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dr. Carlo Pezo Correa
Médico Dermatólogo. Director CDT, Hospital Regional de Copiapó

El 24 de marzo del presente año, cinco  de las nueve comunas de 
la región de Atacama y una comuna de la región de Antofagasta, 
sufrieron el impacto de un fenómeno climático inusual en la zona. 
Con un clima templado y alta variabilidad térmica, con lluvias oca-
sionales que rara vez superan los 12 mm anuales en Copiapó, y 
un terreno desértico, no contamos con el territorio apropiado para 
resistir los 20 a 40 mm caídos en 24 horas que trajo consigo la 
tormenta. 

En adición, la falta de mantenimiento en quebradas y laderas junto 
a la marcada presencia de la minería de pequeña y gran enver-
gadura de la actualidad, así como también los vestigios de faenas 
antiguas y en desuso, confi guraron un escenario de alto riesgo que 
actualmente mantiene a las comunas afectadas, sus habitantes y 
todos quienes se han trasladado a colaborar durante la emergen-
cia, expuestos a los efectos del stress, acceso reducido a servicios 
básicos, atención de salud limitada y restricción en la movilización y 
libertad de desplazamiento.

Tras semanas de la tragedia, los reportes ofi ciales informan para 
Atacama 24  fallecidos, 28000 damnifi cados y 1410 personas en 
albergues. Del mismo modo se informa sobre 2000 viviendas des-
truidas y 5000 con daños mayores. En cuanto a los suministros bá-
sicos, la electricidad se encuentra restablecida prácticamente en su 
totalidad, sin embargo el acceso a agua potable permanece abolido 
en 2 comunas y el alcantarillado permanece con funcionamiento 
variable en cada comuna. 

Por su parte, las atenciones de salud a nivel primario y secundario 
se encuentran en proceso de restablecimiento, destacando las con-
sultas por traumatismos, enfermedades respiratorias, gastrointesti-
nales y dermatológicas, cuya atención y resolución ha sido cubierta 
por personal local y colaboradores externos. 

Desde el punto de vista dermatológico el desafío es variado. Se ha 
observado en el corto plazo gran aparición de dermatitis, cuya etio-
logía puede atribuirse al clima, a la exposición persistente de lodo, 
presencia en magnitud desconocida hasta el momento de metales 
relacionados a la actividad minera, al lavado frecuente de manos, 
uso de alcohol gel y jabón, y a la falta de humectación.  

Asimismo, en relación al hacinamiento y acceso limitado a agua, se 
espera la aparición de escabiosis y pediculosis, cuyo abordaje se 
ha implementado de manera inicial en establecimientos de atención 
primaria. 

Por otro lado, se desconoce aún el nivel de contaminación con me-
tales en suelo, agua y aire, del mismo modo que no se dispone de 
datos sufi cientes que permitan garantizar la ausencia de riesgos 
en el mediano y largo plazo en relación a estas sustancias en las 
personas expuestas.

Finalmente, la condición basal de una región extrema, con oferta re-
ducida de dermatólogos y alta demanda de atenciones de la espe-
cialidad se ve exacerbada por la contingencia. La SOCHIDERM, ha 
contribuido con información referente a los cuidados que debe tener 
la población frente al cuidado de la piel, además con la atención de 
dermatólogos entre las comunas de Chañaral y Tierra Amarilla a 
través de instituciones privadas en una primera etapa. Se espera 
concretar a futuro apoyo asistencial a la Región, coordinado con el 
Servicio de Salud y el Colegio Médico.

A pesar de esto, la incorporación de medidas preventivas y la edu-
cación en la comunidad y personal de salud juegan un rol gravitante 
en el manejo de las afecciones relacionadas con nuestra especia-
lidad.

aluviones en el norte chico: el rol de la dermatología en zona de 
catástrofe

Editorial PolÍtiCa 
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Carlos Pérez C.                                                                                                                  
Profesor Titular de Medicina. Departamento de Enfermedades infecciosas del Adulto. Pontificia Universidad Católica de Chile.                                                                                   

Editorial CiENtÍFiCo 

Vacuna para el Herpes Zoster.

infección por el virus Varicella zoster
El virus Varicella zoster es el agente causal de la Varicela, infección 
que se manifiesta como un exantema vesicular diseminado 
que aparece habitualmente en la infancia. La resolución de 
este cuadro clínico es seguida por el establecimiento de una  
infección latente dentro de los ganglios sensoriales dorsales. 
La reactivación posterior de este virus neurotrópico, lleva a la 
aparición del Herpes zoster que consiste en un rash vesicular 
localizado doloroso habitualmente siguiendo  la distribución de un 
dermatomo único1,2. La incidencia acumulativa del Herpes zoster 
a lo largo de la vida es entre un 10% y 20% 2 y ese porcentaje 
aumenta hasta el 50% en los mayores de 85 años3. Más de la 
mitad de las personas que sufren un episodio de  Herpes zoster 
son mayores de 60 años y en ellos se presentan complicaciones 
hasta en el 50% de los casos, siendo la neuralgia postherpética 
la más frecuente e invalidante1,3,4. La neuralgia post-zoster 
consiste en un dolor neuropático que persiste o se desarrolla 
en el dermatomo afectado, luego de que el Herpes zoster se 
ha resuelto1,3,4. Habitualmente se mantiene por meses o años y 
afecta significativamente la calidad de vida de las personas5. 

El uso de terapia antiviral para el Herpes zoster reduce la severidad 
y duración de la reactivación del virus, pero no necesariamente 
previene el desarrollo de la neuralgia postherpética1. Otras 
complicaciones menos frecuentes del Herpes zoster son la 
diseminación del virus, el compromiso ocular en el caso del 
Herpes zoster de la rama oftálmica del nervio trigémino y los 
accidentes cerebrovasculares5,6. La inmunidad celular específica 
contra el virus Varicella zoster  mantiene el control de la infección 
latente y su declinación con el envejecimiento explica la mayor 
frecuencia de reactivaciones del virus a medida que avanza la 
edad1,3,4. Por esta misma razón, el Herpes zoster es mucho 
más frecuente en pacientes inmunocomprometidos,  tales como 
aquellos portadores de infección por VIH, transplantados y los 
portadores de enfermedades autoinmunes recibiendo terapia 
inmunosupresora2.

Vacuna para Herpes zoster
Se dispone hace años de una vacuna a virus vivo atenuada de 
Varicella zoster para la prevención de la Varicela.  Para evitar 

el Herpes zoster se utiliza  una vacuna que contiene el mismo 
virus atenuado,  pero en mayor cantidad (mínimo de 19.400  
unidades formadoras de placa por dosis, esto es 14 veces más  
que la Vacuna para la prevención de Varicela), con el objeto de 
reforzar (“Boosts”)  la inmunidad celular específica en personas 
con infección latente por virus Varicella zoster y así disminuir la 
incidencia de Herpes zoster y neuralgia postherpética (Tabla 1). 

Esta propiedad fue demostrada en el estudio clínico “The Shingles 
Prevention Study”4, conducido por la Administración de Veteranos 
de los Estados Unidos de Norteamérica en colaboración con el 
Instituto Nacional de la Salud y el laboratorio Merck, en el cual 
se evaluó la incidencia y severidad del Herpes zoster y neuralgia 
postherpética en pacientes que recibieron esta vacuna. En este 
estudio randomizado, doble ciego, se enrolaron 38.546 adultos 
mayores de 60 años quienes recibieron vacuna de virus Varicella 
zoster viva atenuada Oka/Merck (Zostavax®) o placebo. El 
Herpes zoster fue diagnosticado utilizando criterios clínicos 
y de laboratorio muy estrictos y se evaluó el dolor y disconfort 
asociados al Herpes zoster durante 6 meses. Se expresaron 
los resultados como carga de enfermedad,  que es una medida 
de incidencia, severidad y duración del dolor y disconfort 
asociados al Herpes zoster. También se determinó la incidencia 
de neuralgia postherpética. En este estudio, la vacuna para el 
Herpes zoster redujo la carga de enfermedad en un 61.1% (p 

Vacuna a virus vivo atenuado de virus Varicella zoster

Contiene un mínimo de 19,400 unidades formadoras de pla-
ca por dosis

Sin preservativos, liofilizado

Dosis única subcutánea

Indicada para la prevención del Herpes zoster en mayores 
de 50 años

Contraindicada en personas con hipersensibilidad al produc-
to o excipientes, inmunodeficiencia primaria o adquirida, re-
cibiendo terapia inmunosupresora, TBC activa y  embarazo.

tabla 1. ZoStaVaX® [Vacuna viva para Herpes zoster 
(oka/Merck)]. Características del producto.
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< 0.001), la incidencia  de neuralgia postherpética en un 66.5%  
(p < 0.001) y la incidencia de Herpes zoster en un 51.3% (p < 
0.001)4. El efecto adverso más frecuente de la vacuna consistió 
en reacciones locales (dolor y eritema) en el sitio de la inyección,  
generalmente de carácter leve. Los resultados de este estudio 
permitieron la aprobación de la Vacuna para Herpes zoster por la 
Administración de Drogas y Alimentos de Estados Unidos (FDA)  
en el año 2006 y su posterior recomendación de administración 
para todos los adultos mayores de 60 años por parte del Comité 
Asesor de Prácticas de Inmunización Norteamericano (ACIP)7. 
Después de terminado el “Shingles Prevention Study”, se ofreció 
sin costo la vacuna Zostavax®, a todos los participantes que 
recibieron placebo durante el estudio. Fueron vacunados 13.681 
individuos, entre los cuales había 420 personas que habían 
sufrido un episodio de Herpes zoster. No hubo diferencias en la 
incidencia de efectos adversos luego de la vacuna entre quienes 
habían presentado Herpes zoster versus aquellos que nunca 
habían tenido esta reactivación, por lo que se concluyó que esta 
vacuna es segura en personas mayores de 60 años con o sin 
antecedentes de Herpes zoster previo8.

En un reporte posterior retrospectivo de la organización 
Norteamericana Kaiser Permanente del Sur de California, en 
que se comparó la incidencia de Herpes zoster entre 75.761 
personas que recibieron esta vacuna  y 227.283 individuos no 
vacunados, se  demostró una reducción significativa en el riesgo 
de presentar esta complicación entre los vacunados (Hazard ratio 
0.45;95%, 0.42-0.48)9.  Esta reducción en el riesgo de presentar 
Herpes zoster se mantuvo independientemente de la edad, sexo, 
raza o presencia de enfermedades crónicas9. En otro estudio 
prospectivo multicéntrico randomizado doble ciego controlado 
con placebo,  efectuado en Norteamérica y Europa se  evaluó la 
eficacia, seguridad y tolerancia de la vacuna para Herpes zoster, 
esta vez en adultos entre los 50 y 59 años10. Se enrolaron 22.439 
individuos, quienes recibieron vacuna o placebo y se demostró 
una eficacia de un 69.8% en la prevención del Herpes zoster entre 
los vacunados. En los sujetos que recibieron la vacuna fueron más 
frecuentes los efectos adversos locales en el sitio de la inyección 
y la cefalea.

La vacuna contra Herpes zoster consiste en un virus vivo 
atenuado, por lo que no se recomienda su uso en pacientes con 
inmunodeficiencias primarias o adquiridas, sin embargo existen 
varios reportes de vacunación en estas poblaciones. En un estudio 
retrospectivo de una Cohorte de beneficiarios de Medicare en 
Estados Unidos, se identificaron 463.541 personas mayores de 
60 años  portadores de Artritis Reumatoide, Psoriasis, Espondilitis 

anquilosante y Enfermedades Inflamatorias intestinales, que 
recibían tratamiento con algún tipo de drogas biológicas. Dentro 
de este grupo de pacientes, 18.683 individuos recibieron Vacuna 
contra Herpes zoster, 633 de los cuales recibieron alguna droga 
biológica al momento de la vacunación o dentro de los 42 días 
siguientes. No se observó un aumento en la incidencia de Herpes 
zoster en esta población de vacunados y se demostró una menor 
incidencia de esta reactivación dentro de 2 años de seguimiento 
post-vacuna11. 

En pacientes portadores de Infección por VIH  existe un estudio 
en marcha para evaluar la seguridad y eficacia de la Vacuna 
para Herpes zoster en esta condición (AIDS Clinical Trial Group 
-ACTG- 5247). Es probable sin embargo, que su uso sea seguro 
en pacientes recibiendo terapia antiretroviral y con recuentos de 
Linfocitos T CD4+ > 200 céls/mm3, pero no se recomienda su 
utilización en forma rutinaria, hasta no tener mayor información 
científica12. 

En otro estudio de una Cohorte de Kaiser Permanente del Sur 
de California,  en  personas mayores de 60 años, tratados con 
quimioterapia por Cáncer, se estudió incidencia de Herpes zoster 
entre quienes habían recibido vacuna para este agente antes de la 
quimioterapia en comparación con los que no la habían recibido. 
Hubo una mayor incidencia de Herpes zoster en el grupo no 
vacunado (p< 0.05)13. Recientemente se reportó una experiencia 
de 110 pacientes con Trasplante de precursores hematopoyéticos  
autólogo y alogénico, dentro de dos años después del trasplante, 
sin enfermedad injerto versus huésped y sin inmunosupresión, 
que recibieron 1 dosis de Vacuna para Herpes zoster. El 98.2% no 
tuvieron eventos adversos. Hubo sólo un caso de Herpes zoster  y 
uno de rash tipo Varicela que se resolvieron espontáneamente14.

En conclusión, la vacuna para Herpes zoster (Zostavax®), 
actuando como un refuerzo de la inmunidad celular, es segura 
y ayuda a prevenir el desarrollo de Herpes zoster y Neuralgia 
Postherpética en adultos mayores de 50 años.  

Esta vacuna  es segura en personas mayores  que hayan tenido 
esta infección, en aquellas portadoras de varias enfermedades 
autoinmunes y en pacientes con trasplante de precursores 
hematopoyéticos  sin inmunosupresores. Su uso en pacientes 
con Infección por VIH sin inmunodepresión avanzada  podría ser 
seguro, pero no se recomienda su utilización en forma rutinaria, 
hasta no tener mayor información científica.



Rev. Chilena Dermatol. 2014; 30 (4)358 : 358 - 374

EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

Hidrosadenitis Supurativa (Parte II) 
María Teresa Molina1;M Isabel Herane2;Rosario Alarcón3; Andrés Figueroa4;Jorge Burgos5; Javier Fernández6; Ximena Wortsman7.
1Profesor Asistente de Dermatología, Facultad de Medicina, Universidad de Chile;2Dermatóloga en práctica privada;3Profesor Asociado de 
Dermatología, Facultad de Medicina, Universidad de Concepción; 4Instructor, Facultad de Medicina, Universidad de Chile; 5Servicio de Derma-
tología Universidad de Chile; Dermatólogo en práctica privada;6Residente Departamento de Dermatología , Universidad de Chile; 7Radióloga, 
IDIEP- Instituto de Investigación y Diagnóstico por Imágenes en Piel y Tejidos Blandos. Profesor Agregado, Departamento de Dermatología, 
Facultad de Medicina, Universidad de Chile.

Resumen
La Hidrosadenitis Supurativa (HS) es una enfermedad inflamatoria, 
folicular, crónica, recurrente y debilitante de la piel, caracterizada 
por la presencia de abscesos y/o nódulos recurrentes, formación 
de fístulas y cicatrices. Las lesiones inflamatorias son  dolorosas 
profundas y se localizan en zonas del cuerpo que poseen glándu-
las sudoríparas apocrinas, principalmente en la región axilar, ingui-
nal y anogenital. Es una patología que presenta gran retraso en la 
consulta y diagnóstico, ya que la mayoría de los casos leves son 
reportados tardíamente. La resolución espontánea es poco proba-
ble y la discapacidad progresiva es comúnmente experimentada. 
Hay gran compromiso de la calidad de vida el que se correlaciona 
con la gravedad  de la enfermedad.

En esta segunda parte revisaremos las enfermedades asociadas 
a HS, complicaciones y alternativas terapéuticas de tipo médico y 
quirúrgico. 

Palabras Claves: Hidradenitis supurativa; acne inversa; 
SAPHO; Pioderma gangrenoso; Enfermedad de Crohn, trata-
miento de HS.
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Summary
Hidradenitis suppurativa (Hs) is a chronic inflammatory, fo-
llicular, recurrent and debilitating disease characterized by 
painful and recurrent nodules forming extensive, fibrous and  
disfigured scars. Inflammatory lesions are painful and affect 
primarily the axillae, inguinal and anogenital areas. Is a late 
disease in being diagnosed because of late consultation and 
report. Spontaneous resolution is very rare and progressive 
disable is common. There is great quality of life involvement 
and related with the severity of the disease.

In this second Part associated diseases, complications, and 
medical and surgery treatments are discussed.

Key words: Hidradenitis suppurativa; acne inversa; sAPHO; 
Pyoderma gangrenosum; Crohn disease; HS treatment.

I.  Enfermedades Asociadas a Hidrosade-
nitis Supurativa
Existe un grupo de enfermedades asociadas con HS y que mu-
chas veces comparten un diagnóstico diferencial. (Tabla II. 1)1-3

Enfermedades de oclusión folicular
La asociación entre HS y acné vulgar, acné inflamatorio se-
vero, acné conglobata, celulitis disecante de cuero cabelludo 

y quiste pilonidal es bien conocida y constituyen los llamados 
“acné triada” y “acné tetrada”. La asociación con acné vulgaris 
se describe en el 30%, 45%, 50% hasta el 70% según los es-
tudios y puede ser crónico y extenso4.Una historia de acné de 
larga data se pesquisa en el 23% de las mujeres y en el 44% 
de los hombres con HS 4.

Los comedones en estos casos son de gran tamaño y con do-
ble apertura con excreción sebácea dentro de valores norma-
les y mala respuesta a antiandrógenos e isotretinoína oral por 
lo que la denominación de acné inversa es inapropiado2,4.
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La celulitis disecante de cuero cabelludo es rara y afecta al 1% 
de los casos. Los sinus pilonidales se asocian en un 30%6,7.

Enfermedades pigmentarias
Dos desórdenes pigmentarios se han asociad con HS con 
una baja prevalencia y son la enfermedad de Kitamura que 
corresponde a una acropigmentación de las manos y pies y la 
enfermedad de Dowling-Degos (DD) que es una enfermedad 
genética con pigmentación flexural reticulada de axilas, cuello 
y regiones inguinales. Al menos ocho estudios avalan la aso-
ciación de DD y HS y se propone como causal un defecto en la 
queratinización folicular6.

Enfermedad de Crohn (EC)
Es considerada una enfermedad asociada y al mismo tiempo 
parte del diagnóstico diferencial de la HS. Muchas veces es 
difícil la diferenciación clínica porque puede imitar a un estado 
avanzado, cicatricial, con linfedema y tractos drenantes de HS 
de regiones genital y especialmente perianal8-10. 

En general las lesiones cutáneas específicas de EC fuera 
de las áreas  anales y la presencia de granulomas dérmicos 
más allá de los sitios de inflamación activa pueden ayudar  al 
diagnóstico diferencial ya que son frecuentes las lesiones de 
HS en axilas, ingles y glúteos10. En un estudio esta asociación 
se encuentra en el 38% de casos de HS con EC concomitan-
te y generalmente con compromiso del intestino grueso y el 
diagnóstico de EC precede al de HS en alrededor de 3 años 
pudiendo darse la situación contraria11-13. La HS afecta el area 
perineal y perianal en el 100% de los casos y una localización 
secundaria se ve en el 83%.11

Muchas veces solo la biopsia o el estudio mediante colonos-
copía, aún sin síntomas digestivos, permitirá el diagnóstico 
diferencial.

En ambas enfermedades se ha descrito una anomalía genéti-
ca del gen NOD2/CARD15 que compromete el reconocimiento 
de receptores tipo Toll-like que facilitan la respuesta inmune. El 
gen alterado conlleva un sistema inmune defectuoso, activa-
ción prolongada del sistema inmune adaptativo frente a bac-
terias. Esta alteración puede jugar un rol central en la patogé-
nesis de HS y la predisposición genética a esta desregulación 
es conocida también en EC. Autores como Nassar y cols.  sin 
embargo, no han sido capaces de encontrar asociación entre 
variantes genéticas de Crohn (NOD2/CARD15) y riesgo de 
HS8. 

Tabla I. Enfermedades asociadas a Hidrosadenitis   
Supurativa1,2

(C) Asociaciones comunes; (R) Asociaciones raras; SAPHO 
(acne, sinovitis, pustulosis, hiperostosis y osteitis); PAPA (Ar-
tritis piógena, pioderma gangrenoso, acne); PASH (Acne, pio-
derma gangrenoso,HS sin artritis).

Enfermedades de oclusión folicular(C)

• Acné Vulgaris

• Acné conglobata

• Celulitis disecante del cuero cabelludo

• Quiste pilonidal/sinus pilonidal

Desórdenes pigmentarios(R)

• Enfermedad de Dowling-Degos

• Enfermedad de Kitamura

Enfermedades Gastrointestinales

• Enfermedad de Crohn (C)

• Pioderma gangrenoso/Síndrome PASH (R)

Enfermedades reumatológicas(R)

• Artritis

• Síndrome SAPHO

• Síndrome PAPA

Otras asociaciones

• Obesidad (C); Ovarios poliquísticos; intolerancia a 
glucosa;enfermedad tiroidea

• Tabaquismo (C); Dislipidemia (C)

• Dependencia a drogas y alcohol (R)

• Linfoma (R)

• Acantosis Nigricans (R)

• Esteatocistomas múltiples (R)

• Enfermedad de Fox Fordyce (R)

• Distrofia simpática refleja (R)

• Paquioniquia Congénita (tipo Jackson-Lawler)(R)

• Pitiriasis rubra Pilaris (sola o asociada a VIH +)(R)

• Síndrome KID (Keratitis-ictiosis-sordera)(R)

• Keratitis intersticial

• Síndrome de Bazex-Dupré- Christol (R)

• Desórdenes psiquiátricos (C)
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Otro complejo denominado Síndrome PAPA asocia artritis pió-
gena, pioderma gangrenoso y acné junto a HS.

Otras asociaciones
Así como con la Psoriasis pustular aparece gran asociación 
entre obesidad, sobrepeso y hábito tabáquico y HS1,3. Estu-
dios recientes al parecer han definitivamente demostrado la 
influencia hormonal con aumento significativo de obesidad, hi-
perandrogenismo y ovarios poliquísticos (38% de los casos). 
Existe un link genético de casos familiares y se sugiere una 
influencia hormonal en la expresión génica. Como la gran ma-
yoria de estas pacientes tienen un IMC alto y muchas veces 
presentan intolerancia a la glucosa ello racionaliza el eventual 
uso de Metformina en estas pacientes (Ver tratamiento)20.

Existe relación con varios desórdenes genéticos y se han re-
portado casos aislados en asociación con Síndrome KID (Ke-
ratitis, ictiosis, sordera (deafness). Este síndrome se relaciona 
con el gen conexina-26 que se expresa más comúnmente en 
palmas y plantas y además en glándulas sudoríparas y folícu-
los pilosos. La hiperproliferación epidérmica consecuencia del 
trastorno genético, va a causar obstrucción folicular, formación 
de nódulo- quistes y ruptura21-23.

Un estudio único de pesquisa de keratitis asociado a HS se 
encuentra en la literatura (4 casos de keratitis en 62 pacientes 
con HS). Se sugiere el control oftalmológico en estos pacientes 
ya que el compromiso en los casos descritos ha sido crónico y 
progresivo y de severidad  moderada a muy severa. Se piensa 
que productos tóxicos bacterianos serían los causantes de la 
reacción.24

Complicaciones asociadas a HS1,2,6,25-28 
La HS puede causar un número significativo de complicaciones 
(Tabla II.2).El dolor va desde una sensación de calor, presión, 
hasta dolor severo que compromete la calidad de vida indu-
ciendo muchas veces depresión e ideas suicidas.

Las infecciones localizadas y sistémicas pueden llevar a sep-
sis, osteomielitis, úlceras de decúbito,contracturas, fibrosis, 
disminución de la movilidad de las extremidades,  obstrucción 
linfática y linfedema severo de extremidades.

La anemia se asocia a HS generalmente secundaria a los 
procesos infecciosos crónicos. Muchos pacientes presentan 
además alza de la velocidad de sedimentación, hipoalbumi-
nemia e hipergamaglobulinemia3.Ocasionalmente se describe 
amiloidosis secundaria.

Pioderma Gangrenoso (PG)/ Síndrome 
PASH
La aparición simultánea de HS y PG es rara; pueden presen-
tarse casos concomitantes en los mismos sitios o en locali-
zaciones diferentes. La entidad de presentación concomitante 
tiene un predominio en el sexo femenino con un promedio de 
diagnóstico de 19 años después del inicio de HS que afecta 
a axilas, ingles y glúteos. Las lesiones de PG son de evolu-
ción lenta y pueden presentarse además acné, artritis, sinovi-
tis, SAPHO, anemia ferropriva, lupus, glomerulonefritis, EC y 
Enfermedad de Behcet ocasional. Obesidad, diabetes mellitus 
tipo 2 y enfermedad arterial coronaria también se describen 
en este grupo3,14. Se sugiere que la existencia de HS y PG se 
debe a fenómenos de autoinmunidad pues hay alteración de la 
regulación de citoquinas, defectos en la quimiotaxis, fagocito-
sis y en la producción de linfoquinas7,14.

Recientemente se ha descrito un síndrome denominado PASH 
acrónimo de pioderma gangrenoso, acné e HS. Su cuadro es 
similar al PAPA, acrónimo de PG, artritis piogénica estéril y 
acné conglobata. Ambas entidades pertenecen al grupo de 
enfermedades autoinflamatorias con mutación en la proteína 
PSTP1P1. Responden algunos casos a antagonista de IL-1.15

Enfermedades reumatológicas
La asociación de HS, espondiloartropatía y acné conglobata 
está descrita en la literatura. Es de curso crónico, recurrente, 
predomina en afroamericanos, de sexo masculino y los brotes 
presentan compromiso cutáneo y articular simultáneo. Se rela-
cionan los brotes con infección crónica de piel o con antígeno 
HLA DR-4.16

El síndrome SAPHO es  una entidad rara con una prevalencia 
estimada de1/10000. Las manifestaciones óseas y articulares 
ocurren junto a las cutáneas. La mayoría de los casos han sido 
descritos en Japón, Alemania, Francia y Escandinavia. 

Tres son los criterios diagnósticos de SAPHO: osteomielitis 
multifocal, no infecciosa, con o sin manifestaciones cutáneas; 
inflamación articular aguda o crónica estéril asociada con pso-
riasis pustular, palmoplantar o acné, y mono o poliosteítis esté-
ril asociada con algunos de los elementos descritos.17-19

Los casos descritos de SAPHO asociados con HS aparecen 
como enfermedades más agresivas, con artropatía erosiva, 
con extenso compromiso cutáneo y se presentan junto a otras 
entidades como pioderma gangrenoso o gamapatía monoclo-
nal. Hay predominio en afroamericanos de estas formas más  
extensas.
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II. TRATAMIENTO
Existen diversas opciones terapéuticas médicas, sin embargo 
no existe una terapia única efectiva para el tratamiento de la 
HS. Los objetivos de la terapia son reducir la oclusión folicular, 
disminuir la carga bacteriana, disminuir la respuesta inmune, 
alterar el balance hormonal, mejorar la cicatrización, reducir el 
dolor y manejar la calidad de vida de los pacientes. 29

En primer lugar el tratamiento debe mantener los cuidados 
generales como son30:

• Aseo local suave con jabón de limpieza. En casos de mal olor 
agregar limpiadores con antisépticos. No friccionar el área.

• Reducción del trauma en las áreas afectadas. Disminuir el 
calor, humedad, sudoración y fricción. ropa suelta y ventilada; 
evitar fibras sintéticas. Uso de tampones en vez de toallas hi-
giénicas. Preparados de clorhidróxido de aluminio pueden ser 
útiles en el manejo del sudor.

• Baños calientes, hidroterapia

• Evitar sobrepeso y obesidad

‹• Evitar el tabaco

• Manejo del stress

• Recomendar grupos de apoyo.

En la tabla II.3 se esquematizan las sugerencias terapéuti-
cas según clasificación de estadíos de Hurley (modificado de 
Alkhan A et al.).1

Tabla II.2. Complicaciones asociadas a HS.

• Dolor

• Cicatrices hipertróficas y Queloides

• Granulomas piógenos

• Fístulas y estrechez (ano, recto, uretra)

• Incontinencia fecal

• Anemia

• Hipoproteinemia/Amiloidosis

• Obstrucción linfática y linfedema

• Limitación de la movilidad de miembros por contracturas

• Depresión/ideas suicidas

• Carcinoma Escamocelular

• Aumento riesgo de otros cánceres

• Absceso lumbosacro a nivel epidural

• Osteomielitis sacra bacteriana

• Ulcera de Marjolin

Enfermedades tiroideas, trastornos psiquiátricos, dependen-
cia a drogas y alcohol y linfoma se han descrito en asociación 
a HS.25

Fístulas de recto, uretra, o anales pueden darse en casos de 
HS urogenital y secundario a la formación de abscesos en las 
glándulas anales entre el esfínter interno y externo.

Existen múltiples reportes que han asociado la HS con el 
desarrollo de Carcinomas escamocelulares en piel (CEC). 
El CEC se presenta más comúnmente en varones (4:1) y el 
mayor porcentaje se describen en glúteos o perineo con una 
duración promedio de la HS de 25 años previo al diagnóstico 
de CEC.26

Se han descrito casos de carcinoma verrucoso anogenital por 
lo que se sugiere la participación del virus papiloma humano 
como cofactor en el desarrollo de malignización27.

Otros cánceres asociados descritos son cáncer bucal y prima-
rio hepático aunque ambos se desarrollan en relación al abuso 
de tabaco y alcohol como cofactores28.

Las cicatrices y contracturas llevan a limitación de  la movilidad 
de las extremidades especialmente en la región axilar. La infla-
mación y cicatrices de la zona genitofemoral conduce a estre-
checes rectales, anales o uretrales, fístulas uretrales y anales 
y linfedema vulvar y escrotal. Cicatriz y fijación de esfínteres 
anales puede potencialmente llevar a incontinencia fecal.

Tabla II.3. Sugerencias terapéuticas según clasificación de 
estadio de Hurley (modificado de Alkhan A et al.).1

Estadío Hurley I Estadío Hurley II Estadío Hurley III

Resorcinol 15% Metformina Excisión  quirúrgica 
amplia                     

Antibióticos Tópicos Excisiones localiza-
das                                                                  

Metformina Láser CO2

Retinoide oral Biológicos                                     

Zinc

Crioterapia Radiofrecuencia

Láser Nd:YAG 
1064nm

Laser Nd: Yag:1064 
nm

Toxina botulínica Láser CO2

Radiofrecuencia

Corticoestroide oral/ 
intralesional

Analgésicos/ Antiin-
flamatorios
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  I. TERAPIA TOPICA
La terapia tópica incluye antisépticos, antibióticos y el resorcinol.

El antiséptico más usado es la clorhexidina, pero no tiene nin-
gún efecto beneficioso.

La clindamicina tópica es el antibiótico tópico mas estudiado. 
En  un estudio al azar, controlado con 27 pacientes y uso de  
clindamicina 1% en  solución, dos veces al día por 3 meses31, se 
observó una reducción significativa de los abscesos y pústulas, 
pero no de los nódulos inflamatorios, y al suspenderla, la afec-
ción muy a menudo, recae. Por lo general, entonces, se plantea 
que la terapia con clindamicina tópica, sería pobremente efecti-
va debido a la profundidad de las lesiones. 

Resorcinol 15% crema

Desde el año 2001 se han publicados reportes de casos clí-
nicos con su uso tópico32-34. El estudio más representativo fue 
realizado por Boer y Jemec, publicado el año 200934, donde se 
efectuó un estudio abierto, con el uso de resorcinol tópico al 
15% en crema aceite en agua, con un seguimiento de al menos 
12 meses, entre los años 2005 y el 2006. 

El modo de uso del Resorcinol al 15% utilizado por estos auto-
res fue aplicarlo como monoterapia, dos veces al día frente a 
exacerbaciones en abscesos y nódulos dolorosos y luego, una 
vez al día como terapia de mantenimiento o en lesiones doloro-
sas persistentes.

La eficacia del tratamiento se evaluó con la intensidad máxima 
del dolor percibida mediante escala visual análoga (0-10 cm) y 
la duración de las lesiones dolorosas, previo y luego del trata-
miento. Participaron 12 pacientes, con edad promedio de  37,8 
años, con HS diagnosticada en promedio hacía 14,8 años, cla-
sificados en etapas Hurley I o II. Todos los pacientes habían re-
cibido múltiples tratamientos previos con muy escasa respuesta 
(clindamicina tópica y tratamientos sistémicos, tales como anti-
bióticos, isotretinoína,  etanercept e incluso cirugía). Todos los 
pacientes presentaron entre 3 a 6 exacerbaciones al año de 
lesiones antiguas y/o nuevas, principalmente en la región ingui-
nal. La mayoría de los pacientes utilizó resorcinol solo frente a 
las exacerbaciones. Se evidenció una disminución significativa 
en ambas variables evaluadas. La duración de las lesiones do-
lorosas disminuyó desde un rango de 5 días a permanente sin 
tratamiento, a un rango de 2 a 14 días (promedio 3,7 días) con 
tratamiento. Respecto a la intensidad del dolor sin tratamiento, 
hubo una gran variabilidad entre los pacientes (2,4 hasta 10); 
cuatro pacientes requirieron de drenaje mediante punción debi-
do a la gran intensidad del dolor (9,5 hasta 10), cuatro pacientes 
que fueron tratados mediante manejo quirúrgico localizado per-
manecieron con dolor permanente de intensidad de 2,4 hasta 
5,2 y los cuatro pacientes restantes presentaron dolor en rango 
de 7,2 a 8,2.  Con tratamiento con Resorcinol al 15%, se redujo 
el dolor en los 4 pacientes puncionados entre 0,8 y 5,9 y en 
los 4 pacientes con dolor permanente se redujo entre 0,3-0,8, 
presentando recurrencias precoces al suspender el tratamiento, 
utilizándose de forma continua. De los 4 pacientes restantes, 

Figura II. 1a

Etapa I de H urley. Ruptura precoz del  nódulo.                             

Figura II. 1b

Semana 4. Reabsorción del nódulo.                          
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picina-clindamicina), 11 pacientes habían sido tratados con 
retinoides orales (Isotretinoína y/o Acitretin), 7 pacientes te-
nían antecedentes de  tratamientos quirúrgicos con escisión 
y/o drenaje de las áreas afectadas, con resultados decepcio-
nantes. Once pacientes recibían tratamiento farmacológico 
antidepresivo.  

En 19 pacientes (76%) hubo una mejoría en el Score de Sar-
torius, con una reducción del promedio basal de 33,8 a 18,1 
puntos a las 24 semanas de seguimiento. De éstos, 12 pa-
cientes disminuyeron desde grado severo a leve-moderado, 
con una reducción del promedio del puntaje de 40,7 a 21 
puntos. En los 7 restantes, hubo una mejoría marginal, con 
una reducción promedio de 12,7 a 7,3 puntos, sin embargo 
con una mejoría notable al comparar el registro fotográfico. 
El DLQI disminuyó en más del 50% en 16 pacientes (64%), 
con una reducción de un promedio de 14 a 4,1 puntos, en 3 
pacientes el DLQI mejoró marginalmente, con una reducción 
de 13,3 a 8 puntos y en 6 pacientes se mantuvo en el mismo 
nivel. De los 11 pacientes con tratamiento antidepresivo, solo 
4 pacientes no mejoraron su calidad de vida. A su vez, dis-
minuyeron los días perdidos de trabajo de 1,5 días al mes a 
0,4 días al mes. No se produjeron efectos adversos significa-
tivos; solo se registró sintomatología gastrointestinal al inicio 
del tratamiento, 9 pacientes toleraron 1 gramo al día como 
dosis máxima, pero con una buena adherencia.

Los autores proponen que la metformina podría jugar un pa-
pel en el tratamiento de la HS ayudando al control de la HS 
con efectos adversos mínimos o ausentes, y con un buen 
cumplimiento por parte de los pacientes. El mecanismo no 
se encuentra totalmente dilucidado, pero tendría un efecto 
antiandrogénico e insulino- sensibilizante 37. Este estudio su-
giere que la metformina produce disminución de la severidad 
de la HS y mejoría en la calidad de vida y se sugiere como 
una alternativa buena al uso común y actual  de tratamientos 
con antibióticos en dosis alta y por tiempo prolongado.  Sin 
embargo, se requieren ensayos clínicos nuevos para evaluar 
sus beneficios.

Antibióticos

Rifampicina asociado a Clindamicina

Aunque la HS no es primariamente una enfermedad infec-
ciosa, ésta se encuentra usualmente presente y juega un rol 
en la progresión de la enfermedad38,39. Los microorganismos 
más frecuentes aislados son Staphylococcus aureus, Sta-
phylococcus epidermidis, bacterias gram negativas y anaeró-
bicas39. La rifampicina es un agente antibacteriano de amplio 

disminuyó la intensidad del dolor a un rango de 2,4 a 4,8. El 
resorcinol produjo descamación en todos los pacientes y en 
cuatro generó hiperpigmentación marrón reversible.

Este estudio sugiere que el resorcinol en crema al 15% pue-
de reducir la intensidad y el dolor de las lesiones inflamato-
rias, permitiendo la autoadministración por los pacientes. Su 
efecto se produciría debido a sus propiedades queratolíticas 
y de modulación de la inflamación mediante la formación de 
prostaglandinas E2 12, 13. El efecto peeling es concentración-
dependiente, sugiriendo que es efectivo al 15% en la mayoría 
de los pacientes 33,34. 

Se observó en este estudio, así como también en nuestra prác-
tica clínica, que los nódulos inflamados con el efecto peeling 
del resorcinol, pueden causar tanto una ruptura temprana o 
una reabsorción precoz de l as lesiones (Figura.II.1 a y b)           

La toxicidad sistémica es muy infrecuente y solo se ha repor-
tado frente a altas concentraciones, como 40%-50%, conside-
rándose seguro hasta el 20%35,36. No existe información sufi-
ciente para su uso en embarazo (categoría C), por lo que se 
recomienda realizar test de embarazo previo y el uso de algún 
método anticonceptivo hasta 1 mes luego de concluido el tra-
tamiento. 

II. TERAPIA SISTEMICA
Metformina

En el año 2012 fue publicado por Verdolini et al., un interesante 
estudio en relación al uso de metformina37. Los autores obser-
varon previamente que pacientes con HS presentaban una alta 
prevalencia de intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus y sín-
drome de ovario poliquístico. 

Estas observaciones llevaron a suponer que la metformina po-
dría tener un papel y ser una opción nueva de tratamiento, por 
lo que se realizó este estudio para evaluar su eficacia clínica. 
Se reclutaron pacientes con HS sin tratamiento previo con met-
formina, indicándose 500 mg al día en la primera semana, 500 
mg 2 veces al día en la segunda semana y 500 mg 3 veces al 
día desde la tercera semana en adelante. Se realizó un se-
guimiento por 24 semanas. Las variables analizadas fueron la 
calidad de vida evaluada mediante el Dermatology Life Quality 
Index (DLQI) y el Score de Sartorius, evaluadas al inicio,y pos-
teriormente a las 12 y 24 semanas. De un total de 25 pacien-
tes, 22 fueron mujeres, con rango de edad de 17 a 51 años.

Todos los pacientes habían recibido múltiples cursos de an-
tibióticos orales (amoxicilina, eritromicina, doxiciclina o rifam-
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to (p <0,001). La calidad de vida mejoró significativamente en 
todas las dimensiones evaluadas. En el 14% de los pacientes 
se presentó náuseas, diarrea y dolor abdominal y en el 11,4% 
obligó a la suspensión del tratamiento antibiótico.

En el año 2009 van der Zee et al publicaron un estudio retros-
pectivo46, con tratamiento antibiótico combinado con distinta 
dosificación y duración. Todos los pacientes presentaban HS 
activa por varios meses o años y habían fracasado con otros 
tratamientos, tanto sistémicos como quirúrgicos. Se evaluaron 
a los pacientes mediante el Physician´s Global Assessment 
(PGA), considerándose una respuesta parcial a una mejoría 
menor del 75% respecto al basal y como remisión total, una 
mejoría de al menos un 75%. De un total de 34 pacientes, el 
82,4% respondió al tratamiento, de los cuales el 35,3% pre-
sentó una respuesta parcial y el 47,1% una remisión total. El 
17,6% no evidenció una mejoría, presentando HS severa. Res-
pecto a la duración del tratamiento, no hubo gran diferencia 
entre pacientes tratados por 10 semanas o más respecto a los 
tratados menos de 10 semanas. 

Se indicaron distintos esquemas de tratamiento, la mayoría re-
cibió el esquema de Mendonca y Griffiths (n =23) 45. En este 
grupo el 56,6% presentó remisión total, un 30,4% respuesta 
parcial y un 13% no mejoró, siendo clasificados estos últimos 
en estadío Hurley III. De los pacientes que presentaron remi-
sión total, el 61,5% presentó una recurrencia luego del trata-
miento a los 5 meses promedio (rango desde 0,3 meses a 18 
meses). Los efectos adversos (EA) ocurrieron en el 38,2% 
(n=13), presentándose en el 26% de los pacientes diarrea. 

En estos estudios, las dosis utilizadas son menores y por 
periodos prolongados en relación a otras enfermedades. Se 
postula que su eficacia en HS se debe a sus propiedades an-
tibacterianas y anti-inflamatorias47. Los efectos adversos se 
presentaron hasta en el 38,2% de los pacientes, siendo prin-
cipalmente la diarrea, aunque en ningún estudio se asoció a 
Clostridium Difficile. En caso de producirse, se puede reempla-
zar la clindamicina por minociclina 100 mg al día. Dentro de las 
limitaciones encontradas, es que son estudios retrospectivos 
con casuística y seguimiento limitado, requiriéndose ensayos 
clínicos randomizados para evidenciar los beneficios de este 
tratamiento.

Retinoides (Isotretinoína oral)

La isotretinoína oral (IO) ha sido utilizada frecuentemente en 
el tratamiento de la HS. El año 2009 se publicó por Soria et 
al 48, un estudio retrospectivo, extenso en pacientes que con-
sultaron por primera vez en un centro especializado, entre los 
años 1999 al 2006. Se consultó por uso previo de IO y en caso 

espectro, altamente activa contra Staphylococcus40. Su uso 
en monoterapia está limitado por rápida emergencia de resis-
tencia, excepto en asociación con otra droga antiestafilocó-
cica 41. La clindamicina, es activa contra cocos gram positivos 
y anaerobios 42, ayudando a prevenir la resistencia bacteriana 
y ampliando el espectro.

El régimen de rifampicina 300 mg 2 veces al día y clindamicina 
300 mg 2 veces al día, ha sido utilizado con éxito en otros tras-
tornos de oclusión folicular como en foliculitis decalvante.43,44 
Mendonca y Griffiths 45, publicaron en el año 2006 el primer 
estudio retrospectivo en pacientes que recibieron tratamiento 
antibiótico con el esquema mencionado anteriormente, con 
una duración por 10 semanas, entre el año 1988 y 2003. Se 
incluyeron un total de 14 pacientes, la duración de la HS tuvo 
un promedio de 10,5 años y los pacientes habían recibido 
previamente otros tratamientos sistémicos como antibióticos, 
retinoides y/o tratamiento quirúrgico. 8 pacientes lograron una 
remisión completa de entre 1 a 4 años luego de un curso de 
tratamiento antibiótico y 2 pacientes sustituyeron clindamicina 
por minociclina (100 mg al día) debido a diarrea. La mayoría 
presentó compromiso perineal y/o axilar. Cuatro pacientes no 
pudieron completar el tratamiento debido a diarrea.

El año 2009 Gener et al 38 publicaron un estudio retrospectivo 
en pacientes con HS, donde se indicó rifampicina 600 mg una 
vez al día y clindamicina 300 mg 2 veces al día durante 10 
semanas. El objetivo primario fue la evaluación de la severi-
dad mediante el Score de Sartorius, los objetivos secundarios 
fueron la variación según la clasificación de Hurley, intensi-
dad del dolor, supuración y la calidad de vida, al inicio y a las 
10 semanas del tratamiento. De un total de 116 pacientes, 
en 46 no hubo información disponible a las 10 semanas. Se 
incluyeron 31 hombres y 85 mujeres, con edad promedio de 
33 años, 11 años de duración, IMC 27 y tabaquismo activo 
en el 79%. Considerando los 70 pacientes con seguimiento 
disponible, el Score de Sartorius disminuyó significativamen-
te, con una mediana de 29 y rango intercuartílico (RIC) de 
14,5 al inicio, respecto a una mediana de 14,5 y RIC 11 al fin 
del tratamiento (p<0,001). De estos, 8 pacientes lograron una 
remisión completa, un paciente no mejoró y en dos pacientes 
aumentó su severidad. De los objetivos secundarios, al inicio 
se clasificó en los estadíos Hurley I, II y III al 46,6%, 46,6% y 
6,9% de los pacientes respectivamente y luego de 10 sema-
nas, en los estadíos Hurley I, II y III a un 65,5%, 31% y 3,5% 
de los pacientes, difiriendo la distribución en ambos momen-
tos (p=0,018). Al inicio del tratamiento la mediana del máximo 
dolor fue de 7 con un RIC de 3, respecto al fin del tratamien-
to con mediana de 3 y RIC de 5 (p<0,001). La mediana del 
puntaje de máxima supuración fue de 6 y RIC de 4 al inicio, 
respecto a una mediana de 2 y RIC de 6 al final del tratamien-
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de uso anterior, el paciente evaluó la eficacia clasificándola 
en una de las 3 posibles respuestas: mejoría, sin efecto o em-
peoramiento. De un total de 358 pacientes, el 25% utilizó pre-
viamente IO (n= 88). El promedio de edad fue de 32,2 años, 
con mayor proporción de hombres (35,2%) en el grupo con IO 
respecto a los que no utilizaron este medicamento (20,4%). 
Se reportó una mejoría en el 16,1% de los pacientes, en el 
77% no tuvo efecto y en un 6,9% empeoró la HS con IO. El 
promedio de tratamiento fue de 7,8 meses y la dosis de 44 ± 
21 mg al día (rango de 20 a 140 mg al día). Los pacientes con 
IO presentaron mayor proporción de acné (37,5%) respecto a 
los que no usaron isotretinoína oral (23%). Frente al uso de IO, 
no hubo diferencias en la mejoría entre pacientes con antece-
dente de acné severo, respecto a los sin esta condición.

Al igual que en otras publicaciones se comprueba que la efi-
cacia de la IO en el tratamiento de la HS es pobre e incluso 
puede agravar la HS en algunos casos. En otro estudio retros-
pectivo de 68 pacientes con HS moderada a severa tratados 
con IO por 4-6 meses, la HS mejoró en el 16.2% y el beneficio 
terapéutico se evidenció solo en las formas clínicas de menor 
severidad 49. Otra publicación de 8 pacientes con HS de larga 
evolución, el tratamiento con IO a dosis de 0,71-1,2 mg/kg/día 
por 4 meses no evidenció beneficio 50. A pesar de las limita-
ciones de los estudios, los autores concluyen49 que la IO no 
debería ser considerada como un tratamiento efectivo en HS. 

Inmunosupresores y Antiinflamatorios

Terapia Biológica

Estudios recientes indican que el factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF alfa) y las interleuquinas 12 y 23, juegan un rol im-
portante en muchas condiciones inflamatorias como la HS. 51  
El Infliximab y el Adalimumab (ADA) son anticuerpos monoclo-
nales altamente específicos contra el TNF alfa, cuya eficacia y 
seguridad en HS moderada a severa han sido demostrados en 
ensayos clínicos, los cuales se revisarán a continuación.

Infliximab

El estudio más representativo fue publicado en el 2010 por 
Grant et al 52. Es el primer ensayo clínico fase II, randomizado, 
doble ciego que evaluó la eficacia y seguridad del infliximab 
en el tratamiento de la HS moderada a severa. Al inicio, se 
realizó un seguimiento enmascarado, placebo controlado de 
8 semanas, con dosis de infliximab de 5 mg/kg al inicio, se-
gunda y sexta semana (primer periodo) y luego se realizó una 
fase abierta donde se otorgó tratamiento de mantención con 

infliximab cada 8 semanas (semana 14 y 22) y a los controles 
se les confirió la opción de recibir tratamiento con infliximab 
en el mismo esquema (segundo periodo), luego se realizó 
una fase de observación hasta la semana 52 para evaluar la 
seguridad y recaídas (tercer periodo). El objetivo primario fue 
evaluar la eficacia mediante el índice de severidad de HS y 
los objetivos secundarios, evaluar la calidad de vida mediante 
el DLQI, intensidad del dolor y PGA. De 38 pacientes elegi-
bles, 23 fueron a grupo placebo y 15 a tratamiento. Al fin del 
primer periodo, una mayor proporción de pacientes tratados 
lograron una reducción del 50% o más de la severidad de la 
HS respecto al placebo, con una mayor mejoría en la calidad 
de vida, intensidad del dolor y PGA. En el segundo periodo, 
los pacientes que eran controles y que recibieron Infliximab 
mejoraron significativamente las variables analizadas, res-
pondiendo similar al grupo infliximab original. En el tercer pe-
riodo, el seguimiento fue en escasos pacientes (n=5) y no se 
reportaron efectos adversos severos.

Adalimumab

El primer estudio de mayor casuística fue publicado en el 
año 2012 53. Se realizó un ensayo clínico fase 2, multicéntri-
co, randomizado, placebo controlado, enmascarado, con una 
duración de 16 semanas (período 1), y luego se realizó un 
estudio abierto por 36 semanas (período 2). Se incluyeron 
pacientes con HS moderada a severa, sin tratamiento previo 
anti TNF alfa. En el periodo 1, se randomizaron a 3 grupos 
en proporción 1:1:1 a; ADA 40 mg a la semana (dosis inicial 
160 mg, dosis 80 mg a la 2° semana) desde la 4° hasta la 
15° semana; ADA 40 mg semana por medio (dosis inicial 80 
mg) desde la 1° hasta la 15° semana y placebo. Luego en el 
periodo 2, se administró ADA 40 mg semana por medio en los 
pacientes que completaron el periodo 1. El objetivo primario 
fue evaluar la proporción de pacientes que lograron una res-
puesta clínica, definida como: sin compromiso, mínimo o leve 
con mejoría en al menos 2 categorías de la PGA para HS, 
desde el inicio a la semana 16.  

De los 154 pacientes enrolados, el 94% había utilizado anti-
bióticos sistémicos previos sin resultados satisfactorios. En 
el grupo placebo, semanal y semana por medio un 3,9%, 
17,6% y 9,6% logaron respectivamente una respuesta clínica 
favorable a las 16 semanas, siendo la proporción significati-
vamente mayor solo en el grupo semanal respecto al placebo 
(p=0,025). Los pacientes con dosis semanal redujeron al me-
nos la mitad de las lesiones inflamatorias a la cuarta semana, 
disminuyeron en mayor proporción la intensidad del dolor y 
mejoraron de la calidad de vida respecto al placebo (p=0,037 
y p=0,001). Durante el período 2, se evidenció una menor 
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proporción de pacientes con respuesta clínica adecuada que 
los del grupo semanal del período 1 y del total de pacientes del 
período 2,  un 63% (n=89) presentó una respuesta subóptima. 
No hubo diferencias en la totalidad y en los EA serios según 
grupo, siendo ADA bien tolerado. 

En este estudio se evidenció una mejoría dosis dependiente en 
el logro de una respuesta favorable con ADA en HS.

Otro estudio interesante es el ensayo clínico PIONEER 54  el 
que aún no se encuentra publicado en extenso. Es un ensayo 
clínico fase 3, placebo controlado,  randomizado, que evalúa la 
seguridad y eficacia de ADA en pacientes con HS moderada 
a severa. Actualmente se conoce sobre sus primeras 12 se-
manas de seguimiento, en donde los pacientes fueron rando-
mizados 1:1 a placebo o ADA (160 mg al inicio, 80 mg a la 2a 
semana y luego 40 mg semanalmente desde la 4° semana). 
Los pacientes elegibles presentaron HS de más de 1 año de 
evolución, ≥ 3 abscesos y/o nódulos inflamatorios, compromi-
so en al menos 2 áreas, estadío Hurley II o III y que fueran 
vírgenes a terapias anti TNF.

Se evaluó la eficacia y seguridad del ADA con intención de 
tratar en 307 pacientes. Se definió como tratamiento eficaz la 
reducción de más del 50% de nódulos inflamatorios desde el 
basal, sin aumento en el número de abscesos y fístulas con 
drenaje. A las 12 semanas el grupo tratamiento (n=153) res-
pecto a placebo (n=154) logró una mayor proporción de efica-
cia clínica (41,8% versus 26%, p=0,003), con efectos adversos 
comparables en ambos grupos y un seguro perfil de uso. Tam-
bién se evaluó la efectividad y satisfacción global percibida por 
el paciente, mediante una escala de 100 puntos (mayor punta-
je mayor satisfacción). A las 12 semanas, el grupo tratamiento 
presentó respecto al placebo un mayor grado de satisfacción 
global (56,5 versus 46,9, p=0.004) y una mayor efectividad 
(51,3 versus 39,7, p<0.001). Finalmente, se evaluó la calidad 
de vida mediante el cuestionario de salud SF-36, DLQI y una 
escala numérica de dolor cutáneo asociado a HS. A las 12 se-
manas, el grupo tratamiento presentó respecto a placebo una 
mejoría significativa en los aspectos físicos del SF-36, DLQI y 
en la reducción del dolor cutáneo. 

Etanercept parece tener eficacia similar al Infliximab con la 
ventaja de las inyecciones subcutáneas en vez de infusión en-
dovenosa. El uso de etanercept 25 mg dos veces a la semana 
demuestra respuestas a las 16 semanas y a la semana 24 la 
apreciación de score DLQI mejoró en un 64%3.

Estudios retrospectivos con uso de biológicos en HS severa 
muestran resultados de mejoría persistente en solo un 15%  
y respuestas parciales en un 50%.No existen marcadores de 
respuesta terapéutica identificables y no existen conclusiones 
respecto al biológico más efectivo en HS55.

Antiiflamatorios y otras terapias

La dapsona se ha usado como inmunosupresor a dosis de 
50-150 mg/día. Los seguimientos a 24 meses con dosis de 
mantención muestran resultados excelentes y pocos efectos 
adversos. Actúa inhibiendo la quimiotaxis neutrófila56.

Ciclosporina es otra alternativa terapéutica. Existen reportes 
de casos tratados con buen resultado generalmente asociados 
a pioderma gangrenoso o a enfermedad de Crohn. Se reco-
mienda en dosis de 3 a 6 mg/kg/día por 4-8 meses57,58. 

Azatioprina en dosis de 2,5 mg/kg/día presenta mejorías dis-
cretas30. Metrotexato a dosis de 12.5-15 mg/semana da resul-
tados limitados59.Casos aislados de terapia inmunosupresora 
han resuelto la inflamación de HS como el uso de prednisona 5 
mg dia por medio, tacrolimus 1mg al dia y mofetil micofenolato 
500 mg dos veces al dia en transplantado renal1.

Agentes antiinflamatorios no esteroidales se usan en el ma-
nejo de HS con reportes anecdóticos. El Zinc oral en altas 
dosis (gluconato de Zinc 90 mg/día equivalentes a 45 mg/día 
de Zinc elemental han sido útiles y han logrado mantener la 
remisión en algunos casos. Un estudio piloto logró remisión 
completa en el 36% y parcial en el 63%60. Al bajar las dosis 
el cuadro recidiva por lo que se debe considerar esta terapia 
como coadyuvante60.

Corticoesteroides se usan en el tratamiento de HS ya sea oral 
o intralesionales con regímenes variables según los autores. 
Las publicaciones utilizándolos son escasas y generalmente 
se emplean como coadyuvantes de otras terapias. La dosifica-
ción es variable. Los resultados son dramáticos al inicio pero 
se pierden rápidamente al suspenderlos. Pueden ser útiles en 
los episodios agudos pero sus efectos adversos limitan su uso 
en el tiempo.1 

Hormonas

Los antiandrógenos son una opción de tratamiento y se han 
obtenido resultados favorables con el uso de acetato de cipro-
terona,61 pero solo en algunos casos. Sin embargo, en general, 
los resultados con la terapia con acetato de ciproterona  están 
invariablemente por debajo de las expectativas. 

Estudios recientes han confirmado la influencia hormonal en la 
HS con una asociación estadísticamente significativa entre la 
obesidad, el hiperandrogenismo y SOP y se sugiere que todas 
las mujeres con HS  deben ser evaluadas por el trastorno sub-
yacente, el SOP y la resistencia a la insulina, donde la hiperin-
sulinemia es la alteración esencial en el SOP;  por lo tanto el 
uso de medicamentos sensibilizadores de la insulina como la 
metformina, debe ser considerada la terapia de primera línea 
para pacientes afectadas con esta condición , ya sea sola o en 
combinación con otros tratamientos37,61
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Un estudio retrospectivo en 64 mujeres con HS encontraron 
que la respuesta a la terapia  hormonal fue superior a la de los 
antibióticos (55%vs 25%).62 

Ensayos clínicos con grupos de pacientes se han reportado 
usando Finasteride 5 mg por día ocurriendo remisión completa 
por 8-18 meses en un grupo de pacientes. Otros obtuvieron 
mejorías parciales y remisiones más tempranas63.  

III. TERAPIA QUIRURGICA
En general se recomienda sea efectuada por cirujanos con 
experiencia, examinar bien el área, solicitar ecografía de piel 
y/o resonancia magnética para identificar mejor la presencia 
de fístulas y abscesos. 

A la fecha son escasos los trabajos prospectivos que consi-
deren el tratamiento quirúrgico de la HS. Sin embargo, en re-
lación a la evidencia actual se considera que la cirugía es el 
único método terapéutico que ofrece curación en los estados 
severos de HS, previniendo algunas complicaciones importan-
tes a largo plazo, como el linfedema y el carcinoma de células 
escamosas.

Una vez decidida la aproximación terapéutica quirúrgica, es de 
suma importancia considerar factores que van a definir la con-
ducta quirúrgica adecuada tal como la localización de las le-
siones, la extensión clínica y por imágenes de la enfermedad, 
y el carácter agudo o crónico de la HS en que se encuentra el 
paciente. (Figura II. 2 y II.3)

En algunos pacientes con HS grave la cirugía con escisión 
radical puede ser la única opción terapéutica64,65, sin embar-
go debe considerarse que esta cirugía puede tener múltiples 
complicaciones, tales como dehiscencia de sutura, hemorra-
gia postoperatoria, hematoma e infección de la herida, llegan-
do a una tasa del 17,8% de complicaciones66.

La planificación de la cirugía debe ser realizada adecuada-
mente, considerando que los márgenes de resección se co-
rrelacionen adecuadamente con los márgenes clínicos y de 
imágenes de las lesiones lo que nos va a llevar a una menor 
posibilidad de recurrencia. Aún así siempre debe tenerse pre-
sente, y por ello, advertir al paciente, que se pueden presentar 
recurrencias en  otras localizaciones a distancia, por lo cual 
es sumamente importante el manejo integral en HS, ya que 
factores como la obesidad, el tabaquismo, la maceración e in-
fección de la piel, así como la extirpación insuficiente pueden 
favorecer la aparición de recurrencias64,67.

Las tasas de recurrencia de la escisión radical reportadas de-
penden de la localización intervenida, es así como en región 
axilar es de 3%-13%, en región inguinocrural de 17%-37% y 

Figura II. 2

Defecto quirúrgico resultante post escición radical.                           

Figura II. 3

Cierre defecto quirúrgico mediante colgajos de avance 
simple.

en región submamaria alcanza el 50%, motivo por el cual no 
está avalado el manejo quirúrgico en esta ultima localización. 
En la región perineal no se reportan recidivas,66,67.

Es importante una correcta cobertura antibiótica antes, du-
rante y posterior a la intervención, lo cual es muy relevante en 
el preoperatorio, ya que así se asegura una enfermedad más 
controlada en el acto quirúrgico, así también algunos autores 
recomienda el uso de corticoides dos semanas antes de la 
intervención, con el fin de reducir la inflamación67.

Está descrito para HS severa de la región perineal y glútea, 
la realización de colostomía en algunos pacientes, lo cual po-
dría incidir en menor infección postoperatoria68. 
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Existen múltiples modalidades quirúrgicas, entre las cuales 
describiremos:

Escisión local y drenaje. Los procedimientos menores como 
drenaje local de abscesos profundos son útiles para aliviar el 
dolor. En general es recomendable puncionar para drenar la 
pus contenida y efectuar este procedimiento solo en casos 
muy justificados  pues el drenaje innecesario y las exploracio-
nes en áreas afectadas llevan a cicatrices y empeoramiento 
del cuadro clínico. La escisión en áreas limitadas se recomien-
da hasta etapa II de Hurley y puede realizarse con anestesia 
local y en forma ambulatoria; solo controla los síntomas agu-
dos presentando recurrencias del 100%.

Escisión radical. Consiste en extirpar la totalidad de las lesio-
nes en bloque con un margen de 1-2 cm alrededor de la zona 
afectada, en forma superficial tanto como profunda, donde se 
recomienda extirpar hasta fascia muscular en profundidad, o 
por lo menos 5 mm de grasa, para asegurar la extirpación de 
las espirales profundas de las glándulas apocrinas69.se descri-
be una tasa de recurrencia de 27% a los 20 meses para esta 
técnica, sin embargo depende del sitio intervenido.70 La ins-
tilación de sustancias marcadoras en los tractos sinuosos tal 
como solución de metilvioleta al 1% ayuda para una escisión 
más eficiente y sencilla30. 

Escisión ahorradora de tejido cutáneo con peeling electro 
quirúrgico (STEEP). Útil en pacientes con HS Hurley II/III , 
consiste en retirar, bajo anestesia general, todo el tejido com-
prometido, mediante electrocirugía, conservando el piso epi-
telizado de las fístulas y sinus y dejando la grasa subcutánea 
intacta cuando sea posible. Las heridas resultantes se dejan 
curar por segunda intención, con esta técnica se postula que 
sería superior a la escisión radical en tiempos de recuperación, 
menor cantidad de complicaciones (cicatrices contracturantes) 
con una baja tasa de recurrencias71.

Colgajos e Injertos. Las coberturas de los defectos quirúr-
gicos derivados de la escisión radical pueden ser efectuadas 
mediante el uso de colgajos e injertos. Esto llevaría a una cu-
ración más rápida de la herida operatoria, con mejores resulta-
dos funcionales, sin embargo se relacionan con mayor tiempo 
quirúrgico, mayores dificultades intraoperatorias, y recurrencia 
bajo las coberturas. En caso de utilizar injertos, es recomen-
dable colocarlos no en el primer tiempo quirúrgico, sino por 
el contrario, diferir su realización después de un tiempo de 
curación por segunda intención, debido a que los injertos in-
mediatos tiende a perderse en forma parcial o total Para los 
pacientes con HS crónica recidivante, de difícil manejo, es más 
prudente el uso de colgajos e injertos en centros con experien-
cia en estas intervenciones30. (Figuras II.4 y II.5)

Figura II. 4

Hidrosadenitis supurativa axilar Hurley III. Nótese el 
extenso compromiso, limitación funcional y secreción 
hemopurulenta

Figura II. 5

Resultado final con cicatriz residual y funcionalidad 
completa.

Cierre por segunda intención. El manejo de las heridas ope-
ratorias por cierre por segunda intención provee una serie de 
ventajas reduciendo el tiempo de estadía hospitalaria, obvian-
do el dolor de la zona donante de injertos y colgajos y dismi-
nuyendo el número de morbilidades asociadas. Aun así debe 
considerarse que este proceso a veces puede durar meses 
para lograr la curación total. Este tratamiento es considera-
do de elección en muchas ocasiones, sobre todo en región 
perineal, disminuyendo morbilidad de forma sustancial72. Se 
han empleado técnicas como el uso de dispositivos de vacuum 
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que acelerarían el cierre de las heridas73 , así como el uso de 
diferentes apósitos sintéticos y biológicos que han ayudado a 
mejorar los resultados estéticos y funcionales74.

IV. LASER
Láser CO2

Es una técnica ablativa que provee una hemostasia superior 
que la cirugía, con mejor identificación de las lesiones, y por 
ende una mejor extirpación del tejido afectado. Se logra la 
mejoría en uno a dos meses curando por segunda inten-
ción75. También se utiliza complementando la cirugía para 
favorecer la presencia de tejido de granulación, en espera de 
injertos diferidos76.

En 1987 apareció el primer trabajo del uso de láser CO2 en 
HS. Se usó  en forma de vaporización de colecciones supu-
radas aisladas visibles utilizando una profundidad que fluc-
tuaba entre los 3 y 8 mm; Esta vaporización se detenía al 
momento que no saliera más material purulento, desapare-
ciera el tejido cicatricial y/o  engrosado  y luego  se dejaba al 
tejido granulando por segunda intención. El tratamiento con 
esta técnica  aún vigente  solo requiere anestesia local,  tiene 
la ventaja de que  pueden ser vaporizadas lesiones únicas 
o múltiples, en una o varias áreas; Además  no  sangra y 
las recurrencias suelen aparecer en áreas alejadas  a más 
de 5 cms de distancia de las lesiones tratadas  previamente. 
Aunque no existen grandes casuísticas del tratamiento con 
láser CO2, hay consenso  que es un tratamiento efectivo y 
seguro. Los pacientes que mayoritariamente son sometidos a 
tratamiento  láser con vaporización  son aquellos clasificados 
como Hurley II o sea abscesos recurrentes con formación  de 
tractos duros  y cicatrices ya sea con lesión única o lesiones 
extensamente separadas. Es menos común usarlo en Hurley 
III.75,76

El examen físico debe ser prolijo para así determinar bien 
las zonas comprometidas. Este debe ser completado con pal-
pación buscando masas pequeñas, nódulos subcutáneos fir-
mes, tractos fibrosos y tejido purulento fluctuante y ecografía. 
Asimismo es conveniente marcar la zona con tinta o plumón 
con el objeto de delimitar bien las zonas comprometidas de-
jando  un margen de 3 a 4 mm  en cada una de ellas con el 
objeto de delimitar bien el tejido comprometido. Hoy en  día 
se piensa que los sinus o tractos fibrosos que quedan retie-
nen restos de queratina y bacterias transformándose en los 
locus de recurrencia. Todos los pacientes deben tener múlti-
ples fotografías y consentimiento informado firmado antes de 
realizar el procedimiento.  

En muchos casos  de Hurley III, la anestesia local puede  ser 
insuficiente. En ellos es preferible hospitalizar al paciente 
para que reciban  anestesia  local con  sedación conscien-
te o general ya que a veces requieren analgesia potente en 
el postoperatorio. Si el médico de acuerdo con el paciente 
considera hacerlo con anestesia local se puede realizar en 2 
sesiones por la limitación de la dosis total de anestesia local. 
La elección del tipo de anestesia está basada  fundamental-
mente en la extensión  de la zona afectada. Cuando se rea-
liza con anestesia local es preferible evitar pinchar en zonas 
abscedadas activas, para ello la solución anestésica  es in-
yectada alrededor y no directo en el sitio afectado, formando 
cuadrados alrededor del área  con el objeto de evitar contacto 
con tejido infectado . 

El láser CO2 se usa  en modo corte con energías altas en ge-
neral de 8 hasta 40 Watts en forma  continua y con tamaños 
de spot pequeños 0,1 a 0,22 mm . La  escisión se realiza a 
nivel inmediatamente debajo de tractos fibrosos, cicatrices o 
zonas de tejido comprometido esto es habitualmente a nivel 
de la dermis reticular profunda o tejido celular subcutáneo su-
perficial. Si se aprecian cicatrices patológicas con orificios es 
recomendable introducir una  sonda acanalada y así seguir 
de forma más adecuada los sinus fibrosos comprometidos.

Una vez que se ha completado todo el proceso de escisión 
con láser, se cambia a modo desenfocado para poder vapo-
rizar la base y los márgenes del campo, de esta manera se 
crea defecto en bolsillo, suave y uniforme77. 

En cuanto al postoperatorio  en los casos de Hurley II  el 
paciente  suele permanecer por aproximadamente unas 3 
horas en el centro quirúrgico para así poder pesquisar cual-
quier sangramiento  antes de darlo de alta. Se  dejan ga-
sas vaselinadas o apósitos hidrocoloides en todas las zonas  
cruentas rodeado de vendaje importante por 2  a  3 días para 
evitar sangramiento en su domicilio. Se cita al tercer día para  
sacar  el vendaje, asear suavemente  con suero fisiológico 
o peróxido de hidrógeno y volver a curar de la misma forma 
hasta que se complete la curación total  que usualmente toma 
4 a 6 semanas. En casos de compromiso extenso donde el 
cierre primario no es posible, la cicatrización por segunda 
intención es una buena alternativa al uso de injertos y colga-
jos cutáneos76-79.  Normalmente es examinado por el médico 
tratante 1 vez a la semana hasta que se produzca el  cierre 
completo y luego cada 6 semanas por 6 meses .En cuanto 
a la vuelta a las actividades habituales la gran mayoría se 
reintegra entre el día 3 y 5 .

En cuanto a las complicaciones de esta cirugía son raras, se 
han descrito parestesias transitoria, en aquellos pacientes en 
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que existe  un  tejido celular subcutáneo demasiado delgado;  
contracturas por cicatrices  lineales finas y para evitarlas  se 
debe  partir precozmente con movimientos de estiramiento de 
amplio rango especialmente en axila. El riesgo de contractura 
es reducido ya que se ha observado que la resistencia a la 
tracción de la herida quirúrgica causada por el Láser CO2  se 
desarrolla en forma más lenta. Algunos pacientes presentan 
granulación hipertrófica de los bordes de la herida que res-
ponden al uso tópico de nitrato de plata. La cicatriz hipertró-
fica ha sido también descrita raramente y responde a uso de 
inyección intralesional de corticoesteroides .Las infecciones 
son raras pese a que la mayoría de autores no usan  antibióti-
cos de rutina. En cuanto a resultados los pacientes manifies-
tan que su condición es mejor que antes de  la cirugía y los 
que han sido sometidos a otros métodos quirúrgicos prefieren 
láser CO2.      
Aparentemente existe un menor porcentaje de recurrencia 
usando el láser CO2  con respecto al bisturí. Desde el punto 
de vista del operador la mayor ventaja sería la esterilización 
del campo al vaporizar el tejido remanente y la mejor hemos-
tasia obtenida que  redunda en una mejor visualización del 
tejido, asegurando la remoción total del tejido afectado.  Auto-
res y pacientes  estiman que se  habrían evitado el deterioro 
de su calidad de vida   si se hubieran sometido antes a esta 
cirugía.       
     

V. OTRAS TERAPIAS

Radioterapia

Si bien puede complicar la cicatrización adecuada de los teji-
dos por la radiodermitis asociada, se han descritos tasas de 
mejoría parcial cercanas al 40% y total de 38%80,81. Hoy en 
día es de uso muy excepcional.

Crioterapia

La crioterapia suele provocar dolor durante su realización, 
por lo cual debe ser considerada la utilización de anestesia , 
además puede tener periodos prolongados de cicatrización, 
así como la posibilidad de infección, pero puede considerarse 
una alternativa para casos localizados. La crioinsuflación de 
nitrógeno liquido en los tractos sinuosos puede ser un méto-
do útil para controlar los síntomas en pacientes embarazadas 
o con contraindicación quirúrgica y farmacológica82,83

Toxina Botulínica A

Otra alternativa terapéutica en  HS es el uso de Toxina bo-
tulínica A la que ha sido empleada en algunos reportes de 
casos. es especialmente útil en casos de asociación con hi-
perhidrosis, en etapas de Hurley I y II y especialmente en 
raros casos en que la HS se presente en etapa prepuberal. 
El mecanismo de acción al parecer es reducir la sudoración 
apocrina, limitando la ruptura folicular, inflamación y posterior 
formación de abscesos. Requiere la aplicación de la toxina 
cada 6-10 meses y en algunos casos lleva a mejoría sin remi-
sión después de tres tratamientos84,85.

Terapia Fotodinámica

La Terapia fotodinámica (TFD) ha sido planteada como útil en 
casos clínicos de HS. Se ha usado tanto Acido Aminolevulíni-
co (ALA) al 20% como Metil-aminolevulinato (MAL) al 5% en 
la forma común de uso para otras patologías cual es oclusión 
por 3 horas y posterior irradiación la que se ha efectuado con 
fuentes de luz diversas con resultados parciales siendo siem-
pre necesario efectuar el tratamiento en varias ocasiones. En 
general se plantea para lesiones más precoces y sin grandes 
cicatrices y el éxito terapéutico es variable del 50%-75%. 

El mecanismo por el que la TFD pueda llevar a una mejo-
ría de HS no es claro. El efecto de la  TFD en la oclusión 
folicular,destrucción bacteriana y un efecto antiinflamatorio 
explicarían su eficacia. 

En general los resultados con MAL deberían ser mejores que 
con ALA por la profundidad de penetración del fotosensibili-
zante. Deben considerarse como limitantes el dolor intenso, 
inflamación y costo que evitan su uso más frecuente. La TFD 
intralesional se ha usado con excelente resultado86-88.

Remoción del pelo: Láser Nd: YAG

El láser Nd: YAG de pulso largo, 1064-nm es una opción de 
tratamiento nuevo, no invasivo, bien tolerado y efectivo para el 
tratamiento de HS moderada  (Etapa II de Hurley). Este láser 
penetra en forma profunda, y lo suficiente para producir una 
fototermolisis selectiva de la unidad folicular y la destrucción 
de las lesiones organizadas en la dermis superficial y media. 
El láser parece acelerar la curación de las lesiones activas y 
posteriormente induce su remisión. 

Siendo la HS una enfermedad folicular primaria, explicaría la 
eficacia de este láser.89 
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Preguntas EMC Hidrosadenitis   
Supurativa (Parte II):

1.La HS se asocia a diferentes afecciones excepto:

a. Triada de oclusión folicular

b. Enfermedad de Crohn

c. Penfigo Ampollar

d. Obesidad y tabaquismo

e. Síndrome KID

2. Entre las complicaciones de HS figuran:

a. Carcinoma espinocelular

b. Osteomielitis sacra

c. Fístula anal

d. a,b,c son correctas

e. Ninguna es correcta

3.  Respecto al uso de antibióticos y antiinflamatorios 
señale la alternativa correcta:

a. Los antisépticos presentan un efecto beneficioso

b. La clindamicina 1% es efectiva para reducir nódulos 
inflamatorios

c. La clindamicina 1% es muy poco efectiva debido a la 
profundidad de las lesiones

d. Los antisépticos deben usarse como terapia de man-
tenimiento en lesiones que supuran

e. Los AINES son de gran utilidad en el manejo de HS

4. En relación a Resorcinol Tópico (RT) indica la alter-
nativa correcta:

a. Debe usarse en forma precoz en Etapas I y II de Hurley

b. El efecto peeling que produce el RT puede reducir el 
dolor asociado con las lesiones agudas de HS

c. El Resorcinol puede producir una reabsorción precoz 
de los nódulos

d. Solo b es correcta

e. a,b,c son correctas
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8. Biológicos y HS. Señale la alternativa incorrecta:

a. Los biológicos anti-TNF surgen como la terapia de pri-
mera línea en la HS

b. Los biológicos solo se podrían indicar en pacientes con 
HS moderada a severa

c. Los biológicos proporcionan eficacia clínica y una me-
joría en la calidad de vida 

d. La mejoría clínica que se evidencia con Adalimumab  
es dosis dependiente

e. La mejoría permanente y sin recidiva con biológicos 
alcanza un 50%.

9. En HS etapa III la mejor alternativa de tratamiento es:

a. Isotretinoína oral

b. Cirugía amplia del área afectada

c. Láser CO2

d. Uso de Infliximab

e. Ninguna de las anteriores

10.La terapia fotodinámica en HS se indica en casos :

a. HS Hurley etapa III

b. Presencia de cicatrices 

c. TFD con ALA es mejor que usar MAL

d. Precoces de evolución de HS y sin presencia de ci-
catrices

e. Debe siempre asociarse con Antibióticos orales

Respuestas correctas en la página 396

5. En relación al uso de Metformina (M) en HS señale la 
alternativa correcta.

a. Debe usarse solo en etapas avanzadas de HS

b. La Metformina no  cura la enfermedad, pero disminu-
ye el dolor y mejora la calidad de vida de los pacientes 
con HS

c. La Metformina surge como una alternativa buena, en 
vez del uso de antibióticos por cortos periodos de tiempo 

d. La Metformina solo se debe indicar en pacientes con 
HS y Diabetes 

e. La dosis recomendada de Metformina es de 500 mg 
al día por 6 meses

6. Antibioterapia oral e HS 

a. La asociación de clindamicina- rifampicina (CL-R) pa-
rece ser más efectiva en pacientes con HS y compromi-
so principalmente perineal

b. La asociación CL-R puede ser útil previo a la cirugía 
de HS

c. La terapia con antibióticos debe estar basada en la 
identificación  bacteriológica

d. Dado que la HS es una enfermedad infecciosa, la tera-
pia con antibióticos debe ser la terapia de primera línea

e.  a,b son correctas

7.Isotretinoína oral (IO) y HS. Señale la correcta:

a. Es efectiva y debe indicarse en etapas II y III de Hurley

b. Es solo efectiva en las formas severas de HS

c. La IO no debe ser considerada como un tratamiento 
efectivo para la HS

d. La IO es el medicamento de primera línea en el hom-
bre con HS

e. Se ha demostrado mejoría de las lesiones de HS con 
IO en etapa pre o posterior a la cirugía
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Resumen
La elefantiasis es el estadio clínico más avanzado y dismórfico del 
Linfedema. El objetivo del presente estudio es relatar la reversibilidad 
de la elefantiasis del miembro inferior y la mantención del resultado. 
El caso se trata de una paciente de 24 años de edad que comenzó 
a presentar edema en la pierna izquierda desde los 16 años y que 
evolucionó a la forma más grave de esta dolencia, conocida como 
elefantiasis. Al examen físico se realizó perimetría que mostró 98 cm. 
en la zona de mayor medida, contra 32 cm. en la misma región, en su 
pierna contralateral. Fue propuesto un tratamiento intensivo cercano 
a 6-8 horas por día, que consistió en terapia linfática manual, terapia 
linfática mecánica y media de gorgurão, después del tratamiento in-
tensivo. En la primera semana se logró una reducción de 4 cm/día, 
totalizando 20 cm. Después de la primera semana, ella continuó el 
tratamiento, haciendo uso de la media de gorgurão y continuó con 
visitas mensuales de control. Se logró una reducción total del edema 
con el tratamiento propuesto, en seis meses. Cerca de 10 años de 
seguimiento a la paciente demuestran que ha mantenido el miembro 
dentro de patrones de normalidad. Se concluye que es posible redu-
cir el miembro en estadío de elefantiasis hacia patrones de normali-
dad y mantenerlo dentro de estos patrones.

Palabras claves: Linfedema, Terapia Linfática Manual, Tratamiento.

Summary
Elephantiasis is the most advanced and disfiguring clinical 
stage of lymphedema. The aim of this study was to report the 
reversal of leg elephantiasis and maintenance of the result. 
We report the clinical case of a 24-year-old man who had had 
edema of his left leg since the age of 16 years which evolved 
to the most severe form of the disease, elephantiasis. Perime-
try performed during the physical examination showed that the 
largest diameter was 98 cm compared to 32 cm in the same 
region of the contralateral leg. Intensive treatment (between 6 
and 8 hours daily) was proposed which consisted of manual 
lymph therapy and mechanical lymph therapy with the use of a 
grosgrain low-stretch stocking after the sessions. There was a 
reduction of about 4 cm/day totaling 20 cm during the first week. 
After the first week the treatment continued with the grosgrain 
compression stocking after the week of intensive treatment and 
the patient returned to the clinic for monthly check-ups. After 
six months of treatment the edema was reduced completely. 
The volume of the limb was maintained within the normal size 
range over a 10-year follow-up. In conclusion, it is possible to 
reduce edema completely and maintain the results even in pa-
tients with elephantiasis.

Key words: Lymphedema, manual lymph therapy, treatment.
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Introducción
El Linfedema es un tipo específico de edema causado por el 
acúmulo de macromoléculas en el espacio intersticial, que lle-
va a retención de agua, secundario a una falta de formación y 
drenaje de la linfa1. Este ha sido clasificado según su etiopato-
genia en primario o secundario, en donde el primario es dividi-
do en congénito, precoz y tardío. En relación a la clasificación 
clínica por grados, se describe; el grado I cuando amanece 
sin edema, sin embargo, se genera al trascurrir el día; grado 

II cuando despierta con el miembro edematizado y se agrava 
al trascurrir el día y en grado III donde existen deformidades. 
En la forma severa de esta dolencia, existe más de un 40% de 
líquido, en relación al miembro contralateral.

En relación al tratamiento del Linfedema, la forma rápida de 
reducción del edema consiste en la asociación de terapias que 
implican la terapia linfática manual, terapia linfática mecánica 
(RA Godoy®)3,4, actividades y ejercicios miolinfokinéticos5,6, y 
cuidados con la piel para evitar infección7.  La terapia linfática 
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manual y mecánica reducen agudamente el edema, en tanto 
que los mecanismos de contención8 (media elástica, media de 
gorgurão, vendajes) son importantes en la mantención de los 
resultados y también en la reducción más lenta del edema. La 
terapia linfática cervical es una nueva modalidad de drenaje 
linfático y que ayuda tanto en la reducción como en la manten-
ción de los resultados9.

Las formas intensivas de terapia fueron sugeridas por Godoy & 
Godoy, implicando 6 a 8 horas de tratamiento, por día, permi-
tiendo grandes reducciones de volumen de un miembro, en un 
corto periodo de tiempo2,7. El objetivo del presente estudio es 
relatar la reversibilidad de la elefantiasis de un miembro inferior 
y la mantención de su resultado. 

Paciente y Método     
Relato de caso clínico
El caso analizado es de una paciente de 24 años de edad que 
comenzó a presentar edema en la pierna izquierda desde los 
16 años. Con el pasar de los años, su cuadro se agravó a pesar 
de tener tratamiento médico. Al examen físico se realizó peri-
metría que mostró 98 cm. en la zona de mayor medida, contra 
32 cm. en la misma región, en su pierna contralateral (Figura 
1). Fue propuesto un tratamiento intensivo cercano a 6-8 horas 
por día, que consistió en terapia linfática manual3, terapia linfá-
tica mecánica4 y media de gorgurão, después del tratamiento 
intensivo8. En la primera semana se logró una reducción de 4 
cm/día, totalizando 20 cm. (Figura 2). Después de la prime-
ra semana, la paciente continuó con el tratamiento haciendo 

uso de la media de gorgurão y realizando visitas mensuales 
de control (Figura 3). Se logró una reducción total del edema 
con el tratamiento propuesto en seis meses (Figura 4). Cerca 
de 10 años de seguimiento a la paciente demuestran que ha 
mantenido el miembro dentro de patrones de normalidad. El 
estudio fue aprobado por el comité de ética en Investigación 
de la Facultad de Medicina de São Jose do Rio Preto (Parecer 
Nº 564.923/2014).

Discusión
El presente estudio muestra que la elefantiasis es reversible 
con un tratamiento clínico. Es detectable una gran reducción 
perimétrica del miembro, cerca de tres veces a la del miembro 
normal. Es llamativa la evolución que tuvo la piel, en conjunto 
a la reducción perimétrica, sin observar grandes excedentes o 
sobras, adaptándose al tamaño del miembro. No existen en la 
literatura resultados de un tratamiento intensivo con manten-
ción de resultados.

Otro detalle es la mantención del resultado, en este caso, reali-
zado con una media de gorgurão, asociado a orientaciones en 
las actividades de la vida diaria.

Un avance importante para la independencia fue que la pacien-
cia aprendió a confeccionar su propia media. De esta forma se 
logró una mayor libertad frente al tratamiento y responsabilidad 
de mantener los resultados.

La evolución ambulatoria del tratamiento es sugerida men-
sualmente para el ajuste de la media. Un estudio en fase de 

Figura 1

Inicio del tratamiento.

Figura 2

Después de 5 días de tratamiento.
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publicación muestra que después de la reducción total del 
edema surge una flexibilidad de terapias como: terapia linfá-
tica manual, terapia linfática mecánica y mecanismos de con-
tención, de forma aislada o asociada. Este abordaje debe ser 
individualizado y de acuerdo con cada paciente. En los casos 
de Linfedema grado I cualquiera de estas opciones, de forma 
aislada, puede mantener los resultados. Sin embargo, en los 
casos de grado II y III, el uso de mecanismos de contención 
es fundamental.

En relación a los mecanismos de contención, los vendajes y las 
medias son las formas más utilizadas. La media de gorgurão 
permite una reducción del edema y una mantención de los re-
sultados, sin embargo, necesita de ajuste mensual. Se sugiere 
que la compresión de la media elástica sea igual o superior a 
30/40 mmHg. La media elástica es útil en la mantención del 
resultado, sin embargo, debe ser evaluada mensualmente para 
chequear si está conservando los resultados. Se sugiere la uti-
lización de la media de gorgurão y media elástica, en diferentes 
días, permitiendo un mejor control del edema.

Esta paciente fue el primer caso de tratamiento intensivo e ilustra 
bien el éxito en la reversibilidad de la elefantiasis con un tratamien-
to clínico y la mantención de los resultados por periodos largos. 
Esta forma intensiva fue realizada inicialmente en tres casos y 
acompañados durante tres años, luego de este periodo, esta for-
ma de abordaje fue indicada para otros pacientes. Lo que cambió 
actualmente en relación a la forma intensiva fue la asociación de 
la media de gorgurão durante el tratamiento, con ajuste constante 
y la incorporación de la terapia linfática cervical.

El presente estudio abre perspectivas de tratamiento para millo-
nes de personas en todo el mundo que presentan esta forma más 
avanzada de linfedema que es la elefantiasis. Cerca de 16 mi-
llones de personas la presentan y permite disminuir el grado de 
afección dejándolas en linfedemas en estadío grado I y II en cortos 
periodos de tiempo. En Brasil y en varios países la dificultad en 
normalizar o cuasi-normalizar el miembro de estos pacientes es 
muy grande pues se cree que es imposible llegar a este resultado. 
Hoy, logramos reducciones cercanas al 50% del volumen de un 
miembro, en 5 días de tratamiento, logrando una gran mejoría en 
cortos periodos de tiempo. Los cuidados para evitar heridas deben 
ser tomados y en caso de infección o riesgo de infección es nece-
sario buscar asistencia médica inmediata.

Conclusión
La Elefantiasis puede ser reversible con un tratamiento clínico y 
la mantención de los resultados depende de la mantención de los 
mecanismos de contención.

Figura 3

Después de 3 meses de iniciar el tratamiento, retorno 
mensual con uso de media de gorgurão.

Figura 4

Después de 6 meses de tratamiento.
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Resumen
Investigamos patologías dermatológicas de adultos mayores 
provocadas por RUV o arsénico en un periodo de treinta años 
en Antofagasta, ciudad con alto índice de RUV y que tuvo hi-
droarsenicismo. De 4360 adultos mayores, 20,5% presentaba 
una dermatosis relacionada con RUV o arsénico. RUV generó 
13,1% de los diagnósticos, siendo más frecuente en mujeres 
que en hombres.  Arsénico generó 5,9% de los diagnósticos, 
siendo más frecuente en hombres que en mujeres. El 1,5% 
restante se considera que fue por ambos. 43,8% de las pato-
logías fueron cánceres de piel, 39% lesiones premalignas y 
solo 17,2% lesiones benignas. Además, el comportamiento 
epidemiológico del carcinoma basocelular y del espinocelular 
es diferente a lo descrito en estudios nacionales e interna-
cionales.

Palabras claves: Radiación ultravioleta, arsénico, cáncer de piel.
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Summary
We investigated dermatological pathologies in over 60 years 
old adults provoked by ultraviolet radiation (UVR) or arsenic 
in a thirty years period in Antofagasta, city with high index of 
UVR and that had hydroarsenicism. Of 4360 adults, 20,5% 
presented a dermatosis related to UVR or arsenic. UVR gene-
rated 13,1% of the diagnoses, being more frequent in women 
than in men. Arsenic generated 5,9% of the diagnoses, being 
more frequent in men than in women. It is considered that 
the 1,5% remaining was for both reasons. 43,8% of the pa-
thologies were skin cancers , 39% premalignant lesions and 
only 17,2% benign lesions. In addition, the epidemiological 
behavior of basocellular carcinoma and squamous cell carci-
noma, is different to the one described in other national and 
international studies.

Key words: Ultraviolet radiation, arsenic, skin cancer. 
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Introducción
Antofagasta es una ciudad costera ubicada en el paralelo 24 
de latitud sur, solo un poco al sur del trópico de Capricornio, en 
el norte de Chile, en medio del desierto de Atacama, conside-
rado el más árido del mundo1. Presenta uno de los niveles más 
altos de radiación ultravioleta en el país2 y hasta principio de la 
década de los años 70 las aguas de consumo humano tenían 
una concentración de arsénico importante (que comienza a 
corregirse con la primera planta de abatimiento en 1970)3,4. La 
radiación ultravioleta es considerada el principal agente can-
cerígeno  cutáneo, tanto para el desarrollo de melanoma como 
de cánceres de piel no melanoma (carcinoma basocelular y 
carcinoma espinocelular)5-7 y así mismo es causa de quema-

duras solares y otras dermatosis. Por otro lado, el arsénico  es 
un metaloide que también es  carcinógeno cutáneo (y de otros 
órganos, como pulmón, vejiga e hígado)8-10. Se calcula que en-
tre un 20% y un 30% de los individuos expuestos al arsénico 
desarrollarán intoxicación crónica, y de entre ellos un 12% a 
15% desarrollarán cáncer, siendo dentro de estos el más fre-
cuente el Carcinoma Basocelular,  que en estos casos se ma-
nifiesta habitualmente con lesiones múltiples, en especial en 
zonas cubiertas (como el tronco). La segunda neoplasia más 
frecuente en estos casos es el Carcinoma Espinocelular, que 
se puede originar en piel previamente sana, sobre una placa 
de enfermedad de Bowen o sobre queratosis arsenicales11. 
Ambos cancerígenos, luz ultravioleta y arsénico, producen un 
efecto acumulativo en la piel.
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Las personas que hoy tienen más de 60 años, al principio de 
la década del setenta alcanzaban al menos 15 años de edad, 
de forma que los adultos mayores actuales, que han vivido 
siempre en Antofagasta, han estado expuestos a cantidades 
significativas de dos reconocidos cancerígenos cutáneos, 
como son el arsénico y la luz ultravioleta.

Con estos antecedentes, decidimos investigar la incidencia 
y características de los cánceres de piel y otras dermatosis 
inducidas por radiación ultravioleta y arsénico presentes en 
adultos mayores de Antofagasta, y para ello  recurrimos a in-
formación obtenida de un estudio realizado por estos mismos 
autores: “Dermatosis del adulto mayor en Antofagasta, expe-
riencia de 30 años”12, en que se analizó el motivo de consulta 
principal de los adultos mayores entre los años 1984 y 2013 
atendidos en una consulta privada, y entre ellos se seleccio-
naron los pacientes cuyo motivo de consulta muy probable-
mente se relacionaba con daño provocado por luz ultravioleta 
y/o arsénico.

Material y Método
Se consideró como universo de esta investigación el total de 
fichas clínicas utilizadas en el estudio “Dermatosis del adulto 
mayor en Antofagasta, experiencia de 30 años”12, que incluyó 
4360 pacientes mayores de 60 años atendidos entre 1984 y 
2013, en la consulta privada del autor principal. Entre ellos, se 
seleccionaron todos aquellos pacientes cuyo primer y principal 
motivo de consulta fue alguna patología que pudiera relacio-
narse con la exposición a luz ultravioleta y/o arsénico, vale de-
cir: queratosis actínicas, queratosis arsenicales, enfermedad 
de Bowen, léntigos solares,  queilitis actínicas, fotodermatitis, 
quemaduras solares, carcinoma basocelular, carcinoma espi-
nocelular y melanoma maligno. Se consideró en todos ellos 
sexo y edad según rango etario (60-69; 70-79; 80 y más). En 
ciertas condiciones, se consideró además la ubicación ana-
tómica de las lesiones motivo de consulta (carcinoma baso-
celular, carcinoma espinocelular y melanoma), estableciendo 
como “zonas descubiertas” a cara y manos, “zonas cubiertas” 
a tórax y abdomen y “zonas  intermedias”  a cuero cabelludo, 
cuello, extremidades superiores e inferiores.

El análisis estadístico correspondió a un estudio epidemiológi-
co descriptivo, retrospectivo. El software de análisis estadísti-
co correspondió a la versión 19.2 de SPPS, considerando una 
muestra total de fichas válidas con homogeneidad de datos. 
Las variables utilizadas en su totalidad fueron nominales y 
continúas representadas en tablas de contingencia simple y 
dobles, además de los estadígrafos de tendencia central ne-
cesarios para cada variable. Tabla 1. Queratosis actínicas según género y rango etario.

Desarrollo
El número total de adultos mayores considerados en el es-
tudio original fue de 4.360: 2.626 mujeres (60.2%) y 1.734 
varones (39.8%). En este trabajo seleccionamos entre ellos 
solo aquellos en cuya primera consulta el diagnóstico fue su-
gerente de haber sido provocado por daño por luz ultravioleta 
y/o arsénico.

1. Daño Cutáneo ocasionado por Luz Ultravioleta

Hay ciertas condiciones que reconocidamente son provoca-
das por la luz ultravioleta, como  es el caso de  las querato-
sis actínicas, los léntigos solares,  las queilitis actínicas, las 
fotodermatitis y las quemaduras solares. Se pueden sumar, 
como altamente sospechosos de un origen similar, a los Car-
cinomas Basocelulares (CBC) en zonas descubiertas, a los 
Carcinomas Espinocelulares (CEC) en zonas descubiertas y 
al Melanoma Maligno en zonas descubiertas (MM).

a.Queratosis actínicas:

El diagnóstico de queratosis actínicas fue clínico, solo rara-
mente se practicaron biopsias. 170 pacientes consultaron por 
queratosis actínicas, constituyendo un 3,9% de las consultas 
totales en el grupo de adultos mayores. Fue un motivo de con-
sulta más frecuente en mujeres que en hombres. En el caso 
de las mujeres alcanzaron 110 casos, constituyendo un 4,2% 
de las consultas entre las mujeres, en tanto que en los hom-
bres se registraron  60 casos, alcanzando el 3,5% de las con-
sultas entre los hombres. Según rango etario, existió un peak 
de consulta por este motivo en el rango 70-79 años, siendo un 
4,9% de las consultas en esta década (Tabla 1).
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b.Queilitis actínicas: 

Se registraron 4 casos de Queilitis actínicas como primer moti-
vo de consulta: 2 hombres (uno en rango 60-69 y otro en rango 
70-79) y 2 mujeres (una en rango 60-69 y otra en rango 80-89).

C.Léntigos solares: 

80 personas consultaron por léntigos solares, constituyendo el 
1,8% del total de consultas entre los adultos mayores. Fue un 
motivo de consulta más frecuente en mujeres que en hombres. 
En el caso de las mujeres alcanzaron 68 casos, constituyendo 
un 2,6% de las consultas entre las mujeres, en tanto que en 
los hombres se registraron 12 casos, alcanzando el 0,7% de 
las consultas entre los hombres. Según rango etario, el mayor 
porcentaje de consultas por este motivo se dió en la década 60 
a 69 años (2,3%), decreciendo paulatinamente en las décadas 
posteriores (Tabla 2).

mas basocelulares ulcerados o gigantes que fueron derivados a 
oncólogo y carcinomas basocelulares superficiales múltiples, muy 
evidentes en su diagnóstico y característicos de hidroarsenicismo. 
292 pacientes presentaron carcinomas basocelulares, 131 hom-
bres y 161 mujeres, constituyendo el 6,7% del total de consultas. 
Existió una diferencia significativa como motivo de consulta entre 
hombres y mujeres. En los primeros fue el 7,6% de los motivos de 
consulta y en las segundas el 6,1%. Los carcinomas basocelula-
res ubicados en zonas descubiertas son aquellos en los cuales el 
rol patogénico de la luz ultravioleta tiene mayor importancia. En 
la Tabla 4 se analiza la distribución de los CBC en zonas total-
mente descubiertas (cara y manos), en zonas intermedias (cuero 
cabelludo, cuello, extremidades superiores e inferiores) y en zonas 
totalmente cubiertas (tórax y abdomen). Existió una diferencia im-
portante por género al considerar la ubicación anatómica de los 
CBC. En los hombres, el 51,1% de las lesiones se ubicaron en 
zonas descubiertas, en tanto que en las mujeres ese porcentaje 
subió al 77,6%. A la inversa, en los hombres el 37,4% se ubicaban 
en zonas cubiertas y en las mujeres solo en el 10,6% de los casos.  
Los CBC ubicados en zonas intermedias tienen una proporción 
similar en hombres y mujeres (11,5% y 11,8%, respectivamente). 

Tabla 2. Léntigos solares según género y rango etario.

d.Fotodermatitis: 

En el item de fotodermatitis se incluyen básicamente dermatitis 
fotosensible medicamentosas, fitofotodermatitis y erupción po-
limorfa solar. 72 personas consultaron por fotodermatitis, cons-
tituyendo el 1,7% del total de consultas. 34 fueron hombres 
(2% de los motivos de consulta entre los hombres) y 38 fueron 
mujeres (1,4% de los motivos de consulta entre las mujeres) 
(Tabla 3).

e.Quemaduras solares: 

Se registraron solo dos pacientes con quemaduras solares, un 
hombre y una mujer con edades en rango 60-69 años. 

f.Carcinoma Basocelular: 

El 80,4% de los diagnósticos de carcinoma basocelular fue 
confirmado con biopsia. El porcentaje restante fueron pacien-
tes que consultaron por carcinomas basocelulares palpebrales 
o periorbitarios que fueron derivados a oftalmólogo, carcino-

Tabla 3. Fotodermatitis según género y rangos etarios.

Tabla 4. Carcinomas Basocelulares según ubicación y género.
ZD: Zonas descubiertas: cara y manos
ZI:  Zonas intermedias: cuero cabelludo, cuello, extremidades superiores (sin manos) y 
extremidades inferiores. 
ZC: Zonas cubiertas: tórax y abdomen
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g.Carcinoma Espinocelular:

El 100% de los diagnósticos de carcinoma espinocelular fue 
confirmado con biopsia incisional o excisional. 90 pacientes 
presentaron carcinomas espinocelulares, siendo más frecuen-
tes en hombres que en mujeres. 59 carcinomas espinocelu-
lares en hombres representaron un 65.6% de los casos y un 
3.4% de las consultas en su género y las 31 mujeres repre-
sentaron un 34.4% de los casos y un  1.2% de las consultas 
en su género.

En la Tabla 5 se observa que los carcinomas espinocelulares 
presentan un fenómeno parecido a los carcinomas basocelu-
lares; en el caso de las mujeres se presentan con mayor fre-
cuencia en zonas descubiertas que en los hombres (67,7% 
versus 42,4%) y a la inversa, en el caso de los hombres se 
presentan con mayor frecuencia en zonas cubiertas que en las 
mujeres (18,6% versus 9,7%). En las zonas calificadas como 
intermedias frente a la exposición solar (cuero cabelludo, 
cuello, extremidades superiores e inferiores) hay una diferen-
cia importante a favor de los hombres (39% hombres versus 
22.6% mujeres).

i.Sumatoria de  tumores malignos: 

La Tabla 7 suma Carcinomas Basocelulares, Espinocelulares y  
Melanoma Maligno y los distribuye según ubicación y género. 
La sumatoria de todos los cánceres de piel es de 393, con 196 
tumores en hombres y 197 tumores en mujeres, es decir casi 
50% cada uno; sin embargo, se debe recordar que la pobla-
ción masculina de esta muestra fue solo del 39,8% del total. 
Los tumores en zonas descubiertas constituyeron el 61.3% del 
total, los de zonas intermedias el 17.3% y los de zonas cubier-
tas el  21.4%, existiendo diferencias importantes entre ambos 
sexos: los tumores en zonas descubiertas fueron de 48% para 
los hombres pero de 74.6% para las mujeres, y a la inversa, 
los de zonas cubiertas fueron de 32.1% para los hombres y 
de solo un 10.7% para las mujeres. Los de zonas intermedias 
fueron de un 19.9% para los hombres y de un 14.7% para las 
mujeres (Gráfico 1). 

Finalmente, en la Tabla 8 se establece la sumatoria, -conside-
rando los grupos etarios-, de todas las patologías muy proba-

Tabla 5. Carcinomas Espinocelulares según ubicación y género.
ZD: Zonas descubiertas: cara y manos
ZI:  Zonas intermedias: cuero cabelludo, cuello, extremidades superiores (sin manos) y 
extremidades inferiores. 
ZC: Zonas cubiertas: tórax y abdomen

h.Melanoma Maligno: 

El 100% de los diagnósticos de melanoma maligno fue con-
firmado con biopsia incisional o excisional Se presentaron en 
este estudio 11 pacientes (Tabla 6) cuya primera consulta fue 
por Melanoma Maligno, 6 hombres con un 54.5% de los casos 
y un 0.3% de la consulta masculina y 5 mujeres  con un 45.5% 
de los casos y un 0.2% de la consulta femenina. En cuanto 
a su ubicación: 3 de los hombres tenían el Melanoma en el 
tronco, 2 en la cara y 1 en un antebrazo. En el caso de las 
mujeres, 2 lo tenían en una pierna, 1 en un pie, 1 en el tronco 
y 1 en la cara.

Tabla 6. Melanoma Maligno según ubicación y género.

Tabla 7.Tumores malignos (CBC, CEC, MM), según   
ubicación y género.

ZD: Zonas descubiertas: cara y manos
ZI:  Zonas intermedias: cuero cabelludo, cuello, extremidades superiores (sin manos) y 
extremidades inferiores. 
ZC: Zonas cubiertas: tórax y abdomen



Rev. Chilena Dermatol. 2014; 30 (3) 383: 379 - 386

Efecto Deletéreo de la Luz Ultravioleta y Arsénico en Adultos Mayores de Antofagasta

blemente inducidas por radiación ultravioleta, o sea queratosis 
actínicas, queilitis actínica, léntigos, fotodermatitis, quemadu-
ras solares, carcinomas basocelulares en zonas descubiertas, 
carcinomas espinocelulares en zonas descubiertas y melano-
mas en zonas descubiertas. Se observa que el daño produ-
cido por radiación ultravioleta habría generado un 13,1% de 
los diagnósticos de los pacientes que consultaron por primera 
vez con 60 o más años (569 casos en 4360 pacientes). Se 
constata además que el porcentaje de consultas por patolo-
gías asociadas a radiación ultravioleta es mayor en mujeres 
que en hombre (13,9% versus 11,7%). Según rango etario, el 
porcentaje de consultas por patologías inducidas por radiación 
ultravioleta fue subiendo paulatinamente (12% en 60 a 69 
años hasta 15,1% en los mayores de 80), pero esta tendencia 
general se debe a lo que ocurre en las mujeres, -que de hecho 
son un número mayor de consultas-, porque en los hombres el 
peak se presenta entre los 70 y 79 años.

2. Daño Cutáneo ocasionado por Arsénico: 

Entre las lesiones muy probablemente provocados por arsé-
nico se consideraron queratosis arsenicales,  Enfermedad de 
Bowen, Carcinomas Basocelulares en zonas cubiertas y  Car-
cinomas Espinocelulares en zonas cubiertas

a.Enfermedad de Bowen:

El 70,5% de las enfermedad de Bowen fueron confirmados 
con biopsias, el porcentaje restante fue diagnóstico clínico, es-
pecialmente en los casos de lesiones múltiples, muy caracte-
rísticos de hidroarsenicismo. La enfermedad de Bowen, Tabla 
9, se diagnosticó en 173 pacientes, es decir en un 4% de los 
pacientes estudiados, siendo más frecuente en el hombre que 
la mujer (5.2%  versus 3.2%). En los hombres se presenta 
porcentualmente un peak de 7.4% en rango 70-79, mientras la 
mujer va evolucionando de un 2.7% en rango 60-69, a 3.4% en  
rango 70-79 y a 4.5% en rango 80-89. 

Gráfico 1

Tabla 8. Sumatoria de patologías cutáneas asociadas a 
daño LUV

Tabla 9. Enfermedad de Bowen según género y rangos 
etarios.

b.Queratosis arsenicales: 

Muy pocas personas consultaron solo por queratosis arseni-
cales en la primera visita al dermatólogo. Se registraron solo 
3 pacientes de sexo femenino, 1 en rango 60-69 y 2 en rango 
70-79. 

c.Carcinomas Basocelularesen zonas cubiertas:

Se presentaron 66 casos de carcinomas basocelulares en 
zonas cubiertas, constituyendo el 22,6% del total de casos 
de carcinomas basocelulares. No obstante, existió una dife-
rencia notoria al considerar el sexo. En los hombres el 37,7% 
de los basocelulares fueron en zonas cubiertas, versus solo el 
10,6% en las mujeres (tabla 4).

d.Carcinomas Espinocelulares en zonas cubiertas:

Se presentaron 14 casos de carcinomas espinocelulares en 
zonas cubiertas, constituyendo el 15,6% del total de carcino-
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mas espinocelulares. Al igual que en los carcinomas basoce-
lulares, el porcentaje en hombres fue notoriamente mayor que 
en las mujeres  (18,6% versus 9,7%) (Tabla 5).

La Tabla 10 establece la sumatoria de las patologías proba-
blemente asociadas al arsénico (queratosis arsenicales,  en-
fermedad de Bowen, Carcinomas Basocelulares en zonas 
cubiertas y  Carcinomas Espinocelulares en zonas cubiertas). 
Aquí se observa que el daño arsenical es mucho más impor-
tante tanto numérica como porcentualmente para el hombre 
que para la mujer (150 hombres, constituyendo el 8,7% de los 
motivos de consulta, versus 106 mujeres, constituyendo el 4% 
de las consultas dentro de su género). Por otro lado, al con-
siderar los grupos etarios, el hombre presenta un peak diag-
nóstico por patología arsenical en el rango etario 70-79 de un 
10.9%. En tanto que las mujeres progresan paulatinamente en 
los rangos de edad desde un 3.6% en rango 60-69 a un 4.4% 
en rango 70-79 y a un 5.1% en rango 80 y más. 

21,2%). En cuanto a los diagnósticos que eventualmente im-
plican a ambos elementos (zonas intermedias),  en el género 
masculino el porcentaje es superior que en el género femenino  
(9,9% versus 5,7%)

Por último, en el gráfico 2 se analiza el tipo de patologías pro-
vocadas por radiación ultravioleta y/o arsénico clasificándolas 
en cánceres de piel, lesiones premalignas (fundamentalmente 
queratosis actínicas y enfermedad de Bowen) y lesiones de 
otro tipo. El 43,8% fueron cánceres de piel y el 39% lesiones 
premalignas, sumando entre ambos el 82,8% del total.

Tabla 10. Sumatoria de patologías cutáneas asociadas a 
daño arsenical.

3. Daño ocasionado por Luz Ultravioleta y/o Arsénico: 

En la Tabla 11 se suman los pacientes que portarían daño por 
luz ultravioleta y/o por arsénico. Se incluye lo establecido en 
las tablas 8 y 10 y se le agregan los cánceres de piel de zonas 
intermedias, que posiblemente obedezcan a una combinación 
de ambos cancerígenos. Se observa que en total 893 pacien-
tes consultaron por patología muy probablemente relacionada 
con radiación ultravioleta o arsénico, constituyendo el 20.5% 
del total de los 4.360 pacientes. Es decir, prácticamente 1 de 
cada 5 adultos mayores consultó por este motivo.

Tanto en los hombres como en las mujeres el daño por ra-
diación ultravioleta es más significativo que el provocado por 
el arsénico, pero dentro del género femenino el porcentaje 
es bastante superior a lo que ocurre en el  género masculino 
(73,1% versus 51,8%). Y a la inversa, el daño por arsénico 
es más significativo en hombres que mujeres (38,3% versus 

Tabla 11. Distribución de patologías cutáneas ocasiona-
das por LUV y arsénico.

Gráfico 2

Conclusiones
Hemos demostrado en este estudio un alto porcentaje de con-
sultas dermatológicas del adulto mayor por lesiones atribuibles 
a la radiación ultravioleta y al arsénico en la ciudad de Anto-
fagasta, hecho que resulta bastante lógico considerando los 
altos índices de radiación ultravioleta en la zona y el fenómeno 
de hidroarsenicismo que fue resuelto recién a principios de la 
década de los 70 del siglo XX. En más de un 20% de los adul-
tos mayores ese fue su primer y principal motivo de consulta. 
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En otros estudios realizados en nuestro país, especialmente 
en la ciudad de Santiago13, 14, también se ha encontrado una 
alta incidencia de patologías atribuibles a la radiación ultravio-
leta en el adulto mayor. Lezaeta y cols.13, al estudiar lesiones 
cutáneas de adultos mayores en una visita “puerta a puerta” 
en dos comunas santiaguinas, encontraron que un 78% tenían 
léntigos y un 71% patologías por fotodaño. Maira y cols.14, en-
contraron también un alto porcentaje de motivos de consultas 
por exposición crónica a la radiación ultravioleta en consulta 
ambulatoria en una clínica privada. No obstante, en ambos es-
tudios la mayoría del daño atribuible a la radiación ultravioleta 
era de carácter benigno, y no maligno o premaligno como en 
nuestra investigación. Y referente al daño cutáneo producido 
por arsénico, no hemos encontrado ningún estudio de otra par-
te del país que se refiera al respecto.

Los motivos de consultas por lesiones atribuibles a daño por 
radiación ultravioleta fueron más frecuentes en las mujeres y, 
a la inversa, los motivos de consultas por condiciones atribui-
bles al arsénico fueron más frecuentes en los hombres.

En relación al daño por radiación ultravioleta en mujeres, es 
probable que la mayor frecuencia de consultas por queratosis 
actínicas y por léntigos solares (lo que es mucho más evidente 
para este segundo diagnóstico), refleje que ellas se preocu-
pan más que los hombres por el tema estético y, posiblemente 
por lo mismo,  la caída tanto en varones como en mujeres de 
estas dermatosis como motivo de consulta después de los 80 
años obedezca a que a esa edad, y en ambos sexos, solo 
se consulta por lo que los pacientes califican como un motivo 
relevante para ir al médico. 

En nuestro estudio encontramos un 61,3% de los tumores 
cutáneos malignos en zonas expuestas, en forma global. En 
otros estudios nacionales, todos liderados por la Dra. Vivia-
na Zemelman, la incidencia de cánceres de piel en zonas ex-
puestas y especialmente en cara es bastante más alta: 75,6% 
en un estudio en el Servicio de Salud de Aconcagua15 y 85% 
en un estudio en Santiago16. Y un tercer estudio, también de     
Santiago17, demuestra cifras de 75.1% y 60.8% en cara, en 
dos quinquenios diferentes, pero con un sesgo a considerar, 
porque en un 15,1% de los casos  del primer quinquenio y en 
un 29,04% del segundo quinquenio no estaba consignado el 
lugar anatómico del tumor, de forma que se puede suponer 
que el porcentaje de tumores en cara era bastante superior. 
En todos estos estudios la justificación del porcentaje tan alto 
de tumores malignos en cara es precisamente por la alta ex-
posición a radiación ultravioleta de esta ubicación anatómica. 
Entonces, si consideramos que en Antofagasta los índices de 
radiación ultravioleta son de los más altos de Chile2, se podría 
esperar un porcentaje aún mayor de tumores en cara. Esta dis-

relación es explicable justamente por la exposición al otro can-
cerígeno, el arsénico, que produce un alto número de tumores 
en zonas cubiertas, disminuyendo el porcentaje (pero clara-
mente no el número total), de tumores en zonas expuestas.

Zemelman y cols. en un estudio que analizaron el dimorfis-
mo por sexo de la epidemiología del cáncer de piel en Chile16, 
encontraron que las mujeres presentaban mayor número de 
carcinomas basocelulares en cara que los hombres, y atribu-
yen el fenómeno a que las chilenas tendrían un fenotipo de 
piel más claro que los chilenos (sustentado en estudios de 
ellos mismos), y a que consultarían más que ellos. En nuestra 
investigación se muestra una tendencia similar, pero con una 
diferencia aún más alta (77,6% en mujeres y 51,1% en hom-
bres). Pensamos que las justificaciones que ellos plantean 
también serían las mismas en nuestro caso, pero creemos 
que además debiera considerarse que la cantidad de adultos 
mayores mujeres es mayor que el de los hombres, por una es-
peranza de vida mayor18, y que en el caso de Antofagasta está 
también involucrado el fenómeno del arsénico, que afectaría 
más al hombre que a la mujer, y explicaría un porcentaje ma-
yor de carcinomas basocelulares en zonas cubiertas, bajando 
el porcentaje de áreas expuestas.

El número total de carcinomas espinocelulares encontrado en 
nuestro estudio fue mayor en hombres que en mujeres (prác-
ticamente el doble). Ese hallazgo es similar a lo que se des-
cribe en general en el mundo19, así como en investigaciones 
nacionales16. No obstante, en esos mismos estudios se señala 
que el porcentaje de carcinomas espinocelulares ubicados en 
cara es el doble en los hombres que en las mujeres. En nues-
tro estudio, el porcentaje de carcinomas espinocelulares en 
zonas descubiertas fue de 42,4% en el hombre y 67,7% en las 
mujeres. Nuevamente pensamos que la explicación de esta 
disrelación se basa en el fenómeno del arsénico, que provoca-
ría un gran número de carcinomas espinocelulares en zonas 
cubiertas, y eso sería más importante en los hombres, que son 
los más dañados por este cancerígeno.

En relación al melanoma, la cantidad total de pacientes que 
consultaron por esta patología llegó a solo 11 casos, por lo 
que creemos que es un número muy pequeño  para realizar un 
análisis acucioso del tema.

En relación al daño provocado por el arsénico, pudiera llamar 
la atención que sólo 3 pacientes consultaron por queratosis 
arsenicales, lo que parece no corresponder con los numerosos 
casos diagnosticados de enfermedad de Bowen (habitualmen-
te múltiples), y con la que las queratosis arsenicales general-
mente coexisten. La respuesta puede ser que fue precisamen-
te la enfermedad de Bowen y no las queratosis arsenicales 
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el motivo principal de la primera consulta, que es el que se 
considera en este estudio.

Un resultado extremadamente interesante encontrado en este 
estudio, fue que las dermatosis muy probablemente provoca-
das por daño arsenical fueron bastante mayores en hombres 
que en mujeres (150 casos en el hombre, constituyendo el 
8,7% de los motivos de consulta en su género, versus 106 ca-
sos en las mujeres y 4% de los motivos de consulta en su gé-
nero). No hemos encontrado en la literatura ningún elemento 
que sugiera que los hombres tengan una predisposición espe-
cial a sufrir daño arsenical mayor que las mujeres. Entonces, 
si consideramos que la vía para enfermarse se supone que 
era el consumo del agua potable que contenía arsénico en la 
ciudad de Antofagasta hasta principios de la década del 70 del 
siglo XX, no debiera existir diferencias entre ambos géneros. 
De ahí entonces que entre las alternativas de explicación para 
este daño mayor en hombres que mujeres, pudiera plantearse 
que los primeros también estuvieron en contacto con arséni-
co fuera de la ciudad, probablemente en ambientes laborales 
mineros. De todas formas debieran realizarse otro tipo de es-
tudios para corroborar esta hipótesis.

Finalmente, destacamos que hemos descrito en este estudio 
un fenómeno epidemiológico extremadamente singular que 
se produce en un área geográfica especial de nuestro país, 
específicamente en la provincia de Antofagasta, en la cual la 
coexistencia de dos reconocidos cancerígenos cutáneos de-
termina un alto porcentaje de patología tumoral premaligna y 
maligna. Quienes lo padecen son especialmente los adultos 
mayores, que por muchos años estuvieron expuestos a radia-
ción ultravioleta y arsénico. A futuro sería importante realizar 
otros estudios, cuando esta cohorte poblacional haya sido re-
emplazada por generaciones que no sufrieron el fenómeno del 
hidroarsenicismo. Suponemos que debiera existir una dismi-
nución parcial del cáncer de piel, teniendo claro sin embargo 
que los índices de radiación ultravioleta se mantendrán altos, 
por lo que  debieran intensificarse las campañas de fotopro-
tección que hace ya hace bastante tiempo lideramos los der-
matólogos.
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Resumen
El eritema ab igne es una entidad que fue descrita por primera 
vez por Buschke como “hitze melanosis” (melanosis inducida  por 
calor), en piernas de personas que trabajaban frente a fuegos 
abiertos o  estufas de carbón. Se define como lesiones cutáneas 
eritematosas o hiperpigmentadas en un patrón reticulado carac-
terístico, secundario a la exposición crónica de bajos niveles de 
radiación infrarroja. A pesar que la aparición de calefacción central 
ha significado una dramática disminución en su incidencia, aún se 
describen casos de causa cultural, médica o laboral. Una de sus 
consecuencias más graves es la posibilidad de aparición de un 
carcinoma espinocelular sobre la lesión. A continuación se presen-
ta un caso clínico de etiología laboral y se realizará una revisión 
de la literatura.

Palabras claves: eritema ab igne, carcinoma espinocelular.
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Summary
Erythema ab igne is an entity that was first described by Bus-
chke as “hitze melanosis” (heat-induced melanosis), in the legs 
of people working in front of open fires or coal stoves. It is de-
fined as   erythematous or hyperpigmented skin lesions in a 
reticulated pattern. The main cause is the chronic exposure to 
low levels of infrared radiation. 

Although the occurrence of central heating has meant a dra-
matic decrease in incidence, cultural, medical or occupational 
causes are still described. One of the most serious consequen-
ces is the possibility of develoging an squamous cell carcino-
ma. We present a case of occupational aetiology and a review 
of the literature.

Key words: erythema ab igne, squamous cell carcinoma. 

Introducción
El eritema ab igne se define como lesiones cutáneas erite-
matosas o hiperpigmentadas en un patrón reticulado carac-
terístico, secundario a la exposición crónica de bajos niveles 
de radiación infrarroja. A continuación se presenta un caso 
clínico de etiología laboral y se realizará una revisión de la 
literatura.

Caso Clínico
Paciente de 22 años, género femenino, sin antecedentes 
mórbidos de importancia. Consulta aparición de lesiones tipo 
“manchas” en la cara anterior de los muslos de 3-4 meses de 

evolución. Al examen físico, se constatan lesiones tipo mácu-
las hiperpigmentadas confluentes reticuladas asintomáticas 
(Figura 1). Las lesiones eran clínicamente compatibles con 
un eritema ab igne. Al interrogatorio dirigido la paciente re-
fiere que hace 10 meses trabaja 45 horas semanales como 
operaria en máquina “compresadora” para moldear platos de 
carbón, la cual emite calor en forma de llama conectada a 
gas. Se realiza una evaluación de su puesto de trabajo donde 
se constata que la paciente trabaja sentada con los muslos 
bajo una mesa sobre la que se encuentra la maquinaria (Fi-
guras 2 y 3). Se indica reposo laboral y posterior cambio de 
funciones en la empresa. A los 8 meses de seguir las medi-
das indicadas, la paciente presenta resolución completa de 
las lesiones (Figura 4).
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Discusión
El eritema ab igne es una entidad que fue descrita por 
primera vez por el dermatólogo alemán Abraham Buschke 
como “hitze melanosis” (melanosis inducida  por calor), 
en piernas de personas que trabajaban frente a fuegos 
abiertos o  estufas de carbón1. En Norteamérica también 
fue descrito en adultos mayores, por la costumbre social 
de sentarse alrededor de estufas o braseros para man-
tener el calor. A pesar que la aparición de la calefacción 
central ha significado una dramática disminución en su 
incidencia, aún se describen casos de causa cultural, mé-
dica o laboral.

Epidemiología 
En el pasado, el eritema ab igne era mucho más fre-
cuente en mujeres que en hombres. La mayoría de los 
afectados son de edad media o personas mayores. Las 
zonas frecuentemente afectadas corresponden a muslos, 
abdomen, región lumbar y piernas. Los factores de riesgo 
incluyen ausencia de calefacción central o condiciones 
médicas musculoesqueléticas como lumbagos crónicos 
que se alivian por calor2. Dentro de las condiciones médi-
cas en los últimos años se ha descrito en pacientes con 
anemia, hipotiroidismo, bulimia o anorexia nerviosa por 
disminución de la sensación térmica3-5. También se ha 
descrito en pacientes con diabetes, por disminución de la 
sensibilidad térmica secundario a neuropatía diabética6.

Figura 1

Máculas hiperpigmentadas confluentes reticulares en 
cara anterior de muslos.

Figura 2 y 3

Evaluación del puesto de trabajo donde se constata me-
canismo causal del eritema ab igne.

Figura 4

Paciente 8 meses posterior a suspensión del estímulo 
causal con resolución completa de las lesiones.
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Otro factor de riesgo a considerar son las ocupaciones 
con exposición a fuente de calor cercana. Dentro de las 
causas laborales en los últimos años se ha descrito el 
cuadro en relación al uso excesivo de computadores por-
tátiles sobre los muslos o abdomen7-10. A la actualidad se 
han reportado 25 casos en la literatura en relación a la 
fibra óptica, batería o ventilador del computador11.  

Hoy en día, se considera al eritema ab igne dentro de las 
dermatosis laborales y ha sido descrita en panaderos en 
palmas o secretarias en rodillas por estufas instaladas 
cerca de su puesto de trabajo12,13.

Patogénesis
La exposición crónica de calor bajo el umbral de quema-
dura entre los 43-47ºC  es el factor etiológico principal. 
La patogenia exacta es desconocida, sin embargo una 
de las hipótesis más aceptadas se relaciona con la dila-
tación y daño a los vasos sanguíneos del plexo venoso 
dérmico que resulta en el patrón reticular.

Las fuentes de calor más descritas son:

• Almohadillas eléctricas14

• Manta de calefacción 

• Radiadores de vapor 

• Botellas de agua caliente (guateros)

• Asientos de coche con calefacción15

• Cocina eléctrica / calefacción 

• Sillas reclinables con calefacción 

• Encender fuego 

• Estufas a carbón o madera

• Ladrillos calientes 

• Computador portátil

• Baños calientes

Presentación Clínica
La presentación clínica inicial es un eritema macular lo-
calizado, con un patrón reticulado, transitorio, que blan-
quea fácilmente. La forma y tamaño de las lesiones sue-

len correlacionarse con la fuente de calor. A medida que 
la exposición al calor continúa, el eritema evoluciona a 
hiperpigmentación con lesiones fijas que ya no son blan-
queables. En la superficie se ha descrito atrofia epidér-
mica, bulas y telangiectasias ocasionales. Las lesiones 
característicamente son asintomáticas, a pesar que en 
ocasiones los pacientes pueden referir una sensación 
quemante. En etapa avanzada, puede observarse hiper-
queratosis.

Una vez que la fuente de calor es identificada es impor-
tante determinar si se utiliza con el fin de aliviar dolor y 
determinar la causa del dolor. Por ejemplo, una localiza-
ción lumbosacra usualmente apunta a una enfermedad 
musculoesquelética. Por otro lado, si es un dolor crónico 
en personas mayores se deben indagar síntomas sistémi-
cos por que puede ser secundario a neoplasias malignas 
o metástasis óseas. Se han descrito a la actualidad 12 
casos de neoplasias malignas donde el 55% son gas-
trointestinales (colorectal, páncreas, gástrico); menos 
comunes son neoplasias de pulmón, renal, mama y he-
matológicas16.

Como ya fue mencionado, se debe indagar en el ámbito 
ocupacional y hobbies. Algunas localizaciones específi-
cas que pueden orientar a origen laboral son manos o 
antebrazos en panaderos, cara o brazos en sopladores 
de vidrios o fundidores y cara anterior de muslos de for-
ma asimétrica por uso de computadores portátiles.

Uno de los principales riesgos a largo plazo del eritema ab 
igne es la aparición de carcinoma espinocelular (CEC)17. 
El período de latencia suele ser 30 años o más. El riesgo 
de desarrollar un CEC sería mayor con exposiciones a 
calor por hidrocarburos. Se han dado nombres propios 
a CEC según el origen del calor y etnias; por ejemplo 
el secundario a uso de calentadores de ropa por carbón 
se ha llamado “cáncer por turba” en mejillas de mujeres, 
“cáncer del Kairo” en japoneses y “úlceras de Kangri” en 
tibetanos. El CEC secundario a dormir sobre ladrillos ca-
lentados al fuego de carbón se ha llamado  “cáncer de 
Kang” en chinos18.

También, se han descrito casos aislados de angiomatosis 
reactiva, carcinoma de células de Merkel y linfoma tipo B 
marginal sobre lesiones de eritema ab igne19-21.
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Finalmente, hay publicaciones que afirman que el apoyar 
el computador portátil sobre los muslos en  los varones 
eleva la temperatura escrotal hasta 2.8ºC; el aumento de 
tan sólo 1ºC presenta efectos negativos sobre la esperma-
togénesis, lo que incluso podría provocar esterilidad si el 
aumento de la temperatura se hace crónico22.

Histopatología
La biopsia cutánea no se realiza habitualmente ya que el 
diagnóstico es clínico  con una historia que lo confirme. 
Los hallazgos histopatológicos iniciales incluyen atrofia 
epidérmica, vacuolización de la capa basal, vasodilata-
ción, edema en dermis, queratinocitos necróticos, infiltra-
dos de linfocitos e histiocitos. A medida que las lesiones 
progresan, la atrofia epidérmica se hace más pronunciada 
con aplanamiento de las crestas interpapilares y la hiper-
pigmentación se relaciona con depósitos de melanina o 
hemosiderina en dermis. Las lesiones tardías pueden 
mostrar degeneración basofílica del tejido conectivo. Se 
pueden observar cambios similares a las queratosis actí-
nicas con hiperqueratosis focal y atipía de los queratino-
citos. Como fue descrito anteriormente, a largo plazo las 
lesiones pueden mostrar características histológicas de 
carcinoma espinocelular in situ o invasor. 

Diagnóstico Diferencial
• Livedo reticularis:corresponde a una vasculopatía sen-
sible a la temperatura que favorece las extremidades, son 
lesiones purpúricas que a diferencia del eritema ab igne 
no suelen presentar eritema o hiperpigmentación23.

• Poiquilodermia: presenta telangiectasias, atrofia e hiper-
pigmentación en zonas fotoexpuestas.

• Cutis marmorata y cutis marmorata telangiectásica con-
génita. 

Tratamiento
El manejo consiste principalmente en el retiro de la fuente 
de calor causal, ésta única medida produce resolución es-
pontánea en la mayoría de los casos en etapas precoces. 
La hiperpigmentación suele persistir durante largo tiempo 
en etapas tardías. Sin embargo, hay casos crónicos que 
luego de la suspensión del calor, las lesiones se van ate-
nuando gradualmente.

Como fue mencionado anteriormente, el uso de calor para 
tratar síntomas de dolor debe motivar la búsqueda de la 
causa de dolor.

La atipía epidérmica inicial es comparable con las quera-
tosis actínicas, por lo que se han descrito casos tratados 
efectivamente con 5-fluoracilo y terapia fotodinámica24,25. 
Respecto a la hiperpigmentación residual hay casos tra-
tados exitosamente con láser Nd:YAG Q switched 1064 
(1064nm)26.
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Resumen
La Morfea es una forma de presentación clínica de la escleroder-
mia localizada, que generalmente se manifiesta como una placa 
eritematosa con un anillo lila que evoluciona a placa atrófica. Exis-
ten presentaciones atípicas de morfea en que al inicio la piel afec-
tada simula ser una malformación vascular tipo nevus flameus o 
mancha en vino de oporto.

El Síndrome Parry-Romberg corresponde a una morfea localizada 
que se caracteriza por hemiatrofia facial que afecta la funcionalidad 
de la cara y que puede comprometer piel, tejido muscular y hueso. 

El objetivo de este artículo es presentar, por medio de un caso clí-
nico, una entidad rara de morfea que al inicio simula ser un nevus 
flameus. El nevus flameus adquirido es raro y requiere tiempo para 
que se inicien los cambios escleróticos. 

Se presenta el caso de un niño de 8 años que consultó por un cua-
dro atípico sospechoso de nevus flameus y que al cabo de 3 años 
evolucionó como una hemiatrofia facial progresiva.

Los pacientes con diagnóstico de nevus flameus adquirido debe-
rían monitorizarse en busca de signos de evolución a morfea y si 
la ubicación es en la cara siempre debe sospecharse un Síndrome 
Parry-Romberg para el inicio temprano de terapia y disminuir las 
consecuencias asociadas.

Palabras claves: Síndrome Parry-Romberg; atrofia hemifacial pro-
gresiva; morfea; nevus flameus; esclerodermia localizada.
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Summary
Morphea is a clinical presentation of the localized scleroderma, 
which usually manifests as an erythematous plaque with a purple 
halo that evolves to an atrophic plaque. There are atypical pre-
sentations of the morphea that, at the beginning, the affected skin 
simulates being a vascular malformation port wine stain simil.

The Parry-Romberg Syndrome corresponds to a localized mor-
phea that characterizes for showing a facial hemiatrophy that 
affects the facial functionality and may compromise the skin, mus-
cular tissue and bones. 

The objective of this paper is to present, through a clinical case, a 
rare entity of the morphea that at the beginning simulates being a 
port wine stain. The acquired port wine stain is rare and requires 
some time to show sclerotic changes. 

A clinical case of an 8 years old patient that consulted for a suspi-
cion of an   atypical clinical picture of port wine stain and that after 
3 years evolved in a progressive facial hemiatrophy is presented.

The patients with an acquired port wine stain diagnosis should 
be monitored to find signs of an evolution to morphea and if it is 
located on the face there should always be a suspicion of a Parry-
Romberg syndrome in order to start earlier the therapy and reduce 
the associated consequences. 

Key words: Parry Romberg syndrome; progressive hemifacial 
atrophy; morphea; nevus flammeus; localized scleroderma 

Introducción
La morfea es una forma de presentación clínica de la es-
clerodermia localizada, que generalmente se manifiesta 
como una placa eritematosa con halo lila que evoluciona a 

placa atrófica. Existen formas de presentación atípicas en 
que la piel afectada simula ser una malformación vascular 
tipo nevus flameus o mancha en vino de oporto. El nevus 
flameus adquirido es una entidad clínica infrecuente, que re-
quiere tiempo para que inicie los cambios escleróticos. La 
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patogénesis de la morfea localizada que inicialmente imita 
un nevus flameus es aún desconocida y existen algunas 
hipótesis al respecto1. Aún no está claro si el tratamiento 
con láser decolorante pulsado tendría utilidad en detener 
la progresión de nevus flameus a morfea, por lo que, en 
caso de confirmarse esto podría significar un avance tera-
péutico en el futuro2.

El Síndrome Parry-Romberg (SPR) corresponde a una 
morfea localizada con hemiatrofia facial que puede com-
prometer piel, tejido muscular y hueso. Las alternativas 
terapéuticas que se expresan en la literatura para la pro-
gresión de la enfermedad y la apariencia cosmética son 
diversas pero no curativas3.

Reportamos el caso de un niño con un cuadro de presen-
tación inicial atípica tipo malformación vascular que pos-
teriormente evolucionó como morfea localizada con SPR 
secundario.

Caso Clínico
Paciente de 8 años, sexo masculino y sin antecedentes 
mórbidos importantes que consultó por historia de 1 año 
de evolución de aparición de mácula eritematosa en me-
jilla derecha con significativo aumento de volumen poste-

rior. Además tenía el antecedente de quemadura pequeña 
con aceite caliente en zona involucrada 5 meses previos 
al inicio del cuadro. 

Al examen físico destacaba aumento de volumen eritema-
toso, de consistencia firme y tapizado de vasos capilares 
en hemicara derecha (Figura 1a). En mucosa yugal sub-
yacente se observaba aumento de volumen eritematoso y 
aumento de vasos capilares en la superficie (Figura 1b). 

Se indicó ecotomografía que mostraba discreto engrosa-
miento de partes blandas de la mejilla afectada y junto 
al estudio Doppler-color se interpretó como malformación 
vascular tardía tipo capilar. 

El paciente no continuó con sus controles y reapareció 2 
años después del inicio del cuadro, sin variaciones signifi-
cativas tanto al examen físico como a la ecotomografía de 
control. Sin embargo, 3 años posteriores a los primeros 
síntomas, la lesión cambió su coloración de tono violáceo 
a color piel, asociado a atrofia y asimetría de la cara. 

Al examen físico se apreciaba una placa atrófica hipopig-
mentada en mejilla derecha, surco nasogeniano y hemila-
bio superior ipsilaterales. También presentaba una lesión 
similar en zona fronto-parietal derecha con alopecía aso-
ciada (Figura 2a). Además existía una leve asimetría facial 
(Figura 2b). 

Figura 1a

Fotografía del paciente en la primera consulta. Aumento 
de volumen eritematoso y vasos capilares en la superfi-
cie en mejilla derecha.

Figura 1b

Fotografía del paciente en la primera consulta. Aumento 
de volumen eritematoso y vasos capilares en la superfi-
cie en mucosa yugal derecha. 
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Se tomó biopsia de piel que resultó compatible con morfea. 
Además, los exámenes sanguíneos resultaron normales. 

Se inició Metotrexato, con franca regresión a los 5 meses 
de comienzo de tratamiento.

Discusión
La morfea es una forma de presentación clínica de la es-
clerodermia localizada, que generalmente se manifiesta 
como una placa eritematosa con halo lila que evoluciona a 
placa atrófica que se caracteriza por engrosamiento de la 
piel con depósito de colágeno aumentado4.

Se han descrito algunos casos de morfea en que la piel 
afectada es francamente eritematosa en el inicio similar a 
un nevus flameus o mancha en vino de oporto. El nevus 
flameus adquirido es raro y generalmente aparece lenta-
mente. El diagnóstico de nevus flameus adquirido precede 
en 6 meses a 3 años a los cambios escleróticos1.

Los casos en que la morfea localizada inicialmente imita 
un nevus flameus nos podrían ayudar a dilucidar la pato-
génesis de la morfea, ya que ésta aún no es conocida del 

todo. Dentro de las hipótesis planteadas, se piensa que 
el daño vascular, especialmente la injuria microvascular, 
incrementa la permeabilidad vascular en la lesión origi-
nal facilitando el escape de factores de crecimiento, que 
estimulan fibroblastos y activan células T, induciendo pro-
ducción anormal de colágeno que resulta en esclerosis1.

El SPR es una enfermedad adquirida de baja frecuencia 
que se caracteriza por una hemiatrofia progresiva de la 
piel y tejidos blandos de la cara que, en algunos casos, 
presenta atrofia de músculos, cartílago y hueso subyacen-
tes. En 1825 fue descrita por primera vez por Parry y en 
1846 por Romberg. Eulenberg en 1871 le dio su nomen-
clatura actual: atrofia hemifacial progresiva. Esta enferme-
dad usualmente comienza en la primera década de la vida 
y progresa por 2 a 20 años hasta estabilizarse. El SPR es 
más común en mujeres con una incidencia mujer: hombre 
de 3:25.

Las principales manifestaciones del SPR son las neuroló-
gicas y oftalmológicas. Entre un 8% – 20% de los pacien-
tes con SPR presentan manifestaciones neurológicas y la 
epilepsia es el problema neurológico más comúnmente 
asociado6. Habitualmente los hallazgos neurológicos pre-

Figura 2a

Fotografía del paciente a los 3 años del inicio del cuadro. 
Placa de alopecía en región fronto-parietal derecha. 

Figura 2b

Fotografía del paciente a los 3 años del inicio del cuadro. 
Leve asimetría facial.
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ceden los cambios en la piel, aunque también pueden ser 
concomitantes. La Resonancia Magnética (RNM) y la To-
mografía Axial Computada de cerebro permiten evaluar 
las anormalidades cerebrales7. Algunos autores reco-
miendan que tanto los niños sintomáticos como los asin-
tomáticos tengan una RNM de cerebro al diagnóstico8.

La histopatología usualmente muestra atrofia de la epi-
dermis, dermis, tejido subcutáneo, anexos cutáneos y va-
sos. Además fibrosis cutánea con engrosamiento de las 
fibras de colágeno, edema de la piel y de manera variable 
inflamación en la forma de infiltrados linfocitarios3.

Además de la asociación antes descrita entre el nevus 
flameus y la morfea, se ha descrito que el SPR puede 
estar asociado a vitiligo ipsilateral segmentario, hiper-
pigmentación o hipopigmentación, alopecía cicatricial3, 
lupus profundo y esclerodermia lineal en golpe de sable5.

Existe debate acerca si la morfea en golpe de sable y el 
SPR son entidades separadas o sobrepuestas. Tollefson 
et al. plantean que ambas enfermedades corresponden a 
dos tipos de esclerodermia localizada9.

La patogénesis del SRP, podría estar relacionada con 
trauma, infección (Borrelia burgdorferi)10, neuritis perifé-
rica del trigémino, neurovasculitis linfocitaria, escleroder-
mia localizada, trastornos endocrinos, autoinmunidad y 
herencia. El trauma ha sido considerado como hipótesis 
de origen en 24%-34% de los pacientes3. En el paciente 
existe el antecedente de trauma con aceite caliente en la 
región afectada 5 meses previos al inicio del cuadro.

Los diagnósticos diferenciales a considerar del SPR son 
la morfea en golpe de sable, la esclerodermia y la ence-
falitis de Rasmussen3.

Pickert et al. reportó el caso de una niña con una lesión 
tipo nevus flameus en hemicara derecha, la que fue so-
metida a tratamiento con láser decolorante pulsado du-
rante 2 meses (tres sesiones) antes que se observaran 
los cambios escleróticos. Este tratamiento redujo el eri-
tema por obliteración de los vasos sanguíneos pero no 
evitó la esclerosis posterior. No está claro si esta dismi-
nución en la irrigación tiene algún efecto en la cascada 
inflamatoria, ni si ayudaría a detener la extensión de la 
morfea. Sin embargo, se sabe que la morfea puede estar 
asociada con trauma, por lo que el tratamiento con láser 
podría empeorar la enfermedad2. También se ha descrito 
el tratamiento tópico con Tacrolimus al 0.1% y la fototera-
pia-UVA sería efectiva y segura en morfea, especialmen-
te en las lesiones inflamatorias tempranas11.

El primer objetivo del tratamiento del SPR es interrumpir 
la progresión de la enfermedad y mejorar algunos sínto-
mas. En pacientes que presentan esclerodermia localiza-
da moderada – severa, como lo son los casos graves de 
SPR o con manifestaciones neurológicas, debe ser con-
siderado el uso de terapia inmunosupresora, especial-
mente el uso de corticoides sistémicos y/o Metotrexato6. 
Una vez que la enfermedad está estabilizada se pueden 
considerar los tratamientos estéticos, recomendándose 
esperar 1 a 2 años antes de iniciar la reconstrucción3. 

Conclusión
El nevus flameus adquirido es una entidad rara y requiere 
tiempo para que se inicien los cambios escleróticos, por 
lo que, estos pacientes deberían monitorizarse en busca 
de signos de evolución a morfea para el inicio temprano 
de la terapia, disminuyendo las consecuencias asocia-
das, tales como la hemiatrofia facial progresiva. 

El SPR corresponde a una morfea localizada sin una te-
rapia farmacológica estándar y en general se utilizan Me-
totrexato y/o corticoides. También se ha descrito el uso 
de Tacrolimus tópico y fototerapia-UVA en lesiones ini-
ciales de morfea y aún no está claro si el tratamiento con 
láser decolorante pulsado tendría utilidad en detener la 
progresión de nevus flameus a morfea o eventualmente 
empeorar su pronóstico, por lo que se necesitan mayores 
investigaciones de buena calidad metodológica para el 
mejor conocimiento de esta patología.
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Evaluación (Quiz). Educación 
Médica Continua.

Respuestas correctas:

1. c

2. d

3. c

4. e

5. b

6. e

7. c

8. a

9. b

10. d
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Resumen

El Metotrexato es una droga ampliamente utilizada en derma-
tología con propiedades antiinflamatorias, antiproliferativas e 
inmunosupresoras.  La dosis usada es variable, se administra 
de preferencia por vía oral, y sus efectos se ven desde la sexta 
semana de tratamiento. Su metabolismo es hepático y se ex-
creta por la orina. Se debe comprobar que el paciente no tenga 
contraindicaciones para su uso previo al inicio de la terapia,  y 
evaluar al paciente con exámenes de laboratorio antes y durante 
la terapia. Durante el tratamiento se recomienda suplementar 
con ácido fólico. Presenta toxicidad de órganos, principalmente 
mielosupresión, hepatotoxicidad y toxicidad pulmonar; es im-
portante también considerar su potencial teratogenicidad, su 
capacidad de reactivar infecciones oportunistas, su potencial 
oncogénico y el síndrome “Recall”. Esta revisión tiene como ob-
jetivo ser una guía práctica actualizada para el uso de MTX en 
patologías dermatológicas. 

Palabras claves: Metotrexato, dermatología, piel, psoriasis.
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Summary

Methotrexate is a drug widely used in dermatology with 
anti-inflammatory, antiproliferative and immunosuppres-
sive properties. The dose used is variable and is prefe-
rably administered orally; its effects are seen from the 
sixth week of treatment. It has hepatic metabolism and is 
excreted in the urine. Patients shouldn’t have any contra-
indications to receive MTX and should be evaluated with 
laboratory tests before and during therapy. Supplementa-
tion with folic acid is recommended. It has organ toxicity, 
mainly myelosuppression, hepatotoxicity and pulmonary 
toxicity; is also important to consider their potential tera-
togenicity, its ability to reactivate opportunistic infections, 
their oncogenic potential and “Recall” syndrome. This re-
view is an updated practical guide for the use of MTX in 
dermatologic skin diseases. 

Key words: Methotrexate, dermatology, skin, psoriasis.     

Introducción
El Metotrexato (MTX) o ácido 4-amino-10-metilfólico es un deri-
vado de la aminopterina que fue utilizado de forma empírica en 
1951 y fue aprobado por la FDA en 1972 para el tratamiento de 
la psoriasis y la artritis psoriática, el mismo año en que salieron 
las primeras guías para su uso en psoriasis1-4. Probablemente 
después de la prednisona sea la segunda droga sistémica con 
propiedades inmunosupresoras indicada por los dermatólo-
gos,4 siendo utilizada en una amplia variedad de patologías de 
la piel (Tabla 1). Sin lugar a dudas, es la psoriasis donde su uso 
es más conocido y logra eficacias muy altas llegando a un PASI  
75 a las 12 semanas de hasta 60%1.

El MTX es un antimetabolito que posee una triple acción anti-

inflamatoria, antiproliferativa e inmunosupresora (Figura 1). Al 
ser un análogo del ácido fólico se une e inhibe competitiva e 
irreversiblemente a la enzima dihidrofolato reductasa, con lo 
que impide la conversión del ácido fólico (dihidrofólico [DHF]) 
a ácido folínico (tetrahidrofolato [THF]). El THF es un cofactor 
necesario para la síntesis de pirimidinas y purinas, por lo tanto 
para la síntesis de ADN y ARN1,4. El MTX es un medicamento 
específico de la fase S del ciclo celular, inhibiendo principal-
mente la división de células con rápida proliferación.

La timidilato sintetasa requiere como cofactor el THF así como 
también la 5-aminoimidazol-4-carboxamida ribonucleótido (AI-
CAR) transformilasa requiere THF para la producción de pirimi-
dinas y purinas, respectivamente.4
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Figura 1

Esquema práctico que muestra el mecanismo de acción 
del Metotrexato.

MTX: Metotrexato, DHFR: dihidrofolato reductasa, AICAR: 
5-aminoimidazol-4-carboxamida ribonucleótido.Modificado de 
Shen at al.2

adenosina es un nucleósido purínico que tiene potentes efec-
tos antiinflamatorios: inhibe el burst oxidativo de los neutrófilos 
y monocitos, previene la quimiotaxis de neutrófilos e inhibe 
la secreción de citoquinas como TNFα e IL-12. EL MTX, al 
inhibir la AICAR transformilasa aumenta los niveles de AICAR 
citoplasmáticos, lo que se traduce en un aumento intracelular 
de adenosina con los consiguientes efectos descritos2,4. 

Múltiples efectos tisulares adicionales se han descrito como 
posibles mecanismos de acción del MTX: inducción de apop-
tosis en linfocitos CD4 activados, inhibición de la IL-1, dismi-
nución de la producción de especies reactivas del oxígeno e 
inhibición de la neovascularización, entre otros. Todos estos 
efectos adicionales hasta ahora son solo hipótesis2.

Los efectos clínicos del MTX comienzan a verse entre la se-
mana 4 y la 8 de inicio del fármaco3, en nuestra experiencia a 
partir de la 6ª semana.

Farmacocinética
El MTX puede administrarse por vía oral, subcutánea, intra-
muscular e intravenosa. A dosis menores de 15 mg/semana-
les la biodisponibilidad oral es equivalente a la parenteral, este 
efecto pareciera ser mediado por saturación de los receptores 
intestinales contribuyendo a la disminución en su absorción4.

Un 50% - 90% de la droga circula ligado a albúmina y los nive-
les plasmáticos máximos se obtienen a las 1 – 2 horas desde 
la administración. Esto explicaría por qué medicamentos que 
desplazan al MTX de la albúmina aumentan su eficacia y su 

Tabla 1

Patologías dermatológicas que pueden ser tratadas con 
Metotrexato. 

Este mecanismo descrito parece evidente cuando se usa el 
MTX a dosis altas, sin embargo, cuando se usa a dosis ba-
jas como en dermatología, su mecanismo de acción está solo 
parcialmente descrito pese a llevar más de 50 años de uso1-4.

Pareciera ser que un efecto importante del MTX en patología 
inflamatoria cutánea y a dosis bajas estaría mediado por la 
adenosina y sería independiente de su acción anti folato2. La 

Psoriasis.

Dermatomiositis.

Morfea.

Dermatitis atópica.

Dermatitis de contacto / Pónfolix.

Lupus eritematoso cutáneo.

Fascitis eosinofílica.

Policondritis recidivante.

Pitiriasis liquenoide crónica / Pitiriasis liquenoide et variolifor-
me aguda. 

Papulosis linfomatoide/linfoma anaplástico células grandes 
CD30+.

Pustulosis palmoplantar.

Pitiriasis rubra pilaris.

Sarcoidosis cutánea.

Penfigoide ampolloso.

Penfigoide cicatrizal.

Dermatosis lineal IgA.

Pénfigos.

Enfermedad Hailey-Hailey.

Linfoma cutáneo de células T.

Enfermedad de Behcet.

Poliarteritis nodosa cutánea.

Liquen mixedematoso.

Liquen plano.

Queratoacantoma solitario (intralesionales).

Pioderma gangrenoso.

Reticulohistiocitosis multicéntrica.

Artritis reactiva.
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toxicidad. Estos medicamentos incluyen los salicilatos, el pro-
benecid, los barbitúricos, las sulfonamidas, las tetraciclinas, el 
cloranfenicol y las sulfonilureas4.

El MTX es metabolizado a 7-hidroximetotrexato (7-OH-MTX) 
por oxidación en el hígado e intracelularmente a poliglutama-
tos. El MTX y el 7-OH-MTX tienen una vida media plasmática 
de 6 – 7 horas y los poliglutamatos cercana a una semana lo 
que explica su administración semanal1.

El 90% de la droga se elimina sin cambios por la orina por 
filtración glomerular y por secreción activa en el túbulo proxi-
mal (es un ácido orgánico débil), una pequeña proporción se 
excreta por las heces a través del circuito enterohepático1,2. Por 
esta razón, hay aumento de toxicidad por MTX en pacientes 
con disminución de la tasa de filtración glomerular (TFG) o con 
disminución de la secreción tubular. La dosis debe ser ajustada 
en pacientes añosos5, en usuarios de AINEs que disminuyen la 
TFG. Por lo mismo, puede haber toxicidad con ácidos orgáni-
cos débiles que compiten con la secreción tubular: penicilinas, 
sulfonamidas, probenecid, colchicina y salicilatos4.

Dosis y Administración
El MTX se encuentra disponible en Chile y en la mayor parte 
del mundo en tabletas de 2.5 mg y en solución inyectable de 
50 mg/ 2 mL (0.1 ml equivalente a 2.5 mg de MTX). Nosotros 
preferimos la vía oral como primera elección y utilizamos la 
vía parenteral (preferentemente subcutánea o intramuscular) 
en los casos en que haya mala tolerancia gástrica o en los que 
la vía oral sea imposible de usar.

En niños, la dosis se calcula por peso o por superficie corpo-
ral; preferimos el cálculo por peso y usamos 0.5 mg/kg a la 
semana.

Debido a la larga vida media de los poliglutamatos intracelu-
lares derivados del MTX se administra una vez a la semana 
o dividido en 3 tomas separadas por 12 hrs en 2 días conse-
cutivos.3 La dosis varía entre 7.5 mg a 25 mg semanales pero 
puede ser tan baja como 2.5 mg a la semana en pacientes 
añosos con falla renal.

Evaluación de los pacientes candidatos 
al uso de Metotrexato y monitorización 
de los usuarios
La evaluación de los pacientes que son candidatos a usar MTX 
se inicia con una historia detallada buscando antecedentes de 
patologías médicas que puedan aumentar el riesgo de toxici-

dad e indagando sobre los hábitos y expectativas del paciente. 
En pacientes mujeres en edad fértil siempre se debe preguntar 
respecto a posible embarazo y lactancia (Tabla 2).

Tabla 2

Contraindicaciones absolutas y relativas para el uso de 
Metotrexato. 

Con clearence de creatinina entre 20 – 50 ml/min disminuir 
dosis en un 50%.4

* Factores asociados a toxicidad hematológica.

** Factores asociados a toxicidad hepática.

*** Durante el tratamiento y al suspenderlo al menos 3 me-
ses en hombres y mujeres.

° Se considera importante: Anemia (Hb < 11 gr/dL), Leuco-
penia (< 3.500 células/mm3), Trombocitopenia (< 100.000 
plaquetas/mm3). 

(TBC = Tuberculosis, VIH = Virus de Inmunodeficiencia Humana, 
IMC = Índice de Masa Corporal).
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Las contraindicaciones absolutas y relativas para el uso de 
MTX se resumen en la tabla 2.

A todos los pacientes candidatos a usar MTX que acuden a 
nuestro Servicio de Dermatología les solicitamos los exáme-
nes detallados en la tabla 3, basándonos en las guías de la 
American Academy of Dermatology (AAD)3.

La AAD recomienda realizar una dosis de pruebas de MTX 
para descartar efectos idiosincráticos mielosupresores del 
fármaco con un hemograma con recuento diferencial y de 
plaquetas a las dos semanas de iniciar el fármaco. La dosis 
de prueba habitual descrita va entre 5 a 10 mg semanales 
por 2 semanas.

Una vez que los pacientes se encuentran en tratamiento so-
licitamos hemograma con recuento diferencial y de plaque-
tas y perfil hepático mensual por los primeros 6 meses, los 
cuales luego espaciamos a una frecuencia bi o tri-mensual 
dependiendo del paciente. La muestra para la medicación 
de las pruebas hepáticas debe realizarse al menos 5 días 
después de la toma del MTX (idealmente el día previo a la 
toma de la siguiente dosis) debido a que las transaminasas 
pueden elevarse levemente los primeros 2 días de la toma 
del MTX sin presentar relevancia clínica3.

La evaluación de la función renal mediante creatinina y ni-
trógeno ureico plasmático (BUN) y el cálculo de la TFG lo 
realizamos cada 3 meses. En las mujeres usuarias de MTX 
realizamos test de embarazo en cada control.

El aporte suplementario de ácido fólico plantea una disyunti-
va clínica, por un lado puede disminuir la actividad del MTX, 
pero por otro puede disminuir los efectos adversos origina-

dos por la misma droga. Sin embargo, en las guías de la AAD 
se recomienda suplementar a estos pacientes con ácido fólico, 
siendo el esquema utilizado diferente en cada centro y sin con-
senso actual. Ellos recomiendan usar 1 mg de ácido fólico dia-
rio excepto el día en que se usa el MTX.3 Nosotros utilizamos 
una dosis única de 5 mg a la semana, lo más espaciado 
posible entre las dosis semanales de MTX.1 Pareciera ser 
que la administración de ácido fólico disminuye principalmente 
los efectos gastrointestinales, la mucositis y previene la toxici-
dad hematológica y hepática sin disminuir la efectividad de la 
droga.3

Toxicidad por Metotrexato
Quizá la principal restricción al uso del MTX sea la toxicidad de 
órganos. Las tres principales preocupaciones son la mielosu-
presión, la hepatotoxicidad y la toxicidad pulmonar. De éstas, la 
que produce mayor mortalidad es la mielosupresión3.

En una serie de 164 toxicidades fatales atribuidas a MTX entre 
1969 y 2004 en Inglaterra 67 se debieron a mielosupresión, 30 
a fibrosis pulmonar y solo 8 a toxicidad hepática6.

Toxicidad gastrointestinal:

Un 30% – 60% de los pacientes experimentan náuseas, vómi-
tos, dispepsia, dolor abdominal, indigestión, diarrea, anorexia, 
fatiga y aftas. Estos efectos pueden ceder con el tiempo, con 
el fraccionamiento de la dosis, con el paso a vía de administra-
ción parenteral y con el uso de ácido fólico1,2,4.

Toxicidad hematológica:

Los factores de riesgo primario para toxicidad hematológica 
son aquellos que disminuyen la excreción o aumentan la bio-
disponibilidad del fármaco e incluyen: falla renal, edad avan-
zada, falta de suplementación con folatos, interacciones me-
dicamentosas (Tabla 4) y errores en la posología por parte del 
paciente o el médico3.

Esta toxicidad es derivada de la acción tóxica directa sobre la 
médula ósea y es dosis dependiente, sin embargo, aunque la 
pancitopenia es rara a dosis bajas de MTX, puede ocurrir en 
cualquier momento y de manera idiosincrática y por eso el con-
trol con hemogramas es mandatorio y es esta la razón que 
justifica la dosis de prueba durante las 2 primeras semanas de 
uso de MTX. La mortalidad asociada a pancitopenia alcanza 
un riesgo de un 25%4.

El aumento del volumen corpuscular medio (VCM) en el he-
mograma puede preceder a la caída de los componentes de 

Tabla 3

Exámenes que la AAD sugiere tomar previo al inicio de 
terapia con Metotrexato3.
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Tabla 4

Lista de fármacos con los que el Metotrexato podría in-
teractuar. Al haber interacción podría producirse un au-
mento de la toxicidad del Metotrexato en el organismo. 
Modificado de Shen et al2.

los elementos figurados; la mucositis es otro precursor de la 
pancitopenia y ambos signos requieren evaluación inminente 
con un hemograma completo.

Los pacientes con pancitopenia significativa (leucocitos < 
3000/mm3, hemoglobina < 11 gr/dL y plaquetas < 50.000/mm3) 
deben ser enviados urgente al hematólogo o enviados a hos-
pitalizar (según disponibilidad de especialistas) para inicio de 
Leucovorin (ácido folínico) intravenoso, con lo cual se salta la 
inhibición de la dihidrofolato reductasa por el MTX.

Toxicidad hepática:

La hepatotoxicidad puede presentarse como elevación de las 
transaminasas, esteatohepatitis o franca fibrosis hepática (ci-
rrosis)4. La vigilancia hepática con pruebas hepáticas puede 
monitorizar las dos primeras complicaciones pero lamenta-
blemente la fibrosis hepática es un proceso silencioso y solo 
pesquisable mediante biopsia hepática.

Estudios iniciales mostraron que la posibilidad de toxicidad he-
pática en usuarios de MTX era mayor en los pacientes con 
psoriasis que en aquellos con artritis reumatoide (AR); sin 
embargo parece ser un factor confundente debido a que los 
pacientes con psoriasis tienen mayor incidencia de síndrome 
metabólico y el riesgo no parece diferir por la patología subya-
cente1-4. Los factores de riesgo conocidos para desarrollar he-
patotoxicidad incluyen: consumo de alcohol significativo, prue-
bas hepáticas persistentemente alteradas, patología hepática 
congénita o adquirida, historia familiar de enfermedad hepática 
heredable, hepatitis crónica por virus B o C, obesidad, diabetes 
mellitus, falta de suplementación de folatos, hiperlipidemia y 
exposición a drogas o químicos hepatotóxicos3. De este modo, 
los pacientes que no cumplen con ninguno de los factores de 
riesgo descritos son catalogados como pacientes de bajo ries-
go y tendrían un riesgo similar a los pacientes con AR. 

En este grupo descrito de pacientes de bajo riesgo, se debe rea-
lizar una biopsia hepática cuando la dosis acumulada de MTX 
llegue a 3.5 – 4 grs. o suspender el fármaco y cambiarse a otro 
al llegar a ese límite3. En el resto de los pacientes, considerados 
como de “alto riesgo”, se debe considerar una biopsia hepática 
cuando se llegue a una dosis acumulada de 1 – 1.5 grs1.

Recientemente, ha surgido la posibilidad de monitorizar a los 
pacientes que se encuentran usando MTX con la fracción 
amino-terminal del procolágeno III (N-PCIII), como un posible 
marcador de fibrosis hepática7. El estudio realizado por Chal-
mers et al. mostró que con el uso de este marcador se reduce 
7 veces el número de biopsias hepáticas.7 Otro estudio mostró 
que podrían ser completamente abolidas si el N-PCIII perma-
nece estable8. 

La biopsia hepática no es un procedimiento inocuo, posee un 
riesgo de complicaciones de 0.15% entre las que se incluyen 
complicaciones graves como: hemorragia subcapsular, perfo-
ración de vesícula biliar, neumotórax y hemoperitoneo9.

Toxicidad pulmonar:  

La toxicidad pulmonar por MTX en pacientes dermatológicos 
es extremadamente rara (3,9% – 5,5% pacientes-año expues-
tos a MTX). Se presenta como neumonitis intersticial aguda 
(NIA) y fibrosis pulmonar1,4. La NIA tiene una mortalidad esti-
mada de 20% por lo tanto es relevante evaluar cualquier sínto-
ma respiratorio en pacientes usuarios de MTX para descartar 
esta patología1.

La toxicidad pulmonar es idiosincrática y no existen mediciones 
actuales para predecirla; sin embargo, los pacientes con enfer-
medad pulmonar previa podrían tener un mayor riesgo debido 
a que el MTX se acumula en los fluidos extracelulares como el 
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líquido pleural. De esta manera, el tratamiento en pacientes 
con enfermedad pulmonar previa debe ser monitorizado por un 
especialista en enfermedades respiratorias-broncopulmona-
res. Nosotros solicitamos una radiografía de tórax con proyec-
ciones antero-posteriores y laterales como parte del screening 
inicial de tuberculosis y para tener un basal en el caso de que 
se presente esta complicación.

Reproductivos:

El MTX es categoría X en el embarazo según la FDA y es 
una contraindicación absoluta para su uso. Se asocia a aborto 
en la mayoría de los casos y anomalías cardíacas y del tubo 
neural; su toxicidad es máxima entre la 6ª y la 8ª semana de 
gestación. Del mismo modo su uso está contraindicado en la 
lactancia10,11. Teóricamente la mujer puede volver a retomar 
la fertilidad al siguiente ciclo de suspendido el fármaco, pero 
nosotros, al igual que otros consensos, esperamos 3 meses 
desde la suspensión.

El estudio del MTX en la fertilidad masculina está lejos de estar 
completamente establecido con datos que son confusos y con-
tradictorios. La mayoría de los estudios muestra que no habría 
problemas con la morfología y la cantidad de espermios, sin 
embargo, algunos reportes de casos demuestran disminución 
de la movilidad y morfología espermática. Por esta razón, y 
debido a que el ciclo de reproducción de las espermatogonias 
es de 74 días1, nosotros esperamos 3 meses en los hombres 
para retomar la fertilidad12,13.

Infecciones:

Se han reportado infecciones oportunistas y reactivación de 
TBC en pacientes usuarios de MTX a dosis baja.2 El MTX pa-
rece ser seguro en pacientes con virus de la inmunodeficiencia 
bien controlado14,15.

Potencial oncogénico:

El MTX es un factor de riesgo independiente para el desarrollo 
de carcinoma espinocelular en pacientes con psoriasis severa 
y este riesgo puede aumentar si fueron tratados con fototera-
pia16. Por otro lado, existe controversia respecto al riesgo de 
linfoma asociado. Pareciera ser que si existiese este riesgo, 
serían linfomas B asociados a virus de Epstein-Barr2.

Algunos estudios han mostrado un aumento del riesgo oncoló-
gico en un 50% comparado con la población general con un au-
mento de 3 veces el riesgo de melanoma, 5 veces el riesgo de 
linfoma no-Hodgkin y 3 veces el riesgo de cáncer pulmonar17.

Síndrome “Recall” por MTX:

El fenómeno de recall consiste en una fotodermatosis des-
encadenada por ciertos fármacos, el más común es el MTX 
(además de antibióticos y quimioterapéuticos). Corresponde a 
una erupción eccematosa o vesículo-papular en áreas fotoex-
puestas previamente expuestas a luz UV intensa (quemaduras 
solares, radiación ultra violeta [RUV]) o a radioterapia (RT). 
La erupción cutánea es claramente limitada al área irradiada. 
Este fenómeno puede ocurrir en días a años posteriores al 
insulto inicial.

La patogenia es desconocida pero pareciera ser mediada por 
células de memoria inmunológicas como macrófagos CD11+ 
y células CD8+ que son reclutados posterior al insulto inicial 
(RUV o RT) y se quedarían en el sitio dañado permanente-
mente, y que al reaccionar con MTX (complejo antígeno-re-
ceptor) se amplificarían y producirían una erupción cutánea 
similar al foto-insulto inicial18,19.

No se sabe la razón por la que este fenómeno no ocurre con 
mayor frecuencia debido a la alta frecuencia de quemaduras 
solares en la población general18.

Conclusión
A pesar de ser un fármaco antiguo, el MTX continúa siendo 
una droga vigente para el tratamiento de variadas patologías 
inflamatorias dermatológicas, siendo esta misma gran expe-
riencia en su uso una de sus principales ventajas.

Para utilizarlo, es importante conocer su mecanismo de acción 
y se deben tomar una serie de precauciones previas al inicio 
de la terapia y durante su uso, así se logran prevenir los efec-
tos adversos que puede llegar a tener esta droga y se aumenta 
notablemente su perfil de seguridad. 
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CASOS CLÍNICOS

Hombre de 40  años, sin antecedentes mórbidos, consulta por 
cuadro de 2 años de evolución de  lesión en mejilla izquierda, 
que parte como una pequeña pápula sanguinolenta evolucio-
nando  posteriormente a una lesión deprimida. Dirigidamente 
refiere caries en 2 piezas dentarias, de las cuales sólo 1 fue 
tratada.

Al examen físico destacaba una lesión deprimida en región 
mandibular de mejilla derecha (Figura 1). Como estudio se 
solicita ecotomografía de partes blandas con doppler, por sos-
pecha de fistula dental, la cual es compatible con fistula odon-
togénica (Figura 2), radiografía de mandíbula normal. Posterior 
a esto se derivó a odontólogo para manejo.

Las fístulas odontogénicas (FO) son canalizaciones anormales 
originadas a partir de procesos infecciosos de los ápices radi-
culares; erosionan los huesos hasta formar una apertura en 
la superficie cutánea, con frecuencia son mal diagnosticadas.

Las FO se pueden presentar en cualquier edad, aunque son 
más frecuentes en niños, adolescentes e inmunosuprimidos. 
En cuanto al género, no existen diferencias.

Cerca del 80% de los casos comunicados se han asociado a 
piezas dentarias mandibulares y el 20% a piezas maxilares. 
Las áreas más comúnmente afectadas son el mentón y la re-
gión submentoniana; otras zonas incluyen las mejillas, pliegue 
nasolabial y canto interno del ojo.

Con respecto a la patogenia, la mayoría de las FO tienen su 
origen en la necrosis de la pulpa  con la consiguiente forma-
ción de un absceso peri apical o en abscesos de origen  pe-
riodontal. Sin  embargo, en ocasiones es posible observar FO 
que se presentan a distancia de su sitio  de origen, por lo que 
clínicamente se deben de revisar todas las piezas dentarias y  
estructuras orales.

Clínicamente, la pieza dentaria causal del absceso que da ori-
gen a la fístula puede  presentar caries o restauraciones, algún 
cambio de color o tono (generalmente  más oscuro) o presen-
tar fisuras o fracturas ya sean coronarias y/o radiculares. Cuan-
do se realizan pruebas  pulpares térmicas de frío o eléctricas, 
la pieza en cuestión puede presentar ausencia de  sensibilidad.

La zona comprometida puede presentar o no drenaje activo. 

El diagnóstico diferencial  se plantea con: Actinomicosis; Os-
teomielitis; Quiste Infundibular Roto; Fístulas peri auriculares; 
Neoformación por Bacteroides fragilis; Granulomas; Tuberculo-
sis; Carcinoma basocelular, entre otras.

El tratamiento definitivo de la FO requiere de la eliminación de 
la infección, asociado a tratamiento radicular en caso de diente 
recuperable o por extracción en caso de diente no recuperable, 
asociado a la escisión completa del revestimiento del tracto 
fistuloso.
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Paciente de 14 años de edad, sexo femenino, portadora de 
Neurofibromatosis (NF) tipo 1 sin controles médicos desde su 
diagnóstico en etapa de lactante.  Consulta por aumento de vo-
lumen cervical derecho de 1 mes de evolución, ante lo cual se 
plantea proceso inflamatorio-infeccioso recibiendo tratamiento 
antibiótico sin respuesta. Se realizan resonancia nuclear mag-
nética (RNM) de cabeza y cuello evidenciándose masa cervical 
derecha sólida con compromiso de base de cráneo y glándula 
parotídea homolateral. Se realiza biopsia del tumor que mues-
tra tejido colágeno con células de Schwann, que compromete 
ganglio linfático y glándula salival, tejido adiposo y provoca ec-
tasia de vasos sanguíneos de la zona. Con esta información 
se plantea el diagnóstico de Neurofibroma plexiforme difuso. 
Se completa estudio de tórax, abdomen y pelvis con resultado 
normal. Se maneja con quimioterapia con Vimblastina y Meto-
trexato. Evolución clínica y radiológica revela disminución de la 
masa cervical persistiendo compromiso de la base del cráneo 
a los 6 meses de tratamiento.  Actualmente se encuentra com-
pletando protocolo, en espera de resolución quirúrgica.

El Neurofibroma Plexiforme (NP) es la complicación más fre-
cuente de la Neurofibromatosis tipo 1 (NF1) alcanzando el 60% 
en algunas series. Consiste en una proliferación de células de 
la vaina nerviosa que afecta múltiples fascículos y puede pro-
ducir una serie de morbilidades como desfiguración, riesgo de 
malignización y posible compresión de estructuras vitales. Los 
NP de cabeza y base de cráneo puede originarse de los ner-
vios craneales o cervicales superiores. Su crecimiento tiende 
a ocurrir los primeros años de vida o en relación a cambios 
hormonales. Su diagnóstico es clínico histológico, siendo de 
gran utilidad el estudio de imágenes con RNM.  Su manejo es 
complejo ya que la resección quirúrgica completa no siempre 
es posible y existe poca experiencia en terapia citoreductora 
como la quimioterapia y radioterapia, sumado al riesgo poten-
cial de estos pacientes de desarrollar tumores adicionales be-
nignos y malignos. 
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Paula Yarmuch G1, Ximena Chaparro R1, Cecilia Fischer S1, Samuel Benveniste2, Viera Kaplan Z3

1Unidad de Dermatología Infantil  Hospital de niños Dr. Exequiel González Cortés (HEGC), Santiago de Chile; 2Servicio de Anatomía Patológica 
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Paciente de sexo femenino, 33 años de edad, con anteceden-
te de trombosis retiniana, usuaria de anticonceptivos orales, 
sin historia de abortos previos. Consultó por una lesión nodular 
plantar derecha de 3 meses de evolución, rosada, dolorosa, de 
crecimiento lento, que las últimas 2 semanas se vuelve color vio-
láceo e intensamente doloroso. 

Al examen físico se observó una lesión nodular de 6 x 6 mm en 
la región plantar derecha, color violáceo, sin cambio de color a 
la compresión, dolorosa, consistencia gomosa y bien delimita-
da. Se solicitó una ecotomografía de partes blandas (Figura 1) 
que objetivó un nódulo hipoecogénico, bien delimitado, discre-
tamente heterogéneo, redondeado, de 4 mm de diámetro, sin 
vascularización al doppler, de aspecto inespecífico. Frente a la 
duda etiológica se realizó una extirpación completa de la lesión. 
En el estudio histopatológico se observó un vaso venoso subcu-
táneo trombosado e inflamado (Figura 2). En estudio por cirugía 
vascular se constata TTPK elevado y eco doppler de extremidad 
inferior derecha con hallazgos sugerentes de TVP. En perfil de hi-
percoagulabilidad se detectó una mutación del Factor V Leiden. 

Las trombofilias se caracterizan por fenómenos tromboem-
bólicos recurrentes o que aparecen a edad temprana. Dentro 
de ellas la más frecuente es la mutación del Factor V Leiden 
(40%-50% de todos los casos). Característicamente presentan 
trombosis en sitios inusuales: cerebrales, mesentéricas, de la 
vena porta y trombosis superficiales. Estas últimas se presentan 
con enrojecimiento y edema siguiendo un cordón a lo largo de 
la vena inflamada, típicamente en las extremidades inferiores. 
Se ha considerado como una entidad benigna, sin embargo se 
asocia a tromboembolismo de otros sitios hasta en un 20%-30% 
de los casos. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con los lagos veno-
sos, pápulas violáceas cuyo color y elevación disminuyen a la 
compresión, tradicionalmente ubicados en labios, cara y orejas. 
También, según la ubicación, deben considerarse las lesiones de 
origen tumoral como los angioqueratomas y el poroma ecrino. 

El tratamiento se inició con heparinas de bajo peso molecular. En 
general requieren anticoagulación indefinida todos los pacientes 
que presenten 2 o más episodios de trombosis espontáneas o 
aquellos que presenten trombosis en sitios atípicos. 

Nódulo cutáneo plantar: trombosis venosa superficial como   
manifestación de trombofilia.
Ester Avayú H1, Felipe Valdés A2, Sebastián Butron B3, Iván Gallegos M4 
1Dermatóloga, Servicio de Dermatología Clínica Indisa, 2Interno de Medicina 3Radiólogo, Servicio de Imagenología Clínica Indisa, 4Anatomopa-
tólogo, Servicio de Anatomía Patológica Clínica Indisa.
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Paciente de sexo masculino de 10 años de edad, sin anteceden-
tes mórbidos personales ni familiares de importancia, consulta 
por cuadro de 6 meses de evolución de máculas y manchas café-
rojizas, algunas café amarillentas y petequias ubicadas en la cara 
postero lateral de la extremidad inferior izquierda de trayecto li-
neal, levemente pruriginosas, sin otros síntomas asociados. Se 
plantea un púrpura pigmentario, confirmándose mediante biopsia 
de piel que muestra dilatación de capilares e infiltrado linfocítico 
en dermis papilar y zonas perivasculares con extravasación de 
eritrocitos y depósitos de hemosiderina.

Las dermatosis purpúricas pigmentarias son un grupo de desór-
denes cuya característica común es la extravasación de glóbulos 
rojos y depósito de hemosiderina, con cambios inflamatorios mí-
nimos alrededor de los capilares, en ocasiones con edema de las 
células endoteliales, pero sin verdadera vasculitis. Constituyen un 
grupo de enfermedades infrecuentes en la infancia, de carácter 
benigno, generalmente asintomático o con escaso prurito, de evo-
lución crónica o en ocasiones intermitente. 

Su etiología es desconocida, sin embargo se han planteado algu-
nos posibles mecanismos etiopatogénicos como alteración de la 
inmunidad humoral asociada a hipersensibilidad retardada, vaso-
dilatación y fragilidad capilar. La erupción cutánea se caracteriza 
por presentar petequias, telangiectasias y lesiones puntiformes 
hiperpigmentadas color café, dorado y rojo localizadas en miem-
bros, tronco y/o cuello, en ausencia de cualquier signo o síntoma 
sistémico. Su distribución segmentaria es rara. Se reconocen 
variados cuadros con diversos nombres cuyas diferencias son 
difíciles de establecer en la práctica clínica y que a su vez tienen 
escasa implicancia en cuanto a la terapia y pronóstico. 

Púrpura Pigmentario Segmentario. Presentación de un caso   
pediátrico.  
Paula Yarmuch G1, Ximena Chaparro R1, Cecilia Fischer S1, Samuel Benveniste 2, Viera Kaplan Z3

1Unidad de Dermatología Infantil  Hospital de niños Dr. Exequiel González Cortés (HEGC), Santiago de Chile; 2Servicio de Anatomía Patológica 
Hospital de niños Dr. Exequiel González Cortés (HEGC), Santiago de Chile; 3Interna de medicina, Universidad de Chile.
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El diagnóstico es clínico histológico. No se ha establecido una 
terapia eficaz, se han utilizado antihistamínicos, corticoides tó-
picos, fototerapia e incluso imunosupresores, sin embargo la 
mayor parte de las lesiones se resuelven en forma espontánea 
en la población pediátrica, por lo cual no estaría justificado su 
tratamiento en este grupo etario.
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Paciente de 32 años, VIH positivo en TARV (último recuento de CD4 
520 mm3) consulta por aparición de múltiples vesículas dolorosas de 
5 días de evolución, ubicadas en la planta del pie izquierdo. El dolor 
es caracterizado como urente, invalidante, llegando a comprometer 
la marcha. 

Dado que inicialmente las lesiones eran de aspecto vesicular decapi-
tadas el cuadro fue interpretado como un Herpes zoster atípico sobre 
infectado. Se  inició tratamiento con Aciclovir 800mg c/4h por 5 veces 
por 7 días, asociado a Cefadroxilo 500mg c/12h por 7 días y se deriva 
a Dermatología.

Al examen físico destaca una placa descamativa eritematosa rezu-
mante en algunos sectores, con algunas pápulas hiperqueratósicas y 
otras máculas eritematosas, ubicada únicamente en la región plantar 
izquierda (Figura 1).

Ante estas imágenes se interroga en forma dirigida por conductas 
sexuales de riesgo, se solicita un VDRL, el cual resulta reactivo 
1:32. También se solicita una biopsia de piel acral, la que evidencia 
acantosis, papilomatosis irregular, escamas costrosas y acúmulos de 
leucocitos polimorfonucleares intracórneos  y epidérmicos superficia-
les. Se describe un infiltrado inflamatorio liquenoide, linfocitario con 
numerosas células plasmáticas compatible con Lúes. Se diagnostica 
entonces, una queratodermia plantar secundaria a Sífilis.

Se inicia tratamiento con Penicilina benzatina 2.400.000 u IM a la 
semana por 3 veces, con muy buena respuesta clínica.

Debido a la historia clínica y la morfología de las lesiones las infec-
ciones de transmisión sexual eran la primera opción diagnóstica: le-
siones plantares concordantes con queratoderma blenorrágica, sin 
embargo los exámenes serológicos, histológicos y la respuesta clíni-
ca inclinaron hacia el diagnóstico de sífilis.

La Queratoderma blenorrágica a menudo forma parte de la unidad 
diagnóstica del síndrome de Reiter(SR). Este síndrome se produce 
ante la respuesta inmune del huésped a una infección gastrointesti-
nal o genitourinaria. La forma de transmisión sexual se debe a una 
infección causada principalmente por Chlamydia trachomatis. Clíni-
camente se caracteriza por la triada clásica de la artritis, uretritis y 
conjuntivitis (esta combinación está presente sólo en un tercio de los 
pacientes). 50% de los casos están asociados con lesiones mucocu-
táneas. Balanitis circinada es la más frecuente con un 50%. La más 
característica es la queratoderma blenorrágica (10%) que se describe 
como máculas eritematosas palmoplantares que evolucionan a pápu-
las hiperqueratósicas y placas con un centro vesicular o pustular, que 
cede en algunas semanas sin dejar cicatrices.

La sífilis es una ETS crónica e indolente causada por la espiroqueta 
Treponema pallidum. En la sífilis secundaria, se produce disemina-
ción hematógena con manifestaciones en piel y mucosas, acom-
pañado de sintomatología general. El queratoderma palmoplantar 
es una forma de presentación cutánea cuya descripción clásica se 
corresponde con pápulas eritematosas simétricas rodeado por un 
collar descamativo descrito como “Biet’s collarete”. Sin embargo, no 
es el único tipo de queratoderma que podríamos esperar como ex-
presión de esta patología. La sífilis ha sido a menudo llamada “la gran 
imitadora” porque en su etapa secundaria se asocia con un amplio 
espectro de manifestaciones clínicas que dificultan su diagnóstico y 
tratamiento oportuno.

De acuerdo a lo anterior, nos encontramos frente a un  caso de quera-
toderma blenorrágica que no parece estar inserto en la unidad diag-
nóstica del SR debido a la ausencia de otra manifestación clásica 
de este síndrome. Por otro lado, la buena respuesta a la terapia con 
antibióticos dirigidos contra el Treponema pallidum y la positividad 
de VDRL nos obliga a considerar el diagnóstico diferencial de sífilis 
secundaria. Concluímos y presentamos el caso como una manifes-
tación tipo queratoderma blenorrágico secundaria a sífilis en un pa-
ciente VIH positivo.

Lesiones plantares tipo queratoderma blenorrágica en paciente con sífilis. 
Fernando Valenzuela A1, Cristóbal Alegría F2, Viera Kaplan Z2, Marlene Waissbluth1.
1Dermatólogo, Departamento de Dermatología, Universidad de Chile, Santiago, Chile. 2Estudiantes de medicina, Facultad de Medicina,   
Universidad de Chile, Santiago, Chile.
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Hombre de 50 años monorreno y asmático, consulta por diez 
lesiones en cara y más de quince en tronco de cuatro años de 
evolución, eritematosas, pigmentadas y ulceradas, sugerentes 
de carcinoma basocelular (CBC). Refiere además aumento de 
volumen mandibular izquierdo indurado y doloroso desde la 
sínfisis hasta el ángulo mandibular. Las biopsias tras las ciru-
gías confirman la presencia de CBC múltiples. La ortopanto-
mografía revela presencia de queratoquistes mandibulares (Fi-
gura 1). Es tratado con Imiquimod crema 5% y 5-fluorouracilo, 
recidivando sus lesiones y requiriendo recambio de piel total 
de nariz y cirugía oculoplástica por múltiples lesiones bipal-
pebrales. Hija de 23 años también consulta por tres lesiones 
histológicamente correspondientes a CBC.

El Síndrome de Gorlin es una enfermedad autosómica do-
minante caracterizada por el desarrollo de múltiples CBC y/o 
queratoquistes mandibulares usualmente desde la tercera dé-
cada. Otros criterios incluyen la presencia de pits palmares o 
plantares, hoz cerebral calcificada, macrocefalia, meduloblas-
tomas y fibromas cardíacos u ováricos.

Los CBC desarrollados se comportan igual que los CBC espo-
rádicos y si bien la expectativa de vida es similar a la población 
general el gran problema es el cosmético. El número de CBC 
depende de la pigmentación cutánea y de la exposición solar 
entre otros.

El gen PTCH1 es el único identificado como causante de Gor-
lin. Este gen comanda la vía de señalización intracelular de la 
proteína Hedgehog (Hh), la cual regula la homeostasis tisular 
de células madres. La pérdida de actividad de PTCH1 lleva a 
una sobreactivación de Hh lo cual predispone a una serie de 
cánceres. 

Vismodegib, bloqueador específico de Hh ya demostró dismi-
nuir la aparición de nuevos CBC, como también el tamaño de 
los ya existentes. Sin embargo, el tratamiento es poco accesi-
ble y más de la mitad de los pacientes discontinuó la terapia 
debido a los RAM.

Una alternativa interesante es Itraconazol, cuyo efecto anti-
tumoral bloqueante de Hh es independiente de su inhibición 
sobre la biosíntesis de esterol. Las dosis usadas son supe-

riores a las clásicas antifúngicas. Si bien el tratamiento ha de-
mostrado eficacia tanto in vitro como in vivo, la hepatotoxicidad 
que genera fue el principal motivo para excluir su uso en este 
paciente.

Síndrome de Gorlin.
Fernando Valenzuela A1, Pablo Michel S2. 
1Departamento de Dermatología, Facultad de Medicina, Universidad de Chile; 2Interno de Medicina, Universidad de Chile.
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Paciente de sexo masculino de 22 años, sin antecedentes mór-
bidos. Consulta por lesión frontal presente desde los 8 años, 
de crecimiento lentamente progresivo. Al examen físico se 
aprecia una pápula umbilicada de aproximadamente 0,8 cm de 
diámetro, de color piel, con vello central blanquecino.

Se realizó una biopsia escisional en la que se encontró epi-
dermis con acantosis y dilatación de infundíbulos. La dermis 
estaba ocupada por un folículo piloso dilatado desde el cual se 
irradian numerosos pequeños folículos con diferentes grados 
de maduración, estableciéndose el diagnóstico histopatológico 
de tricofoliculoma.

El tricofoliculoma es un hamartoma folicular poco frecuente, 
pues representa al 22% de los tumores con diferenciación pi-
lar. Su evolución es generalmente crónica y asintomática. Pue-
de aparecer a cualquier edad, siendo más frecuente entre los 
20 y 60 años, describiéndose una forma congénita, muy rara. 
Afecta a hombres y mujeres en la misma proporción. 

Clínicamente se manifiesta como una pápula o nódulo, ge-
neralmente solitario, de 0.5 a 1cm de diámetro, de color piel. 
Suele observarse una abertura o poro dilatado en su centro, o 
umbilicación, del que emerge un ramillete de “pelos vellosos”, 
a lo que se ha denominado signo de Pinkus.

Se localiza comúnmente en la cabeza y el cuello y menos fre-
cuente en el vestíbulo nasal, canal auditivo externo, párpados 
y región perineal.

Muchas veces se confunde con otros diagnósticos como mi-
lium, keratoacantoma, molusco contagioso, tricoepitelioma, 
pilomatrixoma, fibrofoliculoma, nevo dérmico, quiste epider-
moide, carcinoma basocelular, entre otros.

El diagnóstico definitivo es con la histopatología, donde se ve 
un folículo central dilatado, a veces lleno con corneocitos y ve-
llos, con numerosos folículos secundarios más pequeños que 
brotan  de la pared del folículo central de forma radial.  

Es una condición benigna, pero se ha reportado un caso de 
malignización.

El tratamiento de elección es la escisión quirúrgica con un 
buen pronóstico, aunque puede recurrir.

El interés por reportar este caso se basa en que es una lesión 
poco frecuente, pero que constituye un reto para el dermató-
logo clínico por sus múltiples diagnósticos diferenciales y que 
se debe tener en cuenta, recordando sus características más 
distintivas, apoyándose siempre en la histopatología.

Tricofoliculoma.
Carolyn Rodríguez1, Catalina Silva H2
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Paciente de sexo masculino de 22 años, con antecedentes de pte-
rigion ocular operado. Consulta en 2002 con 12 años de edad por 
presentar una lesión circular costro-queratósica, indurada y esca-
mosa en dorso nasal de 1 año de evolución. Al examen destacan 
numerosas efélides en dorso nasal, múltiples lesiones hiperque-
ratósicas en ambas mejillas e inyección conjuntival bilateral. Se 
plantea el diagnóstico de fotosensibilidad y Queratosis Actínica, 
por lo que se indica fotoprotección y se aplica nitrógeno líquido. 
En reunión clínica se decide resecar y biopsiar la lesión principal.
La biopsia cutánea informa: Carcinoma Espinocelular cutáneo 
infiltrante, diferenciado, con bordes quirúrgicos libres.  El cuadro 
clínico es concordante con Xeroderma Pigmentoso. Se informa al 
paciente y se explica la importancia de la fotoprotección estricta 
con filtros solares y barreras físicas en todo su cuerpo. Se aplica 
nitrógeno líquido cada 1 o 2 meses en sus Queratosis Actínicas. 
Se biopsian todas la lesiones que no responden a 2 sesiones de 
nitrógeno líquido y/o que crezcan rápidamente. Hasta el año 2007 
el paciente presentó un total de 6 malignidades cutáneas, de las 
cuales 3 correspondieron a Carcinomas Espinocelulares y 3 a 
Carcinomas Basocelulares, todos resecados con bordes quirúr-
gicos libres. 

En Julio de 2007, el paciente es condenado a 14 años de cárcel, 
pese a lo cual ha continuado en controles periódicos. Paulatina-
mente se ha objetivado una notable disminución de sus Querato-
sis Actínicas y no ha presentado nuevos tumores malignos; proba-
blemente debido al encierro al que está sometido.

El Xeroderma Pigmentoso es un trastorno raro autosómico rece-
sivo con penetrancia variable que deteriora la reparación del daño 
en el DNA inducido por los rayos UV. Estos pacientes cursan con 
una sensibilidad severa a la luz solar, provocando una degenera-
ción de la piel y ojos, fomentando el desarrollo de malignidades 
cutáneas desde la primera infancia. Puede asociarse a anormali-
dades oculares, como opacificación de la córnea y sinequias del 
iris, y neurológicas tales como ataxia, hipoacusia, espasticidad y 
convulsiones. No existe una cura definitiva para esta patología.

Se presenta el caso por la notable mejoría que presentó el pacien-
te bajo condición carcelaria, lo que confirma la importancia de la 
foto exposición en el desarrollo de las lesiones.

Xeroderma Pigmentoso: notable mejoría tras encierro involuntario.
Orlando Alvarado G1, Francisco González C2, Felipe Solari V2

1Dermatólogo Hospital G. Fricke, Docente Facultad de Medicina, Universidad de Valparaíso; 2Interno de 6° año de Medicina, Universidad de 
Valparaíso. 
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Caso clínico
Pre escolar de 4 años de edad, sexo femenino. Cesárea por 
embarazo gemelar. Vacunas al día. Sin antecedentes medico 
quirúrgicos de importancia. Niega antecedentes de enferme-
dades alérgicas u otras dermatosis previas personales o fa-
miliares. Sin tratamientos farmacológicos previos al inicio del 
cuadro actual. 

Consulta por cuadro de 4 meses de evolución caracterizado 
por la presencia de múltiples pápulas con forma de domo de 
2 a 4 milímetros de diámetro, color piel, no pruriginosas y pe-
riorales (Figura 1), que en el último mes se han multiplicado y 
expandido a otras ubicaciones (perinasales, perioculares y en 
labios mayores) (Figuras 2 y 3). 

Inicialmente, fue manejada en atención primaria con cefadroxi-
lo oral y mupirocina tópica por cultivo positivo para Haemo-
philus influenzae tipo b sin respuesta, por lo que inicio trata-
miento con Fluticasona tópica con lo que el cuadro empeoró. 
Es derivada para estudio de dermatitis de contacto y eventual 
causa infecciosa viral por sospecha de abuso en el contexto 
de lesiones genitales. 

CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?
Ligia Aranibar D1, Nicole Jadue A1.
1Servicio de Dermatología, Hospital Clínico de la Universidad de Chile, Santiago. Chile.
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Ligia Aranibar D. y col.

Diagnóstico
Dermatitis Periorificial Granulomatosa de la Infancia 
(GPD)

Introducción
La GPD, una enfermedad granulomatosa de curso clínico 
autolimitado, asintomático y benigno, que en un porcentaje 
de los casos se resuelve espontáneamente en ausencia de 
tratamiento específico1. Se caracteriza por ser una erupción 
papular monomorfa de ubicación periorificial2.

Historia
La GPD fue descrita por primera vez por Gianotti et al3, en 
1970 en un grupo de cinco niños italianos afectados por la pre-
sencia de múltiples pápulas periorales. En 1974, Marten et al4, 
describieron la presencia de pápulas monomorfas periorales 
en 22 niños de raza negra. En 1989, Frieden et al5, acuñaron el 
término de “enfermedad granulomatosa perioral” para los afec-
tados por este cuadro y en 1990, Williams et al, realizaron una 
descripción similar a la de los otros autores a la que denomina-
ron “erupción facial de la infancia en afroamericanos” (FACE) 
ya que solo la encontraron en esta población6. Su nombre ac-
tual se debe a Knautz y Lescher2  quienes acuñaron el término 
de “Dermatitis Periorificial Granulomatosa de la Infancia” en 
1996, para diferenciar el cuadro de las dermatitis periorales 
clásicas y no encasillar a la enfermedad a un grupo racial en 
particular como lo hacía el acrónimo de FAC7.

Epidemiología
Afecta preferentemente a población pediátrica, con énfasis en 
los preadolescentes. Inicialmente se creía que afectaba con 
mayor frecuencia al sexo masculino, pero en la actualidad se 
sabe que compromete a ambos géneros por igual8. Pese a la 
sospecha inicial, la GPD ha sido descrita en múltiples razas y 
localizaciones geográficas y no es una afección limitada a las 
razas negras9.   

Etiopatogenia: 
Si bien su etiología es desconocida, estaría relacionada con 
la dermatitis perioral1,10 aunque para otros autores, es una 
entidad completamente distinta11. Se le considera una inusual 

forma de repuesta inflamatoria, granulomatosa e inespecífica 
a un alérgeno o irritante desconocido1 en donde la inflamación 
inicial destruye la pared folicular, dando origen a la reacción 
granulomatosa5.

Se han descrito casos en relación al uso de gomas de mascar, 
soluciones cosméticas y antisépticos orales y formaldehído 
entre otros9. Los corticoides tópicos, principalmente los fluo-
rados son considerados uno de los principales gatillantes o 
causantes2,11.

Clínica
Aparición de múltiples (cientos) de pápulas monomorfas y pla-
nas con forma de domo, color piel, rosadas o amarillas, en 
niños pre púberes y de ubicación periorificial (boca, nariz y 
ojos)8,9. También puede manifestarse con lesiones extrafacia-
les comprometiendo habitualmente el tronco, hélix, pliegue 
cervical y genitales (principalmente labios mayores), pero 
cuya presencia no se relaciona con la gravedad de la enferme-
dad ni con la respuesta al tratamiento1,12. No hay presencia de 
pústulas, compromiso de mucosas ni presencia de síntomas 
sistémicos9,13.

Histología
El sello de la enfermedad es la presencia de granulomas no 
caseificantes5, con infiltrado de macrófagos y corona de linfo-
citos, ubicados en la dermis superficial y profunda o alrededor 
de folículos pilosos6. El infiltrado involucra la presencia de célu-
las epiteloides rodeadas por una corona de linfocitos e histioci-
tos. El uso de luz polarizada permite descartar la presencia de 
cuerpos extraños y las tinciones de Gomori o Grocott para la 
búsqueda de agentes infecciosos es negativa14. A nivel epidér-
mico podemos encontrar una moderada espongiosis10. 

Diagnóstico
El diagnóstico es clínico, pero de ser necesario puede comple-
mentarse con exámenes destinados principalmente a descar-
tar los diagnósticos diferenciales. 

Involucra la realización de cultivos (microbiología y micología), 
que generalmente son negativos. Según la sospecha clínica 
puede solicitarse una radiografía de tórax o tomografía axial 
computarizada, niveles de enzima convertidora de angiotensi-
na y PPD para descartar sarcoidosis7. 
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Cuál es su diagnóstico

Diagnóstico diferencial
a. Sarcoidosis: aunque histológicamente son casi idénticas, 
salvo por la presencia de granulomas desnudos, la sarcoido-
sis en infrecuente en niños y habitualmente se presenta con 
manifestaciones sistémicas como astenia, baja de peso, tos, 
mialgias, artritis y uveítis. Compromiso que es objetivable a 
través de exámenes7.

b. Rosácea granulomatosa: pese a que histológicamente 
son muy similares, la rosácea granulomatosa es infrecuente 
en población pediátrica y se caracteriza por el compromiso de 
las áreas centrales del rostro y la presencia de telangiectasias, 
pústulas y flushing facial, condición que está ausente en la 
GPD13.

c. Infecciones: 

• Tiña incógnita: dermatosis que aparece tras el uso oclusivo 
de corticoides tópicos en cuadros infecciosos mal diagnostica-
dos y que es capaz de simular clínicamente múltiples afeccio-
nes14.  A la histología hay ausencia de granulomas y presencia 
de hifas. Comparte con la GPD, su aparición en forma poste-
rior al uso de corticoides tópicos13. 

• Lupus Vulgar: por el hallazgo de lesiones granulomatosas11.

d. Lupus miliaris disseminatus faciei o acné agmina-
ta: erupción papular crónica y monoforma que compromete 
áreas centrales del rostro con preferencia por la piel de los 
párpados9. Histológicamente además, estas lesiones se ca-
racterizan por la presencia de granulomas con necrosis central 
caseosa. El término “granuloma facial idiopático con tendencia 
a la evolución regresiva” o FIGURE15, se acuñó para englobar 
a este tipo de afecciones. 

e. Dermatitis de contacto: generada en forma primaria (go-
mas, etc.) o secundaria al uso de esteroides inhalados que 
podrían gatillar la GPD. 

f. Dermatitis perioral: frecuente en mujeres de 25 a 45 años, 
presencia de lesiones papulares y pustulares que están au-
sentes en la GPD y que clásicamente se caracteriza por res-
petar la piel que rodea al borde del bermellón11.

g. Otros: Demodicosis, acné y rosácea esteroidal, siringomas 
eruptivos, tricoepiteliomas, eccema atópico, foliculitis, erupción 
acneiforme a drogas, granulomatosis rubra naso, xantomas, 
deficiencia de zinc, escabiosis, candidiasis oral, dermatitis se-
borreica, síndrome de glucagonoma, histiocitosis cefálica be-
nigna y granulomatosis sistémica familiar benigna (síndrome 
de Blau)1,11-12.

Tratamiento
Si bien un alto porcentaje posee resolución espontánea en 
ausencia de tratamiento, los padres solicitan el empleo de fár-
macos para no comprometer la calidad de vida del paciente al 
ser lesiones visibles. Una de las medidas más importantes es 
la inmediata suspensión de corticoides tópico1. 

Entre las alternativas más empleadas se encuentran los anti-
bióticos orales del tipo macrólidos como eritromicina en niños 
menores de 8 años o tetraciclinas en niños mayores (Doxi-
ciclina, Tetraciclina, Minociclina). También se han empleado 
asociaciones de tratamientos tópicos en base a Clindamicina 
al 1%, Eritromicina al 4% o Metronidazol al 0.75%.  Se han 
empleado con éxito, los inhibidores tópicos de la calcineuri-
na como el Pimecrolimus o el Tacrolimus, principalmente en 
aquellos pacientes que antes estuvieron sometidos a trata-
mientos esteroidales. 

Evolución caso clínico y comentario  
final
Actualmente  la paciente se encuentra sin lesiones, quedando 
como secuela leve hipermelanosis post- inflamatoria asinto-
mática.

Por lo tanto ante el antecedente de lesiones periorales que 
aparecen o se exacerban tras el uso de esteroides tópicos la 
GPD es una alternativa que se debe plantear como diagnósti-
co diferencial entre otros. 
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SEMIOLOGÍA

Eccema en pistoleras:  también descrito como Lucky Luck 
dermatitis, se presenta con lesiones eccematosas de configu-
ración triangular localizadas en ambas caderas, producidas 
por sensibilización a diversos componentes de los pañales.

El oleaje que llega a la playa:  disposición en líneas sinuosas 
paralelas en el eritema gyratum repens. Es considerado una 
dermatosis paraneoplásica.

 

Fascies bovina:  se produce en el liquen mixedematoso o es-
cleromixedema, una forma rara de mucinosis que se presenta 
con pápulas y placas diseminadas. El engrosamiento de la 
zona glabelar origina un aspecto bovino. Puede asociarse a 
paraproteinemia, especialmente de tipo IgG lambda (Gentileza 
de Dra. Carmen Gloria Fuentes).

Glositis romboidal:  zona depapilada y rojiza en el dorso de 
la lengua, con forma romboidal levemente elevada, aplanada 
o leucoplásica. Sería una forma especial y localizada de can-
didiasis.

Golondrinos: nombre popular dado a las lesiones inflamato-
rias axilares del acné inverso o hidrosadenitis, localizadas en 
las axilas. Su nombre deriva de la semejanza de los nidos de 
golondrinas bajo los aleros, con los nódulos inflamatorios axi-
lares.

Glosario semiológico en Dermatología (XV)
Ester Avayú1, Carmen Gloria Fuentes2 , Francisco Urbina3, Margarita Enberg4

1Dermatóloga CRS Cordillera Oriente Peñalolén, Clínica Indisa, Docente Universidad de Chile, Sede Oriente. 2Dermatóloga, Clínica Reñaca. 
3Dermatólogo en práctica privada, Santiago. 4Médico Internista, Docente Universidad de Antofagasta.

El glosario semiológico en Dermatología es la recopilación parcelada de una gran cantidad de lesiones, signos, epónimos, analo-
gías y comparaciones con las que se describen los diversos procesos de nuestra especialidad.
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Hibernoma: es un lipoma de grasa parda formado por adi-
pocitos con vacuolas finas. Muestra una consistencia firme 
y color marrón. Aparece en la edad adulta, localizándose en 
la región interescapular, preesternal o en cuero cabelludo.

Juanete (hallux valgus, dedo hacia fuera):  sinovitis del 
recubrimiento óseo de la articulación metatarsofalángica. Se 
forma una bolsa serosa con un callo en la piel. Se desarrolla 
una artrosis que produce dolor, originada por factores he-
reditarios, reumáticos, pie plano, laxitud articular y uso de 
calzado de punta estrecha y tacón alto. Por ser frecuente en 
gente rural se cree que su nombre deriva del nombre Juan, 
de uso común.

Piel citrina de Milian: color amarillo y dilatación de los po-
ros del tegumento facial, producidos por daño solar. 

Signo del bolígrafo:  valioso signo para el diagnóstico de 
escabiosis. Se tiñe un surco sospechoso pasando repetida-
mente la punta de una lapicera y luego se le limpia con un 
algodón empapado en alcohol (en la figura aparece en un 
dedo). La persistencia de tinta en la piel es indicadora de un 
surco acariano, que retiene la tinta en el interior del túnel.

Signo del neumático:  esfínter anal edematoso y laxo. Se 
presenta en abuso sexual.

Signo del ómnibus: así denominada pues era fácilmente 
observada por quienes viajaban enfrente del afectado, quien 
presentaba una alopecia bilateral de las cejas de origen si-
filítico.

Síndrome pseudogripal: se presenta en pacientes en 
tratamiento con interferón alfa. Es el efecto adverso más 
frecuente y consiste en fiebre, astenia, anorexia, mialgias, 
cefalea y diaforesis.

Triángulo de Filatov: en la escarlatina hay un marcado en-
rojecimiento de la cara, sin afectación del triángulo nasoge-
niano labial.

Tricoptilosis: daño de la porción distal del cabello que pro-
duce un pelo bífido o en plumero. Se origina por la acción de 
productos externos, como las permanentes.

Tricotiodistrofia: indicador de displasia neuroectodérmica 
con pelos de bajo contenido en azufre. El pelo aparece cla-
ro y deslustrado, con alternancia de bandas claras y oscu-
ras. Los cabellos se rompen con facilidad. Se asocia con 
diversas anomalías neurológicas, oftalmológicas, cutáneas, 
ungueales, genitales, urológicas, cardiovasculares, inmuno-
lógicas y otras.

Whisker hair: pelo ensortijado similar a los pelos crespos 
del bigote o de las patillas, que aparece en las regiones pe-
riauriculares de varones jóvenes, prediciendo el desarrollo 
de una alopecia androgénica importante.

Semiología
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Introducción
Los últimos años han aumentado la cantidad de procedimien-
tos que se realizan en dermatología pediátrica. La mayoría de 
éstos pueden realizarse con anestesia local e incluso pueden 
diferirse hasta la preadolescencia o adolescencia, sin embargo 
algunos procedimientos deben efectuarse en el momento de la 
evaluación con fines diagnósticos y/o terapéuticos1. 

Los niños poseen un menor umbral del dolor y mayor an-
siedad al enfrentarse a procedimientos médicos, en rela-
ción a los adultos2. Existen reportes de manejo de dolor y 
ansiedad en pacientes pediátricos en servicios de urgen-
cia3, odontología4 y algunos estudios en el área de derma-
tología infantil2,5-8. A pesar de lo cual, el dolor y ansiedad 
son tratados en forma inadecuada y los niños continúan 
sufriendo innecesariamente.

El dolor provoca una respuesta de estrés asociada a cambios 
metabólicos y hormonales que son atenuados por la aneste-
sia9,10. Así, prevenir el dolor no es sólo humano, sino que tam-
bién puede reducir el riesgo de morbilidad posterior11,12.  Una 
de las consecuencias del dolor no tratado es que los niños de 
todas las edades se sensibilizan a éste13,14.  Esto se debe a 
que el estímulo doloroso puede activar los procesos físicos, 
bioquímicos y celulares que cambian la respuesta al dolor 
futuro. Esta plasticidad central o sensibilización puede pro-
vocar que estímulos previamente no dolorosos se conviertan 
en dolorosos o puede aumentar la respuesta a los estímulos 
que provocan dolor15. 

Los procedimientos ambulatorios dermatológicos en pobla-
ción infantil se consideran seguros, con una tasa muy baja 
de complicaciones graves16. Estos requieren de y en parte 
son, debidos a los avances en anestesia pediátrica2,17. Existe 

Resumen
La dermatología pediátrica continúa desarrollándose y junto con 
ella aumentan el número y complejidad de procedimientos rea-
lizados en esta población. Los niños poseen un menor umbral 
del dolor y mayor ansiedad al someterse a estos. Por ello, sólo 
deben realizarse las intervenciones realmente necesarias y eva-
luar las características de cada paciente para definir el momento 
óptimo, la técnica más adecuada y estrategias de manejo de 
dolor y ansiedad. Los dermatólogos debemos estar familiariza-
dos con las técnicas no farmacológicas, sedantes, analgésicos 
perioperatorios y anestésicos que son actualmente de uso ruti-
nario en procedimientos pediátricos, ya que tenemos la obliga-
ción clínica, ética y moral de minimizar el dolor y sufrimiento de 
los niños. 

Palabras claves: Procedimientos dermatológicos pediátricos, 
anestesia, sedo analgesia.

Summary
Pediatric dermatology continues to evolve and with it increa-
ses the number and complexity of procedures performed in 
this population. Children have a lower pain threshold and in-
creased anxiety to undergo these procedures. Therefore only 
really necessary interventions must be performed and assess 
the characteristics of each patient to define the optimal time, 
the most appropriate technique and management strategies 
of pain and anxiety. Dermatologists should be familiar with 
non-pharmacological techniques, sedatives, perioperative 
analgesics and anesthetics that are currently in routine use 
in pediatric procedures, because we have clinical, ethical and 
moral obligation to minimize the pain and suffering of chil-
dren.
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doanalgesia
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una gran variabilidad en la cooperación, según la personalidad 
y grado de maduración de los niños en los distintos grupos 
etáreos, por tanto debe evaluarse en forma individual el tipo de 
sedoanalgesia y anestesia a utilizar en cada paciente.

Existen técnicas no farmacológicas para disminuir la ansiedad 
en los niños. La distracción es una estrategia de comporta-
miento que se utiliza con éxito en población pediátrica, siendo 
más efectivas en menores de 7 años. La distracción emplea el 
principio de la teoría de control del dolor en que las señales 
procedentes de las fibras nerviosas aferentes no nociceptivas 
inhiben las señales de fibras nociceptivas aferentes18. Otras 
técnicas útiles para disminuir la ansiedad, son la presencia de 
los padres durante el procedimiento,  uso de videos y/o mú-
sica infantil, decoración y vestimenta con dibujos animados y 
colores19.  

El desarrollo de anestésicos tópicos y locales, sedantes y 
anestesia general, permiten realizar adecuadamente proce-
dimientos como son las biopsias de piel, excisiones simples, 
uso de láser y procedimientos destructivos, como crioterapia 
en niños6.

Una combinación de técnicas no farmacológicas, analgésicos 
perioperatorios, sedantes y/o anestésicos son actualmente de 
uso rutinario en procedimientos en dermatología pediátrica. 
Los anestésicos tópicos locales como el EMLA son especial-
mente útiles para pequeñas intervenciones dermatológicas y 
punciones. La administración lenta del anestésico, entibiar la 
lidocaína y adición de buffer de bicarbonato en caso de no dis-
poner de anestésicos tópicos locales, puede disminuir el dolor 
de la infiltración perilesional. Medicamentos orales preoperato-
rio, como paracetamol, ibuprofeno o diclofenaco, pueden redu-
cir la percepción del dolor y la ansiedad del paciente6. 

Como proveedores de atención en salud, tenemos la obliga-
ción clínica, ética y moral de minimizar el dolor y sufrimiento de 
los niños3. Realizar sólo procedimientos necesarios, utilizando 
las técnicas y equipos menos invasivos disponibles20 en un en-
torno amigable21. Importante es optimizar el tiempo de espera, 
ya que muy poco tiempo aumenta su angustia, pero también 
mucho tiempo aumenta la ansiedad anticipatoria21,22. Debemos 
adoptar un enfoque centrado en el niño y su familia, haciéndo-
los partícipes activos del procedimiento22, solicitar ayuda a los 
padres en asistencia positiva23, evaluar la magnitud del dolor en 
forma rutinaria23 y utilizar sedoanalgesia adecuada. 

Anestésicos Tópicos
Los anestésicos tópicos son muy útiles en población pediátrica. 
El de mayor uso es el EMLA (eutectic mixture of local anes-

thetics: lidocaína 2,5% + prilocaína 2,5% en crema base)8,24.  
Existe también la presentación en parche al 5% de lidocaína – 
prilocaína, con la misma eficacia de la crema, pero más fácil de 
aplicar, salvo en ciertas localizaciones anatómicas.  Se utiliza 
oclusivo por 45 a 60 min, con efecto peak a la hora9 y profun-
didad de anestesia de 3 mm25. EMLA reduce eficazmente el 
dolor durante al menos una a dos horas después de remover 
la crema9. Aunque La duración de la acción puede ser hasta 
cuatro horas26. Generalmente es bien tolerado y considerado 
seguro. Su absorción está aumentada en piel inflamada o con 
solución de continuidad27.  Se han reportado reacciones adver-
sas medicamentosas (RAM) locales y hematológicas.  Dentro 
de las primeras, eritema o palidez, irritación ocular28, edema y 
dermatitis de contacto alérgica (DCA). La prilocaína es respon-
sable de esta última, en la mayoría de los casos29-31. Alteracio-
nes hematológicas  como el púrpura, son más frecuentes en 
prematuros y portadores de dermatitis atópica, remite en forma 
espontánea en pocos días32,33. La complicación más seria del 
uso de EMLA es la metahemoglobinemia producida por los me-
tabolitos de la prilocaína. Niveles tóxicos de metahemoglobine-
mia pueden desarrollarse con el uso de EMLA en menores de 
3 meses y prematuros34, con un nivel peak a las 8 horas de su 
aplicación35. Clínicamente se caracteriza por piel moteada, cia-
nosis perioral y mala perfusión periférica36. Por tanto se sugiere 
evitar su uso en menores de 3 meses37 y pacientes con déficit 
de glucosa 6 fosfatodeshidrogenasa (G6PDH). ELA-max (sin 
prilocaína) puede ser una mejor opción para estos pacientes. 

Cabe considerar las interacciones farmacológicas, ya que algu-
nas drogas aumentan el riesgo de RAM como el paracetamol, 
fenitoína, fenobarbital, benzocaína, derivados de sulfas y dap-
sona. El uso incorrecto del EMLA, disminuye su efectividad.  
Errores comunes son no aplicarlo en forma oclusiva, volumen 
y/o tiempo suficiente2.  Existen diversos procedimientos derma-
tológicos en los cuales se utiliza EMLA, entre ellos, uso previo 
a la inyección de lidocaína, curetaje de moluscos contagiosos, 
corticoides intralesionales (queloides/cicatrices hipertróficas, 
alopecía areata), procedimientos láser (pulse dye laser),  de-
bridación quirúrgica menor, crioterapia de lesiones en piel y 
mucosas y  previo a aplicación de podofilina /TCA (condilomas 
acuminados)38. 

El ELA-max (liposome-encapsulated of local anesthetics – lido-
caine al 4%) en crema tiene una seguridad y efectividad similar 
al EMLA, con la ventaja de su rápido inicio de acción a los 30 vs 
60 minutos,  es de mayor duración y no requiere oclusión39-41. 

Otras alternativas son la ametocaína (tetracaína al 4% en gel), 
inicia su acción a los 40 min., tiene mayor duración  y produce 
menor vasoconstricción que el EMLA42. Se han descrito efectos 
adversos como eritema, edema y prurito43. 
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Existen técnicas de anestesia transdérmica, como la iontofo-
resis, que es el transporte de anestésicos, incluídos la lido-
caína, a través de la piel asistido eléctricamente. Su ventaja 
es el rápido inicio de acción, pero algunos niños no toleran la 
corriente eléctrica44-46. 

Anestésicos Locales 
El uso de anestésicos locales implica dolor al introducir la 
aguja y luego ardor al infundir el anestésico.  El primero pue-
de ser disminuído utilizando la aguja más pequeña posible 
y anestésicos tópicos previos y el segundo con una infusión 
lenta y tamponando con bicarbonato de sodio47.  El pellizcar el 
área alrededor de la entrada de la aguja durante la punción e 
infiltración por difusión del estímulo disminuye el dolor2. 

Lidocaína: La concentración usual de lidocaína usada en pa-
cientes pediátricos es al 1% (10mg/ml), siendo la dosis máxi-
ma 5 mg/Kg (0,5 ml/Kg) y de lidocaína con epinefrina es 7 mg/
Kg (0,7 ml/Kg).  Esta última se utiliza para disminuir la tasa de 
absorción y difusión del anestésico, prolongar la duración de 
su efecto y reducir los riesgos de toxicidad sistémica2.  Dentro 
de sus efectos tóxicos se describen las reacciones alérgicas 
a los ésteres y está implicado el metabolito PABA. En forma 
excepcional se han reportado reacciones anafilácticas al com-
ponente amida26. Efectos sistémicos relacionados con la dosis 
son letargia, entumecimiento labial, nauseas y vómitos.  Con 
niveles más altos se genera diplopia, nistagmus, convulsio-
nes, falla respiratoria e incluso muerte. Se debe extremar la 
precaución para evitar infusión endovenosa2.  Respecto a la 
técnica de anestesia tumescente faltan estudios de seguridad 
en pediatría6.

Entibiar el anestésico: El anestésico a temperatura corporal 
disminuye el dolor.  Calentar a 37ºC no compromete la efica-
cia y tiene efecto sinérgico con el tamponamiento48,49. 

Tamponar con bicarbonato de sodio: Lidocaína con Bicarbo-
nato de sodio al 8,4% (1mEq/ml) en una proporción de 10:1.  
Disminuye el dolor sin disminuir el inicio de acción, potencia o 
duración del anestésico.  La mezcla no utilizada debe ser refri-
gerada50,51. Esta técnica no debe utilizarse cuando se requie-
ren cultivos de la biopsia, por las propiedades antimicrobianas 
del bicarbonato52.

Sedoanalgesia para procedimientos
Consiste en administrar sedantes o agentes disociativos, con 
o sin analgésicos para inducir un estado que permite al pa-
ciente tolerar procedimientos desagradables mientras mantie-

ne la función cardiorrespiratoria. Esto se logra a través de una 
disminución del nivel de conciencia que permita al paciente 
mantener el control de las vías respiratorias de forma inde-
pendiente y continua. Es decir, los medicamentos, las dosis 
y las técnicas utilizadas no son susceptibles de producir una 
pérdida de los reflejos de protección de la vía aérea53. 

Analgesia Perioperatoria
El uso de analgésicos no sedantes previos o durante la cirugía 
disminuye el dolor postoperatorio y es una práctica común en 
dermatología pediátrica. La analgesia pre-operatoria cumple 
un rol en evitar estímulos nocivos y sensibilización espinal54. 
La analgesia post-operatoria es fundamental.  El paracetamol 
(10-15 mg/Kg) es efectivo en bloquear el dolor perioperatorio.  
Puede usarse desde el periodo de recién nacido.  Ibuprofeno 
y Diclofenaco son efectivos, pero pueden tener un efecto en el 
sangramiento post-operatorio2. 

Sedación
La sedación conciente es definida como el estado de concien-
cia disminuída que no compromete la habilidad de mantener 
los reflejos respiratorios y vía aérea segura, permitiendo al 
paciente mantener reacciones apropiadas a los estímulos ver-
bales y físicos55. Los niveles de sedación se conocen como 
mínimo, moderado o profundo. La sedación mínima, que 
puede ser útil en el marco de los procedimientos dolorosos, 
es insuficiente para grandes incisiones y procedimientos de 
reparación. La sedación en los niños es más difícil que en los 
adultos, en parte porque los niveles de sedación no son tan 
claramente distinguibles. En particular, la sedación profunda 
es con frecuencia indistinguible de la anestesia general. Un 
paciente bajo sedación puede sin mayores signos pasar a un 
estado de sedación profunda, lo que lo expone a riesgo de as-
piración, por lo cual se sugiere un ayuno de 6 a 8 horas. El uso 
de sedación profunda debe ser realizada por un anestesista 
pediátrico56-58. Se debe disponer de una sala de procedimien-
tos equipada y personal entrenado en el uso de monitor de 
signos vitales, oximetría de pulso, sistema de aporte de oxíge-
no e implementos de reanimación.  Previo a la sedación se de-
ben obtener signos vitales basales y durante el procedimiento, 
monitorización continua de ellos más saturometría continua. 
Se deben siempre registrar los medicamentos administrados 
(dosis, vía, velocidad de infusión)2,59. Existen diversas vías de 
administración de sedantes. Los agentes orales más usados 
son el hidrato de cloral, midazolam y ketamina56. Por esta vía 
tienen un inicio de acción más lento, profundidad de la seda-
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ción errática y duración de acción impredecible debido a la 
absorción gástrica variable, en comparación con los sedantes 
administrados por otras vías. A pesar de lo cual es la ruta pre-
ferida, incluso a pesar de que los niños pueden escupir parte 
del fármaco administrado, dejando el clínico imprecisión de la 
dosis exacta recibida. Por vía endovenosa, los más utilizados 
son: Midazolam, Ketamina y Fentanyl60.  Aunque la vía rectal 
ha mostrado ser eficaz, predecible y segura, esta ruta no ha 
encontrado una amplia aceptación61. Se pueden administrar 
sedantes por vía inhalatoria. El óxido nitroso se administra en 
una mezcla con oxígeno para inducir sedoanalgesia. La vía 
intramuscular no se recomienda en población pediátrica por 
ser dolorosa60.

El hidrato de cloral es un hipnótico/sedante sin propiedades 
analgésicas. La dosis oral recomendada es de 25 a 100mg/
kg (máximo 2g)62,63. Inicia su acción a los 30 minutos luego de 
su administración2. En dosis bajas produce sedación leve, en 
dosis intermedias induce sueño61. En dosis altas su metaboli-
to activo (tricloroetanol) puede producir arritmias64, depresión 
del SNC e incluso muerte65-67. En el periodo de recuperación 
se pueden producir alteraciones motoras y gastrointestinales2.  
Existen casos reportados de rash, urticaria, eritema, eczema, 
exantema escarlatiniforme, lesiones de piel y mucosas por 
efecto irritativo68. Está contraindicado en niños con afecciones 
cardíacas y en disfunción renal o hepática61. En estudio está 
la posibilidad de ser carcinogénico, especialmente al ser usa-
do en forma repetida69. 

Las Benzodiazepinas poseen  efectos ansiolíticos, anticon-
vulsivantes, sedantes, hipnóticos70,71, producen amnesia an-
terógrada, por lo cual es especialmente útil en pacientes que 
requieren múltiples sesiones como el uso de láser en anoma-
lías vasculares. El gran problema en su uso es la depresión 
respiratoria. Dentro de los efectos adversos frecuentes se 
encuentran los vómitos. Pueden tener efectos paradójicos en 
pacientes pediátricos como inquietud, agitación, ansiedad y 
comportamiento agresivo. La benzodiazepina de elección en 
pacientes pediátricos es el Midazolam con una dosis máxima 
de 1mg/kg (máximo 20mg). De rápido inicio de acción (2 a 3 
min) y metabolización (efecto dura de 30 a 60 min).  Se puede 
administrar vía oral, nasal, sublingual, rectal y endovenosa.  
La vía endonasal inicia su acción en 5 minutos, pero puede 
producir irritación de la mucosa nasal.  No es de utilidad en 
niños cursando infección respiratoria alta72. Puede causar 
alucinaciones en niños73. El Diazepam puede utilizarse vía 
oral, rectal y endovenosa, por vía oral su inicio de acción es 
más lenta pero de mayor duración que el midazolam. Existe 
la posibilidad de revertir el efecto de las benzodiazepinas con 
Flumazenil, que es un antagonista competitivo de éstas. Exis-

te un riesgo de resedación luego de su uso, por lo cual los 
pacientes deben ser observados por un periodo de 2 horas3. 

Otros fármacos que se utilizan para obtener sedoanalgesia 
son los Opioides como la morfina y meperidina y fentanyl 74,75. 
El antagonista de los opioides es la  Naloxona.  La Ketamina 
es un anestésico disociativo de rápido inicio.  A bajas dosis 
produce amnesia y analgesia, a altas dosis anestesia general.  
Debe ser administrada por un anestesista pediátrico3. 

Anestesia General
Los niños son más propensos a necesitar anestesia general 
(AG) para procedimientos dermatológicos, debido a su falta 
de cooperación y para prevenir la exposición a procedimientos 
que generan dolor7. La AG puede ser utilizada con seguridad 
en pacientes pediátricos que requieren cirugía dermatológi-
ca, minimizando complicaciones asociadas si se realiza en el 
entorno, con la indicación y la población de pacientes adecua-
da, utilizando tecnología de punta y anestesistas pediátricos 
capacitados8. Otro factor que disminuye el riesgo de compli-
caciones relacionadas con la anestesia es la corta duración 
de la mayoría de los procedimientos dermatológicos7. La 
información disponible en la literatura indica que las compli-
caciones derivadas de AG en procedimientos de cirugía der-
matológica infantil son extremadamente raras y clínicamente 
irrelevantes7,16.

La AG puede ser la mejor opción en algunas situaciones, por 
ejemplo, en niños con lesiones que representan riesgos signi-
ficativos para la salud o que pueden causar deterioro funcio-
nal o deformidad, en el que un resultado estético superior se 
obtendría con una intervención precoz, o en los casos en que 
la intervención quirúrgica temprana puede afectar de manera 
significativa el desarrollo psicosocial del paciente3. 

Por otro lado, cualidades inherentes a la curación de heridas 
en la piel infantil son favorables para la manipulación quirúr-
gica. La cirugía en los niños pequeños es muy diferente a la 
realizada después de la pubertad o adultez. 

La piel del niño es mucho más elástica y con frecuencia re-
dundante, lo que permite la extirpación de lesiones grandes 
con cierre primario. Además al extirpar una lesión en forma 
precoz sin esperar su crecimiento significativo se puede ob-
viar la necesidad de múltiples cirugías. Afortunadamente, las 
lesiones cutáneas malignas en los niños son poco frecuentes 
y del mismo modo, lesiones en la piel que causen un deterioro 
funcional que deban manejarse en forma quirúrgica son rela-
tivamente poco comunes8. 
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Comentarios Finales
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La Ocrónosis Exógena fue descrita por primera vez por 
Pick en 1906, luego Plumtrein en 1912 reporta Ocronosis 
por fenol usado en úlceras de la pierna y en 1975 Findlay 
describe Ocronosis secundarias a hidroquinona, fenol, re-
sorcina y antimaláricos orales1,2

Esta rara condición, tiene como patogenia más aceptada 
la teoría de Penney que explica que; este proceso es de-
bido a la inhibición de la enzima oxidasa homogentísica y 
la acumulación secundaria de ácido homogentísico cuyos 
polímeros marrón oscuro se depositarían en la dermis pa-
pilar. En el caso de la hidroquinona se ha reportado con di-
ferentes porcentajes (2% al 10%) y generalmente asociado 
a largos períodos de uso (años)1

En 1979 Dogliotte clasificó clínicamente en tres tipos de 
Ocronosis Exógena: 

Estadio I: Eritema y moderada hiperpigmentación

Estadio II: Lesiones tipo Milium coloide pigmentado (as-
pecto caviar like) y leve atrofia cutánea,

Estadio III:  Lesiones tipo pápulas, nódulos hiperpigmen-
tados asociados a intensa inflamación3.

En la dermatoscopía se ha relatado la presencia de un fon-
do marrón difuso con puntos azules grisáceos amorfos, obli-
teración de algunas aperturas foliculares, estructuras irre-

gulares arciformes, anulares y globulares café grisáceos4,5.

Histológicamente se reporta incontinencia pigmentaria, 
pigmento ocre en forma de banana en la dermis papilar, 
degeneración del colágeno, elastosis solar, milium coloide 
y granulomas1.

Como tratamiento en la Ocronosis Exógena se ha repor-
tado uso de Láser NeodimiumYag varias sesiones, der-
moabrasión, peeling todos ellos con pobres resultados, por 
lo que se sugiere la suspensión inmediata de la hidroqui-
nona o agente causal y el uso de ácido retinoico 0.025% 
asociada a estricta fotoprotección como la terapia tópica 
más adecuada5.

Presentamos el caso de una paciente de 38 años, sana, 
con uso de fórmula de Kligman (ácido retinoico 0.025% 
hidroquinona 5% y fluocinolona1%) por 10 años debido a 
un melasma grave, refiere que debido a la mejoría de su 
patología inicial y notando que no podía dejar permanen-
temente la crema, solicitaba a distintos facultativos dicha 
fórmula hasta que; empieza a notar un eritema facial inten-
so asociado a lesiones puntiformes muy oscuras por lo que 
decide consultar.

Al exámen físico presenta un estadio I de Dogliote carac-
terizado por eritema difuso, telangiectasias y puntos azul 
oscuros en mejillas principalmente. 

Figura 1

Cuadro clínico Ocronosis Exógena Estadio I Dogliotte y dermatoscopía
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A la dermatoscopía observamos puntos azules grisáceos 
amorfos, obliteración de algunas aperturas foliculares y  
telangiectasias característicos de ocronosis exógena (Fi-
gura 1).

Presentamos el caso debido a que el melasma es una 
patología frecuente en nuestro medio por lo que el uso de 
despigmentantes tipo hidroquinona son frecuentes y a pe-
sar de que la ocronósis exógena es rara y poco reportada 
esto nos llama a la alerta.

Ocronósis exógena; a propósito de un caso…
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Introducción
La hidrosadenitis supurativa (HS), también conocida como 
acné inversa, es un trastorno inflamatorio recurrente que afec-
ta la piel que contiene glándulas apocrinas1. Ocurre principal-
mente en áreas axilar, inguinal, perineal, perianal, pliegue sub-
mamario y glúteos. Se manifiesta clínicamente como nódulos 
inflamatorios dolorosos y abscesos, que pueden dar lugar a 
tractos sinusales y cicatrices. Los abscesos y tractos sinusa-
les pueden drenar, espontáneamente o por manipulación del 
paciente, material purulento o serosanguíneo. En etapas más 
avanzadas pueden observarse comedones abiertos y, ocasio-
nalmente, comedones cerrados. Las cicatrices pueden llevar a 
reducción de la movilidad de una extremidad o linfedema por 
obstrucción del drenaje linfático2.

La HS se clasifica en distintos grupos de severidad, según la 
presencia de abscesos, tractos sinusales, cicatrices y exten-
sión de la enfermedad, en etapas I, II y III de Hurley1.

Actualmente se cree que el evento inicial es la oclusión folicu-
lar, que, asociada a diversos gatillantes, como factores hormo-
nales y estrés mecánico (como roce y manipulación), darían 
paso a una perifoliculitis y finalmente una respuesta inflama-
toria granulomatosa crónica. Los tractos sinusales, a su vez, 
pueden sobreinfectarse con bacterias1.

Se ha reportado una prevalencia de 1% en la población ge-
neral3, apareciendo más frecuentemente después de la pu-
bertad y declinando después de los 55 años. Su etiología es 
desconocida. Se han observado antecedentes familiares de 
HS hasta en un 40% de los pacientes. La HS se ha asociado 
a tabaquismo y obesidad, demostrándose una clara relación 
entre el índice de masa corporal  y el grado de severidad de 
la HS4.

Debido al dolor, las lesiones supurativas frecuentes, el mal 
olor, y la ubicación de las lesiones, los pacientes con HS re-
portan una calidad de vida disminuída, incluso inferior a la ob-

Resumen
La hidrosadenitis supurativa (HS) es una patología inflamatoria 
crónica que compromete principalmente  las zonas axilar, ingui-
nal, perineal y submamaria. Se caracteriza por nódulos infla-
matorios recurrentes y abscesos que pueden supurar y formar 
tractos sinusales y cicatrices. Esto provoca un gran compromiso 
en la calidad de vida de los pacientes que la padecen.  Existen 
diversas opciones terapéuticas según la severidad del cuadro. 
En los estadíos avanzados, la cirugía es el tratamiento de elec-
ción, logrando una menor tasa de recidiva y una notable mejoría 
en la calidad de vida de los pacientes. Presentamos dos casos 
de HS de resolución quirúrgica.

Palabras Claves: hidrosadenitis supurativa, tratamiento, cirugía.

Summary
Hidradenitis suppurativa (HS) is a chronic inflammatory skin 
disease that affects most frequently the axillary, groin, peri-
neal, and inframammary regions. It is characterized by re-
current inflamed nodules and abscesses that can drain and 
form sinus tracts and scars. Patients with HS has an impor-
tant decrease in the quality of life. There are numerous thera-
peutic options depending on the severity. In advanced stages, 
surgery is the preferred treatment, achieving a lower rate of 
recurrence and a significant improvement in the quality of life. 
We present two cases of HS with surgical resolution.

Key words: hidradenitis suppurativa, treatment, surgery.
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servada en otras afecciones dermatológicas como psoriasis y 
dermatitis atópica5.

El diagnóstico de HS es fundamentalmente clínico, cumplien-
do tres hechos principales: lesiones y ubicación típica, re-
cidivas y cronicidad. No es necesario realizar una biopsia, 
excepto en casos de duda diagnóstica.

El manejo de la HS es complicado debido a la mala respuesta 
que presenta a diversos tratamientos y la falta de evidencia 
que los respalde. El tratamiento debe apuntar a limitar la ex-
tensión de la enfermedad, prevenir la aparición de cicatrices, 
y mejorar la calidad de vida del paciente. Deberá seleccio-
narse en base a la extensión y severidad, para lo cual se 
han postulado esquemas de tratamiento según las etapas de 
Hurley. Se incluyen medidas generales, tratamientos farma-
cológicos, quirúrgicos, y otros como láser6.

Dentro de las medidas generales debe incluirse la cesación 
de tabaquismo y baja de peso. Los tratamientos farmacológi-
cos pueden ser tópicos, intralesionales y sistémicos, entre los 
cuales se incluyen antibióticos, corticoides, terapias hormo-
nales, retinoides, inmunosupresores y terapias biológicas6.

El tratamiento quirúrgico está indicado en casos severos y 
refractarios, y es el que ofrece la mayor tasa de curación. La 
intervención dependerá del tipo de lesiones, pudiendo reali-
zarse drenaje simple, escisión parcial, o escisión radical de 
toda el área comprometida.  Ésta última es la técnica que ha 
demostrado tener una menor tasa de recidiva en compara-
ción con las otras6.

En un estudio de Bieniek y cols, se observó que el cierre por 
segunda intención no presentó mayores tasas de sobreinfec-
ción en comparación con el cierre directo. Además, tanto los 
pacientes como los médicos evaluaron los resultados cosmé-
ticos y funcionales como satisfactorios en un alto porcentaje.
Se plantearon como ventajas la simplicidad de la cirugía, me-
nor invasividad, reducción del tamaño final de la cicatriz y fre-
cuente buen resultado cosmético y funcional, muchas veces 
excediendo el obtenido tras reconstrucciones quirúrgicas. 

Las desventajas observadas fueron el tiempo prolongado de 
curación, necesidad de manejo de heridas prolongado, y la 
posibilidad de hipertrofia o atrofia de la cicatriz. Se recomien-
da evaluar el resultado final no antes de 6 a 12 meses debido 
a la evolución de la cicatriz7.

Presentamos dos casos de HS etapa III de Hurley que no 
habían tenido buena respuesta a tratamiento previos, en los 
cuales se realizó tratamiento quirúrgico con buenos resulta-
dos.

Caso Clínico 1
Paciente de 22 años, sexo femenino, con antecedentes de so-
brepeso y tabaquismo crónico. Presentaba lesiones nodulares 
dolorosas, con fístulas y secreción, en ambas axilas, de un año 
de evolución (Figura 1a). Había sido tratada previamente con 
antibióticos e isotretinoína oral, sin una respuesta satisfactoria. 
Se realizó extirpación radical de lesiones axilares (Figura 1b), 
con cierre por segunda intención (Figura 1c), con lo cual se 
obtuvieron resultados favorables (Figura 1d).Actualmente, a 3 
años de la cirugía, sigue sin recidiva.

Caso Clínico 2 

Paciente de 24 años, sexo masculino, tabáquico, sin otros an-
tecedentes mórbidos de relevancia. Presentaba lesiones fistu-
losas y con secreción de más de un año de evolución en zonas 
axilares (Figura 2a), lumbosacra, y alguna lesiones en tórax 
anterior. Había sido tratado previamente con isotretinoína oral 
y antibióticos asociados (clindamicina, rifampicina), sin mejo-
ría. Se realizó una extirpación completa axilar (Figura 2b) con 
cierre por segunda intención (Figura 2c). El paciente presentó 
evolución favorable, sin recidivas (Figura 2d).

Hidrosadenitis supurativa: tratamiento quirúrgico en etapa avanzada.
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Conclusiones
La hidrosadenitis supurativa es una patología inflamatoria 
recurrente que produce un gran impacto en la calidad de 
vida de los pacientes. Los tratamientos farmacológicos dis-
ponibles no ofrecen una curación definitiva. En los estadíos 
avanzados de la hidrosadenitis supurativa, el tratamiento 
quirúrgico es de elección. La recuperación es relativamente 
rápida y fácil para los pacientes, y mejora notablemente la 
calidad de vida, presentando una baja tasa de recidivas.
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Tratamiento de alopecía areata con Simvastatina/Ezetimibe.
Lattouf C, Jimenez JJ, Tosti A, Miteva M, Wikramanayake TC, Kittles C, et al.
J Am Acad Dermatol. 2015; 72: 359-61.

Introducción:  Además de sus efectos hipolipemiantes, las estati-
nas son poderosos moduladores linfocitarios. Dos reportes de casos 
con tratamientos exitosos de alopecía areata universal y total con  Si-
mvastatina/Ezetimibe se presentan en la literatura. 
El objetivo de este estudio piloto prospectivo fue profundizar el efecto 
del uso combinado de Simvastatina y Ezetimibe en una cohorte de 
pacientes con alopecía areata.
Métodos: Se reclutaron 29 pacientes con alopecía areata, 
mayores de 18 años, con compromiso del 40%-70% del cuero 
cabelludo usando la Escala de la sociedad norteamericana de 
investigación del cabello (NAHRS). Los pacientes no habían 
recibido tratamiento sistémico los últimos 3 meses ni tópico las 
últimas 2 semanas. Se les administró Simvastatina/Ezitimibe 
(40 mg/10 mg) diarios por 24 semanas. Se tomaron fotografías 
globales y exámenes de laboratorio estándar al inicio y cada 8 
semanas. Los individuos que mostraron más de un 20% de re-
poblamiento capilar a la semana 24, usando la escala NAHRS 
fueron considerados respondedores positivos. 
Resultados: De los 29 pacientes enrolados, 19 completaron las 24 
semanas, y 14 de 19 fueron respondedores. Repoblamiento capilar 
fue evidente después de 16-24 semanas de tratamiento. Al comple-
tar las primeras 24 semanas de tratamiento, los 14 respondedores 
fueron asignados aleatoriamente a 2 grupos: Grupo A: 7 de 14 pa-

cientes continuaron tratamiento por 24 semanas más; Grupo B: 7 de 
14 pacientes detuvieron el tratamiento, pero fueron evaluados cada 8 
semanas. En el Grupo A, 5 de 7 pacientes mantuvieron repoblamien-
to capilar o se mantuvieron estables, 1 de 7 recayó y 1 de 7 se perdió 
del seguimiento. En el Grupo B, 5 de 7 pacientes recurrieron, 1 de 7 
no cambió y 1 de 7 se perdió del seguimiento. La asociación entre 
el comienzo de la terapia y la remisión estable fue estadísticamente 
significativa. (p = 0,040).
Conclusión: Los resultados de este estudio podrían ser explicados 
por los efectos previamente reportados de las estatinas en el siste-
ma inmune. Estos efectos incluyen inhibición del complejo mayor de 
histocompatibilidad clase II y presentación de antígenos mediada por 
CD1d, bloqueo de la función linfocitaria, disminución de células Na-
tural Killers, y posiblemente inducción de un subgrupo de linfocitos T 
reguladores. Ezetimibe ha mostrado efectos inmunomoduladores, y 
posiblemente antiinflamatorios sinérgicos, cuando se administra con 
Simvastatina. 
Este estudio sugiere, que la combinación de Simvastatina/Ezetimibe 
podría ser un promisorio tratamiento para la alopecía areata, y que 
su uso evitó recaída en 5 de 7 pacientes con remisión clínica. Futu-
ros ensayos clínicos randomizados, placebo-controlados, en grandes 
cohortes de pacientes con alopecía areata son necesarios para con-
firmar estos hallazgos.
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Introducción:  La activación del eje de la hormona liberadora de 
corticotropina (CRH) y pro-opiomelanocortina (POMC) conduce a 
la producción de hormonas, como la hormona adrenocorticotrópica 
(ACTH) y la α-hormona estimulante de melanocitos (α-MSH). Los 
datos sobre el papel de estas hormonas en el lupus eritematoso sisté-
mico (LES) son escasos. En el presente estudio se pretende evaluar 
la participación de este eje en lesiones cutáneas de LES.
Métodos: Diecisiete pacientes con LES fueron evaluados clínicamen-
te, y biopsias de piel afectada y no afectada de estos pacientes fueron 
comparadas con 17 individuos controles. Se realizaron análisis inmu-
nohistoquímicos para CRH, ACTH, cortisol, α-MSH y MC-1R (recep-
tor de melanocortina 1), y se midieron los niveles séricos de α-MSH, 
IL-1, IL-1ra, IL-6, IL-10, IL-12p70, IL-17, TNF-α e IFN-γ.

Resultados: La piel afectada de los pacientes con LES exhibió 
una mayor expresión de CRH en la dermis profunda en compara-
ción con la piel de los controles (p = 0,024), mientras que la expre-
sión tisular de ACTH, cortisol, α-MSH y su receptor MC-1R fueron 
comparables en pacientes con LES y controles. Se encontraron 
niveles séricos más altos de IFN-γ (p = 0,041), TNF-α (p = 0,001) 
e IL-6 (p = 0,049) en pacientes con LES en comparación con los 
controles, mientras que los niveles de α-MSH fueron similares en 
ambos grupos.
Conclusión: La mayor expresión de CRH en la dermis profunda 
de la piel afectada en pacientes con LES, apoya la idea de una 
disfunción cutánea local del eje CRH-POMC en la patogénesis de 
las lesiones cutáneas del LES.

Aumento de expresión de la hormona liberadora de corticotropina (CRH) en las lesiones 
de Lupus cutáneo.
Schmitz MK, Botte DA, Sotto MN, Borba EF, Bonfa E, de Mello SB.
Lupus. 2015 Jan 28. [Epubahead of print]

Introducción: Nivolumab es un anticuerpo monoclonal que 
actúa como potenciador del sistema inmune al bloquear al 
receptor de muerte celular programada (PD-1) en la superfi-
cie de los linfocitos T activados, impidiendo que se una a su 
ligando, que usualmente es producido por el propio tumor y 
que inactiva la defensa anti-tumoral. De esta manera los lin-
focitos sobreviven y pueden atacar al tumor. En estudios fase 
III, Nivolumab fue mejor que la quimioterapia en pacientes 
con melanoma metastásico refractario a Ipilimumab (también 
bloqueador de la inactivación linfocitaria, bloqueando la señal 
inhibitoria de CTLA-4). Primer estudio donde se prueba Ni-
volumab en pacientes con melanoma metastásico vírgenes a 
tratamiento.
Método: se randomizaron 418 pacientes con melanoma me-
tastásico sin mutación de BRAF, que no habían recibido trata-
miento, a recibir Nivolumab (3mg/kg cada 2 semanas) o da-
carbazina (1000mg por metro cuadrado de superficie corporal 
cada 3 semanas). 

Resultados: al año, la tasa de sobrevida global fue 72.9% (IC 
95% 65.5-78.9) en el grupo con nivolumab comparada con 42.1% 
(IC 95%, 33.0-50.9) en el grupo con dacarbazina (hazard ratio 
para muerte, 0.42; IC 99.79%, 0.25- 0.73; P<0.001). La media 
de sobrevida libre de progresión tumoral fue 5.1 meses para ni-
volumab versus 2.2 meses para dacarbazina (hazard ratio para 
muerte o progresión de la enfermedad, 0.43; IC 95%, 0.34-0.56; 
P<0.001). La tasa de respuesta objetiva fue 40.0% (IC 95%, 33.3- 
47.0) en el grupo con nivolumab versus 13.9% (IC 95%, 9.5-19.4) 
en el grupo de dacarbazina (odds ratio, 4.06; P<0.001). Efectos 
adversos comunes asociados con nivolumab incluyeron fatiga, 
prurito y náuseas. Los eventos adversos grado 3 o 4 asociados 
a la droga ocurrieron en 11.7% de los pacientes con nivolumab y 
17.6% en los con dacarbazina.
Conclusiones: Nivolumab se asoció a una mejoría en la so-
brevida global y en la sobrevida libre de progresión tumoral, 
comparado con dacarbazina, en pacientes con melanoma me-
tastásico previamente no tratado, sin mutación de BRAF.

Nivolumab en melanomas sin mutación de BRAF, previamente no tratados.
Robert C, Long GV, Brady B, Dutriaux C, Maio M, Mortier L, et al.
N Engl J Med. 2015; 372: 320-30.
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Revisión de revistas

Introducción: La combinación de la inhibición de BRAF y MEK, 
comparada sólo con la inhibición de BRAF, retarda la aparición de 
resistencia y reduce los efectos tóxicos en pacientes con melano-
ma con mutaciones de BRAF V600E o V600K. Recordar que esta 
vía normalmente estimula la replicación celular por activación con-
secutiva de kinasas intracelulares después de la unión de algún 
factor de crecimiento (activación consecutiva de RAS-RAF-MEK). 
En tumores estas kinasas pueden estar mutadas estando activas 
permanentemente y sin regulación.
Método: estudio fase III en 423 pacientes previamente no trata-
dos con melanomas irresecables etapa IIIC o IV con mutaciones 
de BRAF V600E o V600K, que fueron randomizados a recibir la 
combinación de Dabrafenib (inhibidor de BRAF, 150mg vía oral, 2 
veces al día) + Trametinib (inhibidor de MEK, 2 mg vía oral, una vez 
al día) o Dabrafenib + placebo.  
Resultados: La mediana de sobrevida libre de progresión tumoral 
fue 9.3 meses en el grupo con dabrafenib-trametinib y 8.8 meses 

en el de dabrafenib solo (hazard ratio de progresión o muerte en 
el grupo dabrafenib-trametinib, 0.75; IC 95%, 0.57 - 0.99; P=0.03). 
La tasa de respuesta global fue 67% en el grupo dabrafenib-tra-
metinib y 51% en el grupo sólo con dabrafenib (P=0.002). A los 6 
meses, la tasa de sobrevida global interina fue 93% con dabrafe-
nib-trametinib y 85% con dabrafenib solo (hazard ratio de muerte, 
0.63; IC 95%, 0.42 - 0.94; P=0.02). Las tasas de efectos adversos 
fueron similares en ambos grupos, aunque se realizaron más mo-
dificaciones de las dosis en el grupo dabrafenib-trametinib. La tasa 
de carcinoma espinocelular fue menor en el grupo con dabrafenib-
trametinib que en el de dabrafenib solo (2% vs. 9%), mientras que 
la pirexia fue más frecuente (51% vs. 28%) y más severa (grado 3, 
6% vs. 2%) en el grupo con dabrafenib-trametinib.
Conclusiones: La inhibición conjunta de BRAF y MEK, comparada 
con la inhibición sólo de BRAF, mejoró la tasa de sobrevida libre de 
progresión tumoral en pacientes con melanoma metastásico con 
mutaciones de BRAF V600E o V600K, previamente no tratados.

Inhibición combinada de BRAF y MEK versus sólo inhibición de BRAF en melanoma.
Long GV, Stroyakovskiy D, Gogas H, Levchenko E, de Braud F, Larkin J, et al.
N Engl J Med. 2014; 371: 1877-88.

Introducción: Ipilimumab es un anticuerpo monoclonal que 
bloquea la inactivación linfocitaria, bloqueando la señal inhibi-
toria del antígeno 4 asociado a linfocitos T citotóxicos (CTLA-
4), permitiendo una mayor respuesta del sistema inmune 
anti-tumoral, y ha demostrado que prolonga la sobrevida en 
pacientes con melanoma metastásico. En modelos experi-
mentales se ha demostrado que la combinación del bloqueo 
de CTLA-4 más estimulación de la secreción del factor es-
timulante de colonias de granulocitos-macrófagos (GM-CSF) 
tienen un efecto sinérgico. Por esta razón se planteó estudiar 
el efecto de ipilimumab como monoterapia o asociado a sar-
gramostin (GM-CSF sistémico ) en pacientes con melanoma 
metastásico.
Método: se realizó un estudio fase II en 245 pacientes con 
melanoma etapa III o IV irresecables, con al menos una te-
rapia previa, sin metástasis en el sistema nervioso central, y 
estado funcional ECOG 0-1 (asintomáticos o con síntomas 
leves). Se randomizaron a recibir Ipilimumab, 10mg/kg, en el 
día 1 + Sargramostin, 250 μg subcutáneos, en los días 1 a 14 
de los 21 días del ciclo (n=123) vs Ipilimumab solo (n=122). 
El tratamiento con ipilimumab incluyó inducción por 4 ciclos, 
seguido por mantención cada cuarto ciclo.

Resultados: La mediana se seguimiento fueron 13.3 meses 
(rango, 0.03-19.9). La mediana de sobrevida global para ipi-
limumab + sargramostim fue 17.5 meses (IC 95%, 14.9-no 
alcanzado) vs 12.7 meses (IC 95%, 10.0- no alcanzado) para 
ipilimumab. La tasa de sobrevida al año para ipilimumab + 
sargramostim fue 68.9% (IC 95%, 60.6%-85.5%) comparado 
con 52.9% (IC 95%, 43.6%-62.2%) para ipilimumab solo. Se 
realizó un análisis interino planeado al 69.8% de los eventos 
esperados (104 muertes observadas vs 149 esperadas). No 
hubo diferencias para la sobrevida libre de progresión tumo-
ral, siendo la mediana para ipilimumab +sargramostim de 3.1 
meses (IC 95%, 2.9-4.6) vs 3.1 meses (IC 95%, 2.9-4.0) para 
ipilimumab solo. Los eventos adversos grado 3-5 ocurrieron 
en 44.9% (IC 95%; 35.8%-54.4%) de los pacientes con ipili-
mumab +sargramostim vs 58.3% (IC 95%, 49.0%-67.2%) de 
los pacientes sólo con ipilimumab.
Conclusiones: La terapia combinada de Ipilimumab + Sar-
gramostim en pacientes con melanomas irresecables etapas 
III-IV resultó en una mayor sobrevida total y menor toxicidad, 
pero sin diferencias en la sobrevida libre de progresión tumo-
ral. Se requieren estudios mas grandes y de mayor duración 
para confirmar estos resultados.

Ipilimumab más sargramostim vs ipilimumab solo para el tratamiento de melanoma 
metastásico: estudio clínico randomizado.
Hodi FS, Lee S, McDermott DF, Rao UN, Butterfield LH, Tarhini AA, et al.
JAMA. 2014; 312: 1744-53.
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Introducción:  Los inhibidores de BRAF, Vemurafenib y 
Dabrafenib, han mostrado ser eficaces como monoterapia en 
pacientes con melanoma metastásico previamente no tratados 
con mutaciones de BRAF V600E o V600K. La combinación de 
dabrafenib y el inhibidor de MEK, Trametinib, comparada con 
dabrafenib solo, mejoró la actividad anti-tumoral.
Método: estudio abierto, fase III, que randomizó a 704 pacien-
tes con melanoma metastásico con mutación de BRAF V600 
a recibir la combinación de dabrafenib (150 mg 2 veces al día) 
y trametinib (2 mg una vez al día) o vemurafenib (960 mg 2 
veces al día) vía oral, como primera línea terapéutica. 
Resultados: En el análisis interino pre-planificado la tasa de 
sobrevida global a los 12 meses, que fue estimada después 
que se produjeron el 77% de los eventos esperados, fue 72% 
(IC 95%, 67 - 77) en el grupo de terapia combinada y 65% 
(IC 95%, 59 - 70) en el grupo con vemurafenib(hazard ratio 
para muerte en el grupo de terapia combinada, 0.69; IC 95%, 
0.53 - 0.89; P=0.005). Se alcanzó el límite de detención interi-

no pre-especificado y el estudio se detuvo por eficacia en Julio 
2014. La tasa de sobrevida libre de progresión tumoral fue 11.4 
meses en el grupo con terapia combinada y 7.3 meses en el 
grupo con vemurafenib (hazard ratio, 0.56; IC 95%, 0.46 - 0.69; 
P<0.001). La tasa de respuesta objetiva fue 64% en el gru-
po de terapia combinada y 51% en el grupo con vemurafenib 
(P<0.001). Las tasas de efectos adversos serios y de descon-
tinuación de drogas fueron similares en ambos grupos. Se ob-
servaron carcinomas espinocelulares y queratoacantomas en 
el 1% de los pacientes con terapia combinada y en 18% de los 
pacientes sólo con vemurafenib.
Conclusiones: Dabrafenib + Trametinib (inhibición conjunta de 
BRAF y MEK), comparada con la monoterapia con vemura-
fenib (inhibición sólo de BRAF), mejoró significativamente la 
sobrevida global en pacientes con melanoma metastásico con 
mutaciones de BRAF V600E o V600K, previamente no trata-
dos, sin aumento en la toxicidad, y con menor tasa de neopla-
sias escamosas malignas cutáneas.

Mejoría de la sobrevida global en melanoma con la terapia combinada de dabrafenib y 
trametinib.
Robert C, Karaszewska B, Schachter J, Rutkowski P, Mackiewicz A, Stroiakovski D, et al.
N Engl J Med. 2015; 372: 30-9.

Introducción: La dermatitis atópica ha alcanzado proporcio-
nes epidémicas en niños en el mundo entero, con prevalencia 
creciente. Los estudios preventivos han tenido éxito limitado. 
Los defectos en la barrera cutánea podrían ser los iniciado-
res de la enfermedad, permitiendo la sensibilización alérgica. 
El objetivo del estudio fue evaluar si el fortalecimiento de la 
barrera cutánea desde el nacimiento reduce la incidencia de 
dermatitis atópica en neonatos de alto riesgo.
Método: Estudio randomizado controlado en Estados Unidos 
y Reino Unido en 124 neonatos de alto riesgo de desarrollar 
dermatitis atópica. En la rama de intervención los padres fue-
ron instruídos para aplicar un emoliente en todo el cuerpo, al 
menos una vez al día, desde la tercera semana de nacimiento. 
En el grupo control se le pidió a los padres que no utilizaran 
emolientes. Se estudió la incidencia acumulada de dermatitis 
atópica a los 6 meses.

Resultados: 42% de las familias elegibles aceptaron ser ran-
domizadas. Todas las familias participantes en el grupo de 
intervención encontraron el tratamiento aceptable. Un efecto 
protector estadísticamente significativo se observó con el uso 
una vez al día de emoliente sobre la incidencia acumulada de 
dermatitis atópica con una reducción del riesgo relativo de 50% 
(riesgo relativo, 0.50; IC 95%, 0.28-0.9; P = .017). No hubo 
efectos adversos relacionados al emoliente y no se observaron 
diferencias en los efectos adversos entre ambos grupos.
Conclusiones: Los resultados de este estudio demuestran que 
la terapia con emolientes desde el nacimiento representa una 
alternativa posible, segura y efectiva para la prevención de la 
dermatitis atópica. Si se confirma en estudios más grandes, la 
terapia con emolientes desde el nacimiento sería una interven-
ción simple y de bajo costo que podría reducir la carga mundial 
de enfermedad alérgica.  

Fortalecimiento de la barrera cutánea con emolientes desde el nacimiento otorga prevención 
efectiva de la Dermatitis Atópica .
Simpson EL, Chalmers JR, Hanifin JM, Thomas KS, Cork MJ, McLean WH, et al.
J AllergyClinImmunol. 2014; 134: 818-23.
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Introducción: Datos epidemiológicos y pequeños ensayos 
clínicos han sugerido que la suplementación con vitamina D 
puede mejorar la dermatitis atópica relacionada con el invierno.
El objetivo de este estudio fue determinar el efecto de la su-
plementación de vitamina D en dermatitis atópica relacionada 
con el invierno.
Métodos: Se realizó un estudio randomizado, doble ciego, 
controlado con placebo con niños mongoles con dermatitis 
atópica relacionada con el invierno. Se incluyeron niños de 2 
a 17 años de edad, con puntuación 10-72 utilizando el Índice 
de severidad y área de eccema (EASI), y con historia de em-
peoramiento de la dermatitis durante la transición de otoño a 
invierno o durante el invierno. Los sujetos reclutados fueron 
asignados aleatoriamente a colecalciferol oral (1.000 UI/día) 
versus placebo, durante 1 mes. Todos los niños y los padres 
recibieron educación respecto a medidas generales y uso de 
emolientes. Se midió el cambio en la puntuación EASI y en la 

Evaluación Global del Investigador.
Resultados: Se reclutaron 107 niños, de edad media de 9±5 
años, 59% de sexo masculino. La edad media de aparición de 
la dermatitis atópica fue 3 meses (rango intercuartil 2 meses 
a 1 año) y la puntuación EASI basal fue 21±9. 104 niños com-
pletaron el estudio. En comparación con el grupo placebo, la 
suplementación de vitamina D durante 1 mes produjo una me-
joría clínica y estadísticamente significativa en la puntuación 
EASI (p = 0,04) y en la Evaluación Global del Investigador (P = 
0,03) al mes de seguimiento. No se observaron efectos adver-
sos en ninguno de los grupos.
Conclusión: en población propensa a tener deficiencia de vi-
tamina D en invierno, la suplementación de colecalciferol oral 
mejora la dermatitis atópica relacionada con el invierno. Ensa-
yos clínicos futuros que evalúen distintas dosis y regímenes 
de dosificación son necesarios para confirmar y complementar 
estos hallazgos.

Ensayo randomizado de la suplementación de vitamina D en niños con dermatitis atópi-
ca relacionada con el invierno.
Camargo CA Jr, Ganmaa D, Sidbury R, ErdenedelgerKh, Radnaakhand N, Khandsuren B.
J Allergy ClinImmunol. 2014; 134: 831-835.

Introducción:  A pesar del uso cada vez mayor de propranolol 
oral en hemangiomas de la infancia complicados, ensayos clí-
nicos controlados y randomizados son limitados.
Métodos: Estudio multicéntrico, randomizado, doble ciego, 
fase 2-3  para evaluar la eficacia y seguridad del uso de pro-
pranolol oral en niños de 1 a 5 meses de edad, con hemangio-
mas en fase proliferativa que requirieron terapia sistémica. Los 
niños fueron asignados aleatoriamente para recibir placebo o 
1 de 4 regímenes de propranolol (1 o 3 mg/Kg diario por 3 o 
6 meses). Se realizó un análisis intermedio para identificar el 
régimen a estudiar para el análisis final de eficacia. Se evaluó 
respuesta a tratamiento como éxito (completa o casi completa 
resolución del hemangioma) o fracaso del tratamiento a la se-
mana 24, según lo evaluado en forma ciega e independiente 
con fotografías estandarizadas.
Resultados: De 460 infantes que fueron randomizados, 456 
recibieron tratamiento. Análisis intermedio de los primeros 

188 pacientes que completaron 24 semanas de tratamiento, 
determinó que el régimen de 3 mg/Kg diario por 6 meses fuera 
seleccionado para el análisis final de eficacia. La frecuencia 
de  tratamiento exitoso fue más alta con este régimen que con 
placebo (60% vs 4%, P < 0.0001). Un total de 88% de los pa-
cientes que recibieron el régimen seleccionado de propranolol 
mostraron mejoría a la semana 5 versus un 5% en el grupo 
placebo. Un 10% de los pacientes, en los cuales el tratamiento 
con propranolol fue exitoso, requirió re-tratamiento sistémico 
durante el seguimiento. Efectos adversos conocidos, asocia-
dos al propranolol (hipoglicemia, hipotensión, bradicardia y 
broncoespasmo) ocurrieron infrecuentemente sin diferencias 
significativas entre el grupo placebo y el grupo que recibió pro-
pranolol.
Conclusión: Este estudio muestra que el propranolol a dosis 
de 3 mg/Kg por día por 6 meses fue exitoso para el tratamiento 
de los hemangiomas de la infancia. 

Ensayo randomizado y controlado de propranolol oral en hemangiomas de la infancia.
Léauté-Labrèze C, Hoeger P, Mazereeuw-Hautier J, Guibaud L, Baselga E, Posiunas G, et al.
N Engl J Med. 2015; 372: 735-46.
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Introducción: Se ha sugerido que la neocolagenogénesis y 
la mejoría de las cicatrices de acné se pueden lograr median-
te pequeñas perforaciones epidérmicas y dérmicas realizadas 
con dispositivos con agujas de punción.
El objetivo de este estudio fue determinar la eficacia de un 
dispositivo de punción con agujas para el tratamiento de todos 
los tipos de cicatrices de acné.
Métodos: El estudio fue un ensayo clínico randomizado, 
evaluador ciego, de grupos paralelos. Se desarrolló entre No-
viembre 2009 y Julio del 2010, en una institución académica 
urbana. Se reclutaron veinte adultos sanos (rango de edad 
20-65 años) con cicatrices de acné en ambos lados de la cara. 
Quince de ellos completaron el estudio, y ninguno de los suje-
tos abandonó por efectos adversos.
Cada sujeto fue tratado con el dispositivo de punción en un 
lado de la cara (randomizado), realizándose 3 sesiones cada 
2 semanas.
Dos dermatólogos ciegos en forma independiente calificaron 
mediante score cuantitativo estándar, las cicatrices de acné 
de los sujetos de estudio, utilizando fotografías digitales obte-

nidas al inicio y en las visitas de seguimiento.
Resultados: Las puntuaciones medias del score de cicatrices 
fueron significativamente menores en el grupo de tratamiento 
a los 6 meses de seguimiento en comparación con el valor al 
inicio del estudio  (p = 0,03), y nominalmente pero no signifi-
cativamente menores a los 3 meses (p = 0,052). En el grupo 
control, las puntuaciones medias del score de cicatrices no 
variaron significativamente desde el inicio a los 3 meses (p = 
0,96) y a los 6 meses de seguimiento (p > 0,99). 
El procedimiento no fue particularmente doloroso, con una 
calificación media del dolor de 1,08 de 10 en escala visual 
análoga. Los participantes percibieron una mejoría media del 
41% en la apariencia general de las cicatrices en el lado tra-
tado a los 6 meses de seguimiento. No se reportaron eventos 
adversos.
Conclusión: después de 3 sesiones de tratamiento con dispo-
sitivo de punción, hubo una mejoría significativa en la aparien-
cia de las cicatrices de acné en el tiempo, en comparación con 
el grupo control, con buena tolerancia al dolor y sin eventos 
adversos.

Eficacia de un dispositivo con agujas de punción para el tratamiento de las cicatrices 
de acné: ensayo clínico randomizado.
Alam M, Han S, Pongprutthipan M, Disphanurat W, Kakar R, Nodzenski M, et al. 
JAMA Dermatol 2014; 150:844-9.

Colaboradores: Residentes UC. Servicio de Dermatología, Pontificia Universidad Católica de Chile.
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1. FALLECIMIENTO DE MAESTROS DE 
LA DERMATOLOGÍA LATINOAMERICA-
NA.
La Dermatología mundial ha perdido en estos últimos 
meses a tres destacados  Maestros latinoamericanos de 
la especialidad.

A fines del 2014 fallece en Buenos Aires el  Maestro y 
Profesor Dr. Augusto Casalá. El profesor Casalá está en-
tre los grandes hombres destacados no solo de la Der-
matologia latino americana sino mundial.

A comienzos de Marzo del 2015 fallece un nuevo colega 
argentino, el Profesor Dr. Sergio Stringa el cual se suma 
a la pérdida de nuestros maestros y amigos.

En esos mismos días los colegas mexicanos pierden  al 
gran Maestro de la Dermatología Mexicana y Latinoa-
mericana, Prof. Dr. Amado Saúl Cano, gran formador 
de dermatólogos y leprólogos, pilar fundamental del de-
sarrollo de la especialidad en México, escritor, profesor, 
Maestro de la Dermatología Ibero Latinaomericana.

 La Dermatología chilena lamenta estas tan grandes pér-
didas de colegas y amigos que tanto aportaron a nuestra 
disciplina y al prestigio de nuestra disciplina a nivel mun-
dial. Nuestras sentidas condolencias a sus familiares y a 
los colegas connacionales.

1. COMENTARIOS CIENTIFICOS.
A. REVISIONES RECIENTES.

1. Predictores de carcinoma basocelular.

Goldenberg A, Ortiz A, Kim SS, Jiang SB.Squamous cell 
carcinoma with aggressive subclinical extension: 5-year 
retrospective review of diagnostic predictors. J Am Acad 
Dermatol. 2015 Apr 1.

2. Actualización de la toxina botulínica.

Ibrahim O, Keller EC, Arndt KA.Update on botulinum neu-
rotoxin use in aesthetic dermatology. Semin Cutan Med 
Surg. 2014 Dec; 33(4):152-156.

3.- Las uñas como indicadores de enfermedad sis-
témica.

Singal A, Arora R. Nail as a window of systemic diseases.
Indian Dermatol Online J. 2015 Mar-Apr; 6 (2):67-74.

4.- Errores de la dermatoscopía en el diagnóstico de 
lesiones melanocíticas.

Kamińska-Winciorek G, Placek W. The most common 
mistakes on dermatoscopy of melanocytic lesions.   
Postepy Dermatol Alergol. 2015 Feb; 32(1):33-39.

5.- Pitiriasis liquenoide.

Geller L, Antonov NK, Lauren CT, Morel KD, Garzon 
MC.Pityriasis Lichenoides in Childhood: Review of Clini-
cal Presentation and Treatment Options.   
Pediatr Dermatol. 2015 Mar 26.(En prensa).

B. COMENTARIOS SOBRE PUBLICACIO-
NES RECIENTES. 
1. Ranpirnase (Onconase®) un nuevo medicamento 
para tratar infecciones por virus papiloma y tumo-
res.

La droga Ranpirnase es  una endoribonucleasa derivada 
de los huevos de la  Rana Pipiens, o del sapo  Northern 
Leopard, mejora las verrugas anogenitales.Los estudios 
in vitro han demostrado que este medicamento  tiene 
una actividad contra los virus papiloma en especial con-
tra el HPV-11.La aplicación tópica de una solución de 
1mg/ml dos veces al día de Ranpirnase logra mejorar 
en 33 días a 18 de 24 pacientes y logra reducir las lesio-
nes en un 50% en los 6 pacientes restantes.Este estudio 
fue presentado por el Dr. Luis Siqueira de Biotechnology 
al Meeting de la American Academy of Dermatology en 
San Francisco (Marzo, 2015).

El fármaco ha sido eficaz en el tratamiento de pacientes 
con diversos cánceres y tiene muy baja inmunogenici-
dad. 

El fármaco actúa contra las células tumorales EGFR 
(Factor de crecimiento epidémico) positivas. Reciente-
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mente se ha desarrollado el Ranpirnase-diabody con  
dos moléculas de la droga que actúan contra cada molé-
cula de EGFR tumoral. En modelos experimentales, este 
nuevo fármaco carece de efectos tóxicos.

Se abre de este modo la posibilidad de emplear un nuevo 
medicamento para el tratamiento de algunas neoplasias 
así como también para tratar infecciones por virus papi-
loma. 

Kiesgen S, Arndt MA, Körber C, y cols. An EGF receptor 
targeting Ranpirnase-diabody fusion protein mediates 
potent antitumour activity in vitro and in vivo. Cancer Lett. 
2015 Feb 1;357(1):364-373.

 

2. Melanoma y Dímeros de Ciclobutano Pirimidina.

Las mutaciones del melanoma inducido por la luz solar 
se originan de los Dímeros de Ciclobutano Pirimidina 
(DCP) , que son fotoproductos del ADN que se crean 
a los pocos segundos después que un fotón UV se ab-
sorbe como Timina o Citosina. En los melanocitos estos 
dímeros se generan después de 3 horas de la exposición 
a la UVA que es la radiación de mayor riesgo de la luz 
solar y de los solárium.

Estos peligrosos dímeros son una mayoría incluyendo los 
que contienen Citosina los cuales inician las mutaciones. 
Aparecen cuando se originan especies de oxigeno reac-
tivo y nitrógeno por la RUV y se combinan para excitar 
un electrón en fragmentos del pigmento melanina. Esto 
crea un estado ¨quantum triplet ¨ que tiene la energía de 
un fotón UV y que induce los dímeros por transferencia 
de energía al ADN en una manera independiente de la 
radiación.

De este modo la melanina puede ser carcinogénica así 
como también protectora del cáncer.

Estos estudios validan la idea que los estados electróni-
cos generados químicamente son relevantes en la biolo-
gía de los mamíferos.

Los melanomas de la piel expuesta al sol presentan mu-
taciones adquiridas en muchos genes, las cuales son 
inducidas por la RUV. La Citosina muta a Timina o a otra 
Citosina. La RUV también induce mutaciones inespecífi-
cas, 25% de las cuales son indistiguibles de las que son 
inducidas por otros carcinógenos. Las mutaciones de 
BRAF no son específicas de la RUV, pero esta radiación 
también puede producirlas. Cuando dos bases de piridi-
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na vecinas (Citosina o Timina) absorven fotones UV, sus 
uniones dobles se reordenan en pocos segundos y se 
unen resultando un dímero ciclobutano-pirimidina (DCP). 
Este dímero se fija al ADN y es difícil para la célula co-
piar correctamente al ADN. Cuando una persona va a la 
playa se crean muchos de estos dímeros en la piel. La 
mayoría de estos dímeros son eliminados por el sistema 
de reparación del ADN y reemplazados por ADN normal.

En el Xeroderma Pigmentoso faltan algunos de estos 
genes de reparación, de modo que existe un riesgo de 
incidencia de cáncer cutáneo diez mil veces mayor. La 
UVB es capaz de inducir la formación de estos dímeros 
más que la UVA, pero esta última puede penetrar a ma-
yor profundidad de la piel llegando a la dermis profunda 
20 veces más  que la UVB al momento de la exposición. 

El dímero DCP que se forma con mayor frecuencia es 
el que une dos Timinas (TT-DCP) el cual causa muerte 
celular. Pero las mutaciones causadas por la RUV son 
causadas por los dímeros timina-citosina y citosina – ti-
mina. En las células que contienen melanina se pueden 
producir estas alteraciones al exponerse a la RUV, aun-
que casi la mitad de ellas no son afectadas debido a que 
la melanina absorve la RUV. En casos de exposición a 
una lámpara UVA o UVB se pueden medir los DCP al 
momento de suspender la exposición. Los autores ob-
servan que los DCP siguen formándose incluso en más 
cantidad que al inicio, hasta 3 a 4 horas después de ha-
ber terminado la exposición.

En las células que contienen melanina se pueden produ-
cir estas alteraciones al exponerse a la RUV, aunque casi 
la mitad de ellas no son afectadas debido a que la mela-
nina absorve la RUV. En casos de exposición a una lám-
para UVA o UVB se pueden medir los DCP al momento 
de suspender la exposición. Los autores observaron que 
los DCP siguen formándose incluso en más cantidad que 
al inicio, hasta 3 a 4 horas después de haber terminado 
la exposición. 

El proceso se realiza en tres etapas. En la primera la 
RUV activa dos enzimas.Una que hace normalmente un 
radical libre de oxígeno(Superóxido) y la otra origina un 
radical libre de nitrógeno (Oxido nítrico) el cual es usado 
en la célula especialmente como una molécula de señal. 
Esta es una etapa lenta que puede continuar por horas.
Estas moléculas reactivas se combinan para formar pe-
roxinitrito, un poderoso agente oxidante que inicia una 
reacción química que excita un electrón en un fragmento 
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de la melanina.La mayoría de las reacciones químicas 
intracelulares incrementan una energía vibratoria de las 
moléculas que puede reaccionar con otras moléculas.El 
electrón alcanza una alta energía que usualmente solo es 
posible después de la exposición a la RUV. Si la molécula 
de ADN está en la vecindad, esta energía se transmite al 
ADN en la oscuridad creando el mismo CPD que causa 
la luz solar diurna. La excitación inducida por electrones 
se denomina quimioexcitación y había sido previamente 
observada en especies bioluminicentes inferiores como 
las medusas y  luciérnagas.

Parece haber un balance entre la melanina buena y la 
melanina mala con una eumelanina oscura que tiene una 
relación mejor que la feomelanina amarilla.Podría haber 
un absorvente perfecto de la luz solar. Pero la melanina 
es lo mejor que la evolución ha producido y en todo caso 
es mejor tenerla que no tenerla, especialmente en perso-
nas jóvenes porque la evolución no protege de cánceres 
que aparecen después de la infancia.Las alteraciones 
de la melanina provocan la desaparición de DCP con el 
tiempo, lo cual es mejor que si ocurriese súbitamente con 
la exposición al sol y posiblemente dañe la reparación 
del sistema del ADN. 

En los albinos existe una mayor frecuencia de queratosis 
actínicas y cáncer no melanoma, lo cual demuestra que 
la melanina tiene un claro efecto benéfico.Es poco cla-
ro lo que ocurre con los melanomas en los albinos. No 
hay  estudios que hayan evaluado este aspecto y no hay 
comparaciones entre albinos e  individuos con pigmenta-
ción normal que permitan detectar alguna diferencia y si 
hubiese un aumento de melanomas mayor que los cán-
ceres no melanoma. 

Este estudio indica que la melanina es protectora, pero 
al mismo tiempo puede ser carcinogenética. Dado que la 
melanina es un compuesto natural del organismo huma-
no, la alteración de su ciclo podría evitarse previniendo la 
activación de la enzima, eliminando los radicales libres y 
el peroxinitrito y cambiando la energía del electrón exita-
do en calor antes que se transfiera al ADN.

Premi S, Wallisch S, Mano CM, y cols. Chemioexalation 
of melanin derivatives induces DNA photoproducts long 
after UV exposure. Science 20 February 2015: Vol. 347 
no. 6224 pp. 842-847.

C.TEMAS DE REVISIÓN.

I. AVANCES EN LUPUS ERITEMATOSO 
SISTÉMICO. (LES)

El Lupus Eritematoso Sistémico es una enfermedad se-
vera de difícil manejo. Los avances en el conocimiento de 
su etiopatogenia permitirán realizar un tratamiento cada 
vez más eficaz. 

El mayor conocimiento de la patogenia del LES permite 
una mejor clasificación, diagnóstico, apreciación de las 
características clínicas y sus complicaciones, así como 
el desarrollo de nuevas terapias dirigidas a los diferentes 
mecanismos, algunas de las cuales ya están en uso o en 
desarrollo.

Gracias a numerosas investigaciones sobre los factores 
que participan en la patogenia y que influyen en la acti-
vidad de la  enfermedad, existe un mejor entendimiento 
de la importancia de otros aspectos del tratamiento del 
lupus como la calidad de vida, la salud mental, la preven-
ción de las complicaciones como la ateroesclerosis, y la 
morbilidad del embarazo, y participan de forma importan-
te en la práctica del día a día. 

II. PATOGENIA

Diversos factores participan en la patogenia del LES. 
Entre estos figuran  especialmente  los  inmunológicos 
además de factores genéticos y ambientales.

A. FACTORES INMUNOLÓGICOS.

En los pacientes con lupus hay numerosas alteraciones 
de la respuesta inmune tanto en la inmunidad innata 
como en la adaptativa tanto humoral como celular. Se 
caracterizan por defectos en la eliminación de las célu-
las apoptóticas y en la producción de anticuerpos por los 
linfocitos B y de citoquinas por las células T. Las causas 
de estas anomalías pueden ser defectos primarios o bien 
inducidos secundariamente1, 2, 3.

Existen defectos en la transmisión de señales tempranas 
e intermedias, la adhesión y la coestimulación, la trans-
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cripción génica, y la división alternativa que implican la 
disfunción de células T en la patogénesis de la enfer-
medad

En el LES se produce un aumento hasta 50 veces de 
células circulantes secretoras de inmunoglobulinas, junto 
con una activación selectiva de las células B, dirigidas 
contra un número determinado de antígenos y alteracio-
nes  de la cascada del complemento1, 2.

El LES se caracteriza por la producción de autoanticuer-
pos. El papel patogénico de estos autoanticuerpos se 
puede observar en el Lupus Eritematoso Neonatal donde 
hay paso de los autoanticuerpos de la madre (Anti-Ro y 
anti-La) al feto durante el embarazo, aunque también pa-
rece ser necesario un “factor fetal” complementario. Por 
otra parte, los títulos de algunos autoanticuerpos se co-
rrelacionan con la actividad de la enfermedad y más aún, 
algunos se asocian con aspectos clínicos específicos de 
la enfermed4

La producción de los autoanticuerpos puede ser por 
activación policlonal de las células B o por estimulación 
inmune dirigida por autoantígenos.  Hay  una importante 
activación de células B policlonales y en la enfermedad 
activa hay un aumento de las células B inmaduras. Se 
ha observado un aumento de linfocitos B de memoria 
CD27+/IgD-, que son menos susceptibles a la inmuno-
supresión. También se produce un incremento de células 
B de memoria (CD27-/IgD-), las cuales  se asocian con 
la actividad de la enfermedad y con el compromiso renal. 
Además se suele aparecer una población de células B 
reguladoras (CD19+/CD24/CD38), las cuales secretan  
interleuquina 10 y carecen de funcionalidad5, 6.

El papel de la inmunidad celular se manifiesta por alte-
raciones de  la transmisión de señales de células T y la 
liberación de citoquinas. Los linfocitos T regulan la res-
puesta B y los activan en la producción de autoanticuer-
pos7. 

Aunque en el LES el número total de células T está dismi-
nuído, se ha observado en estos pacientes la presencia 
de células T hiperactivas específicas para autoantíge-
nos. Diversas citoquinas T participan en el proceso infla-
matorio y el daño tisular en los pacientes con LES. Entre 
estas figuran los interferones tipo I, el factor de necrosis 
tumoral α, el factor estimulador de linfocitos B (BLys), y 
las interleuquinas IL6, 17 y 18. De esta forma los linfoci-
tos T pueden dañar  los tejidos que infiltran, participando 
de esta forma en la patogenia del LES. El mejor cono-

cimiento del rol de estas citoquinas permitirá regular su 
liberación para lograr un mejor manejo terapéutico de la 
enfermedad2, 7, 8. 

Por otra parte se han descrito anomalías de señaliza-
ción, tanto en los linfocitos T como en los B, incluyendo 
hiperactividad e hiperreactividad celular9 lo cual  se tra-
duce en una mayor expresión en su superficie de molé-
culas HLA-D y CD40L, lo que hace que capturen más 
fácilmente a los antígenos y estos las activen en forma 
completa a través de la segunda señal. De este modo 
se origina una producción de autoanticuerpos patógenos 
y la formación de inmunocomplejos que se adhieren a 
ciertos tejidos4.

El LES también se asocia a trastornos en el proceso de 
la apoptosis, así como en la eliminación de estas células 
apoptóticas. El defecto en la depuración de células apop-
tóticas es una de las posibles explicaciones de ciertas 
enfermedades autoinmunes como el LES10. 

En modelos animales la expresión anómala de genes 
que regulan la apoptosis se ha asociado al desarrollo de 
enfermedades similares al Lupus En los humanos con 
LES se han demostrado trastornos de la regulación de la 
apoptosis en diferentes tipos de células, particularmente 
en linfocitos T y en la vía del ligando Fas/FasL. 

Habitualmente las células en  la fase inicial de la apop-
tosis son fagocitadas ya que expresan proteínas de su-
perficie como la fosfatidilserina que atraen macrófagos y 
células dendríticas. Por otra parte, existen moléculas de 
puente como la MFG-E8, entre las células apoptóticas y 
los fagocitos. Cuando hay exceso de estas moléculas se 
inhibe la fagocitosis de la célula apoptótica. En algunos 
pacientes con LES de inicio en la infancia y en el adulto 
hay una concentración elevada de la  MFG-E11,12. 

El  defecto en la fagocitosis y eliminación de las células 
apoptóticas y de los restos celulares, origina una per-
sistencia de autoantígenos intracelulares. Durante la 
apoptosis, los autoantígenos sufren una redistribución, 
concentrándose en las vesículas de la superficie de las 
células apoptóticas, con lo que determinantes antigéni-
cos intracelulares, habitualmente ocultos, se hacen visi-
bles para el sistema inmune13,14. Los  restos apoptóticos, 
en especial las partículas nucleares son una fuente de 
autoantígenos los cuales son captados por las células 
presentadoras de antígenos, estimulando la  interacción 
con células T y B  originando el desarrollo de autoanti-
cuerpos, en especial los antinucleares11 – 14.
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B. FACTORES GENÉTICOS.

En la patogenia del LES participan una gran variedad 
de genes. El papel de los genes se puede sugerir por 
la frecuente aparición de LES en gemelos monocigotos 
(entre el 15% y 57%), así como  una mayor prevalencia 
de la enfermedad entre descendientes de pacientes con 
LES (5% al 12%). 

1. Estudios de asociación genómica: 

Se ha detectado la asociación en más de 28 sitios de 
susceptibilidad a la enfermedad. Los genes que predis-
ponen más frecuentemente al Lupus se ubican en la re-
gión del HLA, especialmente en genes con HLA de clase 
II DR y DQ, incluyendo HLA-DR2 y HLA-DR3, así como 
en genes de clase III que codifican algunos componentes 
del sistema del complemento. 

Los sitios más asociados a riesgo de LES son ITGAM, 
PRDM1-ATG5, FcγR, y TNFAIP3. Aún se desconoce 
el papel que estos puedan tener en la patogenia de la 
enfermedad. Por otra parte existen por lo menos cinco 
regiones cromosómicas, independientes del HLA, que 
contienen genes de predisposición, algunos asociados 
con la inmunidad innata (IRF5, STAT4, IRAK1, TNFAIP3, 
SPP1, TLR7), la mayoría asociados con la vía del inter-
ferón alfa; y otros involucrados en la señalización linfoci-
taria (PTPN22, OX40L, PD-1, BANK-1, LYN, BLK), que 
intervienen en la activación o supresión de las células T 
o B15, 16.

2. Otros genes involucrados:

Algunas proteínas que son importantes para eliminar las 
células apoptóticas también participan en la predisposi-
ción genética; por ejemplo las deficiencias homocigotas 
de los componentes iniciales del complemento (C1q, C2 
y C4), aumentan el riesgo de padecer Lupus. En general 
el LES es una enfermedad multigénica, no existiendo un 
polimorfismo de un único gen que origine alto riesgo de 
la enfermedad. Solo existen como excepción la mutación 
TREX1que es muy rara o las deficiencias de los compo-
nentes del complemento (C1q, C2 y C4)9.

Por otra parte, es posible que para conseguir la suficiente 
susceptibilidad genética y permitir el desarrollo de la en-
fermedad, se requiera la existencia de genes de suscep-
tibilidad, con o sin  ausencia de genes protectores. Entre 
estos últimos figuran el polimorfismo TLR5 o la pérdida 
de función de la variante PTPN229. La proteína PTPN22 

es una fosfatasa cuyo gen representa un papel regulador 
de la respuesta de los linfocitos T y que está implicado en 
la susceptibilidad al LES16. 

Todos estos cambios y combinaciones genéticas mo-
difican las respuestas inmunitarias al ambiente externo 
e interno. La autoinmunidad aparecería cuando dichas 
respuestas son excesivas o demasiado prolongadas. Es 
probable que el polimorfismo de los  genes de riesgo de 
LES pueden predisponer a las diversas manifestaciones 
clínicas de la enfermedad9, 15, 16.

C. FACTORES AMBIENTALES

Varios estímulos ambientales pueden intensificar o des-
encadenar un cuadro clínico de lupus, probablemente a 
través de sus efectos sobre el sistema inmune. Entre las 
causas de este tipo se incluye la exposición a los rayos 
solares (ultravioletas), algunas infecciones y ciertos me-
dicamentos9, 17.

1. Radiación ultravioleta

En la patogenia del LES participan además factores am-
bientales como la radiación ultravioleta la cual provoca 
exacerbación del LES en un 70% de los pacientes. Este 
factor debe considerarse especialmente en personas 
que desarrollan actividades laborales o deportivas al sol. 
Tanto la UVA como la UVB pueden activar las lesiones 
cutáneas. Los rayos UVB pueden incrementar la apop-
tosis en los queratinocitos y otras células dependiendo 
de la dosis. La exposición a dosis intermedias y altas de 
UVB, pueden alterar el ADN y las proteínas intracelula-
res, de manera que se convierten en antigénicas origi-
nando la liberación de autoantígenos y la producción de 
citoquinas17, 18.

Por otra parte, la falta de exposición a la RUV puede pro-
vocar una deficiencia de vitamina D, lo cual puede activar 
el LES. Por lo tanto es recomendable una exposición mo-
derada en horas de menor radiación y hacer la evalua-
ción periódica de los niveles de vitamina D y en casos 
con deficiencia de vitamina D, se recomienda indicarla 
como terapéutica9.

2. Contacto con compuestos orgánicos e inorgáni-
cos.

El polvo de sílice, los solventes orgánicos y el petróleo 
pueden participar en la patogenia  del LES. Tienen ma-
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yor riesgo de LES las personas que por su actividad es-
tán expuestos a sílice destacan las que laboran en minas 
y canteras. Trabajos en piedra (granito, arenisca. etc), 
abrasivos, moldes de fundición, cerámica, porcelana, ce-
mentos, polvos de limpieza, pigmentos y la industria del 
vidrio. También se ha descrito que la utilización de deri-
vados de plásticos, adhesivos, solventes y metacrilatos, 
tienen un potencial para originar  trastornos autoinmunes 
como ocurre en actividades en las cuales se emplean 
solventes, limpieza de partes metálicas en  salones de 
pulido de uñas o aplicación de uñas postizas y en la  
odontología.

El polvo orgánico es otro compuesto que puede tener 
un papel en el desarrollo del LES, además de producir 
enfermedades que afectan sobre todo al pulmón. Este  
polvo puede provenir de cosechas, almacenamiento en 
silos, desechos animales y abonos orgánicos. Los mo-
hos, el polen, y la caspa de animales se pueden sumar y 
variar en concentración debido al clima, a las estaciones, 
o a la ventilación en ambientes interiores. Otras fuentes 
de polvo incluyen los productos químicos en polvo y los 
escapes de motores a diesel. El polvo de suelos, de adi-
tivos y de acondicionadores de suelos puede producirse 
en las labores agrícolas durante los períodos de  siembra 
y la cosecha32.

No hay evidencias de asociación entre LES y el contacto 
con pesticidas9.

3. Hábitos

No se ha demostrado que el uso de tintes de pelo, así 
como el  consumo de alcohol se asocien a LES9. En cam-
bio el uso de lápiz de labios y fumar cigarrillos pueden 
aumentar el riesgo de desarrollar la enfermedad20, 21.

El hábito de fumar se asocia al desarrollo de diversas  
enfermedades autoinmunes como Artritis Reumatoidea, 
Lupus Eritematoso, Esclerosis Múltiple, Enfermedad de 
Graves, Enfermedad Inflamatoria Intestinal y Cirrosis Bi-
liar Primaria, entre otras. 

El tabaco y los constituyentes del humo del cigarrillo 
contienen toxinas, hidrocarburos aromáticos policíclicos 
y  radicales libres que pueden interactuar causando mu-
taciones genéticas y activación de genes responsables 
de enfermedades autoinmunes. Entre estas figuran  ni-
trosaminas específicas del tabaco, nicotina, componen-
tes orgánicos volátiles, aminas aromáticas y metales. Se 
ha sugerido que se producen interacciones entre molé-

culas del tabaco y factores genéticos e inmunológicos. 
Se debe recomendar a los pacientes con LE no fumar, 
debido a que su hábito podría estar relacionado con la 
puesta en marcha a nivel inmune de la enfermedad, la 
perpetuación de sus lesiones y la refractariedad al trata-
miento con antimaláricos22.

4. Infecciones

Ciertas infecciones pueden colaborar en el desarrollo y 
agravamiento del lupus. El agente infeccioso (virus-pará-
sito, etc.) al ingresar al organismo produce una serie de 
cambios inmunológicos. Este desórden inmune puede 
llevar al desarrollo de la enfermedad.

Los pacientes con LES tienen títulos más altos de anti-
cuerpos para el virus Epstein-Barr además de una mayor 
carga viral de este virus, que los controles de edad, sexo 
y raza similares sin LES. En niños con LES la infección 
por este virus puede desencadenar un  Lupus clínico. 
Este virus activa a los linfocitos B y además contiene se-
cuencias de aminoácidos que simulan secuencias en los 
empalmosomas, lo cual puede contribuir al desarrollo de 
autoinmunidad por mimetismo molecular. Algo similar se 
ha descrito con los retrovirus23. 

Las infecciones por micobacterias y la tripanosomiasis 
pueden inducir anticuerpos anti-DNA o incluso síntomas 
de lupus, y las infecciones bacterianas pueden desenca-
denar brotes de la enfermedad9.

5. Fármacos24- 26

Algunos fármacos pueden estimular la autoinmunidad, 
en algunas personas produciendo un Lupus Eritematoso 
inducido por fármacos. Existen casi un centenar de me-
dicamentos actualmente en uso que pueden causar este 
cuadro. Los más comunes son los antiarrítmicos (Procai-
namida y Quinidina), y el antihipertensivo Hidralazina. El 
cuadro generalmente se manifiesta con fiebre, malestar 
general, artralgias o artritis, mialgias intensas, serositis 
(pleuritis o pericarditis) y erupción cutánea. Además se 
presentan anticuerpos antinucleares (ANA) positivos. 
Las manifestaciones clínicas desaparecen al suspender 
el medicamento. 

Los inhibidores del TNFα también pueden inducir un 
LES. Aunque es extraordinariamente raro. Un estudio de 
la Sociedad Británica para el Registro de Biológicos de 
Reumatología, muestra que de 11394 pacientes que re-
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cibieron anti TNFα, sólo 40 desarrollaron Lupus.

Existen diferencias entre el Lupus inducido por antiTNFα 
y el inducido por otros fármacos. Aunque ambos tienen 
anticuerpos antinucleares positivos, la erupción cutánea 
y los anticuerpos anti doble cadena ADN y la hipocom-
plementemia son más comunes en el lupus inducido por 
anti TNFα. 

D. FACTORES DE RIESGO

Factores hormonales.

En los pacientes de LES las características clínicas y  
serológicas dependen de la edad y el sexo. La afección 
predomina en  mujeres en edad reproductiva siendo me-
nor en las personas jóvenes y adultos mayores. Lo cual 
sugiere que existe una influencia efecto de las hormonas 
sexuales femeninas en las alteraciones de la inmunidad. 
Por otra parte existe una tasa mayor de serositis y una 
tasa menor de artritis. 

El LES es mucho más frecuente en mujeres que en varo-
nes. En varias especies  de los mamíferos, las hembras 
producen más anticuerpos anti antígenos que los ma-
chos9, 27.

En las mujeres, la incidencia del lupus eritematoso sisté-
mico se incrementa después de la pubertad y disminuye 
después de la menopausia, y la gravedad de la enferme-
dad varía con el embarazo y el ciclo menstrual.

 Factores como la menarquia temprana, el uso de anti-
conceptivos orales, la menopausia temprana, la meno-
pausia quirúrgica y el uso postmenopáusico de hormo-
nas se asocian con un incremento en el riesgo de LES. 
El remplazo hormonal combinado en mujeres menopáu-
sicas se asocia con riesgo menor de incrementar las exa-
cerbaciones leves a moderadas28.

Las mujeres que han sido tratadas con anovulatorios 
orales con estrógenos u hormonoterapia sustitutiva pre-
sentan riesgo de padecer LES. El estradiol favorece una 
respuesta inmune más prolongada ya que se une a los 
receptores de los linfocitos T y B, amplificando su activa-
ción y sobrevida. 

Por otra parte, hormonas como progesterona, testostero-
na, dehidroepiandrosterona y las hormonas hipofisarias, 
incluyendo la prolactina tienen funciones inmunoregu-
ladoras al igual que los estrógenos. Por estas razones 
se ha sugerido que estas hormonas puedan  modular la 
incidencia y severidad del LES9, 27, 28.

A pesar de los posibles efectos de las hormonas sexua-
les femeninas, la expresión clínica de la enfermedad es 
similar en mujeres y hombres. Incluso en la mayoría de 
los casos los varones tienen un peor pronóstico, con ma-
yor compromiso orgánico9.

Riesgo en el embarazo

Un factor importante a considerar en las mujeres con 
LES es el embarazo. El Lupus no afecta la fertilidad, 
pero muchas mujeres embarazadas con LES activo pue-
den desarrollar complicaciones como parto pretérmino 
y pre-eclampsia. Un tercio de los embarazos resultan 
en cesárea. Otras complicaciones son la presencia de 
daño asociado con lupus eritematoso sistémico antes de 
la concepción y la activación del cuadro al momento del 
parto29. 

Las pacientes con nefritis lúpica tienen mayor riesgo du-
rante el embarazo. Si la enfermedad está activa al mo-
mento de la concepción se produce frecuentemente una 
exacerbación con hipertensión y pre-eclamsia. En las 
pacientes con enfermedad renal con una concentración 
de creatinina antes del embarazo mayor a 200 mmol/L, 
existe un alto riesgo de daño renal como resultado del 
embarazo. Por otra parte, la hipertensión es un factor de 
riesgo para la muerte fetal en las pacientes con nefritis 
lúpica30.

Otro riesgo del embarazo de una enferma de LES, es 
que el hijo desarrolle el Síndrome de Lupus Neonatal, 
con bloqueo cardiaco, que con frecuencia es permanen-
te, erupción cutánea, y alteraciones de los exámenes de 
laboratorio. Los anticuerpos anti-Ro maternos pueden 
cruzar la placenta aproximadamente a las 12 semanas 
de edad gestacional originando este síndrome con un 
bloqueo cardÍaco completo en los recién nacidos. Por 
otra parte, la probabilidad de dar a luz a un segundo niño 
afectado es mayor en las madres que tuvieron dificulta-
des en embarazos previos en comparación con las que 
no los tuvieron30,31.

Riesgo cardiovascular32 – 34

Comparado con la población general de la misma edad y 
el mismo género, en las mujeres entre 34 y 44 años con 
lupus, el riesgo de infarto del miocardio se incrementa 
50 veces.

 La arterioesclerosis subclínica está presente en una 
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proporción grande de los pacientes con LES. La arterio-
esclerosis está ligada con el sistema inmunológico por 
diversos mecanismos. Entre estos destacan estudios 
que muestran que los pacientes con arterioesclerosis 
activan  los monocitos en exceso, y  tienen una  desregu-
lación del sistema del complemento y del estrés oxidativo 
(homocisteína, paraoxonasa). 

Además presentan diversos anticuerpos como antifos-
folípidos y anticuerpos variables contra células endote-
liales, HDL anti aterogénico, antilipoproteína lipasa, LDL 
oxidativa, proteína C reactiva, etc.  

Por otra parte algunas citoquinas como  TNFα, interferón 
γ, interleuquina 17 y la  adiponectina, pueden ser media-
dores de aterogénesis. El interferón α puede jugar un rol 
debido a su asociación con el lupus eritematoso sisté-
mico y su rol como mediador de la reparación vascular 
aberrante. El posible mecanismo de acción sería la inhi-
bición  del factor proangiogénico antagonista del recep-
tor interleuquina 1. La actividad aumentada del interferón 
sérico tipo 1 se asocia con una disminución de la función 
endotelial y la gravedad de la calcificación coronaria en 
los pacientes con lupus.

Entre los tratamientos utilizados para el LES se refuerza 
la Hidroxicloroquina debido a sus propiedades antitrom-
bóticas y modificadoras de lípidos. El Mofetil Micofeno-
lato también parece que puede conferir protección de la 
enfermedad vascular. La mejor estrategia para minimi-
zar el riesgo de enfermedad cardiovascular es tratar la 
enfermedad activa mientras se monitorizan los factores 
tradicionales de riesgo vascular.

Nefropatía lúpica35-37

Como se ha visto la nefritis lúpica es uno de los factores 
que empeoran el pronóstico del LES, especialmente en 
el embarazo.

Las guías para la evaluación y el tratamiento de la nefritis 
lúpica, recomiendan  el uso de glucocorticoesteroides y 
ciclofosfamida como terapia de inducción para la nefritis 
lúpica proliferativa. Se recomiendan seis pulsos de ciclo-
fosfamida intravenosa cada 2 semanas a una dosis de 
500 mg. Otras recomendaciones incluyen el uso de blo-
queadores del sistema renina-angiotensina- aldosterona 
para tratar la proteinuria y la hipertensión, y el uso de la 
hidroxicloroquina. Los pacientes que reciben hidroxiclo-
roquina tienen tasas más altas de respuesta renal, me-
nos recaídas, y una reducción del daño renal.

La azatioprina puede considerarse para los casos leves. 
Cuando las terapias no permiten controlar la nefritis, se 
sugiere el cambio a Rituximab. El mofetil micofenolato  
es más efectivo que la azatioprina para mantener la re-
misión del cuadro.

Lupus del Sistema Nervioso Central38,39

Los autoanticuerpos, complejos inmunológicos, y las 
citoquinas participan en la patogenia del compromiso 
neuropsiquiátrico del LES. Las manifestaciones clínicas 
y sus mecanismos varían individualmente.

Se han detectado autoanticuerpos en el suero o en el 
líquido cerebroespinal de los pacientes con lupus neu-
ropsiquiátrico. Once son autoanticuerpos específicos del 
cerebro y nueve sistémicos. 

Entre los autoanticuerpos específicos del cerebro figuran 
los con unión neuronal, reactivos al cerebro (BRAA), re-
ceptor de N-metil-d- aspartato (NMDA), gangliósido, pro-
teína 2 asociada a microtúbulo (MAP-2), neurofilamento 
y las proteínas acídicas fibrilares gliales. 

Los autoanticuerpos sistémicos más comunes son los 
anticardiolipina. Estos anticuerpos se correlacionaron 
con discapacidad cognitiva, depresión, psicosis, corea, 
convulsiones y migraña. Es difícil distinguir las caracte-
rísticas de un lupus SNC de los del síndrome antifosfo-
lípido.

Síndrome antifosfolípido

Se caracteriza por una trombosis venosa o arterial recu-
rrente o morbilidad del embarazo, y la presencia persis-
tente de anticuerpos antifosfolípido. Puede ser primario o 
secundario. Las características clínicas, dependen del si-
tio de la trombosis. La arterioesclerosis puede asociarse 
precozmente  en estos pacientes y puede ser prematura 
subclínica, cuando es evaluada  midiendo el grosor de la 
íntima media carotídea.

Entre el 30% y 40% de los pacientes con lupus tienen an-
ticuerpos antifosfolípidos, pero el síndrome se presenta 
sólo entre 10% y 15% de los pacientes con LES. Aun-
que se conocen 40 anticuerpos antifosfolípidos, solo se 
utilizan para la confirmación del diagnóstico el anticoa-
gulante lúpico, los anticuerpos anticardiolipina, y los an-
ticuerpos anti-β2- glicoproteína. Por lo menos uno debe 
estar positivo para hacer el diagnóstico. (En dos o más 
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ocasiones con 12 semanas de diferencia). Al parecer la 
β2-glicoproteína sería la que mayor acción tendría en los 
mecanismos trombogénicos40, 41.

El manejo terapéutico del síndrome consiste en la modi-
ficación de los factores de riesgo de trombosis y el uso 
de agentes antiplaquetarios y anticoagulantes, especial-
mente la heparina o warfarina. Se está estudiando un 
nuevo fármaco que es  inhibidor del factor Xa (Rivaroxa-
ban). Esta droga tiene algunas interacciones medica-
mentosas, pero no tiene interacción con alimentos o con 
alcohol, y no necesita de monitoreo de rutina. También 
se han utilizado las estatinas, la Hidroxicloroquina y el 
Rituximab para el tratamiento de los pacientes con sín-
drome antifosfolípido42,43.

Hay estudios que muestran los efectos benéficos de las 
estatinas en el síndrome. Las estatinas modulan los me-
canismos proinflamatorios de las GTPasas pequeñas 
y las proteínas que inhiben parcialmente estas vías de 
transmisión de señales42. 

La Hidroxicloroquina tiene también efectos antitrombóti-
cos lo cual parece ser debida a una inhibición de la agre-
gación plaquetaria y a la liberación de ácido araquidóni-
co de las plaquetas estimuladas. También actuaría  por 
disminuir la actividad de la enfermedad y por modificar 
el perfil lipídico. En pacientes con LES y anticuerpos an-
tifosfolípido, el uso de la Hidroxicloroquina disminuye la 
positividad persistente de anticuerpos anticoagulantes o 
de anticardiolipina o de ambos44.

El Rituximab también ha demostrado ser eficaz para tra-
tar  el síndrome. Las concentraciones de los anticuerpos 
antifosfolípido disminuyen. Los anticuerpos anticardioli-
pina IgG pueden hacerse negativos 6 a 9 meses des-
pués de la terapia de eliminación de células B con esta 
droga45.
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EVENTOS NACIONALES 2015

MES DE JULIO
Sábado 4 , 10:00 hrs
3° SESIÓN DE EDUCACIÓN CONTINUA 
Coordina:   Grupo de Trabajo de Dermatopatología 
Lugar:      Hotel Plaza El Bosque
Patrocina:   Laboratorio Beiersdorf

MES DE AGOSTO
Sábado 6 , 20:00 hrs
3° REUNIÓN CIENTÍFICA
Coordina: Servicio de Dermatología Hospital Roberto del Río 
Lugar:    Hotel Plaza El Bosque
Patrocina: Laboratorio La Roche Posay

MES DE SEPTIEMBRE
Jueves 24 , 20:00 hrs
4° REUNIÓN CIENTÍFICA
Coordina:  Servicio de Dermatología Hospital Sótero del Río 
Lugar:    Hotel Plaza El Bosque
Patrocina: Laboratorio Pharmatech 

MES DE NOVIEMBRE
Viernes 27 y Sábado 28 
JORNADAS ANUALES PROF. DR. HERNÁN HEVIA P.
Lugar: Hotel Dreams– Ciudad de Valdivia

XII CONGRESO CHILENO DE DERMATOLOGIA Y VENEREOLOGIA
7 – 9  de  Abril  2016

Hotel Sheraton Miramar 
Viña del Mar
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ACTIVIDADES AUSPICIADAS POR SOCHIDERM 2015

´  

´  

´  Summer Academy Meeting AAD
19-23 de Agosto
New York – USA
www.aad.org

IX Dermocaribe
Congreso Internacional de Dermatología
3 – 4 y 5 de Septiembre
Cartagena de Indias – Colombia
www.dermocaribe.com

24th EADV Congress
7 - 11 de Octubre
Copenhagen - Dinamarca
www.eadv.org

EVENTOS INTERNACIONALES 2015 - 2016

XXXIV RADLA (2016)
Sao Paulo – Brasil
www.radla.org

47th Annual Meeting AAD (2016)
March 4 – 8
Washington, D.C.
www.aad.org

13th EADV Spring Symposium EADV (2016)
Mayo 5 – 8
Atenas, Grecia
www.eadvathens2016.org

XXI CILAD (2016)
25 – 29 de Octubre
Buenos Aires – Argentina
www.cilad2016.org

MES DE AGOSTO
Jueves 20, Viernes 21 y Sábado 22
XXIX  CURSO INTERNACIONAL 
“TERAPÉUTICA DERMATOLÓGICA” 
Organiza: Departamento de Dermatología
   Hospital Clínico Universidad  de Chile
Director:   Dr. Iván Jara
Lugar:   Sheraton Santiago 
  Hotel & Convention Center

MES DE SEPTIEMBRE
Viernes 25 y Sábado 26
IV SIMPOSIO INTERNACIONAL 
DE CLÍNICA LAS CONDES 
Organiza: Departamento de Dermatología
   Clínica Las Condes
Director:   Dr. Pedro Lobos
Lugar:    Clínica Las Condes

MES DE OCTUBRE
Jueves 22 y Viernes 23
XXI  JORNADAS DERMATOLÓGICAS 
DE CLÍNICA ALEMANA
Organiza: Departamento de Dermatología
   Clínica Alemana
Director:    Dr. Raúl Cabrera
Lugar:     Sheraton Santiago 
    Hotel & Convention Center
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La Revista Chilena de Dermatología acepta trabajos para su publicación en idioma castellano, 
siempre y cuando reúnan los requisitos que se mencionan a continuación y sean aprobados 
por el Comité Editorial. El contenido del artículo será de exclusiva responsabilidad del autor.

Las contribuciones deben referirse a alguna de las áreas de la Dermatología y salud pública 
en Dermatología, con referencia a aspectos de investigación básica, investigación clínica, 
experiencia clínica, revisiones y actualizaciones diagnósticas y terapéuticas, comentarios bi-
bliográficos, entre otros.

Los trabajos deberán ajustarse a las siguientes instrucciones, preparadas considerando el 
estilo y naturaleza de la Revista y los “ Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to 
Biomedical Journals “URM” “, establecidos por el International Committee of Medical Journal 
Editors, actualizados en el sitio web www.icmje.org.

Deben enviarse directamente a Sociedad Chilena de Dermatología  y Venereología, Av. Vita-
cura 5250, Of. 202, Vitacura, Santiago o vía e-mail a revista@sochiderm.cl

Requisitos Generales

1. Los trabajos enviados deberán ser originales e inéditos y no podrán ser sometidos a con-
sideración de otras publicaciones hasta que el Comité Editorial haga saber al autor que el 
artículo no ha sido aceptado. Todos los artículos deberán acompañarse de una declaración 
simple, firmada por el autor responsable, que indique que el trabajo es inédito y original.

2. El Comité Editorial se reserva el derecho de rechazar total o parcialmente los artículos o de 
sugerir al autor las correcciones pertinentes antes de su publicación.

3. Los artículos deben estar escritos en procesador de texto Windows 2003 o superior. El ma-
nuscrito deben ser redactado para tamaño carta, dejando un margen de al menos 3 cm en los 
4 bordes. Todas las páginas deben ser numeradas en el ángulo superior derecho, empezando 
por la página del título. El texto del manuscrito, desde la página del título hasta las referencias, 
debe incluirse en un archivo escrito en Word, letra Times New Roman o Arial, con tamaño 
de letra 12pt, interlineado a 1,5 líneas y justificado a la izquierda. En otro archivo, adjunto, 
se incluirán las Tablas y Figuras, en páginas aparte con sus respectivos títulos y leyendas. 

4. En la primera página deben anotarse: El título del trabajo, que debe ser breve y repre-
sentativo del contenido del artículo; Nombre y título del autor(es), identificándolos con su 
nombre de pila y apellido paterno. El uso del apellido materno o su inicial es del arbitrio de 
cada autor. Se recomienda a los autores escribir su nombre con un formato constante, en 
todas sus publicaciones en revistas indexadas en el Index Medicus (MEDLINE) y otras bases 
de datos internacionales. Al término de cada nombre de autor debe identificarse con número 
de “superíndice”; Nombre de la(s) Secciones, Departamentos, Servicios e Instituciones a las 
que perteneció dicho autor durante la ejecución del trabajo; Nombre y correo electrónico  del 
autor principal con quien establecer correspondencia; Fuente de apoyo financiero si lo hubo; 
Señale con letras minúsculas en “superíndice” a los autores que no sean médicos y use dicho 
superíndice para identificar su título profesional o su calidad de alumno de una determinada 
escuela universitaria.

5. En la segunda página repita el título y comience con el texto que no debe exceder de 10 pá-
ginas o 5.000 palabras. Debe incluirse un resumen en castellano e inglés (“Abstract”) con un 
máximo de 150 palabras cada uno y tres palabras claves en castellano e inglés (“Key words”) 
elegidas en la lista de “MeSH Headings” del Index Medicus (“Medical Subjects Headings”), ac-
cesible en www.nlm.nih.gov/mesh/ o en Google y que orienten sobre el contenido del artículo. 

6. Las referencias bibliográficas deben escribirse al final del artículo, ordenándolas numérica-
mente de acuerdo con la secuencia en que aparecen en el texto, en el cual han de señalarse 
solamente con el número arábigo progresivo correspondiente, entre paréntesis y a nivel de la 
línea. Su formato debe ser el siguiente:

a) Para Artículos en Revistas: Apellido e inicial del nombre del o los autores. Mencione 
todos los autores cuando sean seis o menos; si son siete o más, incluya los seis pri-
meros y agregue “et al”. Limite la puntuación a comas que separen los autores entre 
sí. Sigue el título completo del artículo, en su idioma original. Luego, el nombre de la 
revista en que apareció, abreviado según el estilo usado por el Index Medicus: año de 
publicación; volumen de la revista (número o mes, entre paréntesis): página inicial y final 
del artículo. Ejemplo:

Venegas F, Vaccaro P, Abudinén G, Reydet C, Brunie F, Arcuch J. Signo de Leser-Trélat 
asociado a adenocarcinoma gástrico. Caso clínico. Rev Med Chile 2012; 140:1585-1588.

b) Para capítulos en libros. Ejemplo: Rodríguez P. Trasplante pulmonar. En: Rodríguez 
JC, Undurraga A, Editores, Enfermedades Respiratorias. Santiago, Chile: Editorial Me-
diterráneo Ltda.; 2004. p. 857-82.

 c) Para artículos en formato electrónico: citar autores, título del artículo y Revista de 
origen tal como para su publicación en papel indicando a continuación el sitio electrónico 
donde se obtuvo la cita y la fecha en que se hizo la consulta. Ej: Rev Med Chile 2012; 
140 (3): 281-6. Disponible en: www.scielo.cl [Consultado el 11 de junio de 2012].

Los autores son responsables de la exactitud de sus referencias.

7. Las fotografías, ilustraciones, gráficos, dibujos y reproducciones fotográficas deben entregarse en 
imágenes digitales indicando posición correcta de publicación. Las ilustraciones, gráficos y dibujos de-
ben ser claras y legibles e indicar la referencia cuando corresponda. Las fotografías digitales deben 
enviarse de preferencia no pegadas en el texto, deben tener una resolución de 8 x 5,5 cm o bien 72 dpi 
si el tamaño es sobre 50 x 34,5 cm.

Toda foto clínica que incluya la cara de un paciente deberá ser alterada o modificada con la finalidad de 
que la persona no sea reconocida y se resguarde su privacidad y deberá ir acompañada de una auto-
rización escrita del paciente para su publicación ya sea en revista, formato papel o revista electrónica.

Las fotos deberán ser de primera fuente, sin haber sido trucadas ni retocadas; si necesita hacer cual-
quier modificación, agregar flechas o tapar ojos, envíe una copia modificada que acompañe a la foto 
original. Los trabajos deben acompañarse de una declaración simple afirmando la autoría de las fotos 
y que éstas no han sido alteradas ni modificadas, salvo en el caso de las fotos en que aparezca la 
cara del paciente, en cuyo caso ésta debe ser alterada o modificada en original a efectos de que no 
sea reconocida su identidad, resguardar su privacidad y dar cumplimiento a la autorización escrita del 
paciente. Si las fotos han sido tomadas de otra fuente, deben acompañarse de una autorización para su 
publicación del autor original. 

8. Los editores de la Revista Chilena de Dermatología se reservan el derecho a realizar en todos los 
trabajos sometidos a su consideración y aprobados para su publicación, las correcciones ortográficas 
y gramaticales que pudiesen resultar necesarias y las adecuadas requeridas para uniformar el estilo y 
forma de la revista, siempre que estos cambios no signifiquen una modificación de la materia expuesta.

9. La autorización de reimpresos debe ser solicitada directamente a los autores, quienes informarán 
a la Sociedad Chilena de Dermatología para que ésta resuelva las condiciones de comercialización.

10. Todos los aspectos no previstos en esta información deberán ser consultados directamente con el 
editor o con los coeditores de la Revista.

Condiciones especiales para la Sección ¿Cuál es su diagnóstico?

1. Las contribuciones deben referirse a casos clínicos de interés.

2. No debe mencionarse hospital o clínica o lugar de trabajo del autor donde fue visto el paciente ni datos 
que permitan su localización.

3. En la primera página debe anotarse: 

a. ¿Cuál es su diagnóstico?

b. Nombre y título del(os) autor(es), especialidad, lugar de trabajo, mail de contacto, teléfono y 
fax del autor responsable.

La primera parte, donde se expone el cuadro clínico, debe tener un máximo de 370 palabras y las 
páginas siguientes deben tener una extensión máxima de 1.500 palabras.

4. Deben incluirse dos fotos a color; una de tipo clínica y otra del estudio histopatológico; las fotos no 
tendrán pie de figura y deben cumplir los requisitos generales indicados en el punto 7.

5. Con la discusión del caso, debe hacerse una revisión del cuadro clínico, que incluya diagnóstico 
diferencial, tratamientos, etc. Debe incluirse también un comentario final.

Las referencias bibliográficas (mínimo 10) deben cumplir con los requisitos generales indicados en el 
punto 6.

Condiciones especiales para la Sección Casos Clínicos

1. Se publicarán casos clínicos de interés particular para la especialidad, ya sea por su baja incidencia 
en nuestro medio o por su forma clínica poco habitual.

2. No debe mencionarse hospital o clínica o lugar de trabajo del autor donde fue visto el paciente ni datos 
que permitan su localización.

3. Los casos enviados no deben contener  más de 350 palabras en total. Los nombres de los autores y 
sus lugares de trabajo no se consideran para esta cifra.

4. El título debe ser claro, breve y debe incluir el nombre del autor o autores (no más de cuatro) y su(s) 
lugar(es) de trabajo. También agregar dirección de e-mail y número de teléfono del autor responsable.

5. Se debe incluir una sola foto sin pie de figura que ilustre el caso clínico o la histología del mismo, que 
cumpla con las condiciones indicadas en requisitos generales en el punto 7.

6. En la redacción del caso clínico debe agregarse un breve comentario sobre el mismo.

7. Deben incluirse dos referencias bibliográficas.

8. Los autores se comprometen, por el solo acto de enviarlo para su publicación, a referir siempre cada 
publicación, agregando a su título la palabra “Caso clínico” encerrada entre paréntesis.

Información a nuestros colaboradores para el envío de trabajos








