daño solar 
crónico se pueden observar este tipo de cambios, sin 
que tengan relación con la rosácea2. 

Características secundarias
Para hacer el diagnóstico de rosácea se requiere la pre-
sencia de una o más de estas características primarias en 
una distribución centrofacial. Sin embargo, los pacientes 
afectados pueden tener otras características clínicas in-
dependientes de las primarias y son identificadas como 
secundarias. Estas son:
 

• Sensación de ardor o quemadura.

• Placas: cuando la inflamación se vuelve crónica, las 
lesiones pueden confluir formando placas eritemato-
violáceas, edematosas, las cuales también hacen par-
te del espectro clínico de la rosácea.

• Aspecto seco de la piel.

• Edema.

• Manifestaciones oculares: eritema conjuntival, te-
langiectasias conjuntivales o en el borde libre del 
párpado, sensación de cuerpo extraño, fotosensibi-
lidad, visión borrosa, sensación de ardor o prurito 
ocular. 

• Signos y síntomas extrafaciales: a pesar de que la loca-
lización más frecuente es la cara, en algunos casos se 
pueden observar lesiones en el cuello, el tórax, el cue-
ro cabelludo, los pabellones auriculares y la espalda.

• Cambios fimatosos: engrosamiento de la piel, aparien-
cia irregular de la misma, aumento de tamaño de 
ciertas estructuras faciales como la punta nasal o el 
mentón2.

Clasificación 
De acuerdo con estas características clínicas, la rosácea 
se puede clasificar en los siguientes subtipos:
 

Eritemato-telangiectásica

Se presenta con rubicundez y eritema facial persistente. 
Las telangiectasias no son esenciales para el diagnóstico. 
Los pacientes con este subtipo tienen un umbral más 
bajo de irritación por sustancias aplicadas tópicamente, 
pero con frecuencia refieren sensación de ardor o que-
madura en la piel facial2 (figura 3).

Figura 3. Rosácea eritemato-telangiectásica. Marcado eritema en la 
región centrofacial y el borde libre de los párpados.

Figura 4. Rosácea pápulo-pustulosa. 

Pápulo-pustulosa

Predomina el eritema centrofacial con inflamación per-
sistente o recurrente, que se manifiesta por pápulas y 
pústulas pequeñas. En la mayoría de los casos no hay 
compromiso de la piel periocular21 (figura 4).
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Fimatosa

Los fimas se definen como un engrosamiento localizado 
en la piel e irregularidad de la superficie cutánea, con as-
pecto de pequeños nódulos. Pueden aparecer en la nariz 
(rinofima), el mentón (gnatofima), la frente (mentofi-
ma), los pabellones auriculares (otofima) y los párpados 
(blefarofima). Este subtipo de rosácea es más frecuente 
en los hombres y difiere de los anteriores en que su tra-
tamiento es quirúrgico21 (figura 5).

Figura 5. Rosácea fimatosa (rinofima).

Ocular

En este subtipo se encuentra compromiso ocular, el cual 
puede o no estar asociado a signos y síntomas cutá-
neos. Las manifestaciones más frecuentes en este sub-
tipo son la blefaritis y la conjuntivitis. También se puede 
presentar inflamación de los párpados, telangiectasias 
conjuntivales, sensación de cuerpo extraño o ardor. La 
rosácea ocular puede aparecer antes de los signos cu-
táneos, pero lo más frecuente es la presentación con-
comitante21.

Enfermedades relacionadas

• Rosácea conglobata: se trata de una forma grave en la 
que aparecen nódulos y placas infiltradas en la región 
facial22. El término conglobata hace referencia a las 
lesiones inflamatorias que tienden a confluir forman-
do las placas que caracterizan a esta enfermedad.

• Rosácea fulminans: también se conoce como pioder-
ma facial. Aparece de manera aguda o subaguda en 
la región facial de mujeres jóvenes, particularmente 
durante el embarazo. Se caracteriza por importante 
eritema y edema facial, con nódulos confluentes y 
pústulas, además de seborrea22.

• Rosácea por Gram-negativos: es una forma infrecuente, 
relacionada con el uso prolongado de tratamientos an-
tibióticos, los cuales generan resistencia en la micro-
biota Gram-negativa favoreciendo su proliferación, lo 
que finalmente lleva a un cuadro de foliculitis. Es difícil 
de diferenciar de la rosácea pápulo-pustulosa, pero la 
identificación de bacterias Gram-negativas en las prue-
bas microbiológicas permite orientar el diagnóstico22.

• Rosácea por corticosteroides: el uso inapropiado de corti-
costeroides tópicos en pacientes con rosácea, particular-
mente de cremas con betametasona, favorece la apari-
ción de esta condición. Los corticosteroides producen una 
mejoría inicial del cuadro clínico, pero posteriormente 
las lesiones se exacerban cuando se intenta suspender 
su aplicación, con aparición de diferentes efectos adver-
sos como atrofia cutánea, pápulas y pústulas foliculares, 
eritema violáceo e incluso comedones, que no son las 
lesiones típicas de la rosácea. Se puede acompañar de 
una infestación importante por Demodex22.

• Rosácea granulomatosa: también llamada lupoide, se 
presenta con pápulas amarillentas o pardo-eritema-
tosas y nódulos en los párpados, las mejillas y la re-
gión perioral. El nombre de granulomatosa proviene 
de la observación microscópica de granulomas en la 
piel de estos pacientes. Es de difícil tratamiento22.

• Demodicosis: la infestación por ácaros de Demodex spp. 
se presenta clínicamente como un cuadro similar a la 
rosácea, con lesiones inflamatorias que alteran la tex-
tura de la piel, con formación de pequeñas y delgadas 
escamas foliculares blanquecinas (Pitiriasis folliculo-
rum). Su diagnóstico se basa en la determinación de la 
densidad del parásito en la piel y su tratamiento es con 
medicamentos antiparasitarios23 (figura 6).
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DIAGNÓSTICO
Es clínico, con base en los signos y los síntomas antes 
descritos. En casos de duda diagnóstica, puede ser de 
utilidad una biopsia de piel, lo que ayuda a descartar 
posibles diagnósticos diferenciales con manifestaciones 
clínicas similares. También se puede evaluar la presen-
cia de Demodex folliculorum, a través de un procedi-
miento estandarizado en el cual se aplica cianoacrilato 
a una lámina de vidrio, se adhiere sobre la piel previa-
mente desengrasada y diez segundos después se mira 
en el microscopio para cuantificar la densidad de este 
parásito, como factor agravante de la rosácea24.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Dependen del respectivo subtipo clínico: en el caso de la ro-
sácea eritemato-telangiectásica, se debe descartar la presen-
cia de otras condiciones que produzcan enrojecimiento facial 
como el fotodaño, la dermatitis de contacto alérgica, el lupus 
eritematoso, la dermatomiositis, el síndrome carcinoide y la 
enfermedad mixta del tejido conectivo, entre otros22 (tabla 1). 

En la rosácea pápulo-pustulosa, los diagnósticos diferen-
ciales incluyen el acné, la dermatitis perioral y las foli-
culitis, que se presentan con pápulas y pústulas como 
principal signo22 (tabla 2).

El término acné rosácea es incorrecto, ya que involu-
cra dos enfermedades muy diferentes en su patogenia, 

aunque tengan manifestaciones clínicas que se pueden 
parecer. Su uso debe evitarse, ya que además genera con-
fusión debido a que algunos pacientes realmente pueden 
presentar las dos enfermedades de forma simultánea. 

Tabla 1. Diagnósticos diferenciales de la rosácea eritemato-

telangiectásica

 
Diagnóstico Características clínicas

Daño solar crónico

Piel flácida, con presencia también de lesiones 
pigmentadas como lentigos solares y cambios de 
poiquilodermia (coexistencia de hipopigmentaciones, 
hiperpigmentaciones y zonas con aspecto atrófico de 
la piel con telangiectasias). Ausencia de rubicundez.

Dermatitis de 
contacto alérgica

Presencia de placas eritemato-descamativas, con 
aumento de la linearidad de la piel, de bordes ge-
neralmente bien definidos. Antecedente de uso de 
productos que pueden producir sensibilización (joyas 
de fantasía, perfumes, esmalte para uñas, tinturas 
para el pelo).

Lupus eritematoso 
cutáneo agudo

Placas eritematosas que a la palpación son edema-
tosas o infiltradas, con distribución “en alas de mari-
posa” comprometiendo la región malar bilateral, sin 
compromiso de otras regiones faciales. Fotosensibili-
dad muy marcada. Pueden tener síntomas sistémicos 
como artralgias, en caso de encontrarse asociado con 
lupus eritematoso sistémico.

Dermatomiositis

Coloración violácea en los párpados llamada “erite-
ma en heliotropo”, presencia de placas eritemato-
violáceas en la región posterior de cuello y hombros, 
también conocida como “signo del chal”. Presencia 
de pápulas eritemato-violáceas en las articulaciones 
metacarpofalángicas o pápulas de Gottron. Debilidad 
muscular proximal.

Tabla 2. Diagnósticos diferenciales de la rosácea pápulo-

pustulosa

Diagnóstico Características clínicas

Acné
Predominio en la adolescencia. Presencia de comedones 
abiertos y cerrados, seborrea (grasitud en la piel). 

Dermatitis 
perioral

Localización predominantemente periorificial, ausencia de 
rubicundez, antecedente de aplicación de corticosteroides de 
forma crónica previo a la aparición de las lesiones. 

Foliculitis

Usualmente se trata de lesiones aisladas, aunque de forma 
ocasional se pueden observar en mayor número. Pápulas 
y pústulas foliculares, con descamación en forma collarete 
periférica. Cuando se realiza estudio con tinción de Gram 
y cultivo se puede aislar al microorganismo causante de 
las lesiones. No hay rubicundez, se observa mejoría rápida 
después del tratamiento con antibióticos.

TRATAMIENTO 
Es fundamental indicar a los pacientes que eviten los fac-
tores que pueden desencadenar o exacerbar los episodios 
de rosácea, como: el consumo de alimentos picantes o 

Figura 6. Pitiriasis folliculorum. Se observan pequeñas proyecciones 
foliculares blanquecinas.
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calientes, las bebidas alcohólicas, la exposición solar, 
los ambientes muy calientes y los cambios de tempe-
ratura21.

También es muy importante la recuperación de la ba-
rrera cutánea, esto se logra mediante la aplicación de 
humectantes faciales y el uso de limpiadores libres de 
jabón. Se debe indicar a los pacientes que eviten el uso 
de sustancias irritantes como astringentes, tónicos, men-
tol, productos con alcanfor o lauril sulfato de sodio22,25.

Adicionalmente, la protección solar es necesaria debi-
do al papel crucial que tiene la RUV en la fisiopatología 
de la rosácea. Algunos autores recomiendan prescribir 
un protector solar con filtros físicos (dióxido de titanio o 
de zinc), ya que son los mejor tolerados22. En la tabla 3 
se mencionan algunos tratamientos tópicos y sistémicos 
que son usados para el manejo de esta entidad.

Tabla 3. Tratamiento farmacológico de la rosácea 2

Medicamentos tópicos Medicamentos sistémicos

Metronidazol Tetraciclinas

Ácido azelaico Macrólidos

Peróxido de benzoilo Metronidazol

Eritromicina Isotretinoína

Clindamicina Anticonceptivos orales

Tacrolimus β-bloqueadores

Tretinoína Clonidina

PRONÓSTICO
La rosácea es una enfermedad crónica, con exacerba-
ciones y remisiones. Su pronóstico depende de la ad-
herencia a las recomendaciones, cuidados generales y 
medicamentos prescritos, los cuales permiten mantener 
al paciente libre de recaídas por más tiempo.
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¿Cuál de los siguientes es un factor desencadenante en la rosácea?
a. Exposición solar.

b. Consumo de alcohol.

c. Consumo de comidas picantes o calientes.

d. Todas las anteriores.

El subtipo clínico de rosácea que se caracteriza por la apariencia engrosada de la piel, con acen-
tuación de los orificios foliculares es:

a. Eritemato-telangiectásica.

b. Pápulo-pustulosa.

c. Fimatosa.

d. Ocular.

Todas estas recomendaciones son importantes para el control de la enfermedad en los pacien-
tes con rosácea, excepto:

a. Uso de protección solar diariamente.

b. Evitar posibles factores desencadenantes.

c. Mantener una buena humectación de la piel.

d. Aseo frecuente con productos astringentes.

¿Cuál de los siguientes medicamentos hace parte del tratamiento tópico de la rosácea?
a. Ácido fusídico.

b. Metronidazol.

c. Betametasona.

d. Ketoconazol.

¿Cuál de las siguientes es una manifestación de la rosácea ocular?
a. Blefaritis.

b. Sensación de cuerpo extraño.

c. Ojo rojo.

d. Todas las anteriores.

1

2
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capítulo 10

“Es una reacción vascular cutánea que se caracteriza por edema en 
piel y mucosas, debido a la filtración plasmática de corta duración. 
Actualmente, es aceptado utilizar el término urticaria para describir 
una enfermedad que puede presentarse con habones, angioedema o 
ambos.”
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INTRODUCCIÓN
La urticaria es una enfermedad frecuente con múltiples 
presentaciones clínicas. La principal célula efectora es 
el mastocito, el cual se degranula en respuesta a múlti-
ples causas como medicamentos, compuestos químicos, 
autoanticuerpos, factores del complemento o proteasas 
entre otros, generando liberación de histamina y otros 
mediadores inflamatorios que son responsables de la 
formación de habones1. Se clasifica en urticaria aguda y 
crónica. El tratamiento se basa en medidas generales y 
antihistamínicos, entre otros. 

DEFINICIÓN
Es una reacción vascular cutánea que se caracteriza 
por edema en piel y mucosas, debido a la filtración 
plasmática de corta duración2. Actualmente, es acep-
tado utilizar el término urticaria para describir una 
enfermedad que puede presentarse con habones, an-
gioedema o ambos3. Se clasifica en aguda y crónica: 
la urticaria aguda se define como la aparición de ha-
bones durante menos de 6 semanas, después de las 
cuales se clasifica como urticaria crónica4.

EPIDEMIOLOGÍA
Es una enfermedad común que afecta tanto a niños 
como adultos, con una prevalencia que varía entre el 
15 y el 20%. Tiende a ser autolimitada, con una reso-
lución completa dentro de las primeras 3 semanas, en 
más del 90% de los casos4,5. La urticaria crónica tiene 
una prevalencia de 0,5-3% en la población general, 
es rara en niños y usualmente persiste por meses o 
años5. La urticaria crónica afecta con más frecuencia 

a mujeres que a hombres, con una relación 2:1; sin 
embargo, la proporción en población pediátrica no tie-
ne predilección por el género femenino6. Durante el 
2013 en el Centro Dermatológico Federico Lleras Acos-
ta se presentaron 694 casos de urticaria, de los cua-
les 356 correspondían a crónica y 97 a aguda, lo que 
se traduce en una prevalencia de 1,29% y de 0,66% 
respectivamente, datos similares a lo reportado mun-
dialmente7.

ETIOPATOGENIA 
Los mecanismos fisiopatológicos de la urticaria están 
mediados por los mastocitos cutáneos, células que 
contienen gránulos preformados de mediadores infla-
matorios8. Estas células están presentes alrededor de 
los vasos sanguíneos y al ser activadas liberan una 
serie de moléculas proinflamatorias que inducen va-
sodilatación, aumento de la permeabilidad vascular 
y como consecuencia edema dérmico8. La activación 
de dichas células puede ser no inmunológica o inmu-
nológica. La no inmunológica se presenta por varias 
sustancias como neuropéptidos (ej: sustancia P), me-
dicamentos, derivados opiáceos (morfina, codeína), 
medios de contraste y alimentos. 

La activación inmunológica ocurre como resultado de 
la unión de dos o más moléculas de IgE con su recep-
tor en el mastocito, lo que lleva a la degranulación 
del mismo. La unión de anticuerpos contra la IgE o 
contra su receptor también causa degranulación de 
mastocitos y parece ser el mecanismo por el que se 
presenta la urticaria autoinmune. Los gránulos libera-
dos contienen principalmente histamina y otros me-

urticaria
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diadores proinflamatorios como el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), interleuquina 3 (IL-3), interleu-
quina 4 (IL-4), interleuquina 5 (IL-5), interleuquina 6 
(IL-6), interleuquina 8 (IL-8), interleuquina 13 (IL-13), 
GM-CSF, leucotrienos C4, D4 y E4, y factor activador 
plaquetario6,9,10.

El TNF-α y la IL-8 producen activación de las moléculas 
de adhesión endotelial, favoreciendo la migración de 
eosinófilos, monocitos y neutrófilos6,7,8. Adicionalmen-
te, estos mediadores proinflamatorios inducen vasodi-
latación y un aumento de la permeabilidad vascular al 
unirse a receptores en las vénulas postcapilares de la 
piel (figura 1)6,10. 

HISTOPATOLOGÍA
No es específica y se evidencia un infiltrado perivas-
cular leucocitario compuesto por linfocitos, eosinófi-
los, neutrófilos y basófilos, asociado a edema dérmico. 
No se observa leucocitoclasia o depósitos fibrinoides, 
como en el caso de la vasculitis urticariana1.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La urticaria se puede clasificar, según el tiempo de 
evolución como urticaria aguda y crónica o según su 
etiología en urticaria espontánea, física y otros tipos 
de urticaria11 (tabla 1).

Figura 1. Fisiopatología de la urticaria: mecanismos de activación del mastocito.

Tabla 1. Clasificación de la urticaria según su etiología12

Tipos Subtipos Definición

Urticaria 
espontánea

Aguda
Habones espontáneos y/o 
angioedema <6 semanas.

Crónica
Habones espontáneos y/o 
angioedema >6 semanas.

Urticaria física

Urticaria de contacto 
al frío

Factores desencadenantes: 
objetos fríos/aire/viento/fluidos.

Urticaria por presión
Factor desencadenante: presión 
vertical.

Urticaria de contacto 
al calor

Factor desencadenante: calor 
localizado.

Urticaria solar Factor desencadenante: luz visible 
y/o RUV.

Urticaria facticia/
dermografismo 

sintomático

Factor desencadenante: fuerzas 
mecánicas.

Urticaria por vibración
Factor desencadenante: fuerzas 
vibratorias.

Otros tipos de 
urticaria

Urticaria acuagénica
Factor desencadenante: agua.

Urticaria colinérgica
Factor desencadenante: aumento 
de temperatura corporal por 
ejercicio o comida picante.

Urticaria de contacto
Factor desencadenante: 
por contacto de sustancia 
urticariogénica.

Urticaria/anafilaxia 
inducida por ejercicio

Factor desencadenante: ejercicio 
físico.

Urticaria aguda
Consiste en habones o placas eritemato-edematosas 
pruriginosas, evanescentes (se desvanecen espontá-
neamente), de diámetro variable, que desaparecen en 

No inmunológico Inmunológico

IgE

IgE· Neuropéptidos
· Sustancia P

· Medicamentos
· Opiáceos
·Medios de contraste
· Alimentos

Histamina
TNF-α FAP

IL-3  IL-6  IL-4  IL-8
IL-5  IL-13

GM-CSF leocotrienos
CD 4  D$ E4

Vasodilatación
Permeabilidad
vascular
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Figura 2. Paciente con habones.

menos de 24 horas y reaparecen en otras áreas, con un 
tiempo de duración inferior a 6 semanas (figura 2). La 
urticaria aguda se presenta más en adultos jóvenes y ni-
ños y es producto de una respuesta de hipersensibilidad 
tipo I, donde el 30-50% de los casos es idiopática9. Entre 
los desencadenantes se encuentran infecciones virales, 
bacterianas, medicamentos y alimentos4,9,13 (tabla 2). 

Las causas más frecuentes de urticaria en niños compren-
den principalmente las infecciones de origen respiratorio9,13. 
En cuanto a la urticaria inducida por medicamentos, se pre-
senta en un 9,2% a 27% de los casos en ancianos9. Dentro 
de los fármacos más asociados se encuentran los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINES) y los antibióticos9. En 
cuanto a los alimentos como agentes causales de urticaria 
se presentan desde un 0% hasta 18% de los casos9.

Los habones pueden involucrar más del 50% de la su-
perficie corporal total. El angioedema ocurre entre el 16 
y 31% y es más frecuente en niños menores de tres 
años4,9. Puede acompañarse de síntomas sistémicos 
como: sibilancias, dificultad respiratoria, rinorrea, mareo, 
enrojecimiento, náusea, vómito, diarrea, dolor abdomi-
nal, cefalea, fiebre, taquicardia, dolor articular y conjun-
tivitis9. 

Tabla 2. Causas de urticaria aguda

Infecciones virales

Adenovirus, resfriado común, 
citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, 

hepatitis A, B y C, herpes simplex, 
rotavirus, virus sincitial respiratorio, 

influenza A, parvovirus B19 y varicela 
zóster.

Infecciones bacterianas
Streptococcus Beta hemolítico del grupo A, 
Haemophilus influenzae, Staphylococcus 

aureus, Mycoplasma spp. 

Medicamentos

IECA, antibióticos especialmente 
cefalosporinas y penicilinas, 

antihistamínicos, anti TNF, AINES, productos 
sanguíneos, medio de contraste que 

contenga Gadolinium, inmunoglobulinas 
intravenosas, isotetrinoina, opioides y 

tramadol, paracetamol, inhibidores de la 
bomba de protones, vacunas.

Comida
Leche de vaca, huevo, pescado y comida 

de mar, frutas (fresa, durazno y kiwi, entre 
otros), nueces, tomate, salvado.

Otros
Picaduras de insecto, látex, lupus 

eritematoso sistémico, carcinoma papilar 
de tiroides o enfermedades tiroideas. 

 

Urticaria crónica (UC)
Es una enfermedad caracterizada por la erupción re-
currente, al menos dos veces por semana de habones 
evanescentes que desparecen en menos de 24 horas, 
acompañados de prurito, con una duración del cuadro 
mayor a seis semanas y hasta dos a cinco años en pro-
medio14. En la mayoría de los casos es autolimitada11,14. 
En el 30-50% de los casos, cuyo desencadenante no se 
encuentra identificado, resuelven en un año11,15. Se cla-
sifica en urticaria crónica inducible (física), en la que el 
desencadenante es un estímulo físico, y urticaria crónica 
espontánea, la cual se subdivide en etiología autoinmu-
ne e idiopática14 (figura 3). 
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Factores asociados a urticaria crónica

• Autoinmunidad: las enfermedades autoinmunes son 
más prevalentes en pacientes con urticaria crónica, 
entre ellos se encuentran enfermedades tiroideas, 
enfermedad celíaca, síndrome Sjogren, lupus erite-
matoso sistémico, artritis reumatoidea y diabetes 
mellitus tipo I11,17. El diagnóstico de la enfermedad 

Figura 3. Algoritmo de diagnóstico de urticaria crónica16.

autoinmune usualmente se realiza dentro de la 
década posterior a la presentación de la urticaria 
crónica. 

• Enfermedad tiroidea: la incidencia de hipotiroidismo 
(9,8%) y de hipertiroidismo (2,6%) es al menos 
dos veces mayor en pacientes con UC que en la po-
blación general11. Asimismo, se ha encontrado una 
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mayor prevalencia de autoanticuerpos tiroideos 
(antiperoxidasa y microsomales) en la población 
con UC11,18.

• Malignidad: estudios han demostrado un riesgo rela-
tivo de 0,88 con un intervalo de confianza del 95% 
de presentar cáncer en pacientes con urticaria crónica 
idiopática; sin embargo, otros estudios no han encon-
trado asociación11,15.

Urticaria crónica espontánea (UCE)
Es un tipo de urticaria crónica en la que no se identifica 
un alérgeno externo o un proceso patológico de base. 
Algunos autores la clasifican como urticaria crónica auto-
inmune (UCA) y urticaria crónica idiopática (UCI)11. 

En la UCA los pacientes presentan una enfermedad auto-
inmune que puede estar diagnosticada o no estarlo en el 
momento de los episodios urticarianos. Estos pacientes 

además de poseer anticuerpos antiroideos pueden tener 
anticuerpos IgG contra la IgE circulante o contra el receptor 
de la misma, que activan el complemento y generan la 
liberación de histamina11,19. Dentro del grupo de pacientes 
con patología tiroidea autoinmune asociada a la urticaria 
crónica, se han encontrado hasta 27% de pacientes con an-
ticuerpos antitiroglobulina, antiperoxidasa, o ambos, con un 
19% de pacientes con función tiroidea anormal11. 

Además se ha identificado una relación entre el antígeno 
leucocitario humano (HLA) tipo 2 y la expresión de la 
urticaria crónica idiopática11,18. 

Urticaria crónica inducible (urticarias físicas)
Se caracterizan por estar desencadenadas por un es-
tímulo físico. Entre las urticarias físicas se encuentran: 
dermografismo sintomático; urticaria al frío, al calor y so-
lar; presión tardía; colinérgica; adrenérgica; urticaria de 
contacto inmunológica y no inmunológica, entre otras. 
Los subtipos pueden sobreponerse entre ellos14 (tabla 3). 

Tabla 3. Tipos de urticaria física

Tipo de urticaria física Características

Dermografismo sintomático
Habones eritematosos lineales, aparecen minutos después de frotar suavemente la piel, dura 1,5 a 2 horas. Es reproducido 
en la espalda con un elemento de punta. No hay compromiso de mucosas, ni angioedema (figura 4)14,20.

Urticaria al frío
Habones de corta duración confluentes en rostro, cuello o manos, después de la exposición al frío. Su causa es idiopática. 
Si hay duración del habón mayor a 24 horas puede estar asociado a crioglobulinas, aglutininas frías o criofibrinógeno14,20. 

Urticaria al calor
Los habones están delimitados al sitio del contacto con el calor, tienden a resolver en 1 a 3 horas, aparecen ante la 
exposición de la piel al calor1.

Urticaria solar 
Los habones ocurren entre 5 y 15 minutos posteriores a la exposición a la luz y resuelven en menos de 24 horas. Es más 
frecuente en mujeres entre los 20 y 40 años20. 

Urticaria de presión tardía

Se produce 2 a 6 horas después de que la presión es aplicada perpendicularmente a la piel. El habón es más profundo y 
doloroso, puede durar 24 horas o más. Ocurre en sitios de presión, pero también puede ocurrir en membranas mucosas20. 
Puede estar acompañado de fiebre y artralgias. La causa es desconocida, se cree que niveles aumentados de IL-6 pueden 
estar asociados.

Urticaria adrenérgica

Inducida por el estrés físico. Consiste en episodios de habones eritematosos rodeados por halos hipopigmentados. Son 
producidos por diferentes desencadenantes como: estrés emocional; trauma; jengibre; cafeína, debido a la elevación de 
las catecolaminas séricas, y la IgE mientras que los niveles de histamina y serotonina sean normales. Puede presentarse 
acompañado de sibilancias, palpitaciones, taquipnea, parestesias. El diagnóstico se puede realizar, al reproducir las lesiones 
con una inyección intradérmica epinefrina o norepinefrina. 

Urticaria colinérgica
Pápulas pequeñas rodeadas por grandes habones eritematosos, más frecuente en tronco y extremidades, se producen en 
respuesta al estrés, ejercicio, diaforesis y aumento de la temperatura corporal. Duran de 15 a 60 minutos. El exceso de 
acetilcolina produce activación de los receptores muscarínicos CHRM3 en los mastocitos cercanos a las glándulas sudoríparas20. 

Angioedema vibratorio
Se trata de una entidad poco frecuente caracterizada por edema cutáneo posterior a la exposición a vibración durante 10 
minutos20.
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Urticaria de contacto
Puede ser inmunológica en la que se requiere sensibiliza-
ción previa al alérgeno, o no inmunológica en la que no se 
necesita la misma. La aparición de los habones se produce 
por el contacto directo con el agente químico o proteico. 

Urticaria de contacto no inmunológica

Tiende a ser menos severa que la urticaria inmunológica 
de contacto. Entre las causas se encuentran diferentes 
agentes como: animales, comidas, fragancias, sabores, 
medicamentos, metales, plantas, desinfectantes y pre-
servantes21.

Urticaria de contacto inmunológica

Se produce por una reacción de hipersensibilidad tipo I, 
mediada por la inmunoglobulina E específica del alérge-
no, por lo que requiere una fase de sensibilización pre-
via. En general, es producida por dos tipos de agentes: las 
proteínas como el látex y los haptenos químicos, que se 
conjugan con transportadores de proteína, lo que produ-
ce sensibilización. Las personas atópicas tienen un mayor 
riesgo de desarrollar urticaria de contacto inmunológica21.

Angioedema

Se define como un edema de corta duración que se locali-
za en las capas profundas de la piel y las mucosas (dermis 
profunda y tejido celular subcutáneo) que ocurre por un 
incremento temporal en la permeabilidad vascular22,23. 

El angioedema se puede presentar como un síntoma 
asociado a la urticaria, a una enfermedad alérgica, o por 
sí mismo, de manera aislada23. Se presenta en el 40% 

Figura 4. Dermografismo sintomático.

de los pacientes con urticaria, predomina en mujeres y 
es más frecuente entre los 40 a 50 años de edad24,25. El 
dolor y la sensibilidad son los síntomas que más se aso-
cian con esta entidad y no es muy frecuente el prurito25. 
Se clasifica como:

• Angioedema agudo alérgico, inducido por antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE). 

• Angioedema asociado con inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA).

• Angioedema en urticarias físicas, como la colinérgica. 

• Angioedema adquirido idiopático.

• Angioedema inducido por infecciones.

• Angioedema episódico asociado con eosinofilia.

• Angioedema asociado a urticaria vasculítica. 

• Angioedema adquirido por deficiencia del C1 INH. 

• Angioedema hereditario (AEH): 

• AEH por deficiencia del inhibidor plasmático del 
primer componente del complemento (C1 INH):

• Tipo 1 (cuantitativo)
• Tipo 2 (funcional)
• Tipo 3: exclusivo de mujeres descrito recien-

temente y está asociado con la actividad es-
trogénica en el que la actividad de C1 INH es 
normal25.

La causa más común de angioedema agudo alérgico es el 
consumo de los siguientes alimentos: nueces, mariscos, 
leche, huevos, nueces de árbol y comidas que pueden ha-
cer reacción cruzada con látex como kiwi, banano, aguaca-
te. Otras causas son: los medicamentos, como la penicilina 
y las sulfas; las picaduras de insecto y los medios de con-
traste (puede ser alérgico o pseudoalérgico)25. 

DIAGNÓSTICO
Es clínico y se basa en realizar una adecuada historia 
clínica, haciendo énfasis en la revisión por sistemas en 
busca de factores asociados, un examen físico comple-
to y según los hallazgos se pueden solicitar paraclínicos 
para detectar diversos disparadores14 (tabla 4). La evo-
lución de las lesiones es un dato relevante que ayuda a 
diferenciar entre varios de los tipos de urticaria descritos 
anteriormente14. Se debe incluir la prueba de dermogra-
fismo (previa suspensión de antihistamínico al menos 
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dos días antes). Esta prueba consiste en el roce o frote con 
objeto romo en la piel. Se debe evaluar la respuesta 10 
minutos después y se considera positiva la formación de un 
habón asociado a prurito en el sitio de la provocación26,27. 

Tabla 4. Evaluación del paciente con urticaria

Enfermedad 
actual Revisión por sistemas Examen físico

Presentación.

Frecuencia, 
duración, severidad, 
localización de las 
lesiones y prurito.

Asociación de los 
síntomas con el 
tiempo en el día, día 
de la semana, o ciclo 
menstrual.

Factores precipitantes 
conocidos.

Relación con 
la ocupación y 
actividades.

Asociación con 
angioedema.

Síntomas sistémicos 
(cefalea, dolor 
articular, síntomas 
gastrointestinales).

Alergias conocidas.

Historia familiar de 
urticaria y atopia.

Grado de deterioro 
de la calidad de vida.

Respuesta a 
tratamientos previos.

Alimentos

Medicamentos 

Picadura de insectos

Desencadenantes físicos 

Infecciones

Comorbilidades

Enfermedades del tejido 
conectivo

Trastornos inmunológicos

Extensión 
(porcentaje de 
superficie corporal 
comprometida) y 
características de 
las lesiones

Dermografismo

Bocio

Linfadenopatías

Fiebre

Ictericia

Organomegalias

Sinovitis

Paraclínicos
Deben ser realizados de acuerdo a la presentación clínica 
(tabla 5). El cuadro hemático puede ser útil para descartar 
infecciones o infestaciones parasitarias, en caso de eosino-
filia. El aumento de la PCR o VSG puede indicar una causa 
inflamatoria, infecciosa o medicamentosa9,11,14. Los anti-
cuerpos antitiroideos deben ser realizados en una urticaria 
crónica, que no responda a terapias de primera línea con 
antihistamínicos o en sospecha de urticaria inmunológica. 

La biopsia de piel se realiza para descartar urticaria vasculíti-
ca, pero no ayuda a diferenciar los otros tipos de urticaria28. 

Tabla 5. Paraclínicos y pruebas para el diagnóstico de los 

diferentes tipos de urticaria26, 28

Tipo Subtipo Ayuda diagnóstica

Urticaria 
espontánea

Urticaria aguda 
espontánea

Ninguna.

Urticaria crónica 
espontánea

Hemograma, VSG, PCR, 
interrogar medicamentos.

Urticaria 
inducida

Urticaria por frío
Provocación con agua fría, 

hielo o viento frío.

Urticaria por presión
Test de presión y prueba 

de umbral.

Urticaria por calor
Provocación con calor y 

nivel para inducción.

Urticaria solar
Provocación con diferentes 
tipos de RUV y prueba de 

umbral.

Dermografismo 
sintomático

Inducir dermografismo, 
usar dermografómetro.

Angioedema vibratorio
Pruebas de reactividad de 

la piel a la vibración.

Urticaria acuagénica Ropa mojada por 20 min.

Urticaria colinérgica Ejercicio o ducha caliente.

Urticaria de contacto
Test de provocación 

cutánea.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Dentro de los diagnósticos diferenciales de la urticaria se 
encuentran: el eritema multiforme, el eczema en fase 
aguda, la celulitis bacteriana, la erisipela, las picaduras 
de insecto, algunas toxidermias medicamentosas, el sín-
drome de Sweet, la urticaria pigmentosa, entre otros1,5,9. 

La naturaleza evanescente propia de las lesiones de ur-
ticaria, facilita su diferenciación de otras enfermedades. 
Se distingue del eritema multiforme porque en este se 
encuentran las típicas lesiones en diana, que en algunos 
casos contienen vesículas en el centro, y por el compro-
miso de las mucosas 5. En el eczema agudo existen cam-
bios epidérmicos a diferencia de los habones presentes 
en la urticaria5. 
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TRATAMIENTO 

Medidas generales 
Se deben evitar los agravantes o desencadenantes posi-
bles como: alcohol, medicamentos, estrés, calor, presión, 
trauma, vibración, entre otros29.

Tratamiento de la urticaria aguda 
Dependiendo de su etiología, se debe tratar apropiada-
mente la causa y en caso de urticaria secundaria a me-
dicamentos, este debe ser suspendido. Si se requiere, se 
deben administrar antagonistas del receptor H1 desde 
el inicio (tabla 6). En casos de urticaria severa y/o en 
asociación con angioedema, está indicado ciclo corto de 
corticoesteroides orales27,30.

Tabla 6. Antihistamínicos H1 de primera y segunda 

generación

Antihistamínicos de 
primera generación 

(sedantes)

Antihistamínicos de segunda 
generación (no sedantes)

Hidroxicina
25-50 mg 3 a 4 veces al 

día 
50-150 mg diarios en las 

noches 

Cetirizina
10-40 mg/día

Doxepina*
25-50 mg 3 veces al día 

50-150 mg antes de dormir 

Loratadina
10-40 mg/día

Difenhidramina
25-50 mg 3 a 4 veces al 

día o en las noches 

Fexofenadina
180-540 mg/día

Levocetirizina
5-20 mg/día

Desloratadina
5-20 mg/día

*Antidepresivo tricíclico con acción anti H1 y H2

Tratamiento de la urticaria crónica 
Con este se busca modular la degranulación del masto-
cito y la liberación de los mediadores proinflamatorios. 
Se pueden usar: antihistamínicos, corticoesteroides, in-
munomoduladores sistémicos como ciclosporina, tacro-
limus, metotrexate o fototerapia (figura 5) (tabla 7)28,29. 

El manejo de estos pacientes debe ser realizado por un 
especialista en dermatología. 

Tabla 7. Tratamiento de las urticarias físicas

Tipo de 
urticaria física Tratamiento

Dermografismo 
sintomático

Evitar exposición a la fricción y arañazos. 

Tratamiento sintomático:

Primera línea: antihistamínicos de segunda 
generación, no sedantes, a dosis estándar. Si no 
mejora, se recomienda aumentar la dosis hasta 4 
veces la estándar. 

Otros: omalizumab, ciclosporina A, antileucotrienos 
(montelukast).

Fototerapia UVB (se ha reportado efectividad)20.

Urticaria al frío

Evitar el frío20.

Tratamiento sintomático de elección: 
antihistamínicos de segunda generación, no 
sedantes (primera línea de tratamiento) 20.

En pacientes resistentes a antihistamínicos se 
puede realizar desensibilización al frío (exposición 
repetida al frío, duchas frías diarias para mantener 
el efecto protector) y tratamiento con omalizumab 
(anti IgE)20.

Anakinra (anti IL-1) o etanercept (inhibidor de 
TNF)20.

Urticaria al calor
Tratamiento de primera elección: antihistamínicos 
de segunda generación, como terapia sintomática20.

Omalizumab, en pacientes de difícil control20.

Urticaria solar 

Fotoprotección (evitar la exposición a la luz solar).

Tolerancia, inducida con protocolos estrictos en 
fototerapia UVB y UVA131. 

Afamelanotido: hormona análoga estimulante del 
melanocito alfa (alfa-MSH) 20,32.

Urticaria de 
presión tardía

Evitar la exposición a la presión vertical20.

Antihistamínicos de segunda generación (a dosis 
mayores de las estándar)20.

Montelukast, dapsona, sulfasalazina, omalizumab, 
anti TNF20.

Corticoesteroides orales (pueden ser necesarios 
para el control de la enfermedad)14.

Urticaria 
adrenérgica

Evitar los desencadenantes.

Uso de propanolol (único tratamiento efectivo)2.

Urticaria 
colinérgica

Tratamiento de primera elección: evitar factores 
desencadenantes y el uso de antihistaminicos de 
segunda generación20.

Protocolos de desensibilización: ejercicio físico 
regular20.

Otros: omalizumab, escopolamina, butilbromida, 
combinaciones de propanolol, antihistamínicos y 
montelukast, toxina botulínica20.

Angioedema 
vibratorio

Evitar la exposición a estímulos vibratorios y el uso 
de antihistamínicos de segunda generación20.

Tratamiento del angioedema
Se deben considerar las siguientes medidas para el ma-
nejo del angioedema: 
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• La prioridad es asegurar la vía aérea (intubación oro-
traqueal, si es necesario)25.

• Obtener una línea venosa25.

• La adrenalina subcutánea (SC) o intramuscular (IM) 
reduce el edema. Se debe administrar a una dosis de 
0,3 mg y repetir cada 10 minutos (0,3 ml de 1:1000 
diluciones)25.

• Difenhidramina 50 mg IM o intravenosa (IV)25.

• Hidrocortisona 200 mg IV (disminuye la posibilidad 
de recaída)25.

• Observación por 24 horas en pacientes con angio-
edema severo25.

• Evitar la causa de base25.

PRONÓSTICO
La mayoría de ataques agudos se resuelven entre dos y 
tres semanas. Una larga duración se asocia con atopia, 
infección o presencia de síntomas sistémicos9. Los ata-
ques pueden recurrir si el paciente tiene exposición al 
mismo alérgeno o medicamento.

La mayoría de las urticarias crónicas resuelven espon-
táneamente luego de dos a cinco años; sin embargo, 
uno de cinco pacientes presentan síntomas persisten-
tes después de este lapso de tiempo11. Dentro de los 
factores predictores de persistencia se describen la au-
toinmunidad, la hipertensión y la severidad de la en-
fermedad11. 

Figura 5. Algoritmo de tratamiento de urticaria crónica6,28
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La urticaria es una enfermedad frecuente con múltiples presentaciones clínicas y su principal 
célula efectora es: 

a. El mastocito.

b. El basófilo.

c. El esosinófilo.

d. El Linfocito T.

e. Ninguna de las anteriores.

Con respecto a la urticaria, es cierto: 
a. Se caracteriza por la presencia de habones en número y tamaño variable.

b. Puede involucrar más del 50% de la superficie corporal total.

c. El angioedema ocurre entre el 16-31% y es más frecuente en niños menores de 3 años.

d. Puede acompañarse de síntomas sistémicos como: dificultad respiratoria, mareo, enrojecimiento, 
vómito, diarrea, cefalea, fiebre, taquicardia, dolor articular y conjuntivitis. 

e. Todas son ciertas.

La urticaria crónica es una enfermedad caracterizada por, excepto:
a. Lesiones evanescentes con un tiempo de duración inferior a seis semanas.

b. En la mayoría de los casos es autolimitada, con una duración en promedio de dos a cinco años.

c. En el 30-50% de los casos su desencadenante no se encuentra identificado. 

d. Se clasifica en urticaria crónica inducible y urticaria crónica espontánea. 

El tratamiento de elección para la urticaria es: 
a. Antihistamínico H1 no sedante.

b. Antihistamínico H2.

c. Inhibidor de leucotrienos.

d. Ciclosporina.

 Con respecto al angioedema, es falso: 
a. Su principal síntoma es el prurito.

b. Dentro de los factores asociados al angioedema alérgico agudo se encuentran los alimentos, medi-
camentos, medios de contraste. 

c. Afecta las capas profundas de la piel y las mucosas.

d. Para el tratamiento se pueden utilizar adrenalina, difenhidramina, hidrocortisona. 

1

2

3

4
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capítulo 11

“Las infecciones cutáneas bacterianas son un motivo de consulta 
muy frecuente en dermatología. Pueden afectar a todos los grupos 
etarios, aunque ciertas condiciones predisponen a su aparición, como 
el trauma, la inmunosupresión o la diabetes mellitus.”

SECCIÓN III: Enfermedades infecciosas
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INTRODUCCIÓN
Las infecciones cutáneas bacterianas son un motivo de 
consulta muy frecuente en dermatología. Pueden afectar 
a todos los grupos etarios, aunque ciertas condiciones 
predisponen a su aparición, como el trauma, la inmu-
nosupresión o la diabetes mellitus1. En este capítulo se 
presentarán las diversas manifestaciones, dependiendo 
de la estructura cutánea que se encuentre comprome-
tida, y se hará énfasis en las formas más frecuentes y 
clínicamente relevantes, tales como: impétigo, celulitis, 
erisipela, foliculitis, forunculosis, abscesos cutáneos, ec-
tima, ántrax, escarlatina, síndrome de piel escaldada, 
síndrome de shock tóxico, carbunco cutáneo y fascitis 
necrosante.

DEFINICIÓN
Las infecciones cutáneas bacterianas son producidas por 
bacterias que tienen la capacidad de invadir la piel y cau-
sar manifestaciones clínicas, y se clasifican de acuerdo 
con el nivel donde se encuentre el compromiso. Pueden 
ocurrir como episodios aislados o volverse recurrentes. 
Su grado de severidad varía, pudiendo ser autorresoluti-
vas o progresar hasta producir necrosis importante de la 
piel y tejido celular subcutáneo1.

EPIDEMIOLOGÍA
En los últimos años la incidencia de las infecciones de la 
piel y los tejidos blandos ha aumentado dramáticamen-
te, debido al surgimiento de cepas de Staphylococcus 
aureus (S. aureus) meticilino resistente (SAMR) en paí-
ses desarrollados como los Estados Unidos2. 

Por otra parte, a pesar de que la incidencia mundial de 
las infecciones invasivas por estreptococo beta hemolíti-
co del grupo A es desconocida, se cree que es mayor en 
países en vía de desarrollo como Colombia3.

ETIOPATOGENIA
La piel sana se encuentra constantemente expuesta a 
bacterias, pero a pesar de esto, dicho contacto pocas ve-
ces se traduce en infección clínica. Esto se debe a que 
posee mecanismos de defensa intrínsecos, entre los que 
se destacan: el estrato córneo indemne, la exfoliación 
cutánea continua, el pH ácido de la piel, las secreciones 
glandulares y sebáceas;  el manto lipídico, y el fenómeno 
de interferencia bacteriana4. Este último hace referen-
cia al efecto supresor de una especie bacteriana, como 
aquellas que constituyen la flora cutánea normal, sobre 
la colonización por especies patógenas. 

La flora cutánea  normal se clasifica en flora residente y 
flora transitoria (tabla 1). La diferencia entre estas floras 
radica en el tiempo en que se encuentran en contacto 
con la piel, pues la primera es un constituyente habitual 
y la segunda puede durar horas o días al ser incapaz de 
crecer y multiplicarse. En ambas existen especies con po-
tencial patógeno que se reduce ante la presencia de una 
función inmune y de barrera cutánea normal4,5. 

Los agentes causales más frecuentes de las infecciones cutá-
neas bacterianas son el estreptococo β hemolítico del grupo 
A (Streptococcus pyogenes) y el Staphylococcus aureus. Sin 
embargo, otros microorganismos como bacterias Gram-ne-
gativas pueden también producir estas infecciones1.
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Tabla 1. Flora cutánea normal4,5

Flora cutánea residente Flora cutánea transitoria

Micrococcaceae
Estafilococo coagulasa 
negativa

·  S. epidermidis
·  S. hominis
· S. haemolyticus
· S. saprophyticus

Peptococcus
· S. saccharolyticus

Micrococcus
· M. luteus
· M. varians
· M. sedentarius

Estreptococos
· S. pyogenes
· S. viridans

Organismos corineiformes
· Corynebacterium
    ·  C. minutissimun
    · C. bovis
· Brevibacterium
· Propionibacterium
     · P. acnes  

Estafilococos coagulasa positivo
· S. aureus

Bacilos gramnegativos
Acinetobacter
    · A. calcoaceticus var. 
anitratus
    · A. calcoaceticus var. Iwoffi

Bacilos gramnegativos
· E. coli
· Proteus sp
· Pseudomonas sp
· Enterobacter

Microflora
Malassezia (Pityrosporum)

· M. furfur
· P. ovale
· P. orbiculare

Cándida
    · C. glabrata
    ·  C. albicans

Diplococos
· Neisseria sp

Flora parasitaria
· Demodex folliculorum
· Demodex brevis

Mycobacteriaceae
· Mycobacterium sp

El Streptococcus pyogenes (S. Pyogenes) es un coco 
Gram-positivo aerobio cuyo único hospedero conocido es 
el ser humano. Las infecciones que produce con mayor 
frecuencia son faringitis aguda e infecciones de piel y te-
jidos blandos como el impétigo, la celulitis y la erisipela3.

En la pared celular tiene una proteína M que aumen-
ta su virulencia, inhibiendo la opsonización y fagocitosis 
cuando no existen anticuerpos específicos contra ella en 
el hospedero. Adicionalmente, produce las exotoxinas 
pirogénicas estreptocóccicas A, B y C que actúan como 
superantígenos y se han asociado a enfermedades como 
el síndrome de choque séptico estreptocóccico3.

Es importante lograr un adecuado tratamiento con erra-
dicación de esta bacteria en las infecciones que pro-
duce, ya que aunque no se han encontrado serotipos 
de S. pyogenes relacionados con infecciones cutáneas 

asociados a fiebre reumática aguda, existen cepas que 
pueden producir glomerulonefritis postestreptocóccica6.

El S. aureus es un coco Gram-positivo que se ha encon-
trado también como agente causal en un número im-
portante de infecciones cutáneas. Se cree que cerca de 
20-40% de los adultos presenta colonización nasal por 
este germen que puede ser transferido a la piel a través 
de soluciones de continuidad7. 

En los últimos años se ha observado un aumento en la 
incidencia de infecciones por SAMR, especialmente ce-
pas adquiridas en la comunidad, que tienden a produ-
cir manifestaciones en piel, a diferencia de las adquiri-
das en hospitales, que producen con mayor frecuencia 
neumonías y sepsis2. El S. aureus tiene la propiedad de 
causar abscesos o infecciones con purulencia importan-
te, especialmente en la piel. Posee numerosos factores 
de patogenicidad como las enzimas catalasa, coagulasa, 
hialuronidasa, β-lactamasas y DNAsa. También produce 
toxinas extracelulares citotóxicas como hemolisinas y 
leucocidinas y algunas que funcionan como superantíge-
nos, como la toxina del síndrome de choque tóxico1, las 
enterotoxinas y las toxinas epidermolíticas7.

Las infecciones por Gram-negativos, se localizan espe-
cialmente en zonas de fácil contaminación como los 
glúteos o las axilas. En el caso de las infecciones de cur-
so agresivo con compromiso de tejidos profundos como 
la fascitis necrosante, los agentes causales pueden ser 
bacterias anaerobias,  junto con S. aureus o S. pyogenes2. 

PATOLOGÍAS MÁS FRECUENTES

Impétigo vulgar

• Definición y etiología: es una infección superficial de 
la epidermis, cuyos agentes causales son el S. au-
reus o el estreptococo del grupo A. Es frecuente en 
niños, en climas cálidos o húmedos y, debido a que 
es altamente contagiosa pueden presentarse brotes. 
Por lo general, se asocia a soluciones de continuidad 
como traumas que facilitan la invasión de los agentes 
causales. 

• Manifestaciones clínicas: se observan inicialmente pá-
pulas eritematosas que luego se convierten en vesícu-
las, que al romperse forman una costra dorada (costra 
melicérica).  Las lesiones se localizan normalmente en 
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las zonas expuestas del cuerpo. Esta condición es au-
torresolutiva, con mejoría en cerca de 2 semanas, sin 
dejar cicatrices1,8 (figura 1). Lo más frecuente es que 
solamente se presente con manifestaciones locales, 
sin compromiso del estado general de los pacientes.

• Diagnóstico: clínico.

• Diagnóstico diferencial: dermatosis impetiginizadas.

• Tratamiento: puede ser tópico con antibióticos como 
mupirocina o ácido fusídico, o sistémico cuando su ex-
tensión es mayor1,8,9 (tabla 2). Es importante asegurar la 
remoción de las costras cuando se realiza tratamiento 
con antibiótico tópico, para asegurar su penetración. 

Figura 1. Impétigo vulgar 

Impétigo ampolloso 

• Definición y etiología: es una infección superficial de 
la piel producida por cepas productoras de exotoxina 
exfoliativa A y B de S. aureus.

• Manifestaciones clínicas: se caracteriza por la aparición 
de vesículas flácidas, de contenido claro o purulento, 
que aparecen sobre piel de aspecto normal y se ob-
servan alrededor de los orificios oronasales. Su curso 
clínico suele ser autolimitado, aunque los síntomas 
sistémicos son más frecuentes en esta variante, que 
en el impétigo no ampolloso, pudiendo en algunos 
pacientes progresar a celulitis6,8 (figura 2a y 2b).

• Diagnóstico: clínico.

• Diagnóstico diferencial: se debe considerar la infección 
por herpes simple, que produce lesiones vesiculares 
con costras, sin embargo, es dolorosa y recurrente.

• Tratamiento: puede ser tópico con mupirocina o ácido 
fusídico, o sistémico cuando las lesiones son múltiples 
o diseminadas. En este caso, los tratamientos de elec-
ción son dicloxacilina o cefalexina6,9 (tabla 2). Si no 
hay mejoría con el tratamiento empírico instaurado, 
se sugiere tomar un cultivo y antibiograma6. 

Figura 2. (a) Impétigo ampolloso. Placas erosionadas cubiertas con 
costras melifluas en estos dos pacientes donde previamente se en-
contraban ampollas flácidas. En el segundo paciente (b) se evidencian 
vesículas  en la parte superior de la fotografía. 

Foliculitis 

• Definición y etiología: corresponde a la infección de los 
folículos pilosos y puede deberse a múltiples causas. 
La etiología más frecuente es el S. aureus. 

• Manifestaciones clínicas: se presenta como numerosas 
pápulas y pústulas  eritematosas, pruriginosas, folicu-
lares, de aparición aguda, localizadas más frecuen-
temente en la cara, cuero cabelludo, muslos, axilas, 
glúteos y el área inguinal1,10 (figuras 3a y 3b). Existen 

a

b
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factores predisponentes que se deben evaluar y ma-
nejar para minimizar las recurrencias, como: el afeita-
do frecuente; las dermatosis que afecten la integridad 
de la barrera cutánea; la ropa con efecto oclusivo; 
la exposición a ambientes calientes y húmedos; las 
comorbilidades como diabetes mellitus u obesidad, y 
la inmunosupresión y/o el uso de antibióticos o corti-
costeroides por largos periodos de tiempo1.

• Diagnóstico: clínico.

• Diagnósticos diferenciales: se debe hacer respecto con las 
otras causas de foliculitis infecciosa como microorganis-
mos Gram negativos, en pacientes con uso crónico de 
antibióticos, Candida spp, Malassezia spp, o Demodex 
spp. También se deben tener en cuenta las causas no in-
fecciosas, como el acné, la pseudofoliculitis de la barba 
o la foliculitis por trauma u oclusión folicular10.

• Tratamiento: puede ser con antibióticos tópicos (áci-
do fusídico o mupirocina) o eritromicina oral por 7 
días10. Dentro de las opciones sistémicas también se 
encuentran cefalexina o dicloxacilina (tabla 2).

Figura 3. (a) Pústula folicular con leve eritema perilesional. (b) Pápulo-
pústulas de localización folicular en muslo derecho, algunas de estas 
excoriadas.

Forunculosis 

• Definición y etiología: se conoce con este nombre a 
la infección de la parte profunda del folículo piloso, 
usualmente causada por S. aureus, la cual puede lle-
var a la formación de abscesos cutáneos10,11.
La mayoría de pacientes desarrollan forúnculos au-
torresolutivos; sin embargo, también se pueden pre-
sentar de forma recurrente. En algunas de estas in-
fecciones, el agente implicado podría ser el SAMR, 
principalmente por su factor de virulencia llamado 
leucocidina de Panton-Valentine (PVL), que crea un 
poro en la membrana de los neutrófilos, destruyén-
dolos y haciendo que viertan sus enzimas en los te-
jidos circundantes con la subsecuente necrosis de los 
mismos y formación de abscesos11.
Los factores de riesgo que se han identificado para la 
forunculosis recurrente son las enfermedades que se 
asocian a inmunosupresión, tales como: la infección 
por VIH, el alcoholismo, la desnutrición y la diabetes 
mellitus. También se han asociado a esta condición 
los defectos de la función de los neutrófilos, incluyen-
do la deficiencia de hierro, que es un metal necesa-
rio para el adecuado funcionamiento de esta célula. 
Asimismo, se ha encontrado que los pacientes porta-
dores nasales de S. aureus, especialmente las cepas 
productoras de PVL, tienen una incidencia mayor de 
forunculosis recurrente11.

• Manifestaciones clínicas: se observan nódulos eritema-
tosos, calientes y fluctuantes, de localización folicular 
(figura 4).

• Diagnóstico: clínico.

• Diagnósticos diferenciales: quistes epidermoides, quis-
tes triquilemales, noduloquistes de acné. En el caso 
de lesiones en cuero cabelludo considerar la foliculitis 
decalvante o la foliculitis disecante, dentro de las po-
sibilidades diagnósticas.

• Tratamiento: incluye la aplicación de calor local, inci-
sión y drenaje, seguida de tratamiento con antibiótico 
oral, que dependiendo de la recurrencia de la sinto-
matología puede durar varios meses. Los antibióticos 
indicados, como primera línea, son la dicloxacilina o 
las cefalosporinas. Si se sospecha SAMR, se sugiere 
el uso de clindamicina, trimetoprim-sulfametoxazol, 
tetraciclinas, eritromicina o linezolid (tabla 2)10.
En los pacientes que presentan la infección de forma 
recurrente, sin evidencia de una inmunodeficiencia im-
portante, se puede considerar la colonización por S. au-
reus como factor predisponente, por lo que se sugiere 

a

b
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el tratamiento para erradicarlo mediante la aplicación 
de ungüento de mupirocina en las fosas nasales por 5 
días12. Son importantes las medidas de higiene general 
como: lavado frecuente de manos, mantener las uñas 
de las manos limpias, cambiar diariamente toallas, pi-
jamas, ropa interior y de cama1,6.

Celulitis

• Definición: es una infección aguda de la dermis y teji-
do celular subcutáneo, que puede estar localizada en 
cualquier parte del cuerpo, pero es más frecuente en 
las extremidades inferiores. Es una forma común de 
infección cutánea, que lleva a más de 600.000 hospi-
talizaciones anuales en los Estados Unidos y más de 
9 millones de consultas médicas13,14.
La entrada del agente causal está condicionada por 
soluciones de continuidad, como traumas, ulceracio-
nes, infecciones preexistentes –entre las cuales es im-
portante destacar la tiña pedis–, eczemas, incisiones 
quirúrgicas, que permiten la penetración de microor-
ganismos a tejidos profundos13. 

• Etiología: la presencia de purulencia, abscesos y forún-
culos aumentan la posibilidad de que la infección sea 
producida por S. aureus, mientras que las infeccio-
nes de progresión rápida, con linfangitis o erisipela 
asociada, son más sugestivas de Streptococcus sp. La 
erisipela, que es una infección localizada en la dermis 
superficial, puede en ocasiones progresar hasta com-

Figura 4. Forúnculo.

prometer la dermis reticular y el tejido celular subcu-
táneo, produciendo así celulitis8,13.

Es importante considerar los factores de riesgo para 
tener infecciones por SAMR, ya que en caso de que sea 
el agente causal, el tratamiento deberá ser orientado a 
su cubrimiento. Dichos factores de riesgo son14: 

• Historia previa de hospitalización o cirugía en el 
año anterior.

• Residencia en instituciones de cuidado en el año 
anterior.

• Hemodiálisis.

• Infección o colonización, previamente documen-
tada por SAMR.

• Uso reciente de antibióticos.

• Deportes de contacto como boxeo o artes marciales.

• Picaduras de araña.

• Condiciones de hacinamiento.

• Usuarios de drogas intravenosas.

• Hombres que tienen sexo con hombres.

• Convivientes con infección por SAMR.

• Manifestaciones clínicas: se presenta como una placa 
eritematosa, dolorosa, edematosa y caliente, con 
bordes mal definidos. Pueden encontrarse vesículas 
y ampollas de contenido claro. La fiebre y el compro-
miso sistémico suelen ser leves, en la mayoría de los 
casos. Se pueden presentar tromboflebitis, linfangitis 
o linfadenopatías asociadas1,14.

• Diagnóstico: en los casos no complicados, es clínico. 
En el caso de infecciones purulentas, se debe realizar 
desbridamiento y cultivo de las lesiones. En pacien-
tes inmunocomprometidos o en los que tienen falla 
terapéutica con el tratamiento empírico, se recomien-
dan la biopsia de piel o aspiración con aguja y cultivo 
del material obtenido8,14. Los exámenes de laboratorio 
son útiles para evaluar la severidad de la infección y 
orientar el tratamiento, incluyendo hemograma, crea-
tinina, nitrógeno ureico en sangre, glucosa, electrolitos 
y calcio. En caso de sospechar infecciones necrosantes, 
se sugiere la realización de tomografía computarizada 
para evaluar la presencia de gas en las heridas15.

• Diagnósticos diferenciales: los diagnósticos que se pue-
den considerar son: celulitis, fascitis necrosante, pana-
dizo herpético, dermatitis de contacto, erupciones me-
dicamentosas, eczema por estasis venosa, abscesos 
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cutáneos, trombosis venosa profunda, miositis por 
virus o parasitos, artritis séptica, y herpes zóster 
temprano.

• Tratamiento: la primera línea de tratamiento son anti-
bióticos que tengan cubrimiento para estreptococos 
β hemolíticos y estafilococos sensibles a meticilina, 
en los pacientes que tienen infección no purulenta. 
Dentro de este grupo se encuentran: cefalexina, di-
cloxaciclina, clindamicina y macrólidos. La duración 
del tratamiento es de entre 7 y 10 días (tabla 2). En 
los pacientes que no responden al tratamiento em-
pírico o que tienen una infección severa se puede 
añadir tratamiento anti-SAMR, agregar cubrimiento 
para microorganismos Gram negativos, o realizar un 
cultivo del aspirado de la lesión14.

De acuerdo con el perfil de aislamientos bacteria-
nos local y los factores de riesgo enumerados pre-
viamente, en caso de sospechar una infección por 
SAMR, se puede usar un β lactámico como amoxi-
cilina más trimetoprim-sulfametoxazol, una tetraci-
clina o linezolid14. Si el paciente tiene compromiso 
del estado general, se deben tomar hemocultivos13. 
En tal caso y en pacientes hospitalizados, con infec-
ciones graves, está indicado el uso de tratamiento 
para SAMR, con medicamentos como vancomicina, 
linezolid o clindamicina14. 

Erisipela

• Definición: es una infección que compromete estruc-
turas superficiales de la dermis y que también afec-
ta los linfáticos cutáneos. Clínicamente se caracteri-
za por ser un cuadro de inicio agudo, con aparición 
de placas eritematosas, sobre-elevadas, brillantes, 
dolorosas, con bordes bien definidos y aspecto en 
“piel de naranja”. Frecuentemente se acompaña de 
signos de compromiso sistémico como fiebre, mial-
gias o escalofríos6, 14.

• Etiología: su principal agente causal es el estreptoco-
co β hemolítico del grupo A; sin embargo, también 
puede producirse por Streptococcus pneumoniae, 
Klebsiella pneumoniae, Haemophilus influenzae, 
Yersinia enterocolitica y Moraxella spp1.

• Manifestaciones clínicas: se presenta con mayor fre-
cuencia en las edades extremas de la vida, manifes-
tándose en la cara y en las extremidades inferiores, 
ocurriendo en zonas de obstrucción linfática. Adicio-
nalmente, debido a que esta infección produce daños 

en el sistema linfático, tiene una alta probabilidad 
de volverse recurrente. Los factores predisponentes 
para su aparición son: las dermatosis preexistentes, 
la insuficiencia venosa, la paraparesia, la diabetes 
mellitus, el síndrome nefrótico, el alcoholismo y las 
inmunodeficiencias1 (figura 5).

• Diagnóstico: clínico. 

• Diagnósticos diferenciales: celulitis, síndrome de 
Sweet.

• Tratamiento: se debe hacer con penicilina intraveno-
sa y en caso de ser un paciente alérgico, se debe 
considerar el uso de clindamicina1 (tabla 2).

Abscesos

• Definición y etiología: son colecciones de pus en la 
dermis o tejido celular subcutáneo, que se presentan 
como nódulos eritematosos y renitentes. Su principal 
agente causal es el S. aureus14.

• Manifestaciones clínicas: se presentan como nódulos 
inflamados y dolorosos, con eritema y calor local. 
Cuando el absceso ha madurado, crea una zona de 
drenaje espontáneo donde la piel es más delgada, 
a través de la cual se puede observar su contenido 
purulento6. El dolor es el síntoma cardinal de esta in-

Figura 5. Erisipela. Placa eritematosa brillante de bordes bien definidos 
en mejilla derecha en una paciente que presentaba dolor local y picos 
febriles no cuantificados.



capítulo 11: infecciones BACTERIANAS DE LA PIEL

137

Figura 6. Paroniquia bacteriana. Edema y eritema que compromete el 
pliegue ungular proximal del primer dedo de mano izquierda, asocián-
dose a la formación de una colección de pus renitente.

fección, especialmente al tocar las lesiones. La fiebre no 
es frecuente cuando los abscesos no son complicados.

• Diagnóstico: clínico. Se puede realizar ecografía de 
tejidos blandos para valorar la presencia de posibles 
septos que dificulten el drenaje.

• Diagnósticos diferenciales: ántrax, leishmaniasis cutá-
nea, infecciones por micobacterias atípicas o micosis 
profundas.

• Tratamiento: el drenaje quirúrgico es el tratamiento de 
elección6. Se sugiere instaurar tratamiento antibiótico 
concomitante en pacientes febriles, en extremos de 
la vida, lesiones muy grandes en áreas sensibles, aso-
ciación con celulitis, miositis o fascitis, o cuando hay 
incapacidad de realizar un adecuado drenaje. Con-
siderando el aumento en la incidencia de abscesos 
cutáneos por SAMR, se sugiere tratamiento empírico 
con trimetoprim sulfametoxazol o clindamicina du-
rante 7 a 10 días2,8 (tabla 2).
Antes del drenaje se debe considerar un adecuado 
manejo del dolor durante el procedimiento, especial-
mente cuando se realiza en niños. Se puede utilizar 
anestesia local, cuando se trata de lesiones peque-
ñas. En caso de que haya necesidad de realizar un 
desbridamiento extenso, se debe considerar la seda-
ción o anestesia general2.
El drenaje se debe realizar en un área estéril. Se reali-
za una incisión en el área de mayor renitencia con una 
hoja de bisturí11, creando una apertura que permita la 
salida del material purulento que puede ser cultiva-
do. Posteriormente, se realiza un desbridamiento del 
absceso con instrumental romo para eliminar posibles 
septos que conduzcan a otras cavidades con pus. Al 
final, se debe realizar un lavado de la cavidad2.

Paroniquia bacteriana

• Definición: es una inflamación de los tejidos adyacen-
tes a las uñas, causada por infecciones bacterianas 
propiciadas por defectos en la barrera cutánea.

• Etiología: la mayoría de casos son causados por trau-
mas que afectan la integridad de la barrera cutánea, 
como la onicofagia, las manicuras, la onicocriptosis o el 
contacto con sustancias irritantes como detergentes. Los 
microorganismos que se han identificado con mayor fre-
cuencia como agentes causales de esta condición son 
S. aureus, Eikenella corrodens, S. pyogenes, Klebsiella 
pneumoniae, Bacteroides sp, y Fusobacteria sp16. 

• Manifestaciones clínicas: se presenta inicialmente con 
dolor, eritema, edema y calor en la zona adyacente a 

una uña de las manos o de los pies. Cuando la infec-
ción avanza, se pueden observar colecciones de pus 
renitentes en la zona afectada, con compromiso de 
todos los pliegues ungulares, llegando incluso a pro-
ducir una separación de la lámina ungular del lecho 
en los casos más severos16 (figura 6). 

• Diagnóstico: clínico. En el caso de pacientes con onico-
fagia o que se lleven los dedos a la boca con frecuen-
cia, considerar la posibilidad de infecciones por gér-
menes anaerobios propios de la cavidad oral como E. 
corrodens16.

• Diagnósticos diferenciales: otras causas de paroniquia 
como las producidas por herpes virus o Candida al-
bicans.

• Tratamiento: en los pacientes que no tienen abscesos 
se puede realizar tratamiento con antibióticos tópicos 
como el ácido fusídico, y medidas locales como baños 
con solución de acetato de aluminio. Cuando el cuadro 
clínico sugiera un compromiso mayor, están indicados 
los antibióticos orales, como cefalexina, clindamicina, 
y en caso de que se sospechen infecciones por SAMR 
iniciar tratamiento con trimetoprim/sulfametoxazol. 
Cuando el microorganismo causal sea una bacteria 
de la flora oral, se sugiere el uso de antibióticos de 
amplio espectro como amoxicilina/clavulanato o clin-
damicina. En caso de que el cuadro no mejore con el 
tratamiento instaurado, o se forme un absceso, se in-
dica realizar drenaje quirúrgico del mismo16 (tabla 2). 
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Ectima

• Definición: es una infección profunda y ulcerativa de la 
piel. Algunos autores la consideran como una forma de 
impétigo que compromete la dermis y deja cicatriz1,8.

• Etiología: la mayoría de los casos son causados por el 
estreptococo beta hemolítico del grupo A. Los trauma-
tismos locales, las picaduras de insectos, el eczema, 
la pediculosis, la diabetes mellitus y otros estados de 
inmunodeficiencia son factores de riesgo asociados 
al desarrollo de este tipo de lesiones1. Otro agente 
causal menos frecuente es el S. aureus8.

• Manifestaciones clínicas: inicia similar al impétigo, 
como una vesícula que posteriormente progresa a 
una úlcera en sacabocado, con base purulenta, borde 
violáceo elevado que puede alcanzar hasta los 4 cm 
de diámetro y se encuentra cubierta por una escara8. 
Usualmente las lesiones son escasas en número, con 
localización preferente en las extremidades inferio-
res. No es frecuente la asociación con síntomas sisté-
micos (figura 7). 

• Diagnóstico: clínico. El aislamiento del agente causal a 
través del cultivo de la lesión puede ser de utilidad 
para la confirmación del diagnóstico y para el inicio 
de antibióticoterapia dirigida. 

• Diagnósticos diferenciales: leishmaniasis cutánea, ecti-
ma gangrenoso.

• Tratamiento: para casos leves una muy buena opción 
es la mupirocina tópica. Para casos más severos se 
indica el uso de antibióticos sistémicos que cubran 
los agentes causales, como cefalexina y dicloxacili-
na1,8 (tabla 2).

Ántrax

• Definición: lesión cutánea formada por la confluencia 
de dos o más forúnculos adyacentes entre sí, los cua-
les se encuentran conectados a través de trayectos 
fistulosos y se caracterizan por poseer múltiples pun-
tos de drenaje8. En la literatura médica en inglés, esta 
patología se denomina carbuncle, término que se 
confunde con el español carbunco que corresponde 
a la infección por Bacillus anthracis, la cual tratará 
posteriormente.

• Etiología: S. aureus.

• Manifestaciones clínicas: se presenta como placas y/o 
nódulos eritematosos muy dolorosos de lenta evolu-
ción. En ocasiones, se puede evidenciar el drenaje de 
material purulento por múltiples aperturas foliculares. 
Usualmente, se localizan en zonas pilosas, como lo 
son el dorso del cuello, la cara, las axilas, el cuero 
cabelludo, la región inguinal, las extremidades y los 
glúteos. El curso de estas lesiones puede ser prolon-
gado por mecanismo de autoinoculación y se carac-
terizan por ser de mayor tamaño y más profundas17. 
En la fase aguda se puede asociar a fiebre y malestar 
general. 

• Diagnóstico: se recomienda la realización de cultivo de 
la secreción purulenta, con el fin de iniciar antibiótico-
terapia adecuada, dado el incremento de la inciden-
cia de SAMR, como agente causal de esta entidad17. 

• Diagnósticos diferenciales: forúnculo, absceso cutáneo. 

• Tratamiento: es igual al del forúnculo. En algunos ca-
sos, en los que el drenaje y el tratamiento antibiótico 
por varios meses no son efectivos, se puede realizar 
la escisión cutánea de la lesión. 

Escarlatina

• Definición: es un exantema agudo causado por cual-
quiera de las tres toxinas pirogénicas (A, B o C), pro-
ducidas por el estreptococo beta hemolítico del grupo 
A, usualmente precedida por una infección cutánea 
o faringoamigdalina por dicho agente causal. La en-
fermedad es endémica en el mundo, siendo más fre-
cuente entre los 1 y 10 años de edad; sin embargo, 
en los trópicos la infección subclínica es común18.

• Etiología: estreptococo beta hemolítico del grupo A.

• Manifestaciones clínicas: síntomas prodrómicos como 
malestar general, dolor, odinofagia, fiebre alta, es-Figura 7. Ectima. Úlcera de lecho purulento, de bordes violáceos ele-

vados.
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calofríos, náusea y vómito, preceden en 1 o 2 días 
la aparición del exantema máculopapular, que se 
caracteriza por la presencia de pápulas eritematosas 
con un diámetro que oscila entre los 1 y 2 mm, con 
superficie áspera a la palpación, que le confiere la 
sensación táctil de papel de lija. El exantema descrito 
posee una diseminación cefalocaudal y se asocia a 
otras manifestaciones cutáneas como la acentuación 
de los pliegues cutáneos y la presencia de petequias 
que siguen una distribución lineal, de predominio en 
región  axilar y fosas antecubitales, formando lo que 
se reconoce como signo de Pastia. A nivel de mucosa 
oral, se destaca la prominencia de papilas gustativas  
inflamadas, hallazgo que se traduce clínicamente en 
la literatura como lengua aframbuesada18,19. Siempre 
se debe examinar las regiones faringoamigdalina y 
cervical en búsqueda de signos clínicos de amigdalitis 
y la presencia de adenopatías. 

• Diagnóstico: clínico. El aislamiento faríngeo de estrep-
tococo beta hemolítico del grupo A es confirmatorio. 

• Diagnósticos diferenciales: exantemas virales, enferme-
dad de Kawasaki, toxidermia.

• Tratamiento: las penicilinas son el tratamiento de 
elección, siendo un tratamiento curativo, al igual que 
la eritromicina y clindamicina, opciones a tener en 
cuenta en pacientes alérgicos (tabla 2). 

Síndrome de piel escaldada estafilocócica

• Definición: condición ampollosa y contagiosa desenca-
denada por toxinas exfoliativas (A, B y D), producidas 
por el agente causal, el S. aureus. Se presenta usual-
mente en niños menores de 6 años de edad, ya que 
tienen mecanismos de depuración renal inmaduros 
que son ineficientes a la hora de eliminar las toxinas 
exfoliativas y carecen de anticuerpos antitoxinas20.
La falla renal, los estados de inmunosupresión y las 
enfermedades crónicas, son factores de riesgo en los 
adultos para el padecimiento de esta entidad21.   

• Etiología: S. aureus principalmente del grupo fago II. 
A diferencia de otras condiciones como el impétigo 
ampolloso, las toxinas que generan el clivaje a nivel 
de la desmogleína 1, provienen de focos infecciosos 
distantes20,21,22. 

• Manifestaciones clínicas: inicia con síntomas generales 
como fiebre e irritabilidad, seguido de un rash cu-
táneo escarlatiniforme, inicialmente localizado en 
región periorbitaria y perioral con posterior disemi-
nación a toda la superficie corporal. Después de 24 
a 48 horas aparecen ampollas flácidas y erosiones 

que predominan en las zonas periorificiales (áreas 
sometidas a fricción y pliegues de flexión). En el exa-
men físico se puede constatar la denudación de áreas 
de piel eritematosa con una presión leve (signo de 
Nikolsky)22. 

• Diagnóstico: en caso de duda, el estudio histopatológi-
co puede ayudar para diferenciarlo de otros procesos 
ampollosos21. Se deben buscar focos de infección pri-
maria inaparente a nivel de oídos, ojos, nariz, farin-
ge y piel. En neonatos se debe descartar onfalitis e 
infección postoperatoria en sitio de circuncisión22. Los 
hemocultivos son positivos con mayor frecuencia en 
pacientes adultos.  

• Diagnósticos diferenciales: síndrome de Stevens Johnson, 
necrolisis epidémica tóxica, impétigo ampolloso, pén-
figo vulgar, pénfigo foliáceo. La ausencia de compro-
miso de las mucosas21,22 es un hallazgo clínico que 
permite diferenciar el síndrome de piel escaldada 
estafilocócica de algunas de las entidades mencio-
nadas.

• Tratamiento: se debe hospitalizar al paciente e iniciar 
antibióticoterapia endovenosa. Las penicilinas isoxa-
zólicas suelen ser la primera línea de tratamiento. En 
pacientes con infección por estafilococo aureus meti-
cilino resistente, la vancomicina es la opción a utili-
zar21,22 (tabla 2). 

Síndrome de shock tóxico

• Definición: enfermedad aguda multisistémica media-
da por toxinas, que usualmente termina con falla 
multiorgánica23.  

• Etiología: cepas de estreptococo beta hemolítico del 
grupo A, productoras de exotoxinas pirogénicas (A, 
B o C) y S. aureus productor de la exotoxina TSST-123. 
El originado por estafilococo se asocia a infecciones 
de herida quirúrgica, sobreinfecciones de quema-
duras, uso de tampones, siendo cualquier infección 
ocasionada por este tipo de cepas, capaz de causar 
esta complicación. El asociado a estreptococo posee 
tasas de mortalidad cinco veces mayor al anterior y 
es usualmente precedido por infecciones invasivas de 
tejidos blandos, aunque también se han descrito in-
fecciones estreptocócicas en otras localizaciones23,24. 
Las exotoxinas descritas para ambos tipos actúan 
como superantígenos que van a desencadenar una 
producción masiva de citocinas, lo que genera infla-
mación desenfrenada en los tejidos y órganos vitales. 
Por otra parte, la proteína M del estreptococo beta 
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hemolítico del grupo A es responsable de la libera-
ción de otros factores de virulencia, como lo son la 
resistina y la proteína de unión a la heparina25.  

• Manifestaciones clínicas: esta entidad puede cursar 
como un cuadro autolimitado que inicia con síntomas 
constitucionales como fiebre, mialgias y síntomas 
gastrointestinales, pero también puede progresar a 
un cuadro de disfunción multiorgánica, caracterizado 
por temperaturas elevadas, superiores a 38,9 °C, eri-
trodermia macular difusa con descamación posterior 
de predominio en palmas y plantas, hipotensión se-
vera, coagulación intravascular diseminada y daño de 
múltiples órganos23,24,25. 

• Diagnóstico: clínico. La realización de hemocultivos 
puede ser de gran utilidad en la confirmación del 
síndrome de shock tóxico de origen estreptocócico y 
se ha descrito su positividad hasta en el 88% de los 
casos de esta etiología. No sucede igual con el de 
causa estafilocócica, ya que este microorganismo solo 
se aísla en el 5% de los casos25.   

• Diagnósticos diferenciales: síndrome de piel escaldada es-
tafilocócica, escarlatina, shock tóxico de otras etiologías.

• Tratamiento: independientemente de su etiología, es in-
dispensable examinar y buscar focos cutáneos de pri-
moinfección y realizar el manejo adecuado de los mis-
mos, incluyendo drenaje de lesiones cuando es necesario 
y antibióticoterapia sistémica apropiada (tabla 2).
El uso de inmunoglobulina endovenosa se ha descrito 
como efectivo en la reducción de la mortalidad en 
ambos cuadros, ya que actuaría como agente neutra-
lizador de los superantígenos. Sin embargo, este me-
dicamento ha sido más ampliamente descrito en el 
tratamiento del cuadro de origen estreptocócico23,24,25.  
En caso de síndrome de shock tóxico estreptocócico 
asociado fascitis necrotizante, puede ser necesario el 
manejo quirúrgico25. 

Carbunco 

• Definición: zoonosis endémica en el Medio Oriente, 
Asia Central y algunos países africanos recientemen-
te ha vuelto a reemerger en varios países de occi-
dente26. 

• Etiología: Bacillus anthracis. Los seres humanos por 
lo general se infectan con este bacilo Gram positivo 
por el contacto directo o indirecto con animales infec-
tados, principalmente herbívoros. La vía de contagio 
suele ser la inhalación de las esporas producidas por 
este microorganismo26.

• Manifestaciones clínicas: la enfermedad tiene tres for-
mas clínicas (forma cutánea, forma gastrointestinal 
y forma respiratoria, siendo la cutánea la más fre-
cuente pues se presenta en el 95% de los casos)26. El 
carbunco cutáneo se caracteriza por la presencia de 
una o pocas escaras de morfología circular que pue-
den estar rodeadas por un halo de eritema y edema, 
además de vesículas, pústulas y costras melifluas27. 
Estas lesiones pueden curar con cicatriz secundaria a 
la necrosis tisular profunda y estar asociadas a com-
plicaciones propias de la enfermedad como la sepsis 
y el shock tóxico26.

• Diagnóstico: se requiere de sospecha clínica. El Gram 
y cultivo del lecho de la lesión pueden evidenciar ca-
racterísticas morfológicas del agente causal27.

• Diagnósticos diferenciales: ectima gangrenoso, impéti-
go, tuberculosis cutánea, leishmaniasis cutánea, pica-
dura de artrópodos27.

• Tratamiento: la primera línea la constituyen las peni-
cilinas G y V (tabla 2). En casos de resistencia a estos 
antibióticos se pueden utilizar tetraciclinas, eritromi-
cina, ciprofloxacina y cloranfenicol. Pacientes que cur-
san con síntomas sistémicos, edema extenso o sínto-
mas que involucran la cabeza y el cuello, deben ser 
tratados con antiobióticoterapia dual, consistente en 
ciprofloxacina o doxiciclina más otros 1-2 antibióticos 
como la rifampicina, claritromicna, ampicilina, clinda-
micina, entre otros26,27. Con el tratamiento adecuado, 
menos del 1% de los casos es fatal y en casos de 
lesiones de gran tamaño se puede necesitar manejo 
quirúrgico con realización de injerto, preferiblemente 
entre las 4 y 6 semanas de evolución. Es importan-
te recordar que el tratamiento antibiótico temprano 
limita el tamaño de las lesiones pero no influye en 
el proceso de curación de las mismas, el cual pue-
de durar varias semanas, ni en el daño mediado por 
toxinas que puede requerir de manejo de soporte in-
trahospitalario26. 

Fascitis necrotizante

• Definición: es una infección necrosante de evolución 
rápida y progresiva que compromete el tejido celu-
lar subcutáneo, la fascia y la microcirculación cutánea 
con alto riesgo de sepsis28,29.

• Etiología: puede ser polimicrobiana, en donde mi-
croorganismos aerobios y anaerobios actúan de for-
ma sinérgica, o monomicrobiana, siendo el estrepto-
coco beta hemolítico del grupo A el agente causal. Se 
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han descrito casos de este último tipo, causados por 
especies del género Vibrio, en pacientes con antece-
dente de enfermedad hepática crónica29,30,31.
Los aerobios más frecuentes son el estreptococo beta 
hemolítico del grupo A y el S. aureus, mientras que 
entre los anaerobios, se destacan bacterias de los 
géneros Bacteroides, Peptostreptococcus, Klebsiella, 
Proteus y Clostridium, que están asociados al con-
sumo de drogas recreativas de forma endovenosa29. 
Otros factores de riesgo son: tabaquismo, traumatis-
mos locales, diabetes, desnutrición, falla renal, edad 
avanzada, entre otros30,31.
El proceso patológico principal que sucede en esta 
entidad es la licuefacción de la grasa subcutánea y 
el tejido conectivo, mientras que la piel suprayacen-
te es respetada. Dicho mecanismo fisiopatológico se 
atañe en gran medida, a la acción de enzimas como 
la hialuronidasa y la colagenasa, producidas por el 
estreptococo beta hemolítico del grupo A31.
La inflamación severa que resulta de este proceso, 
compromete los vasos venosos y arteriales de los te-
jidos afectados, haciéndolos más proclives a episo-
dios de trombosis e isquemia28,31.

• Manifestaciones clínicas: inicia como una placa eritema-
to-edematosa, muy dolorosa, con bordes equimóticos 
bien definidos, asociada frecuentemente a una solu-
ción de continuidad cutánea que funciona como puerta 
de entrada de los agentes etiológicos. A medida que 
progresa la enfermedad, el área afectada se torna 
analgésica por la destrucción de los nervios cutáneos 
y la piel toma un aspecto moteado, purpurino y final-
mente gangrenoso. Dependiendo de los agentes cau-
sales, puede encontrarse el hallazgo de enfisema sub-
cutáneo en más del 50% de los casos29,30,31  (figura 8). 

• Diagnóstico: el estudio histopatológico es de gran ayu-
da para la confirmación diagnóstica temprana y se 
debe tener en cuenta que la muestra para estudio 
debe incluir fascia, al igual que piel adyacente de 
aspecto normal, con el fin de comparar los cambios 
observados. Otras ayudas diagnósticas, incluyen los 
estudios bacteriológicos (Gram y cultivo) y de ima-
gen, entre los que se destaca la tomografía com-
putarizada, por su capacidad de detectar de forma 
temprana la presencia de gas en los tejidos blandos 
profundos28,30,31. 

• Diagnósticos diferenciales: erisipela, celulitis, gangrena 
gaseosa, gangrena bacteriana progresiva.

• Tratamiento: requiere un manejo agresivo que com-
prenda soporte hemodinámico con restitución de 

líquidos, electrolitos y en caso de sepsis puede ser 
necesario el uso de vasopresores. El tratamiento an-
tibiótico se basa en el cultivo, la tinción Gram y el 
antibiograma, razón por la cual se debe iniciar anti-
bióticoterapia empírica de amplio espectro que cubra 
microorganismos aeróbicos y anaeróbicos, la cual se 
podrá modificar según el resultado de los paraclínicos 
previamente mencionados; sin perder de vista el des-
bridamiento quirúrgico, el cual es necesario (tabla 2). 
La terapia con oxígeno hiperbárico hace parte de los 
tratamientos adyuvantes descritos; sin embargo, en 
nuestro medio es difícil el acceso a esta29,31.

PRONÓSTICO
La mayoría de las infecciones bacterianas de la piel tra-
tadas en este capítulo suelen  tener  buena evolución 
si su manejo es oportuno, por lo que es fundamental 
conocer la etiología y los signos clínicos de cada entidad, 
para así realizar un diagnóstico y tratamiento adecuado. 
Sin embargo, algunas de estas patologías, especialmen-
te las mediadas por toxinas como el síndrome de shock 
tóxico y aquellas que comprometen las capas profundas 
de la piel como la fascitis necrotizante, pueden asociarse 
a complicaciones como cicatrices que alteran de forma 
ostensible la anatomía normal del área comprometida, 
sepsis, falla multiorgánica y muerte23,31. 

•    

Figura 8. Fascitis necrotizante. Úlcera extensa de bordes bien definidos, 
irregulares y levantados, junto con la presencia de un lecho con áreas 
necróticas y abundante fibrina. Llama la atención las extensas zonas 
de piel denudada alrededor de la úlcera descrita.  Cortesía del doctor 
Alejandro Alfonso.
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Tabla 2. Esquemas terapéuticos utilizados con más frecuencia en las infecciones 

bacterianas de la piel1,8,9,10,12,14,16,20,21,23,26,29,30,31,32,33

Vía de 
administración Antibiótico Dosis

Tópica

Mupirocina crema o 
ungüento 2%

Adultos y niños. 

Terapéutica: 3 veces al día por 7-10 días sobre lesiones.

Profiláctica: Intranasal 4 veces al día por 5 días.

Ácido fusídico crema 
2%

Adultos y niños: 2-3 veces al día por 7 días sobre lesiones.

Sistémica

Cefalexina
Niños: 25-50 mg/kg/día VO  cada 6 horas por 7-10 días.

Adultos: 500 mg VO cada 6 horas por 7-10 días.

Amoxicilina/
Clavulanato

Niños: 25 mg/kg/día VO del componente de amoxicilina cada 12 horas por 7-10 días.

Adultos: 875/125 mg cada 12 horas por 7-10 días.

Eritromicina
Niños: 40-50 mg/kg/día VO cada 6-8 horas por 7-10 días.

Adultos: 250-500 mg VO cada 6 horas por 7-10 días.

Claritromicina
Niños: 15 mg/kg/día VO cada 12 horas por 7-10 días.

Adultos: 500 mg VO cada 12 horas por 7-10 días.

Dicloxacilina
Niños: 25-50 mg/kg/día VO cada 6 horas por 7-10 días.

Adultos: 500 mg VO cada 6 horas por 7-10 días .

Oxacilina
Niños: 150–200 mg/kg/día IV cada 4–6 horas  (máximo 2 g  4–6 horas) por 7 a 10 días.

Adultos: 1-2 g IV cada 4-6 horas por 7 a 10 días.

Clindamicina
Niños: 15-30 mg/kg/día VO o IV cada 6-8 horas por 7 días.

Adultos: 300-600 mg VO o IV cada 6-8 horas por 7 días.

Doxiciclina

Niños: No se recomienda en menores de 8 años.
< o = 45 kg: 4,4 mg/kg/día VO o IV dividido en 2 dosis el primer día, después continuar con 2,2 mg/kg/día 
dividido en 1 o 2 dosis hasta cumplir 7 días.
>45 kg: 100 mg cada 12 horas el primer día, seguido de 100 mg al día hasta cumplir 7 días. 

Adultos: 100 mg VO o IV cada 12 horas por 7 días.

Trimetoprim/
Sulfametoxazol

Niños: 6-12 mg/kg/día  VO cada 12 horas por 7 días (dosis calculada en base a componente de trimetoprim).

Adultos: 160/800 mg VO cada 12 horas por 7 días .

Penicilina G 
cristalina

Niños: 100.000-400.000 UI/Kg/día IV-IM cada 4-6 horas por 5-7 días.

Adultos: 1.000.000-4.000.000 UI IV-IM cada 4-6 horas por 5-7 días (en caso de fascitis necrosante 
monomicrobiana se recomienda administración conjunta con clindamicina 600 mg cada 6 horas IV hasta 
lograr control de foco infeccioso).

Penicilina G 
benzatínica

Niños:
Peso < o = a 25 Kg: 600.000 UI IM dosis única.
Peso > a 25 Kg: 1.200.000 UI IM dosis única.

Adultos: 1.200.000 -2.400.000 UI IM dosis única.

Penicilina V
Niños: 15–50 mg/kg/día VO cada 6–8 horas (máximo 3 g/día) por 10 días.

Adultos: 500 mg VO cada 8-12 horas por 10 días.

Ciprofloxacina

Niños > 12 años:
20-30 mg/kg/día  VO  cada 12 horas por 7-14 días.
10-20 mg/kg/día IV cada 12 horas por 7-14 días.

Adultos: 
250-750 mg VO cada 12 horas por 7-14 días.
200-400 mg IV cada 12 horas por 7-14 días.

Vancomicina (en 
casos de SAMR)

Niños: 10–15 mg/kg/día IV  cada 6 horas por 7-14 días.

Adultos: 1 g IV cada 12 horas por 7-14 días  (pasar en 2-3 horas).

Continúa
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Sistémica

Ampicilina 
sulbactam

Niños: 100–400 mg/kg/día del componente de ampicilina IV cada 6 horas (máximo 8 g del componente de 
ampicilina al día) por 7-14 días.

Adultos: 1,5-3 g IV cada 6-8 horas por 7-14 días.

Metronidazol
Niños: 30 mg/Kg/día IV cada 6 horas hasta lograr control de foco infeccioso

Adultos: 500 mg IV cada 6 horas hasta lograr control de foco infeccioso (en caso de fascitis necrosante 
polimicrobiana en asociación a ampicilina sulbactam).

Imipenem
Niños: 60-100 mg/Kg/día  IV-IM  cada 6 horas hasta control de foco infeccioso.

Adultos: 1 g IV cada 6 horas hasta lograr control de foco infeccioso (como monoterapia en caso de fascitis 
necrosante polimicrobiana).

Continuación
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Los principales agentes etiológicos de las infecciones cutáneas bacterianas son:
a. Staphylococcus aureus y Streptococcus pyogenes.

b. Staphylococcus aureus y Streptococcus pneumoniae.

c. Staphylococcus viridans y Streptococcus pyogenes.

d. Ninguna de las anteriores.

Es cierto con respecto al impétigo, excepto:
a. Es más frecuente en climas cálidos y húmedos.

b. Su característica clínica más importante es la costra melicérica.

c. Es una infección del folículo piloso.

d. Usualmente no presenta compromiso del estado general del paciente.

La forunculosis bacteriana es:
a. Una infección superficial del folículo piloso.

b. Una infección de la piel y los linfáticos adyacentes.

c. Una infección profunda del folículo piloso.

d. Una infección superficial de la piel caracterizada por vesículas y ampollas que confluyen.

Con respecto a la celulitis bacteriana, su apariencia clínica es:
a. Pápulas y pústulas foliculares.

b. Pápulas eritematosas que confluyen con costra mielicérica en la superficie.

c. Placas eritematosas, edematosas y calientes, de bordes mal definidos.

d. Placas eritematosas, sobre-elevadas, de bordes bien definidos, con aspecto de “piel de naranja”.

Con respecto al tratamiento de los abscesos cutáneos seleccione la opción correcta:
a. El drenaje es la piedra angular del tratamiento.

b. El tratamiento con antibióticos de amplio espectro es lo más importante para garantizar su resolución.

c. El manejo es con antibióticos tópicos.

d. Ninguna de las anteriores.

1
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La lesión clínica característica del ectima es similar a la que se presenta en:
a. Psoriasis.

b. Chancro sifilítico.

c. Leishmaniasis.

d. Liquen plano.

¿Cuál de las siguientes enfermedades se considera una zoonosis?
a. Síndrome de piel escaldada estafilocócica.

b. Carbunco.

c. Ántrax.

d. Fascitis necrotizante.

El agente causal principal de las fascitis necrotizante monomicrobiana es: 
a. Estreptococo beta hemolítico del grupo A.

b. Staphylococcus aureus.

c. Klebsiella spp.

d. Clostridium spp.

 

El staphylococcus aureus es agente causal de las siguientes entidades, excepto:
a. Ántrax.

b. Impétigo ampolloso.

c. Fascitis necrotizante.

d. Carbunco.

Son signos clínicos de la escarlatina, excepto:
a. Lengua aframbuesada.

b. Anoniquia.

c. Piel con aspecto en papel de lija.

d. Líneas de Pastia.

6
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“Las infecciones de la piel producidas por virus son un motivo de consulta 
frecuente en la práctica dermatológica, por lo que es importante tener 
clara su clínica y tratamiento para realizar un diagnóstico oportuno y 
un adecuado manejo de estas enfermedades.” 
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Infecciones 
virales de la piel

INTRODUCCIÓN 
Las infecciones de la piel producidas por virus son un 
motivo de consulta frecuente en la práctica dermatoló-
gica, por lo que es importante tener clara su clínica y 
tratamiento para realizar un diagnóstico oportuno y un 
adecuado manejo de estas enfermedades. En este ca-
pítulo se hará énfasis en las más frecuentes: infecciones 
por virus herpes simplex 1 y 2, herpes zóster, virus del 
papiloma humano (agente causal de verrugas vulgares 
y condilomas) y molluscipoxvirus (molusco contagioso).
 

INFECCIONES POR HERPES VIRUS
El nombre herpes proviene de la palabra griega que sig-
nifica reptar o arrastrarse1. Con esta denominación se 
agrupan más de 80 tipos de virus, dentro de los que se 
encuentran: el herpes simplex 1 y 2, el virus de la varicela 
zóster, el citomegalovirus, el virus de Epstein-Barr, los virus 
herpes humanos 6 y 7 y el herpes virus asociado al sar-
coma de Kaposi, también conocido como herpes tipo 82.

Todos los tipos de herpes tienen una estructura similar; 
son virus ADN de doble cadena con una envoltura lipí-
dica y se multiplican usando el núcleo de las células del 
hospedero para sintetizar los productos necesarios para 
asegurar su supervivencia3.

En esta familia viral, los patógenos más importantes son: 
el herpes simplex 1 (HSV1) que produce infecciones oro-
faciales en la mayoría de los casos; el herpes simplex 2 
(HSV2) que causa infecciones genitales, y el virus de la 
varicela zóster, agente causal de la varicela y el herpes 
zóster. Sin embargo, es importante reconocer que los vi-
rus herpes tipo 1 y 2 pueden causar infecciones orofa-

ciales y genitales independientemente del subtipo. Este 
capítulo se centrará en las infecciones producidas por es-
tos subtipos de herpes, ya que son las más frecuentes y 
relevantes en la práctica diaria.

Definición
Los virus de la familia herpes producen un grupo de en-
fermedades cutáneas que se caracterizan clínicamente 
por la presencia de vesículas y erosiones dolorosas, que 
suelen ser recurrentes debido a que sus agentes etioló-
gicos pueden sobrevivir en las neuronas de los ganglios 
de la raíz dorsal y el sistema nervioso autónomo1. Las 
subsecuentes reactivaciones de la infección dependen 
de eventos como estrés emocional, fiebre, radiación ul-
travioleta o daño tisular, y sus manifestaciones clínicas 
son variables1,2.

Epidemiología
La mayoría de infecciones no genitales se deben a HSV1, 
ya que un 45–98% de la población mundial es seropositi-
va. En los países menos industrializados la tasa de infec-
ción es mayor y ocurre de forma temprana en la vida1,2.

En Estados Unidos se ha observado una fuerte asociación 
con la raza, siendo más prevalente en afrodescendientes 
y en las poblaciones de bajos recursos, en las que se ha 
observado que HSV1 afecta a 33% de los niños a los 5 
años y 70-80% de la población en la pubertad tardía2.

El herpes genital, producido en la mayoría de los casos por 
HSV2, rara vez ocurre antes del inicio de la actividad sexual. 
Su predictor más importante es el número de parejas se-
xuales a lo largo de la vida. Se ha encontrado una mayor 
seroprevalencia en mujeres, personas afrodescendientes, 
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aquellas con menor educación, de bajos recursos econó-
micos y en consumidores de cocaína4.

Solamente del 10 al 25% de personas que son sero-
positivas para HSV2 reportan síntomas, por lo que se 
infiere que la mayoría de personas cursan con infeccio-
nes asintomáticas. Asimismo, se considera que hasta el 
70% de casos de transmisión se dan en personas que no 
presentan manifestaciones clínicas de la enfermedad4. 
Se ha observado que algunos factores que aumentan el 
contagio del virus por parte de los portadores, incluso si 
se encuentran asintomáticos en el momento de trans-
mitirlo, son las recurrencias frecuentes y el periodo de 
tiempo comprendido durante el primer año después de 
la primoinfección5.
 
El herpes zóster es producido por el virus de la varicela 
zóster (VZV), que tiene una latencia de por vida y su 
manifestación inicial es la varicela y después de la cual 
migra a los ganglios de la raíz dorsal. Es una enfermedad 
frecuente en las personas de edad avanzada y en pa-
cientes inmunosuprimidos, debido a que la reactivación 
del virus latente ocurre cuando hay una disminución de 
la inmunidad celular6.

Etiopatogenia
La exposición a las secreciones de una persona infectada a 
través de la piel o mucosas  que han perdido la integridad 
es el medio principal de transmisión del herpes. Sin embar-
go, el contagio también es posible a través de la inhalación 
de gotitas por vía aérea2.

Todos los virus de la familia herpes se caracterizan por su 
capacidad de latencia y reactivación. La exposición inicial 
lleva a replicación intracelular en el sitio de entrada prima-
rio del virus, después de que el agente infeccioso migre 
a los ganglios del sistema nervioso, donde se oculta del 
sistema inmunológico y permanece en estado de quies-
cencia2. Cuando se produce la infección primaria se genera 
un daño celular importante que causa el desprendimiento 
de las células epiteliales con la formación de vesículas y 

en algunos casos ampollas, que son la característica clínica 
más importante de esta condición7.

La reactivación se da cuando el virus, que está en las neuro-
nas de los ganglios dorsales,  se dirige a través de los ner-
vios periféricos nuevamente a la mucosa o piel, cerca del 
sitio de entrada y se replica. Esta reactivación puede mani-
festarse con signos y síntomas de la enfermedad, en cuyo 
caso se denomina recrudescencia, o con liberación asinto-
mática de virus, proceso conocido como recurrencia2,7.

Existen diversos factores desencadenantes que inducen 
la reactivación de la infección latente incluyendo trauma 
local, radiación ultravioleta, inmunosupresión o fiebre7.

Histopatología 
Los hallazgos microscópicos de las infecciones herpéticas 
son las células multinucleadas, con inclusiones nucleares 
y aspecto de vidrio esmerilado con cromatina marginal 
o inclusiones nucleares eosinofílicas. Se pueden encon-
trar vesículas tempranas o úlceras en las lesiones tardías 
con queratinocitos balonizados (con citoplasma claro y 
de aspecto similar a un balón), acantólisis (separación 
de células en la epidermis) y necrosis de la epidermis3.

Manifestaciones clínicas
   Gingivoestomatitis herpética

Es la manifestación primaria de HSV1 más frecuente, 
aunque lo más característico es que la primoinfección 
sea asintomática. Hasta el 90% de los casos se asocian 
con HSV18.

Tiene dos picos de incidencia, el primero de ellos en niños 
entre seis meses a cinco años, y el segundo en adultos 
jóvenes en la década de los 20 años8,9. Después de que 
el paciente es infectado, hay un periodo de incubación 
que varía entre 1 y 26 días, durante el que se presentan 
fiebre, escalofríos, anorexia y malestar general. Luego de 
esta fase se puede presentar: dolor en la boca, sialorrea, 
dificultad para la deglución y linfadenopatías subman-
dibulares. Entre 1 a 3 días después aparecen pequeñas 
vesículas en la cavidad oral que dejan úlceras cubiertas 

por membranas amarillo-grisáceas8,9.

Estas lesiones se pueden presentar en: encías, 
mucosa yugal, faringe, paladar, e incluso en los 
labios y la piel perioral adyacente; se curan en un 
promedio de 5 a 7 días, aunque a veces pueden 
tardar más8. La lengua puede encontrarse cubier-
ta por una membrana y generar halitosis que em-
peora porque el dolor limita la higiene oral9.

“Solamente del 10 al 25% de personas 
que son seropositivas para HSV2 repor-
tan síntomas, por lo que se infiere que 
la mayoría de personas cursan con in-
fecciones asintomáticas.” 
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Herpes orofacial recurrente 

Constituye la manifestación más frecuente de reactiva-
ción de HSV en el ganglio del trigémino, su incidencia en 
adultos se ha estimado entre el 20-40%8. Las recurrencias 
ocurren con intervalos variables, que pueden ir desde me-
ses a años9. Las infecciones por HSV1 recurren con mayor 
frecuencia que las de HSV2, afectando predominantemente 
al bermellón del labio y la piel adyacente, aunque también 
pueden encontrarse lesiones en nariz, mentón o mejilla8.

Por lo general, el paciente refiere sensación de ardor, 
prurito, fiebre o síntomas de infección de tracto respi-
ratorio superior antes de la aparición de las lesiones, 
que consisten en vesículas arracimadas, sobre una base 
eritematosa, que posteriormente se tornan pustulosas o 
ulcerativas, con una fase costrosa final8,9 (figura 1).

El curso clínico de la enfermedad dura 10 días, con re-
misión completa después de este tiempo, pero con la 
posibilidad de presentar nuevos episodios cuando el pa-
ciente esté expuesto a los factores desencadenantes ya 
mencionados8. 

Figura 1. Herpes simple recurrente en oreja derecha.

Figura 2. Panadizo herpético de primer dedo de mano izquierda. Cor-
tesía de la doctora Mónica Andrea Jaimes Montoya.

Panadizo herpético

Es la infección herpética que se localiza en las manos, se 
presenta con un pico de incidencia en niños menores de 
10 años, en quienes es producida por HSV1, y otro pico 
entre los 20-30 años, usualmente causado por HSV29,10. 
La transmisión se da por contacto directo con secrecio-
nes infectadas y clínicamente cursa con vesículas únicas 
o múltiples muy dolorosas sobre una base eritematosa, 
que aparecen después de algún trauma menor. En los 
estadios tardíos de la enfermedad desaparece el dolor y 
las lesiones curan sin dejar cicatriz en un periodo cercano 
a tres semanas10 (figura 2). 

Eczema herpético

También se conoce como erupción variceliforme de Ka-
posi. Es una manifestación cutánea por diseminación 
del HSV, que se presenta generalmente en los pacientes 
atópicos, con antecedente de quemaduras o posterior a 
procedimientos cosméticos en cabeza y cuello2.

Su inicio es súbito con aparición de vesículas cupuliformes, 
que confluyen dejando grandes áreas de piel denudada. 
El cuadro se puede asociar con fiebre, malestar y síntomas 
constitucionales y usualmente se resuelve entre 2-6 sema-
nas2,9. En esta forma clínica, las lesiones se diseminan a 
regiones cutáneas irritadas sin pasar por las terminaciones 
nerviosas ni ganglios sensitivos. Debido a que no se trata de 
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inoculación del virus, estos pacientes no presentan latencia 
ni reactivación posterior2. Las complicaciones de esta forma 
clínica incluyen queratoconjuntivitis, meningitis y encefali-
tis, por lo que es muy importante realizar un diagnóstico 
rápido e iniciar el tratamiento antiviral de forma temprana9.

Herpes genital 

Se considera la enfermedad de transmisión sexual más fre-
cuente en los Estados Unidos, afecta hasta el 20% de los 
adultos sexualmente activos9. La infección genital primaria se 
presenta típicamente con pápulas y vesículas eritematosas, 
arracimadas y simétricas, en los genitales, después de 4-7 
días del contacto sexual7. También pueden aparecer: lesiones 
en la región perianal, los muslos y los glúteos, acompañadas 
de dolor y sensación de quemadura; disuria en las mujeres; 
fiebre; cefalea; malestar, y mialgias. Posteriormente, estas 
lesiones se ulceran y se recubren de una costra hemática 
antes de sanar, excepto en las mucosas, donde se tornan ul-
cerativas sin tener fases pustulosas ni costrosas7. Las lesiones 
tardan entre 7-10 días en resolverse9.

La severidad de los síntomas es mucho mayor en el pri-
mer episodio que en las recrudescencias, las infecciones 
genitales por HSV1 tienen un menor potencial de recu-
rrencia que las de HSV2, que se presentan con cerca de 
cuatro recurrencias anuales. En la mayoría de pacientes 
la liberación de virus es más alta en los primeros 6-12 
meses después de la primoinfección7,9.

En los episodios posteriores, se presenta un pródromo 
con prurito, parestesias y dolor en la zona afectada. Las 
lesiones en estos casos suelen ser unilaterales, sin sínto-
mas sistémicos, y se curan en 5-10 días sin tratamiento7.

Varicela 

Es la manifestación clínica de la infección primaria por el 
virus de la varicela zóster, el cual se contagia a través de 
la mucosa respiratoria. Se presenta con mayor frecuencia 
en los niños. Cursa inicialmente con: fiebre, malestar ge-
neral, hiporexia, cefalea, concomitante con la aparición 
de un exantema pruriginoso, que puede comprometer 
las mucosas. Las lesiones cutáneas aparecen al comienzo 
como máculas, y luego evolucionan a pápulas, vesículas 
y finalmente costras. Es característico encontrar lesiones 
en todos los estadios clínicos3,11. La distribución de las 
lesiones es principalmente central, con predominio en 
la cara. El síndrome de varicela congénita se presenta 
en hijos de madres con primoinfección viral durante las 
primeras 20 semanas de gestación y se caracteriza por 
hipoplasia de las extremidades, coriorretinitis, cataratas y 
anormalidades del sistema nervioso central11.

Existe una vacuna para prevenir la varicela que es derivada 
de un virus atenuado; se administra en niños mayores de 
un año. Su esquema de dosificación es: para niños hasta 
los 12 años una dosis y para niños mayores de 13 años11 
se aplican dos dosis separadas 4-8 semanas entre sí.

Herpes zóster 

Se produce por la reactivación del virus de la varicela 
zóster. Se manifiesta con síntomas prodrómicos como: 
fiebre, escalofríos, cefalea, dolor abdominal y malestar 
general. También se presenta síntomas asociados a ma-
nifestaciones cutáneas que incluyen: prurito, disestesia, 
sensación de ardor y dolor intenso en un dermatoma 
donde aparecerán las lesiones que al inicio son máculas 
eritematosas, luego pasan a ser vesículas que se con-
vierten en pústulas y que se recubren de una costra.

La localización más común es en el tórax, seguido del te-
rritorio inervado por la rama oftálmica del trigémino, don-
de se puede comprometer el ojo con conjuntivitis, epies-
cleritis, queratitis, uveítis anterior, glaucoma, entre otras3,6.

El tiempo de duración de un episodio de herpes zóster es 
de 2-3 semanas, en algunos casos se pueden presentar el 
dolor y los síntomas prodrómicos, sin llegar a manifestarse 
las lesiones cutáneas3. La complicación más frecuente de 
esta forma clínica es la neuralgia postherpética, en la que 
el dolor persiste por más de 4 semanas o aparece durante 
4 semanas después de un intervalo sin dolor. Ocurre por 
daño de los nervios sensitivos, es intermitente y puede 
cursar con alodinia (sensación de dolor generada por estí-
mulos que no deberían producirla como el roce con la ropa 
o el tacto ligero)6 (figuras 3, 4, 5).

Figura 3. Herpes zóster comprometiendo tórax anterior izquierdo.
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Figura 4. Herpes zóster en fase costrosa comprometiendo tórax pos-
terior izquierdo en otro paciente.

Figura 5. Herpes zóster facial. Se observan las lesiones siguiendo el 
trayecto dermatomérico de la rama oftálmica del nervio trigémino 
izquierdo.

Diagnóstico  
La historia clínica y el examen físico son herramientas 
importantes para sospechar las infecciones por her-
pes, y en caso de presentarse con lesiones típicas, son 
suficientes para el diagnóstico en muchas ocasiones9.

Cuando las lesiones son atípicas, se pueden realizar 
algunas pruebas diagnósticas como la citología o test 
de Tzanck, que es rápido y de bajo costo; esta consiste 
en tomar líquido de una vesícula intacta, teñirlo con 
Giemsa, Wright o Papanicolaou y evaluar al microsco-
pio la presencia de posibles características citopáticas 
dadas por células gigantes sincitiales, citoplasmas ba-
lonizados e inclusiones intranucleares. Esta prueba no 

permite diferenciar entre los subtipos de herpes, ya 
que todos producen características citológicas simila-
res. Se estima que este examen logra detectar entre 
60-77% de infecciones herpéticas2,9.

La prueba de oro para el diagnóstico de herpes es el cul-
tivo donde se observan las características citopatológicas 
producidas por el virus y además permite la diferencia-
ción entre HSV1 y 2. Sin embargo, cuando las lesiones 
son antiguas, la sensibilidad de este método es baja2,4.

Las pruebas serológicas se pueden realizar cuando no 
se pueden realizar cultivos, detección de antígenos o 
PCR. Se evalúan anticuerpos IgM e IgG, lo que per-
mite determinar si se trata de una infección primaria 
o recurrente1,2. Las infecciones recurrentes ocasional-
mente no se acompañan de aumento en los títulos de 
anticuerpos, por lo que la relevancia clínica de estas 
pruebas es poca en estos casos9.

Otras pruebas moleculares como la reacción en cadena 
de polimerasa pueden ser útiles ya que son más sensi-
bles que el cultivo, y para su realización no es necesario 
que el virus se encuentre viable en el tejido2,5,9,12. 

Diagnósticos diferenciales
Tabla 1.  Diagnósticos diferenciales de infecciones por virus 

del herpes2,9

Tipo de infección 
herpética Diagnóstico diferencial

Gingivoestomatitis 
herpética

Enfermedad de mano-pie-boca, herpangina, 
eritema multiforme, pénfigo vulgar, gingivitis 
ulcerativa necrosante aguda, aftas menores, 
dentición, mononucleosis infecciosa, gingivitis 
descamativa.

Herpes orofacial Impétigo vulgar.

Panadizo herpético Paroniquia bacteriana.

Herpes genital Uretritis, líquen plano erosivo, dermatitis atópica.

Tratamiento 
El tratamiento de elección para las infecciones por her-
pes son los agentes antivirales orales. El aciclovir es un 
análogo de nucleósido que es fosforilado por la timidina 
quinasa del herpes, lo que permite su selectividad para 
las células infectadas. Debido a la baja biodisponibilidad 
del aciclovir por vía oral, se ha creado el valaciclovir, que 
es un éster de la molécula original, el cual se absorbe 
mejor12.

El penciclovir es un análogo de guanosina con un mecanis-
mo de acción similar al aciclovir, cuya prodroga famciclovir 
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tiene una buena biodisponibilidad por vía oral y una vida 
media larga, lo que permite un esquema de dosificación 
más cómodo para los pacientes12,13 (tabla 2).

Tabla 2. Tratamiento de infecciones por virus del herpes2,6,12,13

Gingivoestomatitis 
herpética

Aciclovir 10-15 mg/kg/dosis 5 veces al día 
por 7 días

Herpes orofacial 
recurrente

Usualmente no requiere tratamiento.
Valaciclovir 2 g en el pródromos y 2 g 12 horas 
después.

Herpes genital

Aciclovir 200 mg 5 veces al día o 400 mg tres 
veces al día u 800 mg dos veces al día.
Valaciclovir 0,5 g 2 veces al día por 3-5 días o 
1 g al día por 5 días.

Herpes zóster
Aciclovir 800 mg 5 veces al día por 7-10 días.
Valaciclovir 1 g, 3 veces al día por 7 días.

Tratamiento supresivo–
profiláctico

Niños: 200mg día o 200mg C/12 horas.
Aciclovir 400 mg 2 veces al día.
Valaciclovir 500 mg 1 vez al día.

MOLUSCO CONTAGIOSO

Definición
Es una infección viral frecuente en la infancia, de cur-
so indolente y crónico, caracterizada por la presencia de 
múltiples pápulas eucrómicas umbilicadas asintomáticas 
que en la mayoría de los casos tienen resolución espon-
tánea14,15.

Epidemiología
Tiene una incidencia anual de entre el 2 y el 10%, es 
más frecuente en los niños, especialmente en edad pre-
escolar; es frecuente encontrar lesiones de molusco en 
niños menores o en adolescentes por exposición directa 
al virus en pacientes con xerodermia o alteraciones de 
la barrera cutánea. Se ha documentado una mayor inci-
dencia en las zonas tropicales, pudiendo presentarse de 
forma aislada o durante epidemias14.

Etiopatogenia
Es el único virus del género Molluscipoxvirus en la fa-
milia Poxviridae. Su replicación ocurre solamente en la 
epidermis humana, donde el virus aumenta la mitosis 
y altera la diferenciación celular epitelial. Una vez que 
el virus infecta las células, se replica en el citoplasma, 
haciendo que los organelos celulares sean empujados 
por su maquinaria de replicación, hasta que la célula se 
rompe, liberando los viriones15.

El mecanismo de transmisión del virus es por contacto 
directo y luego se pueden encontrar lesiones en cual-

quier parte de la piel y mucosas, aunque no es frecuente 
que haya compromiso palmoplantar o de mucosas. La 
transmisión por fómites también se ha documentado, así 
como su asociación con el baño en piscinas14. 

Histopatología
El estudio histopatológico de estas lesiones evidencia un 
epitelio escamoso hiperplásico y acantósico, que forma 
una invaginación central que contiene queratina. Es pa-
tognomónico el hallazgo de cuerpos de inclusión eosinó-
filos intracitoplasmáticos en los queratinocitos, conocidos 
como cuerpos de Henderson-Patterson y que constitu-
yen lo que se conoce como el cuerpo del molusco15,16. 

Manifestaciones clínicas
Las lesiones se caracterizan por ser pápulas eucrómicas, 
en ocasiones eritematosas y cupuliformes, con un con-
tenido blanquecino correspondiente al “virión” o partí-
cula viral,  asintomáticas y de carácter autorresolutivo. 
Su diámetro oscila entre los 3 y 5 mm mientras que en  
pacientes inmunosuprimidos pueden llegar a ser mayo-
res de 1 cm y presentan una tendencia marcada a la 
diseminación pudiendo llegar a ser más de 100 lesiones, 
superando con creces el número de lesiones usual en los 
pacientes inmunocompetentes que es de 20 a 3015,16. 
Las lesiones faciales en adultos deben alertar sobre la 
probable coexistencia con estados de inmunosupresión, 
destacándose entre estos la infección por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH)16.

En niños la localización usual de los moluscos es en ex-
tremidades, tronco y rostro mientras que en adultos son 
más frecuentes a nivel del abdomen bajo y en la región 
genital. Esta última localización, podría tener una con-
notación sexual, por lo que se hace necesario descartar 
la presencia de lesiones de molusco contagioso en otras 
áreas del cuerpo, que podrían constituir el foco de conta-
gio a la región genital a través de mecanismos como el 
rascado. Al examinar un paciente pediátrico con lesiones 
en genitales y región perianal, se debe llevar a cabo una 
anamnesis detallada en busca de información adicional 
que permita al clínico descartar o confirmar conductas de 
abuso sexual.  Idealmente, esto se debería realizar con 
la ayuda de un equipo multidisciplinario constituido por 
psicólogo, pediatra, trabajador social, entre otros.

En pacientes con antecedente personal de dermatitis 
atópica se puede presentar una complicación conocida 
como eczema molluscatum, que no es más que la pre-
sencia de placas eccematosas y pruriginosas en contigüi-
dad y alrededor de las lesiones virales como consecuencia 
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de la respuesta inmunológica del huésped. El eczema 
molluscatum también se ha descrito como complicación 
del uso de inhibidores de la calcineurina tópicos en pa-
cientes atópicos17 (figura 6, 7).

Diagnóstico
El aspecto clínico de estas lesiones usualmente le permite 
al médico realizar el diagnóstico. En algunas ocasiones pue-
de ser necesario complementar el examen físico con otros 
medios de diagnóstico como el estudio histopatológico.

Otras ayudas diagnósticas descritas en la literatura son el 
extendido del material obtenido del centro de la lesión 
(cuerpo del molusco), técnicas de identificación del virus 
como lo son la hibridación in situ y la inmunohistoquímica15.

Figura 6. Moluscos contagiosos en región genital.

Figura 7. Lesión típica de molusco contagioso en cara lateral de 
cuello de una paciente adolescente con antecedente personal de 
dermatitis atópica.

Diagnósticos diferenciales

Tabla 3. Diagnósticos diferenciales molusco contagioso 15,16

Pacientes inmunocompetentes

Verruga vulgar, condiloma, herpes simple, carcinoma basocelular, 
siringoma, granuloma anular papular, tumores anexiales.

Pacientes inmunocomprometidos

Criptococosis, histoplasmosis, angiomatosis bacilar.

Tratamiento
Hasta la fecha no existe evidencia suficiente para de-
mostrar que alguno de los abordajes terapéuticos utiliza-
dos hoy en día es superior al otro18. A pesar de esto, se 
considera  importante realizar el tratamiento de estas le-
siones cuando su evolución se prolonga por más de cua-
tro meses, cuando: son sintomáticas; se presentan en la 
región púbica y genital haciendo factible su transmisión 
sexual; estas se asocian a estados de inmunodeficiencia 
y enfermedad atópica, ya que en estas condiciones la 
evolución de las lesiones tiende a prolongarse y presen-
tar complicaciones como la diseminación, el aumento 
del tamaño y la erosión, deteriorando la calidad de vida 
del paciente19 (tabla 4). 

Tabla 4. Opciones terapéuticas para el molusco 

contagioso15

Tratamiento Observación

Imiquimod 5% en crema
Aplicar por 8 horas en la noche y lavar 
en la mañana, 3 a 5 veces por semana 
hasta por 16 semanas.

Podofilotoxina 0,5% en crema

Aplicar cada 12 horas por 3 días 
consecutivos, descansando los 4 días 
siguientes. Hacer esto hasta por 4 
semanas, si es necesario.

Ácido retinoico 0,05% en crema
Aplicación 2 veces al día sobre cada 
lesión por 4 semanas.

Peróxido de benzoilo 10% en 
crema

Aplicación 2 veces al día sobre cada 
lesión por 4 semanas.

Hidróxido de potasio 5-10% en 
solución acuosa

Aplicación con hisopo 2 veces al día 
sobre cada lesión, hasta que estas 
muestren inflamación o ulceración 
superficial. 

Curetaje Realización posterior a anestesia tópica.

Crioterapia con nitrógeno 
líquido

 2 ciclos de congelación – 
descongelación con tiempos de 
congelación de 10-20 segundos en cada 
lesión. Repetir semanalmente en caso 
de ser necesario.

En pacientes con VIH: terapia 
HAART.

Puede llevar a resolución de las 
lesiones.
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En la actualidad se realizan terapias mecánicas y tópi-
cas, sin embargo, se debe aclarar que por los efectos 
irritantes de los diferentes medicamentos tópicos em-
pleados para su manejo, es preferible que sea realizado 
y orientado siempre por el especialista.

En pacientes con compromiso de su sistema inmunoló-
gico y erupción diseminada, resistente a los tratamien-
tos previamente mencionados, la optimización del ma-
nejo de la inmunodeficiencia de base suele contribuir 
en la resolución de las lesiones, en caso de que esto no 
suceda, puede optarse por el uso tópico o endovenoso 
de cidofovir, un agente antiviral indicado en casos de 
moluscos gigantes o refractarios al tratamiento habi-
tual15.  

VERRUGAS VIRALES

Definición 
Son neoformaciones epiteliales benignas usualmente 
de carácter autolimitado causadas por la infección epi-
dérmica de diferentes serotipos del virus del papilo-
ma humano (VPH).  El agente causal es un virus ADN 
de doble cadena, cuyo genoma presenta una longitud 
aproximada de 8.000 pares de bases además de aso-
ciarse a proteínas tipo histona que le confieren una alta 
especificidad para infectar epitelios planos estratifica-
dos queratinizados20,21.

Epidemiología
Las verrugas virales tanto genitales como no genitales 
son un motivo de consulta frecuente en nuestro me-
dio, siendo la transmisión sexual la vía de contagio más 
frecuente en los adultos22. En la población infantil las 
vías de contagio no están aún bien esclarecidas; sin 
embargo, se considera el contacto piel a piel como el 
mecanismo principal23,24.

Más de 5 millones de personas se infectan por VPH 
al año y más del 74% de estos casos corresponden a 
individuos con edades comprendidas  entre los 15 y 24 
años22. 

A pesar de los pocos estudios poblacionales confiables, 
se estima que la prevalencia de verrugas no genitales 
en los Estados Unidos es de 0,84% y de 12,9% en Ru-
sia, siendo mayor en niños y adultos jóvenes25. 

Por otra parte, es preocupante el incremento observa-
do en las tasas de prevalencia de verrugas genitales, 

actualmente estimada en cerca del 1% en población 
sexualmente activa, llegando al 40% en el caso de 
los pacientes homosexuales masculinos portadores de 
VIH26.

Etiopatogenia
Se han identificado más de 150 serotipos del virus 
del papiloma humano causantes de enfermedad en 
el hombre22. Se han descrito diferentes vías de conta-
gio asociadas directamente con el serotipo infectante, 
siendo las principales el contacto directo piel a piel, vía 
sexual y contacto con fómites contaminados con es-
tructuras víricas, que se hallan con frecuencia en super-
ficies húmedas23. No se ha esclarecido la forma en la 
que el agente etiológico penetra la piel intacta, razón 
por la que se ha sugerido que los microtraumatismos 
cutáneos se comportarían como facilitadores de esta 
penetración21.

Una vez se produce el contagio, el virus puede durar 
en incubación de 1 a 6 meses, periodo tras el que in-
ducirá una proliferación anormal de queratinocitos, lo 
que se traduce en la lesión clínica de aspecto tumoral 
y superficie queratósica que usualmente vemos en los 
pacientes. Este proceso fisiopatológico sería imposible 
sin la organización genómica en tres regiones que po-
seen estos virus: 

• Región E: en las subregiones E6 y E7 se encuentran 
genes que codifican proteínas reguladoras y repli-
cadoras, pero adicionalmente oncoproteínas que in-
hiben la actividad normal de p53 y la proteína del 
retinoblastoma (supresores tumorales), permitiendo 
la progresión no controlada del ciclo celular y la am-
plificación del genoma viral, procesos que pueden 
desencadenar en carcinogénesis21,27.  

• Región L: las subregiones L1 y L2 contienen genes 
que participan en la codificación de proteínas estruc-
turales de la cápside21.

• Regiones no codificantes21.

La inmunidad mediada por linfocitos T es la encarga-
da de erradicar la infección, pero en ocasiones solo la 
suprime, entrando en un estado de latencia. Por esta 
razón, cualquier condición que afecte la inmunidad me-
diada por estas células será un factor de riesgo para la 
reactivación de la infección viral23. 

En la tabla 5, se relacionan los tipos de VPH, sus mani-
festaciones clínicas y potencial oncogénico. 
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Tabla 5. Etiología de las verrugas virales y su potencial 

oncogénico20,22,28

Serotipos 
causales más 

frecuentes

Tipo de 
verrugas Potencial oncogénico

2, 4 Vulgar Ninguna

1, 2, 4, 10 Plantar Ninguna

2, 3, 5, 10 Plana
 Ca escamocelular en áreas 
fotoexpuestas (serotipo 5) 

6, 11, 16, 18, 31, 
33, 35, 39 

Condiloma 
acuminado 

Condilomas gigantes de 
Buschke-Löwenstein

Ca vulvar
Ca de cérvix 

Histopatología
Estas lesiones se caracterizan al examen histopatológi-
co por hiperplasia epidérmica junto con acantosis, pa-
pilomatosis y marcada hipergranulosis con presencia de 
coilocitos que no son nada más que queratinocitos con 
vacuolización citoplásmatica, como resultado de la in-
terferencia viral en el proceso de diferenciación celular 
epitelial. Además, se evidencia un estrato córneo orto-
queratósico con zonas alternantes de paraqueratosis en 
columnas. El estudio histopatológico de estas lesiones es 
rara vez solicitado, ya que su diagnóstico es fundamen-
talmente clínico21. 

Manifestaciones clínicas
Las infecciones en humanos por virus del papiloma hu-
mano pueden presentar diferentes manifestaciones clí-
nicas, que dependen del serotipo infectante y la loca-
lización del epitelio comprometido. Según los criterios 
mencionados anteriormente, existen cinco tipos clínicos 
de verrugas virales: verruga vulgar, verruga plana, verru-
ga plantar,  verruga anogenital  y verruga filiforme22,24.

Verrugas vulgares

Se caracterizan clínicamente por ser pápulas o placas de 
consistencia firme y superficie rugosa, con color que pue-
de variar desde la eucromía hasta el pardo. Es frecuente 
observar la presencia de puntos negros en la superficie 
de estas lesiones, que son el resultado de hemorragias 
y/o trombosis de vasos dérmicos. Usualmente son asin-
tomáticas, a excepción de las que se localizan a nivel sub 
o periungueal y son más frecuentes en el rostro y dorso 
de las manos20,24 (figura 8).

Verrugas planas

Suelen ser de menor tamaño que las anteriores, con un 
diámetro promedio comprendido entre los 2 y 5 mm, de 
morfología poligonal y relieve discretamente elevado23. 
Es frecuente encontrar placas de mayor tamaño pues 

este tipo de lesión tiende a confluirse. Su localización 
usual es en el rostro, especialmente en la región perioral, 
en la frente y en el área de la barba, donde el rasurado 
juega un papel importante en su diseminación20,24. 

Figura 8. Verruga vulgar en mosaico en el dorso de la mano.

Verrugas plantares

Tienden a localizarse sobre puntos de apoyo en la planta 
de los pies, como son el talón y las bases del primero y 
quinto metatarsiano, donde se manifiestan como placas 
queratósicas pardo-amarillentas con puntos negros en su 
superficie, que pueden presentar los siguientes patrones 
clínicos20,24: 
 

• Endofítico: lesiones dolorosas, especialmente a la 
compresión. Con mayor frecuencia localizadas en 
puntos de apoyo y por esta razón crecen en sentido 
invertido20. 

• Mosaico: placa rugosa, áspera, pardo-amarillenta con-
formada por la confluencia de numerosas lesiones de 
menor tamaño24. Pueden asociarse a hiperhidrosis 
plantar (figura 9).

• Exofítico: a diferencia de las endofíticas se presentan 
en zonas del pie que no soportan el peso corporal 
(figura 10).

• Mixto: dos o más patrones en una misma localización.
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Verrugas anogenitales
También llamadas condilomas acuminados, se localizan 
en mucosa anogenital y piel adyacente a esta; morfo-
lógicamente son lesiones vegetantes con aspecto de 
coliflor, eucrómicas o hiperpigmentadas que pueden al-
canzar gran tamaño. Tienden a tener una superficie hú-
meda28,29 (figuras 11, 12).

Verrugas filiformes
Son una variante de las verrugas vulgares, se ven con 
frecuencia en párpados y alas nasales  (figura 13).

Figura 9. Verruga en mosaico en cara medial de grueso artejo de 
pie derecho. Note la presencia de los numerosos puntos negros en 
la superficie de la lesión correspondientes a capilares dérmicos trom-
bosados. 

Figura 11. Condilomas en prepucio.

Figura 12. Condiloma acuminado localizado en dorso tercio proximal 
del pene del paciente anterior.

Figura 13. Verruga  filiforme  en región malar izquierda.

Figura 10. Verruga plantar: se observa disrupción de dermatoglifos y 
escasos puntos negros superficiales en la lesión localizada en pulpe-
jo del segundo dedo del pie izquierdo.
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Diagnóstico
Es clínico y el médico al enfrentarse a una lesión de as-
pecto verrugoso deberá tener en cuenta: la localización 
de la lesión, el tiempo de evolución, la presencia de le-
siones similares en otras localizaciones, y considerar la 
presencia de puntos negros en la superficie de la lesión 
y la disrupción de los dermatoglifos cuando las lesiones 
se localizan a nivel de palmas y/o plantas. En caso de 
no haber respuesta al tratamiento usual o de sospecha 
de un proceso neoplásico, el diagnóstico se esclarecerá a 
través de una biopsia de piel. 

En los últimos años han tomado relevancia las pruebas 
de diagnóstico molecular como la reacción en cadena de 
polimerasa, permitiendo el estudio e identificación de 
serotipos oncogénicos21.      

Diagnósticos diferenciales

Tabla 6. Diagnósticos diferenciales de verrugas virales20,22 

Verruga vulgar

Carcinoma escamocelular
Queratosis seborreica
Queratosis actínica
Nevus melanocítico

Verruga plana
Siringoma

Liquen plano

Verruga plantar Tiloma

Verruga filiforme Acrocordón

Tratamiento
Aunque estudios descriptivos han evidenciado que el 
50% de las verrugas no genitales resuelven de manera 
espontánea en el primer año posterior a su aparición, la 
mayoría de los pacientes consultan para acelerar este 
proceso por las molestas alteraciones cosméticas que 
ocasionan24.

En el caso de las verrugas genitales se recomienda el 
tratamiento, ya que a pesar de la falta de estudios con-
trolados, algunos sugieren que podría reducir la persis-
tencia de ADN viral en tejidos genitales y por lo tanto su 
infectividad. No hay evidencia sobre efectos favorables 
del tratamiento sobre la incidencia de carcinoma de cér-
vix y/o genital28. 

Tratamiento de verrugas no anogenitales

Tabla 7. Tratamiento de verrugas no anogenitales24

Primera línea 

Preparaciones tópicas con ácido salicílico 

Crioterapia con nitrógeno líquido

Segunda línea 

5-fluorouracilo tópico

Tercera línea 

Curetaje y electrocauterización

Imiquimod

A continuación se abordarán por separado las opciones 
terapéuticas más utilizadas actualmente.

Ácido salicílico

Agente queratolítico que destruye la epidermis infecta-
da por el VPH y a través de una irritación leve estimula 
la respuesta inmunológica del huésped provocando la 
resolución de la infección. A pesar de que no se haya 
demostrado una concentración más efectiva, el ácido sa-
licílico al 17%  es la usada con mayor frecuencia. 

Sigue siendo la línea de tratamiento con más evidencia 
a su favor a pesar de su modesto efecto terapéutico. Su 
aplicación se realiza hasta la resolución de la lesión o por 
un máximo de tres meses24,30. 

Crioterapia

Un metaanálisis reciente no evidenció una diferencia 
estadísticamente significativa en cuanto a la efectividad 
del ácido salicílico versus crioterapia; no obstante, se ha 
comprobado que la combinación de estas dos modalida-
des ofrece mejores resultados.  Por esta razón, las dos se 
consideran como primera línea de tratamiento de verru-
gas no genitales30.

Curetaje/electrocauterización

Estas modalidades son ampliamente utilizadas para el 
manejo de verrugas no genitales en los servicios de der-
matología del país; sin embargo, no hay ensayos clíni-
cos controlados aleatorizados que demuestren su efec-
tividad. Se estima que hasta el 30% de los pacientes 
presentan recurrencias tras haber sido tratados de esta 
manera24.  

Tratamiento de verrugas anogenitales
No hay evidencia clara de que un tratamiento sea más 
efectivo que otro, razón por la que este se escogerá 
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dependiendo del número de lesiones, su localización, la 
preferencia del paciente y los costos que para él repre-
sente28,29 (tabla 8).

Tabla 8. Tratamiento de las verrugas anogenitales29

Tratamiento Grado de 
recomendación Comentarios

Aplicados por el paciente

Imiquimod al 
5% en crema

B

Aplicación: 3 noches separadas a la 
semana por periodos de máximo 4 
meses.
No es seguro durante el embarazo, 
lactancia ni para uso intravaginal/
intra-anal.

Podofilotoxina 
al 0,5% en 

solución o gel
B

Aplicación: 2 veces al día  sobre le-
siones, por 3 días consecutivos  por 
4 semanas.
No es seguro para uso intravaginal/
intra-anal.
Propiedades teratogénicos.

Aplicados por el médico 

Crioterapia/ 
ácido tricloroa-

cético
B

Buenas opciones para lesiones intra-
vaginales e intranales. De elección en 
mujeres embarazadas y en periodo 
de lactancia

Escisión qui-
rúrgica

B
Recomendado en lesiones de más de 
10 mm de diámetro

Pronóstico
Se considera que aproximadamente el 50% de la po-
blación mundial sexualmente activa estará en contacto 
en algún momento de su vida con algún serotipo del 
VPH, siendo esta infección asintomática en la mayoría 
de los casos29. Las estadísticas norteamericanas indican 
que hasta un 75% de su población femenina sería por-
tadora de serotipos VPH asociados a lesiones en mucosa 
anogenital, siendo las mujeres capaces de eliminarlo es-
pontáneamente hasta en un 80% en un transcurso de 2 
años21. Por otra parte, se sabe que hasta dos tercios de 
los pacientes con lesiones no genitales por VPH presen-
tarán resolución de las mismas en un periodo de 2 años, 
y es el folículo piloso el reservorio de estos serotipos2.  

Las pacientes con antecedentes de infecciones genitales 
previas por VPH, muy probablemente tendrán infección 
latente por el mismo, de ahí la importancia de un ade-
cuado y oportuno seguimiento con el fin de realizar ta-
mizaje de carcinoma de cérvix, pues se ha demostrado 
que el tratamiento temprano de lesiones subclínicas no 

modifica el curso de la infección, las tasas de transmisión 
ni de recurrencia28.

Por último, no se debe olvidar que en la población infan-
til con verrugas anogenitales se debe siempre indagar y 
examinar en busca de otros signos clínicos compatibles 
con conductas de abuso sexual, a pesar de que se han 
descrito casos secundarios a la autoinoculación en pa-
cientes con verrugas virales en otras localizaciones ana-
tómicas y al contacto con un cuidador infectado, usual-
mente con verrugas vulgares en las manos31.    
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¿Cuál de estos virus no pertenece a la familia herpesviridae?
a. HSV1.

b. Virus de Epstein-Barr.

c. Citomegalovirus.

d. Todos los anteriores pertenecen a la familia herpesviridae.

¿Cuál es la forma más frecuente de presentación clínica de primoinfección por HSV1?
a. Panadizo herpético.

b. Gingivoestomatitis herpética.

c. Herpes orofacial recurrente.

d. Herpes zóster.

 

En los pacientes que tienen algún daño de la barrera cutánea, como dermatitis atópica o quemaduras 
previas, ¿qué forma clínica de herpes se puede observar con mayor  frecuencia?

a. Panadizo herpético.

b. Herpes zóster.

c. Eczema herpético.

d. Gingivoestomatitis herpética.

¿A qué familia viral pertenece el agente causal del molusco contagioso?
a. Papovaviridae.

b. Poxviridae.

c. Herpesviridae.

d. Orthomyxoviridae.

¿Cuál de los siguientes no es un diagnóstico diferencial del molusco contagioso?
a. Siringoma.

b. Criptococosis.

c. Condiloma.

d. Liquen plano. 

AUTOEVALUACIÓN
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¿Cuál de los siguientes no es un tipo clínico de verruga viral?
a. Verruga plantar.

b. Verruga filiforme.

c. Verruga crateriforme.

d. Verruga plana.

De las siguientes afirmaciones, ¿cuál es la verdadera respecto al diagnóstico de la verruga viral ?
a. Siempre se debe realizar estudio histopatológico para confirmar su diagnóstico.

b. El test de Tzanck es de gran ayuda.

c. Antes de iniciar el tratamiento se deben solicitar pruebas moleculares con el fin de determinar el 
serotipo viral.

d. La disrupción de los dermatoglifos es una clave clínica para el diagnóstico de verrugas virales que se 
localizan en palmas y plantas.

De los siguientes, ¿cuál es el agente farmacológico de primera línea utilizado para el tratamiento 
de verrugas virales no genitales?

a. Ácido láctico.

b. Ácido málico.

c. Ácido salicílico. 

d. Ácido tricloroacético.



capítulo 13

“Las micosis cutáneas superficiales son infecciones causadas por hongos 
que se limitan al estrato córneo de la piel, el pelo y las uñas, con grados 
variables de reacción inflamatoria.”
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MICOSIS cUTÁNEAS 
SUPERFICIALES

INTRODUCCIÓN
Las micosis cutáneas superficiales son infecciones cau-
sadas por hongos que se limitan al estrato córneo de la 
piel, el pelo y las uñas, con grados variables de reacción 
inflamatoria1. La prevalencia de las micosis superficiales 
es alta. Afectan del 20 al 25% de la población mundial, 
con un incremento durante las últimas décadas, consti-
tuyéndose en una de las principales causas de infección 
cutánea en todo el mundo. La distribución de las micosis 
cutáneas, así como sus agentes etiológicos, dependen 
del área geográfica y de las condiciones ambientales, 
inmunitarias y socioeconómicas del huésped2. Aunque 
existen varios agentes etiológicos, los dermatofitos son 
los más comunes en nuestro medio.

A pesar de ser enfermedades frecuentes, se confunden 
con otras dermatosis infecciosas, inflamatorias y tumora-
les, lo que implica la prescripción errónea de antifúngicos 
tópicos y orales, elevando los costos del tratamiento y 
causando fenómenos de resistencia de los hongos. La 
prescripción o automedicación de corticoides tópicos o 
cremas triconjugadas (combinaciones de un antibiótico, 
un antimicótico y un corticosteroide) ante la sospecha 
de una dermatosis inflamatoria, particularmente de tipo 
eccematoso, modifica las manifestaciones clínicas de las 
micosis y dificulta el diagnóstico, aún por parte del mé-
dico especialista. 

DERMATOFITOSIS

Introducción
También denominadas tiñas o tineas, son infecciones 
superficiales de la piel, causadas exclusivamente por 

hongos dermatofitos que tienen la capacidad de invadir 
los tejidos queratinizados (capa córnea de la epidermis, 
el pelo y las uñas), tanto de los humanos como de los 
animales. La infección generalmente se limita al estrato 
córneo de la piel, debido a la incapacidad del hongo para 
penetrar tejidos u órganos más profundos en el huésped 
inmunocompetente. Las manifestaciones clínicas depen-
den de factores propios del huésped, de la virulencia y 
de los productos metabólicos de la especie infectante, 
así como de la localización anatómica de la infección y 
de factores ambientales. Existen tres géneros de derma-
tofitos: Trichophyton, Microsporum y Epidermophyton3.

Definición
Las dermatofitosis son infecciones causadas por hongos 
dermatofitos. Tradicionalmente se nombran dependien-
do de la ubicación anatómica de las lesiones, para lo que 
se utiliza el término en latín que corresponde a la zona 
afectada3.

Epidemiología 
Las micosis superficiales afectan entre el 20 y el 25% de 
la población mundial y son una de las formas más fre-
cuentes de infección cutánea. En su mayoría son causa-
das por dermatofitos, pero los agentes etiológicos varían 
según el área geográfica. Asimismo, la epidemiología de 
las dermatofitosis se ha modificado en todo el mundo de-
bido a los cambios sociales y culturales derivados de las 
migraciones, el intercambio comercial y el turismo, entre 
otros. En Colombia, otros factores que han modificado la 
epidemiología de las micosis superficiales son la crisis en 
el sistema de salud y el desplazamiento de la población 
desde áreas rurales hacia las grandes ciudades, con las 
consecuentes condiciones de pobreza y hacinamiento2,4. 
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Las micosis superficiales generalmente no son auto-
rresolutivas,  lo que incrementa su diseminación y el 
riesgo de contagio cuando no existe un tratamiento 
adecuado y oportuno2.

Algunas especies se distribuyen en todo el mundo, 
como Trichophyton rubrum, T. mentagrophytes var. 
interdigitale, Microsporum canis y Epidermophyton 
floccosum. La mayoría de los casos de tinea unguium, 
tinea cruris, tinea corporis y tinea pedis son causados 
por T. rubrum, que es el dermatofito más común en 
los países desarrollados y en las zonas urbanas de los 
países en desarrollo4.

Según un estudio colombiano publicado en 2013, los 
principales agentes etiológicos de las dermatofitosis 
diagnosticadas en una institución de Sabaneta (Antio-
quia), entre los años 2008 y 2011, fueron: T. mentagro-
phytes, E. flocosum, T. rubrum y M. canis5. Durante 2013, 
en el Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta, las 
micosis superficiales ocuparon el séptimo lugar entre los 
diagnósticos nuevos confirmados, siendo las dermatofi-
tosis las más frecuentes, con 601 casos de tinea pedis 
(47%) y 310 casos de tinea unguium (24%)6. 

Etiopatogenia
Los agentes etiológicos de las dermatofitosis se clasi-
fican en tres géneros anamórficos (estado imperfecto 
o asexual), que se identifican de acuerdo a la morfo-
logía de las macroconidias que producen: Epidermo-
phyton, Tricophyton y Microsporum. Además de esta 
clasificación, los dermatofitos pueden ser agrupados 
según la relación con su hábitat primario en especies 
antropofílicas, geofílicas y zoofílicas3,4,7,8. Conforme a 
la localización anatómica, las especies infectantes do-
minantes también varían. En la tinea capitis son más 
frecuentes las infecciones por Trichophyton tonsurans, 
Trichophyton violaceum, Trichophyton soudanense, 

Microsporum canis y Microsporum audouinii. En la 
tinea barbae el principal agente etiológico es Tricho-
phyton mentagrophytes. Por otro lado, en la Tinea 
corporis, Trichophyton rubrum, Microsporum canis y 
Trichophyton tonsurans son los dermatofitos más fre-
cuentemente aislados. Asimismo, en las tineas cruris, 
pedis y unguium, Trichophyton rubrum, Trichophyton 
mentagrophytes y Epidermophyton floccosum son 
consideradas las especies infectantes dominantes2. 

La fisiopatología de las dermatofitosis depende tanto 
de las características propias de la especie infectante, 
como de la respuesta inmune del huésped. 

Invasión y patogenicidad

En el humano, la infección se produce por el contacto con 
fuentes contaminantes, tales como el suelo, el pelo o las 
escamas epidérmicas de los animales (mascotas, anima-
les de trabajo o granjas). Este contacto también puede 
ser directo con otras personas o a través de objetos de 
uso personal como peines, toallas, ropa y zapatos.

La adhesión de los elementos infectantes del dermatofito 
a los tejidos queratinizados es el primer paso que precede 
a la infección fúngica. Los defectos en el estrato córneo, 
la oclusión, el pH alcalino y la humedad promueven la 
entrada de los dermatofitos a la epidermis. Existen áreas 
anatómicas más susceptibles a la infección, en los adul-
tos están las uñas, los espacios interdigitales y las áreas 
intertriginosas, y en los niños su área más vulnerable es 
el pelo8. Si los elementos fúngicos están en contacto su-
ficiente y permanente con el estrato córneo, germinan o 
crecen y las hifas rápidamente se extienden a través del 
mismo. Estos hongos poseen adhesinas específicas para 
algunos carbohidratos del estrato córneo9.

Crecimiento en los tejidos queratinizados

Los dermatofitos contienen un amplio espectro de enzi-
mas como queratinasas, metaloproteasas, serín-protea-

sas y lipasas, que les permiten penetrar 
el estrato córneo, digerir las queratinas, 
otras proteínas y lípidos. Una vez libera-
das, rompen las uniones de los tejidos 
queratinizados y se comportan como antí-
genos que inducen grados variables de in-
flamación y daño tisular, con la consecuente 
alteración de la barrera epidérmica9. Existen 
dos factores dependientes de los dermato-
fitos que influyen en el grado de respues-
ta inmunológica. El primero es el tipo de 
metabolitos y enzimas liberadas por el 

“Durante 2013, en el Centro Dermatológico 
Federico Lleras Acosta, las micosis superfi-
ciales ocuparon el séptimo lugar entre los 
diagnósticos nuevos confirmados, siendo 
las dermatofitosis las más frecuentes, con 
601 casos de tinea pedis (47%) y 310 ca-
sos de tinea unguium (24%).”
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agente, debido a que actúan como antígenos y entre 
mayor peso molecular y complejidad tengan, la res-
puesta del huésped será más fuerte. El segundo factor 
es la inmunosupresión causada por los metabolitos de 
los dermatofitos antropofílicos, que inhiben la prolife-
ración de linfocitos, la capacidad fagocítica de los ma-
crófagos y también causan retraso en el recambio del 
estrato córneo de la epidermis8,9.

Respuesta inmune

Las infecciones causadas por los dermatofitos están 
mediadas por la inmunidad innata y la adaptativa. Los 
neutrófilos y los macrófagos que se encuentran en la 
piel infectada pueden ser activados por el complemen-
to o por factores quimiotácticos. Los neutrófilos, como 
ocurre en otras micosis superficiales, median la elimi-
nación de los dermatofitos al liberar oxidantes microbi-
cidas como el superóxido y el peróxido de hidrógeno, 
además de los gránulos que contienen catepsinas, de-
fensinas, lisozimas y elastasas, entre otras proteínas. 
La respuesta inmune adaptativa está mediada por lin-
focitos T ayudadores tipo 1, con producción de citocinas 
proinflamatorias como interleucina-2 e interferón gam-
ma (IFN)-γ. La respuesta inmunológica varía de acuer-
do a la especie del dermatofito: cuando la infección 
es causada por dermatofitos zoofílicos o geofílicos es 
más intensa y cuando es causada por los antropofílicos 
es más débil y genera infecciones crónicas. Las inmu-
noglobulinas (Ig) también están involucradas en este 
proceso, con una respuesta de hipersensibilidad inme-
diata, encontrándose niveles más altos de IgE e IgG4 en 
las infecciones crónicas causadas por dermatofitos. Esta 
respuesta de hipersensibilidad inmediata es mediada 
por linfocitos T ayudadores tipo 2 y no juega un papel 
importante en la eliminación o protección contra los 
dermatofitos8,9.

Histopatología 
El diagnóstico de las dermatofitosis es clínico y micro-
biológico. Sin embargo, en casos de duda diagnóstica 
puede estar indicado el estudio histopatológico de las 
lesiones. En la biopsia se pueden observar un amplio 
rango de cambios histológicos. Los tres principales ha-
llazgos en el estrato córneo son: presencia de neutrófi-
los, ortoqueratosis y signo del “sándwich” (hifas entre 
la parte más superior del estrato córneo y la capa infe-
rior del mismo con ortoqueratosis o paraqueratosis). En 
la dermis hay edema e infiltrado perivascular, con linfo-
citos y ocasionalmente neutrófilos y eosinófilos. Cuando 
hay compromiso folicular el infiltrado dérmico puede 
ser más denso10.

Manifestaciones clínicas 
Tradicionalmente las dermatofitosis se nombran depen-
diendo de la ubicación anatómica de las lesiones, para 
lo que se utiliza el término en latín que corresponde a 
la zona afectada3. La presencia de placas que adquieren 
formas circulares, con un patrón denominado “borde ac-
tivo”, es el hallazgo más relevante en la piel glabra. La 
respuesta inflamatoria usualmente se caracteriza por un 
mayor grado de eritema y descamación en los bordes 
de la lesión, ocasionalmente asociado a formación de 
pápulas, pústulas y vesículas. El centro sano de la lesión 
es un hallazgo clave para diferenciar las infecciones por 
dermatofitos de otras erupciones pápulo-escamosas en 
las que las lesiones son más uniformes11.

Tinea capitis

Es una enfermedad de la infancia. La edad promedio de 
aparición es entre los 3 y 7 años de edad. La inciden-
cia también varía de acuerdo al sexo y dependiendo del 
agente etiológico. Aunque es infrecuente en adultos, se 
puede presentar en mujeres postmenopáusicas y en in-
munosuprimidos12,13.

Cuando el pelo es invadido por un dermatofito, la in-
fección que causa se puede clasificar en: endothrix, ec-
tothrix y favus. La invasión endothrix es producida por T. 
tonsurans, T. soudanense y T. violaceum, y se caracteriza 
por la presencia de artroconidias dentro del tallo piloso, 
sin afectar la corteza ni la cutícula. La invasión de tipo 
ectothrix se asocia frecuentemente a infecciones por 
Microsporum audouinii y M. canis. En este subtipo, las 
artroconidias invaden la parte exterior del tallo piloso y 
afectan la cutícula. El término “favus” hace referencia a 
la tinea inflamatoria causada por Trichophyton schoen-
leinii, caracterizada por la presencia de costras amarillas 
alrededor de los folículos pilosos, dando una apariencia 
en “panal de miel”, que contienen hifas y pueden ser 
altamente infecciosas. Una vez se degeneran, dejan tú-
neles en el lugar donde estaba el tallo piloso13.

La tinea capitis tiene diferentes patrones clínicos depen-
diendo del grado de inflamación. En las presentaciones 
no inflamatorias puede haber leve descamación, prurito 
y escasa pérdida del pelo (figura 1a). Las presentaciones 
inflamatorias se deben a una respuesta inmune exagera-
da (figura 1b). Ambos tipos pueden cursar con adenopa-
tías regionales. En la tabla 1 se enumeran los 6 subtipos 
clínicos de tinea capitis14-16.

Es frecuente que se presente infección bacteriana secun-
daria, con aislamiento de S. aureus hasta en un 48% de 
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los casos14. Además, la tinea capitis se puede acompañar 
de lesiones eccematosas a distancia, conocidas como re-
acciones “ide” o dermatofitides, hasta en el 5% de los 
casos13,15.

Tabla 1. Subtipos clínicos de tinea capitis14,15.

Forma clínica

Apolillado

Parches grisáceos

Escama difusa, similar a la dermatitis seborreica

Puntos negros

Pustular difusa

Querión de Celso

Tinea barbae

Es una variedad clínica infrecuente, que generalmen-
te afecta a los hombres, tanto adultos como ado-
lescentes, y rara vez a las mujeres con hirsutismo11. 
Compromete el área de la barba y el bigote. Puede 
variar desde un proceso leve y superficial hasta un 
cuadro inflamatorio con foliculitis y aparición de pús-
tulas, siendo más frecuente cuando la infección es 
causada por dermatofitos zoofílicos. Se debe hacer 
diagnóstico diferencial con otras entidades que cur-
san con pústulas foliculares como la foliculitis bacte-
riana y la pseudofoliculitis de la barba11,16.

Tinea corporis

Afecta cualquier zona del tronco, el cuello, los hom-
bros, las extremidades e incluso la cara, donde toma 
el nombre de tinea faciei (figura 2a y 2b). Es una de 
las formas clínicas más frecuentes y genera dificultad 
en cuanto su diagnóstico, particularmente cuando se 
trata de lesiones generalizadas17 (figura 3a). Se ca-
racteriza por placas únicas o múltiples, anulares, cir-
cinadas o policíclicas, con bordes activos que tienen 
descamación y eritema y que en ocasiones pueden 
contener pústulas o pápulas foliculares y vesículas 
mientras que el centro de la lesión tiende a estar 
sano18. El crecimiento y curación de las lesiones es 
centrífugo y se acompaña por lo general de prurito. 
En las lesiones generalizadas, el foco de origen de la 
infección suele ser la región inguinal (figura 3b), los 
espacios interdigitales o las uñas de los pies17. 

La aplicación de corticoides tópicos y otros medi-
camentos inmunosupresores sobre la zona afecta-
da generalmente altera la apariencia clínica de las 
lesiones y enmascara la presentación de la enfer-
medad, fenómeno que constituye un reto diagnósti-
co11,17,18. En estos casos se utilizan los términos tinea 
modificada por inmunosupresores y tinea incógnita 
(figura 4).

El granuloma de Majocchi es una infección superfi-
cial y subcutánea que compromete las porciones más 
profundas de los folículos pilosos y que en general es 
causada por T. rubrum, T. mentagrophytes var. inter-
digitale y M. canis. Clínicamente se manifiesta con 
pápulas foliculares descamativas y nódulos confluen-
tes con disposición anular. La infección se presenta 
con mayor frecuencia en las piernas de las mujeres, 
favorecida por la autoinoculación posterior al afeita-
do o a la aplicación de corticoides tópicos19.Figura 1. (a) Tinea capitis no inflamatoria (parches grisáceos) con 

alopecia parcial. (b) Tinea capitis inflamatoria (Querión de Celso).

a

b
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Figura 2. (a) Tinea fa-
ciei en un adulto ma-
yor. (b) Tinea faciei en 
una niña. 

Figura 4. Tinea pedis (a) y tinea 
corporis (b) modificadas por el 
uso de inmunosupresores tó-
picos (corticoides y tacrolimus, 
respectivamente). 

Figura 3. (a) Tinea corporis en una mu-
jer joven. (b) Origen de la infección (re-
gión inguinal derecha). 

a b

a b

a b
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En pacientes inmunosuprimidos, particularmente en 
casos de infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH), la tinea corporis puede ser refractaria al 
tratamiento y presentarse de forma diseminada compro-
metiendo el tronco, las extremidades e incluso la cara 
(figura 5). Aunque la infección dérmica por dermatofitos 
no es común, cuando se presenta suele ser signo de 
inmunosupresión20.

Tinea cruris

Es más frecuente en hombres adultos con factores de 
riesgo como diabetes y obesidad (figura 6). Se caracte-
riza por placas eritematosas bien definidas, húmedas y 
maceradas que comprometen las ingles y, en ocasiones, 
el área perineal y perianal, la cara interna de los muslos 
y los glúteos. El compromiso tiende a ser bilateral, asi-
métrico y respeta el fondo de pliegue18.

Tinea pedis

Es la dermatofitosis más común, afectando del 10 al 50% 
de la población mundial. Compromete principalmente 
las plantas y los espacios interdigitales de los pies. Ocu-
rre en uno de cada cinco adultos y la incidencia se incre-
menta con la edad a partir de la adolescencia2,4.

Se describen cuatro presentaciones clínicas: la primera 
y la más frecuente es la intertriginosa, con maceración, 
descamación y formación de fisuras, especialmente en 
el espacio interdigital entre el cuarto y el quinto dedo 
del pie. La oclusión y la coinfección bacteriana producen 
erosiones con prurito y mal olor, características de lo que 
se conoce como “pie de atleta” (figura 7). La segunda 
forma de presentación es la de tipo crónica hiperquera-
tósica, con escamas finas grisáceas que cubren la planta, 
el talón y ambos lados del pie, lo que se ha denomina-
do “tiña en mocasín”. El grado de eritema es variable 
y puede acompañarse de vesículas que sanan y dejan 
una pequeña descamación en collarete. La tercera es la 
vesico-ampollosa que es una condición inflamatoria agu-
da caracterizada por formación de vesículas, pústulas y 
ampollas. Por último, la forma ulcerativa aguda que ge-
neralmente es causada por T. mentagrophytes var. inter-
digitale con sobreinfección por bacterias Gram negativas, 
con presencia de vesículas, pústulas y úlceras11,19.

Tinea manuum

Se presenta generalmente en adultos jóvenes que rea-
lizan trabajos manuales o manipulan animales. Los an-
tecedentes de hiperhidrosis y dermatitis de contacto en 
las manos son importantes factores de riesgo para sufrir 
la enfermedad21. Su forma de presentación clínica más Figura 6. Tinea cruris en dos hombres, uno obeso (a) y otro diabético (b).

Figura 5. Tinea corporis en una mujer inmunosuprimida. 

a

b
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frecuente inicia con prurito y descamación difusa de la 
superficie palmar o las áreas interdigitales, adquiriendo 
un aspecto queratósico con acentuación de los pliegues. 
La localización unilateral, así como la extensión de las 
lesiones hacia el dorso de las manos y las muñecas, con 
respeto de los pulpejos, ayuda a orientar el diagnóstico 
(figura 8). La coexistencia de tinea pedis y tinea ma-
nuum no es infrecuente. Se ha descrito un síndrome de-
nominado “una mano y dos pies” que se caracteriza por el 
compromiso de ambos pies y una de las manos, presenta-
ción poco conocida y de difícil diagnóstico, que predomina 
en pacientes inmunosuprimidos. Los principales diagnósti-
cos diferenciales de la tinea manuum son la dermatitis de 
contacto, la psoriasis y las queratodermias2,3,16.

 
Tinea unguium

Es la infección de la uña causada por un dermatofito. El 
nombre tinea unguium es más preciso que el término 
onicomicosis, que hace referencia a cualquier infección 
fúngica de la lámina ungular, causada por dermatofitos, 
mohos o levaduras. El compromiso de las uñas de los 
pies, generalmente asociado a tinea pedis, es mucho 
más frecuente que el de las uñas de las manos y la pre-
sentación clínica que predomina es la subungular distal 
o lateral, con onicolisis, cromoniquia amarillenta e hiper-
queratosis subungular18 (figura 9a).

Otras presentaciones clínicas o subtipos son: 

• Blanca superficial, en la que predomina la coloración 
blanquecina de la lámina ungular18.

• Subungular blanca proximal, que resulta de la infección 
del pliegue ungular proximal y se presenta como cro-
moniquia blanquecina en la parte más proximal de 
la lámina ungular (figura 9b). Es el subtipo menos 
común en individuos sanos y es un signo de inmuno-
supresión, frecuente en casos de infección por VIH20.

• Distrófica total, con deformidad y afectación de toda la 
lámina ungular, después de varios años de evolución 
de cualquiera de los subtipos antes mencionados (fi-
gura 9c).

Diagnóstico
Parte de la identificación de las manifestaciones clínicas 
descritas. El examen con luz ultravioleta de Wood (365 
nm) puede apoyar la sospecha clínica, especialmente en 
casos de tinea capitis y barbae, revelando un color verde 
brillante en las infecciones por dermatofitos. También es 
útil para elegir el sitio de toma de muestra en casos de 
requerir confirmación por laboratorio16.

El examen microscópico directo con hidróxido de potasio 
(KOH), en concentraciones entre el 10% y 40% depen-
diendo del tipo de muestra, o mediante blanco de calco-
flúor, es una prueba rápida y fácil de realizar. La muestra 
se toma mediante el raspado de la lesión, principalmen-
te cuando existe compromiso del cuero cabelludo o las 
uñas y en caso de duda diagnóstica16. El material obte-
nido también se puede cultivar en diferentes medios y 
luego de observar crecimiento de colonias compatibles 
con dermatofitos se debe realizar la identificación del gé-
nero y la especie. 

Figura 7. Tinea pedis crónica hiperqueratósica, con compromiso in-
terdigital.

Figura 8. Tinea manuum en una ama de casa, compromiso unilateral. 
Inicialmente había sido diagnosticada como “dermatitis de contacto”.
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En un estudio reciente, la sensibilidad y la especificidad del 
examen directo con KOH en el diagnóstico de tinea pedis 
fue de 73,3% y 42,5%, respectivamente, y para el cultivo 
fue de 41,7% y 77,7% concluyendo que ambas pruebas 
se deben utilizar de forma complementaria para confirmar 
la infección por dermatofitos22. Weinberg et al. compararon 
cuatro métodos diagnósticos en onicomicosis: examen di-
recto con KOH, cultivo, biopsia con tinción de PAS (ácido pe-
riódico de Schiff) y tinción con blanco de calcofluour, donde 
la biopsia con tinción de PAS evidenció una sensibilidad su-
perior (92%) al examen directo con KOH (80%) y al cultivo 
(59%), con significancia estadística. Por otro lado, el cultivo 
tuvo mayor especificidad (82%), comparado con el examen 
directo con KOH y la biopsia con tinción de PAS23. 

El examen directo y el cultivo son fundamentales para 
la identificación de la especie infectante antes de iniciar 
cualquier tratamiento sistémico, particularmente cuando 
existe compromiso de áreas pilosas o de las uñas. Cuando 
estas pruebas no están disponibles, se recomienda remitir 
al paciente a un nivel de mayor complejidad.

En la actualidad también se utilizan las técnicas de reacción 
en cadena de la polimerasa, PCR por sus siglas en inglés 
(Polymerase Chain Reaction), que son altamente sensibles 
en casos de infección subclínica por dermatofitos. La técnica 
de PCR anidada ha demostrado ser más sensible en mues-
tras de piel y pelo para detectar dermatofitos, en compara-
ción con otras técnicas16.

Diagnósticos diferenciales
Estos varían según la localización de la infección11, como 
se ilustra en la tabla 2.

Tratamiento
Existen numerosos antifúngicos orales y tópicos. La elec-
ción del tratamiento depende tanto del tipo de lesión, 
extensión de la enfermedad y especie infectante, como 
de la edad y comorbilidad del paciente (figura 10). El tra-
tamiento sistémico tiene mayor efectividad que el tópico 
y se prefiere cuando las lesiones son muy extensas, hi-
perqueratósicas, inflamatorias o con foliculitis, así como 
en todos los casos de tinea capitis, tinea barbae y tinea 
unguium, siempre que no exista contraindicación. El tra-
tamiento tópico se reserva para las lesiones limitadas, 
superficiales, durante el embarazo y la lactancia, y para 
pacientes polimedicados, debido a las numerosas interac-
ciones farmacológicas de los antifúngicos orales16. Algunos 
autores recomiendan adicionar ciclos cortos de corticoides 
orales como tratamiento coadyuvante para controlar la in-
flamación en casos graves de tinea capitis y barbae.

Figura 9. (a) Tinea unguium del pie con hiperqueratosis subungueal. (b) 
Tinea unguium del pie. Presentación subungular blanca proximal. (c) Ti-
nea unguium del pie. Presentación distrófica total.

a

b

c
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Tabla 2. Diagnósticos diferenciales de las dermatofitosis

Dermatofitosis Diagnósticos diferenciales

Tinea capitis
Sin alopecia: dermatitis seborreica, dermatitis atópica, psoriasis.
Con alopecia: alopecia areata, alopecia por tracción, tricotilomanía.

Tinea corporis Eczema numular, pitiriasis rosada de Gibert, enfermedad de Lyme, pitiriasis versicolor, dermatitis de contacto, granuloma anular, psoriasis.

Tinea barbae Foliculitis bacteriana, dermatitis perioral, pseudofoliculitis de la barba, dermatitis de contacto, herpes simple. 

Tinea faciei Dermatitis seborreica, psoriasis, rosácea, lupus eritematoso discoide, dermatitis de contacto.

Tinea cruris Intertrigo candidiásico, eritrasma, psoriasis invertida, dermatitis seborreica, pénfigo familiar benigno, enfermedad de Paget extramamaria.

Tinea manuum y pedis Eczema dishidrótico, dermatitis de contacto, queratodermias, psoriasis, sífilis secundaria.

Tinea unguium
Distrofia ungular por trauma, liquen plano ungular, psoriasis ungular, tumores de la matriz y el lecho ungular, síndrome de las uñas 
amarillas, melanoma maligno.

Figura 10. Tratamiento de las dermatofitosis24.
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Pronóstico
El éxito del tratamiento depende del diagnóstico co-
rrecto, la elección de terapia de acuerdo al paciente y 
las medidas preventivas. Los factores que contribuyen 
a las recurrencias son: la duración y pobre adherencia 
al tratamiento; los altos costos de los medicamentos; 
la falla terapéutica, y los efectos adversos24. Cuando 
no hay respuesta clínica a pesar de la adecuada ad-
herencia al tratamiento es importante asegurarse que 
el diagnóstico sea correcto, antes de considerar que se 
trata de una falla terapéutica. 

Las recaídas son comunes, especialmente en casos de 
tinea pedis donde la reinfección es frecuente y más 
aún si hay presencia de onicomicosis, por lo que es 
importante el tratamiento de las lesiones de las uñas11. 
Las onicomicosis son infecciones difíciles de tratar y el 
riesgo de recurrencia es aún mayor que el de la tinea 
pedis25.

Las siguientes medidas preventivas son fundamentales 
para minimizar el riesgo de recurrencias: desinfectar el 
calzado; evitar caminar descalzo en areas públicas; con-
trolar la hiperhidrosis; usar medias de algodón; tratar 
las infecciones fúngicas de pies y uñas en los familia-
res y convivientes; evitar compartir elementos de aseo 
personal como peines, cepillos y cortauñas, y en caso 
de tener animales domésticos, verificar que no tengan 
signos de infección y si están enfermos, procurar que 
reciban el tratamiento adecuado11. 
 

CANDIDIASIS

Introducción 
Son infecciones causadas por levaduras del género Can-
dida, especialmente C. albicans, que afectan la piel, 
las uñas, las membranas mucosas y el tracto gastroin-
testinal. Las infecciones por este tipo de levaduras se 
asocian con deficiencias del sistema inmune. En la po-
blación inmunocompetente se presentan por deficien-
cias en la función de barrera de la piel y cuando la 
microbiota, que normalmente coloniza al individuo, se 
torna patógena2. La candidiasis es una micosis emer-
gente, frecuente y en ocasiones puede causar graves 
complicaciones. La candidiasis superficial es la forma 
clínica más común y puede ser crónica o recurrente. 
El principal problema en la práctica clínica es el sobre-
diagnóstico de este tipo de infección, que conduce a 
errores en la terapéutica y favorece la resistencia a los 
antifúngicos26.

Definición
Son infecciones de la piel, las uñas, las membranas mu-
cosas y el tracto gastrointestinal causadas por levaduras 
del género Candida2.

Epidemiología
La incidencia de las infecciones superficiales y sistémicas 
por cándida se ha incrementado debido a la pandemia 
del sida, al uso frecuente de tratamientos inmunosu-
presores y al aumento en la expectativa de vida de la 
población, con mayor riesgo de desarrollar neoplasias. 
En la actualidad, la candidiasis diseminada es la cuarta 
causa más frecuente de enfermedad sistémica asociada 
al cuidado de la salud en Estados Unidos, con tasas de 
mortalidad hasta del 50%27. Durante 2013, en el Centro 
Dermatológico Federico Lleras Acosta, las onicomicosis 
por Candida y el intertrigo candidiásico ocuparon el sexto 
y séptimo lugar dentro de las micosis superficiales, con 
50 y 37 casos, respectivamente6.

La C. albicans, y con menor frecuencia otras especies de 
Candida spp., colonizan la cavidad oral hasta en el 75% 
de la población, aunque las personas sanas por lo general 
no desarrollan la enfermedad. Los principales factores de 
riesgo son la inmunosupresión, particularmente la infec-
ción por el virus del VIH, el cáncer y la diabetes (candidia-
sis oral), la obesidad y la oclusión (candidiasis cutánea). 
Se estima que alrededor de 75% de las mujeres sufren 
al menos un episodio de vulvovaginitis por Candida en su 
vida y el 50% presentan al menos otro episodio27. 

Etiopatogenia
El género Candida pertenece al filo Ascomycetes, cla-
se Blastomycetes, orden Cryptococcales y familia Cryp-
tococcaceae. De las 200 especies del género, solo 12 
causan la enfermedad en los humanos, la más frecuente 
es C. albicans, seguida por otras como C. glabrata, C. 
tropicalis y C. krusei. Son levaduras que desarrollan hifas 
o pseudohifas y poseen distintos factores de virulencia 
que varían según la especie. Pueden vivir y crecer en 
diferentes sustratos ricos en materia orgánica, residen en 
la piel humana y en las membranas mucosas2,26.

Las levaduras se adhieren a las superficies celulares por 
la expresión de adhesinas. Al tener contacto con las cé-
lulas del huésped se desencadena la transición de leva-
dura a hifa y el crecimiento direccional (tigmotropismo). 
La expresión de invasinas media la captación del hongo 
por la célula huésped a través de endocitosis inducida, y 
se ha propuesto que un segundo mecanismo de invasión 
estaría mediado por fuerzas físicas e hidrolasas fúngicas. 
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La adherencia y proliferación de las levaduras sobre dis-
tintas superficies como catéteres, prótesis, mucosas y 
láminas ungulares, favorece la formación de biopelículas 
o biofilms que constituyen un factor de virulencia im-
portante, por su capacidad de resistir diferentes agentes 
antimicrobianos y la respuesta inmune del huésped. 

Por otra parte, estas levaduras poseen una rápida adap-
tación a las fluctuaciones del pH del medio ambiente, así 
como flexibilidad metabólica y sistemas complejos de 
adquisición de nutrientes27.

La mayor susceptibilidad de los pacientes inmunosupri-
midos a las infecciones por Candida se debe a una defi-
ciencia en la respuesta inmune adaptativa. Otros factores 
de riesgo son: la neutropenia, el conteo de linfocitos CD4 
por debajo de 300 cel/mm3 y el uso de antibióticos20,27.

Histopatología
La histopatología no es un método diagnóstico recomen-
dable para la candidiasis superficial. Ocasionalmente la 
biopsia puede ayudar a orientar el diagnóstico en ca-
sos de candidiasis mucocutánea crónica o cuando existe 
duda clínica. Se usan coloraciones de PAS, Gomori-Grocot 
y hematoxilina-eosina, con las que se identifican los mi-
celios de Candida26.

Manifestaciones clínicas
La candidiasis superficial se puede clasificar como: cutá-
nea, mucosa (oral, vulvovaginal y balanoprepucial), oni-
comicosis, paroniquia y candidiasis mucocutánea crónica 
y granulomatosa.

Candidiasis cutánea 

Los sitios más frecuentes de infección son los pliegues de 
flexión como son: los espacios interdigitales de las manos, 
el pliegue inframamario e infraabdominal, la región in-
terglútea, las axilas y las ingles, denominándose en estos 
casos “intertrigo candidiásico” (figura 11). Los principales 
factores predisponentes son la maceración, el calor, la 
humedad, los antecedentes de diabetes y obesidad, así 
como la presencia de otras dermatitis que afectan estas 
áreas como la psoriasis invertida y el pénfigo familiar be-
nigno. Las manifestaciones clínicas más frecuentes son 
erupciones pruriginosas, que se pueden acompañar de 
dolor y sensación urente, que evolucionan a placas erite-
matosas maceradas con pápulas y pústulas satélites. Estas 
pústulas crecen y se rompen dejando una base eritemato-
sa con descamación en forma de collarete. En la infancia, 
la dermatitis del pañal se puede asociar a candidiasis, lo 
cual dificulta su diagnóstico y tratamiento2,19,26.

Figura 11. Intertrigo candidiásico en una mujer joven con hipertrofia 
mamaria (a) y en una mujer obesa (b).

Candidiasis mucosa

— Candidiasis oral

Es una de las formas más frecuentes de infección, puede 
ocurrir a cualquier edad pero predomina en los extremos 
de la vida. Los factores predisponentes incluyen terapia 
prolongada con antibióticos de amplio espectro (particu-
larmente tetraciclinas) o con corticosteroides, el uso de 
prótesis dentales, antecedentes de cáncer, radioterapia 
e infección por VIH (figura 12). Los subtipos clínicos se 
describen en la tabla 326.

— Vulvovaginitis 

Puede afectar a cualquier mujer, pero es más frecuente en 
embarazadas, usuarias de dispositivos intrauterinos, obe-
sas, con antecedentes de diabetes o aquellas medicadas 
con antibióticos, corticosteroides o anticonceptivos orales 
con alto contenido de estrógenos26. La evolución puede 
ser crónica y las principales manifestaciones clínicas son 

a

b
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eritema, prurito, ardor vulvar, disuria y ocasionalmen-
te dispareunia. En el examen físico se observan placas 
blanquecinas gruesas adheridas a la pared vaginal, que 
dan aspecto de grumos, con eritema y edema perile-
sional que puede extenderse a los labios mayores y al 
periné19 (figura 13).

Tabla 3. Subtipos clínicos de candidiasis oral26.

— Balanitis y balanopostitis

Es más frecuente en hombres no circuncidados. Se mani-
fiesta clínicamente por pápulas, pústulas, irritación, dolor 
y en ocasiones erosiones blanquecinas sobre el prepucio 
y el glande19 (figura 14). Los factores predisponentes in-
cluyen: el aseo inadecuado de los genitales, el prepucio 
redundante, los antecedentes de infección vaginal por 
Candida en la pareja sexual, la promiscuidad y enferme-
dades de base como la diabetes, y otras inmunodeficien-
cias. Puede ser recurrente y de difícil diagnóstico debido 
a la modificación de las lesiones por la automedicación 
de tratamientos tópicos que causan irritación26. Para evi-
tar recurrencias es importante el tratamiento de la pareja 
sexual. 

Figura 12. Candidiasis oral pseudomembranosa en un adulto, VIH positivo.

Figura 13. Vulvovaginitis candidiásica con compromiso de los labios 
mayores. Figura 14. Balanoposititis por Candida.

Subtipos clínicos Características

Aftosis pseudomembranosa 

Aguda o crónica

Placas membranosas blancas en la lengua, el 
paladar, los carrillos y la faringe.
La forma crónica se disemina al esófago.

Candidiasis oral atrófica 
Aguda o crónica

Predomina en usuarios de prótesis dentales 
(crónica).
Epitelio oral delgado, brillante y edematoso. 
Atrofia y úlceras en la mucosa lingual. 

Queilitis angular 

Afecta las comisuras labiales, con formación 
de fisuras y descamación blanquecina. 
Puede acompañarse de dolor al masticar y 
compromiso de la piel perioral.
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Onicomicosis y paroniquia 

La infección de las láminas ungulares se denomina onico-
micosis por Candida y la de los pliegues periungulares, pa-
roniquia por Candida. Se afectan con mayor frecuencia las 
uñas de las manos, en individuos que habitualmente su-
mergen sus manos en agua (por ejemplo, amas de casa, 
cantineros, meseros y lavadores de vehículos)19. En la oni-
comicosis predomina el compromiso del extremo distal 
de la lámina, acompañándose de onicolisis, leuconiquia 
y cromoniquia amarillenta. Por otro lado, la paroniquia se 
caracteriza por eritema, edema y dolor al presionar los 
pliegues ungulares lateral y proximal (figura 15)26.
 

Figura 15 a y b. Onicomicosis y paroniquia por Candida en una mesera.                        

Candidiasis mucocutánea crónica

La candidiasis mucocutánea crónica y granulomatosa es 
infrecuente, pero cuando se presenta suele ser grave, 
resistente al tratamiento, con diseminación a los tejidos 
profundos y riesgo de septicemia26. Se asocia frecuen-
temente con endocrinopatías como hipoparatiroidismo, 
hipoadrenalismo e hipotiroidismo, con deficiencias nutri-
cionales y con enfermedades que cursan con alteraciones 
en la inmunidad mediada por células, como la inmuno-
deficiencia combinada severa, el síndrome de DiGeorge 
y la infección por VIH. Según la enfermedad de base, se 
puede manifestar como: candidiasis oral, queilitis angu-
lar, dermatitis del pañal, vulvovaginitis, onicomicosis con 
compromiso de toda la lámina ungular, acompañada de 
paquioniquia, paroniquia y distrofia ungular. El compro-
miso de la piel se caracteriza por placas eritematosas 
con borde serpiginoso o placas pardo-eritematosas con 
descamación. Con el tiempo, las lesiones se tornan hi-
perqueratósicas19,26.

Diagnósticos diferenciales
Se debe realizar de acuerdo a la localización y a las ca-
racterísticas clínicas de las lesiones, como se ilustra en 
la tabla 4.

Tabla 4. Diagnósticos diferenciales de las infecciones por 

Candida

Infecciones por 
Candida Diagnósticos diferenciales

Candidiasis mucosa

Oral

Liquen plano, pénfigo vulgar, estomatitis aftosa, 
leucoplasia oral vellosa, eritema multiforme, 
reacciones medicamentosas, anemia perniciosa, 
lengua saburral.

Vulvovaginal
Dermatitis de contacto, liquen escleroso y 
atrófico, síndrome de Behcet, enfermedad de 
Darier, tricomoniasis, vaginosis bacteriana.

Balanoprepucial
Dermatitis de contacto, liquen escleroso y atrófico, 
síndrome de Behcet, balanitis bacteriana, herpes 
genital.

Onicomicosis y paroniquia

Leuconiquia por trauma, psoriasis, liquen plano, infecciones por dermatofitos 
y mohos no dermatofitos, melanoma.

Intertrigo candidásico

Dermatitis de contacto, intertrigo mecánico, tineas.

Diagnóstico
Se confirma a través del examen microscópico directo con 
solución salina, donde se pueden observar pseudomicelos 
y esporas de la levadura. El cultivo se realiza en medios de 
agar de Sabouraud con dextrosa y cicloheximida. 

a

b
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El crecimiento óptimo de Candida spp. ocurre a tempe-
ratura ambiente y las colonias aparecen a las 48 a 72 
horas26.

Tratamiento
Uno de los pilares del tratamiento consiste en controlar 
o eliminar los factores predisponentes, cuando sea po-
sible. En general, los antifúngicos tópicos son efectivos 
y son la primera línea de tratamiento. La terapia anti-
fúngica sistémica se reserva para casos con lesiones 
diseminadas, compromiso de las uñas, candidiasis mu-
cocutánea crónica o cuando no hay respuesta al trata-
miento tópico.

Se pueden utilizar diferentes imidazoles tópicos, como 
clotrimazol, isoconazol, ketoconazol y miconazol o ali-
laminas como la terbinafina26. Las opciones de trata-
miento oral son ketoconazol, fluconazol o itraconazol. El 
posaconazol también ha demostrado ser efectivo, cau-
sando menor resistencia. Para candidiasis oral se utili-
zan soluciones de nistatina 2 a 3 veces al día, pero en 
casos de enfermedad crónica o severa se recomienda 
el tratamiento sistémico con azoles, como se mencionó 
previamente26.

Para la vulvovaginitis y la balanopostitis el tratamiento 
de elección es la terapia tópica con azoles o fluconazol 
oral en dosis única. Para las onicomicosis se prefiere el 
tratamiento sistémico con itraconazol por 6 semanas 
para uñas de las manos y 12 semanas para uñas de 
los pies o con fluconazol semanal durante 4 a 6 se-
manas19,26. Los tratamientos tópicos se reservan para 
embarazadas y niños cuando el compromiso es menor 
del 50% de la lámina. Los medicamentos de uso tópico 
son los mismos que se utilizan en el tratamiento de la 
tinea unguium24,26.

En la candidiasis mucocutánea crónica se utilizan anti-
fúngicos orales como itraconazol y fluconazol e intra-
venosos como anfotericina B, voriconazol o caspofun-
gina26.

PITIRIASIS VERSICOLOR

Introducción y definición
Es una micosis superficial causada por diferentes leva-
duras lipofílicas del género Malassezia. Se ha reportado 
en todo el mundo, pero es más frecuente en países 
tropicales, afectando tanto hombres como mujeres de 
todas las edades28.

Epidemiología
Es una de las enfermedades dermatológicas más fre-
cuentes en regiones tropicales y subtropicales, con una 
prevalencia hasta del 40% y representa el 3% de las 
consultas dermatológicas en países con estaciones du-
rante los meses de verano18. La infección puede pro-
ducirse a cualquier edad, aunque la mayoría de casos 
ocurren en adolescentes y adultos jóvenes, donde los 
cambios hormonales y el incremento en la secreción de 
sebo pueden tener un papel relevante1. El porcentaje 
de recurrencia durante los primeros dos años, después 
de finalizado el tratamiento de mantenimiento, puede 
ser hasta del 60-90%18.

Etiopatogenia 
Es causada por levaduras del género Malassezia spp., con 
tres especies dominantes relacionadas con la enferme-
dad: M. globosa, M. sympodialis y M. furfur.

En los humanos, las áreas seborreicas (cuero cabelludo, 
cara, espalda y cara anterior del tronco) siempre se en-
cuentran colonizadas por una o varias especies de este 
género8. Las más comunes son M. globosa, M. sympodia-
lis, M. sloffiae y M. restricta. Estas levaduras forman parte 
de la microbiota normal de la piel y evitan la coloniza-
ción de otros microorganismos nocivos. Sin embargo, las 
modificaciones en el microambiente de la levadura y los 
cambios inmunológicos individuales del huésped pueden 
causar pitiriasis versicolor, que es la única enfermedad en 
la cual estas levaduras expresan su capacidad dimórfica. 

Dado que las levaduras son lipofílicas, la presencia de áci-
dos grasos en la piel favorece su desarrollo. En la adoles-
cencia existe un aumento considerable de la liberación de 
lípidos de la piel por parte las glándulas sebáceas, gracias 
a la acción de las hormonas sexuales, lo que favorece el 
desarrollo de Malassezia. Pese a esto, existen factores que 
favorecen el crecimiento de las levaduras como son: el 
uso de sustancias oleosas que proporcionan un sustrato 
adicional para la proliferación de la levadura, la exposi-
ción a la luz solar que modifica el metabolismo de es-
tos hongos y aumenta la producción de ácido azelaico, el 
antecedente de tratamientos previos con corticosteroides 
tópicos, la predisposición genética, la desnutrición y la hi-
perhidrosis, entre otros. 

A través de las lipasas, las diferentes especies de Malas-
sezia metabolizan ácidos grasos como ácido araquidónico 
y ácido vaccénico, y liberan ácido azelaico como principal 
metabolito. Este ácido inhibe la acción de la enzima dopa-
tirosinasa y bloquea el paso de tirosina a melanina, lo que 
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explica el aspecto de las lesiones hipocrómicas que aparecen 
particularmente en los individuos con fototipos oscuros8,17.

Histopatología
La histopatología puede ser útil para confirmar el diag-
nóstico en casos de duda. La tinción de PAS o plata 
metenamina permite la observación de abundantes 
hifas cortas en el estrato córneo y elementos fúngicos 
alrededor de las células. En ocasiones, se observan 
formas fúngicas dentro de los queratinocitos y puede 
ser evidente la incontinencia de pigmento1.

Manifestaciones clínicas
Los pacientes con pitiriasis versicolor por lo general 
presentan numerosas máculas y parches de formas 
irregulares, con escamas finas en la superficie, que 
convergen para formar placas más grandes. Estas má-
culas pueden ser de color amarillo-marrón, amarillo 
claro, marrón oscuro, rojizas o rosadas, definiendo dos 
variedades clínicas: hipopigmentada / hipocrómica e 
hiperpigmentada / hipercrómica, por lo cual se deno-
mina con el término versicolor (figura 16). Es posible 
que en un mismo individuo se presenten ambas varie-
dades clínicas, especialmente en los pliegues28.

Generalmente las lesiones son asintomáticas y com-
prometen extensas áreas del cuerpo, alternando con 
regiones en las que la piel es normal. La distribución 
de las lesiones generalmente es paralela a la den-
sidad de glándulas sebáceas, por lo tanto, las zonas 
afectadas con mayor frecuencia son el tórax, los bra-
zos, el cuello y la cara (principalmente en los niños), 
con predominio de la espalda8,28.

Después de que las lesiones involucionan es frecuente 
la persistencia de máculas hipopigmentadas de aspecto 
residual, que resuelven en forma espontánea luego de 
varios meses y no requieren tratamiento antifúngico. 

Diagnóstico
Es clínico, pese a que en casos dudosos se puede uti-
lizar la luz de Wood para observar una fluorescencia 
verde-amarilla en las zonas afectadas por la enferme-
dad. El diagnóstico se puede confirmar por medio del 
examen directo con solución de hidróxido de potasio 
entre el 10-40% con tinta azul o negra, a partir de la 
muestra que se obtiene por medio del raspado de la 
lesión, donde se observan acúmulos levaduriformes 
redondos y grandes, e hifas cortas con múltiples ra-
mas que dan un aspecto característico de “espaguetis 
y albóndigas”1 (figura 17).

Figura 16. Pitiriasis versicolor, variedad hipopigmentada (a) e hiper-
pigmentada (b).

Figura 17. Levaduras e hifas con aspecto de “espaguetis y albóndi-
gas”. Examen directo con KOH al 40 %. Fotografía clínica cortesía de 
la Dra. Victoria Franco.
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Diagnósticos diferenciales 
Los principales son la dermatitis seborreica, la pitiriasis rosa-
da, los trastornos de la pigmentación secundarios a enferme-
dades inflamatorias como la psoriasis, y las dermatofitosis28.

La variedad hipocrómica se debe diferenciar de otras enfer-
medades que causan hipopigmentación como la pitiriasis 
alba, el vitiligo y la hipomelanosis macular progresiva. 

Tratamiento
Puede ser tópico, sistémico o una combinación de ambos. 
La terapia tópica es más segura, se recomienda para esta-
dios iniciales o cuando el compromiso es limitado, y debe 
administrarse durante mínimo 4 semanas. Los imidazoles 
como clotrimazol, ketoconazol y bifonazol generalmente 
son costo-efectivos. Como terapia tópica alternativa se han 
descrito diferentes esquemas con pitirionato de zinc, sulfuro 
de selenio, ácido salicílico, ciclopiroxolamina y terbinafina1.

El tratamiento sistémico está indicado cuando las lesiones 
son extensas o en casos recurrentes, con tasas de curación 
hasta del 97%. Los tres antifúngicos más efectivos son ke-
toconazol, itraconazol y fluconazol, con esquemas de dosis 
y duración que varían según diferentes autores1. Se ha re-
portado cura micológica hasta del 90 % con itraconazol oral 
200 mg al día durante 7 días, seguido de terapia profiláctica 
en dosis de 400 mg una vez al mes durante 6 meses. Otros 
estudios han mostrado eficacia similar con ketoconazol 200 
mg al día durante 10 días18,29.

En cuanto al tratamiento no farmacológico, es importante 
controlar factores predisponentes como la exposición solar, 
el uso de cremas oclusivas, aceites bronceadores y cortico-
esteroides. Asimismo, se recomienda evitar el uso de ropa 
ajustada o que favorezca la sudoración como licras, fajas y 
trajes de neopreno, y usar ropa de algodón y cambiar de 
vestido durante y después de la actividad física29.

La tasa de recurrencia después del tratamiento es muy alta 
(en el primer año un 60% y en el segundo año un 80%), 
por lo que se recomienda continuar con terapia de mante-
nimiento con sulfuro de selenio una vez finalizado el tra-
tamiento, debido a los potenciales efectos adversos de los 
antifúngicos orales1. 

TINEA NIGRA

Introducción y definición 
Es una micosis superficial causada por una levadura pig-
mentada conocida como Hortaea werneckii. La mayoría 

de los casos ocurren en las regiones tropicales, espe-
cialmente de las zonas costeras y predomina en las ex-
tremidades (palmas y plantas), afectando a hombres y 
mujeres jóvenes y niños28.

Epidemiología
La tiña negra se presenta frecuentemente en regiones 
tropicales de Centro América, Sur América, África y Asia. 
La infección es más prevalente en niños y adultos jóve-
nes; sin embargo, puede afectar a personas de cualquier 
edad. La relación mujer/hombre es de aproximadamen-
te 3 a 11.

Etiopatogenia
H. werneckii pertenece a la clase Deuteromicota, familia 
Dermatiaceae. La infección puede aparecer posterior a 
un trauma que favorece la inoculación del hongo en la 
piel, desde el suelo, aguas residuales o madera. El perio-
do de incubación varía entre 2 y 7 semanas. Por ser un 
hongo lipofílico, el microorganismo se adhiere al estrato 
córneo sin extenderse por debajo de este nivel1,28.

La capacidad de H. werneckii para descomponer y utilizar 
los lípidos del estrato córneo y su alta tolerancia al pH bajo 
y a las elevadas concentraciones de sal, son condiciones 
que favorecen su permanencia en la piel humana. El hon-
go se caracteriza por ser de color negro y acumula en su 
interior una sustancia similar a la melanina, que forma las 
máculas oscuras características de la enfermedad1.

La tiña negra prolifera en las zonas del cuerpo con ma-
yor concentración de glándulas sudoríparas ecrinas, por 
lo que se considera un importante factor de riesgo la 
hiperhidrosis1.

Histopatología
La biopsia de piel no es necesaria para el diagnóstico, 
pero es útil cuando la enfermedad no se sospecha clíni-
camente y se confunde con otro tipo de lesión pigmen-
taria. La tinción de PAS permite observar hifas septadas 
en el estrato córneo. Estos hongos pueden ser evidentes 
en las tinciones de rutina con hematoxilina y eosina de-
bido a su pared celular pigmentada. Se pueden encontrar 
numerosas esporas e hifas pigmentadas en el estrato 
córneo, además de otros hallazgos como hiperqueratosis 
y acantosis28.

Manifestaciones clínicas
Se caracteriza por la presencia de una o varias máculas 
ovaladas, en general asintomáticas o ligeramente pruri-
ginosas, de color marrón claro a negro. En algunos pa-



capítulo 13: micosis cutÁneas superficiales

179

cientes esta mácula es moteada o aterciopelada y puede 
tener los bordes irregulares.

Usualmente las lesiones son unilaterales y se localizan 
en las palmas (figura 18) y las plantas, pero pueden ex-
tenderse al dorso de las manos, los dedos de las manos 
y los pies, o incluso las uñas. También pueden compro-
meter el cuello, el tronco y los genitales. La tinea nigra 
crece lentamente durante un periodo de semanas a me-
ses, alcanzando un diámetro que varía de pocos milíme-
tros a varios centímetros1.

Figura 18. Tinea nigra en la palma de una niña de 10 años. 

Diagnóstico
El diagnóstico de laboratorio se realiza por examen di-
recto de las escamas de la piel con solución de hidróxido 
de potasio entre el 10-40%. Se observan hifas septadas 
oscuras, con agrupaciones ocasionales de levaduras. Los 
cultivos se realizan en medios de agar de Sabouraud (28 
°C), con crecimiento después de una semana.

La dermatoscopia es una técnica útil para diferenciarla 
de otras lesiones melanocitarias. Se observa un patrón 
de pigmento homogéneo, no melanocítico y en ocasio-
nes espículas pigmentadas, que pueden formar una es-
tructura reticulada28.

Diagnósticos diferenciales 
Se consideran: la enfermedad de Addison, los nevus me-
lanocíticos y el melanoma lentiginoso acral.

Tratamiento 
Se pueden utilizar queratolíticos como el ácido salicílico, 
el ungüento de Whitfield (ácido benzoico al 6% y ácido 
salicílico al 3% con un excipiente oleoso). También se 

han utilizado antifúngicos tópicos como bifonazol, clo-
trimazol, ketoconazol, terbinafina y ciclopiroxolamina. 
Aunque la recurrencia es infrecuente, se recomienda el 
control de la hiperhidrosis28.

PIEDRA BLANCA

Introducción 
Aunque el término “piedra” se utiliza en la actualidad 
para nombrar dos micosis diferentes (piedra blanca y 
piedra negra), fue acuñado a finales del siglo XIX para 
referirse a las infecciones del pelo causadas por hongos 
del género Trichosporon que producen masas sólidas 
con apariencia de granos finos28,30. Las piedras son in-
fecciones frecuentes en países tropicales. Sin embargo, 
en Colombia son enfermedades poco conocidas por los 
trabajadores de la salud31.

Definición
Es una micosis superficial y asintomática que afecta el 
pelo de la cabeza tanto como otras zonas pilosas (pubis 
y axilas). Se caracteriza por la presencia de pequeños nó-
dulos de color café claro o blanco, localizados a lo largo 
del eje del tallo piloso32.

Epidemiología
La piedra blanca es más común que la piedra negra, predo-
mina en las mujeres probablemente porque el cabello largo 
favorece la infección33. Tiene distribución mundial y ha sido 
informada en países tropicales, subtropicales y climas tem-
plados. La principal forma de transmisión es el contacto con 
personas infectadas, con material vegetal o agua contami-
nada. Algunos hábitos como el trenzar el cabello húmedo y 
el compartir peines y cepillos favorecen la infección31.

Etiopatogenia
Hasta 1992 se consideró como único agente etiológico 
al hongo levaduriforme Trichosporon beigelii. Posterior-
mente se identificaron seis especies patógenas para el 
ser humano: T. ovoides, T. cutaneum, T. asahii, T. inkin, T. 
mucoides y T. asteroides34. 

Algunas de estas especies se consideran parte de la mi-
crobiota normal de la piel35.

Manifestaciones clínicas
El hongo parasita el pelo cuando sale del folículo. Luego 
el nódulo se endurece e invade las células cuticulares 
sin causar destrucción de pelo. Los nódulos miden entre 
3 y 8 mm, son de color café claro o blanco, consistencia 
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blanda y se desprenden con facilidad. Afecta los pelos 
del pubis, el escroto, la región perianal, las axilas, el cuero 
cabelludo, las cejas, las pestañas, la barba y el bigote31.

Diagnóstico
Se confirma mediante la observación directa de los ele-
mentos fúngicos presentes en el pelo infectado: masas 
de hifas tabicadas, blastoconidias y artroconidias hialinas1.

La identificación de las especies de Trichosporon requie-
re pruebas adicionales que no se encuentran disponibles 
en nuestro medio. 

Diagnósticos diferenciales
Piedra negra, tricobacteriosis axilar, tricorrexis nudosa, 
pediculosis capitis y pubis, moniletrix, tricoptilosis, cilin-
dros capilares, dermatitis seborreica y tinea capitis31.

Tratamiento
Se recomienda cortar o afeitar completamente el pelo 
de la zona afectada1. Como alternativa se han utilizado 
diferentes antifúngicos tanto tópicos como sistémicos 
(principalmente azoles), queratolíticos tópicos, glutaral-
dehído, azufre, sulfuro de selenio y clorhexidina, entre 
otros tratamientos, con resultados variables31.

Pronóstico
El hongo puede colonizar el cuero cabelludo, lo cual fa-
vorece las recurrencias y el estado de portador. En es-
tos casos se recomienda la combinación de antifúngi-
cos sistémicos y tópicos (champú)33. En pacientes con 
neutropenia y sida puede ocurrir infección diseminada 
extracutánea1,36.

PIEDRA NEGRA 

Definición
Es una micosis superficial y asintomática que afecta casi 
de forma exclusiva los pelos de la cabeza. Se caracteriza 
por la presencia de nódulos microscópicos de color oscu-
ro y consistencia dura28.

Epidemiología
La piedra negra se describió por primera vez en Brasil, 
donde es endémica entre los grupos indígenas del Ama-
zonas37. Se han informado pocos casos en algunos países 
de Suramérica, África y el Sudeste Asiático, donde las 
condiciones de calor y humedad favorecen el desarrollo 
de la infección1,31. No tiene predilección por ninguno de 
los dos sexos37. La principal forma de transmisión es el 

contacto con personas infectadas, con material vegetal o 
agua contaminada31.

Etiopatogenia
Es producida por el hongo ascomiceto Piedraia hortae38. 
Después de invadir la cutícula, la presión mecánica que 
ejercen las hifas y la degradación de la queratina de-
bilitan la vaina radicular del pelo, causando en algunos 
casos la ruptura del pelo32.

Manifestaciones clínicas
Los nódulos miden entre 30 y 45 µm, son de color os-
curo, consistencia dura y se adhieren con firmeza al tallo 
piloso, generando un sonido metálico al peinarlos. Afecta 
casi exclusivamente los pelos de la cabeza y esporádi-
camente las axilas y el pubis32. Puede haber pérdida de 
brillo del cabello por el tono mate de los nódulos31.

El diagnóstico se confirma mediante la observación di-
recta de los elementos fúngicos presentes en el pelo in-
fectado: hifas tabicadas pigmentadas de pared gruesa, 
sacos y ascosporas1. 

Diagnósticos diferenciales
Piedra blanca, tricorrexis nudosa, pediculosis capitis y pu-
bis, moniletrix, tricoptilosis, cilindros capilares, dermatitis 
seborreica y tinea capitis31. 

Tratamiento
Se recomienda cortar o afeitar completamente el pelo 
de la zona afectada1. La literatura disponible sobre el tra-
tamiento de la piedra negra es escasa, solo existe un 
reporte de caso donde el tratamiento con terbinafina oral 
fue efectivo39.

Pronóstico
El corte de pelo permite el control definitivo de la infección. 
No se ha descrito compromiso de otros órganos31.
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En las dermatofitosis (tinea corporis, cruris, pedis y unguium) la especie más frecuentemente 
aislada es:

a. Trichophyton mentagrophytes.  

b. Trichophyton rubrum.

c. Microsporum canis.

d. Epidermophyton floccosum.

e. Trichophyton tonsurans.

Acerca del tratamiento para dermatofitosis es cierto:
a. El tratamiento sistémico es la primera elección para todas las tineas. 

b. Los derivados imidazólicos orales son inocuos y no interfieren con el metabolismo de otros medica-
mentos. 

c. Las medidas no farmacológicas son muy importantes para evitar recurrencias.

d. Es frecuente que estas infecciones se autolimiten y no requieran tratamiento. 

Sobre la pitiriasis versicolor es falso:
a. Se presenta a nivel mundial, pero es más prevalente en climas tropicales.

b. Las especies infectantes de Malasezzia más relacionadas con la infección son: M. restricta, globosa 
y furfur.

c. Después del tratamiento farmacológico adecuado, las recidivas son infrecuentes.

d. Existen variantes clínicas hipocrómica e hipercrómica. 

e. La hipopigmentación se produce por el ácido azelaico, producto del metabolismo de ciertos lípidos. 

¿Cuáles son principales diagnósticos diferenciales de la tinea nigra? 
a. Nevus melanocíticos.

b. Psoriasis.

c. Melanoma lentiginoso acral.

d. Todas las anteriores.

e. a y c.

Con respecto a las infecciones por Candida, es falso: 
a. Las biopelículas o biofilms son un factor de virulencia importante de la C. albicans.

b. La candidiasis oral es una de las formas más frecuentes de infección por Candida y es más frecuen-
te en las etapas extremas de la vida.

c. La vulvovaginitis por Candida spp. es infrecuente y siempre se asocia con inmunosupresión.

d. En las onicomicosis por Candida spp. se prefiere el tratamiento sistémico.

1

2

3

4
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“Aunque existen varias parasitosis que pueden comprometer la piel, este 
capítulo se centra en la descripción completa de dos de las patologías 
más comunes: la pediculosis y la escabiosis, pues ambas son un motivo 
de consulta frecuente en medicina general y en dermatología.”
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ESCABIOSIS 
Y PEDICULOSIS

INTRODUCCIÓN
Las ectoparasitosis son enfermedades de una alta pre-
valencia y transmisibilidad. Según fuentes de diferentes 
culturas ancestrales, el hombre ha estado familiariza-
do con algunos de estos parásitos desde entonces. Los 
piojos, por ejemplo, aparecen mencionados en La Biblia 
como una de las plagas de Egipto (siglo XVI a. C) y pos-
teriormente en el siglo XVI, el papiro de Ebers nombra un 
remedio preparado con dátiles1.

A pesar de que se han estigmatizado como enfermedades 
que se presentan en población de estrato social bajo, esto 
no es cierto y cualquier individuo puede cursar con ellas. Sin 
embargo, se han identificado factores de riesgo que pue-
den hacer más susceptibles ciertas poblaciones que otras.

Aunque existen varias parasitosis que pueden comprome-
ter la piel, este capítulo se centra en la descripción com-
pleta de dos de las patologías más comunes: la pediculo-
sis y la escabiosis, pues ambas son un motivo de consulta 
frecuente en medicina general y en dermatología.

ESCABIOSIS

Definición
Es la infestación del cuerpo humano por el ácaro Sarcop-
tes scabiei var hominis2. 

La relación entre las lesiones clínicas y la presencia de 
este ácaro fue identificada por primera vez por Giovanni 
Cosimo Bonomo en 1687, siendo la primera condición en 
la que se identificaba un organismo como agente causal 
de enfermedad3,4.

La anatomía y la taxonomía de este parásito se encuen-
tran representadas en las figuras 1 y 2. La escabiosis ha 
tenido diferentes denominaciones durante la historia. Ha 
sido llamada: sarna, carranchín, siete luchas, picor de 
campo, picor de Michigan, picor de la armada, picor de la 
tienda de campaña y existe una forma costrosa llamada 
sarna noruega5.

Figura 1. Anatomía del ácaro Sarcoptes.
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Figura 2. Taxonomía del ácaro Sarcoptes scabiei

Figura 3. Ciclo de infestación en la escabiosis

Epidemiología
Es una enfermedad de distribución mundial. Se ha re-
portado una prevalencia de 300 millones de personas 
afectadas en el mundo y va en aumento, debido al incre-
mento de casos de pacientes VIH positivos y a la presen-
cia de más población indigente y desplazada6.

La incidencia en Estados Unidos y Europa se encuentra 
entre el 0 y el 6%4. Afecta de igual manera a ambos 
sexos y como factores de riesgo se encuentran el haci-
namiento, la pobreza, la desnutrición, la promiscuidad 
sexual y las malas condiciones higiénicas5,6.

En el Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta 
(CDFLLA), centro de referencia nacional en patologías 
dermatológicas en Colombia, se observaron en promedio 
124 casos de escabiosis entre 2010 y 2013. En la tabla 1 
se observa la discriminación por años.

Tabla 1. Número de casos de escabiosis entre el 2010 y el 

2013 en el CDFLLA

Escabiosis número 
de casos por año

En el  CDFLLA

2010 2011 2012 2013

110 98 130 160

Etiopatogenia
El Sarcoptes scabiei var hominis tiene un cuerpo ovoide. 
La hembra adulta mide aproximadamente 0,4 mm de 
largo por 0,3 mm de ancho. El macho es de menor ta-

maño 0,2 mm de largo por 0,15 mm de ancho, el cuerpo 
es de color blanco cremoso y con unas corrugaciones 
transversales y tiene cuatro pares de patas (pertenece a 
la familia de los arácnidos).

El ciclo del ácaro inicia y termina en el ser humano. No 
se conocen animales reservorios en la naturaleza, pues 
la sarna de los perros es producida por otro agente, el 
Sarcoptes scabiei var canis. La hembra tiene una dispo-
sición especial en sus patas por lo que únicamente puede 
desplazarse hacia adelante; se encarga de fabricar los tú-
neles cutáneos en el estrato córneo y allí ocurre la copula-
ción. El macho muere posterior a la unión con la hembra.

En estos túneles, la hembra deposita entre 3 y 10 huevos 
por día durante 5 semanas, luego muere. De esta forma, 
a lo largo de su vida cada hembra pone entre 60 y 100 
huevos, que llegarán a ser ácaros maduros5,7.

El huevo pasa por tres fases larvarias en el término de 7 
días y abandona el túnel para madurar en la superficie 
cutánea durante 14 días más8,9. Este ciclo de infestación 
está representado en la figura 3.

Existen dos formas de contagio: el contagio directo por 
el contacto piel a piel, lo que explica la transmisión entre 
familiares y la sexual, o a través de fómites (pisos, mue-
bles, cortinas y ropa de cama), ya que los ácaros pueden 
sobrevivir hasta 3 días por fuera de la piel en adecuadas 
condiciones de humedad y temperatura3,7. 

En promedio un paciente con escabiosis puede tener 
entre 5 y 12 ácaros; sin embargo, aquellos con sarna 
noruega pueden tener millones de ácaros. La respuesta 
inmune del huésped se lleva acabo de dos maneras:

La hembra cava los 
túneles cutáneos y 
siembra huevos

Larvas 
a ninfas

Machos y hembras que 
emergen nuevamente 
por la epidermis
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• Reacción de hipersensibilidad tipo I: los antígenos del 
ácaro contactan la IgE específica producida por los 
mastocitos, los cuales se degranulan y causan erite-
ma y ronchas5,7.

• Reacción de hipersensibilidad tipo IV: teniendo en cuenta 
que es una respuesta que no depende de anticuer-
pos, sino de la generación de linfocitos Th1, el tiempo 
de aparición del rash varía de acuerdo a si el paciente 
no ha tenido contacto previo (30 días) o si ya ha sido 
sensibilizado7.

Histopatología
En la epidermis se encuentran focos de espongiosis y ve-
sículas espongióticas, con exocitosis de eosinófilos y en 
ocasiones se pueden observar ampollas subepidérmicas. 
En el estrato córneo se encuentran huevos, larvas, ácaros 
y detritus celulares10,11,12 (figura 4).

Manifestaciones clínicas
Existen varias formas de presentación clínica de la esca-
biosis3,7 (tabla 2).

Tabla 2. Formas especiales de presentación de la 

escabiosis

Forma clínica Descripción

Incógnita Transformación de las lesiones por uso de corticoides.

Pediátrica
Vesículas, pústulas, nódulos en manos, pies y pliegues 
cutáneos.

Ancianos
Se puede confundir con prurito senil y modificarse 
por uso de corticoides de alta potencia. También se 
presenta como escabiosis vesículo ampollosa.

Escabiosis 
subungueal

Distrofia ungueal.
Reinfestación frecuente.

Forma clásica

En esta forma, el síntoma principal es el prurito de 
predominio nocturno. Sucede porque la hembra depo-
sita los huevos por la noche y el huésped tiene menos 
estímulos externos en ese momento y se concentra 
más en sus síntomas. 

La lesión típica o primaria es el surco acarino que 
aparece como una línea serpiginosa grisácea o par-
doeritematosa sobre la que pueden haber pápulas 
eritematosas. Dicho surco es más fácil de observar en 
lactantes menores ya que el rascado los elimina. 

Las lesiones secundarias son excoriaciones, placas ec-
cematosas y signos de sobreinfección bacteriana5.

La presencia de pápulas y vesículas aisladas son vincu-
ladas a la existencia física del ácaro y a la respuesta in-
mune del individuo7,8. Las lesiones se distribuyen simé-
tricamente con predilección en orden decreciente por 
espacios interdigitales (figura 5) como: muñecas, co-
dos, pliegues axilares, piel periumbilical, glúteos (figura 
6), caderas, muslos, pene, escroto (figura 7) y tobillos. 
Por lo general, en los adultos respeta la cabeza, la cara 
y el cuello, pero estas áreas pueden comprometerse en 
niños y en pacientes inmunosuprimidos5,7,8.

Otras lesiones propias de la escabiosis son los nódulos 
escabióticos, violáceos, pruriginosos y crónicos, que 
se ubican generalmente en glande, escroto, muslos y 
axilas (figura 7). En estas lesiones casi nunca se evi-
dencian ácaros, por lo que sugieren ser el resultado 
de una reacción de hipersensibilidad retardada que los 
destruye7.

Figura 4. Cambios histopatológicos presentes en la escabiosis. (a)
Vista macro en la que se observan varios ácaros insertos en la capa 
paraqueratósica. (b) Acercamiento del cuerpo del ácaro dentro de la 
epidermis. Fotografías cortesía del Dr. Rodrigo Restrepo.

a

b
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Sarna noruega 

Llamada así porque se reconoció por primera vez en 
Noruega en 1848, en pacientes con lepra por Boeck y 
Danielssen9. También es llamada sarna costrosa. Se pre-
senta generalmente en pacientes inmunosuprimidos (in-
fección por VIH, diabetes mellitus, desnutrición, radiote-
rapia, corticoterapia, trasplante de órganos, tuberculosis, 
lepra), aunque también se ha evidenciado en pacien-
tes con retardo mental, incapacidad física y condiciones 
higiénicas deficientes5,7,9. La infestación del parásito en 
estos pacientes produce una reacción inflamatoria hiper-
queratósica en ausencia de prurito, explicada por la falla 
inmunológica de los mismos7,9.

Figura 5. Pápulas escoriadas en dupletas en primer espacio interdi-
gital de la mano derecha. Cortesía del Dr. Requena.

Figura 7. (a) Nódulos escabióticos en niño de 9 años. (b) Pápulas en espacios interdigitales.

Figura 6. Nódulos eritematosos confluentes en glúteos.  Cortesía del 
Dr. Requena.

Clínicamente se caracteriza por placas hiperquera-
tósicas, engrosadas, grisáceas que afectan princi-
palmente manos, pies, rodillas, codos, tronco, cuero 
cabelludo, placa ungueal y existen casos donde las 
lesiones se extienden a toda la superficie corporal9 
(figuras 8 y 9). 

Los ácaros que se depositan en la placa ungueal oca-
sionan hiperqueratosis subungueal, que los protege 
del alcance de los tratamientos tópicos, y así se con-
vierten en reservorios para reinfección7.

a b
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Figura 8. Placas hiperqueratósicas, engrosadas, grisáceas que se 
extienden a toda la superficie corporal. Cortesía de la Dra. Victoria 
Hoyos.

Figura 10. Observación directa al microscopio del ácaro procedente 
de raspado de piel con KOH. Cortesía de la Dra. Zulma Alvarado.

Figura 9. Placas hiperqueratósicas, engrosadas, grisáceas compro-
metiendo miembros superiores. Cortesía de la Dra. Victoria Hoyos

Diagnóstico
En la tabla 3 se resumen las claves diagnósticas para 
realizar el diagnóstico de escabiosis.

Tabla 3. Diagnóstico de la escabiosis

Elementos diagnósticos en la escabiosis

Clínica

Anamnesis: prurito nocturno, casos en convivientes.
Examen físico: surco acarino. Pápulas y vesículas                            
localizadas en sitios típicos (espacios interdigitales, 
pliegues cutáneos).

Laboratorio
Prueba de Müller: observación al microscopio del 
ácaro y/o los huevos (figura 10).

Histopatología

Visualización del ácaro en el túnel subcórneo, 
dermatitis espongiforme con proliferación de 
eosinófilos en el tejido. 
La muestra de un nódulo escabiótico se asemeja a 
la reacción persistente por picadura de insectos, con 
un infiltrado inflamatorio superficial y profundo de 
linfocitos, plasmocitos, eosinófilos y macrófagos5,7,10.
En la sarna noruega hay ortoqueratosis con una 
gran paraqueratosis. La epidermis subyacente puede 
mostrar hiperplasia psoriasiforme, con espongiosis 
focal y exocitosis de eosinófilos, produciendo 
microabscesos intraepidérmicos. En la dermis se 
observa un infiltrado inflamatorio de linfocitos e 
histiocitos intersticiales10,11,12.

Diagnósticos diferenciales
En general, los diagnósticos diferenciales de la forma clá-
sica son el prúrigo estrófulo (por picadura de pulgas) o 
prúrigo por insectos voladores, pitiriasis rosada, urticaria, 
reacciones adversas a medicamentos, sífilis secundaria y 
eczemas endógenos (principalmente en pacientes ma-
yores). 
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En mujeres embarazadas se debe tener en cuenta el prú-
rigo gestacional y las pápulas urticarianas pruriginosas 
del embarazo (PUPE). 

Tabla 4. Diagnóstico diferencial de la escabiosis clásica y la 

escabiosis costrosa

Diagnóstico diferencial de la escabiosis

Clásica

Impétigo 
Forunculosis

Picaduras por artropodos
Tiña corporis

Tiña ungueum
Paroniquia

Reacciones alérgicas
Sífilis

Costrosa
Psoriasis

Linfoma cutáneo

Tratamiento

Paciente

En las tablas 5 y 7 se puede observar un resumen de los 
tratamientos usados para la escabiosis13,14,15,16.

Contactos

Actualmente no se hace tratamiento a los contactos ex-
cepto en dos casos:

• Sujetos en contacto físico estrecho con el enfermo y 
que por tanto tienen alta probabilidad de contagio.

• Sospecha de una fácil reinfestación del paciente pos-
terior al tratamiento.

Fómites

Se ha evidenciado transmisión a través de ropa, ya que 
los ácaros son capaces de sobrevivir por fuera de la piel 
humana entre 24 y 36 horas13. 

La revisión Cochrane de tratamiento para la escabiosis, 
recomienda el lavado de la ropa de cama y personal, 
junto con un aseo normal de los pisos y cortinas de las 
áreas que habite el paciente.  

Otros estudios muestran que la diseminación mediante sá-
banas o cobijas es poco importante en la escabiosis común14.

Tabla 5. Resumen de los tratamientos existentes para escabiosis 

Fármaco Mecanismo de acción Dosis y administración Efectos 
secundarios Contraindicaciones

Nivel de 
evidencia

(Ver tabla 6)

PERMETRINA

Piretroide que al 5% es esca-
bicida y que produce parálisis 
del ácaro al alterar los canales 
de sodio.

Crema para aplicar en todo  el cuerpo 
(más en pliegues), dejando actuar de 
8 a 12 horas y lavar completamente. 
Repetir a la semana.

No hay diferencia de dosis para infan-
tes y mujeres embarazadas. Se debe 
tener en cuenta que los adultos deben 
hacer la aplicación desde el cuello 
hacia abajo y en los niños se aplica 
incluyendo la cabeza.

Irritación local.
Dermatitis de 

contacto
Hipersensibilidad al 

compuesto.
C

LINDANO 
(HEXACLORURO 
DE BENCENO 
AL 1%) (Se 
encuentra 

retirado del 
mercado en 
Colombia)

Neurotóxico para el ácaro y lo 
lleva a la muerte.

Aplicar el gel o emulsión  en todo el 
cuerpo, dejar 24 horas y retirar com-
pletamente. Repetir por 3 días.

Si hay absorción 
sistémica puede 

ocurrir neurotoxicidad 
(convulsiones). 
También puede 
producir anemia 

aplásica.

Embarazo, lactancia, 
menores de 2 años.

-----

CROTAMITÓN
Acaricida

Aplicación en todo el cuerpo  durante 
2 días seguidos y retirar muy bien 
después del segundo día.

Reacciones de 
irritación.

Reacciones alérgicas.
Hipersensibilidad al 

compuesto.
C

BENZOATO DE 
BENCILO

Derivado del ácido benzoico. 
Escabicida. No se conoce me-
canismo de acción.

Primera elección en niños y embara-
zadas. Aplicar durante 4 días seguidos 
retirando a las 4 o 5 horas máximo. No 
hay diferencias en la dosificación entre 
niños y embarazadas.

Xerosis
Prurito

Dermatitis de 
contacto

Hipersensibilidad al 
compuesto.

C

Continúa
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IVERMECTINA
Lactosa macrocíclica semisinté-
tica. Produce hiperpolarización 
y parálisis del ácaro.

Primera elección en sarna costrosa, 
inmunosuprimidos (VIH+), infesta-
ción en áreas endémicas.
En pacientes que no responden a 
permetrina.

Esquema de tratamiento: dosis 200 
µgr/Kg  y repetir a los 7 días.

Meningitis, 
enfermedades que 
afectan la barrera 
hematoencefálica, 

embarazo, lactancia, 
niños menores de 

15 Kg.

C

Continuación

que se da principalmente por rascado y en climas cálidos. 
Existen reportes de casos en los que se ha desarrollado 
una glomerulonefritis postestreptocócica14,15.

En pacientes con sarna noruega (escabiosis costrosa) la 
terapia puede ser prolongada,  debido a que necesita de 
múltiples aplicaciones y en ocasiones la respuesta in-
completa es común. Se ha reportado resistencia a la iver-
mectina en dos pacientes que recibieron múltiples dosis 
para tratamiento de escabiosis costrosa recurrente18.

PEDICULOSIS

Definición
La pediculosis es una parasitosis humana que se presenta 
por la infestación de piojos. Existen tres especies que in-
fectan al ser humano: Pediculus humanus humanus (pedi-
culosis corporal), Pediculus humanus capitis  (pediculosis 
de la cabeza) y Phitirus pubis (pediculosis del pubis)19. En 
la figura 11 se muestra la taxonomía del insecto.

Figura 11. Taxonomía del piojo.

Tabla 6. Significado de los grados de recomendación 
(CEBM: Centre for Evidence-Based Medicine  de Oxford)

Nivel de evidencia Significado de los grados de recomendación

A
Extremadamente recomendable (buena evidencia 
de que la medida es eficaz y los beneficios superan 
ampliamente a los perjuicios).

B
Recomendable (al menos moderada evidencia de 
que la medida es eficaz y los beneficios superan a los 
perjuicios). 

C

Ni recomendable ni desaconsejable (al menos 
moderada evidencia de que la medida es eficaz, pero 
los beneficios son muy similares a los perjuicios y no 
puede justificarse una recomendación general). 

D
Desaconsejable (al menos moderada evidencia de que 
la medida es ineficaz o de que los perjuicios superan 
a los beneficios).

I
Evidencia insuficiente, de mala calidad o contradictoria, 
y el balance entre beneficios y perjuicios no puede ser 
determinado. 

Tabla 7. Tratamiento de la escabiosis en condiciones 

especiales10,17

Edad o condición especial Componente 
indicado

Niños menores de 2 meses Crotamitón

Niños mayores de 2 meses
Benzoato de bencilo

Permetrina

Niños mayores de 2 años
Benzoato de bencilo

Permetrina
Ivermectina

Embarazadas
Permetrina

Benzoato de bencilo

Sarna noruega Ivermectina

Nódulo escabiótico Corticoides tópicos

Pronóstico
En general la respuesta al tratamiento de la escabiosis clási-
ca en paciente inmunocompetente es buena, con una ade-
cuada respuesta.

Dentro de las complicaciones está la sobreinfección bacte-
riana por Streptococcus pyogenes o Staphylococcus aureus, 
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Epidemiología
La pediculosis capitis es más común en niños entre los 2 
y 10 años3,6,10. En cuanto al sexo, hay predilección por las 
niñas debido a la extensión del pelo.

Por otro lado, en la raza negra es posible que por la configu-
ración del tallo piloso también sea más común3,6,10,13.

En el Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta(CDFLLA), 
centro de referencia nacional en patologías dermatológicas, 
se observaron en promedio 115 casos de pediculosis entre 
2010 y 2013. En la tabla 8 se observa la discriminación  por 
años.

Tabla 8. Número de casos de pediculosis entre el 2010 y el 

2013 en el CDFLLA.

Número de casos por 
Año en el CDFLLA

2010 2011 2012 2013

108 119 111 124

Etiopatogenia
Los piojos habitan en el ser humano, en la cabeza (Pedi-
culus humanus capitis), en el cuerpo (Pediculus humanus 
humanus) y en el área púbica y pestañas (Phitirus pubis)3.

El piojo adulto macho mide de 3 a 4 mm de largo y su 
color es blanco grisáceo. La hembra vive entre 1 y 3 me-
ses,  tiempo en el cual es capaz de poner 7 a 10 huevos/
día. Estos huevos son las liendres, que se ubican a 1 cm 
del cuero cabelludo, se unen fuertemente al tallo piloso 
gracias a un cemento que se produce en las glándulas 
uterinas de la hembra y tiene un color blanquecino2. Es-
tas son abandonadas a los 8 o 10 días y una vez crecen 
toman un color más oscuro (figuras 12 y 13)3,20. El piojo 
adulto tiene tres pares de patas y no tiene alas.

El piojo de la cabeza y del cuerpo tienen las mismas dimen-
siones, pero el del pubis es más pequeño (mide entre 1,5 
a 2 mm). Este último se alimenta por largos periodos pro-
vocando extravasación de sangre en la dermis y ocasiona 
la formación de unas manchas azuladas llamadas máculas 
cerúleas2. Tiene en sus patas una estructura en sierra que 
le permite ascender en piel sin pelo y desplazarse (aunque 
más lentamente que el P. capitis) durante las noches, pu-
diéndose encontrar en pestañas y barba3,21. 

El mecanismo principal de transmisión de la enfermedad es 
por contacto directo (cabeza a cabeza). Es por esto que las 
infestaciones se dan en familias y en los salones de clase3,13.

Otra vía para poder explicar la diseminación es el contacto a 
través de fómites, aunque la información es controvertida, 
pues hay estudios que muestran la inexistencia de piojos 
en sombreros, peinillas, cepillos, toallas, bufandas o ropa; 
pero hay otros que demuestran que una liendre puede so-
brevivir 10 días por fuera del cuero cabelludo y un piojo 
adulto hasta 2 días13. Los piojos avanzan en el tallo piloso a 
una velocidad de 23 cm/min, por tanto, en este estadio es 
cuando ocurre la mayor migración y cuando más se pueden 
defender. Se ha encontrado que los piojos pueden sobre-
vivir a los traumas físicos (peinados, uso de secadores de 
pelo), al agua y a soluciones cloradas3,13.

En cuanto a la pediculosis pubis, es una enfermedad de trans-
misión sexual por el contacto corporal. Si se observa este pa-
rásito en niños se debe sospechar de abuso sexual2,3,21.

Figura 12. (a) Liendre no viable en tallo piloso de adulto (a más de 
1 cm del cuero cabelludo). (b) Piojo adulto.

a

b
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Figura 14. Pediculide o eczema de la nuca secundario a pediculosis.

Figura 13. Liendre vacía.

Manifestaciones clínicas
Los síntomas de la pediculosis capitis son prurito, eritema y 
aparición de pápulas eritematosas en las áreas de rascado.

En la pediculosis corporis las lesiones aparecen en tronco, 
axilas y área inguinal.

En la pediculosis pubis los pacientes pueden no tener 
prurito sino hasta meses después de la infestación. Las 
máculas cerúleas pueden aparecer como primer signo de 
la enfermedad. 

Complicaciones

• Irritación: la piel presenta signos de inflamación, sen-
sación de ardor, calor y prurito. La coloración de la piel 
es rojiza. Puede ocurrir eccematización por el rascado. 

• Pediculide: es un eczema secundario a la infestación 
por Pediculus capitis, que se localiza en la parte pos-
terior del cuello. Se encuentra en el 20% de los casos 
(figura 14).

• Excoriaciones: se presentan secundarias al rascado del 
paciente. En el paciente alérgico el prurito es más 
intenso y se extienden más allá del cuero cabelludo, 
afectando cuello, orejas y tronco superior.  

• Sobreinfección bacteriana: las excoriaciones favorecen 
el ingreso de bacterias (estreptococos y estafiloco-
cos), provocando la sobreinfección de las lesiones. 
En pacientes inmunocomprometidos las secreciones 
piógenas aglutinan los cabellos formando costras 
gruesas de olor fétido llenas de piojos. Se llama plica 
polaca, plica polónica o tricoma.

• Alteración del tallo piloso: la pediculosis puede producir 
alteraciones en las características del pelo. Este puede 
presentarse ralo, opaco y seco producto de la infes-
tación, del rascado intenso o como consecuencia del 
uso excesivo de productos químicos. El uso del peine 
fino y el rascado intenso pueden dejar una alopecia 
leve. 

Diagnóstico
La observación directa del parásito o las estructuras re-
lacionadas dan el diagnóstico definitivo de la enferme-
dad. Se debe examinar al paciente con buena luz para 
identificar los piojos vivos y/o las liendres adheridas al 
pelo. 

Reconocer pápulas y pediculides en el área de la 
nuca y por detrás de las orejas. Si se observan las 
liendres a más de 1 cm del cuero cabelludo lo más 
probable es que sean liendres no viables y se podría 
pensar que ya no hay infestación, ya que las liendres 
vacías pueden durar por semanas, aún después de la 
erradicación10,20.

Actualmente, dentro de las herramientas diagnósticas 
se incluye la dermatoscopia, la cual permite diferenciar 
muy bien entre las liendres viables y no viables.

Diagnósticos diferenciales
Los diagnósticos diferenciales de la pediculosis se rela-
cionan en la tabla 9.
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Tabla 9. Diagnóstico diferencial de las liendres10.

Patología Caracterísicas diferenciales

Vainas peripirales del cuero cabelludo
Células queratinizadas de la vaina del pelo.
Móviles y se desplazan por el cabello.
Niños de 2 a 8 años.

Tricomicosis nodosa
Causada por Corynebaterium tenuis.
Afecta pelos de la axila.

Piedra blanca
Causada por
Trichosporum cutaneum.

Tricorexis nodosa adquirida
Respuesta anómala del tallo piloso frente a agresiones externas.
Cabello seco y quebradizo.
Pequeños nódulos blanquecino-grisáceos o amarillentos distribuidos a lo largo del tallo.

Triconodosis
Nudos de diferente tamaño en el tallo piloso.
Más frecuente en cabellos rizados.
Se asocia a traumatismo.

Tratamiento 
El tratamiento de la pediculosis se relaciona en la tabla 10.

Tabla 10. Tratamiento 

Fármaco Mecanismo de 
acción Dosis y administración Efectos secundarios Contraindicaciones

Nivel de 
evidencia

(Ver tabla 6)

Permetrina al 1% 
loción o crema

Neurotóxica, bloquea 
los canales de sodio 
ocasionando parálisis 
del sistema nervioso 
y musculoesquelético 

impidiendo la respiración 
del piojo.

5 a 10 cc en el cabello 
seco dejando actuar 1 hora 
con gorro plástico, repetir 

a los 8 días por no ser 
ovicida. 

Dificultad respiratoria.
Irritación en el área de 
aplicación.
Náuseas y vómito.

Hipersensibilidad a permetrina 
u otros piretroides.

C

Piretrina más el 
piperonyl

Insecticida de origen 
vegetal extraído del 

crisantemo. Con efecto 
ovicida del 70%  y pedi-

culicida 97%.

5 a 10 cc,  debe repetir a 
los 7 días.

Irritación en el área de 
aplicación.
Náuseas y vómito.

Hipersensibilidad al medica-
mento.

D

Malation al 0,05% 

Organofosforado, inhibi-
dor de la acetil colines-
terasa. Paraliza sistema 
respiratorio del piojo. 
No se encuentra en 

Colombia.

5 a 10 cc en cuero cabe-
lludo.

Hipersensibilidad al medica-
mento.

C

Benzoato de bencilo
No se conoce mecanis-

mo de acción.

 
5 a 10 cc tres días segui-
dos y repetir a los 8 días.

Hipersensibilidad al medica-
mento.

C  

Lindano al 1% (hexa-
cloruro de benceno) 

No disponible en 
Colombia

Poca actividad ovicida, 
actúa en el sistema ner-
vioso del piojo causando 
parálisis e incapacidad 

para alimentarse. No dis-
ponible en Colombia.

5 a 10 cc

Produce alteraciones 
en sistema nervioso 
central y convulsiones.

Contraindicada en pacientes 
embarazadas, lactancia y niños 

menores de 2 meses.
C

Ivermectina

Lactosa macrocíclica 
semisintética. Produce 

hiperpolarización y 
parálisis del ácaro.

Primera elección en sarna 
costrosa, inmunosuprimi-
dos (VIH+), infestación en 

áreas endémicas.
En pacientes que no res-

ponden a permetrina.
Esquema de tratamiento: 

Dosis 200 µgr/Kg y repetir 
a los 7 días.

Meningitis, enfermedades que 
afectan la barrera hematoen-
cefálica, embarazo, lactancia, 

niños menores de 15 Kg.

C
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Tratamientos orales en caso de resistencia

Tablas tomadas de: Guía de práctica clínica; diagnóstico y tratamiento de pediculosis capitis, 2014 .

Pronóstico
La pediculosis capitis tiende a recidivar debido al uso 
incorrecto del pediculicida, ya que cuando se usa como 
profiláctico contribuye a la aparición de resistencias. 
Sin embargo, son más frecuentes las reinfestaciones 
por: mal uso del mismo, dilución en abundante agua, 
aplicación por cortos periodos de tiempo, y por la fal-
ta de tratamientos coadyuvantes como el uso de lien-
dreras (peines con dientes metálicos largos).   

Estas reinfestaciones también se producen por falta de 
políticas de higiene adecuadas en los colegios; por te-
mor de los padres, profesores, directivos y aún de las 
entidades de salud para cortar la cadena de transmisión 
con los niños inicialmente afectados, pues es un tema 
estigmatizante para quienes lo sufren. Recordemos que 
esta enfermedad se da en todos los estratos sociales y 
no es sinónimo de miseria. 
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Principio
activo

Dosis
recomendada Presentación

Tiempo
(periodo de 

uso)

Efectos
adversos Interacciones Contraindicaciones

Trimetropin
con 

sulfametaxol

7-10mg/kg/día
(en base a 

Trimetropin), en
2 dosis.

Comprimido o tableta:
Trimetropina 800 mg.
Sulfametaxol: 400 mg.
Envase con 20 comprimidos o 
tabletas.

Suspensión oral, cada 5 ml
contienen: 
Trimetropina 40 mg
Sulfametoxazol 200 mg, envase 
con 120 ml y dosificador.

Se recomienda 
dos dosis por día 
durante 3 días, 
suspender una 

semana y repetir 
nuevo ciclo.

Agranulocitosis, 
anemia 

aplástica, 
cefalea, 

náuseas, vomito, 
pancreatitis.

Potencia el 
efecto de los 

anticoagulantes e 
hipoglucemiantes 

orales.

Hipersensibilidad 
a los fármacos, 

insuficiencia 
hepática y renal en 
prematuros y recién 

nacido.
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La sarna o escabiosis es producida por: 
a. Un insecto. 

b. Un arácnido. 

c. Un miriápodo.

d. Otro tipo de artrópodo.

¿Cuál de los siguientes medicamentos está totalmente contraindicado en el embarazo? 
a. Permetrina en crema 5%.

b. Azufre precipitado 20% en vaselina.

c. Hexacloruro de benceno al 1%.

d. Benzoato de bencilo al 10%.

De los siguientes, ¿cuál es tratamiento más efectivo para el granuloma escabiótico? 
a. Permetrina en crema 5%.

b. Hexaclorurio de benceno al 1%.

c. Benzoato de bencilo. 

d. Triamcinolona intralesional.

De las siguientes afirmaciones, es correcta:
a. Las liendres viables se encuentran a menos de 1 cm de distancia del cuero cabelludo. 

b. Los piojos tienen la capacidad de saltar unos centímetros para colonizar huéspedes sanos.  

c. El sarcoptes scabiei var hominis es el agente etiológico tanto de la escabiosis común como de la 
sarna noruega. 

d. a y c son ciertas.

De las siguientes afirmaciones, es incorrecta:
a.  La mácula cerúlea es una manifestación clínica de la pediculosis pubis. 

b.  El sarcoptes scabiei var hominis es el agente etiológico de la sarna noruega.

c.  La pediculosis corporis es también llamada enfermedad de los vagabundos.

d.  El trimetropim sulfa no es útil para tratar la pediculosis. 

1

2

3

4

5
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“Es una enfermedad infecciosa producida por más de 20 especies 
de protozoarios flagelados del género Leishmania que afecta la piel, 
mucosas y vísceras.”
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Claudia marcela arenas soto
Aida paola rojas ramírez

INTRODUCCIÓN
La leishmaniasis es una enfermedad infecciosa que afec-
ta la piel, las mucosas y las vísceras. Es causada por el 
parasitismo de los macrófagos por un protozoario flage-
lado del género leishmania y transmitida al hombre por 
la picadura de un insecto flebótomo del género lutzomia 
en el nuevo mundo. Su diagnóstico se realiza teniendo 
en cuenta la clínica, el antecedente epidemiológico y la 
confirmación por laboratorio con frotis directo o biopsia 
en el caso de leishmaniasis cutánea, y biopsia e IFI en 
leishmaniasis mucocutánea. Todo paciente con diagnós-
tico confirmado y enfermedad adquirida en Latinoaméri-
ca debe tratarse y previo al inicio del tratamiento se de-
ben solicitar pruebas de función hepática, renal, amilasa 
y electrocardiograma, en pacientes mayores de 45 años 
y en menores de 45 años con antecedentes de enferme-
dades cardiacas. El tratamiento de primera línea son los 
antimoniales pentavalentes. 

DEFINICIÓN
Es una enfermedad infecciosa producida por más de 20 
especies de protozoarios flagelados del género Leishma-
nia que afecta la piel, mucosas y vísceras1. Estos proto-
zoarios son transmitidos al hombre por insectos fleboto-
mianos del género Lutzomyia en el Nuevo Mundo, que 
alojan en su intestino y proboscis (apéndice alargado y 
tubular situado en la cabeza del insecto para alimentar-
se) la forma de la Leishmania, llamada promastigote. 
En el huésped humano el parásito adopta la forma de 
amastigote, es intracelular obligatorio y se localiza en los 
macrófagos de los órganos afectados.

Las formas clínicas son: leishmaniasis cutánea, que co-
rresponde al 95% de los casos en nuestro país, leishma-
niasis mucosa que se puede presentar de meses a años 
después de la lesión cutánea y leishmaniasis visceral, 
que se da en menos del 1% de los casos, en focos espe-
cíficos de las riberas del río Magdalena1.

En la mayoría de los casos, la leishmaniasis se considera 
una zoonosis puesto que hay un reservorio animal des-
de el cual el insecto transmite los parásitos al hombre. 
No obstante, se han descrito algunos casos correspon-
dientes a antroponosis, por ejemplo el kala-azar o leis-
hmaniasis visceral de la India, donde la transmisión es 
hombre-mosquito-hombre, u hombre-hombre, como es 
el caso de pacientes drogadictos que comparten agujas y 
jeringas, utensilios que pueden estar contaminados con 
el parásito que los infecta. Esta condición se ha demos-
trado en pacientes con leishmaniasis visceral y sida, en 
España y otros países europeos2.

EPIDEMIOLOGÍA
Es una patología endémica en casi todo el territorio na-
cional, excepto en los departamentos de San Andrés 
Islas, Atlántico y Bogotá D. C.1. De acuerdo con las es-
tadísticas del Instituto Nacional de Salud de Colombia, 
durante la década de 1990 se notificaron en promedio 
6.500 casos nuevos y en la década del 2000 se notifica-
ron 14.000 casos1. 

Es una enfermedad de distribución mundial, con excep-
ción de la Antártida y Australia. Ocurre en 88 países, la 

Leishmaniasis
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mayoría de ellos subdesarrollados. Según lo reportado por 
la OMS, la prevalencia mundial es de 12 millones de casos 
y ocurren cerca de 2 millones de casos nuevos cada año 
en el mundo2. Es endémica en África, Asia y América La-
tina, con excepción de Chile, Uruguay y en la mayoría de 
las islas del Caribe1.

Es una enfermedad selvática, rural y suburbana, con ten-
dencia a convertirse en peridoméstica, doméstica y urbana, 
debido a las migraciones, desplazamientos, colonizaciones 
y al cambio climático, que altera los hábitos del vector. La 
forma tradicional de adquirir la enfermedad es la forma sel-
vática, que ocurre en personas que entran a estas áreas por 
razón de su actividad: madereros, exploradores de petróleo, 
constructores de carreteras, turistas, sembradores de coca, 
soldados y participantes del conflicto armado. Otra forma es 
la que se presenta en agricultores, campesinos, caficultores, 
escolares, que trabajan y viven en áreas rurales y suburba-
nas en las que hay reservorios y vectores2.

La leishmaniasis es una de las enfermedades olvidadas del 
tercer mundo según la OMS, que ocurren por la pobreza, 
y el abandono social y de los programas de salud pública. 

La leishmaniasis visceral predomina en India, Bengala, 
Sudán, Nepal, Etiopía y Brasil, llegando al 90% de los 
600.000 casos mundiales de esta forma de leishmaniasis, 
y la mayoría de los pacientes afectados son niños2. En 
Colombia hay reportes focales como se mencionó ante-
riormente en las riberas del río Magdalena y sus afluen-
tes (Tolima, Huila, Cundinamarca, Bolívar, Córdoba, Sucre, 
Santander y Norte de Santander), que corresponden a 
menos del 1% de todos los casos de leishmaniasis2. 

En cuanto a la leishmaniasis cutánea, Colombia ocupa el 
segundo lugar en la casuística de América, después de 
Brasil, país que registra cifras cercanas a los 40.000 casos 
nuevos por año. En nuestro país los datos van en aumento 
debido a la inclusión de esta enfermedad en el Sistema 
de Vigilancia (SIVIGILA), que ha registrado un promedio de 
14.000 casos en la última década1. Sin embargo, aún no 
se tiene conocimiento del número de casos en los grupos 
armados al margen de la ley, aunque se sabe que esta 
enfermedad es frecuente en ellos1,3. 

ETIOPATOGENIA

Ciclo de vida de la leishmania
Por su naturaleza infecciosa es de vital importancia el 
conocimiento del ciclo biológico de la leishmania para 

evaluar intervenciones en el mismo (figura 1). Los vec-
tores del parásito lo adquieren de reservorios salvajes 
y peridomésticos. Una vez en el intestino del vector los 
parásitos, en forma de promastigotes, se multiplican y 
realizan el proceso de metaciclogénesis, por el que mo-
difican las cubiertas que los envuelven para sobrevivir en 
el hospedero vertebrado, una vez se inoculen en este. 
El proceso de metaciclogénesis también permite que el 
promastigote se pueda desprender del epitelio intesti-
nal del vector y que pueda migrar a la bucofaringe de 
este, desde donde será inoculado al hospedero4-6. Los 
promastigotes son elongados, miden 15 x 3 micras, tie-
nen un flagelo largo, que se origina en un kinetoplasto 
de localización anterior, mientras que los promastigotes 
metacíclicos son más pequeños, con flagelos más cor-
tos; estos últimos constituyen la forma infectante de la 
leishmaniasis. Los amastigotes son las formas intracelu-
lares del parásito y se caracterizan por ser redondeados 
u ovoides y medir entre 2 y 4 micras de diámetro. Su nú-
cleo y kinetoplasto se ven claramente con coloraciones 
de Giemsa y hematoxilina-eosina4. 
 
Etiología de la leishmaniasis 
En la actualidad se conocen al menos 30 especies de 
Leishmania y 20 de ellas pueden producir lesiones en 
el hombre (tabla 1). Las especies que predominan en 
nuestro país son del Complejo Guyanensis y Complejo 
braziliensis7.

Tabla 1. Especies de Leishmania 

Familia Trypanosomatoidea Género Leishmanía

Subgénero Leishmanía Subgénero Viannia

- Complejo donovani
• L. denovani
• L. chagasi
• L. infantum
• L. archibaldi

- Complejo braziliensis
• L. braziliensis
• L. peruviana
• L. equatoriensis

- Complejo tropica
• L. tropica
• L. killicki

- Complejo Guyanensis
• L. guyanensis
• L. panamensis

-Complejo major
• L. major

Complejo aethiopica
• L. aethiopica

- Complejo mexicana
• L. mexicana
• L. amazonensis
• L. pifanol
• L. venezuelensis
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Las especies pueden clasificarse a través de pruebas 
bioquímicas, inmunológicas, biología molecular, por su 
comportamiento en el vector y por las manifestaciones 
clínicas en el hombre8,9. 

Las diferentes especies son capaces de infectar roedores, 
cánidos, edentados, marsupiales, prociónidos, ungulados 
y primates, gracias a su gran capacidad de adaptación. 
En América, los subgéneros Leishmania y Viannia se es-
tablecieron inicialmente por la localización del parásito 
en el intestino del vector. Leishmania se desarrolla en la 
porción suprapilórica del intestino del vector y Viannia en 
la porción media y posterior del intestino10.

Vectores 
El ciclo del parásito en el vector dura 4-25 días, periodo 
en el que sufre cambios de forma y composición química 
de su superficie, que lo capacitan para sobrevivir en el 
intestino del vector y en el nuevo huésped al que será 
transmitido10.

En América los vectores son insectos flebotomíneos del 
orden Diptera, familia Psycodiddae, subfamilia Phle-
botominae y género Lutzomya. En el viejo mundo son 
del género Phlebotomus. Con el desarrollo de la biolo-
gía molecular ya se sabe que algunos vectores como Lu 
longipalpis y Lu argentipes transmiten cualquier especie 

de Leishmania, mientras que otros solo una, como la P. 
papatasi (L. major)11. 

Estos vectores mantienen la infección entre los animales 
que actúan como reservorios de los parásitos. En Colom-
bia para la leishmaniasis cutánea se identifican el oso 
hormiguero, el oso perezoso y roedores, y para la leis-
hmaniasis visceral están el perro, algunos roedores pe-
ridomésticos y la zarigüeya. Otros animales domésticos 
pueden sufrir la enfermedad, como los perros, gatos y 
asnos12. 

En cada picadura, el vector inocula entre 10 y 200 pro-
mastigostes. El periodo de incubación de la enferme-
dad varía entre 2 semanas y 3 meses. Los promastigo-
tes inoculados son atacados por defensas naturales del 
huésped como: la temperatura cutánea de 35-36 °C, en 
comparación con la temperatura ambiente con la que 
vivían en el intestino del vector; el complemento, que 
depositado sobre la cubierta del parásito, se activa por 
la vía alterna y puede así destruir los promastigotes; 
los polimorfonucleares neutrófilos (PMN), que los fago-
citan y dentro de los cuales, no pueden sobrevivir. Sin 
embargo, los PMN sufren apoptosis, que atrae macró-
fagos al sitio de inoculación e indirectamente facilitan 
la fagocitosis y supervivencia de los amastigotes en los 
macrófagos13,14.

Figura 1. Ciclo de vida de la leishmania. Fuente: Centers of Disease Control and Prevention (CDC) [Página web]. Atlanta, USA: Parasites - 
Leishmaniasis; Life cycle image and information courtesy of DPDx.; 2015.

Etapa flebótoma

Etapa flebótoma

Etapa humana

El vector se alimenta de sangre 
inyectando los promastigotes en la piel.

Los promastigotes son fagocitados 
por los macrófagos.

Los promastigotes se 
transforman en amastigotes 
dentro de los macrofagos.

Los amastigotes se multiplican en 
células (incluidos los macrófagos) 
de diversos tejidos.

El flebótomo toma sangre con 
macrófagos infectados con 
amastigotes.

Ingestión de 
células parasitadas.

Etapa de infección

Etapa de diagnóstico

Los amastigotes se tran-
forman en promastigo-
tes dentro del intestino 
medio.

Los promastigotes se divi-
den en el  intestino medio 
y migran a la bucofaringe 
del vector.
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Los amastigotes dentro del macrófago sobreviven y se 
multiplican como parásitos intracelulares obligatorios, de-
sarrollando una serie de mecanismos para utilizar al ma-
crófago hospedero como una fuente de energía y a su vez 
neutralizar las enzimas líticas del mismo. Con los meses, 
el predominio de la respuesta Th1 conduce a la curación 
espontánea de la lesión clínica, de acuerdo con la especie. 
Esto último también explica el hecho de que en algunas 
regiones se considere esta entidad como una condición na-
tural, razón por la cual no consultan ni reportan los casos de 
leishmaniasis15-17.

HISTOPATOLOGÍA
Generalmente se observa un infiltrado inflamatorio difuso 
de linfocitos con abundantes plasmocitos y macrófagos 
vacuolados cubiertos por epidermis ulcerada e hiperplá-
sica y en algunos casos con focos de necrosis fibrinoide. 
Pueden observarse algunos amastigotes, en el caso de 
las lesiones causadas por L. braziliensis y L. panamensis, 
en las que son escasos y se ve un solo amastigote por 
macrófago. Por el contrario, son muy abundantes en las 
producidas por L. mexicana y L. amazonensis y se ven 
varios amastigotes en el interior de los macrófagos. En 
general, son difíciles de identificar en las biopsias de le-
siones de más de tres meses18.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

• Leishmaniasis cutánea: es una enfermedad de pre-
sentación polimorfa que inicia como una pápula que 
aumenta de tamaño y generalmente se ulcera19,20.La 
lesión típica es una úlcera de bordes acordonados, 
fondo limpio, indolora, única o múltiple, que puede 
cicatrizar espontáneamente en término de semanas 
o meses, o persistir durante años. Las zonas que 
suelen estar más afectadas son la cara, cuello, bra-
zos, manos, tronco, muslos, piernas, pies y genitales 
(figura 2).

• Leishmaniasis mucosa: afecta la mucosa nasal y también 
puede comprometer la boca, la faringe y la laringe. 
Se caracteriza por placas eritematosas infiltradas con 
ulceración e incluso perforación de las estructuras cen-
trofaciales comprometidas. Es una condición propia de 
la leishmaniasis americana causada por especies de L. 
braziliensis, L. panamensis y L. guyanensis (figura 3).

Se han identificado como factores de riesgo para este 
cuadro: edad en la quinta década de la vida, sexo mas-
culino, duración prolongada de la enfermedad cutánea, 
lesiones diseminadas con compromiso de la cara, úl-
ceras cutáneas grandes, desnutrición, enfermedades 

concomitantes, y ausencia de tratamiento de leishma-
niasis cutánea19.
La propagación del parásito a la mucosa puede ocurrir 
por vía sanguínea, linfática o por contigüidad y su de-
sarrollo se ve favorecido por factores como por ejem-
plo la temperatura de la nariz (33 °C), la congestión 
vascular del septum nasal anterior y del piso nasal. La 
lesión cutánea puede ser simultánea con la mucosa 
(4%) (figura 4).

• Leishmaniasis visceral: es una enfermedad crónica y 
generalizada, que se caracteriza por fiebre, hepatoes-
plenomegalia, linfadenopatía, anemia, leucopenia, 
trombocitopenia y debilidad progresiva. La fiebre tie-
ne diversos patrones de presentación ya sea gradual 
o repentina, persistente o irregular y en algunos casos 
cíclica con dos picos diarios.

Figura 2. Úlcera de bordes acordonados de fondo limpio característi-
ca de leishmaniasis cutánea.

Figura 3. Obsérvese eritema infiltración del paladar blando y la úvula 
secundaria a leishmaniasis mucosa.
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DIAGNÓSTICO
Las herramientas fundamentales para el diagnóstico son 
la clínica y el antecedente epidemiológico; sin embargo, 
el clínico debe apoyarse en métodos tales como:

• Frotis directo: consiste en un raspado del borde o del 
fondo de la úlcera, hecho con bisturí o con lanceta. 
El material es extendido en una lámina, se tiñe con 
la coloración de Giemsa y se examina con objetivo 
de inmersión. No requiere anestesia. Con este mé-
todo se observan los amastigotes en el 70-90% de 
los casos de leishmaniasis cutánea, según el tiempo 
de evolución. Las muestras tomadas del centro de la 
úlcera tienen mayor sensibilidad diagnóstica que las 
tomadas del borde. Si el resultado es negativo, no se 
excluye la posibilidad de leishmaniasis, por lo que se 
sugiere realizar biopsia en estos casos.

• Biopsia de piel o de mucosas: los cambios histopatoló-
gicos que caracterizan la leishmaniasis muestran un 
patrón general que permite sospecharla y reflejan la 
relación entre la multiplicación del parásito y la res-
puesta inmune del paciente. La biopsia debe ser mí-
nimo un cilindro de 3-4 mm de diámetro y de igual 
profundidad.

• Inmunofluorescencia indirecta: esta prueba serológica 
que detecta anticuerpos circulantes es muy útil en 
el diagnóstico de leishmaniasis mucosa. En esta, se 
utiliza como antígeno los amastigotes de diferentes 
especies, luego se añade un anticuerpo contra la IgG 
humana marcado con fluoresceína. Los títulos igua-
les o superiores a 1:16 indican leishmaniasis mucosa 
activa, mientras que para la leishmaniasis visceral se 
esperan niveles mayores a 1:321. No tiene utilidad en 
las formas cutáneas. 

• Reacción de Montenegro: Es una reacción intradérmica 
que mide respuesta inmune celular. No es una prueba 
diagnóstica. En ella se utilizan promastigotes muertos 

Figura 4. En punta nasal se evidencia una placa eritematosa infiltra-
da que se extiende a mucosa nasal.

de L. panamensis y L. amazonensis (1X106 de cada es-
pecie), en una concentración de 5 microgramos de cada 
parásito por mililitro. Se inyecta en la dermis 0,1 ml y la 
reacción se lee a las 48 horas. Una pápula mayor de 5 
mm o una placa eritematosa indica positividad. 

• PCR: prueba que muestra la presencia de ADN del 
kinetoplasto en el tejido, lo cual tiene valor diag-
nóstico principalmente en casos de leishmaniasis 
visceral21. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
De acuerdo con el tipo de lesiones clínicas, el espectro 
de diagnósticos diferenciales es muy amplio, por lo que 
para la orientación clínica son fundamentales los antece-
dentes epidemiológicos del paciente. A continuación se 
mencionan los principales:

Tabla 2. Diagnósticos diferenciales de la leishmaniasis 

Leishmaniasis cutánea Leishmaniasis mucosa

Úlceras bacterianas
Perforaciones septales por 

aspiración de cocaína.

Úlceras por trauma Granulomatosis de Wegener

Pioderma gangrenoso Escleroma

Úlceras en herpes simple Lepra lepromatosa

Anemia de células falciformes Histoplasmosis

Tuberculosis cutánea Paracoccidioidomicosis

Micobacterias atípicas Rinosporidiosis

Micosis profundas Rinoentomoftoromicosis

Carcinoma escamocelular Tuberculosis

Micobacterias atípicas

Tumores malignos como linfomas 
de línea media o carcinomas 

escamocelulares.

TRATAMIENTO
Es importante hacer un diagnóstico oportuno y apro-
piado para controlar la lesión y prevenir la disemi-
nación a mucosas, puesto que entre el 20 y el 85% 
de las úlceras cutáneas curan espontáneamente en un 
periodo de 6 a 12 meses. Las úlceras auriculares, la 
leishmaniasis mucosa y la visceral no curan espon-
táneamente. Las opciones terapéuticas son limitadas; 
sin embargo, por ser una enfermedad de interés para 
la salud pública, el gobierno suministra de manera 
gratuita el tratamiento. La terapia de primera línea 
son los antimoniales pentavalentes (glucantime o es-
tibogluconato de sodio), teniendo presente que estos 
medicamentos tienen toxicidad cardiaca, hepática, os-
teoarticular y pancreática. 
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 A continuación se describen los tratamientos disponibles 
en Colombia para la leishmaniasis (tabla 3).

Tabla 3. Tratamiento en Colombia para la leishmaniasis

Nombre  Vía de 
administración Dosis

 Antimoniato 
de meglumina 
(Glucantime ®) 
Ampolla 405 mg/5mL 

 Intramuscular

Dosis única diaria de 20 mg/
kg/día por 20 días en la 
forma cutánea y 28 días en 
mucosa y visceral. 

Estibogluconato de 
sodio Ampolla 100 mL

Intramuscular

Dosis única diaria de 20 mg/
kg/día por 20 días en la 
forma cutánea y 28 días en 
mucosa y visceral.

 Isotionato de 
pentamidina 
(Pentacarinat®) 
Ampolla 5mL 

Intramuscular

Dosis interdiaria de 4 mg/
kg/día cuatro dosis mínimo, 
pero pueden requerirse 
entre 7 y 15 dosis. 

Miltefosina
(Impavido®) 
Cápsulas 50mg

Oral

<45 Kg: 1,5 - 2,5 mg/kg/día
45-64 Kg: 50 mg cada 12 
horas
>65Kg: 50 mg cada 8 horas

Anfoterricina B
Fungizone®

Ampollas 50mg
Intravenosa

Dosis interdiaria de entre 0,5 
a 1 mg/kg/día, durante 30 
a 45 días. 
Dosis acumulada: 1,5 g en 
leishmaniasis cutánea y 
mucocutánea. 

El antimoniato de meglumina (Glucantime ®) es el trata-
miento de elección en el país. Este medicamento puede 
causar múltiples reacciones adversas como: dolor en el 
sitio de aplicación intramuscular,  vómito, náuseas, eleva-
ción de transaminasas, mialgias, artralgias, fatiga, nefro-
toxicidad, cefalea, y en menor frecuencia, reacciones de 
hipersensibilidad, pancreatitis y arritmias ventriculares1. 

En pacientes mayores de 45 años, previo al inicio del 
tratamiento se deben considerar las reacciones adversas 
descritas y al iniciar la medicación se debe hacer segui-
miento a función hepática, amilasa y realizar electrocar-
diograma, ya que es frecuente la alteración electrocar-
diográfica. En algunos pacientes se ha evidenciado: la 
inversión o el aplanamiento de la onda T y elevación del 
segmento ST entre 4 y 56%; el alargamiento del QT, y la 
presencia de arritmias supraventriculares y ventriculares 
hasta en un 5%. En los casos más graves puede desarro-
llarse falla cardiaca, torsades de pointes y muerte aso-
ciada a fibrilación ventricular1,22.

Seguimiento
El tratamiento debe ser supervisado por personal de sa-
lud entrenado, cada 7 días hasta finalizar el tratamiento, 

a los 45 días y a los 6 meses, en caso de leishmaniasis 
cutánea y cada 6 meses por 2 años, en caso de leishma-
niasis mucocutánea y visceral.

Al término del tratamiento, si la úlcera ha disminuido en 
más del 50% del tamaño inicial, se espera al control de 
los 45 días. Si en ese momento no hay evidencia de cica-
trización completa, debe tomarse nuevamente examen 
directo. En caso de que el directo sea positivo, se debe 
aplicar nuevo tratamiento; si es negativo debe remitirse 
a un centro de referencia como el Centro Dermatológico 
Federico Lleras Acosta E.S.E. 

A continuación se mencionan los criterios de curación:

Tabla 4. Criterios de curación

CRITERIOS DE CURACIÓN

L. Cutánea L. Mucosa L. Visceral

Epitelización total de la 
lesión y aplanamiento 
del borde activo de la 

úlcera.

Involución de las 
lesiones infiltradas en 

mucosa nasal y en 
las demás mucosas 

comprometidas 
(paladar blando, 

mucosa oral, laringe).

Regresión de los 
síntomas agudos, 
normalización de 
la curva térmica 
y recuperación 

nutricional.

Desaparición de la 
induración de la base 

de la lesión

La perforación septal, 
en caso de haber 

ocurrido, no implica 
necesariamente que 
la enfermedad esté 

activa.

Disminución de la 
esplenomegalia

Cicatrización
Títulos de IFI por 
debajo de 1:16

Negativización 
de exámenes 
parasitológicos

Desaparición de 
linfangitis, si se 

presentó.
Biopsia sin inflamación Aumento de albumina

Pruebas parasitológicas 
negativas

Prueba de Montenegro 
positiva

Biopsia sin inflamación
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¿Cuál es la forma clínica de presentación de la leishmaniasis más frecuente en Colombia?
a. Leishmaniasis visceral o kala-azar.

b.Leishmaniasis mucocutánea.

c. Leishmaniasis cutánea.

d. Todas las anteriores.

¿Cómo se denomina la forma infectante (flagelada) de la leishmania?
a. Amastigote.

b. Promastigote metacíclico.

c. Epimastigote.

d. Promastigote procíclico.

¿Cuál es el examen de primera línea para el diagnóstico inicial de la leishmaniasis cutánea?
a. Frotis directo de la lesión.

b. Prueba de Montenegro.

c. Biopsia de piel.

d. IFI.

¿Cuál es el medicamento de primera elección para el manejo de la leishmaniasis en Colombia?
a. Impavido.

b. Fungizone.

c. Penacarinat.

d. Glucantime.

¿Cuál de las siguientes entidades no hace parte de los diagnósticos diferenciales de la leishma-
niasis cutánea?

a. Eczema.

b. Carcinoma escamocelular.

c. Esporotricosis cutánea.

d. Cromomicosis.

1
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“La lepra o enfermedad de Hansen es una neuropatía infecciosa crónica, 
capaz de destruir los nervios periféricos y de causar discapacidad y 
deformidad permanentes. Ha acompañado al hombre en toda su historia 
y por su carácter deformante y discapacitante ha sido considerada como 
un estigma y un castigo de Dios que está consignado en textos bíblicos.”
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Lepra

INTRODUCCIÓN
La lepra o enfermedad de Hansen es una neuropatía in-
fecciosa crónica, capaz de destruir los nervios periféricos 
y de causar discapacidad y deformidad permanentes. Ha 
acompañado al hombre en toda su historia y por su ca-
rácter deformante y discapacitante ha sido considerada 
como un estigma y un castigo de Dios que está con-
signado en textos bíblicos. Los enfermos de lepra eran 
expulsados de sus comunidades y encerrados en lepro-
comios por temor a un miasma contagioso. 

La enfermedad pudo haber tenido origen en el Cercano 
Oriente o África del Este desde donde se extendió con las mi-
graciones. Los europeos o norteafricanos introdujeron la lepra 
en África Occidental y las Américas en los últimos 500 años1. 
Se creía que era una enfermedad hereditaria y familiar, hasta 
que en 1873 el noruego Gerhard Armauer Hansen descu-
brió el bacilo que la causa y que implicó el primer avance 
respecto a la comprensión de la enfermedad2. Asimismo, se 
consideraba una enfermedad incurable, hasta que en 1942 
se demostró que la sulfona podía destruir el bacilo y contro-
lar la enfermedad3. La resistencia a este medicamento llevó 
al desarrollo de nuevas terapias y desde 1982 se usan tres 
medicamentos para el manejo de la enfermedad (dapsona, 
rifampicina y clofazimina), terapia combinada o poliquimiote-
rapia (PQT) que resultó ser uno de los más grandes avances 
médicos del siglo XX y que ha evitado la discapacidad de 
cerca de 15 millones de pacientes2,3. 

La lepra afecta principalmente a personas de bajos recursos, 
abandonadas por los programas de salud4. Tiene una am-
plia distribución mundial, especialmente en India (134.752 
casos nuevos/año) y Brasil (33.303 casos nuevos/año). 
Colombia presenta entre 400 y 500 casos nuevos anua-

les5,6. El Programa de eliminación de la lepra, propuesto 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) se basa 
en la búsqueda activa de casos, el diagnóstico tempra-
no y el tratamiento gratis y oportuno. Dicha eliminación 
como problema de salud pública, se define como lograr 
una prevalencia menor de 1 caso por 10.000 habitantes, 
objetivo que han alcanzado la mayoría de los países, en-
tre ellos Colombia6. 

DEFINICIÓN
Es una enfermedad infecciosa crónica producida por el ba-
cilo Mycobacterium leprae (M. leprae)7. Se transmite por 
contacto directo con pacientes bacilíferos, que eliminan 
bacilos por la piel y la nariz. Afecta a la piel, el sistema 
nervioso periférico, el tracto respiratorio superior, el polo an-
terior del ojo y los testículos. En su evolución natural causa 
lesiones graves, discapacitantes e irreversibles, resultantes 
del daño neural y de la respuesta inmune del huésped2,8,9. 
La OMS define como caso de lepra al paciente que no ha 
completado el tratamiento para la enfermedad y que reúne 
uno o más de los siguientes síntomas: lesiones cutáneas 
eritematosas o hipopigmentadas con disminución o pérdida 
de la sensibilidad; engrosamiento de los nervios periféricos, 
asociado a alteraciones sensitivas y motoras de los territo-
rios inervados, y baciloscopia de las lesiones en las que se 
evidencien los bacilos de Hansen10.
 

EPIDEMIOLOGÍA 
Afecta a personas de todo el mundo y de cualquier edad. 
Aunque en los últimos 15 años la aplicación de la PQT 
ha disminuido la prevalencia de la enfermedad en un 
85%, continúa siendo un problema de salud pública en 



DERMATOLOGÍA CLÍNICA: CONCEPTOS BÁSICOS

210

países de Asia, África y América Latina5,11. De acuerdo 
con informes oficiales de la OMS recibidos de 115 países, 
en el primer trimestre de 2013 se registraron 189.018 
casos y en el 2012 se detectaron 232.857 casos nuevos, 
principalmente en el sudeste asiático y las Américas5. En 
Asia, principalmente en la India, se presenta el 71% de 
los casos nuevos, seguida por América y África con 16% 
y 9% respectivamente5. Los casos nuevos reportados en 
América Latina en 2012 se muestran en la tabla 1. 

Tabla 1. Incidencia de lepra en América Latina en 20125

País Casos nuevos reportados 
2012 

Brasil 33.303 (93%)

Venezuela 692 (1,9%)

Paraguay 515 (1,4%)

Colombia 392 (1,1%)

Argentina 310 (0,9%)

Cuba 258 (0,7%)

México 216 (0,6%)

En Colombia se introdujo la PQT en 1985 y en 1997 se 
alcanzó la meta de eliminación definida por la OMS (pre-
valencia menor de 1 caso por 10.000 habitantes). Desde 
entonces en Colombia se ha presentado una disminu-
ción de la prevalencia de lepra, junto con una reducción 
sustancial de la carga de la enfermedad. Pese que se ha 
observado una reducción de los casos nuevos en el país 
(tabla 2)6,12, todavía existen municipios que reportan pre-
valencias mayores a 1/10.000 habitantes. Los departa-
mentos con mayor número de casos son: Santander, Va-
lle, Norte de Santander, Huila, Bolívar, Cesar, Antioquia, 
Atlántico, Tolima, Magdalena, Meta y Arauca6,12.  Desde 
2009 Colombia ha divulgado el Plan Estratégico para ali-
viar la carga y sostener las actividades de control de la 
lepra, que incluye mantener las metas de prevalencia 
indicadas por la OMS, implementar el tratamiento exito-
samente y disminuir la discapacidad6. 

Tabla 2. Casos notificados confirmados de lepra, Colombia, 
2000-2014 

Año Número de casos notificados

2014  226*

2013 461

2012 363

2011 434

2010 283

2009 363

2008 468

2007 458

2006 450

2005 458

2004 556

2003 569

2002 640

2001 705

2000 701

* Dato preliminar de las semanas epidemiológicas 1 a 29, 201412. 

ETIOPATOGENIA 
Mycobacterium leprae es un bacilo de baja virulencia, 
Gram positivo, intracelular obligatorio, ácido-alcohol re-
sistente, no cultivable, curvado, con diámetro de 0,3 
micras y longitud de 1–8 micras. Presenta un tropismo 
especial por las células de Schwann y los macrófagos. 
En pacientes MB se agrupa formando globias, que son 
conglomerados de bacilos, tan compactos y numerosos 
que no se identifican individualmente. Se divide cada 
12 - 14 días.

En los años 60 se infectó la almohadilla plantar del ratón, 
lo que permitió establecer su tiempo de duplicación y su 
resistencia a la dapsona. En 1970 se reprodujo la infección 
en el armadillo, animal que se ha sugerido como reser-
vorio del bacilo, en el que se produjo una afección gene-
ralizada, cutánea y visceral16,17,18. También se ha cultivado 
en ratones Balb C atímicos y esto ha permitido obtener 
grandes cantidades de bacilos, lo que ha revolucionado el 
conocimiento respecto a su composición biomolecular16. 

La temperatura óptima para su crecimiento está 
entre los 27 y 30 ºC, por lo que afecta principal-
mente las zonas más frías del cuerpo, como: la 
piel de los lóbulos auriculares, la mucosa nasal, 
los testículos, las zonas distales de los miembros, 
la región glútea y la cámara anterior del ojo 2,16,17. 
El crecimiento en los animales mencionados 

“En Colombia se introdujo la PQT en 1985 y 
en 1997 se alcanzó la meta de eliminación 
definida por la OMS (prevalencia menor 
de 1 caso por 10.000 habitantes).” 
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también tiene relación con la baja temperatura, pues 
tanto en el armadillo como en el ratón se contaba con 
32 °C16. La cubierta celular de M. leprae está confor-
mada por una bicapa lipídica y una cubierta compuesta 
por peptidoglicano, ácido micólico, arabinoglicanos, gli-
colípido fenólico 1 (PGL-1), lipoarabinomanano, lipoma-
nano y fosfatidilinositol manósido. De todos estos, son 
de especial importancia el PGL-1 y el lipoarabinomana-
no, puesto que ambos inducen la supresión del linfoci-
to T e inhiben la capacidad bactericida del macrófago. 
Además, el PGL-1 se une a un receptor de la célula de 
Schwann para penetrar en ella y originar anticuerpos 
que son útiles para el diagnóstico y la clasificación de la 
enfermedad16,17,19.

El Mycobacterium leprae tiene predilección por los nervios 
amielínicos cutáneos y por los troncos nerviosos de las 
áreas más frías. Una vez que el bacilo penetra por la vía 
nasal o cutánea, es fagocitado por los macrófagos donde 
puede replicarse y se disemina por vía hematógena hasta 
llegar a las células de Schwann20. Estas células recubren 
los nervios periféricos, conformados por fibras nerviosas 
motoras, sensitivas y simpáticas; la invasión neural predo-
mina en los nervios amielínicos de la dermis superficial.

La penetración a la célula de Schwann se puede dar por 
medio de diferentes mecanismos, pero el más recono-
cido es a través de la laminina alfa-2. Esta proteína se 
localiza en la lámina basal de la célula de Schwann y se 
une al PGL-1 presente en la pared celular del bacilo. Una 
vez dentro de la célula el bacilo se replica lentamen-
te durante años8,14,16,17. Allí encuentra un ambiente ideal 
para su preservación y proliferación con una temperatura 
de 33 Cº a 35 ºC16. Debido a la ausencia de vasos linfáti-
cos, linfocitos y células presentadoras de antígeno en el 
endonervio, así como a la baja cantidad de mastocitos y 
macrófagos, el nervio periférico constituye un “santuario 
inmunológico” para el bacilo2. Estas condiciones permi-
ten su multiplicación y la prolongación de la infección 
neural por años. Pese a esto, la célula de Schwann ex-
presa en su superficie moléculas del complejo mayor de 
histocompatibilidad tipo I y II, ICAM y CD-80, por lo que 
actúa como una célula presentadora de antígeno y como 
un activador de la respuesta inmune capaz de presentar 
antígenos de M. leprae a los linfocitos T CD4, a través 
del CMH-II8,16. La activación del sistema inmune conduce 
a una infiltración inflamatoria del nervio, que propicia la 
destrucción y el daño neural grave e irreversible2,8,16,20,21. 

El daño neural inicial compromete los filetes sensitivos y 
simpáticos de las ramas periféricas cutáneas y subcutá-

neas. Esta lesión neural precede el daño motor, ya que 
las ramas motoras tienen una localización más profunda. 
Con el progreso de la infección, se afectan los grandes 
troncos nerviosos con una localización más superficial y 
más expuestos al frío, o que atraviesan túneles fibrosos o 
se apoyan en superficies óseas, como: el auricular mayor, 
el cubital, el radial, el mediano, el peroneo superficial, 
el sural y el tibial posterior. En las formas hiperérgicas 
(polo tuberculoide), que tienen predominio de linfocitos 
T CD4, hay una alta reactividad inmune con una rápida 
destrucción de los filetes nerviosos. En las formas anér-
gicas (polo lepromatoso) con predominio de linfocitos T 
CD8, hay una alta tolerancia inmunológica con una des-
trucción paulatina de los filetes nerviosos2,16. 

Respuesta inmune innata
La inmunidad innata constituye la primera línea de de-
fensa contra el bacilo y opera de forma temprana pero 
es inespecífica frente al microorganismo22. Una vez el 
bacilo entra en el huésped, es reconocido por los recep-
tores toll like (TLR) de los macrófagos. Los macrófagos, 
son células fagocíticas que funcionan como presentado-
ras de antígenos y activadoras de los linfocitos T y que 
están encargadas de la destrucción del bacilo por medio 
de los radicales libres y las enzimas hidrolíticas presentes 
en sus lisosomas. Dichos organelos, al ponerse en con-
tacto con el fagosoma, lisan la membrana y las proteínas 
de la bacteria14,16. Sin embargo, muchos bacilos pueden 
sobrevivir a estos ataques, convirtiendo al macrófago en 
una célula hospedera. La gran cantidad de glicolípidos 
presentes en la pared celular del Mycobacterium leprae 
evitan su contacto con las enzimas hidrolíticas y los ra-
dicales libres; además, la síntesis de enzimas como la 
superóxido dismutasa, lo protegen del ataque de los 
radicales libres. Asimismo, los lipoarabinomanos de la 
cápsula del bacilo inhiben la señal de transducción que 
activa la producción del interferón gama (INF-gama) y 
por ende las funciones bactericidas del macrófago16,23.

Respuesta inmune adaptativa
Una vez los bacilos entran en contacto con los macró-
fagos y otras células presentadoras de antígenos, estas 
células migran a los ganglios linfáticos donde presentan 
antígenos bacilares a los linfocitos T CD4 o T CD8, indu-
ciendo una respuesta de tipo Th1 o Th2, respectivamente, 
que determinará las siguientes formas de enfermedad: 
hiperérgica como es la tuberculoide o anérgica como es 
la lepromatosa. El montaje de una respuesta Th-1 o Th-2 
depende de muchos factores, como: los genéticos (véase 
más adelante); los receptores tipo Toll, y los antígenos 
HLA de la célula presentadora de antígenos, entre otros. 
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Estos determinarán el tipo de interleucinas que se produ-
cirán y por ende el tipo de respuesta inmunológica2,17,24. En 
la respuesta con linfocitos T CD4, Th1 o hiperérgica, pre-
dominan la interleucina 2 (IL-2), la interleucina 12 (IL-12), 
el interferón gama (INF-لا) y el factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-alfa). Todas estas citocinas activan y magnifican la 
actividad bactericida del macrófago, lo cual resulta en una 
intensa actividad fagocítica9,16,22,25. Esta reactividad implica 
una alta resistencia del huésped que puede llevarlo a la 
curación espontánea. También, genera un alto daño tisular 
con destrucción de anexos cutáneos y filetes nerviosos2. 

La respuesta T CD8, Th2 o anérgica, se caracteriza por to-
lerancia inmunológica y predominan las interleucinas IL-4, 
IL-5 IL-6 e IL-10, citocinas opuestas a la respuesta Th1; indu-
cen la formación de anticuerpos incapaces de destruir al ba-
cilo, permitiendo que este se desarrolle libremente dentro 
del macrófago9,16,22,25. 

Entre estos dos polos existe una región dimorfa donde el 
espectro inmunológico de la enfermedad es inestable y 
cambiante. 

La respuesta inmunológica del huésped frente al M. le-
prae, determinará las manifestaciones clínicas, bacterio-
lógicas e histopatológicas de la enfermedad. La prueba 
de lepromina o Mitsuda es una intradermorreacción, que 
aunque no es específica para lepra, se utiliza para deter-
minar el tipo de respuesta inmune que el huésped monta 
frente al bacilo. No es útil para el diagnóstico, pero per-
mite determinar pronóstico. Se realiza por medio de la 
inoculación intradérmica de bacilos muertos, que inicial-
mente se obtenían de enfermos multibacilares y hoy del 
armadillo. Una prueba positiva se asocia con la habilidad 
del huésped para montar una respuesta Th1 con capaci-
dad de generar granuloma y la destrucción del bacilo. Una 
lepromina negativa se asocia con una respuesta Th2, con 
inhabilidad para la destrucción de la bacteria, correlacionán-
dose en el paciente afectado, con el polo lepromatoso16. La 
lepromina no está disponible en el país.

Factores genéticos predisponentes
Se han identificado genes relacionados con una mayor 
susceptibilidad para desarrollar la enfermedad per se, o 
para desarrollar formas diferentes de la enfermedad. En-
tre estos se encuentran PARK 2 y PARG situados en el cro-
mosoma 6. Polimorfismos en el gen del factor de necro-
sis tumoral alfa, localizado en el cromosoma 6, así como 
en gen del receptor de la vitamina D (VDR) localizado en 
el cromosoma 12, se asocian con una mayor susceptibi-
lidad para el desarrollo de la enfermedad9,16. 

CLASIFICACIÓN DE LA LEPRA
Permite establecer el pronóstico y el tratamiento del pa-
ciente. La más usada es la de Ridley-Jopling, que se basa 
en criterios clínicos, inmunológicos e histológicos. Establece 
dos polos de la enfermedad: 1. polo tuberculoide o hiperér-
gico, con alta resistencia del huésped, pocos o ningún bacilo 
demostrables en el frotis directo o en la biopsia, escasas 
lesiones y formación de granulomas epitelioides, con alta 
destrucción neural; y 2. polo lepromatoso o anérgico, con 
poca o ninguna resistencia ante el germen, con abundan-
tes bacilos dentro de los macrófagos conformando globias, 
numerosas lesiones, daño neural lento, e inflamación dér-
mica con macrófagos vacuolados o células de Virchow. Ade-
más de estos dos polos, la clasificación de Ridley-Jopling 
establece una forma intermedia dimorfa o “borderline”, 
caracterizada por una gran inestabilidad, con las variantes 
dimorfa tuberculoide (DT), dimorfa dimorfa (DD) y dimorfa 
lepromatosa (DL), que reflejan variaciones en la respuesta 
inmune17. La forma de inicio de la enfermedad en más del 
80% de los casos consiste en una mancha hipocrómica, hi-
poestésica, llamada lepra indeterminada, que evoluciona a 
las formas mencionadas, o a la curación espontánea, según 
la respuesta inmune Th1 o Th2 del huésped (tabla 3). 

Por otro lado, la clasificación de Madrid (1953), basada en 
criterios clínicos, establece las formas indeterminada o de 
comienzo de la enfermedad (LI), tuberculoide o máculo- 
anestésica (LT), lepromatosa con abundantes lesiones (LL) 
y la forma intermedia o dimorfa (LD), situada entre las 
formas tuberculoides y lepromatosas26 (tabla 3). 

Tabla 3. Clasificación de lepra. DT: Dimorfa Tuberculoide; 
DD: Dimorfa Dimorfa; DL: Dimorfa Lepromatosa; I: 
Indeterminada; LL: Lepromatosa; T: Tuberculoide. 

Clasificación Espectro de la lepra

Ridley y 
Jopling

I T DT DD DL L

Madrid      Tuberculoide Dimorfa Lepromatosa

OMS Paucibacilar Multibacilar

Fuente: Tomada con permiso de Rodríguez G, Pinto R. La Lepra. Imá-
genes y conceptos. Medellín: Editorial Universidad de Antioquia; 2007.

HISTOPATOLOGÍA
En la LI la inflamación es discreta y consiste en pequeños 
infiltrados linfohistiocitarios perineurales en los nervios 
del límite dermohipodérmico (figuras 1 a-c). 

En las formas tuberculoides o paucibacilares, en las que 
prima la respuesta Th-1, se observan granulomas ricos en 
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células epitelioides, algunas células gigantes de Langhans y 
moderado número de linfocitos (figuras 2a-d y 3a-c). No se 
demuestran bacilos. Por el contrario, en las formas leproma-
tosas o multibacilares, en las que prima la repuesta Th-2, no 
hay formación de granulomas epitelioides, hay macrófagos 
vacuolados, espumosos o células de Virchow con pocos lin-
focitos (figuras 4a-b). Los macrófagos fagocitan abundantes 
bacilos que pueden formar globias (figura 4c)2,26. El bacilo, 
aislado o en globias en la dermis, puede ser detectado por 
tinciones especiales de Ziehl-Neelsen (ZN) o Fite-Faraco 
(FF), convirtiéndose en granular o fragmentado cuando el 
paciente está recibiendo el tratamiento26. 

Figura 1. Lepra indeterminada. (a) La imagen panorámica parece 
piel normal. (b) Discretos infiltrados linfocitarios en el límite dermo-
hipodérmico. (c) Los infiltrados rodean y penetran pequeños filetes 
nerviosos; establecen el diagnóstico de lepra indeterminada. (a) HE 
2,5X. (b) HE 4X. (c) HE 16X.

Figura 2. (a) Lepra dimorfa tuberculoide (b) Granulomas tubercu-
loides superficiales y en el límite dermohipodérmico. Las células 
epiteliodes.- esinófilas, están rodeadas por linfocitos abundantes, 
azules. A mayor aumento, en el centro del granuloma epitelioide 
se ven remanentes fibrilares de un nervio que ha sido destruido 
por la inflamación. (c) Este nervio está rodeado y permeado por 
células epitelioides y linfocitos. (d) La inmunohistoquímica para S100 
muestra fibras nerviosas marrones, separadas y desflecadas por el 
granuloma. (a) HE 3X. (b) HE 32X. (c) HE 40X. (d) IHQ S100. 40X.

b
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MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La presentación clínica de la lepra varia según el espectro 
inmunológico de la enfermedad: las formas con alta res-
puesta inmune Th1 (LT y LDT) presentan una enfermedad 
limitada y focal, mientras que en las formas anérgicas 
(DL y LL), la enfermedad es difusa26,27. Las principales ca-
racterísticas clínicas de la lepra están determinadas por: 
el número de lesiones cutáneas, su morfología y color; 
la ausencia de pelos y sudoración; el engrosamiento de 
troncos nerviosos, además de las alteraciones de la sensi-
bilidad y el compromiso de otros órganos11. 

Lepra indeterminada
Corresponde a la forma inicial o de comienzo de la 
enfermedad en la mayoría de las series, antes de que 

Figura 3. Biopsia de un nódulo epitroclear. (a) Se ven granulomas epitelioides prominentes acompañados de linfocitos. (b) La inmunohistoquí-
mica para S100 muestra fibras nerviosas separadas, disociadas por el granuloma. La técnica confirma el diagnóstico de lepra neural pura del 
nervio cubital. (a) HE 10X. (b) IHQ S100. 40x.

Figura 4.  Lepra lepromatosa. (a) Infiltrado dérmico difuso, de macrófagos claros, vacuolados, con pocos linfocitos. (b) Los macrófagos son micro-
vacuolados con citoplasma finamente granular y están llenos de bacilos y globias, como se demuestra en (c). (a) HE 4X. (b) HE 40X. (c) ZN 100X.

el sistema inmune tome un camino hacia la forma tu-
berculoide (paucibacilar) o lepromatosa (multibacilar) 
(figura 5). Con mayor frecuencia se altera la sensibili-
dad térmica y en menor grado, la táctil superficial y la 
dolorosa. La sensibilidad táctil profunda está conser-
vada. Aunque puede afectar cualquier parte del cuer-
po,  las áreas comprometidas con mayor frecuencia 
son la cara, los glúteos y las superficies extensoras de 
las extremidades. No hay afección de los troncos ner-
viosos, solo de los filetes de la dermis. La baciloscopia 
es negativa. El paciente puede curar espontáneamen-
te o evolucionar hacia una forma tuberculoide, dimor-
fa o lepromatosa. Es la fase ideal para el diagnóstico 
precoz de la enfermedad, ya que al curarse no deja 
secuelas2,11. 

a b

a b c
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Lepra tuberculoide (LT)
Corresponde al polo paucibacilar, hiperérgico, con una 
fuerte respuesta inmune celular Th1. Se manifiesta con 
una a tres placas asimétricas, pardas, eritematosas o eri-
temato–hipocrómicas, de bordes bien definidos e infil-
trados con tendencia a la configuración anular (figuras 6 
y 7). Pueden ser alopécicas, anhidróticas y anestésicas 
para la sensibilidad térmica, dolorosa y táctil17,26,27. Las le-
siones usualmente se localizan en los glúteos, las extre-
midades, la espalda y la cara. En esta es difícil encontrar 
disminución de la sensibilidad debido a su alta inerva-
ción sensitiva17. El compromiso de los troncos nerviosos 
se limita generalmente a uno o dos 2,11.

Figura 5. Lepra indeterminada. Mácula hipocrómica, hipoestésica, 
xerótica, extensa, de bordes mal definidos, asimétrica. Figura 7. Lepra tuberculoide. Niña de 9 años de edad con dos placas 

eritematosas, anestésicas, anhidróticas, de bordes gruesos y bien 
definidos.

Figura 6. Lepra tuberculoide. Placa eritematosa, infiltrada, de límites 
definidos, alopécica, anestésica. 

Lepra lepromatos (LL)
Corresponde al polo multibacilar, anérgico, caracteriza-
do por ausencia de inmunidad celular, lo que permite 
la replicación con compromiso sistémico del bacilo y su 
diseminación a diferentes órganos. Se manifiesta con 
múltiples lesiones cutáneas, diseminadas, simétricas 
e infiltradas que pueden ser: máculas, placas, pápulas, 
nódulos y tubérculos (figuras 8 y 9). Los tubérculos son 
lepromas ricos en bacilos, ampliamente distribuidos, que 
infiltran progresivamente toda la piel y que en el rostro 
comprometen paulatinamente la frente, cejas, pómulos, 
mentón y orejas, pudiendo ulcerarse y que al curar de-
jan cicatriz2,17,26. En las etapas iniciales, el 30% de los 
pacientes no presenta alteraciones de la sensibilidad11 y 
a medida que progresa la enfermedad ocurre la lesión 
nerviosa, con pérdida de la sensibilidad térmica, doloro-
sa y finalmente la táctil. Hay pérdida de los tallos pilosos, 
siendo característica la madarosis que progresa desde el 
tercio externo hacia el tercio medio de las cejas; también 
puede haber pérdida de las pestañas. Las lesiones son 
anhidróticas y al igual que en las otras formas de lepra, 
hay compromiso de los anexos con xerodermia ictiosi-
forme, debido al compromiso de la glándula sebácea26,27. 
El bacilo puede infiltrar la mucosa del tracto respirato-
rio superior, la mucosa laríngea y esofágica, generando 
obstrucción nasal, rinorrea serosanguinolenta, epistaxis, 
disfonía y disfagia; además puede llevar a la perforación 
y colapso del tabique nasal o “nariz en silla de mon-
tar” (figuras 10 y 11)2,23,27. La invasión bacilar de la rama 
oftálmica del nervio trigémino, suele comprometer el 
polo anterior del ojo, con anestesia de la córnea. Por otro 
lado, el compromiso del nervio facial altera la función 
del músculo orbicular de los párpados, incapacitando la 
oclusión de estos, generando lagoftalmos y secundario a 
este, erosiones de la córnea y la conjuntiva2,11,26,27,28. 
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A largo plazo se producen cataratas y ceguera. El traco-
ma y la lepra son causas importantes de ceguera por 
enfermedad infecciosa en el mundo, incluyendo a Co-
lombia29. En las fases tardías de la LL suele haber mayor 
afección nerviosa e incapacidad que en la LT17. Los tron-
cos nerviosos más afectados son el auricular, el cubital, 
el mediano, el radial, el ciático poplíteo externo y el tibial 
posterior23,27. En el transcurso de la enfermedad, la in-
vasión bacilar puede comprometer otros órganos, como 

el testículo, con daño progresivo del mismo, generando 
atrofia severa bilateral, hipogonadismo, esterilidad y gi-
necomastia secundarios30. La temperatura del testículo 
es menor a 35 °C, por lo que el compromiso testicular 
ocurre en el 44 a 87% de los pacientes con lepra lepro-
matosa30. De forma mucho menos frecuente, el depósito 
de complejos inmunes puede generar amiloidosis secun-
daria sistémica, con compromiso del riñón y el hígado27. 
La LL nunca remite de forma espontánea. 

Figura 8. Lepra lepromatosa. Múltiples lepromas en la cara y las ore-
jas, fascies leonina, madarosis, deformidad nasal. No hay lesiones 
en el cuero cabelludo.

Figura 10. Lepra lepromatosa. Lesiones eritematosas, hipoestésicas, 
livedoides reticuladas.

Figura 11. Lepra lepromatosa. Lepromas algunos ulcerados, en pala-
dar duro, blando y lengua.

Figura 9. Lepra lepromatosa. Múltiples lepromas, infiltrados, de su-
perficie lisa y brillante, agrupadas, anestésicas.
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Lepra dimorfa (LD)
Es una forma inestable de la enfermedad, con una 
respuesta inmunológica variable y gran diversidad de 
manifestaciones clínicas, que incluyen las formas tu-
berculoides y lepromatosas17,26,27. Según el espectro 
inmunológico en donde se encuentre, se subdivide en 
lepra dimorfa tuberculoide (LDT), lepra dimorfa dimorfa 
(LDD) y lepra dimorfa lepromatosa (LDL). 

Lepra dimorfa tuberculoide (LDT)

Presenta inmunidad capaz de contener la enfermedad, 
pero no de resolverla. Se manifiesta con numerosas placas 
(más de 3), asimétricas, similares a las que se presentan 
en la LT, pero de mayor tamaño, con bordes menos defini-
dos, eritematosos e infiltrados, además suele haber lesio-
nes satélite alrededor de la lesión principal (figura 12)2,11.

Lepra dimorfa dimorfa (LDD)

Constituye el punto intermedio de la inmunidad por lo 
que es muy inestable. Se presenta con múltiples placas 
asimétricas en su forma y distribución, eritematosas, vio-
láceas o pardas, anulares, con bordes internos y externos 
no tan bien definidos e islotes de piel sana en el centro, 
similar al “queso gruyere” (figura 13). Sin tratamiento 
suele evolucionar a LL. Hay compromiso de la sensibili-
dad y de los troncos nerviosos, pero en general es me-
nos severo que el que se presenta en la LD2,11.

Lepra dimorfa lepromatosa (LDL)

Presenta inmunidad muy baja para contener la prolife-
ración de los bacilos. Se manifiesta con numerosas le-
siones difusas, simétricas, que pueden ser máculas o 
placas, similares a las de la LL (figura 14). El daño neural 
ocurre de forma más temprana que en la lepra leproma-
tosa, por lo tanto es frecuente encontrar hipoestesia y 
anhidrosis. Además, por ser una forma anérgica, puede 
haber compromiso de mucosas y otros órganos, similar 
a la LL2,11. Es conveniente entender que estas clasifica-
ciones clínicas tienen importancia académica, pero que 
no son esenciales para establecer el tratamiento, que se 
basa en si la enfermedad es paucibacilar o multibacilar.

Lepra neural pura 
La enfermedad se limita a los troncos nerviosos. Cursa 
sin las lesiones macroscópicas cutáneas usuales de la 
lepra, ni historia de haberlas tenido. Ocurre por el com-
promiso de los troncos nerviosos periféricos y sus mani-
festaciones varían según el espectro inmune. Se pueden 
afectar uno o varios troncos nerviosos y se presenta con 
trastornos sensitivos como anestesia, hipoestesia o ador-

Figura 12. Lepra dimorfa tuberculoide. Placas eritematosas, de bor-
des nítidos algo irregulares, infiltrados, anhidróticas y anestésicas en 
un paciente adulto.

Figura 13. Lepra dimorfa dimorfa. Placas eritematosas anulares, 
anestésicas, infiltradas, de bordes gruesos, anchos e irregulares (bor-
de interno y externo no tan bien definido), con áreas sanas dentro 
de la lesión. 

Figura 14. Lepra dimorfa lepromatosa. Múltiples y extensas placas 
eritematosas, algunas anulares y de borde engrosados, anestésicas 
(borde interno bien definido y externo mal definido).
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mecimiento de las zonas inervadas, persistentes y cada 
vez más notorios que puede estar acompañados de alte-
raciones motoras. Es una neuropatía única o múltiple. Los 
troncos nerviosos más afectados son el cubital, el media-
no, el ciático poplíteo externo, el peroneo común, peroneo 
superficial, el radial y el auricular mayor; estos son nervios 
que se localizan en sitios superficiales, con temperaturas 
entre 32,5-33,5 °C y sobre prominencias óseas o en túne-
les fibrosos, donde el daño puede ser potenciado por el 
trauma2. En el 40 a 70% de los casos, se presenta con 
engrosamiento del tronco nervioso afectado31. También 
puede haber neuritis que se manifiesta con engrosa-
miento neural, asociado a dolor espontáneo o a la pal-
pación del nervio. La lepra neural corresponde con mayor 
frecuencia al polo tuberculoide, por lo cual se llamó “le-
pra tuberculoide neural pura”. La mayoría tienen prue-
ba de Mitsuda positiva y baciloscopia negativa21,32,33. La 
disminución de la velocidad de conducción neural, prin-
cipalmente la sensitiva, es muy útil para diagnosticarla 
(Electromiografía)33.

Lepra histioide 
Es una forma especial de lepra lepromatosa. Se caracteriza 
por la presencia de numerosas pápulas y nódulos más 
frecuentes en la cara, muslos, espalda, abdomen, glúteos, 
y sobre prominencias óseas14. El paciente está en buen es-
tado general y no presenta perforación del tabique nasal. 
Desde su descripción inicial por Wade en Filipinas (1963), 
se ha asociado con recidiva de la lepra por resistencia a la 
sulfona o después de tratamientos irregulares e insuficien-
tes14. También puede ocurrir en enfermedad lepromatosa 
de larga evolución sin tratamiento. No obstante, su pre-
sentación más común es de novo, sin historia previa de 
lepra. No tiende a presentar reacción leprosa tipo 2. En la 
histopatología las células que conforman los nódulos son 
histiocitos fusiformes con abundantes bacilos en su inte-
rior. Es frecuente que el patólogo confunda esta imagen 
con tumores fusocelulares como los neurofibromas.

REACCIONES 
Estas se deben a respuestas inmunológicas de hipersen-
sibilidad, que interrumpen el curso crónico de la enfer-
medad y se manifiestan como episodios de inflamación 
aguda. Conforman la principal causa de daño neural, 
deformidad y discapacidad en los pacientes con lepra, 
por lo que su diagnóstico y tratamiento oportunos son 
indispensables. Constituyen urgencias médicas y se de-
nominan reacción tipo 1 o de reversa y reacción tipo 2 
o eritema nodoso leproso8,14. El fenómeno de Lucio lo 
tratamos de manera independiente.

Reacción tipo 1 o de reversa
Ocurre en los pacientes del polo tuberculoide y dimorfos, 
con mayor frecuencia en los LDT (hasta en el 30% de los 
casos)9,16,27. Es una reacción de hipersensibilidad tipo IV, 
debida a un rápido incremento de la inmunidad celular 
contra antígenos de M. leprae, con expresión de citocinas 
de tipo Th1, como la IL-1, TNF - α e INF-Ɣ, que aunque 
destruyen el bacilo, lesionan los tejidos16,22. Puede ocurrir 
antes, durante o después del tratamiento; lo más frecuen-
te es que se presente tres a seis meses luego del inicio de 
la PQT11. Clínicamente presenta edema, infiltración y erite-
ma de las lesiones, o aumento de estas características si 
ya existían, así como aparición de nuevas lesiones (figura 
15). Suele haber edema de la cara, las manos y los pies, 
con o sin lesiones en la piel. Cuando la reacción es muy 
severa puede haber descamación, erosión y ulceración su-
perficial de las lesiones cutáneas34. Es inusual la presencia 
de síntomas sistémicos. Hay lesión nerviosa importante 
con neuritis muy dolorosa, que tiene la posibilidad de ge-
nerar discapacidad grave e irreversible9,27.

Reacción tipo 2 o eritema nodoso leproso
Es una reacción inflamatoria multisistémica que ocurre 
en pacientes multibacilares (50% de los casos), con ma-
yor frecuencia en las formas LL y DL9. Es una reacción 
de hipersensibilidad tipo III, ocasionada por sobreexpre-
sión de la inmunidad celular y humoral, con depósito de 
complejos inmunes antígeno–anticuerpo en los tejidos y 
sobreproducción de TNF - α, IL6, IL8 e IL108,16,22,35. Es fre-

Figura 15. Reacción tipo 1. Placas eritematosas, edematosas, calientes.
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Fenómeno de Lucio
La lepra de Lucio es la forma más anérgica de la enfer-
medad, descrita en México por Rafael Lucio e Ignacio 
Alvarado en 1852 en un artículo titulado Opúsculo so-
bre el mal de San Lázaro o elefanciasis de los Griegos37. 
Presenta lesiones infiltradas, difusas, alopecia de cejas 
y pestañas, ausencia de nódulos o tubérculos, con per-
foración del tabique nasal, epistaxis y con abundantes 
bacilos al examen directo. En su curso puede complicarse 
con el fenómeno de Lucio que es una vasculitis aguda 
neutrofílica, leucocitoclásica, de vasos pequeños y me-
dianos dérmicos, muy destructiva y con frecuencia fatal, 
con abundantes bacilos en los macrófagos vacuolados y 
en el endotelio2,37. Se ha sugerido que es causada por 
una variante genética del M. leprae, al que se deno-
minó Mycobacterium lepromatosis, sugerencia que no 
ha encontrado suficiente aceptación38,39. Clínicamente, 
se presenta como máculas violáceas ligeramente infil-
tradas, que evolucionan a necrosis y posterior ulceración 
(figura 17). Estas lesiones afectan principalmente las ex-
tremidades y suelen disminuir en un período de dos a 
cuatro semanas, dejando cicatrices atróficas. Se puede 
observar la presencia de ampollas flácidas40. La fisiopa-
tología no está totalmente dilucidada, sin embargo, la 
hipótesis principal hace referencia a un proceso trombo-
oclusivo, en donde liposacáridos bacterianos estimulan 
macrófagos para liberar factor de necrosis tumoral (FNT) 
e interleucina 1 (IL-1), los cuales actuarían sobre las cé-
lulas endoteliales, facilitando así la producción de prosta-
glandinas, interleucina 6 (IL-6) y factor de coagulación III, 
causando la formación de trombos dentro de los vasos y 
necrosis de los tejidos37,40.

Figura 16. Reacción tipo 2. Máculas eritematosas, placas hiperpig-
mentadas, y nódulos, dolorosos y calientes más palpables que visi-
bles, de la pierna.

Figura 17. Fenómeno de lucio. Placas violáceas, necróticas, dando 
patrón en estrella, algunas ulceradas.

cuente ver en las lesiones solo formas granulosas del ba-
cilo, índice de su desintegración. La liberación de antígenos 
propicia el cambio hacia una respuesta Th2, que predomi-
na y es la responsable de la formación de los complejos 
antígeno-anticuerpo, de las vasculitis de pequeños vasos 
y del daño renal. Usualmente se presenta durante el pri-
mer año de tratamiento, aunque puede ocurrir incluso años 
después de finalizar el tratamiento. En pocas ocasiones se 
presenta como manifestación inicial de la enfermedad de 
Hansen. Los pacientes con mayor índice bacilar presentan 
un riesgo más alto de desarrollarla. Se han implicado como 
disparadores del proceso otras infecciones, vacunas, prue-
bas de tuberculina, cirugías, embarazo, parto, lactancia y es-
trés emocional, entre otros. Clínicamente se manifiesta con 
pápulas y nódulos, simétricos, dolorosos, que se localizan 
predominantemente en la cara, los muslos y los miembros 
superiores, que se desarrollan en pocas horas y se resuel-
ven en pocos días (figura 16). Las formas crónicas pueden 
cursar con varios episodios de meses o años de evolución36. 
A diferencia de la reacción tipo 1, en la reacción tipo 2 sue-
le haber compromiso sistémico, con fiebre, cefalea, anore-
xia, poliartralgias, edema generalizado, nódulos cutáneos 
y placas eritematosas que obligan al enfermo a consultar; 
también se presenta neuritis que constituye una urgencia 
capaz de generar discapacidad grave; también hay afección 
de otros órganos, por lo que puede cursar con: conjuntivitis, 
uveítis, iridociclitis, “ojo rojo”, epistaxis con obstrucción y se-
creción nasal mucosanguinolenta, orquitis, orquiepidimitis, 
linfadenitis y glomerulonefritis por complejos inmunes2,34. 
Algunos de estos síntomas pueden predominar y también 
es posible que no se presenten los nódulos cutáneos que 
dan el nombre a la reacción. 



DERMATOLOGÍA CLÍNICA: CONCEPTOS BÁSICOS

220

El mecanismo de producción implica la vasculitis oclusiva 
grave que induce la necrosis, desencadenada por la res-
puesta inmune contra los bacilos enteros en el endotelio 
y en los macrófagos del infiltrado37,41. No es concluyente 
que el fenómeno de Lucio sea otra reacción de la lepra, 
donde hay anticuerpos contra lípidos, por lo que se le ha 
comparado con el síndrome antifosfolípido2. 

DIAGNÓSTICO
Es clínico y se complementa con la baciloscopia y los 
hallazgos histopatológicos de la biopsia de piel11,26,42. 

Criterios clínicos
Es preciso realizar un examen físico completo, con espe-
cial énfasis en la piel, el sistema nervioso periférico, los 
ojos, la nariz, la cavidad oral y los testículos2. Es funda-
mental determinar la morfología, el color y el número de 
las lesiones cutáneas, así como el compromiso de ane-
xos y de la sensibilidad. Para evaluar la sensibilidad de 
las lesiones, se compara con la piel no afectada. Inicial-
mente se valora la sensibilidad térmica (frío-calor), pos-
teriormente la sensibilidad al tacto superficial y profundo 
y por último la sensibilidad al dolor. Los nervios afecta-
dos con mayor frecuencia son el trigémino, el auricular 
mayor, el cubital, el mediano, el radial, el ciático poplíteo 
externo y el tibial posterior. Se debe explorar la presencia 
de engrosamiento y dolor neural, así como el adecuado 
funcionamiento de estos troncos nerviosos, teniendo en 
cuenta las zonas inervadas y los puntos de reparo para 
cada uno (tabla 4). El compromiso motor puede llevar a 
deformidad y discapacidad permanentes, como mano en 
garra (nervio cubital), mano caída (nervio radial) y pie 
caído (nervio ciático poplíteo externo)2.

La valoración de los ojos, las mucosas y los testículos, es 
importante, porque tanto en las formas multibacilares 
como en la reacción tipo 2, suele haber compromiso de 
estas estructuras. 

Tabla 4. Puntos de reparo para evaluación de compromiso 

neural

Nervio Punto de reparo anatómico

Cubital Entre el olécranon y la epitróclea

Radial Canal de torsión de húmero

Mediano Sobre el ligamento anular del carpo

Ciático poplíteo externo Sobre la cabeza del peroné

Tibial posterior Por debajo del maléolo interno

Baciloscopia
Por medio de la tinción de Ziehl-Nielsen identifica los ba-
cilos presentes en las muestras tomadas de los lóbulos 
auriculares, de la mucosa nasal y de las lesiones activas. 
El número de bacilos se cuantifica en cruces para cada 
muestra según la escala logarítmica internacional de Rid-
ley y a partir de este conteo se calcula el índice bacilar. 
Esto permite clasificar la enfermedad en paucibacilar si 
no hay bacilos presentes (índice bacilar = 0) o multibacilar 
si hay más de un bacilo presente (índice bacilar > 1). En 
Colombia se usaba una escala alterna que determinaba 
el índice bacilar utilizando cinco muestras: dos de los ló-
bulos de las orejas y dos de los codos, y una de moco 
nasal7. Con la escala colombiana se cuantifica la presencia 
de bacilos en cada una de las cinco muestras examinadas, 
incluyendo el moco nasal, entre 0 y 3+, por lo cual los 
índices bacilares varían entre 0 y 3. La escala internacional 
y colombiana son intercambiables a la hora de establecer 
si la carga bacilar es alta o baja43. La baciloscopia tiene 
una especificidad del 100% y una sensibilidad del 50%17. 
En todos los casos sospechosos de enfermedad de Han-
sen se debe realizar baciloscopia, con el fin de clasificar 
la enfermedad, determinar el tratamiento incluyendo su 
duración. Es indispensable en el control de la evolución de 
los pacientes multibacilares, y es la técnica que diagnosti-
ca las recidivas, de manera más precoz43. Una baciloscopia 
negativa no excluye el diagnóstico de lepra2.

Biopsia 
En todo paciente con sospecha de lepra es conveniente rea-
lizar estudio histopatológico de las lesiones cutáneas, pues 
permite establecer el tipo de lepra y determinar si es multi-
bacilar, paucibacilar o si hay algún estado reaccional. Es im-
portante tener en cuenta que los nervios comúnmente afec-
tados corresponden a los filetes dérmicos profundos, por lo 
que es indispensable realizar una biopsia amplia y profunda, 
que incluya hipodermis. Esta debe ser tomada de una lesión 
típica, del borde activo hacia el centro de la lesión2 y debe 
tener 1 cm de longitud y al menos 7 mm de profundidad. 

Los cambios histológicos deben demostrar el daño neural, 
único de la lepra, o la presencia de los bacilos de Hansen 
en los nervios o en los macrófagos. En toda biopsia de 
lepra se debe mencionar el estado de los nervios puesto 
que estos pueden presentar engrosamiento perineural e 
inflamación intra y perineural con desflecamiento o des-
trucción del nervio. Este daño puede hacer irreconocible 
el nervio por lo cual la inmunohistoquímica (IHQ) para 
la proteína S100, que tiñe las células de Schwann y los 
axones, es una ayuda valiosa2.
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La biopsia neural se practica ocasionalmente y también 
permite hacer un diagnóstico conclusivo de lepra. 

Otros métodos diagnósticos
La reacción en cadena de la polimerasa (PCR) detecta 
ADN y ARN de la bacteria es muy específica y útil en 
situaciones de difícil diagnóstico como es el caso de 
pacientes con baciloscopia e histopatología no conclu-
yentes, a pesar de una clínica sugestiva de la enferme-
dad, como en la lepra neural primaria. La PCR no solo se 
emplea con fines diagnósticos, sino que es útil para de-
terminar variaciones o subclases de bacilos y viabilidad, 
junto con la identificación de mutaciones específicas que 
le confieren al bacilo resistencia antibiótica. No es de uso 
común en nuestro medio, por su complejidad tecnológi-
ca y elevado costo13,16,24,44.

Otra prueba serológica consiste en la determinación de 
anticuerpos IgM antiglicolípido fenólico 1 (PGL-1), el cual 
es útil en los casos MB, pero no en los PB, ya que estos 
no forman anticuerpos por el tipo de respuesta inmune13.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

Varias entidades pueden ser confundidas clínica o histo-
patológicamente con las diversas formas de presentación 
de la lepra (tabla 5). Por esto, es importante recordar:

• Solo la lepra produce lesiones cutáneas crónicas con 
hipoestesia o anestesia persistentes cada vez más 
notorias. 

• La anestesia cutánea persistente, sin lesiones de la 
piel, debe hacer sospechar lepra neural. 

• El 30% de las formas MB incipientes pueden no pre-
sentar alteraciones sensitivas pero la baciloscopia de-
muestra abundantes bacilos. 

• Cuando se detecte un tronco nervioso engrosado, la 
primera opción diagnóstica debe ser la lepra. 

Tabla 5. Diagnósticos diferenciales de lepra

Lepra indeterminada
Pitiriasis rosada, pitiriasis alba, vitil igo, 
hipopigmentación postinflamatoria, morfea.

Lepra tuberculoide
Granuloma anular, tiña, sarcoidosis, linfoma 
cutáneo, tuberculosis cutánea, eczema.

Lepra lepromatosa
Leishmaniasis anérgica difusa, lobomicosis, 
neurofibromatosis, eritema nodoso, micosis 
fungoide.

TRATAMIENTO
Debe ser regular y supervisado y tiene los siguientes 
objetivos: la eliminación del agente causal y el control 
de la transmisión de la enfermedad a través de la tera-
pia multidroga, y la prevención de discapacidades y la 
rehabilitación del paciente con secuelas2. Con el fin de 
evitar resistencias de M. leprae a los medicamentos, un 
grupo de expertos de la OMS propuso la terapia multi-
droga (TMD) en 1981, que consiste en la combinación 
de un medicamento bactericida (rifampicina), con me-
dicamentos bacterióstáticos (dapsona y clofazimina). 
Desde entonces la OMS recomienda administrar dos 
esquemas de TMD según la enfermedad del paciente. 

Para simplificar el tratamiento la OMS estableció una 
clasificación según los criterios bacteriológicos, en lepra 
paucibacilar (PB) si no presenta bacilos en la bacilosco-
pia y multibacilar (MB) si se detectan 1 o más bacilos. 
También propone una clasificación clínica basada en el 
número de lesiones presentes, siendo paucibacilar el 
paciente con 5 o menos lesiones y multibacilar el que 
presenta más de cinco lesiones10.

En los multibacilares (MB) se administraba inicialmen-
te un esquema triconjugado con dapsona, rifampicina y 
clofazimina durante 24 meses, y para los paucibacilares 
(PB) un esquema biconjugado con rifampicina y dapso-
na durante 6 meses. En 1997 la OMS determinó que el 
tratamiento de 12 meses de duración para los MB es 
suficiente (tabla 6 y 7)3,10. La OMS en 1997 sugirió el 
tratamiento de dosis única para los pacientes PB con una 
sola lesión cutánea, con el siguiente esquema: rifampi-
cina 600 mg, ofloxacina 400 mg y minociclina 100 mg, 
idea que no prosperó por bajo índice de curaciones2.

Tabla 6. Esquemas de tratamiento para adultos propuesto 

por la OMS

Pacientes paucibacilares Pacientes multibacilares

Dapsona 100 mg/día, 
autoadministrados

Dapsona 100 mg/día, 
autoadministrados

Clofazimina 50 mg/día, 
autoadministrados

Rifampicina 600 mg/mensual, 
supervisado

Dapsona 100 mg/mensual, 
supervisado

Rifampicina 600 mg/mensual, 
supervisado

Clofazimina 300 mg/mensual, 
supervisado

Dapsona 100 mg/mensual, 
supervisado

Total de 6 dosis, máximo en 9 
meses

Un total de 12 dosis en 18 meses 
es aceptable
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recomendada es de 10 mg/kg/día. Su metabolismo es 
hepático y se elimina en la bilis y la orina. Dentro de 
los efectos adversos se encuentran la coloración rojiza 
de la orina y las secreciones, hepatotoxicidad, síndrome 
seudogripal, anemia hemolítica, glomerulonefritis y oca-
sionalmente, trombocitopenia2. Puede disminuir la acti-
vidad de los corticoides y de los anticonceptivos. 

Clofazimina 
Es un bacteriostático cuyo mecanismo de acción se basa 
en la unión a la guanina del ADN bacteriano, lo cual in-
hibe el crecimiento bacilar. Además, posee acción anti-
inflamatoria, un efecto coadyuvante para el control de la 
reacción2. Debido a su carácter lipofílico, tiende a depo-
sitarse en forma de cristales en las células del sistema 
reticuloendotelial y en los macrófagos que contienen los 
lípidos bacilares27,44. La dosis sugerida es de 2-6 mg/kg/
día. Se elimina por la orina principalmente. Los efectos 
secundarios más frecuentes son la pigmentación azul-
grisácea de la piel y mucosas, fenómeno que desaparece 
luego de 2 a 3 años de suspender el tratamiento. Otros 
efectos secundarios que suelen presentarse son xeroftal-
mia, diarrea, vómito, dolor abdominal, y ocasionalmen-
te, enteropatía letal2,45. 

Los medicamentos de segunda línea utilizados para el 
tratamiento de la lepra son la ofloxacina, la minocilina y 
la claritromicina10,44. Se utilizan en caso de que el pacien-
te presente contraindicación, intolerancia o resistencia a 
los medicamentos de primera línea.

TRATAMIENTO DE LAS REACCIONES

Tratamiento de la reacción tipo 1
Las reacciones tipo 1 leves, sin presencia de neuritis, 
pueden ser manejadas con antiinflamatorios no esteroi-
deos y reposo. El tratamiento en los casos severos que 
cursan con neuritis son los corticoesteroides orales, con 
prednisona o prednisolona en dosis de 0,5 - 1 mg/kg/
día hasta que se controle la reacción. Se debe realizar 
una disminución progresiva de los esteroides a dosis en-
tre 5 a 10 mg por semana o cada dos semanas, previ-
niendo así el fenómeno de rebote de la reacción y evi-
tando el daño neural. Se espera mejoría en un término 
de 12 semanas. 

Actualmente no hay consenso sobre la dosis o duración 
del tratamiento debido a la falta de datos por el núme-
ro limitado de ensayos clínicos aleatorizados. Un ensayo 
controlado aleatorio mostró que los pacientes tratados 

Tabla 7. Esquemas de tratamiento para niños mayores de 

10 años propuesto por la OMS

Pacientes paucibacilares Pacientes multibacilares

Dapsona 50 mg/día, 
autoadministrados

- Dapsona 50 mg/día, 
autoadministrados

Clofazimina 50 mg/día 
autoadministrados

Rifampicina 450 mg/mensual, 
supervisada

- Dapsona 50 mg/mensual, 
supervisad

Rifampicina 450 mg/mensual, 
supervisado

- Clofazimina 150 mg/mensual, 
supervisado

- Dapsona 50 mg/mensual, 
supervisado 

Total de 6 dosis, en 9 meses Total de 12 dosis en 18 meses

Una vez hecho el diagnóstico de lepra, se debe iniciar 
el tratamiento según el caso, PB o MB. Adicionalmente, 
se debe realizar el estudio de convivientes, quienes son 
aquellas personas que residen con el caso índice por un 
periodo igual o superior a 6 meses11, ya que tienen un 
riesgo elevado de presentar la infección2. 

Dapsona 
Es un bacteriostático que se usó inicialmente como mono-
terapia en el manejo de la lepra. Su mecanismo de acción 
se basa en el bloqueo de la síntesis de ácido fólico, por 
medio de la inhibición competitiva del ácido paraamin-
obenzoico (PABA), por la enzima dihidropteroato sinteta-
sa. La dosis sugerida es de 2 mg/kg/día, máximo 100 
mg/día. Se absorbe por vía oral y se excreta en la orina. 
Dentro de los efectos secundarios, más frecuentes en los 
pacientes con déficit de la enzima glucosa 6 fosfato des-
hidrogenasa, se encuentra la anemia hemolítica y la me-
tahemoglobinemia45. Además, pueden ocurrir fenómenos 
de hipersensibilidad, adenomegalias y alteraciones de la 
función hepática. Otros efectos adversos menos frecuen-
tes son: la agranulocitosis, la ictericia colestásica, la hepa-
titis tóxica y la psicosis45. La mayoría de estos efectos son 
autolimitados y ceden al suspender el medicamento. Se 
puede usar en el embarazo de forma segura9,44,45.

Rifampicina
Su blanco es la subunidad beta de la ARN polimerasa y 
su mecanismo de acción se basa en la inhibición de la 
síntesis del ARN bacteriano. Tiene una alta acción bac-
tericida contra el M. leprae. Una dosis inicial de 600 mg 
causa la fragmentación del 99% de los bacilos existentes 
en pocos días2,44,45. Se absorbe bien por vía oral, pero 
se recomienda su ingesta lejos de las comidas. La dosis 
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con un curso de 5 meses de prednisolona (dosis total de 
2,31 g) fueron menos propensos a necesitar prednisolo-
na adicional que los tratados con un curso de 3 meses de 
prednisolona (dosis total 2,94 g)46. No se debe suspen-
der la poliquimioterapia8,11,36. 

Tratamiento de la reacción tipo 2
Las reacciones tipo 2 leves, sin presencia de neuritis, 
pueden ser manejadas en forma similar a las de tipo 
1 leves, con reposo y antiinflamatorios no esteroideos 
hasta que el paciente presenta una adecuada evolución 
clínica. En los casos severos que cursan con neuritis o 
con compromiso de otros órganos, el medicamento de 
elección es la talidomida, en dosis de 100 a 200 mg/
día. La talidomida es teratogénica y no se debe usar en 
mujeres en edad fértil que no tengan un método efec-
tivo de planificación. En caso de contraindicación para 
el uso de la talidomida, se usa como tratamiento alter-
no prednisolona en dosis de 0,5 - 1 mg/kg/día, hasta 
que se controle la reacción, realizando posteriormente 
una disminución progresiva tanto de la talidomida o los 
corticoides según el caso, para evitar el fenómeno de 
rebote. Otros medicamentos utilizados son la clofazimina 
y la pentoxifilina8,27. Al igual que la reacción tipo 1, no se 
debe suspender la poliquimioterapia. 

REHABILITACIÓN Y PREVENCIÓN 
Abordar el problema de la discapacidad constituye una 
importante actividad preventiva de salud pública, que 
requiere apoyo de los servicios sociales, la comunidad y 
el sector voluntario10. El sistema de clasificación de dis-
capacidad causadas por la lepra según la OMS, incluyen 
tres grados de discapacidad 0, 1 y 2. Esta definición per-
mite la organización de las actividades de rehabilitación 
física, individuales y comunitarias. 

En el grado 0 no hay discapacidad en ojos, manos o pies; 
el grado 1 es aquella en la que existe áreas de anestesia 
en manos, pies o anestesia corneana; y en el grado 2 hay 
anestesia y discapacidad, dada por disminución grave de 
visión, opacidades en la córnea, iridociclitis, lagoftalmos, 
deformidad visible o daño presente en manos o pies2,10. 

La prevención de discapacidades (evitando su aparición 
o progresión) se aplica para los grados 0 y 1, cuyo ob-
jetivo radica en la educación para el autocuidado del 
paciente y la provisión de un entorno seguro. La rehabi-
litación física está dirigida a pacientes con discapacidad 
grado 2, que presentan daño permanente y deformidad 

visible en ojos, nariz, manos y pies. Las intervenciones 
de rehabilitación incluyen procedimientos dirigidos a in-
terrumpir el proceso de discapacidad, limitar el daño y 
restituir funciones alteradas o perdidas a causa de esta 
enfermedad. Entre las intervenciones se contempla: ci-
rugía reconstructiva, prótesis, adaptación de implantes, 
calzado, órtesis, férulas, elementos de protección, reha-
bilitación ocupacional y socioeconómica, entre otras2.

RECIDIVAS
Es la reaparición de la enfermedad en los pacientes que 
han finalizado de manera completa el esquema de trata-
miento recomendado11. Estas pueden ocurrir por reactiva-
ción o persistencia de bacilos viables en la piel, nervios o 
ganglios linfáticos, por reinfección o resistencia a la mono-
terapia2 y deben identificarse para iniciar PQT tan pronto 
como sea posible para evitar una mayor discapacidad y 
transmisión de la infección47. Adicionalmente, las recidivas 
no son necesariamente por resistencia del bacilo a la PQT 
y son más frecuentes en pacientes multibacilares11.
 
La OMS define recidiva como la aparición de nuevas le-
siones en la piel y/o aumento del IB en 2+ en cualquier 
sitio, comparado al índice bacilar tomado del mismo sitio 
en un examen previo al haber completado un esquema 
de tratamiento multidroga (TMD), es decir 6 dosis para  
PB y 12 dosis para MB48-49. 

Para hacer un diagnóstico preciso de recidiva se consi-
deran criterios clínicos, bacteriológicos e histopatológi-
cos47,49-52. Los parámetros bacteriológicos son útiles en 
lepra multibacilar (MB), mientras que en la lepra PB, los 
criterios para recidiva dependen principalmente de ca-
racterísticas clínicas. 

La baciloscopia es el criterio más sensible y precoz para 
el diagnóstico de recidiva, por lo tanto se requiere que 
todo paciente tenga una de egreso al terminar la PQT, 
y luego se sugiere que se realice un control clínico y 
baciloscópico periódico al menos durante 5 años11. En 
la biopsia se pueden observar signos de actividad por 
la presencia de bacilos enteros en los nervios y daño 
inflamatorio intraneural, y la histopatología permite dife-
renciar entre reacciones tipo 1 y 22. 

PRONÓSTICO
La lepra es una enfermedad infecciosa crónica, que en 
su evolución natural causa alteraciones neurales irrever-
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sibles, generando deformidad y secuelas físicas perma-
nentes responsables tanto de discapacidad, como de un 
impacto psicológico y social negativo. La discapacidad 
es su principal secuela, razón por la que para prevenir 
la aparición o la progresión del daño neural son funda-
mentales tanto un diagnóstico temprano, un tratamiento 
oportuno, como un plan de rehabilitación efectivo. 
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Ridley y Jopling en 1962, clasificaron la lepra en los siguientes espectros, excepto:
a. Lepra tuberculoide.

b. Lepra dimorfa lepromatosa. 

c. Lepra lepromatosa.

d. Lepra paucibacilar y multibacilar.

e. Lepra dimorfa tuberculoide. 

f. Lepra dimorfa dimorfa. 

Con respecto a las reacciones en la lepra es correcto lo siguiente, excepto: 

a. Son respuestas inmunológicas de hipersensibilidad. 

b. El sistema inmune trata de destruir el bacilo produciendo interleucinas de la respuesta Th1, lo cual 
también es nocivo para el huésped.

c. Se clasifican en tipo 2 o de reversa, tipo 1 o eritema nodoso leproso y tipo 3 o fenómeno de Lucio.

d. La reacción tipo 1 (R-1) se presenta en el espectro dimorfo y traduce una hiperactivación de la 
inmunidad celular. 

e. La reacción tipo 2 (R-2) corresponde a una reacción de hipersensibilidad tipo III.

 

Con respecto al tratamiento de la lepra es correcto lo siguiente, excepto: 
a. Con la poliquimioterapia (PQT) se busca eliminar el agente causal, cortar la cadena de transmisión 

de la enfermedad y curar bacteriologicamente el paciente. 

b. Consiste en la combinación de un medicamento bacterióstatico (rifampicina), con medicamentos 
bactericidas (dapsona y clofazimina).

c. Se basa en criterios bacteriológicos: lepra paucibacilar (PB) si no presenta bacilos en la baciloscopia 
y multibacilar (MB) si se detectan 1 o más bacilos.

d. Se basa en criterios clínicos: paucibacilar paciente con 5 o menos lesiones y multibacilar, pacientes 
que presenta más de cinco lesiones.

e. En 1997 la OMS, determinó que el tratamiento de 12 meses de duración para los MB y 6 meses 
para los PB es suficiente.

1
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Con respecto a la prevención y rehabilitación de la lepra es correcto lo siguiente, excepto: 

a. La OMS estableció la clasificación de discapacidades causadas por la lepra en ojos, manos y pies. 

b. La rehabilitación física está dirigida a pacientes con discapacidad grado 3 de la OMS, con daño 
permanente y deformidad visible en los ojos, la nariz, las manos y los pies. 

c. La prevención de discapacidades tiene aplicación en los grados 0 y 1.

d. En el grado 2 requiere rehabilitación por medio de procedimientos de cirugía reconstructiva, órte-
sis, prótesis, rehabilitación laboral, entre otros. 

e. Las discapacidades constituyen una importante actividad preventiva de salud pública.

Con respecto a las recidivas en la lepra es correcto lo siguiente, excepto: 

a. Consiste en la reaparición de la enfermedad en los pacientes que han finalizado de manera com-
pleta el esquema de tratamiento recomendado.

b. Los criterios más fiables para hacer un diagnóstico preciso de recidiva incluyen criterios clínicos, 
bacteriológicos e histopatológicos.

c. Se debe a la persistencia de bacilos viables en los nervios de ganglios linfáticos o en la piel, resis-
tencia a la monoterapia o reinfección.

d. La biopsia muestra bacilos en los nervios, inflamación activa, con bacilos enteros. 

e. El examen clínico a diferencia de la baciloscopia es el criterio más importante y precoz de la con-
firmación de recidivas. 

4
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“Corresponde a un desorden inflamatorio crónico, complejo y común de 
las unidades pilosebáceas que se encuentran predominantemente en 
la cara y en la parte superior del tórax anterior y posterior.  Compromete 
principalmente el infrainfundíbulo. Se caracteriza por seborrea, formación 
de comedones, pápulas eritematosas, pústulas, con menor frecuencia 
pseudoquistes y en algunos casos se acompaña de cicatrices.”

SECCIÓN IV: Enfermedades frecuentes en la práctica clínica
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Figura 1. Infundíbulo del folículo piloso.

INTRODUCCIÓN
No se tiene certeza sobre el origen de la palabra acné. 
Ionthoi fue el término griego para referirse al acné y fue 
usado por Aristóteles e Hipócrates, y significa el primer 
crecimiento de la barba, o los barros o botones que se 
muestran al iniciarse la barba1. Aetius (542 a. C.) fue 
quien por primera vez utilizó la palabra acnae y se han 
hecho muchas especulaciones sobre el origen de esta 
palabra. Akmé en griego significa punta y se ha sugerido 
que la palabra acné surgió por error en su trascripción1. 

DEFINICIÓN
Corresponde a un desorden inflamatorio crónico, com-
plejo y común de las unidades pilosebáceas que se en-
cuentran predominantemente en la cara y en la parte 
superior del tórax anterior y posterior2. Compromete 
principalmente el infrainfundíbulo (figura 1). Se carac-
teriza por seborrea, formación de comedones, pápulas 
eritematosas, pústulas, con menor frecuencia pseudo-
quistes y en algunos casos se acompaña de cicatrices3.

EPIDEMIOLOGÍA
El acné es el principal diagnóstico en dermatología, inclu-
yendo aproximadamente 10,2 millones de casos (25,4% 
de las 10 causas de consulta más frecuentes, principales 
diagnósticos) según la encuesta de la Nacional Ambula-
toria de Servicios Médicos (National Ambulatory Medical 
Care Survey) realizada en 19954. En el Instituto Nacional 
de Dermatología Federico Lleras Acosta ESE, en 2013, el 
17% del total de pacientes atendidos correspondió a pa-
cientes con acné; en promedio se atendieron 491 casos 
al mes5.

En general, la prevalencia en niños de 10 a 12 años va-
ría entre 28 a 61% y luego aumenta de 79 a 95% en 
adolescentes de 16 a 18 años6. Varios estudios muestran 
que esta prevalencia declina con la edad y en adultos 
persiste en un 3% en hombres y 12% en mujeres7. Esta 
disminución no es substancial entre los 24 y 44 años, 
pero se hace significativa después de los 457. La edad de 
inicio es, en promedio, de 11 años para mujeres y de 12 
para hombres8.

Acné

Folículo
piloso

Infrainfundíbulo

Acroinfundíbulo

Glándula sebácea
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ETIOPATOGENIA

Factores genéticos
Se ha observado que un 50% de los pacientes postado-
lescentes con acné tienen al menos un familiar en primer 
grado con esta condición9. Estudios de antígenos de HLA 
muestran fenotipos de HLA idénticos en hermanos afecta-
dos con acné fulminans9,10.

Comedogénesis 
El acné compromete los folículos pilosos, específicamente 
la porción conocida como el infrainfundíbulo. El cambio 
morfológico más temprano en la unidad pilosebácea es 
una diferenciación del epitelio folicular aberrante, que 
resulta en la formación de microcomedones, los cuales 
son precursores de las lesiones de acné, aunque no sean 
clínicamente visibles11. La comedogénesis se debe a la 
acumulación de corneocitos en el ducto pilosebáceo y 
esto puede deberse a hiperproliferación de queratinoci-
tos ductales, inadecuada separación de los mismos, o una 
combinación de ambos factores12-15 (figura 2).

Aumento en la producción de sebo
Las glándulas sebáceas de mayor tamaño y densidad es-
tán en el rostro y cuero cabelludo16. El sebo es un fluido 
rico en lípidos, producido por ruptura holocrina de sebo-
citos maduros que son secretados en la superficie de la 
piel16. Las funciones del sebo, a parte del papel que juega 
en la patogénesis del acné, no son muy bien conocidas16. 
Está compuesto por 57% de triglicéridos, diglicéridos y 

ácidos grasos libres, 26% de esteres de cera, 12% de es-
cualeno y 2% de colesterol. En la epidermis solo se en-
cuentran triglicéridos, diglicéridos y ácidos grasos libres en 
un 65% y colesterol en un 20%16.

En pacientes con acné se ha observado un aumento en la 
producción de sebo y una alteración respecto a las con-
centraciones de lípidos del mismo. Además, se ha eviden-
ciado una disminución significativa en la concentración de 
ácido linoleico12. Este ácido graso no solo tiene efectos en 
la diferenciación epidérmica, sino que también disminuye 
el metabolismo del oxígeno de neutrófilos y la fagocitosis, 
por lo que también contribuye en la inflamación del acné17.

Propionibacterium acnes

El acné no es una enfermedad infecciosa, por lo tanto no 
es contagiosa. El Propionibacterium acnes es una bacte-
ria Gram positiva, anaerobia estricta, no móvil, redondea-
da, que reside principalmente en áreas de piel ricas en 
glándulas sebáceas, como el cuero cabelludo y la cara. 
Se nutre de los triglicéridos del sebo, utilizando la parte 
glicerol de este para la obtención de energía por medio 
de la lipasa extracelular2,18.

La formación de comedones genera un medio anaerobio 
que facilita el incremento de la población de esta bacteria 
en el folículo piloso. Esto genera la expresión coordinada 
de moléculas de adhesión celular y vénulas postcapila-
res que atrapan células circulantes incluyendo linfocitos y 
neutrófilos. 

Figura 2. Comedogénesis. Acumulación progresiva de corneocitos en el infundíbulo que lleva a la formación de comedones.
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El P. acnes además: produce factores quimioatrayentes in-
dependientes para neutrófilos y linfocitos, y  activa el com-
plemento y produce C5a que es un factor quimioatrayente 
potente para neutrófilos19,20.  Los anticuerpos y sustancias 
producidas pueden promover la injuria del folículo, ya sea 
por daño localizado de queratinocitos o perturbación de la 
función de barrera con consecuente alteración dérmica21,22. 

Por otro lado, se ha implicado al receptor Toll-like 2 (TLR-2) 
en la patogénesis del acné. Este receptor tiene un patrón 
de reconocimiento que es activado por el P. acnes y activa 
también a factores de transcripción, que aumentan la pro-
ducción de citocinas proinflamatorias como la interleucina 
12 (IL-12) y la interleucina 8 (IL-8) por los monocitos23.

Inflamación
Inicialmente se observa un reclutamiento de linfocitos (T 
CD4+) y macrófagos en el epitelio folicular12. Dichas célu-
las median una respuesta celular, lo que concuerda con la 
hipótesis de que la inflamación de las lesiones de acné 
corresponde a una respuesta de hipersensibilidad retarda-
da tipo IV24-26.

Otro evento temprano en el desarrollo de inflamación de 
lesiones de acné es el incremento de IL-1 α a partir de los 
queratinocitos. Este aumento puede ser consecuencia de 
factores físicos (trauma mecánico) y biológicos (como sus-
tancia P, proteínas de shock térmico de bacterias y unión 
a CD59)11,27,28,29,30.

HISTOPATOLOGÍA
Al formarse los comedones, el lúmen folicular adquiere un 
tapón de células queratinizadas, material sebáceo y mi-
croorganismos. En los comedones cerrados el orificio foli-
cular permanece casi normal, pero en los abiertos aumenta 
de tamaño. En ambos tipos de comedones se encuentra un 
infiltrado moderado de células mononucleares alrededor de 
los vasos en la dermis papilar adyacente. La pared folicular 
se encuentra adelgazada y al romperse permite el paso del 
contenido folicular en la dermis lo que lleva a que se desa-
rrolle la inflamación, que se evidencia como un acúmulo de 
neutrófilos12. En las formas más severas de acné como en el 
noduloquístico y fulminans, el infiltrado celular es muy ex-
tenso y se evidencian extensas zonas de necrosis del tejido 
conectivo, con desarrollo de grandes abscesos. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
El acné es una enfermedad polimorfa que comprome-
te principalmente la cara (99% de los que la pade-

cen), la espalda (60%) y el pecho (15%). La seborrea 
es una característica frecuente que acompaña esta 
patología3.

El acné usualmente inicia en niños prepuberales. Las 
lesiones tienden a ser cefalocaudales, iniciando en la 
frente y progresando al mentón, mandíbula y región 
submandibular. Algunos pacientes pueden tener com-
promiso de tórax que llega hasta los glúteos y en ciertos 
tipos de acné como el conglobata se pueden encontrar 
lesiones en axilas y la ingle31.

Las lesiones en acné son de tres tipos: inflamatorias, no 
inflamatorias y residuales32. Dentro de las no inflamato-
rias se encuentran32:

• Comedones cerrados: pequeñas pápulas foliculares 
blanquecinas con una superficie aparentemente ce-
rrada.

• Comedones abiertos: lesiones aplanadas o levemente 
elevadas como tapones entre pardo y negro, que dis-
tienden el orificio folicular. El color oscuro está dado 
por la oxidación de la queratina.

• Comedones en puente: lesiones en las que se encuen-
tra un defecto en la formación de los folículos pilo-
sos que permite la comunicación entre dos o más de 
ellos. Son característicos del acné conglobata. 

Dentro de las lesiones inflamatorias se encuentran32:

• Pápulas: lesiones superficiales, evolutivas de los co-
medones, eritematosas, sólidas, elevadas, cuyo ta-
maño varía desde 0,1 hasta 0,5 cm de diámetro.

•  Pústulas: se originan de las pápulas, tienen contenido 
purulento y son de profundidad variable en cuyo cen-
tro se encuentra una pequeña colección de material 
inflamatorio visible. 

• Nódulos: lesiones inflamatorias profundas, palpables 
de color rojo o violáceo que pueden ser supurativas o 
hemorrágicas, algunas veces dolorosas.

• Nódulo-quistes: lesiones profundas que pueden com-
prometer áreas desde pocos hasta varios centímetros, 
con leve compromiso epidérmico y que pueden for-
mar lagos quísticos por la unión de dos o más. Son 
de consistencia renitente y pueden dejar cicatrices. Es 
importante anotar que los quistes de acné no hacen 
referencia a cavidades recubiertas por epitelio, por lo 
que en realidad son pseudoquistes3.
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Dentro de las residuales están33:

• Cicatrices: pueden ser atróficas, en pica hielo, hipertró-
ficas o queloides.

• Máculas: usualmente hiperpigmentadas durante la 
regresión de la lesión; pueden persistir por varias se-
manas. Son más frecuentes en pieles más oscuras. 

Clasificación
El acné se divide en primario y secundario. El primario hace 
referencia a aquel que no tiene relación con ningún factor 
desencadenante y el secundario es aquel asociado a facto-
res exógenos (tanto tópicos como sistémicos) o endógenos.

Existen numerosas clasificaciones del acné. En el Centro Der-
matológico Federico Lleras Acosta (CDFLLA) se ha realizado 
una clasificación relacionada con la causalidad y que permite 
orientar el pronóstico y el tratamiento de los pacientes.

Primarios

— Acné vulgar o juvenil  

Se caracteriza por presentar comedones abiertos, cerra-
dos, pápulas y pústulas. Se localiza en el rostro, tórax y 
espalda. Las lesiones no dejan cicatrices residuales. Se 
inicia principalmente en la pubertad y disminuye su pre-
valencia alrededor de los 25 años34.

— Acné conglobata

Se caracteriza principalmente por la presencia de comedo-
nes en puente. Se llama acné quístico conglobata cuando 
está acompañado además de manifestaciones inflamato-
rias. Se presenta más en hombres y se inicia en la ado-
lescencia tardía o adultez, con duración indefinida. El 25% 
de las lesiones no inflamatorias evolucionan a lesiones 
inflamatorias muy dolorosas, algunas de las cuales dise-
can el tejido celular subcutáneo formando múltiples trac-
tos fistulosos de difícil tratamiento35. Compromete: cara, 
cuello, tórax, axilas, ingle, glúteos, extremidades, región 
sacrolumbar y cuero cabelludo. Este tipo de acné es el 
más difícil de tratar, debido a que las lesiones caracte-
rísticas (comedones en puente) corresponden a defectos 
en la formación de folículos pilosos que se encuentran 
comunicados y que no pueden pueden ser corregidos con 
tratamientos farmacológicos. 

— Acné noduloquístico

Se caracteriza por la presencia de comedones, papulo- 
pústulas, nódulo-quistes y lagos quísticos o plastrones. 
Su localización es en rostro, región submandibular, tó-
rax y espalda. Deja cicatrices deprimidas, hipertróficas 

o queloides. Usualmente, inicia en adolescencia tardía y 
disminuye cerca de los 30 años3.

Figura 3. Acné vulgar o juvenil.

Figura 4. Acné noduloquístico.

Figura 4. Acné conglobata.
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Secundarios34:

— Endocrinos

• Hiperandrogenismo: síndrome de ovarios poli-
quísiticos, hiperplasia suprarrenal congénita, 
hipersensibilidad del receptor periférico.

• Síndrome de Cushing.

• Acromegalia.

• Menopausia.

— Químicos

• Acné pomada: por oclusión de folículos pilosos 
con sustancias como lanolina, petrolato, aceites 
vegetales, etc.

• Acné ocupacional: elaiconiosis - por contacto con 
sustancias como los asbestos.

• Cloracné: por contacto con hidrocarburos clori-
nados tóxicos.

• Acné por detergentes.
• Acné inducido por medicamentos: corticoides, an-

drógenos, anabólicos esteroideos, antiepilépti-
cos  (difenilhidantoína, fenobarbital, la isonia-
cida y el litio).

— Físicos

• Mecánicos: por trauma repetido. 
• Acné actínico.

Otros 

— Acné neonatal

Se presenta en las primeras semanas de vida y tiene una 
resolución espontánea, aproximadamente en los siguien-
tes dos meses. Se encuentran más afectados los niños 
que las niñas, y afecta alrededor de un 20% de los recién 
nacidos. Se presenta como resultado del paso transpla-
centario de hormonas, principalmente andrógenos que 
estimulan las glándulas sebáceas del recién nacido y del 
estímulo de andrógenos derivados de la glándula supra-
rrenal hiperactiva36,37.

— Acné infantil

Se presenta entre los 3 y 6 meses de edad, es más se-
vero y persistente que el neonatal. Clínicamente se pre-
senta con abundantes comedones, pápulas y pústulas 
ubicadas en las mejillas, algunos niños incluso pueden 
presentar nódulos y tener cicatrices37. Se debe a una al-
teración hormonal intrínseca del niño. Algunos autores 
sugieren que el acné infantil predispone al desarrollo 

de acné vulgar y que este se presenta con mayor grado 
de severidad que en los jóvenes sin antecedente de 
acné infantil37.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

• Rosácea: común en pacientes mayores. Además de 
su presentación en rostro, tiene compromiso ocular 
y muy rara vez presenta lesiones en tronco3. (Ver 
capítulo Rosácea).

• Quistes de millium: son pequeños quistes de 1 a 2 
mm de diámetro de contenido blanco (queratina). 
Generalmente están ubicados en la región infraor-
bitaria y pueden estar o no presentes en pacientes 
con acné3.

• Foliculitis bacteriana: es la inflamación aguda perifoli-
cular causada por estafilococos. Se localiza principal-
mente en cuero cabelludo, zona de la barba, bigote, 
axilas o pubis.  

• Dermatitis perioral: es una erupción caracterizada por 
presencia de pápulas y papulopústulas, que no se 
acompañan de comedones. Aparecen especialmen-
te en mejillas, mentón, región perioral y párpados3.

• Pseudofoliculitis de la barba: es originada por la reten-
ción del pelo que genera una reacción inflamatoria 
perifolicular.

TRATAMIENTO 
Los tratamientos actúan a nivel de los cuatro principales 
factores involucrados en la patogénesis del acné. Es 
importante que se realice por un dermatólogo y que 
sea monitoreado continuamente. En seguida se revi-
sarán por grupos, los medicamentos principalmente 
utilizados. 

Retinoides
Tienen diversos efectos biológicos mediados por los 
receptores nucleares (RARs y RXRs) que se unen a se-
cuencias regulatorias del ADN, activando genes espe-
cíficos y de esta forma cambian la expresión de otros 
genes, aumentando o suprimiendo la expresión de 
proteínas regulatorias38. Sus principales funciones en 
el acné son39:

• Recuperar la descamación anormal en el folículo, ge-
nerando la expulsión de comedones y evitando la for-
mación de microcomedones.
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• Generar un cambio en el microclima folicular, que pre-
viene un ambiente anaeróbico apto para el P. acnes. 

• Un efecto antiinflamatorio a través de la inhibición de 
vías de la lipoxigenasa y leucotrienos39. 

Retinoides tópicos38-46

• Tretinoína (ácido retinoico). 
• Isotretinoína.   
• Adapaleno.
• Tazaroteno.

Retinoides orales

— Vitamina A

Promueve el recambio epitelial a nivel infundibular, fa-
voreciendo la descamación a nivel del folículo sebáceo 
con remoción de comedones y lesiones no inflamatorias. 
Además, inhibe la síntesis de ácidos grasos de las glán-
dulas sebáceas, con especial reducción de los ésteres de 
cera y el escualeno11. Dentro de los efectos secundarios 
se encuentran: xerosis, queilitis, cefalea, epistaxis, eflu-
vium telógeno, hipertrigliceridemia, alteraciones en las 
pruebas de función hepática, pseudotumor cerebri y te-
ratogenicidad. La dosis es de 50.000 a 150.000 UI dia-
rias47.

— Isotretinoína

Es un esteroisómero sintético del ácido transretinóico, 
producido por la isomerización de trans-cis en la posición 
13 de la vitamina A. Su dosis se calcula por kilogramo de 
peso y es el dermatólogo quien decide la dosis ideal, la 
cual es entre 120 a 150 mg/kg de acuerdo a la clínica 
y la respuesta del paciente48-54. Interactúa con algunos 
medicamentos, entre ellos, fenitoina, tetraciclina oral, 
preparaciones con microdosis de progesterona, acetato 
de ciproterona y noretindrona entre otros39,48.

Se han descrito numerosos efectos adversos a este me-
dicamento, dentro de los más frecuentes: mucocutáneos 
con xerosis, queilitis, ojo seco y fotofobia. También se 
ha encontrado elevación de triglicéridos, colesterol to-
tal o alteración de la función hepática. En algunos casos 
puede dar sensación de fatiga, artralgias y aún hay con-
troversia sobre síntomas depresivos pero debe tenerse 
precaución en pacientes que tengan antecedentes de 
depresión. Tiene efecto teratogénico por lo que está con-
traindicado durante el embarazo55-58. 

Antibióticos 
Su uso en el acné se debe más a sus efectos antiinflama-
torios. Sin embargo, al disminuir la población de P. acnes, 
también disminuyen los efectos agravantes proinflamato-
rios de esta bacteria59,60. 

Antibióticos tópicos

— Eritromicina

Es el prototipo de los macrólidos y tiene acción bacteriostá-
tica y bactericida. Inhibe la síntesis de proteínas al unirse a 
la subunidad 50S del ribosoma, bloqueando la transferencia 
de aminoácidos a la cadena polipeptídica en crecimien-
to61,62. Además tiene importante efecto al disminuir citoci-
nas proinflamatorias como TNF-a, IL 1-b, IL-4 e IL663. 

— Clindamicina

Es un derivado de la limeciclina y actúa inhibiendo la sínte-
sis de proteínas al bloquear la subunidad 50S ribosomal52,63.   

— Peróxido de benzoilo

Es un antibiótico de amplio espectro y un agente altamente 
efectivo en la terapia tópica del acné64. Su efecto se basa en 
su capacidad de reducir la colonización de P. acnes y Sta-
phylococcus aureus (S. aureus) en la superficie de la piel65-67.  

Antibióticos sistémicos

Este es un grupo de medicamentos que se usa con mucha 
frecuencia y pueden combinarse con medicamentos tópi-
cos, como los retinoides8.

— Tetraciclinas

Son bacteriostáticos y actúan interfiriendo la síntesis de pro-
teínas al unirse a la subunidad 30S ribosomal62. Su acción 
antiinflamatoria implica la inhibición de la quimiotaxis de 
neutrófilos, disminución de la función fagocítica leucocitaria, 
disminución de la producción de radicales libres de oxígeno 
y de la proliferación de linfocitos68. Dentro de las de primera 
generación están la tetraciclina y oxitetraciclina, que son las 
más usadas por su bajo costo, aunque se han generado al-
tas tasas de resistencia bacteriana. Debido que su absorción 
es inhibida por la presencia de alimentos, debe tomarse 
con el estómago vacío y preferible una hora antes de las 
comidas, con abundante agua para su absorción óptima . 
Alternativamente, se encuentran las tetraciclinas de segun-
da generación como la doxiciclina y la minociclina8. La 
dosis es de 0,5 g a 1 g diarios. 

— Trimetroprim sulfametoxazol 

El trimetroprim es una diaminopirimidina y el sulfame-
toxazol es una sulfonamida. Ambos actúan de forma 
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sinérgica sobre dos pasos de la vía enzimática para la 
síntesis del ácido fólico de las bacterias62. Este medica-
mento es muy efectivo en el acné inflamatorio, es alta-
mente lipofílico y se ha demostrado que disminuye los 
ácidos grasos libres de la superficie de la piel69.  

Se deben tener en cuenta los efectos adversos de este 
medicamento como son anemia megaloblástica, leuco-
penia, neutropenia y anemia hemolítica en pacientes 
con glucosa 6-fosfato dehidrogenasa, reacciones me-
dicamentosas (como eritema multiforme, síndrome de 
Stevens Johnson y necrólisis epidérmica tóxica) o efec-
tos gastrointestinales como náuseas, vómito y malestar 
abdominal62. La dosis recomendada es de 160/800 mg 
cada 12 horas.

— Dapsona

También conocida como dimetilfenilsulfona o DDS es 
una sulfonamida que puede ser usada en el manejo del 
acné. Su mecanismo de acción no está completamen-
te esclarecido, pero se conoce que inhibe el sistema de 
mieloperoxidasas-peróxido de hidrógeno yodado, dismi-
nuyendo la formación de radicales libres de oxígeno y 
otros antioxidantes potentes como el ácido hipocloroso, 
por parte de los neutrófilos70,71. La dosis es de 25 a 100 
mg diarios.

Antiandrógenos
El tratamiento antiandrógeno tiene como objetivo reducir 
la producción de sebo. Pueden ser clasificados de acuerdo 
a su mecanismo de acción, ya sea: bloqueando el receptor 
androgénico de la glándula sebácea o el infundíbulo (es-
pironolactona, flutamida, acetato de ciproterona); dismi-
nuyendo los andrógenos circulantes por alterar la función 
ovárica (anticonceptivos orales) o pituitaria; inhibiendo la 
función adrenal, o reduciendo el metabolismo periférico 
de andrógenos (inhibidores de la 5-α reductasa)72-74. 

Los antiandrógenos compiten con los andrógenos por la 
unión a nivel del receptor de andrógenos (RA), siendo la 
5-α dihidrotestosterona el andrógeno más afín por el RA. 
La respuesta a los andrógenos se controla por la cantidad 
de RA y por la actividad de la enzima 5-α reductasa75.

Espironolactona

Es un antiandrógeno esteroideo sintético, que compite 
con la testosterona y la dihidrotestosterona por su re-
ceptor en el citosol. Además, actúa alterando la este-
roidogénesis en el tejido adrenal y gónadas, por tanto 
afecta la respuesta de órganos blanco a los andrógenos 

circulantes76. Dentro de sus efectos adversos se en-
cuentran: ginecomastia, hipercalemia, mareo, cefalea, 
confusión, náuseas, vómito y diarrea76,77. La dosis es de 
100 mg por día.

Flutamida

Es un antiandrógeno no esteroideo que después de su ad-
ministración se convierte en un metabolito potente, 2-hi-
droxiflutamida. Actúa selectivamente impidiendo la unión 
de la 5-a reductasa a su receptor y posiblemente aumenta 
el metabolismo de andrógenos a metabolitos glucurónidos 
inactivos. Su principal efecto adverso, la hepatotoxicidad, 
limita su uso78.

Anticonceptivos orales

La mayoría combinan estrógenos (usualmente etinilestra-
diol) con progestágenos. Esta mezcla suprime la secreción 
hipofisiaria de gonadotrofina, reduciendo la síntesis de es-
trógenos y andrógenos ováricos. Algunos progestágenos 
tienen actividad antiandrogénica al competir con estos por 
el receptor en la célula blanco e inhiben la actividad de la 
enzima 5-a reductasa78-82.

— Acetato de ciproterona (ACP)

Tiene efecto antiandrogénico, al competir con la dihidro-
testosterona por los receptores androgénicos. Además, 
bloquea la secreción de gonadotropina hipofisiaria, dismi-
nuyendo la producción de andrógenos. En varios estudios 
se ha demostrado su efectividad en el acné inflamatorio, 
reduciendo el número de lesiones inflamatorias y los nive-
les de producción de sebo83-86. 

— Acetato de clormadinona (ACM)

Es un derivado de la 17-α hidroxiprogesterona con pro-
piedades antiandrogénicas. Compite con los andrógenos 
por su receptor en el órgano blanco y disminuye el nú-
mero de estos. Produce retroalimentación negativa en la 
secreción de gonadotropinas (FSH y LH), lo que lleva a la 
inhibición de la ovulación y la reducción de la biosíntesis 
de andrógenos80,85. 

— Drospirenona (DRSP)

Es un progestágeno con actividad antiandrogénica y an-
timineralocorticoide. Las propiedades natriuréticas de la 
drosperinona pueden compensar el componente estro-
génico que estimula la retención de líquidos86. Puede 
disminuir el edema folicular en la segunda mitad del 
ciclo menstrual, lo que hace parte de la exacerbación 
premestrual, responsable parcialmente de las lesiones 
inflamatorias en este momento del ciclo87. 
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El acné es:
a. Una enfermedad producida por los alimentos.

b. Una enfermedad heredada, crónica y no tratable.

c. Un proceso inflamatorio, con diversas opciones de tratamientos disponibles.

d. Un proceso inflamatorio exclusivo de adolescentes.

En cuanto a la fisiopatogénesis del acné es falso que:
a. La comedogénesis se debe a la hiperproliferación y alteración de queratinocitos ductales.

b. El metabolismo de los alimentos grasos influye en la producción de sebo por parte de las glándu-
las pilosebaceas.

c. La presencia de linfocitos T CD4+  y macrófagos median una respuesta celular relacionada con una 
respuesta de hipersensibilidad retardada tipo IV.

d. Existe proliferación del Propionibacterium acnés.

¿Cuál de estos, no es un tratamiento antibiótico usado en el acné?
a. Doxiciclina.

b. Tetraciclina.

c. Dicloxacilina.

d. Limeciclina.

¿Cuál de las siguientes afirmaciones resume el papel de los retinoides en el tratamiento del acné? 
a. Recuperan la descamación anormal en el folículo generando la expulsión de comedones y evitan-

do la formación de microcomedones.

b. Generan un cambio en el microclima folicular que previene un ambiente anaeróbico apto para el 
S. aureus.

c. Brindan un efecto antiinflamatorio a través de la activación de vías de la lipoxigenasa y leucotrie-
nos. 

d. Estimulan la inmunidad innnata para potenciar la respuesta antiinflamatoria. 

Dentro de los diagnósticos diferenciales de acné se encuentran los siguientes, excepto:
a. Rosácea.

b. Dermatitis perioral.

c. Hiperplasias sebáceas.

d. Pseudofoliculitis de la barba.
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capítulo 18

“La palabra melasma viene del griego melas que significa negro, 
traducción que no describe adecuadamente el verdadero feno-
tipo de la entidad. Se han utilizado términos como “la máscara 
del embarazo” o cloasma, cuando la condición aparece durante 
la gestación.”
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INTRODUCCIÓN 
La palabra melasma viene del griego melas que significa 
negro, traducción que no describe adecuadamente el ver-
dadero fenotipo de la entidad. Se han utilizado términos 
como “la máscara del embarazo” o cloasma, cuando la 
condición aparece durante la gestación1,2. No obstante, te-
niendo en cuenta que la gravidez no es el único factor etio-
lógico de la enfermedad, la designación melasma es la más 
apropiada. La entidad es más común en áreas geográficas 
cercanas al trópico y afecta especialmente a mujeres jóve-
nes en edad fértil de todos los grupos étnicos, causando 
importantes implicaciones estéticas que afectan la calidad 
de vida de quienes la padecen3,4. Es de curso crónico y de 
difícil tratamiento por sus constantes recaídas5,6.

DEFINICIÓN
Es una hipermelanosis adquirida común, caracterizada 
por máculas irregulares, simétricas, pardas, que apare-
cen en áreas expuestas al sol, principalmente la cara. 

EPIDEMIOLOGÍA
La prevalencia exacta del melasma es desconocida7. Los 
reportes varían considerablemente, dependiendo del lu-
gar geográfico de donde se obtienen los datos. La Acade-
mia Americana de Dermatología estima que el melasma 
afecta entre 5 y 6 millones de mujeres en Estados Unidos5. 
En Brasil, dentro del grupo de los desórdenes de la pig-
mentación, es el tercer motivo de consulta dermatológica 
(8,8%), según el último censo dermatológico en ese país1.

En Colombia existen pocos datos epidemiológicos sobre 
esta condición. En el Centro Dermatológico Federico Lleras 

Acosta (Bogotá D. C.) durante 2011 y 2012, ha ocupado 
el quinto lugar entre los principales motivos de consulta8. 

El melasma afecta todas las razas, pero hay mayor 
predisposición entre latinos, asiáticos y afroamerica-
nos, en comparación con poblaciones blancas. Es más 
frecuente en los fototipos de Fitzpatrick II, III, IV y V, 
siendo más prevalente en poblaciones situadas cerca 
al trópico1,3,10,11. La edad media de inicio del melasma 
está entre la tercera y cuarta década de la vida1,4,5,9,10,11. 
Es mucho más frecuente en mujeres y los hombres re-
presentan aproximadamente el 2,5% de los casos, en 
poblaciones latinas4,7,10. 

ETIOPATOGENIA 
Las causas del melasma no están completamente 
elucidadas. Existen factores de riesgo como: la heren-
cia, el embarazo, el uso de anticonceptivos orales y 
la exposición a la radiación ultravioleta (RUV). Otros 
factores asociados, con poca evidencia clínica, son la 
disfunción tiroidea, el uso de cosméticos, medicamen-
tos fototóxicos y anticonvulsivantes4. 

La patogénesis del melasma no es comprendida en su 
totalidad. Se cree que es consecuencia de la hiperfun-
cionalidad de los melanocitos que causan un excesivo 
depósito de melanina en la epidermis y la dermis3,5. 
Otras células como los fibroblastos y células endote-
liales, probablemente desempeñan un papel clave en 
el desarrollo y las recaídas del melasma6. Los recep-
tores hormonales, los vasos sanguíneos, la densidad y 
actividad de las glándulas sebáceas, la fototoxicidad y los 
antioxidantes pueden también estar involucrados12.

Melasma
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“Finalmente, recientes estudios indican que incontables péptidos también 
desempeñan un papel en la regulación autocrina y paracrina de los me-
lanocitos en la piel humana. Dentro de estos se encuentran la endoteli-
na uno, el factor estimulador de colonias de macrófagos granulocitos, el 
factor de célula madre unido a membrana y sus respectivos receptores.”

Los melanocitos son células fenotípicamente responsables 
de la pigmentación de la piel y el pelo, contribuyendo a la 
tonalidad cutánea y proporcionando una protección direc-
ta en contra de los daños de la RUV. Se localizan en la capa 
basal de la epidermis y ocasionalmente en la dermis. Por 
lo general, proyectan sus dendritas a través del estrato de 
Malpighi donde transfieren sus melanosomas a los quera-
tinocitos. Esta asociación es llamada unidad melano-epi-
dérmica y está conformada por un melanocito y alrededor 
de 36 queratinocitos. Los melanosomas son organelos 
especializados donde ocurren los fenómenos bioquímicos 
que originan la melanina. Así, después de una exposición 
a la RUV se induce la síntesis de la hormona estimulan-
te de los melanocitos alfa (α-MSH) o melanocortina, que 
aumenta la producción y el tamaño de los melanocitos, la 
actividad de la tirosinasa y la síntesis de melanina a partir 
del aminoácido tirosina, a través del receptor uno de la 
melanocortina (MC1-R). Los hallazgos inmunohistoquími-
cos sugieren una fuerte inmunoreactividad de la α-MSH 
sobre la piel con melasma. La relación entre el área foto-
expuesta y el incremento en la actividad de la α-MSH so-
bre la piel afectada, aún no es entendida. Sin embargo, 
la existencia de esta vía de señalización, con incremento 
en la expresión del MC1-R, puede explicar su relación con 
algunas alteraciones hormonales y es un tópico potencial 
de investigación3.
 
Finalmente, recientes estudios indican que incontables 
péptidos también desempeñan un papel en la regula-
ción autocrina y paracrina de los melanocitos en la piel 
humana. Dentro de estos se encuentran la endotelina 
uno, el factor estimulador de colonias de macrófagos 
granulocitos, el factor de célula madre unido a mem-
brana y sus respectivos receptores. La estimulación o 
inhibición de estas moléculas interconectadas, alteran 
las funciones melanocíticas en muchos desórdenes de la 
pigmentación incluido el melasma1. 

HISTOPATOLOGÍA 
Las áreas de hiperpigmentación del melasma muestran 
un incremento en el depósito de melanina en la epider-
mis y en la dermis. Los melanocitos son más grandes, 
con marcación más intensa y con dendritas más promi-
nentes. No se evidencia un incremento en el número de 
melanocitos. En la mayoría de los casos se encuentra un 
infiltrado de linfocitos, mastocitos y elastosis dérmica. La 
microscopía electrónica revela más melanosomas en los 
queratinocitos, en los melanocitos y sus dendritas3,13,14. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO 
El diagnóstico del melasma es clínico y se caracteriza 
por máculas hiperpigmentadas de coloración parda de 
diferente tonalidad, de patrón homogéneo o reticular, 
con bordes irregulares, distribución simétrica y asinto-
máticas, que comprometen áreas fotoexpuestas de la 
cara, el cuello y los antebrazos15,16.

En el Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta, el 
melasma se clasifica según la tonalidad de la colora-
ción parda, en una escala de I a IV, siendo I el pardo 
más leve y IV el más oscuro17: 

• Pardo I: el pigmento únicamente puede detectarse 
mediante la inspección cuidadosa.

• Pardo II: es clara la presencia de contraste, pero 
solo apreciable con la inspección cuidadosa. 

• Pardo III: contraste inmediatamente aparente al 
examen. 

• Pardo IV: aumento prominente del pigmento que 
produce gran contraste y se percibe aun en perso-
nas de piel oscura. 
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Dependiendo de la distribución en cara, el melasma pue-
de clasificarse en12,18:
 

• Patrón centrofacial: frente, mejillas, región nasolabial, 
nariz, mentón.

• Patrón malar: regiones malares, mejillas y nariz.

• Patrón mandibular: ramas de la mandíbula. 

Figura 2. Melasma que compromete mejillas, labios y mentón con una 
hiperpigmentación irregular y simétrica.

Figura 1. Clasificación del melasma según tonalidad de la coloración 
parda: (a): Pardo I, (b): Pardo II, (c): Pardo III, (d): Pardo IV. 

Figura 3.  Mácula homogénea de melasma en mejilla.

d
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Kimbrough-Green et al., en 1994, desarrollaron el ín-
dice de severidad y área del melasma (MASI), con el 
objetivo de realizar una cuantificación más objetiva del 
compromiso del melasma y de los cambios durante el 
tratamiento. El puntaje MASI modificado y validado, es 
obtenido por una valoración del área y la tonalidad de 
la lesión en frente, región malar derecha, región malar 
izquierda y mentón, con un rango del puntaje total que 
va de 0 a 2419. Su uso en la práctica clínica diaria no es 
frecuente por ser dispendioso si no se tiene el entrena-
miento previo para realizarlo. 

Teniendo en cuenta que el melasma puede generar un 
impacto negativo sobre la calidad de vida de quienes 
lo padecen, afectando el bienestar emocional y la au-
toestima, en el 2003 Balkrishnan et al. desarrollaron y 
validaron una escala de 7 a 70 puntos para valorar la 
calidad de vida en pacientes afectados por melasma 
(MELASQOL). La escala comprende ocho dominios, a sa-
ber: trabajo, relaciones familiares, relaciones sexuales, 
vida social, recreación, salud física, impacto económico y 
bienestar emocional. Desde entonces, dicha herramienta 
se ha usado para cuantificar el impacto del melasma en 

Figura 4. Melasma patrón centrofacial: obsérvese las máculas pardas en 
mejillas, frente, región nasolabial y mentón.

diferentes tipos de población y el desenlace del trata-
miento20. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
Incluyen: léntigo solar, efélides, hiperpigmentación pos-
tinflamatoria, ocronosis exógena, dermatosis por cosmé-
ticos, pigmentación inducida por medicamentos, mela-
nosis friccional, nevus de Ota, poiquilodermia de Civatte 
y liquen plano actínico. En casos dudosos puede recurrir-
se a la biopsia para aclarar el diagnóstico12. 

TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO
El tratamiento es difícil, debido a las recaídas y la cronici-
dad de la condición, por lo que se recomienda que se rea-
lice por el especialista21. Es importante la eliminación de 
factores disparadores como el uso de anticonceptivos ora-
les, medicamentos y productos cosméticos fototóxicos12. 

El melasma ha sido tradicionalmente tratado con una 
combinación de agentes despigmentantes tópicos que 
incluyen varios mecanismos de acción (tabla 1). Las nue-
vas vías involucradas en la producción del pigmento es-
tán siendo estudiadas como blancos de la terapia tópica. 

El arsenal terapéutico para el manejo del melasma incluye 
camuflaje, formulaciones con esteroides tópicos, retinoides 
tópicos, ácido azelaico, ácido kójico, agentes blanqueadores 
como la hidroquinona, peelings químicos y terapias combi-
nadas22. Los objetivos del tratamiento son: la reducción en 
la hiperpigmentación del área afectada, la disminución de 
las recaídas y un adecuado resultado cosmético. 

Los efectos adversos que deben advertirse al paciente 
son la irritación, la cicatrización, la formación de parches 
residuales de piel de color más clara y trastornos de la 
pigmentación. Las terapias combinadas pueden usarse 
para optimizar el manejo de casos difíciles23. Dada la fi-
siopatogenia del melasma, los protectores solares para 
UVA y UVB con FPS > 30, deben formularse y aplicarse 
por lo menos tres veces al día. Los pacientes deben ser 
instruidos en el uso de sombreros de ala ancha y sombri-
llas, para la protección solar en espacios exteriores23,24,25. 

La variedad de opciones terapéuticas refleja la falta de 
consenso. Es una condición crónica que puede ser con-
trolada, por lo que no se deben crear falsas expectativas 
en los pacientes. Se recomiendan controles clínicos pe-
riódicos con el dermatólogo para valorar efectos colate-
rales y hacer los ajustes pertinentes en la terapia. 
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Tabla 1: Principales agentes tópicos farmacológicos disponibles para el tratamiento del melasma 

Grupo de 
tratamiento Principio activo Mecanismo de acción Observaciones

Compuestos 
fenólicos

Hidroquinona 
Inhibición de la tirosinasa por unión a la enzima o por 
interacción con el cobre en el sitio activo. 

Puede generar irritación, prurito, dermatitis de 
contacto, ocronosis, millium coloide. 

Mequinol Inhibidor de la tirosinasa.
Debe usarse combinado con retinoides. No hay 
evidencia de su efectividad en melasma.

Retinoides 
tópicos

Tretinoina
Adapaleno

Isotretinoina 

Estimulación del recambio del queratinocito, reducen la 
transferencia de melanosomas, dispersan gránulos del 
pigmento y permiten la penetración de otras moléculas. 

Pueden generar eritema y descamación. No se 
usan como monoterapia.

Corticoides 
tópicos 

Acetonida de fluocinola
Acetonida de triamcinolona

Desonida
Betametasona
Mometasona

Afecta la actividad metabólica y secretoria del 
melanocito, sin causar su destrucción. 

No deben usarse como monoterapia. Pueden 
causar atrofia, telangiectasias, dermatitis 
perioral, reacciones acneiformes. 

Alfa 
-hidroxiácidos 

Ácido kójico Quela el cobre en el sitio activo de la tirosinasa.
Usado en productos tópicos y en 
quimioexfoliaciones.

Arbutina Inhibe la tirosinasa y la maduración del melanosoma. Terapia adyuvante

Ácido azelaico
Inhibidor débil de la tirosinasa, efecto citotóxico sobre 
los melanocitos hiperactivos y efecto antioxidante.

Resultados en largos periodos de tiempo.

Rucinol 
Inhibidor de la tirosinasa y de la proteína uno, 
relacionada a la tirosinasa. 

Terapia adyuvante

Ácido ascórbico 
Interacción con el cobre en el sitio activo de la 
tirosinasa.

No debe usarse como monoterapia. Molécula 
inestable con rápida oxidación. 

Extracto de regaliz Inhibidor de la tirosinasa Terapia adyuvante

Resveratrol 
Inhibe la síntesis de melanina, reduciendo los niveles 
de la proteína relacionada a la tirosina tipo 2.

Terapia adyuvante

Ácido elágico Inhibidor de la tirosinasa y antioxidante Eficacia no comprobada.

Ácido tranexámico 
Inhibición de la plasmina que disminuye los niveles de 
prostaglandinas y la actividad tirosinasa. 

Puede causar irritación o alergia. También 
usado de forma intralesional. 

Oligopéptidos Inhibidores de la tirosinasa. Requieren mayor evidencia.

El mecanismo por el cual los meloncitos promueven la co-
loración fenotípica localizada del melasma y su interrela-
ción con los cambios del color inducidos por factores como 
la luz solar, hormonas e inflamación, son tópicos esencia-
les de estudio, que pueden proporcionar bases relevantes 
para la innovación de tratamientos y consecuentemente 
mejoras en la calidad de vida de los pacientes3. 

Actualmente se utilizan diferentes tipos de láser y tec-
nologías de luz para el manejo de desórdenes de la pig-
mentación, sin que exista un consenso en la literatura 
respecto a la seguridad, eficacia o duración del trata-
miento, por lo que deben usarse con precaución, en pa-
cientes seleccionados y como terapia coadyuvante, por 
la alta tasa de efectos secundarios26. 
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Respecto al tratamiento para el melasma, es falso:
a. La fotoprotección con medios físicos y el uso de protectores solares hacen parte de las primeras 

líneas de manejo.

b. Los retinoides actúan sobre la inhibición de la tirosinasa.

c. Los principales efectos adversos de los medicamentos usados para tratar el melasma son la irrita-
ción y los trastornos de la pigmentación.

d. Todas las anteriores.

Según la distribución de las lesiones, el melasma puede clasificarse en:
a. Dérmico, epidérmico, mixto.

b. Pardo I, II, III y IV. 

c. Malar, centrofacial, mandibular

d. Cara, cuello y antebrazos.

Con respecto a la epidemiología del melasma, es cierto todo lo siguiente, excepto: 

a. Es más frecuente en fototipos Fitzpatrick intermedios II, III, IV, V.

b. No hay una predilección de género.

c. La edad de inicio de la enfermedad puede estar relacionada con el fototipo de piel. 

d. La edad media de inicio está entre los 20 y 50 años.

Es factor de riesgo para presentar melasma:

a. El uso de anticonceptivos hormonales.

b. El embarazo.

c. Antecedente familiar de melasma.

d. Todas las anteriores.

La fisiopatología del melasma está relacionada con: 
a. Hiperplasia de melanocitos. 

b. Cambios en la vasculatura de la piel afectada.

c. Bloqueo de receptores hormonales en el melanocito.

d. Todas las anteriores.   

AUTOEVALUACIÓN



capítulo 19

“Las úlceras venosas de miembros inferiores constituyen un problema 
de salud importante, dado que generan una gran carga económica 
para los sistemas de salud de todo el mundo debido al inadecuado 
tratamiento que muchas veces es empírico, así como al poco interés 
para el manejo de esta patología por parte del cuerpo médico, lo 
que implica la cronicidad de estas lesiones, la alta morbilidad y la 
afectación de la calidad de vida de quienes las padecen.” 
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ÚLCERAS VENOSAS 
DE MIEMBROS INFERIORES

INTRODUCCIÓN
Las úlceras crónicas de miembros inferiores incluyen 
numerosas etiologías, entre las que se destacan las de 
origen: vascular, infeccioso, vasculítico y neoplásico. Sin 
embargo, las de etiología vascular sobresalen por su 
frecuencia en nuestro medio, siendo las úlceras veno-
sas las más frecuentes dentro de este grupo.

Las úlceras venosas de miembros inferiores constituyen 
un problema de salud importante, dado que generan 
una gran carga económica para los sistemas de salud 
de todo el mundo debido al inadecuado tratamiento 
que muchas veces es empírico, así como al poco interés 
para el manejo de esta patología por parte del cuerpo 
médico, lo que implica la cronicidad de estas lesiones, 
la alta morbilidad y la afectación de la calidad de vida 
de quienes las padecen. Para el manejo idóneo de esta 
patología se requiere de un equipo multidisciplinario 
y, considerando que el médico general es el que en la 
mayoría de los casos tiene el primer contacto con el 
paciente, es imprescindible que conozca los factores in-
volucrados en el padecimiento de esta enfermedad, su 
diagnóstico y el adecuado abordaje terapéutico basado 
en la evidencia. 

DEFINICIÓN
Las úlceras venosas son soluciones de continuidad secun-
darias a la pérdida de la epidermis y la dermis papilar. 
Su compromiso puede implicar estructuras subyacentes 
dependiendo de la duración y la severidad de la hiper-
tensión venosa que es un proceso fisiopatológico funda-
mental en la génesis de estas lesiones1. Usualmente se 
localizan en la región maleolar y tienden a ser crónicas1. 

EPIDEMIOLOGÍA
Se estima que entre el 5 y el 8% de la población mundial 
padece de insuficiencia venosa crónica y aproximadamen-
te el 1% desarrolla úlceras venosas y este mismo porcen-
taje constituye el 80% de las úlceras de las extremidades 
inferiores2-4. 

El pico de prevalencia de estas lesiones ocurre entre los 60 
y 80 años de edad. Sin embargo, la mayoría aparecen por 
primera vez antes de los 60 años, afectando la producti-
vidad laboral 5 y son más frecuentes en mujeres con una 
relación mujer-hombre que varía de 1,5:1 a 10:16. 

Otros factores de riesgo asociados, además de la edad y el 
sexo, son: flebitis, trombosis venosa profunda, trauma pre-
vio, falla cardíaca congestiva, historia familiar de úlceras 
en miembros inferiores, obesidad, número de embarazos 
y labores asociadas a bipedestación prolongada. 

Debido a la cronicidad y a la tendencia de las úlceras ve-
nosas a no resolver espontáneamente, junto con los inade-
cuados manejos ofrecidos a estos pacientes y las pobres 
políticas de prevención, son muy altos los costos que esta 
patología significa para los sistemas de salud. Como prueba 
de esto, un estudio de cohortes retrospectivo realizado en 
los Estados Unidos, demostró que el costo médico prome-
dio por paciente con esta patología fue de 9.685 dólares, en 
un periodo de seguimiento promedio de 119 días7. 

ETIOPATOGENIA
Se considera que el origen de esta enfermedad es la hi-
pertensión venosa. Dicha hipertensión puede ser gene-
rada por la función incompetente de la bomba muscular 
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localizada en la pantorrilla, que puede ser resultado de 
una disfunción congénita o adquirida de las válvulas per-
forantes del sistema venoso superficial y/o profundo o 
por factores obstructivos. Todos estos factores, de manera 
conjunta o individualmente, impiden que la presión veno-
sa normal de 80 mmHg en el individuo en bipedestación, 
descienda o lo haga mínimamente durante la deambula-
ción8,9.
 
A pesar de las diferentes teorías existentes, muchas de las 
que se han desvirtuado con el paso de los años, no se ha 
logrado el entendimiento completo de la serie de eventos 
desencadenantes de esta lesión cutánea. En la actualidad 
se considera que la estasis venosa crónica desencadena 
cambios estructurales en los vasos capilares como elon-
gación y dilatación que causan hipoperfusión secundaria. 
Dicha hipoperfusión va a ser responsable del fenómeno 
conocido como atrapamiento o tapón leucocitario que ge-
nera: isquemia local, activación de la cascada inflamatoria, 
aumento en la actividad de la elastasa, y la liberación de 
radicales libres y enzimas proteolíticas. Todos estos fac-
tores van a influir en la formación de la úlcera cutánea y 
permitirán el depósito de fibrina pericapilar, a través de un 
aumento en la permeabilidad de estos vasos10,11.

Por otra parte, la hipertensión venosa también causa daño 
endotelial, que en conjunto con las alteraciones en la mi-
crocirculación ya mencionadas, generan extravasación de 
fibrinógeno y otras macromoléculas plasmáticas, que se 
depositan de forma arbitraria en la dermis12. 

Se ha demostrado que in vitro, la fibrina y algunos frag-
mentos del fibrinógeno disminuyen la síntesis de procolá-
geno tipo 1 por los fibroblastos. Estos hallazgos, junto con 
la inhibición funcional de factores de crecimiento como el 
transformante beta (TGF-B), causada por el depósito de 
macromoléculas en la dermis, serían los causantes de la 
cronicidad de estas lesiones y su pobre tendencia a la re-
solución espontánea 12,13.
 
En los últimos años se han adelantado estudios genéticos 
preliminares, basados en microarreglos de ADN, que han 
permitido evidenciar la diversa expresión genética en las 
heridas que sanan espontáneamente frente a las que no. 
Se han identificado genes involucrados en la susceptibi-
lidad a padecer úlceras, en el tiempo de curación, en el 
tamaño de la úlcera y en la respuesta al manejo quirúrgi-
co, como lo son el HFE, FPN1 (involucrados en el metabo-
lismo del hierro), así como los genes que codifican para 
el factor XIII de la coagulación y para la metaloproteinasa 
de matriz12,14. 

HISTOPATOLOGÍA
Usualmente no se solicita estudio histopatológico de úl-
ceras de etiología venosa, debido a que generan más 
morbilidad, a menos que se deba descartar la presencia 
de vasculitis y/o neoplasia. 

En úlceras venosas de corta evolución es usual observar a 
nivel dérmico, capilares dilatados y elongados, hiperplasia 
endotelial, infiltrado linfocitario y extravasación hemática 
perivascular, junto con necrosis epidérmica y ausencia de 
anexos. Mientras que en aquellas de larga evolución puede 
observarse: hiperplasia psuedoepiteliomatosa en el borde 
de la lesión, disminución del infiltrado inflamatorio, y un 
aumento en dermis papilar, reticular y tejido celular subcu-
táneo respecto a número, diámetro y grosor de las paredes 
de los capilares y vasos linfáticos. También son frecuentes 
los hallazgos de obliteración de luces vasculares, fibrosis, 
esclerosis y hemosiderófagos en todo el espesor dérmico15. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Las úlceras venosas se caracterizan clínicamente por la ten-
dencia a una morfología oval, con un tamaño variable pero 
con tendencia a crecimiento progresivo. Sus bordes usual-
mente son irregulares, biselados y bien delimitados. Se loca-
lizan en el tercio inferior de las piernas y  son más frecuentes 
en el área supramaleolar interna, aunque se debe tener en 
cuenta que esta localización no es patognomónica16.

Estas lesiones suelen encontrarse en un contexto clínico, 
dado por los cambios cutáneos que caracterizan a la insu-
ficiencia venosa crónica, por lo general de aparición previa 
a la úlcera, como: eczema gravitacional, edema de miem-
bros inferiores, várices, hiperpigmentación ocre, secundaria 
al depósito de hemosiderina, atrofia blanca y lipodermato-
esclerosis. Es frecuente el hallazgo de cuadros infecciosos 
concomitantes como erisipela y celulitis, secundarios a la 
solución de continuidad de la barrera cutánea, que facilitan 
la entrada de los agentes bacterianos causales (figura 1).

Otros hallazgos clínicos fácilmente valorables e impor-
tantes a la hora de realizar este diagnóstico son: la pro-
fundidad, el aspecto del lecho, el exudado, la tempera-
tura, la presencia o no de dolor y de pulsos distales, al 
igual que el comportamiento de la sintomatología con 
los cambios de posición. Las úlceras de etiología venosa 
generalmente son poco dolorosas, excepto cuando hay 
sobreinfección y el dolor tiende a mejorar al elevar las 
piernas. Son eutérmicas, poco profundas, con un lecho 
que se caracteriza por la presencia de tejido fibrinoide 
y/o de granulación, junto con la producción de exudado 
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en cantidad moderada. Los pacientes que las padecen 
manifiestan frecuentemente mejoría en su sintomatolo-
gía cuando cambian de bipedestación a decúbito y sus 
pulsos periféricos están normalmente conservados. 

Cuando la úlcera es crónica, es decir de más de 3 meses 
de evolución, puede presentar una superficie hiperque-
ratósica, de aspecto verrugoso y color eritematoblancuz-
co1. Ante la presencia de estos signos es fundamental 
un seguimiento acucioso de la lesión para diagnosticar 
de forma temprana un proceso neoplásico secundario17.

A continuación, se describirán de manera más detallada 
algunos de los hallazgos clínicos cutáneos más frecuen-
tes asociados a la úlcera venosa. 

Eczema varicoso o gravitacional: es uno de los primeros 
signos cutáneos de la insuficiencia venosa crónica. Se 
presenta a menudo como un eczema subagudo, es decir, 
como placas eritematoescamosas con costras amarillen-
tas y exudativas de carácter recurrente15 (figura 2).

Angiodermitis ocre: también conocida como dermatitis 
ocre de Favre dada la coloración que suele tomar la mi-
tad inferior de las piernas y que puede extenderse a su 
totalidad e incluso al pie. Este hallazgo es secundario 
a una melanogénesis aumentada y a la extravasación 
hemática en la dermis, lo que genera depósitos de he-
mosiderina en la misma18 (figura 3). 

Atrofia blanca: también llamada vasculitis livedoide, se 
caracteriza por placas redondas atróficas de color blan-
co marfil y bordes irregulares, generalmente rodeadas 
por un halo de hiperpigmentación. Se considera que el 
origen de esta lesión es secundario a una vasculopa-
tía trombógena de los capilares dérmicos superficiales 
de las piernas y aunque puede estar presente en otras 
condiciones patológicas, en la mayoría de los pacientes 
se evidencian síntomas de incompetencia venosa. Estas 
lesiones pueden ulcerarse presentando intenso dolor y 
curación lenta. La atrofia blanca es indicadora de cronici-
dad y severidad de la insuficiencia venosa18,19 (figura 4).

Lipodermatoesclerosis: es indicativa de insuficiencia venosa cró-
nica severa y consiste en la induración de la piel y el tejido 
celular subcutáneo, secundaria al depósito de proteínas y me-
tabolitos derivados de la hemoglobina, por el aumento en la 
permeabilidad de vasos capilares y vénulas. Suele haber inva-
sión fibroblástica de la lesión previamente descrita, generando 
fibrosis y esclerosis local en la región supramaleolar, lo que le 
confiere un aspecto clínico de botella invertida. Puede tener 
una forma aguda, también conocida como hipodermitis, que 
además de los hallazgos mencionados se asocia a eritema, 
rubor y dolor. Esta forma precede en el tiempo a los otros ha-
llazgos asociados a la insuficiencia venosa crónica18 (figura 5).

Figura 1. Úlcera venosa típica en región supramaleolar externa de 
miembro inferior izquierdo. Note los bordes biselados de la lesión.

Figura 2. Eczema varicoso: note las placas eritematodescamativas 
y liquenificadas, asociadas a costras hemáticas predominantes en 
región maleolar externa y tercio proximal de dorso de pie derecho. 
Adicionalmente, observe las lesiones típicas de eczema craquelado 
en la región pretibial.

Figura 3. Aspecto clínico usual de la angiodermitis ocre.
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DIAGNÓSTICO
El relacionado con las úlceras de miembros inferiores es 
fundamentalmente clínico; sin embargo, existen diferen-
tes opciones de ayudas diagnósticas, tanto clínicas como 
paraclínicas, a disposición del equipo multidisciplinario 
tratante que le permiten confirmar o descartar su impre-
sión diagnóstica inicial. En algunos pacientes se pueden 
encontrar 2 o más factores etiológicos solapados, como 
causantes de úlcera crónica de miembros inferiores. De 
ahí la importancia de la evaluación paraclínica cuando 
una úlcera de aparente origen venoso no presenta me-
joría al cabo de 2-3 meses, a pesar del tratamiento ade-
cuado y de la buena adherencia del paciente20. 

Desde el punto de vista clínico, es importante conocer 
y aplicar maniobras que nos permitirán identificar el 

proceso fisiopatológico subyacente y probablemente la 
localización de la alteración anatómica, especialmente 
por su fácil realización en el consultorio y la información 
relevante que estas ofrecen al médico tratante. Para la 
evaluación de úlceras venosas se deben considerar las 
siguientes:

• Maniobra de Trendelenburg: es útil para evaluar el fun-
cionamiento valvular de la safena interna y el siste-
ma perforante. Primero se drena la safena interna a 
través de la posición en decúbito supino y elevación 
del miembro inferior a evaluar. Luego se aplica un 
torniquete en la región proximal del muslo ipsilateral 
y se indica al paciente ponerse de pie, momento en 
el que se suelta el torniquete. Si posterior a esto se 
evidencia llenado rápido de la safena interna implica 
insuficiencia valvular del sistema venoso superficial. 
Para evaluar la función valvular de las venas perfo-
rantes debemos dejar puesto el torniquete al menos 
35 segundos mientras el paciente se encuentra en 
bipedestación, si a pesar de esto se evidencia llenado 
de la vena safena interna, concluiremos que la falla 
valvular se encuentra a este nivel. 

• Prueba de Perthes: evalúa la permeabilidad del siste-
ma venoso profundo y el funcionamiento valvular del 
sistema perforante. Con el paciente en bipedestación, 
se aplica un torniquete a nivel del muslo proximal y 
se le pide deambular. Si se evidencia ingurgitación de 
las venas safenas y sus afluentes, indicará obstrucción 
en el sistema venoso profundo que impide el drenaje 

Figura 4. Atrofia blanca (se-
ñalada por flechas rojas) 
adyacentes a úlcera venosa 
con lecho fibrinoide, locali-
zada en región inframaleo-
lar interna de pie izquierdo. 

Figura 5. Aspecto clásico de botella de champaña invertida de la 
lipodermatoesclerosis. Note la úlcera venosa de bordes biselados 
que compromete cuello y dorso del pie derecho. 
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del superficial, o también insuficiencia de las venas 
perforantes, permitiendo el reflujo venoso del siste-
ma profundo al superficial. 
Dentro de los métodos de diagnóstico no invasivos y 
fáciles de ejecutar que permiten evaluar y confirmar 
el origen arterial de una úlcera de miembro inferior 
es el índice tobillo/brazo. Este consiste en la medi-
ción de las cifras tensionales sistólicas a nivel de la 
arteria tibial posterior y de la humeral. El resultado 
del cociente entre estos dos valores indicará el gra-
do de obstrucción arterial. Se considera que valores 
menores o iguales a 0,9 significan obstrucción arterial 
leve, mientras que valores inferiores a 0,5 hablan de 
enfermedad arterial severa. 

La forma más precisa de medirlo es con la ayuda del 
doppler y en caso de no tener uno se puede realizar a 
través de la toma tradicional de la tensión arterial. Esta 
medida es obligatoria en todo paciente con una úlcera 
vascular de miembros inferiores, pues indica la posibili-
dad de realizar terapia de compresión. 

La pletismografía y la flebografía son otros métodos diag-
nósticos que se pueden usar con el esclarecimiento etio-
lógico de una úlcera de miembro inferior que impresiona 
origen venoso. El eco doppler color es otro método y es 
de los más usados por su carácter no invasivo y su bajo 
costo comparado con otros, además de la invaluable in-
formación anatómica y funcional de los sistemas venosos. 

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
El examen tanto de la lesión cutánea, como de los cam-
bios presentados en la piel adyacente, en conjunto con 
una adecuada anamnesis, permitirá diferenciar una úlce-
ra venosa, de otras patologías (tabla 1). 

Tabla 1. Características del borde de la úlcera18,20,21,22

Bordes Tipo de úlcera

Biselados Venosa 

En sacabocado Arterial, hipertensiva (Martorell)

Acordonados Carcinoma basocelular

Evertidos Carcinoma escamocelular

Socavados Tuberculosa, sifilítica.

Violáceos Vasculítica, pioderma gangrenoso.

Por lo general, las características de los bordes de la úl-
cera y su localización no son patognomónicas, pero sí 
ayudan al profesional de la salud a orientarse en el diag-
nóstico (tabla 2).

Tabla 2. Localización usual de las úlceras según su 

etiología18,20,21, 22

Localización Tipo de úlcera

Cuello del pie Venosa

Sacro, trocánter mayor, tobillo Por presión

Dorso del pie Arterial, vasculítica

Pretibial Necrobiosis lipoídica 

Maléolo lateral
Venosa, arterial, por presión, 

hidroxiurea 

Plantar y aspecto lateral de dedos y pie Diabética

Áreas expuestas al sol 
Carcinoma basocelular y 

escamocelular

Cara anterior o anterolateral del tercio 
inferior de la pierna.

Hipertensiva (Martorell)

Entre los diagnósticos diferenciales más frecuentes se 
encuentran los siguientes:

Úlcera arterial
Esta lesión se caracteriza por ser intensamente dolorosa, 
profunda, de bordes en sacabocado, redondeados, muy 
bien definidos, con fondo seco y necrótico. Su tamaño 
es variable y por lo general se encuentran rodeadas de 
piel pálida, fría y sin anexos debido a la hipoperfusión. 
En estos pacientes es frecuente encontrar otros signos de 
enfermedad arterial periférica como son la claudicación 
intermitente, al igual que la disminución y/o ausencia 
de pulsos arteriales periféricos. Entre las causas de las 
úlceras arteriales están la ateroesclerosis obliterante, la 
tromboangeitis obliterante (enfermedad de Buerger), la 
oclusión arterial súbita y la diabetes mellitus (figura 6).

Úlcera hipertensiva o de Martorell

Figura 6. Aspecto clásico de la úlcera arterial. Note los bordes bien 
definidos y en sacabocado.
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Las úlceras hipertensivas comparten muchas característi-
cas con las úlceras arteriales, las cuales en ocasiones son 
indiferenciables entre sí. Se caracterizan por ser altamen-
te dolorosas, simétricas, únicas o múltiples, usualmente 
de menor tamaño que las arteriales, con un diámetro 
promedio que oscila entre los 2 y 4 cm. Se presentan en 
pacientes con hipertensión arterial sistémica severa, con 
pulsos arteriales periféricos conservados, en los que se 
ha descartado patología arterial o venosa21. 

Úlcera vasculítica
Su origen es autoinmune, se caracteriza clínicamente 
por ser pequeña, de bordes irregulares e inflamados, 
poco profunda, pero llamativamente dolorosa, a pesar 
de su tamaño. El dolor suele ser urente, terebrante, de 
características neuropáticas, no se modifica con repo-
so y es resistente al tratamiento analgésico habitual. 
Se localizan con frecuencia a nivel anterolateral de las 
piernas, tienden a ser recidivantes a lo largo de la vida 
y no mejoran con los tratamientos habituales para úl-
ceras crónicas de miembros inferiores (figura 7). 

Úlcera neuropática
El ejemplo clásico de este tipo de lesiones son las úl-
ceras del paciente diabético, que son secundarias a 
traumatismos repetitivos en zonas donde se encuen-
tra alterada la sensibilidad. Clínicamente son indoloras, 
profundas con borde hiperqueratósico. No es infrecuen-
te el hallazgo de osteomielitis subyacente, al igual que 
su tendencia a fistulizar.

Figura 7. Múltiples úlceras vasculíticas en cara antero medial de miembro inferior izquierdo. Note los bordes eritematovioláceos de las lesiones. 

Úlcera por presión
Son frecuentes en pacientes que se encuentran inmo-
vilizados por largos periodos de tiempo debido a con-
diciones incapacitantes. Suelen localizarse sobre promi-
nencias óseas como sacro, calcáneo, trocánter mayor, 
maléolo externo, tuberosidad isquiática, entre otras. En 
su estadio más severo suelen asociarse a osteomielitis 
e incluso a sepsis, lo cual reduce significativamente la 
sobrevida del paciente. 

Úlcera por enfermedades infecciosas
Se ven generalmente en cuadros infecciosos de etiología 
micótica y bacteriana en donde se destacan la lúes y la 
tuberculosis cutis. Sus bordes son elevados, eritematosos 
y purulentos. En caso de ser dolorosa lo es en grado mo-
derado y por compromiso linfangítico se evidencia una 
distribución lineal de estas lesiones (figura 8).

Úlcera por proceso neoplásico
Su historia natural consiste en una lesión tumoral de 
evolución variable que presenta ulceración posterior con 
pobre tendencia a la curación espontánea. No tiene lo-
calización específica, es indolora y sus bordes tienden a 
ser sobreelevados e infiltrados. En miembros inferiores 
se han descrito casos de sarcoma de Kaposi, carcinoma 
escamocelular, basocelular, linfomas, metástasis de neo-
plasias de órgano sólido, entre otros.
 
El tratamiento principal de estas lesiones será el mismo 
de la neoplasia primaria (figuras 9 y 10).
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Pioderma gangrenoso  
El diagnóstico de esta patología se hace luego de descar-
tar todas las causas previamente descritas de úlceras en 
miembros inferiores, a través de estudio histopatológico y 
exámenes complementarios. Estas úlceras usualmente se 
localizan en la región gemelar de las piernas y en mus-
los. Se caracterizan por ser muy dolorosas, tener bordes 
elevados, violáceos con lecho purulento y/o necrótico. Es 
frecuente el antecedente de colitis ulcerativa en los pa-
cientes que padecen esta enfermedad (figura 11).

Figura 8. Úlceras de leishmaniasis en miembro inferior derecho. Note 
la morfología redonda de las úlceras, con bordes violáceos, infiltra-
dos y elevados. 

Figura 10. Carcinoma escamocelular invasivo. Note los bordes ever-
tidos de la lesión.

Figura 11. Pioderma gangrenoso. Note los bordes violáceos de las 
lesiones. Fotografía cortesía del Dr. Ángel Jaimes.

Figura 9. Úlcera en miembro inferior derecho por linfoma anaplásico. 
Note los bordes sobreelevados e infiltrados.  
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TRATAMIENTO
Debido a su complejidad se requiere de un equipo mul-
tidisciplinario conformado por: médico internista, derma-
tólogo, cirujano plástico, cirujano vascular, nutricionista, 
equipo entrenado de enfermería, clínica de dolor, entre 
otros. Asimismo, para su tratamiento y el cierre de la 
herida es importante que el paciente cuente con apoyo 
familiar o con alguien que le ayude con sus curaciones, 
su alimentación y su cuidado en general. 

Para tratar cualquier herida crónica, se debe realizar una 
minuciosa evaluación del paciente valorándolo como un 
todo. Se debe tener en cuenta: su edad, las patologías 
asociadas, su estado nutricional, el grado de dolor que 
refiera, las actividades diarias realizadas y qué tan limita-
das se encuentran a causa de la herida, y qué hábitos de 
cuidados tiene para su piel y su herida, para finalmente 
examinar la úlcera. 

Se ha sugerido utilizar el acrónimo TIME, basado en el 
trabajo de la International Wound Bed Preparation Advi-
sory Board, para evaluar la herida y definir el tratamiento 
a seguir. Dicho acrónimo hace referencia a:

• T: control de tejido no viable (retiro de material ne-
crótico que estimule la producción de tejido viable).

• I: control de la inflamación y de la infección (prevenir 
infecciones o tratar las que ya existen clínicamente 
comprobadas, así como controlar la colonización de 
bacterias o biopelículas que impiden la cicatrización).

• M: control del exudado. Se sabe que mantener la 
humedad de la herida con apósitos adecuados que 
promueven la producción de factores de crecimiento 
y la migración de queratinocitos, por lo cual se debe 
regular esta humedad en la herida para lograr la cica-
trización. El exceso de humedad tampoco es benefi-
cioso y se debe controlar.

• E: estimulación de bordes epiteliales. Se deben lograr 
bordes en fase de epitelización23. 

El tratamiento ideal del paciente con úlcera venosa tam-
bién incluye el manejo de la insuficiencia venosa crónica 
de base, con lo que se logrará detener la progresión de 
la enfermedad y revertir en cierta parte el proceso, al 
igual que el manejo del dolor en caso de que lo haya.

Se han descrito numerosos tratamientos para las úlceras 
venosas incluyendo la homeopatía y otras terapias alter-
nativas; sin embargo, en este capítulo solo se mencio-
narán aquellos más usados actualmente y cuyo uso está 
respaldado por la evidencia. 

Terapia compresiva
La compresión incrementa las tasas de curación de las 
úlceras venosas y se considera el cuidado más importan-
te de estas lesiones, dado que disminuye el edema y la 
exudación excesiva de la herida, disminuyendo el dolor 
y estimulando la cicatrización.

Los sistemas de compresión multicapa son más efectivos 
que los de una sola capa y se ha comprobado que los 

componentes elásticos ofrecen mejores resulta-
dos que aquellos que no lo son24.

Las medias de compresión se utilizan tanto para 
curación de una úlcera activa como para la pre-
vención de su recurrencia, una vez esta haya sido 
cerrada. Dichas medias se clasifican según la pre-
sión en mmHg que aplican a nivel del tobillo en: 
compresión ligera (14-17 mmHg), media (18-24 
mmHg) y fuerte (25-35 mmHg). La elección de 
la presión a utilizar dependerá de la severidad de 
la enfermedad de base. Por otra parte, la gran 
ventaja de las medias sobre los vendajes de com-
presión es que su efectividad no es operador de-
pendiente, ya que en diferentes estudios se ha 
encontrado variabilidad en las presiones de com-
presión dependiendo de la persona que aplica el 
vendaje24. También se puede lograr compresión 

“Para tratar cualquier herida crónica, se 
debe realizar una minuciosa evaluación 
del paciente valorándolo como un todo. 
Se debe tener en cuenta: su edad, las 
patologías asociadas, su estado nutri-
cional, el grado de dolor que refiera, las 
actividades diarias realizadas, y qué tan 
limitadas se encuentran a causa de la 
herida, y qué hábitos de cuidados tiene 
para su piel y su herida, para finalmen-
te examinar la úlcera.” 
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con vendajes como la bota de Unna o con compresión 
neumática. El método que se escoja dependerá de las 
preferencias del paciente, su movilidad y los recursos 
que se tengan. 

Elevación del miembro inferior
Es útil en el manejo y alivio de la sintomatología de la in-
suficiencia venosa crónica, especialmente del edema. Se 
recomienda como tratamiento adyuvante durante periodos 
de 30 minutos, de 3 a 4 veces al día22.

Apósitos 
A pesar de la gran variedad de apósitos disponibles 
en el mercado actual, no hay evidencia de que algu-

no en especial genere curación más rápida de las úl-
ceras venosas que los otros. El apósito ideal debe ser 
económico y no adherente, características que favore-
cen la adherencia del paciente al esquema terapéuti-
co18,25.  

Lo importante es determinar qué tipo de apósito es el 
ideal en cada caso, pues cada paciente puede requerir 
un tipo diferente de apósito. Asimismo, tanto el médi-
co como el paciente deben familiarizarse con el tipo de 
apósito que van a utilizar en cuanto: la forma de aplica-
ción, la frecuencia de cambio y las características pecu-
liares del exudado según el apósito, para que exista una 
adecuada adherencia al tratamiento26 (tabla 3). 

Tabla 3. Variedades de apósitos26

TIPO DE 
APÓSITO DESCRIPCIÓN MARCAS DISPONIBLES

Hidrocoloides

Fabricados de carboximetilcelulosa, gelatina y pectinas.
Impermeables al agua y a las bacterias.
Permiten la difusión del vapor de agua del interior de la herida al 
medio exterior.

Duoderm® (Convatec, Princeton, NJ)
Nu Derm® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, NJ) 
Comfeel® (Coloplast, Holtedam, Dinamarca) 
Cutinova® (Smith & Nephew, Largo, FL)

Alginatos
Hechos de fibras polisacáridas derivadas de las algas cafés 
Gran capacidad de absorción y gelificación.

Algiderm® (Bard, Murria Hill, NJ) 
Algosteril® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX) 
Nu Derm Alginato® (Johnson & Johnson Medical, 
Arlington, NJ) 
Kaltostat® (Convatec, Princeton, NJ) 
Curasorb® (Kendall Company, Mansfield, MA)

Hidrogeles
Constituidos por polímeros de almidón más 80% de agua.
Rehidratan y desbridan.
No absorben exudado.

Vigilon® (Bard, Murria Hill, NJ)
Nu-gel® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX)
Tegagel® (3M, Healthcare, St. Paul, MN, New York, NY)

Apósitos de 
colágeno 

Derivados del colágeno bovino tipo I.
90% colágeno y 10% de alginato
Crean una matriz de soporte para el crecimiento y la migración 
celular.
 Indicados en tejido de granulación, nunca en tejido infectado.

Fybracol Plus® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX)

Hidropolímeros

Polímeros con gran capacidad de absorción.
Compuestos de moléculas de poliuretano que se expanden al atrapar 
el exudado.
Cubierta impermeable de polivinilo→ barrera protectora.

Tiell® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX)
 Tiell Plus® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX)

Espumas

Compuestas por hojas de poliuretano polimerizadas.
Gran capacidad de absorción.
Se expanden y se acomodan a la morfología de diferentes tipos de 
heridas.

Lyofoam® (Convatec, Princeton, NJ) 
Allevyn® (Smith & Nephew, Largo, FL) 
Curafoam® (Kendall Company, Mansfield, MA)
Biopatch® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX)
Polymem® rosado y negro (Ferris Co.)
PermaFoam® (Hatmann-Uci Pharma)

Apósitos para 
control de 

infección y carga 
bacteriana

Telas de carbón activado impregnadas en sales de plata, dentro de 
una funda de nailon poroso.
Otros son los apósitos de propiedades hidrófobas → por propiedades 
electroquímicas atrae y atrapa las bacterias en el apósito.
Soluciones yodadas a bajas concentraciones (0,45%) en forma 
de cadexómero → control del exudado y la carga bacteriana, sin 
interferir con el crecimiento de los fibroblastos. 

Actisorb Plus® (Johnson & Johnson Medical, Arlington, TX) 
Atrauman Ag® (Hartmann-UciPharma Col.) → Película no 
adherente con plata
Sorbact®(BSN Beiersdorf, Alemania) → hidrófobo
Cutisorb® (BSN Beiersdorf, Alemania) → hidrófobo
Iodosorb® (Healthpoint Ltd.) → yodado
Idoflex® (Healthpoint Ltd.) → yodado

Apósitos de 
control de 

metaloproteinasas

Controlan y disminuyen estas enzimas. 
Estimulan el proceso de cicatrización.
Permiten que los factores de crecimiento actúen.

Promogram® (Johnson & Johnson Medical)

Continúa
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Hidrofibras
Son compuestos mixtos con gran capacidad de absorción.
Pueden estar asociados a sales de plata para el control de la 
infección.

SilverCell® (Johnson & Johnson Medical) 
Aquacell Ag® (Convatec)

Películas no 
adherentes

Gasas impregnadas con diferentes tipos de sustancias para prevenir 
su adherencia a la superficie de las heridas.
Protegen tejido de granulación.

Adaptic® (Johnson & Johnson) 
Hydrotul® (Hartmann-UciPharma Col.)

Productos 
biológicos

Creados a partir de queratinocitos cultivados de prepucios de 
neonatos, embebidos en mallas de poliglactina o colágeno.
 Indicación → úlceras resistentes al manejo con otros tipos de 
apósitos activos.

Dermagraft® (Shire)
 Apligraf® (Novartis)

Gasa

Es un apósito pasivo → no interactúa con la úlcera.
Poca absorción.
Mayor probabilidad de infección.
Produce desecación del lecho de la úlcera → esto se trata de 
disminuir añadiendo vaselina.
Destruye tejido de granulación.

No Aplica

Continúación

Pentoxifilina
Este medicamento tiene mecanismos de acción que 
influyen de manera positiva en la curación de las úlce-
ras venosas, como la inhibición de la agregación pla-
quetaria y sus efectos reológicos sobre el eritrocito que 
mejora la microcirculación. Se ha demostrado su efecti-
vidad tanto como adyuvante a la compresión como en 
monoterapia. Sus efectos adversos más frecuentes son 
gastrointestinales22,27.

Aspirina
Se ha demostrado que disminuye el tiempo de curación 
de las úlceras al igual que su tamaño en combinación 
con la terapia compresiva. La dosis habitual en esta 
condición es de 300 mg al día22. 

Antibióticos y antisépticos
La indicación para el uso de estos medicamentos es 
la presencia de sobreinfección bacteriana, pues no hay 
evidencia actual que avale el uso rutinario de antibióti-
cos sistémicos para la curación de este tipo de úlceras4. 
Entre los tópicos únicamente el yodo cadexomero tiene 
evidencia actual de mejoría en las tasas de curación de 
las úlceras venosas, en comparación con un placebo4. 

Desbridamiento
Existen varias formas de hacer desbridamiento de una 
herida. Según los hallazgos clínicos se puede decidir 
realizar desbridamiento quirúrgico (si la extensión del 
tejido fibroso o necrótico lo amerita), con preparacio-
nes enzimáticas como la colagenasa, autolítico (se pue-
de estimular con ciertos apósitos o geles tópicas), o 
se puede utilizar la terapia larval en un paciente que 
lo amerite. Lo importante es lograr un buen tejido de 

granulación en el fondo de la herida que permita ini-
ciar una adecuada cicatrización. Hay pocos estudios de 
buena calidad que evalúen la superioridad de un tipo 
de desbridamiento en cuanto a la tasa de curación de 
la úlcera venosa22.

Injertos de piel
En el momento solo los injertos con bicapa de piel ar-
tificial, especialmente asociados a la terapia compresi-
va han demostrado mejoría en las tasas de curación. 
Constituyen una opción terapéutica, cuando las úlceras 
venosas no responden al tratamiento combinado con 
apósitos activos y vendaje compresivo28. 

Manejo quirúrgico de la insuficiencia venosa 
Existen diferentes formas para realizar el abordaje qui-
rúrgico. Las más usadas son: la terapia láser, la esclero-
terapia, la remoción de las venas superficiales incom-
petentes con flebectomía y la cirugía endoscópica. A 
pesar de los resultados de ensayos clínicos aislados que 
evidencian altas tasas de curación, no se ha demostra-
do que este abordaje sea superior al manejo médico 
usual22,29.

Terapia con presión negativa tópica 
Se realiza generalmente a través de un sistema VAC 
(Vacuum assisted closure), que es un método no inva-
sivo que ayuda a la cicatrización de heridas complejas. 
Consiste en suministrar presión negativa (subatmosféri-
ca) localmente sobre la herida y se aplica mediante un 
tubo que somete a descompresión un apósito de espu-
ma. Estimula el flujo sanguíneo, la formación de tejido 
de granulación y la angiogénesis y al contraer la herida 
hace que sus bordes se acerquen entre sí30. 
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PRONÓSTICO
Los pacientes con diagnóstico de úlcera venosa usual-
mente presentan curación de sus lesiones cuando cum-
plen el tratamiento, algo difícil de lograr puesto que la 
terapia compresiva es dolorosa y desisten de seguir con 
ella. Otros factores que influyen en el no tratamiento de 
las úlceras de etiología venosa es la presencia de arte-
riopatía concomitante que contraindica el uso de com-
presión, ya que empeora la hipoperfusión, así como la 
presencia de anquilosis tibioastragalina. Es de vital im-
portancia que en la consulta inicial no creen en el pa-
ciente falsas expectativas y así se logre un mayor com-
promiso respecto a seguir y cumplir el tratamiento20.
.
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Los bordes de las úlceras venosas son:
a. Socavados.

b. Biselados.

c. Acordonados.

d. Evertidos.

Ante la presencia de una úlcera muy dolorosa con bordes socavados, localizada en región ma-
leolar externa, lo primero que debe pensar es en una úlcera de etiología:

a. Venosa.

b. Infecciosa.

c. Neoplásica.

d. Arterial.

El manejo más importante de las úlceras venosas es:
a. Pentoxifilina.

b. Desbridamiento.

c. Terapia compresiva.

d. Antibióticos orales.

Un índice tobillo/brazo inferior a 0,5 es indicativo de:
a. Insuficiencia venosa grave.

b. Obstrucción linfática leve.

c. Enfermedad arterial severa.

d. Insuficiencia venosa leve.

¿Cuál de las siguientes no es manifestación clínica de la insuficiencia venosa crónica?
a. Atrofia blanca.

b. Eczema gravitacional.

c. Púrpura palpable.

d. Lipodermatoesclerosis.

1

2

3

4

5

AUTOEVALUACIÓN





capítulo 20

“La alopecia areata es una alopecia no cicatrizal, de etiología autoinmune, 
que puede presentarse a cualquier edad, sin predilección por raza o género. 
Con frecuencia está asociada a otras enfermedades autoinmunes. El 
cuadro clínico suele ser muy característico y consiste en áreas alopécicas 
muy bien delimitadas únicas o múltiples, que afectan principalmente 
el cuero cabelludo, pero pueden verse en cualquier parte del cuerpo 
con pelo.”
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Alopecia Areata

INTRODUCCIÓN
La alopecia areata es una alopecia no cicatrizal, de etiolo-
gía autoinmune, que puede presentarse a cualquier edad, 
sin predilección por raza o género. Con frecuencia está aso-
ciada a otras enfermedades autoinmunes. El cuadro clínico 
suele ser muy característico y consiste en áreas alopéci-
cas muy bien delimitadas únicas o múltiples, que afectan 
principalmente el cuero cabelludo, pero pueden verse en 
cualquier parte del cuerpo con pelo. Los hallazgos histopa-
tológicos dependen del estadio de la enfermedad. Se han 
utilizado múltiples tratamientos tópicos y sistémicos; sin 
embargo, se carece de estudios que suministren suficiente 
evidencia que los respalde. El curso de la enfermedad es 
variable y la respuesta al tratamiento impredecible. 

Existen enfermedades que aunque poco comprometen 
el estado general del paciente, son devastadoras para su 
calidad de vida porque comprometen su autoimagen y su 
relación con el medio. Una de estas enfermedades es la 
alopecia areata que es considerada una de las más fre-
cuentes enfermedades autoinmunes1. Esta enfermedad 
fue descrita por primera vez por Cornelius Celsus y el tér-
mino alopecia areata fue acuñado por Sauvages en 17602. 

DEFINICIÓN
Es una alopecia no cicatrizal común, de etiología autoin-
mune que afecta el cuero cabelludo o cualquier parte del 
cuerpo con pelo3,4,5. 

EPIDEMIOLOGÍA
Esta enfermedad no tiene predilección por género o raza, 
aunque algunos estudios muestran un leve predominio 
en el género masculino1,2,3,4.

La tasa de prevalencia en los Estados Unidos ha sido es-
timada en 0,1 a 0,2%5. El riesgo a lo largo de la vida de 
padecer alopecia areata es del 2%1,6.

La distribución por edad evidencia que aproximadamen-
te el 20% se presenta en la edad pediátrica, aunque es 
infrecuente en menores de 3 años1,3. El pico de preva-
lencia de la enfermedad está entre la segunda y cuarta 
década de la vida5.

El 60% de los pacientes presentan la primera lesión an-
tes de los 20 años y solo el 20% de los pacientes afecta-
dos son mayores de 40 años3,5.

Existe una susceptibilidad familiar a la enfermedad. Los 
miembros de una misma familia se ven afectados en 8,7 
a 20% de los casos2.

ETIOPATOGENIA
La causa precisa es aún desconocida, pero es probable 
que el inicio y la severidad de la enfermedad sean deter-
minados por múltiples factores que terminan por afectar 
el ciclo normal del folículo piloso3,4.

La literatura actual respalda la teoría autoinmune como el 
principal factor etiopatogénico, según la cual, disparadores 
medio ambientales aún no identificados, en un individuo 
genéticamente predispuesto, inducen un ataque de los lin-
focitos al folículo piloso en su fase anágena, lo que produce 
una disrupción de la fase de crecimiento del pelo3,4. Los ha-
llazgos que soportan esta teoría son: la presencia de células 
inflamatorias en las lesiones; anticuerpos séricos específicos 
contra el folículo piloso en los pacientes afectados, especial-
mente contra la queratina 16 y la tricohialina; la respuesta 
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al tratamiento con inmunosupresores, y la asociación con 
otras enfermedades autoinmunes2,3,4.

Tanto el folículo piloso, la cámara anterior del ojo y el 
sistema nervioso central tienen un privilegio inmune 
debido a la baja regulación de moléculas del complejo 
mayor de histocompatibilidad tipo I (CMH I), para evitar 
la presentación de autoantígenos a los linfocitos CD8+. 
La pérdida de este privilegio en una persona genética-
mente susceptible, hace que el sistema inmune ataque 
al folículo piloso, exponiendo autoantígenos antes “es-
condidos”1. Dado que el ataque se da solo a folículos 
en anágeno se considera que los autoantígenos están 
relacionados con péptidos de la melanogénesis, que se 
lleva a cabo solo en esta fase del ciclo del pelo1. Una 
hipótesis de cómo se desarrolla la respuesta inmune 
en la alopecia areata, está basada en el conocimien-
to de que el folículo mientras se encuentra en el es-
tado anágeno, conserva el ya mencionado estado de 
inmunoprotección. Una vez entra al estado catágeno, 
los procesos de apoptosis terminan en la infiltración de 
células del sistema inmunitario. En este ciclo normal se 
exponen continuamente antígenos derivados del folí-
culo piloso al sistema inmune, de modo que las células 
de Langerhans y células dendríticas serían capaces de 
presentar estos antígenos a los linfocitos y cuando se 
pierde el privilegio inmune podría darse lugar a la au-
toinmunidad5.

Las perturbaciones en el ciclo normal del pelo en la alo-
pecia areata pueden darse de muchas formas. Cuando 
el folículo en anágeno es atacado por células inflama-
torias, se mantiene en un estado de anágeno distrófico, 
incapaz de producir un pelo íntegro y de suficiente lon-
gitud. Cuando el proceso inflamatorio aumenta, estos 
folículos son forzados a entrar a la fase de telógeno 
con ciclos anágeno – telógeno de corta duración. En el 
estado crónico de la enfermedad los folículos pilosos 
tienden a persistir en una fase de telógeno prolongada, 
sin retorno a la fase anágeno de crecimiento3-5. Desde 
el punto de vista genético, se han identificado recien-
temente ocho regiones en el genoma asociadas a esta 
enfermedad3.

El estudio de asociación del genoma completo (en in-
glés GWAS – Genome - wide Association study) evi-
denció genes claves implicados con la alopecia areata7. 
Asimismo: demostró la relación entre la alopecia areata 
y la región del complejo mayor de histocompatibilidad 
en el cromosoma 6p; identificó el locus de suscepti-
bilidad en los cromosomas 10, 16 y 18 y otros genes 

relacionados con las células T como la IL2/IL21, IL2RA, 
CTLA4, así como los genes relacionados con el folículo 
piloso, que incluyen los ligandos de activadores de NK 
ULPB3 y ULPB6, así como el STX17 y la Peroxiredoxin V 
(PRDX5)1,2,7. 

La importancia de los genes ULPB es que ellos activan 
una señal que dispara el receptor NKG2D, lo que puede 
resultar en un facilitador de autoinmunidad. Ahora se 
conoce que parte del infiltrado inflamatorio de la fase 
aguda de la enfermedad está compuesto por células 
asesinas CD8 que son atraídas al folículo piloso por los 
ligandos activadores de NKG2D7.

Se ha encontrado que en pacientes con enfermedad 
activa expresan en los folículos pilosos altos niveles de 
ULPB3, lo cual da lugar a un nuevo blanco terapéutico7. 
Diferentes estudios además asocian la alopecia areata 
con el antígeno leucocitario humano (HLA) como el HLA 
A1, HLA – B 62 y el HLA DQ34.

Por otro lado, se ha evidenciado una alta prevalencia de 
patologías psiquiátricas en pacientes con esta condición 
y se han propuesto tanto como causa y efecto4. Una po-
sible explicación asociada a este factor como desenca-
denante es la producción de neuromediadores, capaces 
de interferir con la inmunidad4.

HISTOPATOLOGÍA
Los hallazgos histológicos dependen de la duración de 
la enfermedad y se pueden dividir en cuatro estados: 

• Estado agudo: en este se evidencian folículos en aná-
geno rodeados por un infiltrado linfocitario de células 
T CD4 y CD8, hallazgo conocido como “Enjambre de 
abejas”3,4. La relación CD4/CD8 es mayor cuando la 
enfermedad está clínicamente activa5. También se 
puede encontrar en el infiltrado células de Langer-
hans, eosinófilos, mastocitos y células plasmáticas3,8.  
Los linfocitos infiltran la matriz del pelo y la papila 
dérmica pero respetan el área del bulbo donde se en-
cuentran las células madre8. Alrededor de los folículos 
afectados también se puede observar: edema, micro-
vesiculación, apoptosis, macrófagos y células gigan-
tes tipo cuerpo extraño3,5,8. La destrucción de los me-
lanocitos lleva a la incontinencia del pigmento, que 
se observa a veces en el ápex de la papila dérmica8.

• Estado subagudo: aquí se encuentra un importante 
incremento de folículos en catágeno, seguido por 
folículos en telógeno3,4. El porcentaje de catágeno/
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telógeno esta marcadamente incrementado, a ve-
ces siendo mayor del 50% del total de los folículos5.  
Pueden observarse células inflamatorias alrededor de 
estelas fibrosas con los folículos ascendidos a la parte 
superior de la dermis3,8.

• Estado crónico: importante miniaturización de los fo-
lículos pilosos, con ausente o escasa inflamación. La 
relación de folículos pilosos pelo terminal/vello se 
reduce, llegando a ser casi 1:1 en comparación con 
7:1 que es lo observado en la población normal2,5,8.

• Estado de recuperación: los pelos miniaturizados re-
gresan progresivamente a pelos terminales. No hay 
evidencia de inflamación o es mínima. El porcentaje 
de folículos en anágeno incrementa progresivamen-
te con la disminución de los pelos en telógeno y la 
relación de pelos terminales/vellos vuelve a la nor-
malidad8.

Un hallazgo de utilidad diagnóstica que se presenta en 
cualquier estadio de la enfermedad es un incremento 
en el número de eosinófilos en la piel afectada por la 
enfermedad5.

El procesamiento horizontal de la biopsia le permite al 
patólogo obtener información, como la densidad foli-
cular, el diámetro folicular y la proporción de folículos 
en diferentes estadios del ciclo del pelo, a la que no 
puede acceder en el procesamiento vertical, informa-
ción con la que se puede hacer diagnóstico en casos 
en los que no se observen los signos más floridos de 
la enfermedad8. Además, puede ser de ayuda para 
el clínico al proveer información con respecto al po-
tencial de repoblamiento. Un conteo de menos de un 
folículo por mm2 usualmente indica poca posibilidad 
de repoblamiento8.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La alopecia areata se presenta como áreas alopécicas 
de borde muy bien definido con piel eucrómica, en 
la mayoría de los casos o levemente eritematosa, y 
pueden ser confluentes o distribuirse de forma difusa 
(figura 1)4,5.

La zona alopécica suele ser identificada de manera in-
cidental por el paciente o por un tercero3. La mayoría 
de las veces su curso es asintomático, aunque algunos 
refieren prurito, sensación de ardor e incluso dolor3. 
El cuero cabelludo está comprometido con mayor fre-
cuencia, hasta en el 90% de los casos con una o varias 
áreas alopécicas (figura 2)3,4,5. 

Figura 1. Área alopécica de borde muy bien definido con piel eu-
crómica. 

Figura 2. Varias áreas alopécicas redondeadas, confluentes.

En la periferia del área comprometida o dentro de la misma 
se observan característicamente pelos en signo de excla-
mación, que son pelos engrosados en su parte distal y adel-
gazados en la proximal3. Cuando la enfermedad está activa, 
el pull test en la periferia de la lesión puede ser positivo5.
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Al inicio respeta las canas, pero con el progreso de la 
enfermedad se pueden comprometer. Inicialmente, la 
repoblación puede ser con pelos hipopigmentados pero 
el color se restaura progresivamente (figura 3 y 4)3,4,5.

 Tabla 1. Clasificación clínica de la alopecia areata 

Según la extensión de la pérdida 
de pelo

Según el patrón de la 
pérdida de pelo 

Alopecia areata en parches: la forma de 
presentación más común (vista en más 
del 75% de los pacientes).
Consiste en pérdida parcial de pelo en la 
piel cabelluda u otra parte del cuerpo3.

Alopecia areata de patrón reticular: 
se encuentran áreas activas, áreas 
estables y áreas de repoblamiento 
dando lugar a un patrón en 
mosaico3,6.

Alopecia areata totalis: pérdida de todo 
el pelo de la piel cabelluda, puede darse 
en 1–2% de los casos3,4.

Ofiasis: pérdida del pelo en banda 
en la región parieto temporo 
occipital3. Se asocia con mal 
pronóstico y es de difícil manejo6.

Alopecia areata difusa: adelgaza-
miento difuso de los pelos en toda 
la piel cabelluda3.

Alopecia areata universalis: pérdida de 
todo el pelo de la piel cabelluda y el 
resto del cuerpo3.

Alopecia areata total y difusa 
aguda:  esta es una nueva 
variante recientemente descrita 
que consiste en un compromiso 
extenso con rápida progresión que 
se presenta predominantemente 
en mujeres y se asocia con buen 
pronóstico2,3,5.

Sisafo: es el patrón de ofiasis inver-
sa, un patrón muy raro con pérdida 
de pelo en banda en la región 
fronto-temporo parietal pero que 
respeta la periferia pudiendo simular 
alopecia androgénica3,4,6.

Otras formas raras de presentación clínicas reportadas 
son la alopecia areata perinevoide (alrededor de un ne-
vus) y la alopecia areata con distribución lineal2.

Las uñas también pueden verse comprometidas en la 
alopecia areata con una frecuencia reportada desde el 
7% hasta el 66%. Su compromiso ocurre más frecuen-
temente en niños que en adultos y puede presentarse 
antes, durante o después de la pérdida de pelo2,3,4,5. 

Los cambios ungulares asociados son: hoyuelos unguea-
les (son el hallazgo más común), traquioniquia, líneas de 
Beau, onicorrexis, adelgazamiento o engrosamiento de 
la placa ungueal, onicomadesis, coiloniquia, leuconiquia 
punctata o transversa y lúnula roja3,5.

Por otro lado, la alopecia areata está asociada con una 
alta frecuencia a otras enfermedades autoinmunes, den-
tro de las que la tiroidea es la más frecuente, con una in-
decencia de hasta el 28%5. La presencia de anticuerpos 
antitiroideos no tiene correlación con la severidad de la 
enfermedad3,5. Los pacientes ancianos, aquellos con en-

Figura 3. Placa alopécica redonda con canas conservadas. 

Figura 4. Placas alopécicas redondas, una de ellas con áreas de re-
poblamiento y poliosis.
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fermedad de larga duración, las mujeres, pacientes con 
áreas alopécicas persistentes como pacientes con alope-
cia areata totalis o universalis tienen más probabilidad 
de presentar anormalidades tiroideas5.

El vitiligo es más frecuente en los pacientes con alopecia 
areata, con una incidencia del 3 al 8% comparada con 
1% en la población norteamericana3,5.

La atopia es dos veces más común en los individuos con 
alopecia areata que en la población común3,5. La alope-
cia areata se asocia a lupus eritematosos sistémico en 
0,6% de los pacientes1. Otras entidades asociadas son el 
síndrome de Down, la enfermedad de Addison, el sín-
drome poliglandular autoinmune tipo I, anemia pernicio-
sa, psoriasis, síndrome de Sjogren, artritis reumatoide, 
enfermedad celiaca, colitis ulcerativa, miastenia gravis y 
esclerosis múltiple, entre otras3. 

De las patologías mencionadas, las más inusuales, es-
tán más asociadas a la alopecia areata totalis y a la 

universalis3,5. Los pacientes con alopecia areata tienen 
mayor morbilidad psiquiátrica3.

DIAGNÓSTICO
El abordaje clínico del paciente debe iniciarse con una 
historia clínica completa y un examen físico que evalúe 
las áreas con pelo y las uñas3. 

Si hay duda con los hallazgos clínicos y en búsqueda de en-
fermedades asociadas se pueden realizar algunos paraclíni-
cos para descartar diagnósticos diferenciales, y en caso de 
ser necesaria la toma de una biopsia, esta se debe tomar 
del borde de la lesión donde haya pérdida activa de pelo8.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Los diagnósticos diferenciales de la alopecia areata se 
describen en la tabla 2. Otros diagnósticos diferenciales 
a tener en cuenta son: sífilis, lupus, effluvium anágeno 
inducido por medicamentos y atriquia congénita3,4,5.

Tabla 2. Diagnósticos diferenciales de alopecia areata 

Diagnósticos diferenciales Claves diagnósticas 

Tiña capitis: diagnóstico 
diferencial principal en niños. 

Se observa descamación, inflamación y es frecuente encontrar además adenopatías cervicales2.

Tricotilomania: diagnóstico 
diferencial principal en niños. 

Hay ausencia de pelos en signo de exclamación. Los pelos firmemente anclados a la piel cabelluda, lesiones de forma 
irregular o bizarra y la presencia de pelos rotos de diferentes longitudes 4,5. Sin embargo, es importante tener presente 
que ambas condiciones pueden coexistir9.

Síndrome de pérdida de pelo 
anágeno.

Trastorno autosómico dominante y es encontrado comúnmente en niños3,4.

Alopecia frontal fibrosante.
Alopecia de tipo cicatrizal. Pérdida de pelo en la región frontoparietal en forma de banda no respeta la línea de implantación 
del pelo. 

Effluvium telógeno.

Puede comenzar a cualquier edad con un aumento repentino en la pérdida de cabello y el mantenimiento de la densidad 
del pelo frontal. Un intervalo de tiempo de dos a tres meses entre el factor desencadenante y el inicio del trastorno se 
observa comúnmente y dura de cuatro a seis meses en sus formas agudas. La distinción entre effluvium telógeno y alopecia 
areata difusa puede ser difícil y en algunos casos es necesaria la biopsia de cuero cabelludo y tricoscopia.

TRATAMIENTO 
No hay tratamientos aprobados por la FDA para la alope-
cia areata y de los que han sido utilizados ninguno tiene 
suficiente evidencia como curativo o preventivo de esta 
condición. El objetivo del tratamiento es suprimir la acti-
vidad de la enfermedad3,5,10 y se escoge según la edad y 
la extensión de la enfermedad3.

Una posibilidad de manejo es no dar ningún tratamiento, 
pues la remisión espontánea en pacientes con enferme-
dad limitada de menos de 1 año de evolución ha sido 

reportada incluso hasta en el 80%9. Esta opción es con-
ciliada con el paciente, a quien debe explicársele que 
no debe esperar repoblamiento antes de 3 meses del 
desarrollo de cualquier área alopécica9.

Tratamiento tópico

• Coticoides intralesionales: el medicamento más usado 
es el acetónido de triamcinolona y su aplicación en 
los sitios comprometidos es intradérmica. Para pa-
cientes adultos, con compromiso limitado es la te-
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rapia de primera línea, se sugiere una dosis máxima 
por sesión de 20 mg3,4,5,10.

Los resultados iniciales suelen verse en 2 meses y la 
aplicación se repite cada 4 a 6 semanas4. Este trata-
miento produce el repoblamiento localizado en el 60-
67% de los casos1 y si a los 6 meses no hay mejoría 
debe suspenderse.

Los efectos adversos asociados son atrofia y telan-
giectasias que pueden prevenirse usando cantidades 
pequeñas, bajas concentraciones y evitar su aplica-
ción muy superficialmente3. Los corticoides intralesio-
nales no son convenientes en compromiso extenso o 
en alopecia rápidamente progresiva9.

• Corticoides tópicos: los corticoides de mediana y alta 
potencia solos o en oclusivo, son ampliamente usa-
dos, aunque la evidencia de su eficacia es limitada. 
Se ha reportado mejoría en más del 25% de los pa-
cientes afectados1,3.

Un efecto adverso asociado es la foliculitis que se 
presenta con mayor frecuencia si el vehículo usado 
es ungüento3,11. También pueden presentarse atrofia 
cutánea y telangiectasias3,10,11.

La tasa de recaída varía entre el 37% y el 63%, una vez 
se suspende el tratamiento e incluso durante su uso3,10.

Los corticoides tópicos siguen siendo una buena op-
ción en niños, dado que su aplicación es indolora4.

• Minoxidil: se han propuesto varios mecanismos de ac-
ción del minoxidil para producir el crecimiento del pelo, 
entre ellos vasodilatación, angiogénesis, y estimulación 

de la proliferación10,11. Además parece tener una acción 
directa sobre el folículo, promoviendo la proliferación 
en la base del bulbo y la diferenciación sobre la papila 
dérmica, efectos independientes a sus efectos a nivel 
vascular2,4.

La loción al 5% dos veces al día se usa principalmen-
te como adyuvante a la terapia convencional3,5.

Los efectos adversos más comúnmente asociados 
son la hipertricosis y la dermatitis de contacto3,10.

• Antralina: su mecanismo de acción en la alopecia are-
ata es desconocido. En ratones disminuye la expresión 
del factor de necrosis tumoral α y β en el área tratada 
en comparación con sitios tratados con vehículos3. 

Es usada en concentraciones de 0,5% y 1% en terapia 
tópica de corto contacto con aumento progresivo del 
tiempo de contacto con el área afectada10,11.
 

• Inmunoterapia tópica: la forma en que actúan los sensi-
bilizantes tópicos es poco conocida, pero se considera 
que está básicamente asociada con inmunomodula-
ción. Se ha sugerido competición antigénica, apopto-
sis perifolicular de linfocitos y cambios en la relación 
CD4/CD8 peribulbar, entre otros3,4,10. Los fármacos 
utilizados son la difenil ciclopropenona o difenciprona 
(DPCP) y el ácido escuárico dibutil ester (SABDE), que 
se usa como alternativa en caso de no desarrollar la 
reacción alérgica deseada a la DPCP4,10. 

• Fototerapia: existen estudios que han demostrado una 
respuesta variable de repoblamiento con PUVA. Sin 
embargo la falta de evidencia, el aumento del ries-
go de neoplasias malignas cutáneas hacen de este 
tratamiento una opción poco favorecida4,10. Se ha 

encontrado que la fototerapia con UVB NB es in-
efectiva en el tratamiento de la alopecia areata2.

Tratamiento sistémico
Es considerado en casos de enfermedad rápida-
mente progresiva, compromiso extenso y casos 
refractarios a tratamientos tópicos12. Se han usado 
múltiples fármacos para tratamiento sistémico de 
la alopecia areata, con resultados variables y poca 
evidencia que respalde su uso.

 Los corticoides sistémicos son utilizados en ca-
sos extensos con diferentes regímenes de trata-
miento y diferentes tasas de respuesta3. Su uso 

“El tratamiento sistémico es considerado 
en casos de enfermedad rápidamente 
progresiva, compromiso extenso y casos 
refractarios a tratamientos tópicos. Se han 
usado múltiples fármacos para tratamien-
to sistémico de la alopecia areata, con re-
sultados variables y poca evidencia que 
respalde su uso.”
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se ve limitado por los efectos adversos asociados a su 
consumo y la tasa de recaída que puede ser de hasta 
del 100% tras su suspensión, lo cual evidencia que no 
alteran el pronóstico de la enfermedad a largo plazo3,12.

En los estudios publicados, la tasa de éxito en general ha 
sido más alta para la alopecia areata en parches multifo-
cal, comparada con el patrón ofiáseo, la alopecia areata 
totalis y la alopecia areata universalis12.

Su uso en pulsos o ciclos cortos parece mostrar la mejor 
relación entre riesgos y beneficios4,12.

Existen diversos esquemas terapéuticos con grados variables 
de respuesta clínica. Dentro los regímenes para adultos, se 
encuentran: prednisolona 40 mg día disminuyendo la do-
sis por un periodo de 6 semanas; dexametasona 0,5 mg 
por dos días consecutivos semanal; metilprednisolona in-
travenosa 250 mg dos veces al día por 3 días consecutivos 
mensual; dexametasona 0,5 mg día por 6 meses; acetóni-
do de triamcinolona 40 mg al mes, y prednisolona 80 mg 
día en 3 días consecutivos cada 3 meses3. 

Se han desarrollado estudios con otros múltiples agen-
tes inmunomoduladores sistémicos como azatioprina, 
metrotexate, sulfazalacina, ciclosporina, con resultados 
variables. Pese a esto, su uso se ve limitado por las re-
caídas posteriores a la suspensión del tratamiento y a los 
efectos adversos propios de cada medicamento3,10.

Los estudios con biológicos como tratamiento para alo-
pecia areata han fallado en demostrar que sean de algún 
beneficio para esta condición. Esto, sumado a reportes 
de casos de desarrollo de alopecia areata o su empeo-
ramiento durante el uso de estos fármacos para otras 
condiciones, no respaldan su uso10,12. 

PRONÓSTICO
El curso es impredecible y la respuesta al tratamiento 
variable5.  El 5 al 10% de los pacientes con alopecia are-
ata en parches puede progresar a alopecia areata totalis 
o universalis2.

El factor pronóstico más importante es la extensión de la 
enfermedad en el momento de su presentación, así como 
el debut con alopecia extensa (alopecia areata totalis o uni-
versalis) y el patrón ofiáseo3,5,9.

Otros factores asociados con mal pronóstico son: larga du-
ración de pérdida de pelo, atopia, historia familiar positiva, 

presencia de otras enfermedades autoinmunes, compromi-
so ungueal y edad temprana de inicio de la enfermedad3,9.
La posibilidad de repoblamiento espontáneo de la alo-
pecia areata en parches varía entre el 30 y el 80% en 
un año, sin seguimiento y sin ninguna intervención3,7. No 
obstante, es importante tener presente que el 85% de 
los pacientes presentan más de un episodio de perdida 
de pelo3.

Los pacientes con alopecia areata antes de la pubertad 
tienen un riesgo del 50% de presentar alopecia areata 
totalis y a su vez los pacientes con alopecia areata tota-
lis y universalis tienen una posibilidad de repoblamiento 
completo de menos del 10%3,5.
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La alopecia areata puede ser definida como: 
a. Una alopecia cicatrizal de etiología autoinmune.

b. Una alopecia no cicatrizal de etiología autoinmune. 

c. Una alopecia no cicatrizal de etiología psicológica.

d. Una alopecia cicatrizal neutrofílica.

Con respecto a la fisiopatología de la enfermedad es falso que:
a. En los pacientes afectados por la enfermedad se pueden encontrar anticuerpos dirigidos contra el 

folículo. 

b. El privilegio inmune del folículo piloso está asociado a la baja de la expresión del complejo mayor 
de histocompatibilidad I. 

c. El ataque autoinmune está dirigido contra folículos pilosos en estado catágeno. 

d. La teoría de autoinmunidad asociada a la alopecia areata está respaldada por su asociación a otras 
múltiples patologías autoinmunes.

El infiltrado linfocitario de células T CD 4 y CD 8 alrededor del folículo piloso, conocido como 
“Enjambre de abejas” es un hallazgo histológico de: 

a. Alopecia areata en estado agudo. 

b. Alopecia areata en estado subagudo.

c. Alopecia areata en estado crónico.

d. Alopecia areata en estado de resolución.

Son tipos de alopecia areata según el patrón de la pérdida del pelo, excepto:  
a. Ofiasis.

b. Alopecia areata difusa.

c. Sisafo.

d. Alopecia areata totalis. 

Con respecto al tratamiento de la alopecia areata es cierto que: 
a. Los corticoides intralesionales son la primera opción de manejo en pacientes menores de 10 años 

con compromiso menor del 50% de la piel cabelluda. 

b. En los pacientes menores de 10 años la primera línea de tratamiento son los corticoides tópicos + 
minoxidil o la antralina. 

c. El tratamiento con corticoides intralesionales debe evaluarse después del primer mes de uso y si no 
se observa respuesta debe suspenderse. 

d. La fototerapia es el tratamiento de elección para pacientes mayores de 10 años con compromiso 
mayor del 50% de la piel cabelluda.

1

2
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capítulo 21

“La alopecia androgenética (AAG) es el tipo más común de pérdida de 
pelo en los hombres. Se caracteriza por la miniaturización paso a paso 
del folículo piloso, como resultado de la alteración de la dinámica del 
pelo, conllevando a la transformación de pelo terminal en pelo velloso, 
inducida por los andrógenos y la sensibilidad del receptor del folículo 
piloso a los mismos, en individuos genéticamente predispuestos.”
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ALOPECIA 
ANDROGENÉTICA 

INTRODUCCIÓN
La alopecia androgenética (AAG) es el tipo más común 
de pérdida de pelo en los hombres. Se caracteriza por 
la miniaturización paso a paso del folículo piloso, como 
resultado de la alteración de la dinámica del pelo, con-
llevando a la transformación de pelo terminal en pelo 
velloso, inducida por los andrógenos y la sensibilidad del 
receptor del folículo piloso a los mismos, en individuos 
genéticamente predispuestos. El diagnóstico es clínico y 
el tratamiento de primera línea es el minoxidil tópico, 
seguido de agentes antiandrógenos y por último trata-
mientos quirúrgicos y misceláneos, como se describirá a 
continuación. 

DEFINICIÓN
Corresponde a la alopecia inducida por andrógenos en 
individuos genéticamente predispuestos1.

EPIDEMIOLOGÍA
La AAG es la causa más común de calvicie y puede afec-
tar todas las razas. 

Hombres
La prevalencia en la población caucásica es del 30% para 
los hombres a la edad de 30 años, 40% para hombres 
de 40 años y 50% para hombres de 501. En asiáticos, la 
prevalencia es del 20% e incrementa al avanzar la edad: 
0,3% en la primera y segunda década, 0,4% en la terce-
ra década, 2,7% en la cuarta década, 10,1% en la quinta 
década, 20,5% en la sexta década, 43,5% en la séptima 
década y 60% por encima de los 70 años2. 

Mujeres
Existen menos estudios epidemiológicos de AAG en las 
mujeres. Norwood, demostró una prevalencia total de 
alrededor de 19% en una población de 1.006 pacientes 
caucásicas3. Otro estudio en la población china reportó 
una prevalencia de solo 6,0%4 y en Corea se reportó una 
prevalencia relativamente similar de 5,6%5.La prevalen-
cia en mujeres también incrementa con la edad: 12% 
de las mujeres a los 20 años, 25% a los 50 y 50% a los 
80 años3. 

ETIOPATOGENIA
Como se explica en el capítulo 1 de este libro (Anatomía 
y fisiología de la piel), el ciclo de crecimiento normal 
del pelo tiene 3 fases: anágena, catágena y telógena. La 
primera es una etapa de crecimiento activo, seguida por 
un estado de regresión o involución (catágena),  donde 
se presenta apoptosis de la mayoría de los queratinoci-
tos foliculares y condensación de la papila dérmica y la 
última es una fase de descanso (telógena), en la que el 
folículo empieza a madurar en forma de vello.  

La AAG es resultado de una producción aumentada de la 
hormona 5-dehidrotestosterona o de una mayor sensibi-
lidad del receptor en el folículo piloso a los andrógenos, 
en individuos genéticamente predispuestos, que induce 
la miniaturización del pelo6–8. En la acción de los andró-
genos a nivel del cuero cabelludo están involucrados los 
receptores androgénicos y las enzimas que metabolizan los 
andrógenos que son la 5-alfa-reductasa y la aromatasa-
CP-450. Existen dosisoformas de 5-alfa-reductasa; la tipo I se 
encuentra en la vaina radicular externa del folículo en la 
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piel cabelluda, en la papila dérmica, las glándulas sebá-
ceas, el hígado, la glándula adrenal y el riñón; la tipo II 
se localiza en la vaina radicular interna del folículo en la 
piel cabelluda, en la papila dérmica, la barba, el hígado, 
la próstata, los testículos y las vesículas seminales, y pe-
netra libremente la membrana celular y metaboliza la 
conversión detestosterona a dehidrotestosterona (DHT)
en el citoplasma. La DHT se une ávidamente al receptor 
de andrógeno (RA) (cinco veces más fuerte que la tes-
tosterona) y en forma de complejo es translocada al nú-
cleo celular, ayudado por los coactivadores del RA. Esto 
resulta en la transcripción de genes blanco y finalmente 
en la síntesis de moléculas que ejercen acción biológica, 
lo que lleva a la disminución gradual de la fase anágena 
y prolongación de la fase telógena9,10. Como la duración 
de la fase anágena determina la longitud del pelo, la lon-
gitud máxima del nuevo pelo en anágeno es más corta 
que la del pelo predecesor, llevando a la miniaturización 
y con el tiempo a la aparición de la calvicie1.

La aromatasa CP-450 metaboliza la testosterona a es-
tradiol y estrona reduciendo la cantidad de andrógenos 
presentes en el folículo. Los diferentes patrones clínicos 
de presentación de la alopecia androgénica del varón y 
de la mujer vienen determinados por la diferente con-
centración de receptores androgénicos (un 40% menos 
en la mujer que en el varón), y en los diferentes niveles 
de 5-alfa reductasa (mayor número en el varón y en la 
región frontal) y de aromatasa CP-450 (un 60% más alto 
en los folículos de las mujeres)7.

Es importante aclarar que no hay una diferencia signi-
ficativa entre los niveles circulantes de testosterona en 
hombres con o sin AAG y que la mayoría de las mujeres 
con alopecia androgenética de patrón femenino (AAPF) 
tienen niveles normales o bajos de andrógenos séri-
cos7,11. Incluso, en las mujeres con hiperandrogenismo, 
los niveles circulantes de testosterona no difieren entre 
las pacientes con AAPF y los controles normales, aunque 

definitivamente sí  tienen una alta incidencia de AAPF 
(por encima del 86%)12. 

Finalmente, muchas mujeres tienen niveles bajos de 
proteína transportadora de hormonas sexuales, lo cual 
puede incrementar la disponibilidad de la testosterona 
libre a nivel folicular12.

HISTOPATOLOGÍA
La principal característica histopatológica es la progre-
siva disminución de folículos terminales y su regresión 
al estado velloso (anisotricosis), que tienen un diáme-
tro no mayor a 30 µm13. La dermis papilar se encuentra 
disminuida de tamaño, así como la proliferación de los 
queratinocitos, que se evidencia con la baja expresión 
del índice de proliferación celular Ki6713.

En las fases iniciales se reconoce una degeneración basofílica 
del tejido conectivo en el tercio más bajo de los folículos aná-
genos. Las glándulas sebáceas aumentan en tamaño, núme-
ro y lobulación, en relación a la disminución de los folículos. 
Adicionalmente, se identifican nidos de fibras elásticas en el 
cuello de las papilas dérmicas (cuerpos Arao-Perkins), que se 
agrupan en la fase catágena y se sitúan en el punto más bajo 
del origen de las estelas foliculares, simulando peldaños de 
escaleras que se hacen evidentes con la tinción de orceína. 
También puede observarse inflamación perifolicularlinfohis-
tiocítica leve a moderada y dilatación vascular leve13-15.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Hombres
En los hombres, el patrón compromete la piel fronto-tem-
poral con retroceso de la línea de implantación y despobla-
ción en el vértice, respetando el área occipital incluso en los 
casos severos. Se manifiesta a temprana edad y progresa 
gradualmente con mínima caída de pelo14.

Hamilton clasificó en un principio la pérdi-
da de pelo de patrón masculino basado en 
el retroceso frontoparietal/frontotemporal y 
adelgazamiento del vértice. Posteriormen-
te,  Norwood mejoró esta clasificación, cono-
ciéndose desde entonces como el patrón de 
Norwood-Hamilton, que divide la pérdida de 
pelo en hombres en siete estadios de acuerdo 
con la severidad. Sin embargo, como Norwood 
enfatiza, los patrones de alopecia son infinita-
mente variables y ninguna clasificación es del 

“Los diferentes patrones clínicos de pre-
sentación de la alopecia androgénica 
del varón y de la mujer vienen determi-
nados por la diferente concentración de 
receptores androgénicos (un 40% me-
nos en la mujer que en el varón).” 
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todo aplicable16. El retroceso de la línea bitemporal se ob-
serva más en hombres postpuberales, pero no necesaria-
mente marca la expresión de la alopecia y es improbable 
que revierta con tratamiento médico. La instauración de la 
alopecia y el grado de progresión varía de persona a per-
sona. No existe forma de predecir qué patrón de pérdida 
de pelo tendrá un joven con alopecia temprana, pero se 
asume en general que la instauración en la segunda dé-
cada es más progresiva, comparada con la de instauración 
tardía hacia final de la tercera o cuarta décadas14.

Mujeres
Ludwig fue el primero en describir los tres estadios de AAPF17. 
Aunque los patrones varían entre los individuos, la mayoría 
muestran adelgazamiento del pelo en la piel frontal y media. 
Algunos han tratado de reclasificar la AAPF como de instau-
ración temprana, con o sin exceso de andrógenos, tardía/
postmenopáusica y con o sin exceso de andrógenos. Sin em-
bargo, no hay mayor variación de la clasificación original de 
Ludwig a la fecha y las modalidades de tratamiento evalua-
das en los estudios clínicos aún utilizan este sistema, definido 
como adelgazamiento lentamente progresivo del vértice con 
ensanchamiento y sin compromiso de la línea de implanta-
ción frontal, sin inflamación o cicatrización17, 18. 

En la escala de Ludwig, utilizada desde 1977, se describen 
tres grados: el grado I consiste en adelgazamiento percepti-
ble en el vértice, limitado en la región anterior por una línea 
situada entre 1 y 3 cms detrás de la línea de implantación 
frontal; el grado II implica un mayor despoblamiento que el 
observado en el grado I, y el grado III evidencia calvicie total 
(denudación total) en región frontal y parietal18. 

Al principio, las pacientes pueden notar incremento en la de-
nudación del pelo, sin cambios notables en la apariencia ge-
neral o el grosor del pelo. Únicamente cuando hay un núme-
ro significativo de pelos afectados, el médico puede notar la 
disminución de la densidad capilar. El adelgazamiento tem-
poral puede estar presente y ser la primera manifestación18. 

DIAGNÓSTICO
La historia clínica es la base para un adecuado diagnós-
tico. La historia típica de la AAG es la pérdida crónica 
de pelo con adelgazamiento, principalmente en el área 
frontal, parietal o en el vértice. También se puede pre-
sentar tricodinia. Deben registrarse las enfermedades 
sistémicas y los diagnósticos recientes, con énfasis en el 
año previo a la consulta. Generalmente, la historia fami-
liar de AAG es positiva. La búsqueda de endocrinopatías 
es muy importante, especialmente en las mujeres1.

Test de tracción (pull test)
Permite obtener una impresión clínica semicuantitativa 
sobre la denudación del cuero cabelludo, mostrando si la 
dinámica de la caída de pelo es activa al momento del 
examen. Aproximadamente 60 pelos se toman entre el 
pulgar y el índice cerca a la superficie de la piel y se halan 
firmemente, con fuerza constante a lo largo de los tallos 
pilosos desde la raíz hasta la punta. El test es negativo 
si hay pérdida de 3 o menos pelos; ligeramente positivo 
entre 6 y 10 pelos y claramente positivo si se pierden más 
de 10 pelos (>10% de los pelos examinados)19.

Tricoscopia (dermatoscopia del cuero cabelludo)
Esta herramienta consiste en un examen del cuero ca-
belludo a gran aumento. Los hallazgos más importantes 
son: diversidad en el diámetro del pelo (DDP) mayor al 
20%, lo que corresponde a la transformación en pelo ve-
lloso (miniaturización) (figura 1); pigmentación perofoli-
cular/peripilar (más común en asiáticos); y puntos ama-
rillos o yellowdots que corresponden a la degeneración 
con distensión folicular, queratina y secreción sebácea20.
Se han descrito varios criterios tricoscópicos diagnósticos 
útiles en la práctica clínica, pero aún debe evaluarse su 
sensibilidad y especificidad20,21.

Biopsia de piel
No se recomienda de rutina para el diagnóstico de AAG, 
pues es una técnica invasiva. La muestra debe tomarse 
del centro de las áreas más afectadas. Deben evitarse 
biopsias del área bitemporal debido a que en esta zona 
tienden a presentarse pelos miniaturizados incluso en au-
sencia de AAG. Se debe utilizar un sacabocado de 4 mm y 
es recomendable tomar dos muestras: una para evaluar 
cortes transversos y la otra para cortes horizontales. La 
sección horizontal ayuda a obtener información del nú-
mero, densidad y morfología de los folículos1. 

Figura 1. Tricoscopia de la piel cabelluda del vértice: heterogeneidad 
en el color, presencia de vello en más del 20% del campo examinado.
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DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES 
A continuación, algunos con su descripción puntual17,18:

TRATAMIENTO 
El objetivo del tratamiento es evitar el proceso de miniatu-
rización y si es posible revertirlo11. Las principales opciones 
de tratamiento se pueden resumir de la siguiente forma: 

• Hombres: minoxidil como terapia de primera línea, fi-
nasteride y dutasteride14. Estas moléculas estimulan 
el recrecimiento del pelo y en algunos hombres son 
más efectivas en la prevención de la progresión de la 
calvicie. Debido a que la alopecia androgenética de 
patrón masculino (AAGPM) es un proceso continuo, 
los tratamientos son prolongados y estos tres fárma-
cos tienen buen margen de seguridad. Por último, ci-
rugía de trasplante capilar, que cuando se lleva a cabo 
en el paciente indicado ha demostrado un impacto 
positivo en la apariencia del paciente14. 

• Mujeres: minoxidil como terapia de primera línea, 
agentes antiandrógenos como acetato de ciprotero-
na, espironolactona y finasteride. Por último, trasplan-
te capilar12. 

Minoxidil
Es un derivado de la piperidinopirimidina, cuyo mecanis-
mo de acción exacto no es claro. Su efecto vaso-relajante 
se debe a la apertura de canales de potasio adenosín-
trifosfatasa-sensibles en las células del músculo liso vas-

Condición folicular Descripción

Efluvio telógeno agudo
Evento autolimitado, a menudo desencadenado por enfermedad física, cirugía, hemorragia, postparto o dietas 
extremas.

Efluvio telógeno crónico 
Secundario a enfermedad sistémica o debilitante (enfermedad tiroidea, lupus eritematoso sistémico, fármacos 
y anemia ferropénica). La deficiencia de hierro, sin anemia, es una de las principales causas de caída de pelo.

Alopecia areata difusa (AD)

Es uno de los diagnósticos más difíciles de descartar. Se presenta en pacientes más jóvenes que aquellas con 
AAPF, con historia previa de pérdida de pelo en placas. En los casos de AAG, el test de tracción puede ser 
positivo en el área temporal y el vértice, pero negativo en el área occipital. En contraste, en la AD el test debe 
ser positivo en piel temporal, parietal y occipital. Para confirmar el diagnóstico generalmente se requiere una 
biopsia de la piel cabelluda.

Alopecias cicatriciales:

• Liquen plano

• Lupus eritematoso 

• Dermatomiositis

Aunque las pacientes con AAPF generalmente no presentan síntomas como prurito, ardor o dolor, se debe descartar 
la presencia de inflamación alrededor del ostio folicular, al igual que descamación, pápulas inflamatorias o pústulas, 
con pérdida de ostios foliculares y/o ruptura de los mismos, para determinar si existe alopecia cicatricial. La 
coloración eritemato-violácea, más que roja, puede sugerir una etiología autoinmune.

Alopecia con componente endocrino: 

• Síndrome de ovario poliquístico

• Hiperplasia suprerrenal congénita

• Hiperandrogenismo

Cualquier sospecha de exceso de andrógenos con dismenorrea, amenorrea, hirsutismo, obesidad o acné no 
controlado que se exacerba con la menstruación, debe impulsar un estudio diagnóstico endocrino, en especial 
para descartar síndrome de ovario poliquístico. Los exámenes recomendados en este caso son andrógenos 
libres, dehidroepiandrosterona sulfato (DHEAS) y prolactina. Además de 17-hidroxi-progesterona y hormona 
adrenocorticotropica (ACTH) para descartar hiperplasia suprarrenal congénita.

cular, lo que hace el potencial de acción más negativo, y 
por tanto se disminuye el calcio intracelular. Sin embargo, 
esta acción parece no jugar un papel determinante en el 
crecimiento del pelo, aunque se sabe que la presencia de 
calcio y el factor de crecimiento epidérmico (EGF) inhiben 
el crecimiento folicular in vitro14. Se postula que la conver-
sión de minoxidil a sulfato de minoxidil (metabolito acti-
vo) es más activa en los folículos que en la piel circundan-
te y puede suprimir la inhibición del crecimiento inducida 
por el EGF, prolongando la fase anágeno de los folículos14. 
También induce actividad mitogénica directa en las células 
epidérmicas tanto in vitro como in vivo con incremento 
significativo en el índice de proliferación, medido por ci-
tometría de flujo de ADN. No hay evidencia convincente 
de que el minoxidil revierta la miniaturización folicular, 
aunque puede prevenirla o retardarla14. El minoxidil pro-
duce caída de pelo temporal durante el primer mes de 
tratamiento y puede durar 4 a 6 semanas por la inducción 
de anágeno desde la fase de descanso. La respuesta al 
minoxidil en términos de incremento de la cantidad de 
pelo es rápida, y alcanza un pico a la semana 16, aunque 
el efecto cosmético puede tomar más tiempo. El trata-
miento es a largo plazo (mínimo 1 año). Si se detiene 
el tratamiento, todo el pelo dependiente del minoxidil se 
perderá entre los siguientes 4 y 6 meses14.En las mujeres 
se ha demostrado estabilización de la caída de pelo en un 
50% y recrecimiento en el 13% de las pacientes22. 



capítulo 21: alopecia androgenética

277

El minoxidil puede producir algunos efectos adversos 
como irritación cutánea, hipertricosis facial reversible, 
que se presenta en el 5% de los casos (más frecuente 
en la frente y la región malar); hipertricosis en las ma-
nos y taquicardia. Las mujeres que ya tienen hirsutismo 
están más predispuestas a desarrollar este efecto23. Los 
constituyentes del vehículo (propilenglicol) pueden pro-
vocar dermatitis de contacto irritativa en el 7,5% de los 
casos, especialmente en la concentración del 5%23. La 
dermatitis alérgica es menos frecuente. Debe evitarse 
el contacto con almohadas, pues podría posteriormente 
estar en contacto con el rostro, así que el medicamen-
to debe aplicarse al menos dos horas antes de acostar-
se14,24. Solo el 0,3% al 4,5% del medicamento aplicado 
alcanza la circulación sistémica y se elimina en 4 días14.  
Está contraindicado en el embarazo y la lactancia, dado 
que se excreta en la leche humana. No hay evidencia de 
teratogenicidad en ratas y conejos, pero no hay datos en 
humanos. Aunque no se han demostrado cambios he-
modinámicos, debe usarse con precaución en pacientes 
con enfermedad cardiovascular14. 

Farmacología y dosificación: un mililitro (25 gotas) de la 
solución al 5% dos veces al día para alcanzar su efectivi-
dad. La aplicación se realiza en superficie seca y se dis-
persa con los dedos. La aplicación en atomización (spray) 
no se recomienda debido a que la solución queda en el 
pelo, donde es inefectivo, y no en la superficie cutánea.

Finasteride
Es un potente inhibidor altamente selectivo de la 5-α re-
ductasa tipo II. Fue aprobado en 1993 para el tratamien-
to de la AAPM. Por vía oral reduce los niveles de DHT en 
suero y piel cabelluda por encima del 70%11,14. Incre-
menta tanto la cantidad total de pelo, como el pelo en 
anágeno, y al pelo previamente miniaturizado lo vuelve 
grueso y largo, estabilizando la caída en el vértice (80%) 
y la región frontal superior (70%), comparado con una 
mínima respuesta en la región temporal y la línea ante-
rior. Previene o enlentece la progresión de la AAGPM y 
cerca de 2/3 experimentan mejoría. El recrecimiento es 
del 61% en el vértice y 37% en el área frontal. El pico de 
mejoría se alcanza hacia los 12 meses y el tratamiento 
no debe suspenderse, pues el efecto no se mantiene 
luego de descontinuar la terapia11,14.

Los efectos adversos del finasteride son: pérdida de la 
líbido (1,8% vs. 1,3% en pacientes con placebo), disfun-
ción eréctil (1,3% vs. 0,7%) y disminución en el volumen 
eyaculatorio (0,8% vs. 0,4%), ginecomastia y depresión 
potencial11. Reduce los niveles de antígeno prostático 

específico (PSA), por lo que el valor real del mismo, en 
pacientes que se encuentren en tratamiento con finas-
teride, corresponde al doble del informado por el labo-
ratorio11. No se ha evaluado el riesgo de teratogenicidad 
en humanos. Al parecer, podría causar hipospadias, en el 
desarrollo del feto masculino, por lo que no está apro-
bado para su uso en mujeres que estén o que pudieran 
quedar en embarazo. La exposición al semen de hom-
bres que toman finasteride no posee un riesgo real para 
el embarazo de un feto masculino11,14. 

Los efectos secundarios en las mujeres incluyen: tensión 
mamaria y aumento de la líbido, que son más comunes 
durante el primer año del tratamiento y tienden a dismi-
nuir con el tiempo18.

Farmacología y dosificación: se recomienda 1 mg al día. 
Se ha demostrado mayor efecto cuando el tratamiento 
se combina con minoxidil, en comparación con minoxidil 
o finasteride utilizados como monoterapia1.

Dutasteride
Es el inhibidor selectivo más potente (tres veces más 
potente) de la 5-α reductasa tipo I y II24. Tiene los mis-
mos efectos biológicos en el folículo piloso que el finas-
teride, con una vida media de 4 a 5 semanas en estado 
estable24. No obstante, sus efectos secundarios son más 
frecuentes (12,5%), entre los que se destacan pérdida 
de la líbido, tensión mamaria y eyaculación retardada.
En un estudio que comparó dutasteride 2,5 mg contra 
finasteride 1 mg, el primero demostró ser superior al 
finasteride a las semanas 12 y 24 en el incremento del 
crecimiento del pelo, en comparación con placebo, de 
manera dosis dependiente. Sin embargo, se requieren 
más estudios que permitan comparar la eficacia de estos 
dos tratamientos14. 

Antiandrógenos
Los inhibidores de los RA disminuyen tanto la testostero-
na como la DHT. Únicamente se indican en las mujeres. 
Están contraindicados en hombres por la alta frecuencia 
de efectos como impotencia, disminución de la libido y 
feminización. El uso de todos los antagonistas de RA tie-
ne un riesgo de producir anormalidades en los genitales 
del feto masculino, por lo tanto, se contraindican en em-
barazadas19.

Acetato de ciproterona (AC)
Es un progestágeno sintético potente antagonista de RA, 
con eficacia en el tratamiento de hirsutismo, acné, sebo-
rrea, adelgazamiento y caída de pelo18. Las dosis varían 



DERMATOLOGÍA CLÍNICA: CONCEPTOS BÁSICOS

278

de 50 a 100mg/día, siendo más efectiva una dosis de 
100mg/día durante los días 5 a 15 del ciclo menstrual 
con suplemento de 50µg de etinil estradiol en los días 5 
a 25. Dentro de los efectos secundarios se han descrito 
alteraciones menstruales, aumento de peso, pérdida de 
la libido, depresión, tensión mamaria y molestias gas-
trointestinales11. 

Espironolactona
Es un antagonista de la aldosterona y su efecto antian-
drógeno es apenas moderado. Inhibe competitivamen-
te el RA uniéndosele e interviene con la traslocación 
del complejo andrógeno-RA del citoplasma al núcleo. 
También disminuye el complejo enzimático citocromo 
que inhibe débilmente la biosíntesis de andrógenos en 
la glándula adrenal. El tratamiento con espironolacto-
na es más útil para el hirsutismo que para la AAPF. La 
dosis usual es de 100 a 200mg/día, siendo igual de 
efectiva en la restauración del crecimiento del pelo o 
deteniendo la progresión de la alopecia, que el AC a 
dosis de 50 a 100mg/día dado por 10 días en cada 
ciclo menstrual11. 

Los efectos secundarios son más variados en comparación 
con otros antiandrógenos debido a la acción antagonista 
de la aldosterona e incluyen hipotensión postural, altera-
ción electrolítica, irregularidad menstrual, fatiga, urticaria, 
tensión mamaria y alteraciones hematológicas11. 

Trasplante capilar
Cuando los resultados del tratamiento médico no son 
satisfactorios, en algunos pacientes la restauración qui-
rúrgica combinada con tratamiento médico puede me-
jorar la apariencia estética significativamente. Se trata 
de redistribuir el pelo terminal que carece de sensibili-
dad a andrógenos (generalmente occipital) en el área 
alopécica. Deben tenerse en cuenta algunas conside-
raciones:

• Área donante adecuada: por ejemplo, el área occipital 
cuenta con buena densidad de pelo.

• Edad: el valor predictivo para hombres menores de 25 
años es muy incierto y la cirugía en individuos muy 
jóvenes puede resultar en líneas mal posicionadas o 
una apariencia poco natural 20 o 30 años después, 
debido al progreso de la alopecia.

• La corrección de la alopecia establecida en el área 
frontal es más efectiva que en el vértice, donde tien-
de a haber progreso con el tiempo.

• El pelo más grueso da una mejor cobertura que el 
pelo de fino calibre16,25.

Tratamientos emergentes para la AAG en general: 
Fluridil (Eucapil)

Es un antiandrógeno tópico utilizado para el tratamiento 
de síndrome de piel hiperandrogénica. Tópicamente se 
disuelve en el sebo gracias a su hidrofobicidad y blo-
quea el RA en el folículo. En solución al 2% con anhidro-
isopropanol ha demostrado detener la progresión de la 
AAPF, luego de nueve meses de uso, con incremento es-
tadísticamente significativo del diámetro del tallo piloso 
después de seis y nueve meses. Se ha demostrado su 
seguridad en hombres y mujeres11,14.

PRONÓSTICO
Actualmente no existe cura para la AAG y las personas 
afectadas, sin tratamiento, pueden experimentar una 
disminución media constante en el peso del pelo de al-
rededor del 7% por año26. El pronóstico depende de la 
severidad de la AAG. En ocasiones es necesaria la ayuda 
psicológica para enseñarle al paciente técnicas específi-
cas y procedimientos que modifiquen los pensamientos 
y sentimientos negativos. La prevalencia de trastornos 
de la personalidad en hombres con AAG, de acuerdo al 
DSM IV, es más alta comparada con la población general, 
lo cual no ocurre en la población femenina27. 
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¿Qué porcentaje de los hombres se ven afectados por alopecia androgenética a los 50 años?
a. 30%

b. 40%

c. 50%

d. 60%

e. 100%

Respecto a la espironolactona es cierto:
a. Está contraindicada en el embarazo.

b. Es más potente que la ciproterona.

c. Es igual de efectiva al finasteride.

d. Se usa en hombres con alopecia refractaria a finasteride.

e. Es un diurético de asa.

Respecto a la aromatasa CP-450 es cierto:
a. Metaboliza la testosterona a estradiol y estrona.

b. Reduce la cantidad de andrógenos presentes en el folículo.

c. Uno de los determinantes del patrón clínico de presentación de la alopecia androgenética es la 
concentración de aromatasa CP-450

d. Todas son ciertas.

¿En cuánto tiempo se observa el máximo crecimiento de pelo con minoxidil?
a. A los 2 meses.

b. A las 16 semanas.

c. A los 6 a 8 meses.

d. A las 9 a 12 semanas.

e. A los 12 meses.

Se encuentran dentro de los diagnósticos diferenciales de la alopecia androgenética, excepto:
a. Efluvium de telógeno agudo.

b. Efluvium de telógeno crónico.

c. Alopecia areata difusa.

d. Alopecia areata universal.

AUTOEVALUACIÓN
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capítulo 22

“Es un tumor epitelial maligno, generalmente de crecimiento lento, 
localmente  invasivo, por lo que puede destruir los tejidos subyacen-
tes. A diferencia de otras neoplasias de la piel, el CBC no se presenta 
en las mucosas. El CBC es un tumor que rara vez produce metástasis 
y muerte. Sin embargo, es un cáncer que genera una gran morbilidad 
y un gran costo para los sistemas de salud.” 

SECCIÓN V: tumores



capítulo 22: carcinoma basocelular

283

John Alexander Nova Villanueva
Ángel Omar Jaimes Ramírez

carcinoma 
basocelular

INTRODUCCIÓN
El carcinoma basocelular (CBC) es el cáncer más frecuen-
te de la especie humana, así como el más frecuente de 
todos los tumores malignos de la piel1. En la piel se pue-
den presentar numerosos tumores malignos, que tienen 
orígenes celulares distintos y manifestaciones clínicas y 
pronósticos variables. Los tres tumores malignos prima-
rios más frecuentes en piel son el CBC (80%), el carcino-
ma escamocelular (CEC) y el melanoma2.

Otras neoplasias malignas primarias, como los linfomas, 
el carcinoma de células de Merkel y la enfermedad de 
Paget tienen incidencias mucho más bajas. Aunque en 
la piel son raras (1%), también se pueden presentar 
metástasis, especialmente de cáncer de seno, colon y 
pulmón3. 

DEFINICIÓN
Es un tumor epitelial maligno, generalmente de cre-
cimiento lento, localmente invasivo, por lo que puede 
destruir los tejidos subyacentes4. A diferencia de otras 
neoplasias de la piel, el CBC no se presenta en las mu-
cosas. El CBC es un tumor que rara vez produce metás-
tasis y muerte. Sin embargo, es un cáncer que genera 
una gran morbilidad y un gran costo para los sistemas 
de salud5.

EPIDEMIOLOGÍA
La incidencia del CBC ha venido aumentando en todo 
el mundo en las últimas cuatro décadas. Australia es el 
país que reporta la tasa de incidencia más alta (884 por 
100.000 personas/año)6, 7.

En Colombia, la incidencia de cáncer de piel pasó de 23 
a 41 casos nuevos por 100.000 habitantes entre 2003 a 
20078. Aunque durante ese periodo hubo un leve incre-
mento en la incidencia del melanoma, dicho aumento 
fue a expensas del cáncer de piel no melanoma (CBC y 
CEC). El estudio en el que se encontraron estos datos, 
estimó que de mantenerse la tendencia y las condi-
ciones de los años estudiados, podría esperarse para 
el 2020 alrededor de 102 casos nuevos por 100.000 
habitantes, alcanzando niveles preocupantes desde la 
perspectiva del sistema de salud8.

ETIOPATOGENIA
La principal causa de cáncer de piel (incluyendo CBC) 
es la exposición a la radiación ultravioleta (UV)2,9. El 
espectro de luz UV incluye la UVC (200-290 nm), la 
UVB (290-320 nm) y la UVA (320-400 nm). La atmós-
fera terrestre absorbe la UVC y parte de la UVB 10. 
De hecho, se considera que el 95% de la luz UV que 
alcanza la superficie terrestre es UVA y el 5% restante 
es UVB11.

Aunque se sabe que tanto la UVA como la UVB están 
implicadas en el desarrollo del cáncer de piel, el papel 
de la UVB es más importante en la génesis del CBC. 
La UVB actúa induciendo daño indirecto y directo en 
el material genético de la célula. El daño indirecto en 
el ADN se produce por la inducción de una respuesta 
inflamatoria que conlleva a la liberación de citocinas 
y la producción de especies reactivas de oxígeno por 
parte de neutrófilos y otras células fagocíticas. El daño 
directo se produce debido a que el ADN y el ARN son 
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cromóforos, es decir absorben la UVB, esto da lugar 
a los dímeros de pirimidina. Varios genes pueden verse 
afectados por el efecto de la UV; estos incluyen genes 
supresores (p53 y PTCH) y protooncogenes (SMO y ras)11.

El gen p53, llamado también el guardián del genoma, 
desempeña un papel fundamental en la prevención del 
cáncer. Este gen es el encargado de detener el ciclo celular 
en caso de presentarse una mutación. Se ha reportado 
que hasta el 50% de los CBC presentan mutación en p5312. 

En los últimos años las mutaciones de la vida Hedgehog se 
han convertido en una importante fuente de investigación. 
De manera resumida cuando existen dichas mutaciones la 
unión del ligando Hedgehog a la proteína patched libera 
a SMO, esto activa la cascada de transducción, estimula la 
proliferación celular y facilita el desarrollo del CBC10,13.

Factores de riesgo para desarrollar CBC 

Como se dijo anteriormente la UV es la principal causa 
de CBC. Los efectos nocivos de la UV aumentan a medida 
que disminuye la latitud  y  aumenta la altitud14,15, por 
lo tanto en los países del trópico la intensidad de la UV 

es más intensa. Asimismo, lo anterior explicaría por qué 
las ciudades altas de Colombia, como Bogotá, presentan 
valores del índice ultravioleta mucho más altos que ciu-
dades localizadas a nivel del mar.

En el 2012 se publicaron en Colombia los resultados de un 
estudio de investigación de casos y controles, que estable-
ció cuáles eran los factores de riesgo relacionados con el 
desarrollo de CBC en nuestra población16 (tabla 1). Dentro 
de los factores de mayor riesgo identificados se encuen-
tran: vivir en área rural, trabajar al aire libre y no usar 
elementos de fotoprotección. En este punto es importante 
aclarar que los pacientes que viven en área rural después 
de los 30 años usualmente han vivido toda su vida en el 
campo, lo que evidencia la relación que existe entre ex-
posición solar crónica y CBC. Otros factores de riesgo están 
relacionados con la susceptibilidad genética, dentro de los 
que se encuentran los antecedentes familiares, las carac-
terísticas fenotípicas del individuo (color de piel, específi-
camente, fototipos I y II, pelo claro u ojos claros). Además, 
hay que tener presente que la exposición crónica al sol 
a lo largo de toda la vida se manifiesta por la presencia 
de lentigos solares, efélides, poiquilodermia de Civatte y 
queratosis actínicas (figuras 1-4).

Tabla 1. Factores de riesgo para desarrollar CBC en una población colombiana

Factor de riesgo OR IC95%

Residencia en área rural después de los 30 años 2,96 1,19-7,31

Ocupaciones al aire libre después de los 30 años 1,67 0,82-3,44

No uso de sombrero en la infancia 2,11 1,04-4,29

Prácticas de deporte al aire libre a lo largo de la vida 2,67 1,24-5,76

Historia familiar de cáncer de piel 5,8 1,28-26,7

Antecedente de más de 10 quemaduras 
solares a lo largo de la vida

2,3 1,16-4,36

Antecedente de queratosis actínicas 3,3 1,85-5,97

Fototipo I-III* 15,4 7,5-31,9

*Fototipos I y II: pieles que luego de la exposición 
solar se queman (enrojecen) y no se broncean). 
Fototipo III: piel que al exponerse al sol inicial-
mente se quema pero luego se broncea17. 

Figura 1. Lentigos solares y efélides. Figura 2. Queratosis actínicas. Figura 3. Poiquilodermia de Civatte en el cuello.

Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales


Lourdes Cabrales




capítulo 22: carcinoma basocelular

285

HISTOPATOLOGÍA
Se caracteriza por nidos de células basaloides, con agru-
pación de las mismas en la periferia a modo de empali-
zada, rodeadas de espacios claros de retracción.

La identificación del patrón histológico del CBC es funda-
mental para clasificar y establecer el pronóstico de la en-
fermedad. Es por esto, que ante toda lesión clínicamente 
sospechosa de CBC, se debe tomar una biopsia antes de 
definir el tratamiento definitivo.

Existen cinco subtipos histológicos de CBC18: nodular, 
superficial, micronodular, morfeiforme y trabecular. Los 
tres últimos son considerados de alto riesgo de recidi-
va tumoral. También hay que tener presente que pue-
den presentarse carcinomas basocelulares con más de 
un subtipo histológico (patrones mixtos). Además del 
patrón histológico, se debe tener en cuenta el nivel de 
infiltración del tumor y si hay o no invasión perineural.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
Este tipo de tumor se describe como una lesión que se 
caracteriza por su friabilidad y usual localización en las 
áreas fotoexpuestas. De hecho, el 80% de los CBC apa-
recen en la cabeza y el cuello4. A pesar de que existen 
diferentes tipos clínicos de CBC, la mayoría se presentan 
como lesiones tumorales que pueden ser eucrómicas o 
pigmentadas, cuyo tamaño varía entre 1 a 10 mm de 
diámetro, con superficie perlada, brillante y lisa, surcada 
por telangiectasias18-20. Los subtipos clínicos descritos de 
carcinoma basocelular son18,20: 

• Nodular: subtipo más frecuente de localización usual en 
cabeza, cuello y hombros. Representa el 50% de todos 

Figura 4. Numerosos comedones actínicos en la frente. También se 
observa un CBC (círculo).

Figura 5. CBC nodular.

Figura 6. CBC nodular. Note las telangiectasias en el borde y la ul-
ceración central.

los CBC. Se manifiesta clínicamente como un tumor 
de tamaño variable, de bordes bien delimitados, de 
superficie lisa y brillante, con telangiectasias. Puede pre-
sentar ulceración central y ser pigmentada (figuras 5-9).

• Superficial: parche eritematoso, descamativo, redondo u 
oval con pequeñas ulceraciones en su superficie y te-
langiectasias. Puede o no tener borde perlado y se en-
cuentra predominantemente en el tronco (figura 10).

• Morfeiforme: placa de color nacarado, infiltrada, de 
bordes mal definidos y que puede ulcerarse. Este sub-
tipo simula una lesión de morfea y es uno de los CBC 
más agresivos (figura 11).

• Plano cicatricial: cicatriz de tamaño variable con borde 
papuloso periférico. Se recomienda tomar biopsia de 
toda lesión sugestiva de cicatriz sin antecedente pre-
vio de trauma que explique la lesión (figura 12). 

• Ulcus rodens: es el subtipo de CBC que se presenta como 
una úlcera desde el principio. Es de extensión superficial 
considerable y puede tener bordes indurados (figura 13). 

• Terebrante: es el subtipo más agresivo. Se caracteriza 
por ser infiltrante, destructivo y de rápida evolución. 
Invade estructuras anatómicas profundas como cartí-
lago, hueso y globo ocular (figura 14).
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Figura 7. CBC nodular ulcerado. Note el borde ligeramente elevado.

Figura 8. CBC nodular pigmentado. En este caso el principal diagnós-
tico diferencial es el melanoma.

Figura 11. CBC morfeiforme. 

Figura 10. CBC superficial.

Figura 9. CBC nodular. Lesión eucrómica, brillante, de bordes ele-
vados.

Figura 12. CBC plano cicatrizal. En cuello y mejilla importante poi-
quilodermia (telangiectasias, máculas pardas reticuladas y aspec-
to atrófico).
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DIAGNÓSTICO
Parte de la sospecha clínica (anamnesis y manifestacio-
nes clínicas); sin embargo, a toda lesión sospechosa se le 
debe practicar una biopsia para confirmar el diagnóstico 
y para evaluar el pronóstico del tumor.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
El CBC tiene múltiples diagnósticos diferenciales, que varían 
según el subtipo clínico19. Para el CBC nodular los diagnós-
ticos diferenciales incluyen: los nevus dérmicos, los nevus 
compuestos, el melanoma amelanótico, el melanoma no-
dular (en el caso de CBC pigmentado), el nevus azul y los 
tumores benignos de la piel como el dermatofibroma.

Para el CBC superficial: el carcinoma escamocelular, los 
eczemas, la enfermedad de Paget extramamaria,  el me-
lanoma de extensión superficial y la psoriasis.

Para los CBC morfeiforme y plano cicatrizal: las cicatrices, 
la morfea y el tricoepitelioma.

TRATAMIENTO
Depende de los factores pronósticos18 (tabla 2). En este 
sentido, la selección del tratamiento debe hacerse de 
manera individual para cada paciente.  

Figura 14. CBC terebrante.

Figura 13. Ulcus rodens.

Tabla 2. Factores pronósticos para recidiva tumoral

Factor pronóstico Buen pronóstico Mal pronóstico

Subtipo clínico Nodular y superficial Morfeiforme, ulcus rodens

Subtipo histológico Nodular y superficial
Morfeiforme, 

micronodular, trabecular

Localización 
anatómica

Tronco y extremidades Cabeza y cuello

Diámetro de la 
lesión

< 6mm en área de alto 
riesgo 

Mayor de 6mm en área 
de alto riesgo

Primario o 
recidivante

CBC primario CBC recidivante

La guía de práctica clínica basada en la evidencia para 
el manejo del CBC del Ministerio de Salud de Colombia 
clasifica los riesgos de recidiva tumoral en bajo, mediano 
y alto. Esta clasificación se hace con base en los factores 
pronósticos y la localización del tumor en zonas de alto 
riesgo (zona H) y bajo riesgo20 (figura 15). 

Las opciones terapéuticas incluyen cirugía convencional, 
cirugía micrográfica de Mohs (técnica especializada que 
permite el control preciso de los márgenes, debido a que 
se realiza el estuz dio histológico durante la intervención 
quirúrgica), electrodesecación/curetaje, criocirugía, radio-
terapia, terapia fotodinámica, interferón e imiquimod18.

Como se indicó anteriormente, descubrimientos recientes 
en el campo de la biología molecular han encontrado vías 
importantes implicadas en la patogénesis del CBC. Dentro 
de estas, la vía Hedgehog es ahora un blanco terapéutico 
de nuevas terapias biológicas como el vismodegib, medi-
camento utilizado actualmente para los CBC no resecables 
y que actúa bloqueando la activación de SMO en la vía de 
Hedgehog13, 21.  Sin embargo, hay que tener siempre pre-
sente que en la actualidad, a pesar de los avances descritos, 
los métodos quirúrgicos siguen siendo la primera línea de 
tratamiento para el CBC. A continuación se presentan los al-
goritmos de manejo de acuerdo a la guía de práctica clínica 
basada en la evidencia del Ministerio de Salud, Colombia18.

Figura 15. Zonas de riesgo para desarrollo de CBC.
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(1) En los CBC localizados en áreas donde no se requiera ahorro de tejido, se podrá utilizar la cirugía convencional con márgenes laterales y profundos amplios. La pieza quirúrgica se debe      
     orientar en forma precisa, con puntos de reparo, en comunicación directa con patología y con análisis exhaustivo y preciso de los márgenes quirúrgicos.
(2) Solo en los casos en que no está disponible la cirugía micrografica de Mohs, se puede recurrir a la cirugía convencional con las observaciones escritas para el No. 1.
(3) La radioterapia se puede utilizar como terapia complementaria a la cirugía en los casos de márgenes quirúrgicos comprometidos por CBC y que no es posible reintervenir al paciente.
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PRONÓSTICO
El pronóstico depende de los factores mencionados en la 
tabla 2. Los CBC de buen pronóstico tienen una tasa de 
curación a 5 años del 92, 95 y 98% con la electrodese-
cación/curetaje, la cirugía convencional y la cirugía de 
Mohs, respectivamente. Dichos porcentajes disminuyen 
ante subtipos histológicos agresivos o CBC recurrentes4.

SEGUIMIENTO
Se ha descrito que el 70% de las recurrencias ocurren en 
los tres primeros años posteriores al tratamiento22. Por 
lo anterior, el paciente con antecedente de CBC debe ser 
seguido de por vida, pero especialmente los primeros 
cinco años posteriores al tratamiento. Además de la reci-
diva, estos pacientes pueden presentar nuevos tumores 
(por el daño solar acumulado), razón por la cual deben 
ser educados en todo lo concerniente a la prevención de 
la enfermedad.

PREVENCIÓN
El cáncer de piel ha servido de modelo para otras patolo-
gías en cuanto a prevención se refiere, debido a que se 
sabe que la radiación UV es la principal causa de CBC y de 
otros cánceres de piel. Se han identificado una serie de 
herramientas y estrategias que disminuyen los efectos 
nocivos del sol y por ende la probabilidad de desarrollar 
un CBC18. Con base en este conocimiento se recomienda:
el uso de medidas de barrera física como sombrillas y 
ropa apropiada que impidan el paso de la radiación ul-
travioleta (sombrero de ala ancha, ropa tupida de man-
ga y bota  larga). Asimismo, siempre buscar sitios con 
sombra.

Evitar la exposición solar en horas de mayor radiación 
ultravioleta (9 a. m. a 4 p. m.).

Usar protector solar (barrera química), especialmente en 
poblaciones de alto riesgo. Se recomienda que sea de 
amplio espectro (UVA-UVB) con un factor de protección 
solar (FPS) mínimo de 30. En la prescripción se debe te-
ner en cuenta que la efectividad de este depende de: sus 
componentes, la cantidad aplicada, la resistencia al agua 
y de la frecuencia de aplicación23. De hecho, los estudios 
han demostrado que la mayoría de la población aplica 
cantidades subóptimas de protector solar con la subse-
cuente disminución en la eficacia23, 24. Adicionalmente, la 
mayoría de las personas aplican el protector solar solo 
en determinadas ocasiones, cuando la recomendación 
de la FDA indica que debe ser aplicado diariamente y 
varias veces al día25. Por lo tanto, hay que tener en cuen-
ta que el protector solar es solo una de las herramientas 

frente a la protección solar y que para algunas poblacio-
nes con mayor riesgo de desarrollar CBC (como campesi-
nos o vendedores al aire libre), el uso de barreras físicas 
puede ser más costo-efectivo.

Al igual que en otras enfermedades, el pilar de la pre-
vención está en la educación. Las campañas educativas 
deben ir dirigidas a la población que está en mayor ries-
go de desarrollar un CBC, especialmente poblaciones 
blancas y que trabajan al aire libre26. El CDFLLA, el INC y 
la FUCS desarrollaron para el Ministerio de Salud la guía 
para pacientes18, que es un documento de fácil compren-
sión y de vital importancia en la educación de la pobla-
ción general, y en especial la población infantil.

Finalmente, en el CDFLLA se desarrolló una regla de pre-
dicción clínica que permite estimar, desde la consulta 
médica, el riesgo que tiene el paciente de desarrollar 
cáncer de piel no melanoma. La regla de predicción (eco-
nómica y fácil de aplicar) es una herramienta que podría 
ser útil en la prevención primaria y secundaria del cáncer 
de piel. Las variables que constituyeron la regla de pre-
dicción final fueron: el antecedente familiar de cáncer 
de piel, el antecedente de trabajo al aire libre, la edad, 
los fototipos 1 a 3 y la presencia de poiquilodermia de 
Civatte, queratosis actínicas y conjuntivitis en banda. La 
especificidad de la regla de predicción fue del 87% para 
CBC y del 92% para CEC26. Considerando lo anterior, un 
paciente que presente algunas o todas las características 
antes descritas debe ser examinado completamente y 
debe tener un seguimiento más estrecho para la detec-
ción temprana de un posible cáncer de piel.
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La manifestación clínica del carcinoma basocelular es:
a. Pápula brillante con telangiectasias.

b. Placa atrófica de aspecto cicatrizal.

c. Parche eritematoso, descamativo.

d. Todas las anteriores.

e. Solo a y b.

Con relación al carcinoma basocelular: 
a. Su incidencia ha disminuido en la última década.

b. Las metástasis son comunes.

c. El seguimiento debe hacerse solo por 2 años después de ser sometido a cirugía.

d. Se presenta especialmente en cara y cuello.

El principal factor etiológico del cáncer de piel es:
a. La exposición a químicos.

b. El consumo de Cannabis sativa.

c. La radiación UV.

d. Todas las  anteriores.

e. Ninguna de las anteriores.

Correlacione los diferentes tipos de carcinoma basocelular con su descripción clínica:

a. Nodular  Es una úlcera desde el principio.  

b. Superficial  Invade estructuras anatómicas profundas. 

c. Morfeiforme Puede simular una cicatriz o una morfea.  

d. Ulcus rodens Parche eritematoso, puede simular un eczema.  

e. Terebrante  Representa el 50% de todos los CBC.

De las siguientes recomendaciones, ¿cuáles les daría usted a sus pacientes en la consulta mé-
dica general como medida para evitar los efectos nocivos del sol?

a. El uso de sombrillas.

b. Ropa apropiada (ropa tupida de manga y bota larga).

c. Siempre buscar sitios con sombra.

d. El uso de protector solar.

e. Todas las anteriores.

1

2

3

4

5

AUTOEVALUACIÓN
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“El carcinoma escamocelular (CEC) es el segundo cáncer de piel más 
frecuente en Colombia y en el mundo. Por ser una patología maligna 
frecuente, es importante que el médico identifique las lesiones sugestivas 
de CEC, con el fin de hacer una remisión temprana del paciente y brindar 
un tratamiento oportuno.”
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Carcinoma 
escamocelular

INTRODUCCIÓN
El carcinoma escamocelular (CEC) es el segundo cáncer de 
piel más frecuente en Colombia y en el mundo1,2. Por ser una 
patología maligna frecuente, es importante que el médico 
identifique las lesiones sugestivas de CEC, con el fin de hacer 
una remisión temprana del paciente y brindar un tratamiento 
oportuno. Asimismo, a partir del conocimiento del origen de 
esta neoplasia, los profesionales de la salud pueden hacer 
recomendaciones de prevención adecuadas a sus pacientes. 

DEFINICIÓN
El CEC cutáneo es un tumor maligno derivado de los que-
ratinocitos suprabasales de la epidermis o de los apén-
dices cutáneos1,2. Se puede desarrollar en la piel o en las 
mucosas (oral, anal o genital). Si la neoplasia se localiza 
únicamente en la epidermis se denomina in situ y si so-
brepasa la membrana basal, comprometiendo la dermis, 
se le llama carcinoma escamocelular invasor.

EPIDEMIOLOGÍA
El CEC es el segundo cáncer de piel más frecuente en el 
mundo y su incidencia se está incrementando2. El de-
sarrollo del CEC se asocia con la exposición crónica a la 
radiación ultravioleta, por lo que es más común en la piel 
fotoexpuesta, especialmente en pacientes con fototipo I 
y II, albinos o con xeroderma pigmentoso2.

La incidencia del cáncer de piel no melanoma (carcino-
ma basocelular y CEC) aumentaron durante las últimas 
tres décadas, llegando en algunas áreas geográficas a 
triplicarse en este periodo3. En Australia la incidencia de 
CEC es de 387 por 100.000 habitantes4.

Entre 1.300 y 2.300 personas mueren cada año como 
resultado de un carcinoma de piel no melanoma, que en 
la mayoría de los casos es un carcinoma escamocelular 
metastásico5. En Colombia se estimó una incidencia de 
CEC de 41 casos por 100.000 habitantes en el 20076. 

En el Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta, los 
pacientes con CEC pasaron de 1 caso por 1.000 en el año 
2003 a 3 casos por 1.000 en el 20057. El número de ca-
sos de CEC diagnosticados en el 2014 en este Centro fue 
de 298, lo que correspondió al 17% de todos los tumores 
malignos diagnosticados en dicho año. 

Los factores de riesgo para desarrollar un carcinoma es-
camocelular son1:

• Exposición crónica y temprana a la radiación ultravio-
leta del sol, principalmente UVB, y en menor propor-
ción UVA.

• Lesiones precursoras (queratosis actínicas).

• Cámaras de bronceo o de tratamiento con PUVA.

• Piel clara (fototipos I y II de Fitzpatrick).

• Radiación ionizante.

• Exposición ocupacional a hidrocarburos aromáticos 
policíclicos como alquitrán y los aceites minerales. 

• Exposición a arsénico, que puede encontrarse en pes-
ticidas, algunos preparados medicinales o en ciertas 
fuentes de agua. 

• Tabaco.

• Inmunosupresión.
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Figura 1. Numerosas queratosis actínicas en área alopécica del cuero 
cabelludo, algunas hipertróficas.

Figura 2. Queratosis actínicas en dorso nasal. Se observan placas 
pardo eritematosas de superficie queratósica. 

Figura 3. Queilitis actínica.

• Cicatrices, dermatitis crónicas o áreas de trauma.

• Virus del papiloma humano (VPH) tipos 6 y 11, que se 
asocian a carcinomas genitales y el 16 a carcinomas 
periungeales.

Los factores de riesgo relacionados con el desarrollo de 
CEC en nuestra población8, se presentan en la tabla 1. 

Tabla 1. Factores de riesgo para el desarrollo de CEC en 

Colombia

Variable OR IC 95%

Muchas queratosis actínicas en la cara 9,23 4,98-17,10

Antecedente familiar de cáncer de piel 6,55 1,48-28,90

Muchas efélides (pecas) 3,68 1,33-10,12

Poiquilodermia de Civatte 3,29 1,74-6,19

Vivir en área rural después de los 30 años 3,13 1,35-7,25

Trabajo al aire libre durante la vida 2,98 1,55-5,72

Fumar más de 10 cigarrillos al día 2,96 1,35-6,50

Conjuntivitis actínica 2,68 1,21-5,92

Fototipo I a III vs. IV-VI 1,96 0,87-4,38

Las principales lesiones precursoras de CEC invasor son 
las queratosis actínicas, que corresponden a una prolife-
ración clonal de queratinocitos. Se observan como pla-
cas queratósicas eucrómicas rosadas o pigmentadas en 
áreas fotoexpuestas (figuras 1 y 2).
 
La queilitis actínica es el equivalente en la mucosa a la 
queratosis actínica en la piel (figura 3). Suele desarrollar-
se en el labio inferior, como consecuencia de una mayor 
exposición solar. El riesgo acumulativo a lo largo de la 
vida de presentar por lo menos un CEC invasivo es del 
6-10% en personas con múltiples queratosis actínicas9.

Otra lesión precursora es la epidermodisplasia verrucifor-
me, que consiste en la presencia de múltiples pápulas 
planas como expresión clínica de una susceptibilidad a 
infectarse con los VPH 5 y 8.

ETIOPATOGENIA
Para el desarrollo de un CEC se requiere de una serie de 
eventos celulares que llevan a la transformación malig-
na, que se dividen en tres estadios: iniciación, promoción 
y progresión10. 

En la iniciación, un factor etiológico afecta el crecimiento 
o la regulación normal de la célula, interactuando con su 
material genético. En la promoción, la célula afectada se 
replica y en la progresión sucede la invasión del estroma. 
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Figura 2. Enfermedad de Bowen.

Los genes que con mayor frecuencia se encuentran im-
plicados en el desarrollo del CEC son p53, pRb, RAS, Fos, 
P16/CDKN2A y el factor de crecimiento trasformante β 
(TGF-β).

La radiación ultravioleta produce mutaciones irreparables en 
el ADN con formación de dímeros de pirimidina en el gen 
supresor tumoral p53. Estas mutaciones impiden la apop-
tosis del queratinocito afectado e inducen una expansión 
clonal celular y una proliferación de células tumorales. El 
queratinocito mutado solo necesita una segunda mutación 
en ese mismo gen para evitar la acción controladora del 
gen supresor, con lo que se inicia el proceso de tumorigé-
nesis. Si el individuo presenta alguna entidad que le impida 
reparar el daño genético, como el xeroderma pigmento-
so, se faciltará o acelerará el proceso. Una vez presenta-
das las mutaciones iniciales, el daño puede ser aumentado 
por exposición a ciertos carcinógenos químicos como los 
hidrocarburos, el arsénico o el tabaco. Estos actúan sobre las 
proteincinasas, el oncogen RAS o el TGF-β. El virus del pa-
piloma humano por medio de oncoproteínas impide la re-
paración genómica, por sus acciones sobre pRb o p53. Tam-
bién los procesos de cicatrización prolongada y el trauma 
repetido aumentan la posibilidad de nuevas mutaciones y 
del daño genómico. La luz ultravioleta, así como el arsénico 
o los agentes inmunosupresores reducen la vigilancia del 
sistema inmune (disminuyendo las células de Langerhans 
e incrementando las células supresoras), lo que favorece la 
expansión de células tumorales.

HISTOPATOLOGÍA
Histológicamente, el CEC está compuesto de masas de cé-
lulas neoplásicas que se originan en la epidermis e infiltran 
la dermis. Las células se pueden agrupar y conformar nidos 
o infiltrar como unidades aisladas. Dichos nidos están com-
puestos en proporciones variadas de células escamosas nor-
males y células anaplásicas. Estas células varían en tamaño, 
forma, hiperplasia e hipercromasia del núcleo, ausencia de 
puentes intercelulares y la presencia de figuras mitóticas 
atípicas. Se pueden observar áreas de queratinización11.

La superficie del tumor está algunas veces cubierta por 
varios grados de orto y paraqueratosis (el grado máximo 
es el cuerno cutáneo). El crecimiento tumoral se acom-
paña por un infiltrado inflamatorio peritumoral.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La mayoría de los carcinomas escamocelulares (CEC) se 
originan en una piel fotoexpuesta y con daño actínico. 

Sin embargo, existen CEC originados de áreas cicatriciales 
crónicas, áreas de radiación previa o pueden aparecer de 
novo en cualquier parte del cuerpo. Los principales tipos 
de CEC según su presentación clínica son:
      
Carcinoma escamocelular in situ o enfermedad de 
Bowen
La enfermedad de Bowen es un CEC intraepidérmico, con 
una baja posibilidad de invasión maligna (4-5%)12. Afecta 
en forma predominante a personas mayores de 60 años. 
Aparece como una pápula o placa bien delimitada, es-
camosa, infiltrada a menudo hiperqueratósica, a veces 
fisurada, desprovista de pelos, especialmente en áreas fo-
toexpuestas, pero también puede ser en piel no expuesta 
(figura 4). Puede simular tiña, psoriasis, eczema numular 
o carcinoma basocelular superficial. Cuando se localiza en 
pene o vulva, se llama eritroplasia de Queyrat y hasta un 
33% de estos tumores pueden volverse invasores.

Carcinoma escamocelular de áreas expuestas al sol
Estos CEC se manifiestan inicialmente como pápulas o 
placas queratósicas color piel o eritematosas, también 
pueden presentarse como úlceras o cuernos cutáneos. 
Posteriormente, se desarrollan nódulos o tumores ulce-
rados que infiltran y se fijan a los planos profundos. La 
superficie suele ser lisa, pero a menudo se torna verru-
gosa o papilomatosa. El crecimiento continuo del car-
cinoma produce un aumento del mismo tanto en ex-
tensión como en profundidad, lo que lleva a la invasión 
progresiva de tejidos duros y blandos más allá de la piel 
y eventualmente la fijación del tumor a las estructuras 
subyacentes. Puede haber invasión a lo largo de nervios 
periféricos (figura 5).
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Carcinoma escamocelular de piel cubierta o de novo
Se manifiesta en piel no expuesta, generalmente en 
blancos, sin un factor desencadenante claro. Es clínica-
mente similar al anterior, pero presenta un comporta-
miento biológico más agresivo (figura 6).

Figura 5. CEC invasor en área fotoexpuesta del cuero cabelludo. Nó-
tese adicionalmente las numerosas queratosis actínicas.

Figura 6. CEC invasor en piel cubierta.

Figura 7. Epitelioma cuniculatum.

Figura 9. CEC invasor en labio inferior.

Figura 8. Queratoacantoma.
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Carcinoma escamocelular verrugoso
Es una variante poco frecuente del CEC invasivo, que 
se presenta como un tumor en forma de coliflor que 
se caracteriza por su agresividad local y bajo poten-
cial de metástasis. Existen cuatro variedades clínicas: 
papilomatosis florida oral (mucosa bucal); tumor de 
Buschke y Loewenstein (anogenital); epitelioma cuni-
culatum (región plantar), y el localizado en otras áreas 
del cuerpo (figura 7). 

Queratoacantoma
Es un tumor de rápido crecimiento (10 a 25 mm en 
6 semanas), que con frecuencia involuciona lenta y 
espontáneamente, entre 12 semanas y un año13-15. La 
mayoría se originan en la piel expuesta a la luz solar. 
Alrededor del 74% se presenta en la cara. Al inicio 
de la lesión suele presentar la forma de cúpula y es 
de color piel o presenta un tinte levemente rojizo. A 
medida que evoluciona, el cráter queratinoso central 
aumenta de tamaño a expensas del tejido tumoral 
circundante más blando, recordando un volcán. En el 
estado involutivo se observa un nódulo necrótico que 
puede llevar a la formación de una cicatriz (figura 8).

Carcinoma escamocelular originado de lesio-
nes crónicas
Se desarrolla sobre piel crónicamente agredida o 
enferma, es decir, sobre úlceras crónicas, tractos fis-
tulosos, cicatrices secundarias a quemaduras, osteo-
mielitis, piel previamente irradiada y piel afectada 
por dermatosis inflamatorias crónicas como: el lupus 
eritematoso discoide, el liquen escleroso y atrófico, el 
liquen plano, la epidermolisis ampollosa distrófica y 
el lupus vulgar. Este tipo de CEC es más agresivo, con 
mayor porcentaje de invasión, recurrencia y potencial 
metastático.

Carcinoma escamocelular de mucosas
Este tipo de CEC tiene un comportamiento biológico y 
un abordaje terapéutico diferente. Se puede presentar 
en el labio (el más frecuente); en la mucosa oral, como 
papilomatosis oral florida, correspondiente a un CEC in 
situ o en genitales (eritroplasia de Queyrat, papulosis 
bowenoide y tumor de Buschke Lowestein) (figura 9). 

DIAGNÓSTICO
Una historia clínica y un examen físico completos son in-
dispensables para realizar un buen diagnóstico. Se debe 
enfatizar en el interrogatorio sobre algunos factores de 
riesgo como: exposición ocupacional al sol u otros agen-
tes cancerígenos, posibles causas de inmunosupresión e 

historia previa de cáncer de piel. Para hacer el diagnós-
tico definitivo de CEC se debe llevar a cabo una biopsia 
de piel confirmatoria. La biopsia debe ser amplia y pro-
funda para que el patólogo pueda dar una información 
completa.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES
Según su morfología, los diagnósticos diferenciales se 
pueden clasificar como aparecen en la tabla 2.

Tabla 2. Diagnósticos diferenciales del CEC

Morfología Diagnóstico diferencial

Lesiones verrugosas

Verrugas vulgares, queratosis 
seborreicas, queratosis actínicas, 
carcinoma de Merkel, cromomicosis, 
poroma ecrino.

Lesiones ulcerativas
Carcinoma basocelular, trauma, 
infección por virus del herpes, úlceras 
crónicas.

Lesiones descamativas o escamosas Psoriasis, eczema de contacto

TRATAMIENTO
La medida más importante y económica en la pre-
vención del CEC es la fotoprotección física (sombrero, 
vestido de mangas largas, sombrilla) y la ausencia de 
exposición al sol en las horas de mayor radiación solar 
(de 10 a. m. a 3 p. m.)9. Adicionalmente, el uso de fil-
tros o pantallas solares es otra conducta que previene 
el desarrollo de CEC9. 

Otra medida muy importante es la detección y el tra-
tamiento de las queratosis actínicas. Se estima que la 
tasa de progresión anual de queratosis actínica a CEC 
invasor varía de 0,025 a 20%; sin embargo, el riesgo 
acumulado depende del número total de lesiones (a 
mayor número de lesiones, mayor riesgo)16. 

Dentro de las opciones terapéuticas para las queratosis 
actínicas, se encuentran: crioterapia, aplicación de áci-
do tricloroacético al 50% (ATA 50%), cincofluoracilo 5% 
crema, imiquimod 5%, entre otros. Para las lesiones lo-
calizadas, se prefieren las dos primeras y para las múl-
tiples y/o con bordes mal definidos, las dos últimas19.

Para seleccionar el tratamiento del CEC es importan-
te identificar los factores pronósticos1. Estos se deben 
tener en cuenta para las clasificaciones de TNM y de 
Jambusaria-Pahlajani et al. 17, 18 (tabla 3).
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Tabla 3. Clasificaciones de estadificación, riesgo y pronóstico de pacientes con CEC1

Tabla 4. Flujograma de manejo del CEC1

1. Clasificación TNM

Se recomienda el uso de la clasificación TNM-
2010, 7ma versión del comité Conjunto Esta-
dounidense sobre Cancér (AJCC, American Joint 
Commitee on Cancer) para la estadificación de 
los pacientes con carcinoma escamocelular de 
piel. Para evaluar el tumor primario (T) considere 
los siguientes grupos y factores de riesgo:

Grupos de clasificación
• TX: tumor no evaluable.
• To: sin evidencia de tumor primario.
• Tis: carcinoma in situ.
• T1: tumor <2 cm con menos de dos factores 

de riesgo.
• T2: tumor >2 cm o tumor de cualquier 

tamaño con dos o mas factores de riesgo.
• T3: tumor con invasión a maxilar, mandíbula, 

órbita o hueso temporal.
• T4: tumor con invasión a esqueleto axial o 

apendicular, o invasión perineural de la 
base del cráneo.

Factores de riesgo
• Localización anatómica (oreja o labio).
• Grosor tumoral >2 mm (equivalente de
  Breslow).
• Nivel de Clark >IV.
• Invasión perineural.
• Tumor pobremente diferenciado o indiferenciado.

2. Clasificación Jambusaría - Pahlajaní

Se recomienda, posterior a la clasificación TNM, 
aplicar la clasificación de Jambusaria-Pahlajani 
y colaboradores (2013) para los pacientes con 
carcinoma escamocelular de piel:

• T1: sin factores de riesgo
• T2a: presencia de 1 factor de riesgo.
• T2b: presencia de 2 a 3 factores de riesgo.
• T3: presencia de 4 factores de riesgo.
 

Los factores de riesgo a tener en cuenta 
en estos casos son:

• Diámetro tumoral 2.2 cm.
• Pobre diferenciación histopatológica.
• Invasión perineural.
• Invasión más allá de la grasa subcutánea
  (sin incluir hueso).

3. Otros factores de riesgo

Se recomienda como herramienta complemen-
tria a la clasificación TNM y a la de Jambusaria-
Pahlajani tener en cuenta otros factores pronósti-
cos adversos del carcinoma escamocelular de piel 
no incluidos en las clasificaciones previamente
mencionadas:

• Carcinoma escamocelular de piel de rápido 
crecimiento.

• Carcinoma escamocelular de piel recurrente.
• Carcinoma escamocelular de piel originado 

en úlcera, cicatriz o área irradiada.
• Bordes clínicos del tumor mal definidos.
• Carcinoma escamocelular de piel adenoide, 

adenoescamoso y desmoplástico. 

CEC bajo riesgo

CEC IN SITU

Primera línea

• Electrodesecación - Curetaje
• Criocirugía
• Cirugía convencional con
  margen mínimo de 4 mm.
• Terapia fotodinámica.
• 5- Fluorouracilo al 5%.
• Imiquimod 5%.

Segunda línea • Cirugía micrográfica de Mohs.

Tercera línea
• Radioterapia en caso   
contraindicación a las técnicas 
anteriores.

CEC T1

Primera línea

• Cirugía convencional con 
margen mínimo de 4 mm.

• Electrodesecación - Curetaje
• Criocirugía.

Segunda línea • Cirugía micrográfica de Mohs.

Tercera línea
• Radioterapia en caso de 
contraindicación a las técnicas 
anteriores.

CIRUGÍA MICROGRÁFICA DE MOHS: Cuando se requiera 
ahorro de tejido, o CEC recurrente. 

RADIOTERAPIA: No se recomienda la radioterapia para el 
tratamiento en pacientes menores de 60 años.

CEC mediano riesgo

T2A

Primera línea

• Cirugía convencional con 
margen mínimo de 6 mm.

• Cirugía micrográfica de 
Mohs.

• Valoración de ganglios 
regionales solo en casos 
seleccionados.

Segunda línea • Radioterapia

CIRUGÍA MICROGRÁFICA DE MOHS: Cuando se 
requiera ahorro de tejido, o CEC recurrente. 
RADIOTERAPIA: No se recomienda  la radioterapia 
para el tratamiento en pacientes menores de 
60 años.

CEC alto riesgo

T2B

Primera línea

• Cirugía micrográfica de 
Mohs.

• Cirugía convencional con 
márgenes amplios

+
• Valoración de ganglios 

regionales

Segunda línea • Radioterapia

T3-T4

Primera línea

• Cirugía convencional con 
márgenes amplios

• Cirugía micrográfica deMohs
+

• Valoración de ganglios 
regionales

Segunda línea - Radioterapia

CIRUGÍA MICROGRÁFICA DE MOHS: Cuando se 
requiera ahorro de tejido o CEC recurrente.

Tratamiento
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Dentro de las modalidades terapéuticas se encuentran: 
la cirugía convencional, la cirugía micrográfica de Mohs, 
la radioterapia, la criocirugía, la electrofulguración y el 
curetaje.  

Para escoger la mejor opción de tratamiento se debe 
individualizar cada paciente según sus comorbilidades, 
contexto social y el estado inmunológico. En la tabla 4 
se presenta el flujograma de manejo de las guías de 
práctica clínica basadas en la evidencia del Ministerio de 
Salud en Colombia1.

Cirugía convencional 
Se considera el tratamiento de elección en la gran ma-
yoría de los casos. Se busca la resección completa del 
tumor, con los márgenes laterales y profundos recomen-
dados:  

• CEC de bajo riesgo (T1): margen lateral mínimo de 4 
mm y en profundidad hasta el tejido celular subcutá-
neo inclusive.

• CEC de mediano riesgo (T2A): margen lateral mínimo 
de 6 mm y en profundidad hasta el tejido celular sub-
cutáneo inclusive.

• CEC de alto riesgo (T2B, T3 y T4): margen lateral míni-
mo de 10 mm y en profundidad hasta el tejido celular 
subcutáneo inclusive, el porcentaje de recurrencias a 
cinco años que se ha calculado con esta modalidad 
terapéutica es del 3,1%9.

Cirugía micrográfica de Mohs (CMM) 
Es una técnica que permite la resección y el análisis 
del 100% del tumor y sus márgenes, respetando la piel 
sana. La técnica implica escisión meticulosa del tumor, 
mapeado del tejido removido y valoración microscópi-
ca inmediata del espécimen quirúrgico. Si se observa 
microscópicamente la extensión del tumor, entonces 
el proceso se repite hasta que se obtienen márgenes 
libres de tumor. Es un método de elección en tumores 
de muy alto riesgo y en áreas donde es difícil alcanzar 
los márgenes oncológicos sin sacrificar la funcionalidad 
como párpados, labios, pabellones auriculares, genita-
les o dedos.

Otros
La criocirugía, el doble electro-curetaje y la radioterapia 
son métodos tradicionales y en general su desventaja es 
que no permiten el análisis histológico de los márgenes 
resecados o del tejido tratado. 

La quimioterapia tópica, la terapia fotodinámica y la inmu-
noterapia local son nuevas modalidades de tratamiento 
que tampoco permiten la evaluación histológica de los már-
genes. Estas modalidades de manejo se deben usar única-
mente en pacientes en quienes la cirugía no es posible o en 
casos de CEC de bajo riesgo, considerando que el porcentaje 
de curación es siempre inferior al obtenido con cirugía.

• Criocirugía: busca la destrucción del tumor usando ni-
trógeno líquido, como criógeno. Está contraindicado 
en enfermedades relacionadas con el frío como crio-
globulinemia y fenómeno de Raynaud.

• Doble electro-curetaje: consiste en realizar curetaje de 
la lesión, seguido de electrofulguración del lecho qui-
rúrgico y posteriormente un nuevo curetaje. La cica-
trización se lleva a cabo por segunda intención.

• Radioterapia: se utilizan rayos X y fotones de alta 
energía para destruir el tumor. Está contraindicada en 
pacientes menores de 55 años por el riesgo de cán-
cer radioinducido, así como en personas con geno-
dermatosis que predispongan al desarrollo de cáncer 
de piel. Tampoco es recomendable en tumores mal 
delimitados, recidivantes, relacionados con virus o en 
los que comprometan hueso.

• Quimioterapia tópica: el agente de elección es el 5 
fluorouracilo tópico en diferentes concentraciones, 
siendo la concentración al 5% la más utilizada. Puede 
utilizarse en CEC in situ o muy superficialmente inva-
sivos, de bajo riesgo. En estos últimos, los porcentajes 
de curación se encuentran entre el 70% y el 85%9.

• Terapia fotodinámica: consiste en la aplicación de una 
sustancia tópica fotosensibilizante como el ácido me-
til aminolevulínico que al ser sometido a una fuen-
te lumínica pasa a un proceso de fotoactivación que 
induce la destrucción tumoral por la generación de 
especies reactivas de oxígeno. Puede utilizarse en los 
CEC in situ o muy superficialmente invasivos. En estos 
últimos, los porcentajes de curación en diferentes es-
tudios son del 85% al 92%9.

• Inmunoterapia tópica: se puede realizar con interfe-
rón alfa o imiquimod. El interferón alfa es una gli-
coproteína natural con propiedades antitumorales, 
antivirales e inmunomoduladoras que ha sido utili-
zado intralesionalmente en CEC in situ y CEC super-
ficialmente invasivos con una respuesta global de 
97,1%9. Sin embargo, no existen datos ni estudios 
que evalúen su efectividad a largo plazo. El imiqui-
mod es un nuevo modificador de la respuesta in-
mune y es otra alternativa en los CEC in situ que ha 
mostrado resultados promisorios, pero no se cuen-
tan con estudios a largo plazo que permitan estable-
cer su efectividad. 
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PRONÓSTICO
La gran mayoría de los CEC tienen una alta tasa de cura-
ción y solo una minoría de las lesiones recurren o hacen 
metástasis. 

El CEC puede hacer metástasis a nódulos linfáticos regio-
nales, pulmones, hígado, hueso y cerebro. Dichas me-
tástasis se presentan con una frecuencia aproximada del 
5% a 5 años y recidiva en el 8% a 5 años9. 

Los casos de enfermedad metastásica a distancia son de 
muy mal pronóstico ya que su tasa de sobrevida a 5 años 
es del 34% y deben discutirse en juntas multidisciplina-
rias para determinar la mejor opción de manejo, que en 
muchos casos será paliativa9. 
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En las preguntas 1 a 3 seleccione la respuesta correcta.

La lesión premaligna más importante en el caso del CEC es:
a. Nevus congénito.

b. Nevus displásico.

c. Epidermodisplasia verruciforme.

d. Queratosis actínica.

e. Radiodermitis.

Las variantes de carcinoma escamocelular incluyen, excepto:
a. CEC en áreas fotoexpuestas.

b. CEC en áreas protegidas del sol.

c. CEC en úlceras o heridas crónicas.

d. CEC en mucosas (incluyendo labio).

e. CEC ulcus rodens.

De los siguientes enunciados escoja la afirmación falsa:
a. El CEC más frecuente es el desarrollado en áreas fotoexpuestas.

b. La enfermedad de Bowen es un subtipo de CEC invasor.

c. El CEC puede desarrollarse en heridas, cicatrices o úlceras crónicas.

d. La mayoría de CEC en áreas fotoexpuestas se originan a partir de queratosis actínicas.

Para cada uno de los siguientes enunciados seleccione falso o verdadero según corresponda:

El tabaquismo y algunos subtipos de virus de papiloma humano son factores de riesgo para desarrollar CEC.

El CEC es más frecuente en pacientes con fototipos I-III y poiquilodermia de Civatte.                                                                                                            

1

2

3

4

5
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“Es una neoplasia maligna originada a partir de los melanocitos, células 
derivadas de la cresta neural, que se localizan principalmente en la capa 
basal de la epidermis y se especializan en producir pigmento en la piel.”
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INTRODUCCIÓN
El melanoma es la forma de cáncer de piel con mayor mor-
talidad. Su incidencia incrementa con la edad1. La sobrevida 
a 5 años depende del estadio al momento del diagnóstico. 
Los pacientes que son diagnosticados en estadios tempra-
nos tienen mejor pronóstico e inclusive curación, mientras 
que aquellos que se encuentran en estadios tardíos tienen 
mayor probabilidad de morir por metástasis1,2. 

DEFINICIÓN
Es una neoplasia maligna originada a partir de los mela-
nocitos, células derivadas de la cresta neural, que se lo-
calizan principalmente en la capa basal de la epidermis y 
se especializan en producir pigmento en la piel1. Aunque 
solo representa el 4% de todos los tumores malignos de 
piel, es el responsable de aproximadamente el 80% de 
muertes por cáncer cutáneo2.

EPIDEMIOLOGÍA
En los últimos años ha aumentado la incidencia de mela-
noma y ha pasado de ser una entidad rara, a ser un enfer-
medad frecuente en la práctica médica3. Este aumento se 
viene reportando en los últimos 50 años principalmente 
en países industrializados con población blanca en su ma-
yoría, como Australia y Estados Unidos, pero en general 
se ha visto un incremento en la incidencia en la población 
mundial, incluyendo nuestro país4. En Estados Unidos la 
incidencia reportada de melanoma para 1970 era de 6 
casos por 100.000 habitantes y para el 2000 subió a 18 
casos por 100.000 habitantes3. En nuestro país durante 
2006, en el Centro Dermatológico Federico Lleras Acosta 

se reportó una elevación en la frecuencia de casos nuevos 
de melanoma, pasando de 2,7 casos de melanoma por 
10.000 consultas de primera vez en 2003, a 13 por 10.000 
en 20055. Posteriormente, se confirmó dicho incremen-
to a nivel nacional, describiendo un aumento en la inci-
dencia de melanoma en Colombia de 4 casos nuevos por 
100.000 habitantes en 2003 a 6 por 100.000 en 20076.

Se considera que la frecuencia de melanoma se dobla 
cada 10 a 20 años de vida y está asociado con el color de 
la piel y el área geográfica. En general, en los países con 
alta incidencia existe una tendencia de mayor compromi-
so en los hombres y en los países con menor incidencia 
existe una tendencia de mayor compromiso en las muje-
res3-6. Por otro lado, se ha evidenciado que la incidencia 
de melanomas localizados en el tronco y extremidades 
disminuye con el paso de los años, contrario a lo que ocu-
rre con el melanoma localizado en el cuello y la cabeza 
que aumenta a medida que pasan los años. En cuanto a 
los subtipos de melanoma, la edad promedio de aparición 
del melanoma de extensión superficial es de 54 años, del 
nodular es de 59 años, del lentiginoso acral es de 65 años 
y del lentigo maligno melanoma es de 69 años3. 

Los factores de riesgo para la aparición de melanoma se 
dividen en dos grupos: de riesgo ambientales y de riesgo 
del huésped.

Factores de riesgo ambientales

• Exposición a la luz del sol: no se ha logrado demostrar 
que las exposiciones solares crónicas (trabajos al aire 
libre) constituyan un factor de riesgo claro. Por otro 

melanoma
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lado, las exposiciones solares intermitentes agudas 
(vacaciones) y quemaduras solares son un impor-
tante factor de riesgo para la aparición de melano-
ma3,4. 

• Otras fuentes de radiación ultravioleta (RUV) artificial: el uso 
frecuente de cámaras de bronceo tiene una relación 
directa con la aparición de melanoma, especialmente 
si su uso se inicia antes de los 35 años de edad7.

Factores de riesgo del huésped

• Número total de nevus: los estudios han demostrado 
que los individuos con mayor número de nevus, tie-
nen mayor riesgo de desarrollar melanoma. En gene-
ral, un alto número de nevus se considera como más 
de 40 lesiones en la espalda. En caso de tener nevus 
displásicos el riesgo aumenta sustancialmente4.

• Historia familiar: tener familiares en primer grado con 
antecedente de melanoma aumenta el riesgo de de-
sarrollar esta entidad, en comparación con individuos 
que no tienen historia familiar4. Se ha demostrado 
que aproximadamente el 10% de los melanomas se 
presentan en grupos familiares7.

• Fenotipo de la piel: la inhabilidad para broncearse se 
asocia con un riesgo aumentado de melanoma7. Esto 
se presenta principalmente en individuos con pelo, 
ojos y tonos de piel claros (fototipos de piel I y II se-
gún escala de Fitzpatrick)4.

• Variación en la susceptibilidad genética: se han identifica-
do mutaciones en genes involucrados en la pigmenta-
ción, reparación del ADN y regulación de ciclo celular, 
que confieren una mayor susceptibilidad para desarro-
llar este tipo de tumor4. Estas alteraciones se explica-
rán con más detalle en la parte de etiopatogenia.

ETIOPATOGENIA
El melanoma se produce como resultado de la inte-
racción de factores genéticos y ambientales. Es por 
esto que el riesgo individual de cada paciente para 
desarrollar este tumor, está determinado por la pre-
sencia de mutaciones heredadas o polimorfismos que 
aumentan su susceptibilidad, en comparación con la 
población normal8. Se ha usado el modelo progresión 
de Clark para describir los cambios histológicos y su 
relación con alteraciones genéticas subyacentes que 
acompañan la progresión de un melanocito hacia un 
melanoma maligno9. En este modelo se propone que 
el primer cambio fenotípico de los melanocitos es el de-
sarrollo de un nevus benigno, que por alteraciones ge-
néticas presenta fallas en el control del crecimiento, lo 

que finalmente da origen a la formación de un mela-
noma9,10. Las principales alteraciones genéticas iden-
tificadas son:

• CDKN2A: una de la primeras mutaciones inidentificadas 
fue la mutación del gen CDKN2A, localizado en el cro-
mosoma 9p21 y se ha observado que está presente en 
un 20% a 57% de familias con al menos tres casos de 
melanoma11. Este gen codifica las proteínas supresoras 
tumorales P16 y P14, encargadas de regular el ciclo 
celular y la transición de G1-S. P16 regula la vía del 
retinoblastoma (Rb), al inhibir la cinasa dependiente 
de la ciclina (CDK4). Esto evita la fosforilación de Rb, lo 
que induce una detención en la progresión del ciclo ce-
lular2. Por otra parte, la proteína P14 inhibe la proteína 
HdM2, la que induce la degradación del P53 y evita el 
control en ciclo celular que ejerce P53 al detectar da-
ños en el ADN11. Es por esto, que mutaciones del CDK-
N2A tienen como consecuencia la pérdida en el control 
del ciclo celular por alteración de las vías reguladoras 
dependientes de P14 y P16 (figura1). 

Figura 1. Vía dependiente de CDKN2A.

• BRAF-N: la activación de las vías de señalización MAPK 
favorecen el crecimiento celular. La pérdida en la función 
de estas vías favorece el crecimiento descontrolado en 
el melanoma. Esta activación aberrante es el resultado 
de mutaciones somáticas del gen N-RAS, que están pre-
sentes en un 15% de los melanomas y mutaciones del 
BRAF que están presentes en un 50% de melanomas9. 
Dichas mutaciones hacen que permanezcan activados 
los genes N-RAS y BRAF, estimulando constantemente 
la proliferación y senescencia celular10 (figura 2).
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Figura 2. Vías de proliferación 
y supervivencia involucradas 
en la patogénesis del mela-
noma.

• PTEN: las mutaciones en el gen PTEN están presentes 
en aproximadamente el 30% de todos los melano-
mas y ocurren con frecuencia simultáneamente con 
mutaciones del BRAF. El PTEN es el encargado de in-
hibir la activación de AKT3, inducida por el P13K, que 
es una vía de señalización crucial para el crecimiento 
y supervivencia celular y que es esencial en la tumo-
rogénesis del melanoma11 (figura 2).

• MITF: es un factor de transcripción involucrado en la 
diferenciación, crecimiento celular y supervivencia de 
los melanocitos, por lo que se considera un regula-
dor esencial en el desarrollo de los mismos. Se ha 
identificado un aumento hasta de un 40% en el ni-
vel de MITF en melanomas metastásicos, por lo que 
se considera que alteraciones del mismo son de mal 
pronóstico9,10.

• C-kit: es un receptor transmembrana tirosin cinasa, 
que tiene como ligando diversos factores de creci-
miento y es esencial en el crecimiento de diferen-
tes células, como los melanocitos, ya que regula la 
proliferación, migración y supervivencia celular. Se ha 
encontrado que las mutaciones que favorecen su acti-
vación constante pueden estar presentes hasta en un 
36% de los melanomas lentiginosos acrales11.

HISTOPATOLOGÍA
La mayoría de los melanomas se originan a partir de 
tumores superficiales que inicialmente están confinados 
a la epidermis, donde duran muchos años en una fase 

crecimiento radial (crecimiento horizontal en la epider-
mis), para luego entrar en la fase crecimiento vertical 
(crecimiento desde la epidermis hacia capas más pro-
fundas de la piel: dermis y tejido celular subcutáneo). 
Cuando el melanoma está en fase de crecimiento radial 
se le conoce como melanoma in situ y cuando está en 
fase de crecimiento vertical se le llama melanoma inva-
sivo, dentro del cual se reconocen cuatro formas clínicas 
e histológicas: extensión superficial, lentigo maligno me-
lanoma, nodular y lentiginoso acral12.

Con el estudio de histología se pueden observar varias 
características del tumor que son fundamentales para su 
clasificación y estatificación en general. Las más impor-
tantes son12,13: 

• Breslow: se refiere al grosor del tumor en milímetros. 
Se mide desde la capa granulosa, si está presente, o 
si está ulcerado se toma como referencia la base de 
la úlcera, hasta el punto de invasión más profundo. 
Esta medida es muy importante porque tiene una alta 
relación con el pronóstico del tumor.

• Nivel de Clark: fue descrito por Clark et al. en 1969 y al 
igual que el Breslow tiene correlación con el pronós-
tico. Definieron 5 niveles de invasión: 

• I. Melanoma intraepitelial.

•  II. Melanoma que compromete hasta la dermis papilar.
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•  III. Melanoma que compromete hasta la interfase 
de la dermis papilar y reticular.

•  IV. Melanoma que compromete hasta la dermis 
reticular.

•  V. Melanoma que compromete hasta el tejido ce-
lular subcutáneo.

• Ulceración: histológicamente la ulceración es defi-
nida como la pérdida de la continuidad de todo el 
espesor del epitelio. Se cree que se presenta por 
isquemia secundaria a un rápido crecimiento del 
tumor, por lo que los melanomas que presentan 
esta característica se consideran más agresivos.

• Número de mitosis: se usa para estimar el estado de 
proliferación activa del tumor. Se mide como el nú-
mero máximo de mitosis por milímetro cuadrado. 
Estudios han demostrado que un índice mitótico de 
1/mm2  se correlaciona con mal pronóstico12.

• Regresión: corresponde a la ausencia de células 
tumorales en un área determinada debido a la 
interacción de las mismas con el sistema inmu-
ne, lo que resulta en tejido tumoral con fibrosis 
y melanófagos. Inicialmente se creía que era un 
marcador de mal pronóstico; sin embargo, estu-
dios recientes han demostrado que no aumenta 
significativamente el riesgo de metástasis12,13. 

La inmunohistoquímica es usada con frecuencia en el me-
lanoma como complemento de la histología, ya que en 
muchas ocasiones es difícil realizar el diagnóstico de mela-
noma solo con los hallazgos observados en las coloraciones 
de rutina. El anticuerpo monoclonal HMB-45 y el anticuerpo 
polivalente de reconocimiento del antígeno S-100, son los 
marcadores de imunohistoquímica más usados2,14.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
El melanoma puede presentar diferentes características 
clínicas que se correlacionan con los hallazgos histológi-
cos. Morfológicamente, los melanomas pueden apare-
cer como: parches, placas, máculas, nódulos, tumores, y 
ocasionalmente como pólipos13. Se han descrito cuatro 
tipos principales de melanoma: extensión superficial, 
lentigo maligno melanoma, nodular y lentiginoso acral.

Melanoma de extensión superficial: es la forma más fre-
cuente de melanoma a nivel mundial en personas de 
raza blanca y en su mayoría son diagnosticados tem-

pranamente por su lento crecimiento. Pueden aparecer 
en cualquier localización anatómica pero tienen predi-
lección por áreas fotoexpuestas como la espalda y ex-
tremidades inferiores. Se presenta como una mácula o 
placa de lento crecimiento con bordes irregulares, que 
mide entre pocos milímetros hasta varios centímetros 
de diámetro1,2. Tiene diferentes tonos de colores que 
incluyen el rojo, azul, negro, gris y áreas blanquecinas. 
En general se diagnostica con tamaños mayores de 6 
mm y la mayoría se encuentra en fase de crecimiento 
radial. Sin embargo, cuando tiene un tamaño mayor de 
25 mm al momento del diagnóstico se debe sospechar 
que se encuentre en fase de crecimiento vertical1. En 
más del 60% de los casos aparece de novo y asociada 
a exposición solar intermitente2 (figura 3).

Figura 3. Melanoma de extensión superficial. Placa de color pardo 
oscuro predominantemente, con áreas de color pardo claro y roji-
zas, de bordes mal definidos, localizada un región supraescapular 
izquierda.

Figura 4. Melanoma nodular. Tumor en donde llama la atención la 
tonalidad negro-violácea, localizado en tercio distal de la pierna 
derecha.
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Figura 6. Melanoma lentiginoso acral. Tumor de color negro con una 
pequeña área ulcerada en la superficie, rodeado de un borde más 
hiperpigmentado, localizada en el talón derecho. 

Figura 7. Melanoma subungueal. Cromoniquia pardo-negruzca de 
más de 3 mm de ancho, que afecta el pliegue proximal (signo de 
Hutchinson), en uña del tercer dedo de la mano derecha.

Figura 5. Lentigo maligno. Mácula negra y pardo oscura, de bordes 
mal definidos que se localiza en canto externo y párpado superior 
del ojo derecho.

Melanoma nodular: es la segunda forma de melanoma 
invasivo más frecuente en población de raza de blanca, 
después del de extensión superficial. Se considera que 
tiene un comienzo rápido de la fase de crecimiento ver-
tical, lo que le confiere un mal pronóstico1. Se presenta 
como un tumor de bordes definidos con pigmentación 
oscura uniforme. Entre el 2% y el 8% de los casos pue-
den no tener pigmento y ser de una coloración rojiza o 
eucrómica, por lo que se les conoce con el nombre de 
melanomas amelanóticos 2,13 (figura 4). 

Melanoma lentigo maligno: se cree que se origina a partir 
de las células madre localizadas en los folículos pilosos. 
Aparece en áreas fotoexpuestas y por esto se asocia 
con mayor frecuencia a exposiciones solares crónicas. 
Inicia como una mácula asimétrica de color pardo con 
bordes irregulares que se va oscureciendo con el paso 
del tiempo. Se habla de lentigo maligno cuando las cé-
lulas están confinadas a la epidermis y de melanoma 
lentigo maligno cuando se extienden a la dermis. Esta 
transformación es lenta y puede tomar entre 10 a 15 
años1,2 (figura 5).

Melanoma lentiginoso acral: es la forma de melanoma 
más frecuente en Colombia, en la población latina, raza 
negra y japoneses. Se origina en la piel palmar, plantar 
y subungueal. Comienza como una mácula de coloración 
variable que desarrolla bordes irregulares con variedad 
en el pigmento, que va aumentando de tamaño con el 
paso del tiempo. Cuando comienza la fase de crecimien-
to vertical en la superficie se asocia con nódulos o pá-
pulas, que con el paso del tiempo se pueden ulcerar1,2 
(figura 6).

El melanoma subungueal se origina a partir de la ma-
triz de las uñas y se caracteriza por la presencia de 
bandas de pigmento irregulares café oscuras o negras 
a lo largo de la lámina ungular, que puede estar o no 
asociado a distrofia de la misma. En algunas ocasiones 
puede haber una masa subungueal que destruye el pla-
to ungueal. Además, dependiendo del tiempo de evo-
lución de la lesión, la pigmentación se puede extender 
al pliegue proximal, lo que se conoce con el nombre 
del signo de Hutchinson y que se constituye en una 
clave diagnóstica1,2. Es importante diferenciar este tipo 
de melanoma de la pigmentación fisiológica de la uña, 
que se conoce con el nombre de melanoniquia longi-
tudinal, que se presenta con mayor frecuencia en la 
raza negra y se caracteriza por una banda de pigmento 
longitudinal de color homogéneo y bordes regulares  
(figuras 7 y 8). 
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Figura 8. Melanoma Subungueal. Lesión tumoral que destruye la es-
tructura ungular del segundo dedo de la mano derecha.

DIAGNÓSTICO
En estadios tempranos es determinante para la sobre-
vida en general. Es por esto que en este tipo de tumor 
la evaluación clínica es fundamental y requiere de una 
historia completa que incluya: la identificación de facto-
res de riesgo para el desarrollo de melanoma y un inte-
rrogatorio en el que se pregunte al paciente por cambios 
en lesiones pigmentadas previas o por la aparición de 
lesiones nuevas, así como los antecedentes personales 
y familiares de melanomas. Es importante realizar un 
examen físico completo para identificar lesiones sospe-
chosas15. 

La diferenciación entre lesiones pigmentadas benignas y 
malignas puede ser difícil, inclusive para dermatólogos 
expertos en esta área. Sin embargo, existen caracterís-
ticas clínicas sugestivas de melanoma que sirven como 
signo de alerta para la toma de una biopsia y la remisión 
a un especialista. Para esto se han desarrollado múltiples 
herramientas clínicas: 

La regla del ABCDE fue descrita en 1985 en la univer-
sidad de Nueva York y fue elaborada con el fin de que 
pudiera ser usada por los pacientes y los médicos. Tie-
ne como objetivo ayudar al diagnóstico de melanomas 
en estadios tempranos que pueden ser confundidos con 
lesiones pigmentadas benignas (tabla 1 y 2). Se compo-

ne de cinco criterios y entre más criterios se cumplan, 
mayor es la posibilidad de un melanoma15 (tabla 1 y 2).

Tabla 1. Regla del ABCDE2,15

Asimetría Al dividir la lesión por la mitad, un lado no es igual al otro.

Bordes Bordes irregulares.

Color Diversidad de colores en una misma lesión.

Diámetro ≥ de 6 mm. .

Evolución
Cambios de color, forma, tamaño o aparición de una 
nueva lesión.

 Tabla 2. Regla del ABCDE de la uña16

Age (edad) 
Mayor incidencia entre la 5 a 7 década de la 
vida. También es más frecuente en asiáticos, 

americanos y africanos.

Brown (café)
Breath (ancho)

Color café.
Ancho mayor de 3 mm.

Cambios Cambios en el lecho o la placa ungular.

Dedo
Pulgar, hallux, dedo índice. Es más frecuente 
en un solo dedo y en la mano dominante.

Extensión Extensión hacia el pliegue proximal de la uña.

Tradicionalmente se ha usado el signo del “patito”, para 
identificar lesiones sospechosas que deben ser llevadas a 
biopsia. Los pacientes con múltiples nevus tienden a seguir 
un patrón característico en cuanto a su morfología entre 
sí. Es por esto que una lesión pigmentada que tenga un 
aspecto diferente a las otras, debe considerarse sospechosa 
(el patito feo) y por lo tanto remitida para biopsia15.

En la actualidad, la dermatoscopia ha ganado gran impor-
tancia como una herramienta de uso en la práctica clínica 
diaria para la identificación temprana de melanoma. Se 
realiza con equipos portátiles que tienen un lente de 10X y 
múltiples diódos emisores de luz LEDS. Dicha iluminación 
evita la reflexión de la luz en la epidermis, lo que permite 
visualizar estructuras localizadas en la dermis17. Se requie-
re de un entrenamiento especial para la interpretación; 
sin embargo, una vez desarrolladas estas habilidades, la 
dermatoscopia es de gran ayuda para la identificación 
temprana de lesiones pigmentadas malignas18. Estudios 
han demostrado que puede aumentar la sensibilidad para 
la detección de melanoma en un 49% adicional, en com-
paración con el examen clínico convencional15.

Aparte de las herramientas clínicas antes mencionadas, 
guías británicas establecieron unas recomendaciones para 
remitir un paciente al especialista ante una lesión suges-
tiva de melanoma19:



capítulo 24: melanoma

309

• Nevus de aparición posterior a la pubertad que está 
cambiando de forma, color y tamaño.

• Nevus de larga de data, con cambios recientes en la 
forma, color o tamaño.

• Cualquier nevus que tiene tres o más colores o que 
haya perdido su simetría. 

• Nevus que produzca prurito o sangre con facilidad.
• Cualquier lesión de piel sin diagnóstico claro, que esté cre-

ciendo, sea pigmentada o tenga una apariencia vascular.
• La presencia de una lesión lineal pigmentada en la 

uña, especialmente cuando está asociada a daño de 
la misma.

• Lesión que esté creciendo debajo de la uña.

Una vez identificada una lesión sospechosa debe realizar-
se biopsia de la misma, ya que el diagnóstico definitivo se 
realiza por medio del estudio histológico. Se recomienda 
la toma de biopsia excisional con márgenes no mayores a 
1 mm, ya que los márgenes amplios pueden dificultar el 
uso de técnicas como el ganglio centinela (primer ganglio 
afectado de una cadena linfática que drena un territorio 
tisular). En los casos en los que sea imposible la toma de 
biopsia excisional por la localización anatómica o exten-
sión de la lesión, se pueden realizar biopsias incisionales 
(parte de la lesión), que incluyan tejido celular subcutáneo 
y la porción más gruesa de la lesión20.

DIAGNÓSTICOS DIFERENCIALES

Tabla 3. Diagnósticos diferenciales1,2,4

Queratosis actínica pigmentada

Queratosis seborreica

Granuloma telangiectásico

Dermatofibroma

Queratoacantoma

Nevus melanocítico común

Nevus melanocítico atípico

Nevus inflamado 

Nevus azul

Lentigo

Nevus de Spitz

Melanoniquia 

Carcinoma basocelular pigmentado

TRATAMIENTO
La escisión quirúrgica es la piedra angular del tratamiento 
del melanoma. Recientes estudios han demostrado que 

melanomas invasores deben resecarse con márgenes de 
seguridad de 1 a 2 cm, ya que márgenes mayores no 
aumentan la sobrevida de los pacientes y los melanomas 
in situ pueden resecarse con márgenes de 0,5 cm14. En los 
últimos años se viene usando la cirugía micrográfica de 
Mohs para el manejo del lentigo maligno melanoma y el 
lentigo maligno, ya que como se explicó previamente este 
tipo de lesiones tienen bordes mal definidos que limitan su 
demarcación al momento de una cirugía, por lo que puede 
quedar enfermedad subclínica que requiere de un mejor 
control histológico de los bordes para evitar recidivas21. La 
cirugía micrográfica de MOHS es una técnica que permite 
el estudio histológico de la totalidad de la pieza extraída, 
permitiendo el estudio del 100% de los bordes laterales y 
profundos y disminuyendo la probabilidad de recidiva.

En el caso de melanomas diseminados (metastásicos), la 
terapia sistémica tiene un éxito limitado, lo que confiere 
un pobre pronóstico a los melanomas en estadios avanza-
dos1. Hasta el 2011 se contaba solo con la interleuquina 2, 
dacarbazina y temozolamida. Sin embargo, recientemente 
con los avances en el entendimiento de la patogénesis 
del melanoma se han desarrollado nuevos medicamentos 
que actúan sobre diferentes vías de señalización, implica-
dos en la etiología del melanoma, como por ejemplo el 
vemurafenib, imatinib, temsirolims e inhibidores del MEK, 
que están reportando mejoría en la sobrevida a 5 años22.

PRONÓSTICO
Los factores pronósticos más importantes para pacientes 
con melanoma localizado de cualquier subtipo, son el es-
pesor, el índice mitótico y la ulceración. De ellos, el más 
importante es el espesor (Breslow)23 (tabla 4). 

Tabla 4. Pronóstico según el Breslow20,23

Estadio Breslow Sobrevida a 10 
años

T1 ≤ 1 mm 92%

T2 1,01 – 2,00 mm 80%

T3 2,01 – 4,00 mm 63%

T4 > 4 mm 50%

El diagnóstico temprano del melanoma es determinante 
para mejorar la sobrevida de los pacientes, ya que entre 
más tarde se realice, el índice de Breslow será mayor. Se ha 
demostrado que la mayoría de melanomas son detectados 
por los mismos pacientes, pero en estadios avanzados, por 
lo que es importante que los médicos estén siempre alerta 
ante hallazgos clínicos compatibles con este diagnóstico23.
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PROTECCIÓN SOLAR EN MELANOMA
Aunque la evidencia científica no es contundente sobre 
el uso de protectores solares, existen algunas publicacio-
nes que demuestran que el uso regular de los mismos 
puede ayudar a reducir el riesgo de aparición de mela-
noma. Asimismo, el uso de medidas de protección física 
(sombreros, sombrillas, ropa con factor de protección) 
son igual de importantes que el uso de protector solar 
para disminuir la exposición a radiación UV. Cabe resaltar 
que ninguna de estas medidas, teniendo en cuenta la 
evidencia actual, debe ser recomendada de manera ruti-
naria en todos los pacientes como estrategia de preven-
ción primaria. Es responsabilidad de los médicos educar 
sobre hábitos saludables de exposición al sol y dar co-
nocer cuáles son las medidas de protección disponibles 
más adecuadas24.  
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Acerca de la epidemiología del melanoma, es cierto:
a. Es el cáncer de piel más frecuente en Colombia.

b. Su incidencia viene en descenso en los últimos meses.

c. El subtipo histológico más frecuente en Colombia es el lentigo maligno melanoma.

d. Es el cáncer de piel con mayor mortalidad.

Son factores de riesgo del huésped para el desarrollo de melanoma:
a. Exposición a la radiación ultravioleta.

b. Historia familiar de melanoma.

c. Historia de uso de cámaras de bronceo.

d. Todas las anteriores.

Acerca de la fisiopatología del melanoma es cierto, excepto:
a. La mutación en Ckit se encuentra con mayor frecuencia en el melanoma de extensión superficial.

b. Las mutaciones en el CDKN2A se han identificado en melanoma familiar.

c. Las mutaciones de PTEN favorecen la proliferación celular.

d. La mutación del BRAF está presente en todos los melanomas.

Sobre el melanoma de extensión superficial, es cierto: 
a. Es el subtipo de melanoma más frecuente en población de raza blanca.

b. Se relaciona con exposiciones solares crónicas.

c. Es el subtipo de melanoma más frecuente en Colombia.

d. Se localiza principalmente en la cara. 

Del melanoma nodular es cierto:
a. Al momento de su diagnóstico la mayoría de veces tiene un Breslow elevado.

b. No se localiza en extremidades.

c. Es el subtipo de melanoma más frecuente en Colombia.

d. Siempre es amelanótico.
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Sobre el melanoma lentiginoso acral es falso:
a. Se presenta con mayor frecuencia en poblaciones latinas, raza negra y asiáticos.

b. Se relaciona con mutaciones en el C-kit.

c. Tiene localización palmoplantar y ungular.

d. Es el subtipo de melanoma más frecuente en población de raza blanca.

De los siguientes hallazgos histológicos, ¿cuál es el de mayor importancia para definir el 
pronóstico?:

a. Ulceración.

b. Índice mitótico.

c. Medida del Breslow.

d. Nivel de Clark.

Constituyen herramientas para la detección temprana de melanoma, excepto:
a. Dermatoscopia.

b. Regla del ABCDE.

c. Estudio de inmunohistoquímica con marcador HMB-45.

d. El signo del patito feo.

Sobre la dermatoscopia es cierto:
a. Es menos sensible, en comparación con el examen clínico para el diagnóstico de melanoma.

b. Es más específica, en comparación con el examen clínico para el diagnóstico de melanoma.

c. No requiere de entrenamiento.

d. Es de uso exclusivo de los dermatólogos.

Sobre el tratamiento del melanoma es cierto:
a. Se ha desarrollado medicamentos que actúan sobre vías moleculares involucradas en la patogénesis 

del melanoma.

b. No han habido avances en los últimos años para el tratamiento de la enfermedad metastásica.

c. La cirugía nunca tiene indicación.

d. En el lentigo maligno melanoma nunca está indicado el uso de cirugía micrográfica de MOHS.
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“Este capítulo pretende explicar integralmente la complejidad y las princi-
pales interacciones de los corticoides tópicos, teniendo en cuenta su cons-
tante evolución y los efectos que ejercen sobre las células que componen 
las unidades anatomo-funcionales de la piel.”     
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INTRODUCCIÓN 
Los glucocorticoides han constituido una verdadera revo-
lución terapéutica al permitir el control de enfermedades 
que antes parecían intratables. En 1952, con la síntesis 
de la hidrocortisona, se inició la dinámica era de la corti-
coterapia tópica, que ha sido fundamental para el trata-
miento de las enfermedades dermatológicas.

A partir de ese momento, el estudio y conocimiento de 
sus propiedades químicas permitió que se realizaran 
numerosas modificaciones estructurales encaminadas a 
incrementar su eficacia, pero la síntesis de nuevos com-
puestos también aumentó el potencial riesgo de efectos 
adversos. Posteriormente, la comprensión de las condi-
ciones anatomo-fisiológicas de la piel permitió el diseño e 
introducción de sustancias (vehículos) que facilitaron su pe-
netración y mejoraron la relación beneficio/riesgo existente. 

Este capítulo pretende explicar integralmente la com-
plejidad y las principales interacciones de los corticoides 
tópicos, teniendo en cuenta su constante evolución y los 
efectos que ejercen sobre las células que componen las 
unidades anatomo-funcionales de la piel. De esta forma, 
es posible lograr una aproximación terapéutica exitosa y 
racional cuando sean prescritos para controlar los dife-
rentes procesos patológicos en los que han demostrado 
ser efectivos.

DEFINICIÓN
Los glucocorticoides son sustancias endógenas con actividad 
hormonal, producidas en la corteza suprarrenal, necesarias 

para modular la síntesis y función de los principales me-
diadores que participan en la iniciación y mantenimiento 
de la respuesta inmunológica1. Los corticoides tópicos son 
análogos sintéticos de estas hormonas, que se utilizan para 
el tratamiento de diferentes enfermedades dermatológicas 
de origen inflamatorio y autoinmune, principalmente2. De-
bido a sus propiedades inmunosupresoras ayudan a mejo-
rar la supervivencia y el pronóstico, pero su uso crónico o 
inadecuado puede generar graves efectos adversos1.

HISTORIA
Comenzó a mediados del siglo XIX con la publicación de las 
observaciones de Thomas Addison sobre el papel de alguna 
enigmática sustancia, relacionada con las glándulas suprarre-
nales, en la patogenia de la enfermedad que lleva su nom-
bre3. Partiendo de estas experiencias clínicas, Edward Calvin 
Kendall y Tadeusz Reichstein, en Estados Unidos y Suiza, 
respectivamente, sintetizaron en forma casi simultánea los 
primeros esteroides. En 1940, Kendall y su equipo de investi-
gadores de la Clínica Mayo ya habían logrado aislar 28 com-
puestos partiendo de extractos adrenales, muchos de ellos 
coincidentes con los ya descritos por Reichstein en Zurich4. 
Algunos de estos compuestos demostraron tener actividad fi-
siológica y fueron nombrados con las primeras letras del abe-
cedario: A, B, C, D, E y F3. Así, el compuesto “E” de Kendall y la 
sustancia “Fa” de Reichstein se convirtieron en la “sustancia 
X”, un potente antiinflamatorio que denominaron “cortisona” 
para evitar confusiones con el término vitamina E3,4. 

De la misma forma en que la historia de los corticoi-
des sistémicos se encuentra ligada a la reumatología 
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y, particularmente, a la artritis reumatoide, la historia de 
los corticoides tópicos comienza con una experiencia tera-
péutica exitosa en la dermatología, informada en 1952 por 
Sulzberger y Witten en pacientes con dermatitis atópica, ec-
zemas y prurito5. Durante los siguientes 6 años se estableció 
la correlación entre la estructura molecular de los corticoides, 
sus propiedades físico-químicas y su actividad, lo que permi-
tió el diseño de nuevos compuestos con mayor potencia: flu-
drocortisona, prednisona y prednisolona4. Al mismo tiempo, 
con la síntesis de ésteres y la introducción de procedimientos 
clínicos para evaluar su actividad cuando eran administrados 
por vía tópica, se favoreció el desarrollo y uso de los corticoi-
des tópicos, que desde entonces se han mantenido como 
protagonistas de la terapéutica dermatológica.

ESTRUCTURA QUÍMICA
Los glucocorticoides (GC) son hormonas que ejercen su 
función en el metabolismo de la glucosa (de allí deriva 
su nombre) y otros procesos fisiológicos para mantener 
la homeostasis2. Existen tres GC de origen natural (corti-
sol, cortisona y corticosterona) y su principal efector es 
el cortisol. Todos los GC tienen una estructura de base, 
el ciclopentanoperhidrofenantreno, que está compuesto 
por 17 átomos de carbono formando cuatro anillos que 
se nombran desde la A hasta la D (figura 1)5,6. Adicional-
mente, todos los GC están constituidos por 21 átomos de 
carbono, pero su estructura varía por adición de diferen-
tes moléculas y su configuración en el espacio. 

El precursor esteroideo por excelencia es el colesterol 
(CTL). La materia prima para su biosíntesis se obtiene a 
partir de la vía del receptor de LDL y HDL que captan CTL 
y ésteres de CTL circulantes (liberación endógena de re-
servas por la enzima estearasa de CTL y por la biosíntesis 
endógena)7. Existen 2 fases en la esteroidogénesis, una 
fase aguda en la que se obtiene el CTL como sustrato, y 
una fase crónica, que dura de horas a días. El transporte 
de CTL desde la membrana mitocondrial externa hacia 
la interna, en donde se convierte en pregnenolona, es 
regulado por acción de la proteína reguladora esteroido-
génica aguda (StAR)8.

La primera molécula aislada a partir de los GC y con ac-
tividad biológica demostrada fue la cortisona, que no 
tenía actividad por vía tópica9. Sin embargo, el perfec-
cionamiento de nuevos corticoides sistémicos permitió 
el desarrollo de los corticoides tópicos10. Inicialmente se 
realizó una reducción del grupo carboxilo en el C11 (in-
tercambio de un grupo -OH por el grupo -O de la molé-
cula inicial de cortisona) y se obtuvo la hidrocortisona, el 

primer corticoide tópico (tabla 1). Este fue un hallazgo 
muy importante que cambiaría el curso del tratamiento 
de las enfermedades dermatológicas9,10. A partir de la 
estructura química de la hidrocortisona, la introducción, 
el bloqueo y el intercambio de grupos químicos permi-
tió incrementar progresivamente la potencia de los cor-
ticoides tópicos y reducir el riesgo de efectos adversos 
secundarios a la absorción sistémica de la molécula9,10. 
Por ejemplo: la adición de un doble enlace entre C1 y 
C2 permitió incrementar exponencialmente la potencia 
de la hidrocortisona; la adición de cloro o flúor a C6 o a 
C9, proceso conocido como halogenación, aumentó la 
afinidad por el receptor, y la esterificación mejoró la ab-
sorción epidérmica y la potencia al aumentar la lipofilia. 
Otros cambios como la hidroxilación o metilación en el 
C16, la eliminación del grupo 17α o 21 hidroxilo, y la in-
serción de doble enlace entre C1 y C2 también sirvieron 
para aumentar la potencia6. 

Figura 1. (a) Estructura básica de los glucocorticoides. (b) Estructu-
ra del ciclopentanoperhidrofenantreno.
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Tabla 1. Principales efectos de las modificaciones 
estructurales que permitieron la obtención de nuevos 

corticoides tópicos

Nombre Modificación a la 
estructura Efecto

Hidrocortisona
Grupo hidroxilo en 

C11-beta.

Actividad tópica
Primera molécula usada en 

dermatología6.

Fludrocortisona

Halogenación de la 
hidrocortisona 

(adición de flúor a 
C9-α).

Aumento en su potencia.
Riesgo de alteraciones 

electrolíticas (por efecto 
mineralocorticoide)6.

Flucortolona Adición de flúor a C6-α.
Mayor actividad y riesgo de 
alteraciones electrolíticas6.

Flumetasona
Átomos de flúor en 

C6-α y C9-α6.

Mayor actividad.
Iguales efectos adversos 

derivados del efecto 
mineralocorticoide.

Flurandrenolona

Adición de un grupo 
acetónido al C16-α 

C17-α.

Disminución de los efectos 
adversos derivados de las 
alteraciones electrolíticas.

Mejor absorción percutánea6.

Acetónido de 
triamcinolona

Doble enlace entre C1 
y C2. 

Grupo acetónido en 
C16-α y C17-α.

Mayor actividad.
Mayor absorción 
transepidérmica.

Disminución del efecto 
mineralocorticoide generado 

por la halogenación6.

Acetónido de 
fluocinolona

Doble enlace entre C1 
y C2.

Grupo acetónido en 
C16- α y C17- α.

Reemplazo del flúor en 
C6-α y C9-α.

Mayor actividad tópica6.

Fluocinonida

Doble enlace entre C1 
y C2.

Grupo acetónido en 
C16-α y C17-α.

Reemplazo del flúor en 
C6-α y C9-α

Adición de un grupo  
acetato en C21.

Incremento en su potencia 
(4 veces).

Mayor eficacia y mejor 
actividad antiinflamatoria.

Mayor lipofilidad y absorción 
en la piel6.

MECANISMO DE ACCIÓN

Eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal
Los GC se producen fisiológicamente en el organismo por la 
acción del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, que corres-
ponde a un conjunto de señales hormonales y neuroendo-
crinas que dependen del ciclo circadiano y de la respuesta al 
estrés para mantener la homeóstasis. Su acción depende de 
la interacción entre el hipotálamo a nivel del sistema nervio-
so central, la hipófisis y la glándula suprarrenal2 (figura 2). 

La hormona liberadora de corticotropina (CRH) se produ-
ce en el núcleo paraventricular hipotalámico en respues-
ta a diferentes señales y actúa sobre la hipófisis anterior 
promoviendo la liberación de hormona adrenocorticotro-
pica (ACTH)2. La ACTH, que se secreta en pulsos cada 30 a 
120 minutos, estimula la producción de glucocorticoides, 
mineralocorticoides y dehidroepiandrosterona (DHEA) en 
la corteza suprarrenal a través del receptor de melano-
cortina 2 (MCR2)7,8. La corteza está compuesta por las 
siguientes zonas y cada una produce un compuesto es-
pecífico (figura 3): 

Figura 2. Eje hipotálamo – hipófisis – suprarrenal. Diferentes estímulos, 
como el estrés y el ritmo circadiano, estimulan la producción de hormo-
na liberadora de corticotropina (CRH) en el hipotálamo. Al ser liberada, 
se dirige directamente a la hipófisis y estimula la producción de hormo-
na adrenocorticotrópica (ACTH), que a su vez induce la producción de 
glucocorticoides (GC) por la glándula suprarrenal. Los GC y el ácido gam-
ma - aminobutírico (GABA) poseen un efecto regulador negativo sobre 
el hipotálamo, la hipófisis y el sistema inmunológico (inhiben la produc-
ción de CRH, ACTH y citocinas proinflamatorias). Algunos compuestos 
como la acetilcolina (ACh), serotonina (5-HT), citocinas proinflamatorias 
(IL-1, IL-2, IL-6, TNF-alfa) tienen un efecto regulador positivo sobre el 
hipotálamo y la hipófisis. La norepinefrina (NE) ejerce un efecto mixto. 
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• La zona glomerular o externa secreta aldosterona, el 
principal mineralocorticoide7,8. 

• La zona fascicular produce los glucocorticoides. Se en-
cuentra en la parte intermedia de la corteza suprarre-
nal y contiene 2 enzimas para su biosíntesis: la 17-α 
hidroxilasa de esteroide (CYP17) y la 11 β hidroxilasa 
de esteroide (CYP11B1)7,8.

• La zona reticular está ubicada en parte más central 
de la corteza y allí ocurre la transformación de cor-
ticosteroides a precursores androgénicos (hormonas 
con actividad sexual) debido a una reacción mediada 
por CYP177,8.

Los GC son reguladores negativos de la producción de ACTH 
por acción indirecta sobre el hipotálamo (inhiben la produc-
ción de CRH) o por efecto directo sobre la hipófisis7,8.

Figura 3. Relación anatómica de las capas de la corteza suprarrenal 
y su producto hormonal.

Figura 4. Receptor de glucocorticoides. A nivel extracelular, los gluco-
corticoides (GC) viajan unidos a la globulina de unión a corticosteroi-
des (CBG) y se separan antes de ingresar a la célula. En el citoplasma 
los GC interactúan con el receptor de glucocorticoides (GR) y generan 
un cambio conformacional del mismo (separación del complejo de 
proteínas). Este receptor citoplasmático migra al núcleo para unirse 
a secuencias GRE que regulan la transcripción de genes.

Receptor de glucocorticoides
Los corticoides ejercen su función fisiológica y farmaco-
lógica al interactuar con el receptor de glucocorticoides 
(GR), que hace parte de la superfamilia de receptores 
nucleares de los factores de transcripción dependientes 
de ligando, de forma directa al unirse con elementos de 
respuesta del ADN, e indirectamente por la asociación 
física con factores de transcripción. Esto genera una res-
puesta antiinflamatoria, inmunomoduladora, antimitóti-
ca y vasoconstrictora, en diferentes células como quera-

tinocitos, macrófagos, neutrófilos, mastocitos, linfocitos 
T, fibroblastos y células endoteliales, entre otras, modi-
ficando la síntesis de proteínas específicas2,6 (figura 4). 

CBG: globulina de unión a corticosteroides 
GC: glucocorticoide
GR: receptor de glucocorticoides 
Hsp 90: proteínas de choque térmico 90 kDa
Hsp 70: proteínas de choque térmico 70 kDa
IP: inmunofilina de 56 kDa
GRE: elementos de reacción a glucocorticoides

Recientemente se han descrito numerosas isoformas del 
receptor, que se derivan de un único gen mediante spli-
cing alternativo y traducción del mRNA, con posteriores 
modificaciones postransduccionales de la proteína codifi-
cada. Dichas variedades de receptores generan una gran 
diversidad de respuestas por inducción o represión de la 
transcripción de los genes diana2. Las primeras dos isofor-
mas descritas del receptor fueron GR-α y GR-β. Otras isofor-
mas que se generan a través de splicing alternativo son GR-γ, 
GR-A y GR-P13,14. Existen ocho isoformas traslacionales con 
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diferentes patrones de tráfico citoplasma-núcleo y activi-
dades transcripcionales11,12.

El GR se encuentra normalmente en el citoplasma de las 
células en ausencia de estímulo hormonal, como parte de 
un complejo de proteínas que mantiene al receptor en una 
configuración transcripcionalmente inactiva, favoreciendo la 
unión de alta afinidad del ligado e incluye proteínas cha-
peronas, proteínas de choque térmico hsp90, hsp70 y p23 
e inmunofilinas FK506 (FKBP51 y FKBP52)2. El cortisol viaja 
unido a una proteína que facilita su distribución y liberación 
a los tejidos, denominada globulina de unión a corticoste-
roides (CBG) e ingresa a la célula de forma pasiva a través 
de la membrana celular en donde se regula su biodispo-
nibilidad por medio de dos enzimas de acción opuesta, la 
11β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 2 (11β-HSD2) que 
oxida el cortisol en cortisona, generando un metabolito inac-
tivo, y la 11β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1 (11β- 
HSD1), que lo activa, convirtiendo la cortisona en cortisol2. 
Una vez interactúa con la hormona, el receptor sufre un cam-
bio conformacional que lleva a una disociación del complejo 
de proteínas descrito, con translocación directa al núcleo a 
través de poros nucleares y por mecanismos de transloca-
ción nuclear, mediados por proteínas de importación2,13. Al 
ingresar al núcleo se une directamente a las secuencias 
específicas de ADN denominadas elementos de reacción a 
glucocorticoides (GRE) y regula la expresión de genes dia-
na. También se ha descrito recientemente una represión de 
genes por parte de estas mismas secuencias GRE2. De este 
modo, los glucocorticoides aumentan la síntesis de proteínas 
antiinflamatorias como lipocortina 1, inhibidor de leucopro-
teasa sérica y antagonista del receptor de IL-114. 

Otro mecanismo por el que el GR regula la transcripción 
de genes es mediante la unión física directa con otros fac-
tores de transcripción, como la proteína activadora1 (AP1) 
y la subunidad p65 del factor nuclear kβ (NFkβ) (encar-
gados de regular la expresión inflamatoria de moléculas 
de adhesión y citocinas proinflamatorias), antago-
nizando su acción y de este modo interfiere con 
la activación de proteínas. Este es considerado el 
principal mecanismo mediante el cual los gluco-
corticoides suprimen la inflamación (disminución 
de los niveles de IL-6, IL-8 e IL-2)2,6.

Efectos de los corticoides sobre las unidades 
anatomo-fisiológicas de la piel
En 1990, Brian Nickoloff y Christopher Griffiths des-
cribieron los cambios microscópicos que producen 
en la piel diferentes enfermedades inflamatorias 
y los agruparon en unidades anatómicas depen-

diendo de la estructura y las células comprometidas15. Esta 
subdivisión virtual de la piel en tres zonas anatómicas y 
funcionales representa un modelo que permite entender 
el mecanismo de acción de los corticoides tópicos en las 
principales enfermedades dermatológicas.

Las tres unidades anatómicas definidas por Nickoloff y 
Griffiths son: linfoepitelial, linfohistiocítica y fibrohistiocítica 
intersticial15. Asimismo, se consideran otras dos unidades, 
melano-epidérmica y dérmica-microvascular, teniendo en 
cuenta la compleja fisiopatología de algunas dermatosis 
sensibles al tratamiento con corticoides tópicos. 

Teniendo en cuenta que los linfocitos T, los componentes 
celulares de cada una de estas unidades, se encuentran 
en las siguientes unidades15:

• Unidad linfoepitelial: células de Langerhans y queratinocitos.

• Unidad linfohistiocítica: dendrocitos de la dermis adven-
ticia (tejido conectivo especializado que rodea los va-
sos sanguíneos y los anexos) y células endoteliales.

• Unidad fibrohistiocítica intersticial: fibroblastos y dendroci-
tos de la dermis intersticial (que representa el resto de 
fibras de colágeno entre vasos y anexos).

Por otro lado, las células que integran la unidad melano-
epidérmica son el melanocito y el queratinocito. De igual 
forma, la unidad dérmica-microvascular la conforman lin-
focitos T, monocitos, macrófagos, células endoteliales, cé-
lulas dendríticas, mastocitos y fibroblastos. 

Los corticoides tópicos tienen la capacidad de ejercer 
múltiples acciones sobre cada uno de los componentes 
celulares de estas cinco unidades, modificando respues-
tas biológicas específicas para lograr los efectos antiin-
flamatorios e inmunomoduladores que definen su papel 
en la terapéutica dermatológica (tabla 2). 

“El cortisol viaja unido a una proteína 
que facilita su distribución y liberación 
a los tejidos, denominada globulina de 
unión a corticosteroides (CBG) e ingresa 
a la célula de forma pasiva a través 
de la membrana celular en donde se 
regula su biodisponibilidad por medio 
de dos enzimas de acción opuesta.”
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Tabla 2. Mediadores inflamatorios y acción de los glucocorticoides en los componentes celulares de las unidades 
anatomo-fisiológicas de la piel

Célula
Unidad anatomo 
–fisiológica de 

la piel

Mediadores 
inflamatorios Acción de los GC

Macrófagos y monocitos 
*Dérmica - 
microvascular

*Ácido araquidónico 
(AA) (prostaglandinas y 
leucotrienos).
*Citocinas: IL-1, IL-6, TNF-α.
*TGF-β
*GM-CSF
*Factor inhibidor de la 
migración de macrófagos 
(MIF).

*Inhiben COX 2 y PLA2.
*Bloqueo de citosinas.
*Estimulan MIF.

Linfocitos

*Linfo - epitelial
*Dérmica - 
microvascular 
*Linfo - histiocítica
*Fibro - histiocítica

*Citocinas: IL-1, IL-2,IL-3,IL-6, 
TNF-α, GM-CSF(factor de 
crecimiento) INF-γ.

*Inhiben citosinas.
*Inhiben generación proliferación y función de LTh.
*Inhiben la expresión de moléculas de adhesión.
*Inhiben proliferación de linfocitos.
*Inhibe la E selectina (disminución de adherencia al endotelio de LT).
*Inhiben el NF- κB.

Fibroblastos 
*Dérmica - 
microvascular
*Fibro - histiocítica 

*Metabolitos del ácido
araquidónico 
*Citocinas: IL-1 α, IL-6

*Inhiben COX 2 y PLA2.
*Inhiben la proliferación de fibroblastos (factor de crecimiento) y la 
síntesis de ADN.
* Inhiben citosinas.
*Disminuyen la síntesis de colágeno tipo I en cicatrices (triamcinolona).
*Inhiben la síntesis de glucosaminoglucanos (dosis dependiente). 

Células endoteliales
*Dérmica - 
microvacular
*Linfo - histiocítica

* Molécula de adherencia 
de leucocito endotelial 1 
(ELAM-1).
*Molécula de adherencia 
intracelular 1(ICAM-1).
*Citocinas: IL-1.
*Reactantes de fase aguda.
*Derivados del AA.

*Inhiben moléculas de adhesión (ELAM-1, ICAM-1, E-selectina)
*Inhiben citocinas
*Inhiben de COX 2, PLA2, liberación de AA.
*Inhiben la vasodilatación de los lechos capilares y arteriolas.
*Inhiben reclutamiento y migración.

Basófilos
*Dérmica - 
microvacular

*Leucotrieno C4.
*Histamina.

*Bloquean la liberación dependiente de IgE.

Queratinocitos
*Linfo - epitelial
*Melano - 
epidérmica

*Factor de crecimiento de 
queratinocitos (KGF).
*Citoquinas: IL-1 IL-6 , IL-1 α, 
TNF-α.
*Eicosanoides.
*Prostaglandinas.
*Leucotrieno B4 
(quimioatrayente para 
neutrófilos). 
*Moléculas de adhesión: 
ICAM VCAM-1. 
*Factor de crecimiento 
vascular y endotelial (VEGF).

* Inhiben KGF, IL-1, IL-6 (inhibición de la epidermopoyesis).
*Queratinocitos aplanados y de menor tamaño (disminución en el grosor 
de la epidermis).

*Inhibe el VEGF.

Melanocitos
*Melano - 
epidérmica

*Ácido linoleico (precursor 
del AA). 
*Eicosanoides: PGD2, PGE2, 
LTB4, LTC4)
Endotelinas
*Citocinas IL-1, IL-6, TNF-α 
(inhiben melanogénesis).

*Inhibición de citosinas, mediadores inflamatorios.
*Efecto antiproliferativo.
*Inhiben expresión de moléculas de adhesión (disminución de citotoxicidad 
mediada por anticuerpos).
*Liberación de antioxidantes (superóxido SO dismutasa).

Células de Langerhans (CL) *Linfo - epitelial

* Proteína inflamatoria del 
macrófago (MIP1), MCP-1, 
quimosina derivada del 
macrófago (MDC), RANTES. 

* Disminuye CL (dosis y tiempo dependiente).
*Condensación de cromatina celular, dilatación RE edema y condensación 
de mitocondrias (alteran su estructura).
*Inhiben MIP-1, MCP-1, MDC, RANTES: disminución en la migración de CL.
*Disminución en su función como células presentadoras de antígeno (APC).

Continúa
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Células dendríticas dérmicas

*Dérmica - 
microvascular
*Linfo - histiocítica
*Fibro - histiocítica

*Moléculas de adhesión. 
*Inducen apoptosis. 
*Inhiben moléculas de adhesión y mediadores inflamatorios.

Mastocitos
*Dérmica - 
microvascular
*Fibro - histiocítica 

*Citocinas: IL-6.
*Histamina
*Serotonina, leucotrienos C4 
D4, bradicinina PAF.
*TGF-β1

*Inhiben citocinas, integrinas, adhesión a proteínas de matriz extracelular 
(MEC).
*Inhiben liberación de histamina, péptido relacionado con el gen de la 
calcitonina, sustancia P, endotelina-1.
*Inhiben liberación de serotonina, PAF, leucotrienos, bradicinina.
*Inhiben remodelación (disminuyen la proliferación de bFGF, ICAM-1).

Otros efectos de los glucocorticoides 
Los corticoides impiden la vasodilatación de los lechos capi-
lares y arteriolares con la consecuente disminución del flujo 
sanguíneo, de la permeabilidad vascular y de la formación de 
exudado. Este fenómeno ocurre por inhibición de la síntesis 
de agentes inductores de edema y bloqueo de mediadores 
inflamatorios que incrementan la permeabilidad vascular 
(prostaglandinas, óxido nítrico, histamina, factor activador 
plaquetario, bradicinina). Asimismo, los corticoides frenan la 
migración de leucocitos a través de las vénulas postcapilares 
al disminuir la expresión de moléculas de adhesión como 
ICAM-1 y E selectinas en las células endoteliales1.

Uno de los principales mediadores de la inflamación en las 
enfermedades dermatológicas es la vía del ácido araquidó-
nico. La fosfolipasa A2 (PLA2) transforma los fosfolípidos de 
membrana en ácido araquidónico, que posteriormente se 
convierte en prostaglandinas y tromboxanos por acción de la 
ciclooxigenasa (COX), o en leucotrienos por la enzima lipooxi-
genasa6. Los corticoides se unen directamente al elemento 
de respuesta del gen específico de la PLA2, suprimen la PLA2 
por medio de la inducción de la proteína antiinflamatoria li-
pocortina 1, que se une a los fosfolípidos de membrana con 
la consecuente disminución de sustrato disponible, e inhiben 
la fosforilación de la PLA26. También inhiben otras enzimas 
como la COX 2 (presente en células inflamatorias) por medio 
del complejo glucocorticoide receptor con desestabilización 
del mRNA, y la óxido nítrico sintetasa, encargada de catalizar 
la síntesis de óxido nítrico, un potente vasodilatardor y me-
diador proinflamatorio6. 

Otros mecanismos adicionales de acción antiinflamatoria de 
los corticoides son sus potentes efectos inhibitorios sobre la 
vía de señalización de la proteína kinasa mitogénica activada 
(MAPK), lo cual puede inhibir la expresión de múltiples genes 
inflamatorios13.

PRINCIPIOS GENERALES DE LA TERAPÉUTICA TÓPICA
Los corticoides tópicos son los medicamentos más cono-
cidos y populares de toda la terapéutica dermatológica. 

Se han utilizado en forma ininterrumpida desde la exi-
tosa introducción de la hidrocortisona en la década de 
1950, y aún en la actualidad continúan siendo la base 
del tratamiento de las dermatosis inflamatorias5. Sin 
embargo, para entender cómo un fármaco, después de 
entrar en contacto con la piel, logra modificar la expre-
sión clínica de una enfermedad, es necesario conocer y 
aplicar los siguientes principios farmacológicos.

La barrera cutánea y la absorción de los medica-
mentos
La absorción se define como la captación de una sustancia 
por parte de la microvasculatura cutánea16. En la piel se 
lleva a cabo mediante difusión e involucra cuatro pasos: 

• La liberación de la sustancia activa desde la formula-
ción original (reservorio).

• La penetración al estrato córneo y permeación a tra-
vés del mismo. 

• La división desde el estrato córneo hacia el resto de la 
epidermis y la dermis. Hay dos rutas a través de las que 
ocurren estos pasos: la transapendicular y la transepidér-
mica. En la ruta transapendicular el paso se da a través 
de las glándulas sebáceas, las glándulas ecrinas y los folí-
culos pilosos, mientras que en la ruta transepidérmica las 
moléculas pasan a través de los corneocitos y los lípidos 
intercelulares y es considerada la vía más importante para 
el transporte de los medicamentos de uso tópico16.

• La difusión de la sustancia y la unión a su receptor17.

El proceso de absorción depende de múltiples variables, in-
cluyendo las propiedades físico-químicas del principio activo 
(molécula a la que se debe la acción terapéutica de un me-
dicamento) y del vehículo (parte inactiva de una preparación 
tópica que posibilita el contacto entre el fármaco y la piel), así 
como de las características propias de cada paciente17.

Vehículos
El vehículo favorece la adecuada liberación del principio 
activo e interviene en la absorción del fármaco, teniendo 

Continuación
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repercusión directa en su biodisponibilidad y en el caso de 
los corticoides, en su potencia17,18. Hay diferentes tipos de 
vehículos como cremas, ungüentos, lociones y geles, en-
tre otros, que se utilizan según el efecto terapéutico que 
se desea. Los vehículos hidratan la piel y pueden tener 
un efecto antiinflamatorio ayudando al principio activo a 
penetrar la piel con mayor facilidad19. A continuación se 
describen los vehículos más utilizados en dermatología. 

• Cremas: preparadas a base de agua, tienen un efec-
to emoliente y refrescante. Contienen preservativos 
para prevenir el crecimiento de hongos y bacterias, 
sustancias que pueden favorecer la sensibilización y 
la aparición de dermatitis de contacto alérgica. Las 
cremas son menos grasosas que los ungüentos y cos-
méticamente mejor toleradas por los pacientes. Se 
prefieren para las dermatosis agudas o subagudas17,19.

• Ungüentos: preparados a base de aceite, no contienen 
agua ni preservativos y su efecto se produce gracias a 
la formación de una capa oclusiva sobre la superficie 
de la piel, con lo cual se aumenta la hidratación del 
estrato córneo, por retención de agua y se incremen-
ta la absorción. Esto explica el porqué un ungüento es 
más potente que una crema que contenga la misma 
cantidad y concentración de un medicamento. Son 
útiles para lesiones liquenificadas o infiltradas, como 
las de los eczemas crónicos17,19.

• Lociones: son suspensiones acuosas con efecto seco y 
refrescante. Se pueden utilizar en áreas extensas de-
bido a su fácil distribución, o en zonas pilosas. Se re-
comienda agitar el producto antes de su aplicación16,19. 

• Geles: contienen una sustancia gelatinosa para ayudar 
a su absorción. Se secan con rapidez y junto con las 
lociones son los vehículos menos grasosos y los que 
menos oclusión presentan20. 

• Espumas: son líquidos trifásicos compuestos por acei-
te, solventes orgánicos y agua, conservados bajo pre-
sión. El componente alcohólico de la espuma puede 
favorecer la penetración al alterar la función de ba-
rrera del estrato córneo, con aumento de la liberación 
del fármaco por la vía intercelular. Sin embargo, por 
tratarse de un aerosol, las espumas tienen la des-
ventaja de ser preparaciones costosas y perjudiciales 
para el medio ambiente16,17. En nuestro medio, los 
únicos corticoides disponibles en espuma son la de-
sonida y el clobetasol.

Características del paciente 
Edad: en niños y adultos mayores la absorción de los me-
dicamentos es más rápida debido a que su piel es más 
delgada. En los niños se ha descrito mayor absorción por 

el alto coeficiente entre la superficie cutánea corporal 
con relación al peso y por tener menos capacidad para 
metabolizar los medicamentos. En los adultos mayores, 
la eliminación dentro de la circulación es más lenta por 
una reducción de la matriz dérmica y de la vasculatura19. 

• Localización: la condición clínica de base y el sitio de apli-
cación también influyen, por lo tanto, hay que tener en 
cuenta que en zonas anatómicas como los párpados y 
los pliegues, la absorción será más alta debido a que el 
estrato córneo es más delgado19 (figura 5). 

Figura 5. Imagen histológica (H-E, 40 x) de la piel normal. Se observa 
la diferencia en el grosor de la capa córnea dependiendo del sitio 
anatómico: (a) piel gruesa. Ejemplo: palmas, plantas, cuero cabe-
lludo; (b) piel delgada. Ejemplo: párpados, flexuras, áreas intertri-
ginosas.

a

b

Estrato córneo

Estrato córneo

Epidermis

Epidermis



capítulo 25: corticoides tópicos

323

• Hidratación: la hidratación previa a la aplicación del cor-
ticoide aumenta cinco veces la penetración de este19. 
Puede ser útil su administración después del baño, para 
que el paso a través de la piel sea más efectivo.

• Oclusión: permite una mayor absorción del fármaco. 
Se utiliza en palmas y plantas, donde la piel es más 
gruesa, o en otras zonas cuando la enfermedad de 
base aumenta el espesor de la misma. Se realiza a 
través de vendajes o ungüentos, lo cual aumenta la 
hidratación y la temperatura del estrato córneo, ade-
más de limitar la eliminación por fricción o lavado16.

Clasificación de los corticoides tópicos según su potencia
La eficacia de los corticoides tópicos está relacionada con 
la potencia farmacológica y con la capacidad de unión a 
sus receptores en la epidermis y la dermis. La potencia 
es una función compleja, que depende de propiedades 
físicas y químicas del medicamento y su vehículo17.

Uno de los principales efectos de los corticoides tópi-
cos es la vasoconstricción, producida por la inhibición de 
vasodilatadores naturales como histamina, bradicinina y 
prostaglandinas, lo cual genera un cambio en la microcir-
culación cutánea. Por lo tanto, la estimación del grado de 
vasoconstricción que causan estas sustancias en la piel 
de voluntarios sanos, por medio de diferentes métodos, 
ha permitido establecer la actividad clínica de los corti-
coides y clasificarlos según su potencia16. 

La clasificación americana divide la potencia de los corti-
coides tópicos en siete grupos17 (tabla 3), los que están 
disponibles y se usan con mayor frecuencia en Colombia 
se resumen en la tabla 4. Los corticoides que se incluyen 
en el mismo grupo de potencia tienen eficacia similar 
y el mismo riesgo de provocar efectos adversos. Por lo 
tanto, a mayor potencia, mayor efectividad terapéutica y 
mayor riesgo17.

Tabla 3. Clasificación de los corticoides tópicos según su potencia17. 

Clase 1. Muy potentes (super potentes)

Clobetasol propionato 0,05%* (crema/ungüento/espuma)

Betametasona dipropionato 0,05% 
(gel con excipiente 

optimizado)

Diflucortolna valerato 0,1% (crema)

Diflorasona diacetato  (ungüento)

Halobetasol propionato (crema/ungüento)

Clase 2. Potentes

Betametasona dipropionato 0,05% (ungüento)

Diacetato de diflorasona 0,05% (ungüento)

Halcinonida 0,1%  (crema/ungüento)

Desoximetasona 0,25% (crema/ungüento)

Fluocinonida 0,05% (ungüento)

Clase 3. Mediana potencia-alta

Betametasona dipropionato 0,05% (crema)

Fluocinonida 0,05%  (crema)

Fluticasona propionato 0,05% (ungüento)

Mometasona furoato 0,1% (ungüento)

Triamcinolona acetónido 0,5% (crema)

Clase 4. Midiana potencia

Mometasona furoato 0,1% (crema)

Betametasona valerato 0,12% (espuma)

Fluocinolona acetónido 0,025% (ungüento)

Hidrocortisona valerato 0,2% (ungüento)

Triamcinolona acetónido 0,1% (crema)

Clase 5. Mediana potencia - baja

Betametasona valerato 0,1% (crema)

Hidrocortisona aceponato 0,127% (crema)

Fluticasona propionato 0,05% (crema)

Hidrocortisona butirato 0,1% (crema)

Clobetasona butirato 0,05% (crema)

Metilprednisolona aceponato 0,1% (creama/emulsión)

Hidrocortisona valerato 0,2% (crema)

Desonida 0,1%  (crema)

Prednicarbato 0,1% (crema)

Clase 6. Baja potencia

Aclometasona dipropionato 0,05% (creama/emulsión)

Desonida 0,05%  (crema)

Fluocinolona acetónido 0,01% (crema)

Clase 7. Muy baja potencia

Hidrocortisona 1%  (crema/loción)

Hidrocortisona acetato 0,5% (loción)

Dexametasona 0,01% - 0,04% (crema)

Otros preparados tópicos con 
metilprednisolona y prednisolona

*Los que están resaltados en rosado son los corticoides tópicos dispo-
nibles en Colombia.
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Tabla 4. Corticoides tópicos más utilizados en Colombia

Potencia Corticoide tópico

Muy alta potencia Clobetasol 0,05%

Alta potencia Dipropionato de betametasona 0,05% 

Mediana alta Mometasona 0,1%

Mediana potencia
Desonida 0,1%

Valerato de betametasona 0,1%

Mediana baja Desonida 0,05%

Baja potencia Hidrocortisona 1%

Muy baja potencia Hidrocortisona 0,5%

DOSIFICACIÓN DE LOS CORTICOIDES TÓPICOS 
Aunque la frecuencia de aplicación y la cantidad de me-
dicamento necesaria para lograr el efecto terapéutico se 
basó inicialmente en cálculos y experiencias individua-
les, las prescripciones inadecuadas y la aparición cada 
vez más frecuente de efectos adversos obligó a la in-
dustria farmacéutica a diseñar estudios que permitieran 
establecer el número de aplicaciones necesarias de un 
corticoide, teniendo en cuenta la farmacocinética del 
medicamento.

Maibach, por ejemplo, encontró que la administración de 
corticoides tópicos una sola vez al día tiene los mismos 
beneficios que su uso cada doce horas21. Sin embargo, hay 
excepciones, como en la psoriasis, donde algunos autores 
recomiendan la prescripción de corticoides de potencia 
moderada y alta hasta dos veces al día, para conseguir un 
inicio de acción más rápido, con la precaución de reducir 
su frecuencia de aplicación en forma gradual22. 

En general, en la actualidad se recomienda la aplicación 
del corticoide una o máximo dos veces cada veinticuatro 
horas, ya que los procesos cinéticos a través de la piel 
son lentos y la aplicación más frecuente no mejora los 
resultados terapéuticos20,21,22. Adicionalmente, el uso del 
corticoide con una frecuencia de una sola vez al día trae 
beneficios adicionales, sin modificar los efectos terapéu-
ticos, ya que incrementa la adherencia al tratamiento, 
reduce el costo de la terapia y disminuye el riesgo de 
efectos adversos20,21,22. 

Por otro lado, la cantidad de corticoide que el paciente 
debe aplicar sobre un área en particular se puede cal-
cular usando el método de la unidad de la yema del 
dedo o fingertip unit (figura 6), la cual se define como la 
cantidad de crema que se obtiene de un tubo con una 
boquilla de 5 mm, aplicada sobre la falange distal del 
segundo dedo de la mano, en un adulto23. El número 

Tabla 5. Número de unidades fingertips para la dosificación 
de corticoides tópicos dependiendo del área corporal y la 

edad

Edad Cabeza 
y cuello

Brazo y 
mano

Pierna 
y pie

Tórax 
anterior

Tórax 
posterior

Adulto 2 ½ 4 8 7 7

Niños 
3-6 meses

1 1 1 ½ 1 1 ½

Niños
1-2 años

1 ½ 1 ½ 2 2 3

Niños
3-5 años

1 ½ 2 3 3 3 ½

Niños
6-10 años 

2 2 ½ 4 ½ 3 ½ 5

                  

Consideraciones especiales 
Antes de iniciar la terapia tópica con corticoides se debe verifi-
car que la enfermedad a tratar no sea de etiología infecciosa20.

• Las formulaciones de baja potencia se deben preferir 
para la cara, las ingles, las axilas, los genitales y la 
zona perineal22.

• Los efectos adversos son infrecuentes si el corticoide 
se usa por menos de 3 meses, excepto en condicio-
nes de oclusión20.

• Las formulaciones de muy alta potencia, como el clo-
betasol, se deben usar solo durante periodos cortos 
(14-20 días) o de forma intermitente, por ejemplo los 

de unidades necesarias para cubrir diferentes áreas del 
cuerpo se ha definido de acuerdo a la edad, como se 
ilustra en la tabla 5.

Figura 6. Unidad de la yema del dedo (Fingertip unit).
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fines de semana, para reducir los efectos adversos y 
el riesgo de taquifilaxia20,2).

• Las formulaciones de alta y muy alta potencia son ideales 
para palmas y plantas, y para el control de las dermatosis 
que causen un aumento en el espesor de la piel19.

• La oclusión incrementa hasta 10 veces la absorción del 
corticoide, con mayor riesgo de efectos adversos. Se pue-
den utilizar corticoides en oclusivo en las palmas y las 
plantas, o en casos resistentes, para mejorar la penetra-
ción de la molécula activa a través del estrato córneo16. 

• No se debe usar ningún tipo de corticoide en zonas 
ulceradas o sobre la piel atrófica22.

• Se debe evitar el retiro abrupto de la medicación des-
pués de un tratamiento prolongado, debido al riesgo 
de causar exacerbación de la enfermedad de base. Por 
lo tanto, se debe disminuir la potencia del corticoide de 
forma escalonada hasta finalizar la terapia21. 

• En los niños se debe tener en cuenta que una aplica-
ción insuficiente no tendrá ningún efecto terapéutico 
sobre la enfermedad que se pretende controlar y que 
la sobredosificación incrementa el riesgo de efectos 
adversos locales y sistémicos16.

• El uso de corticoides tópicos en mucosas es útil, pero 
está limitado por la mayor absorción que tiene esta 
área y el desarrollo de candidiasis oral o genital22. 

• Cuando el paciente requiere un tratamiento prolongado 
son necesarios los controles periódicos para garantizar así 
la adherencia y evitar la aparición de efectos adversos22.

EFECTOS ADVERSOS Y FARMACOECONOMÍA
Las reacciones adversas a medicamentos (RAM) son 
efectos indeseados propios de su uso (riesgo inherente 
de cualquier medicamento) y su expresión varía según 
diferentes factores como la frecuencia de administra-
ción, dosis, genotipo y características farmacocinéticas 
propias del paciente (niños, adultos mayores, enferme-
dad hepática o renal)24,25. El uso inapropiado de los me-
dicamentos es la principal causa de RAM, factor que adi-
cionalmente puede ser prevenible24,26. Por otro lado, las 
RAM generan altos costos, conducen a mayores visitas 
al servicio de urgencias, hospitalizaciones, prolongación 
de la estancia hospitalaria, intervenciones adicionales, 
entre otros24,25. En Estados Unidos, por ejemplo, se es-
tima un costo anual de 30,1 millones de dólares como 
consecuencia de efectos adversos (EA) causados por 
medicamentos. También, el costo por EA prevenibles se 
considera más alto que el de los no prevenibles24.

Los corticoides tópicos son medicamentos muy útiles 
en la práctica médica debido a sus múltiples indicacio-
nes. Sin embargo, su uso inadecuado ha favorecido la 
aparición, cada vez más frecuente, de efectos adversos 
como hipersensibilidad, atrofia cutánea, telangiectasias, 
hipertricosis, púrpura, estrías, acné monomorfo, dermatitis 
perioral, tiña incógnita y síndrome de Cushing iatrogénico, 
entre otros26,27. Su prescripción en los niños requiere parti-
cular cuidado, debido a su vulnerabilidad por mayor riesgo 
de absorción percutánea y de efectos adversos sistémicos26.

En nuestro medio se desconoce la magnitud del proble-
ma del uso inadecuado de los corticoides tópicos y las 
secuelas de su errónea formulación. Además, a la falta 
de estudios y publicaciones sobre el impacto negativo 
de esta mala práctica en la salud de los colombianos, 
se suma la falta de información sobre sus graves impli-
caciones económicas. Por ejemplo, la combinación de 
un esteroide de alta potencia y un antimicótico tópico 
ocupó el tercer lugar en costos entre los medicamen-
tos más formulados por los médicos generales de un 
servicio de consulta externa durante los años 2006 y 
2007, por un valor de $343.730.820 y $367.382.580, 
respectivamente. En contraste, tres de los cinco prin-
cipales medicamentos formulados en un servicio de 
dermatología fueron corticoides tópicos (mometasona, 
clobetasol y aceponato de metilprednisolona), gene-
rando costos por un valor de $84.376.381 en 2008 y 
$75.891.167 en 200928.

Efectos locales 
Atrofia 

Es uno de los principales efectos adversos de los corti-
coides, tanto tópicos como sistémicos29,30. Se considera 
un efecto irreversible que se caracteriza por el adelgaza-
miento de las diferentes capas de la piel, lo que le con-
fiere un aspecto similar al papel de cigarrillo. Los cambios 
tardíos corresponden a las estrías, con incremento de la 
fragilidad cutánea y presencia de telangiectasias22,29,31.

Los factores que pueden influenciar el grado de atrofia 
cutánea son los mismos que intervienen en la absorción, 
como son la edad, la zona anatómica sobre la que se 
aplica el corticoide, la frecuencia de uso, la potencia del 
fármaco, la duración de la terapia y el efecto oclusivo29,30. 
Los pliegues son particularmente susceptibles a la atrofia 
debido a que allí la piel es más delgada y se genera un 
ambiente de oclusión parcial, con mayor temperatura y 
humedad29. Las palmas de las manos, las plantas de los 
pies y el cuero cabelludo son las áreas con menos riesgo 
de atrofia29,30. 
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Telangiectasias

Los corticoides estimulan las células endoteliales de la 
microvasculatura, con posterior dilatación anormal de ca-
pilares y arteriolas29. Estos cambios vasculares contrastan 
con el adelgazamiento de la piel y hacen evidente la 
presencia de pequeños y tortuosos vasos sanguíneos a 
través de la piel atrófica (figura 7).

Estrías 

Son cicatrices lineales similares a las que se presentan 
durante el embarazo o cuando hay exceso de peso. Sin 
embargo, cuando son causadas por el uso inadecuado de 
corticoides tópicos las lesiones son más grandes, ensan-
chadas y profundas. Histológicamente, hay pérdida de 
elastina con acumulo de tejido cicatricial, por lo que una 
vez la lesión se desarrolla es permanente29.

Hipertricosis 

Los esteroides promueven el crecimiento del vello por 
mecanismos aún desconocidos29. Es un efecto adverso 
poco frecuente; no obstante, se observa ocasionalmente 
en la práctica dermatológica, particularmente en muje-
res y niños con antecedentes de uso de corticoides tópi-
cos de alta potencia durante largos periodos (figura 8). El 
vello puede persistir hasta varios meses después de ha-
ber suspendido el medicamento e involuciona en forma 
espontánea sin necesidad de tratamiento o intervención 
médica22,29. 

Figura 8. Hipertricosis en un niño de 8 años de edad debido al uso 
de clobetasol.

Figura 7. Eritema y telangiectasias en la mejilla de una mujer joven 
debido a la automedicación con betametasona.

Dermatitis de contacto alérgica 

La alergia a los corticoides tópicos puede ser secundaria 
al principio activo o a los ingredientes del vehículo. Su 
prevalencia, según la literatura internacional, varía del 
0,2% al 5% dependiendo del país que origina el repor-
te32,33. La patogénesis de la alergia a los corticoides se 
explica por medio de la teoría del hapteno. Para formar 
los antígenos, el hapteno se debe unir a proteínas, y el 
carbono 17 de la cadena de corticoides parece ser el 
lugar donde ocurre esta unión. Posteriormente hay de-
gradación de la cadena y unión en mayor o menor me-
dida a diferentes aminoácidos como la arginina, la cual 
permite a las moléculas del esteroide desencadenar la 
alergia. Por lo tanto, los corticoides halogenados como 
la betametasona, que tienen baja unión a la arginina, 
tienen menor potencial alergénico34.

a

b
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Los pacientes que presentan alergia pueden referir irri-
tación, empeoramiento de la dermatitis o, con mayor 
frecuencia, poca respuesta al tratamiento. Para llegar 
al diagnóstico es fundamental la sospecha clínica35. La 
prueba de parche permite confirmar el diagnóstico en 
forma definitiva, aunque se pueden presentar resulta-
dos falsos negativos debido a múltiples factores como: 
la cantidad de corticoide que se aplicó para realizar la 
prueba; el tiempo que se deja entre la prueba; la lectu-
ra, y las diferencias interobservador. El tratamiento para 
los pacientes con pruebas positivas consiste en iniciar la 
terapia con otro grupo de corticoides, basándose en los 
patrones de reactividad cruzada34.

Otros

Los corticoides tópicos también pueden exacerbar der-
matosis preexistentes como: rosácea, acné, escabiosis, 
infecciones por herpes simple, levaduras y dermatofitos. 
En este último caso, la aplicación de corticoides tópicos 
sobre la zona afectada altera la apariencia clínica de las 
lesiones y enmascara la presentación de la enfermedad, 
fenómeno que constituye un reto diagnóstico22,36. En es-
tos casos se utilizan los términos tiña modificada por cor-
ticoides o tiña incógnita (figura 9).      

El uso prolongado de corticoides en la región facial puede 
causar dermatitis perioral, una erupción en la que predo-
minan lesiones papulares y pustulosas, que inicialmente 
compromete la región perioral y posteriormente se ex-
tiende a diferentes zonas del rostro, incluso los párpados, 
donde la piel no ha estado en contacto con el medica-
mento. Se recomienda suspender el corticoide tópico en 
forma gradual e iniciar el tratamiento farmacológico con 
tetraciclinas o macrólidos22,28,29.

Asimismo, se pueden presentar erupciones papulares 
acneiformes de predominio folicular, particularmente 
en la espalda y el pecho, condición conocida como acné 
monomorfo, o una exacerbación de las lesiones en pa-
cientes con acné preexistente. La aparición de este tipo 
de lesiones se relaciona con la degradación del epitelio 
folicular, con posterior salida de su contenido. El principal 
diagnóstico diferencial es la foliculitis bacteriana22, 29.

Cuando existe riesgo de contacto con la mucosa ocular, 
se pueden producir glaucoma, cataratas e infecciones 
fúngicas oculares22.

Efectos sistémicos 
Como se mencionó previamente, los niños están en ma-
yor riesgo de sufrir efectos sistémicos debido a que tie-
nen una mayor área de superficie corporal en relación 
al peso y tienen menor capacidad de metabolizar los 
medicamentos de forma rápida y adecuada37. Algo simi-
lar ocurre en los ancianos, en pacientes con daño en la 
función de barrera y en quienes los corticoides se utilizan 
durante largos periodos o bajo condiciones de oclusión. 
El contacto con el área del pañal y los canales auriculares 
también se ha asociado con un incremento en la ab-
sorción sistémica de los corticoides20. Se debe tener en 
cuenta que incluso pequeñas dosis de un corticoide de 
alta potencia pueden generar efectos sistémicos como: 

• Supresión del eje hipotálamo-hipofisiario-suprarrenal: se 
puede observar hasta en el 48% de los pacientes tra-
tados con corticoides de muy alta potencia37. Al ha-
ber supresión del hipotálamo, hay disminución en la 
liberación de cortisol y disminución de la ACTH por 
parte de la hipófisis. También se ha descrito atrofia 
de la glándula suprarrenal luego del uso prolongado 
de corticoides tópicos, alteración que puede persistir 
incluso varios meses después de descontinuar el tra-
tamiento37. 

• Síndrome de Cushing iatrogénico: cuando los corticoides 
alcanzan la circulación sistémica se produce un au-
mento en sus niveles séricos, lo cual puede inducir 

Figura 9. Tiña modificada por corticoides (betametasona) luego de 
un diagnóstico erróneo.

a

b



DERMATOLOGÍA CLÍNICA: CONCEPTOS BÁSICOS

328

síndrome de Cushing iatrogénico con manifestaciones 
como hipertensión arterial diastólica, diabetes melli-
tus, obesidad central, hirsutismo, estrías y fragilidad 
cutánea, entre otros. La mayoría de los casos reporta-
dos en la literatura son niños y las principales molé-
culas implicadas fueron clobetasol y betametasona37. 

Otros de los efectos sistémicos descritos son retardo en 
el crecimiento, glaucoma, necrosis avascular de la cabe-
za del fémur e infección diseminada por citomegalovi-
rus, entre otros20.
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Sobre los corticoides tópicos, seleccione la respuesta falsa: 
a. Son moléculas de origen sintético generadas a partir de glucocorticoides.

b. Se originan a partir de las observaciones de Thomas Addison.

c. La estructura básica es el anillo de ciclopentanoperhidrofenantreno.

d. Actúan a nivel intranuclear generando una respuesta antiinflamatoria, inmunomoduladora, antimi-
tótica y vasoconstrictora.

e. Su formulación está regulada, lo que ha disminuido la frecuencia de efectos adversos.

En cuanto al mecanismo de acción de los corticoides tópicos es cierto: 
a. Inhibición directa irreversible de procesos enzimáticos en el organismo. 

b. Acción sobre un receptor intracelular con efectos en genes específicos de diversos tipos celulares. 

c. Inhibición de la subunidad ribosomal 50S.

d. Inhibición de la producción de ácido fólico. 

Sobre los efectos adversos de los corticoides tópicos es falso: 
a. Sus efectos adversos son mínimos y no tienen implicaciones a largo plazo.

b. Algunos de sus efectos adversos son atrofia cutánea, hipertricosis, estrías, acné monomorfo, der-
matitis perioral y tiña incógnita.

c. Los niños son más vulnerables porque tienen mayor riesgo de absorción percutánea. 

d. El contacto con la mucosa ocular pude producir glaucoma, cataratas e infecciones fúngicas oculares. 

Los ungüentos son: 
a. Suspensiones acuosas con efecto seco y refrescante. 

b. Líquidos trifásicos compuestos por aceite, solventes orgánicos y agua.

c. Preparados a base de aceite, no contienen agua ni preservativos.

d. Preparados a base de agua, tienen un efecto emoliente y refrescante. 

e. Junto con las lociones son los vehículos menos grasosos y los que menos oclusión causan.

Una de las siguientes afirmaciones es falsa:
a. No se debe usar ningún tipo de corticoide en zonas ulceradas o sobre la piel atrófica.

b. La oclusión incrementa hasta 10 veces la absorción del corticoide, con mayor riesgo de efectos adversos. 

c. Se recomienda el uso de corticoides de alta potencia en zonas como: la cara, las ingles, las axilas, 
los genitales y la región perineal.

d. Se debe evitar el retiro abrupto del corticoide después de un tratamiento prolongado.

e. Antes de iniciar la terapia tópica con corticoides se debe verificar que la enfermedad a tratar no 
sea de etiología infecciosa.
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SECCIÓN I: INTRODUCCIÓN A LA DERMATOLOGÍA

Capítulo 01. Anatomía y fisiología de la piel
1(b) / 2 (a) / 3(c) / 4(a) / 5(b)

Capítulo 02. Sistema inmune cutáneo y su relación con el sistema neuroendocrino 
1(c) / 2(d) / 3(a) / 4(e) / 5(e) / 6(b) / 7(d) / 8(d) / 9(e) / 10(b)

Capítulo 03. Semiología dermatológica
1(a) / 2(a) / 3(d) / 4(a) / 5(b)

Capítulo 04. Cuidados de piel sana
1(b) / 2(e) / 3(d) / 4(d) / 5(a)

SECCIÓN II: ENFERMEDADES INFLAMATORIAS

Capítulo 05. Dermatitis de contacto
1(a) / 2(d) / 3(d) / 4(b) / 5(c)

Capítulo 06. Dermatitis seborreica
1(c) / 2(d) / 3(b) / 4(d) / 5(a)

Capítulo 07. Dermatitis atópica
1(b) / 2(c) / 3(a) / 4(c) / 5(d)

Capítulo 08. Psoriasis
1(a) / 2(b) / 3(a) / 4(a) / 5(d)

Capítulo 09. Rosácea
1(d) / 2(c) / 3(d) / 4(b) / 5(c)

Capítulo 10. Urticaria
1(a) / 2(e) / 3(a) / 4(a) / 5(a)

SECCIÓN III: ENFERMEDADES INFECCIOSAS

Capítulo 11. Infecciones bacterianas de la piel 
1(a) / 2(c) / 3(c) / 4(c) / 5(a) / 6(c) / 7(b) /8(a) / 9(d) / 10(b)

Capítulo 12. Infecciones virales de la piel 

1(d) / 2(b) / 3(c) / 4(b) / 5(d) / 6(c) / 7(d) / 8(c)

Capítulo 13. Micosis cutáneas superficiales
1(b) / 2(c) / 3(c) / 4(e) / 5(c)

Capítulo 14. Escabiosis y pediculosis
1(b) / 2(c) / 3(d) / 4(a) / 5(c)
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Capítulo 15. Leishmaniasis 
1(c) / 2(b) / 3(a) / 4(d) / 5(a)

Capítulo 16. Lepra
1(d) / 2(c) / 3(b) / 4(b) / 5(c)

SECCIÓN IV: ENFERMEDADES FRECUENTES EN LA PRÁCTICA CLÍNICA

Capítulo 17. Acné
1(c) / 2(b) / 3(c) / 4(a) / 5(c)

Capítulo 18. Melasma
1(b) / 2(c) / 3(b) /4(d)/ 5(b)

Capítulo 19. Úlceras venosas de miembros inferiores
1(b) / 2(d) / 3(c) / 4(c) / 5(c)

Capítulo 20. Alopecia areata
1(b) / 2(c) / 3(a) / 4(d) / 5(b

Capítulo 21. Alopecia androgenética
1(c) / 2(a) / 3(d) / 4(b) / 5(d)

SECCIÓN V: TUMORES 

Capítulo 22. Carcinoma basocelular
1(d) / 2(d) / 3(c) / 4(e) (d) (c) (b) (a) / 5(e) 

Capítulo 23. Carcinoma escamocelular
1(d) / 2(e) / 3(c) / 4 (V) / 5 (V) 

Capítulo 24. Melanoma
1(d) / 2(d) /3(d) / 4(a) / 5(a) / 6(d) / 7(c) / 8(c) / 9(b) /  10(a)

SECCIÓN VI: TERAPIA DERMATOLÓGICA

Capítulo 25. Corticoides tópicos
1(e) / 2(b) / 3(a) / 4(c) / 5(c)
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