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La revista Chilena de Dermatología ha sido desde hace muchos 
años nuestro medio de divulgación científica. Nos ha enorgulle-
cido la calidad de sus contenidos y su forma física. Nos ha dis-
tinguido en el concierto de las publicaciones dermatológicas y 
ha permitido proyectar el trabajo de los dermatólogos chilenos a 
nuestro continente y al mundo. La ardua tarea de coordinar sus 
contenidos de manera de llegar a un feliz término editorial ha es-
tado en manos de distinguidos colegas nuestros, que a través de 
los años han logrado mantener su presencia. Debe destacarse 
la labor directiva del Dr. Juan Honeyman, siempre atento y dili-
gente, aportando con su experiencia y prestigio; la encomiable 
tarea editorial que durante muchos años desarrolló la Dra. Pilar 
Valdés es digna de elogio, y la posterior labor editorial que con 
toda energía asumiera la Dra. María Isabe Herane no puede 
sino llenarnos de orgullo. Su energía y riguroso perfeccionismo 
serán muy difíciles de emular. El aporte fundamental de cada 
uno de los activos integrantes del comité editorial también ha 
sido básico para articular todos los elementos necesarios.

Ante nuestros ojos, el desarrollo del mundo de las publicacio-
nes  científicas ha evolucionado de manera dramática en los 
últimos años. Las condiciones ya no son las mismas. Los mis-
mos elementos que antaño bastaron para mantener y proyec-
tar una publicación de esta índole, hoy son apenas suficientes 
para su subsistencia. Los autores buscan publicaciones  con la 
mayor difusión y con el mayor nivel de impacto posible, lo cual 
resulta fundamental para la mayoría de las carreras académi-
cas, de modo que la indexación es una necesidad fundamental 
para cualquier publicación que desee generar interés en reclutar 
artículos científicos de nivel superior.  La difusión amplia a través 
de las plataformas digitales y el acceso a través de motores de 
búsqueda resulta actualmente un mínimo indispensable. Muy 
orgullosos de nuestra lengua castellana, debemos hidalgamen-
te reconocer que el idioma en que la ciencia se divulga es el In-
glés, por lo tanto debe ser un elemento a considerar en nuestro 
análisis.

Para apuntar a esos objetivos, nuestra querida Revista Chilena 
de Dermatología debe evolucionar para alcanzar ese norte. Lo 
anterior implica focalizar sus contenidos en el aspecto científico, 
privilegiando los trabajos originales, requisito fundamental para 
lograr la indexación de cualquier revista científica. La regularidad 
de la publicación es otro factor más que relevante. Del mismo 
modo debemos apuntar hacia nuestras fortalezas, radicadas en 
una amplia casuística de casos clínicos del más variado tipo.

La revista chilena de Dermatología debe apuntar a estos altos 
objetivos, y conseguir generar interés de autores de todas las 
latitudes y del más alto nivel científico para que alimenten sus 
contenidos, y  a la vez constituirse en un faro desde el cual se 
proyecten nuestros propios talentos nacionales, que debemos 
considerar a la misma altura intelectual  que la de los mejores 
centros docentes y científicos del mundo. Será tarea de todos 
contribuir a este gran anhelo.  Se requerirá mucho esfuerzo, 
reorganización del comité editorial, redistribución  de los con-
tenidos, y muchas otras áreas de gran relevancia en las que 
deberemos concentrarnos. 

El directorio a quien tengo el privilegio de liderar se encuen-
tra comprometido en este objetivo, y cuenta con el respaldo 
de nuestros líderes históricos en materia editorial, así como el 
aporte sobresaliente de jóvenes y destacados dermatólogos, 
a quienes debemos no solo agradecer, sino recompensar con 
nuestro apoyo y disposición.

La invitación queda abierta. El desafío nos espera. Hagamos 
todo lo posible para estar a la altura de los tiempos.

             Dr. Nelson Navarrete Novoa 
 Presidente Sociedad Chilena de Dermatología

Editorial PolÍtiCa 

la necesaria evolución de nuestra revista Chilena de dermatología
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Editorial CiENtÍFiCo 

Clasificación y guía de tratamiento de rosácea.

En Mayo del 2015 durante la Reunión Anual de Dermatólogos 
Latinoamericanos (RADLA) se reunieron por  primera vez un 
grupo de dermatólogos interesados en Rosácea, convocados 
inicialmente por la Prof. Dra Ana Kaminsky y constituyéndose el 
GILER (Grupo Iberolatinoamericano de Estudios de Rosácea).

Este grupo se conformó liderado por la profesora Dra  Ana 
Kaminsky, Mercedes Flórez-White, Jaime Piquero Martin, María 
Isabel Herane y Juan Carlos Diez de Medina. Los objetivos 
planteados en esta reunión era llegar a un consenso de todos 
los participantes del grupo que fueren invitados y efectuar un 
análisis sobre nuestras propuestas de Clasificación y Algoritmo 
de tratamiento de esta enfermedad y su publicación en distintos 
medios de difusión de ibero- latinoamérica.

Un total de 15 países y 26 dermatólogos invitados a participar 
conforman la redacción de estos tópicos en base a un consenso y 
con la aprobación mayoritaria de sus miembros.

Para estos objetivos fueron analizados en forma crítica las distintas 
clasificaciones disponibles en la literatura y se redactaron las 
bases para conformar una guía de tratamiento útil al médico y al 
especialista  considerando la bibliografía existente, con medicina 
basada en la evidencia, de las modalidades terapéuticas de le 
enfermedad1-13. Se dejaron fuera indicaciones no respaldadas 
por evidencia científica teniendo sí en consideración  que las 
guías terapéuticas son dinámicas y sin dejar de plantear nuevas 
indicaciones avaladas científicamente en un futuro.

En la siguiente página presentamos Clasificación y Guía de 
tratamiento planteados por el grupo GILER. 

Correspondencia: María Isabel Herane
Correo electrónico:  giderm@yahoo.es
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EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

Actualización en diagnóstico y manejo de micosis fungoide y  
síndrome de Sézary
Montserrat Molgó1 Francisco Reyes-Baraona1

1Departamento de Dermatología, Escuela de Medicina, Pontificia Universidad Católica de Chile.

Resumen
Los linfomas cutáneos primarios consisten en una proliferación 
anormal de linfocitos T o B que muestran tropismo por la piel, sin 
evidenciarse compromiso extra cutáneo al momento del diagnós-
tico. Se dividen en linfomas de células T (75%-80%) y linfomas de 
células B (20%-25%). La micosis fungoide es una neoplasia de 
estirpe T y constituye el linfoma cutáneo primario más frecuente. 
Su presentación clínica clásica consiste en 3 etapas: parche, placa 
y tumor. Sin embargo, tiene múltiples variantes y un amplio diag-
nóstico diferencial, por lo que para su diagnóstico se requiere una 
estricta correlación entre la clínica y la histopatología.

El síndrome de Sézary, por su parte, es considerado la variante 
leucémica de los linfomas cutáneos primarios y forma parte del 
diagnóstico diferencial de las eritrodermias.

En esta revisión profundizaremos en los principales aspectos de 
la clínica, histopatología, criterios diagnósticos y tratamiento de la 
micosis fungoide y el síndrome de Sézary.

Palabras Claves: linfomas cutáneos, micosis fungoide, síndro-
me de Sézary.

Correspondencia: Montserrat Molgó
Correo electrónico: mmolgo@vtr.net

Summary
Primary cutaneous lymphomas represent an abnormal prolife-
ration of T or B-cells with skin-homing ability, with no evidence 
of extra cutaneous disease at the time of diagnosis. They are 
divided in T-cell lymphomas (75%-80%) and B-cell lympho-
mas (20%-25%). Mycosis fungoides (MF) is a T-cell malignan-
cy, being the most common lymphoma. Classic MF presents 
3 clinical phases: patch, plaque and tumor stage. However, it 
has numerous variants and a wide range of differential diagno-
sis, so that precise clinicopathologic correlation is necessary 
for make a correct diagnosis.

Sézary syndrome is an aggressive leukemic primary cuta-
neous T-cell lymphoma variant and it is part of the spectrum 
of erythroderma.

In this review we will analyze the main aspects about clini-
cal presentation, histopathology, diagnosis and treatment of 
mycosis fungoides and Sézary syndrome.

Key words: cutaneous lymphomas, mycosis fungoides, Sé-
zary syndrome.

I. Introducción
Los linfomas cutáneos primarios (LCP) consisten en una proli-
feración anormal de linfocitos T o B que muestran tropismo por 
la piel, sin evidenciarse compromiso extra cutáneo al momento 
del diagnóstico.1 Constituyen el segundo grupo más frecuente 
de linfoma no Hodgkin extra nodal (después de los gastroin-
testinales)2 y se dividen en LCP de células T (75%-80% de los 
casos) y LCP de células B (20%-25% de los casos).1 Existen 
distintas clasificaciones de los LCP, siendo la más ampliamen-
te utilizada por hematólogos, oncólogos y dermatólogos, la 
realizada en conjunto por la Organización Mundial de la Salud 
y la Organización Europea para la Investigación y Tratamiento 
del Cáncer (WHO-EORTC) en el año 2005,1 que hace la dis-

tinción entre aquellos tipos de LCP indolentes y los tipos más 
agresivos (Tabla 1).

Recientemente la OMS publicó una actualización de su cla-
sificación de linfomas.3 En la Tabla 2 se compara esta nueva 
clasificación con la de 2005.

En este artículo nos enfocaremos particularmente en el ma-
nejo de la Micosis fungoide (MF) y Síndrome de Sézary (SS).

Epidemiología
En Estados Unidos se ha observado en las últimas décadas 
un aumento continuo de la incidencia anual de LCCT.4 Esto 



Actualización en diagnóstico y manejo de micosis fungoide y síndrome de Sézary

Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (3) : 338 - 353 339

podría ser explicado por cambios en la clasificación de los lin-
fomas cutáneos, por una mayor capacidad diagnóstica (gra-
cias al desarrollo de técnicas como la inmunohistoquímica y el 
reordenamiento genético) y por un mejor conocimiento de la 
enfermedad. Al analizar las tasas de incidencia según distintas 
variables, destaca una mayor incidencia en hombres (relación 
1,9:1), en personas de raza negra (1,5:1 en comparación a 
caucásicos, si bien el número absoluto de caucásicos afec-
tados es más de 6 veces el de personas de raza negra) y en 
mayores de 70 años, con una incidencia que aumenta progre-
sivamente desde la primera década en adelante.4

Dentro de los distintos LCP, la MF es la más frecuente (44% de 
los casos si se considera solo la variante clásica, ascendiendo 
a 50% al considerar también al resto de variantes), seguida de 

Tabla 1. Clasificación de los linfomas cutáneos primarios 
según WHO-EORTC 2005.1

Linfomas cutáneos de células T
Comportamiento clínico indolente

Micosis fungoide

Papulosis linfomatoide

Linfoma cutáneo primario anaplásico de células grandes

Linfoma de células T subcutáneo tipo paniculitis

Linfoma cutáneo primario de células T pleomórficas peque-
ñas/medianas CD4+

Comportamiento clínico agresivo

Síndrome de Sézary

Linfoma de células NK/T extranodal, tipo nasal

Linfoma cutáneo primario de células T citotóxicas CD8+ epi-
dermotropo agresivo

Linfoma cutáneo de células T γ/δ

Linfoma cutáneo primario de células T periféricas, no espe-
cificado

Linfomas cutáneos de células B
Comportamiento clínico indolente

Linfoma cutáneo primario de células B de zona marginal

 Linfoma cutáneo primario centrofolicular

Comportamiento clínico intermedio

Linfoma cutáneo primario difuso de células B grandes, tipo 
pierna

Linfoma cutáneo primario difuso de células B grandes, otros

Neoplasia de precursores hematológicos
Neoplasia hematodérmica CD4+/CD56+

la papulosis linfomatoide (12%), linfoma cutáneo anaplásico 
de células grandes (8%) y el SS (3%).1 

Etiopatogenia
La etiología de la MF es desconocida. Dentro de las teorías 
propuestas se encuentran una predisposición genética (por la 
relación con determinados alelos de HLA clase II en pobla-
ción judía),5 una estimulación antigénica crónica que llevaría 
a una proliferación clonal descontrolada de linfocitos T  (dado 
el aumento en el número de células dendríticas y la mayor ex-
presión de B7/CD28 y CD40/CD40L en lesiones tempranas,7-9 
así como la mayor expresión de receptores tipo Toll 2, 4 y 9 en 
queratinocitos),10 infecciones (particularmente por estafilococo 
aureus, ya que se ha demostrado su colonización en MF eri-
trodérmica y en síndrome de Sézary;11 a diferencia de algunos 
linfomas cutáneos agresivos, no se ha logrado demostrar una 
asociación entre MF y virus de Epstein Barr o HTLV-112,13 e 
inmunosupresión (por la asociación infrecuente con trasplan-
tados de órganos sólidos14 y pacientes portadores de VIH).15

En su patogenia, se postula que el microambiente tumoral ju-
garía un rol fundamental, el cual estaría dado por linfocitos 
T citotóxicos y linfocitos T reguladores en etapas tempranas 
(relacionados a una respuesta anti-tumoral),16,17 macrófagos 
que producirían citoquinas inmunomoduladoras18 y mastocitos 
con un posible rol pro-tumorigénico.19 El tropismo cutáneo de 
las células T malignas se cree que estaría dado por la mayor 
expresión en estas células del antígeno linfocitario cutáneo y 
de los receptores de quimioquinas CCR-4 y CCR-10.20-23

Se ha observado que existiría un cambio en el perfil de expre-
sión de citoquinas conforme la enfermedad progresa. Es de 
esta forma que en etapas tempranas predominarían las cito-
quinas propias de la respuesta Th1 (IFN-γ, IL-12, IL-2),24 mien-
tras en etapas tardías prevalecerían las citoquinas IL-4, IL-5, 
IL-10 e IL-13 de la respuesta Th2 (que se correlacionan con la 
eosinofilia, eritrodermia, inmunosupresión y susceptibilidad a 
infecciones bacterianas que se observa en etapas avanzadas 
de MF y en SS).25,26

Clínica de la MF
La MF, descrita por primera vez en el año 1806 por Alibert, 
se caracteriza por presentar una progresión lenta y un curso 
prolongado de años a décadas generalmente indolente, con 
menos del 10% de los pacientes afectados evolucionando a 
etapas avanzadas de la enfermedad.1 El prurito es un síntoma 
prominente y el compromiso extra cutáneo, en caso de existir, 
generalmente solo se presenta en etapas tardías.27
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En su variante clásica, la MF se divide en 3 etapas (general-
mente secuenciales):28

- Etapa de parche (Figura 1): se caracteriza por la presencia 
de lesiones eritematosas de tamaño variable, con descama-
ción fina y en ocasiones puede haber atrofia que da un as-
pecto  “en papel de cigarrillo”. Suelen comprometer glúteos y 
otras áreas no fotoexpuestas.

- Etapa de placa (Figura 2): presenta lesiones bien delimita-
das de color rojizo-marrón, infiltradas, con descamación varia-
ble, que pueden ser aisladas o confluentes. Pueden aparecer 
contiguas a parches o en otros sitios del cuerpo. En algunos 
casos esta etapa puede presentarse de novo (aunque gene-
ralmente es una progresión de la etapa de parche).

Tabla 2. Comparación entre las clasificaciones de linfomas cutáneos primarios según WHO-EORTC 20051 y WHO 2016.3 En 
negrita se destacan los cambios incorporados en la última clasificación.

Figura 1: Micosis fungoide clásica: etapa de parches.

Clasificación WHO-EORTC 2005 Clasificación WHO 2016
Micosis fungoide Micosis fungoide

Síndrome de Sézary Síndrome de Sézary

Leucemia/linfoma de células T del adulto Leucemia/linfoma de células T del adulto

Trastornos linfoproliferativos primarios cutáneos CD30+ Trastornos linfoproliferativos primarios cutáneos CD30+

Papulosis linfomatoide Papulosis linfomatoide

Linfoma cutáneo primario anaplásico de células grandes Linfoma cutáneo primario anaplásico de células grandes

Linfoma de células T subcutáneo tipo paniculitis Linfoma de células T subcutáneo tipo paniculitis

Linfoma de células NK/T extranodal, tipo nasal Linfoma de células NK/T extranodal, tipo nasal

Trastorno linfoproliferativo tipo Hydroa vacciniforme
Linfoma cutáneo primario de células T periféricas, no especi-
ficado

Linfoma cutáneo primario de células T citotóxicas CD8+        
epidermotropo agresivo (provisional)

Linfoma cutáneo primario de células T citotóxicas CD8+ epi-
dermotropo agresivo

Linfoma cutáneo de células T γ/δ (provisional) Linfoma cutáneo primario de células T γ/δ

Linfoma cutáneo primario de células T pleomórficas                       
pequeñas/medianas CD4+ (provisional)

Trastorno linfoproliferativo cutáneo primario de células T pe-
queñas/medianas CD4+

Linfoma cutáneo primario de células T CD8+ acral
Linfoma cutáneo primario de células B de zona marginal Linfoma extranodal de zona marginal de tejido linfoide 

asociado a mucosa (linfoma MALT)
Linfoma cutáneo primario centrofolicular Linfoma cutáneo primario centrofolicular

Linfoma cutáneo primario difuso de células B grandes, tipo 
pierna

Linfoma cutáneo primario difuso de células B grandes, tipo 
pierna

Linfoma cutáneo primario difuso de células B grandes, otros

Linfoma de células B grandes intravascular Linfoma de células B grandes intravascular

Úlcera mucocutánea VEB+
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- Etapa de tumor (Figura 3): a los parches y placas se agre-
gan tumores cutáneos que pueden ser solitarios, localizados 
o generalizados, con ulceración frecuente. Tienen predilección 
por cara y pliegues, con raro compromiso de mucosas oral y 
genital.

Otros síntomas y signos que pueden observarse en MF, parti-
cularmente en etapas avanzadas, son: compromiso del estado 
general, baja de peso, fiebre, insomnio (secundario a prurito), 
hiperqueratosis, descamación, fisuras en palmas y plantas, 
alopecia, ectropión, entre otros.28

Cuando aparece compromiso extra cutáneo la sobrevida se 
afecta negativamente. Los órganos más frecuentemente com-
prometidos son linfonodos, vísceras (particularmente pulmo-
nes, bazo e hígado) y sangre.29 La médula ósea usualmente 
no se afecta.

Se han descrito más de 30 variantes clínico-patológicas de 
MF (Tabla 3).28 Profundizaremos solo en las más frecuentes:

- MF foliculotrópica (Figura 4): presenta pápulas foliculares 
agrupadas ubicadas generalmente en cabeza (es frecuente 
compromiso de cejas) o cuello. También puede presentarse 
como lesiones acneiformes, placas induradas, tumores o alo-
pecia. Es habitual el prurito intenso y la sobreinfección bac-
teriana. A la histopatología destaca foliculotropismo de los 
linfocitos neoplásicos, con destrucción folicular asociado o no 
a degeneración mucinosa.28,30,31 Tiene un curso más agresivo 
y peor pronóstico.32

- Reticulosis pagetoide: se caracteriza por placas o parches 
solitarios, de aspecto psoriasiforme o hiperqueratósico, ubica-
das generalmente en zona distal de extremidades. Tiene un 
curso indolente, de lenta evolución.33.

Figura 2: Micosis fun-
goide clásica: etapa de 
placas.

Figura 3: Micosis fungoide clásica: etapa de tumor.

Figura 4: Micosis fungoide 
foliculotrópica.

Figura 5: Micosis fungoide 
hipopigmentada.
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predominio de linfocitos CD8+ por sobre CD4+, aunque tam-
bien se observan MF hipopigmentadas que presentan CD4+ 
en mayor proporción que CD8+).38 El diagnóstico diferencial 
incluye pitiriasis alba y vitíligo. Se considera una variante de 
buen pronóstico, con respuesta a tratamiento más rápida que 
en MF clásica; sin embargo, las recurrencias son frecuentes.39

Diagnóstico diferencial de la MF
La MF es considerada por muchos autores, al igual que la 
sífilis, como la gran imitadora en dermatología, por lo que el 
espectro del diagnóstico diferencial es muy amplio y considera 
patologías: eccematosas (dermatitis de contacto, dermatitis 
atópica, dermatitis seborreica), escamosas (psoriasis, piti-
riasis liquenoide, poroqueratosis, pitiriasis rubra pilaris, tiña 
corporis), autoinmunes (lupus cutáneo), tumorales (papulosis 
linfomatoide y otros tipos de linfomas cutáneos tanto primarios 
como secundarios), ampollares (pénfigo vulgar), con alteracio-
nes pigmentarias (pitiriasis alba, pitiriasis versicolor, vitíligo, 
lepra, eritema discrómico perstans), entre muchas otras.40

Asociaciones de la MF
Las principales asociaciones de MF son con otras neoplasias. 
Dentro de éstas, las más frecuentes son las linfoproliferativas: 
se ha descrito que los pacientes con MF tienen un riesgo au-
mentado de desarrollar un segundo linfoma, especialmente 
papulosis linfomatoide y linfoma de Hodgkin. También se ha 
descrito asociación con linfoma cutáneo anaplásico de células 
grandes, otros linfomas no Hodgkin de células B o T y otras 
neoplasias hematológicas no linfomas.41

Otras neoplasias que se han reportado son de tracto digestivo 
(colorrectal), tracto respiratorio, tracto urinario (vejiga, riñón) y 
melanoma, entre otras.41

Estas neoplasias pueden preceder, ser concomitantes o pos-
teriores al diagnóstico de MF.28 En raras ocasiones pueden 
presentarse incluso en forma de tumores de colisión.42

Histopatología de la MF
Aunque se han propuesto criterios histopatológicos precisos 
para el diagnóstico de MF temprana,43 en la mayoría de los 
casos el diagnóstico definitivo solo se logra con una cuidadosa 
correlación clínico-patológica.

En la MF clásica el infiltrado neoplásico está compuesto de 
linfocitos atípicos pequeños a medianos con núcleos cerebri-
formes hipercromáticos rodeados de un citoplasma claro. En 

Tabla 3. Algunas variantes clínico-patológicas de micosis 
fungoide (adaptado de Cerroni et al).28

MF clásica

MF foliculotrópica

Reticulosis pagetoide (tipo Woringer-Kolopp)

Piel laxa granulomatosa

MF granulomatosa

MF eritrodérmica

MF hipopigmentada

MF hiperpigmentada

MF con transformación a células grandes

MF poiquilodérmica

MF siringotrópica

MF palmo-plantar

MF unilesional

MF ampollar

MF pustular

MF hiperqueratósica / verrucosa

MF ictiosiforme

MF dishidrótica

MF papular

MF tipo púrpura pigmentada

MF tipo PLEVA

- Piel laxa granulomatosa: se presenta con áreas circunscri-
tas de piel laxa, frecuentemente en axilas y/o pliegues inguina-
les. Tiene un curso indolente, de lenta evolución.34

- MF eritrodérmica: puede presentarse de novo o como pro-
gresión de las distintas etapas de la MF clásica. Eritema rojo 
brillante y descamación que compromete más del 80%-90% 
de la superficie corporal total, con prurito intenso y frecuen-
temente asociado a hiperqueratosis palmoplantar severa. A 
diferencia del síndrome de Sézary, no presenta adenopatías 
generalizadas ni células de Sézary circulantes.28

- MF hipopigmentada (Figura 5): se distingue por presentar 
exclusivamente parches o placas hipopigmentadas (ya que la 
MF clásica y otras variantes también pueden presentarlos en 
concomitancia a sus lesiones características) en zonas no fo-
toexpuestas (tronco y glúteos). Más prevalente en personas de 
piel oscura, también se presenta con frecuencia en latinoame-
ricanos.35,36 Es la variante más frecuente en niños y adolescen-
tes.37 La histopatología es similar a la variante clásica, difirien-
do en la inmunohistoquímica (en la cuál por lo general hay un 
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diferentes en piel puede ayudar a diferenciar la MF de imitado-
res clínicos (sensibilidad de ~83% y especificidad de ~96%).50 
Su principal valor diagnóstico se encuentra en las etapas de 
placa y tumor, ya que la monoclonalidad en etapa de parche 
se encuentra solo en el 50% a 60% de los casos.51

Pese a lo descrito, debe tenerse presente que algunas der-
matosis inflamatorias benignas pueden presentar un patrón 
monoclonal mientras que algunas MF pueden mostrar uno 
policlonal.28

Sindrome de Sézary
El SS constituye una forma rara (~3%) de linfoma cutáneo 
primario que aparece, por lo general, en pacientes mayores 
de 60 años, con predominio en el sexo masculino.1 Es con-
siderado una variante leucémica de los linfomas cutáneos T 
(uno de sus criterios diagnósticos es la presencia de al me-
nos 1.000 células de Sézary circulantes por mm3), aunque el 
compromiso de médula ósea es raro en etapas iniciales.52 Es 
una entidad distinta de la MF, apareciendo generalmente de 
novo (en algunos casos raros puede ser precedido por una 
MF donde se recomienda llamarlo “SS precedido por MF” para 
diferenciarlo del SS clásico).53

Se caracteriza por una tríada clásica de eritrodermia prurigi-
nosa (Figura 6), adenopatías generalizadas y linfocitos T ma-
lignos (células de Sézary) en piel, ganglios y sangre periféri-
ca.54 Además pueden presentar ectropión, alopecia, distrofia 
ungueal, queratodermia palmo-plantar y fascies leonina en las 
etapas más avanzadas.55 

La histopatología puede ser indistinguible de una MF, con un 
patrón espongiótico psoriasiforme con infiltrado en banda de 

los parches y placas el infiltrado se dispone en banda en la 
dermis papilar, pudiendo extenderse a la unión dermoepidér-
mica y a la epidermis (epidermotropismo) ya sea como células 
aisladas o como grupo de linfocitos atípicos (microabscesos 
de Pautrier). Si bien se considera a los microabscesos de Pau-
trier como patognomónicos de MF, se observan solo en un 
25% de los casos.44 En los tumores el infiltrado neoplásico en 
dermis es más profundo, extendiéndose en ocasiones a tejido 
subcutáneo, y el epidermotropismo se encuentra disminuído 
o ausente. En el caso de tumores planos destacan infiltrados 
neoplásicos densos en dermis superficial y media.28

Cabe destacar la importancia de un hallazgo histopatológico 
por su implicancia en un peor pronóstico: la transformación a 
células grandes. Se diagnostica cuando hay células grandes 
excediendo el 25% del infiltrado o células grandes formando 
nódulos microscópicos. Estas células pueden o no expresar 
CD30 (sin un claro significado pronóstico). Se presenta ge-
neralmente en etapas tardías (mayoría de los casos en etapa 
de tumor).45

Inmunohistoquímica de la MF
El estudio inmunohistoquímico es una herramienta crucial 
para caracterizar el infiltrado neoplásico y así ayudar en el 
diagnóstico de MF. Los linfocitos atípicos de la MF clásica se 
caracterizan por ser CD3+ (marcador de linfocito T), CD4+ 
(marcador de linfocitos T helper), CD8- y CD45RO+ (marca-
dor de linfocitos T de memoria maduros).46 También puede 
presentar otros marcadores de células T (CD2, CD5 y CD7) 
que conforme avanza la enfermedad pueden ir perdiendo su 
expresión;47 particularmente la pérdida de CD7 se considera 
un hallazgo sensible y específico de MF.48

A veces puede encontrarse un predominio de células CD8+ 
por sobre las CD4+, algo particularmente característico en la 
MF hipopigmentada.38

En algunas lesiones de placa y tumores (como en ciertos 
casos de transformación a células grandes) los linfocitos T 
neoplásicos pueden expresar el marcador CD30.28

Los marcadores citotóxicos (como TIA-1, granzima B y perfori-
na) son característicamente negativos en MF, aunque pueden 
expresarse en algunos casos de enfermedad avanzada.49

Genética molecular de la MF
La detección de clonalidad mediante el estudio del reordena-
miento del gen TCR es una herramienta diagnóstica muy útil, 
ya que la demostración de clones idénticos en 2 o más sitios Figura 6: Eritrodermia en un paciente con síndrome de Sézary.
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densidad variable de linfocitos cerebriformes de tamaño pe-
queño-mediano (células de Sézary).56 El epidermotropismo es 
menos marcado que en MF y se pueden observar microabs-
cesos de Pautrier.57 

El diagnóstico diferencial del SS incluye otras causas de eri-
trodermia como MF eritrodérmica, psoriasis eritrodérmica, 
dermatitis de contacto, reacciones adversas a medicamentos, 
reticuloide actínico, pitiriasis rubra pilaris y sarna noruega, en-
tre otras.58 

En la evolución de estos pacientes es frecuente observar in-
fecciones y una mayor frecuencia de segundas neoplasias, ya 
sea cutáneas o sistémicas.28

Diagnóstico de MF/SS
Para realizar el diagnóstico de MF/SS deben considerarse to-
dos los aspectos previamente descritos (anamnesis, examen 
físico, histopatología, inmunohistoquímica y genética molecu-
lar) y realizar una estricta correlación clinicopatológica.

Ante la sospecha de MF/SS es esencial realizar biopsia de 
lesiones cutáneas de 2 o más sitios distintos, tomando al me-
nos 4 muestras, para su revisión histopatológica por parte de 
un dermatopatólogo con experiencia en linfomas cutáneos. 
Según la evaluación del patólogo se solicitarán estudios auxi-
liares como inmunohistoquímica y análisis de reordenamiento 
del gen TCR. Ante casos dudosos (para el patólogo o por la 
falta de correlación clínico-patológica) lo recomendable es re-
petir nuevas biopsias de múltiples lesiones.59

Cuando la biopsia cutánea no es concluyente, puede ser útil la 
evaluación de sangre periférica en busca de células de Sézary 
(citometría de flujo, análisis de reordenamiento del gen TCR, 
preparación de células de Sézary) en casos de eritrodermia o 
la biopsia de ganglios sospechosos.59

Por último, no debe olvidarse la evaluación de serología o PCR 
para el retrovirus HTLV-1 en población de alto riesgo (o si en-
contramos linfocitos CD25+ a la inmunohistoquímica).

Etapificación de MF/SS
Como parte del estudio de etapificación de todo paciente con 
MF/SS se considera esencial:59

- Examen físico completo: especial énfasis en el tipo de le-
siones, porcentaje de superficie corporal total (SCT) compro-
metida y la búsqueda dirigida de adenopatías, organomegalias 
y masas.

- Hemograma con determinación de células de Sézary.

- Citometría de flujo para células de Sézary: opcional en los 
casos con compromiso cutáneo menor al 10% de SCT.

- Análisis de reordenamiento del gen TCR en linfocitos de 
sangre periférica: en caso de sospecha de compromiso san-
guíneo.

- Panel metabólico.

- LDH.

- Tomografía axial computarizada (TAC) con contraste de 
tórax, abdomen y pelvis o PET-CT: cuando hay compromiso 
cutáneo mayor al 10% de SCT, adenopatías palpables, exáme-
nes de laboratorio anormales, transformación a células gran-
des o MF foliculotrópica.

En algunos casos seleccionados pueden ser de utilidad la 
biopsia de médula ósea, biopsia de adenopatías u otros sitios 
extracutáneos sospechosos y el TAC de cuello.59

Teniendo en cuenta todos estos antecedentes, la National 
Comprehensive Cancer Network (NCCN) sugiere la etapifi-
cación de la MF/SS considerando la clasificación TNMB pro-
puesta por la Sociedad Internacional de Linfomas Cutáneos 
(ISCL) y por la EORTC (Tablas 4 y 5).60

Tratamiento de MF/SS
El manejo actual de los linfomas cutáneos está basado principal-
mente en consensos, siendo el de la NCCN el más ampliamente 
utilizado.59 Debido a la falta de ensayos clínicos, estos entregan 
recomendaciones emanadas principalmente a partir de estudios 
de cohorte y opiniones de expertos. Se recalca la importancia de 
un manejo multidisciplinario, que considera dermatólogos, hema-
to-oncólogos y radioterapeutas.61

Los objetivos del tratamiento de la MF o síndrome de Sézary son 
alcanzar y mantener la remisión, reducir la morbilidad y prevenir 
la progresión. Sin embargo, dado la naturaleza recurrente de la 
enfermedad, las respuestas suelen ser de corta duración, con re-
caídas frecuentes.62 

A la hora de elegir un esquema terapéutico es importante evaluar 
los beneficios y riesgos que conllevan, ya que no hay estudios que 
demuestren mayor sobrevida asociado a un tratamiento en parti-
cular y la principal causa de muerte de estos pacientes son las 
infecciones, las que pudiesen verse favorecidas por la toxicidad 
de algunas terapias. A su vez, no deben olvidarse las terapias de 
soporte tales como el manejo del prurito, control de infecciones, 
uso de emolientes, entre otros.62
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Previo a indicar un tratamiento debemos considerar en primer 
lugar la etapa clínica de la enfermedad, ya que pacientes con 
etapas tempranas probablemente requerirán terapias tópicas, 
mientras aquellos en etapas más avanzadas se beneficiarán de 
tratamientos sistémicos. También es importante considerar deter-
minados factores pronósticos específicos tales como la transfor-
mación a células grandes (requerirá terapias más agresivas) o 
el compromiso foliculotrópico (refractario a tratamientos tópicos 

por la profundidad y grosor del infiltrado). Además hay que tener 
en cuenta la edad, comorbilidades, severidad de los síntomas y 
disponibilidad de terapias según recursos del centro y/o del pa-
ciente.59,62,63

Las guías de la NCCN clasifica las distintas opciones terapéuticas 
en 3 grandes grupos: terapias con efecto cutáneo directo, terapias 
sistémicas y terapias combinadas.59, 64

Terapias con efecto cutáneo directo:
- Corticoesteroides tópicos: actúan mediante la inducción de 
apoptosis, interfiriendo con la adhesión de linfocitos al endotelio 
y disminuyendo la producción de factores de transcripción como 
NF-kB y AP1.64 Con el uso de corticoesteroides clase I a III se ha 
observado una respuesta completa en 25% a 63% de pacientes 
en etapas tempranas, aunque no es sostenida.65

- Mostaza nitrogenada tópica (mecloretamina): altera las inte-
racciones entre queratinocitos, células de Langerhans y linfocitos 
T.66 A concentraciones del 0,01% a 0,02% en solución acuosa o 
ungüento se ha obtenido respuesta completa en hasta 72% de 
pacientes en etapas tempranas, con remisiones prolongadas solo 
ocasionalmente.67 Principales efectos secundarios son ardor, pru-
rito y dermatitis de contacto (tanto irritativa como alérgica).68

- Carmustina (BCNU): logra respuestas completas similares a 

Tabla 4. Clasificación TNMB de Micosis Fungoide y Síndrome de Sézary.59,60

Tabla 5. Etapificación de Micosis Fungoide y Síndrome de 
Sézary según clasificación TNMB.59,60
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mecloretamina. Sus principales efectos secundarios son la apari-
ción de telangiectasias y la mielosupresión.69 Cabe destacar que 
en las última guías de la NCCN se eliminó la carmustina como 
terapia recomendada.

- Retinoides tópicos: el bexaroteno es un rexinoide (activa el re-
ceptor retinoide X o RXR)70 cuyo mecanismo de acción tópico se 
desconoce. Su uso en formulación al 1% en gel por 2 a 4 veces 
al día en etapas tempranas ha mostrado una respuesta global 
de 63% y una respuesta completa de 21% a las 20 semanas de 
tratamiento.71 El tazaroteno es un retinoide de tercera generación 
(interactúa con el receptor de ácido retinoico o RAR) que en for-
mulación al 0,1% en gel ha logrado una respuesta global de 58% 
en MF tempranas.72

- Imiquimod: su efecto estaría mediado por la producción de IFN- 
α. El esquema de tratamiento propuesto es a una concentración 
del 5% 3 veces por semana por varios meses. Existe escasa evi-
dencia en la literatura que apoye su uso, sin seguimientos a largo 
plazo.73

- Fototerapia: el uso de 8-metoxipsoraleno oral + fototerapia UVA 
(PUVA) actúa mediante la inducción de apoptosis de células tu-
morales y daño al DNA.74 Se realizan 3 sesiones semanales hasta 
obtener respuesta completa y luego se disminuye la frecuencia 
gradualmente hasta llegar a 1 sesión cada 4 a 6 semanas para 
mantener la remisión. Se ha reportado respuesta completa en 
71% de MF tempranas con remisiones prolongadas.75-77

La fototerapia UVB de banda angosta (nbUVB) actúa suprimien-
do la función y proliferación de linfocitos T neoplásicos.78 Se ha 
observado respuesta completa en el 54% a 91% de las MF tem-
pranas.79-81 Es especialmente útil en el tratamiento de MF hipopig-
mentada.82

- Radioterapia: el baño de electrones (total skin electron beam 
therapy - TSEBT) entrega radiación ionizante a toda la superficie 
corporal, disminuyendo así la carga tumoral. Alcanza una pene-
tración más profunda que la fototerapia y se reserva para casos 
rápidamente progresivos, refractarios, recaídas,  compromiso ex-
tenso y etapa tumoral.83 Respuesta completa en el 47% a 75% 
de los casos, generalmente no sostenida.84 Su toxicidad es dosis-
dependiente pudiendo dar lugar a eritema, xerosis, descamación, 
alopecia, distrofia ungueal, anhidrosis y atrofia cutánea.85,86

La radioterapia localizada es útil en el tratamiento de tumores soli-
tarios o localizados y en lesiones crónicas ulceradas, observándo-
se respuesta completa en más del 90% de los casos.87

Terapias sistémicas:
- Retinoides sistémicos: el bexaroteno mediante su unión a RXR 
afecta la diferenciación celular e induce apoptosis.88 Además dis-
minuye la expresión de CCR4 y E-selectina, con lo que reduce el 

tráfico de células malignas a la piel.89 La dosis recomendada es 
de 300 mg/m2 alcanzando una respuesta global de 45% en MF 
avanzadas, con duración de 7 a 9 meses.90,91 Dentro de sus prin-
cipales efectos secundarios se encuentran la hipertrigliceridemia, 
hipercolesterolemia e hipotiroidismo central, por lo que deben 
controlarse perfil lipídico y pruebas tiroideas de forma rutinaria.92

- Interferones: el interferón-α actúa potenciando la respuesta 
Th1.93 Alcanza respuestas globales del 29% al 80%, con remi-
sión completa en el 4% a 41% de los casos (mejor en etapas 
tempranas).93,94 Dentro de los efectos secundarios se encuentran 
cefalea, síntomas tipo influenza, compromiso del estado general, 
baja de peso, depresión y neuropatía periférica.93

El interferón-γ se reserva para casos refractarios.95

- Inhibidores de histonas deacetilasas: se postula que restau-
rarían la expresión de genes supresores de tumores o regulado-
res del ciclo celular. El vorinostat se administra vía oral mientras 
la romidepsina es de uso endovenoso.64

- Antifolatos: metotrexato (vía oral a dosis bajas; intramuscular 
o endovenoso a dosis altas) y pralatrexato (endovenoso). A ma-
yores dosis se alcanzan respuestas globales más altas aunque 
con mayor toxicidad.96,97 Sus principales efectos secundarios son 
gastrointestinales (náuseas, vómitos), hematológicos (mielosu-
presión) y toxicidad hepática.96,97

- Quimioterapéuticos: gemcitabina, doxorrubicina liposomal, 
clorambucilo, pentostatina, etopósido, ciclofosfamida y temozolo-
mida. Gemcitabina y doxorrubicina liposomal son efectivas como 
monoterapia.98-100

- Brentuximab vedotin: conjugado de un anticuerpo anti-CD30 
quimérico y monometil auristatina e (MMAE, inhibidor de la poli-
merización de microtúbulos).101  Estudios fase II han demostrado 
respuestas globales del 54% al 70% en MF y SS.102,103 Mientras 
un estudio sugiere una correlación positiva entre respuesta y la 
expresión de CD30, otro postula que la respuesta es indepen-
diente de la expresión del marcador.102,103

- Alemtuzumab: anticuerpo monoclonal humanizado contra 
CD52 (presente en la superficie de células inmunes). Produce 
depleción de linfocitos mediante citotoxicidad celular dependiente 
de anticuerpos y activación del complemento.104,105 Es útil en el 
tratamiento de MF eritrodérmica y SS.106,107 Puede presentar reac-
ciones a la infusión e inmunosupresión prolongada.108

- Trasplante de precursores hematopoyéticos: cuando es alo-
génico obtiene remisiones más prolongadas que cuando es autó-
logo (debido al efecto injerto contra linfoma).109,110

- Fotoféresis extracorpórea: técnica que utiliza un equipo que 
extrae sangre del paciente, separa los glóbulos blancos mediante 
centrifugación, los trata con psoraleno y los expone a UVA, y fi-
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nalmente devuelve al paciente los glóbulos blancos fotoactivados. 
Mediante este proceso induciría apoptosis de linfocitos T malig-
nos, liberándose antígenos tumorales que activarían una respues-
ta anti-tumoral.111 Se realiza 1 ciclo (de 2 días de duración) cada 
2 semanas por 3 meses, luego cada 3 a 4 semanas. Se debe 
mantener por al menos 6 meses para evaluar respuesta. En caso 
de ser efectiva, no debe suspenderse antes de 2 años. Se consi-
dera terapia de primera línea en etapas avanzadas y tendría un 
potencial beneficio en etapas tempranas.112

Terapias combinadas: muchas veces la combinación de terapias 
con efecto cutáneo directo con terapias sistémicas, o de 2 terapias 
sistémicas, es una estrategia útil en recaídas, casos refractarios, 
enfermedad extracutánea o para potenciar las respuestas indivi-
duales de cada una.59

- Terapia con efecto cutáneo directo + terapia sistémica: se 
puede combinar fototerapia con retinoide sistémico, interferón o 
fotoféresis extracorpórea. Otra alternativa es combinar baño de 
electrones con fotoféresis extacorpórea.59

- Terapia sistémica + terapia sistémica: puede utilizarse un re-
tinoide sistémico junto con interferón o combinar fotoféresis extra-
corpórea con retinoide sistémico, interferón o con ambos.59

Teniendo en cuenta estas distintas opciones terapéuticas, las 
guías NCCN planean esquemas de tratamiento a seguir según la 
etapa de la enfermedad.59 En la Tabla 6 resumimos los lineamien-
tos principales.

Pronóstico
Aproximadamente el 70% de los pacientes con MF son diagnosti-
cados en etapas tempranas (IA, IB y II).113 La sobrevida a 5 años 
de pacientes con MF etapa IA es de 96% (similar a la población 
control), la cual disminuye progresivamente a medida que avanza 
la etapa clínica, siendo de aproximadamente un 27% en etapa 
IV.114

Dentro de los factores que predicen progresión y menor sobrevi-
da se encuentran: etapa clínica avanzada, compromiso cutáneo 
extenso (T de la clasificación TNMB), LDH elevada, foliculotro-
pismo, transformación a células grandes, compromiso extra cu-
táneo, edad avanzada, sexo masculino, niveles elevados de β-2-
microglobulina y conteo de células de Sézary elevados.113-118 De 
todos estos, el grado de compromiso cutáneo, los niveles de LDH, 
el foliculotropismo y el conteo de células de Sézary son factores 
pronósticos independientes.

Tabla 6. Resumen de los esquemas terapéuticos propuestos por la NCCN para Micosis Fungoide y Síndrome de Sézary según 
etapa de la enfermedad.59
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Conceptos claves
n La micosis fungoide es el linfoma cutáneo primario 
más frecuente y su variante clásica consta de 3 etapas 
clínicas: parche, placa y tumor. Sin embargo, tiene múl-
tiples variantes, por lo que su diagnóstico diferencial es 
muy amplio.

n El síndrome de Sézary es considerado la variante leu-
cémica de los linfomas cutáneos T. Se caracteriza por la 
tríada de eritrodermia pruriginosa, adenopatías generali-
zadas y células de Sézary circulantes.

n El diagnóstico de MF/SS requiere de una estricta 
correlación entre clínica, histopatología, inmunohistoqui-
mica y, según lo amerite el caso, estudios adicionales 
(genética molecular, citometría de flujo, entre otros).

n El tratamiento de MF/SS se basa en guías clínicas 
que consideran la etapa de la enfermedad y otros fac-
tores pronósticos (foliculotropismo, transformación a cé-
lulas grandes). Se divide en terapias con efecto cutáneo 
directo, terapias sistémicas y terapias combinadas.
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5. Se define el compromiso hematológico del Sindrome 
de Sézary como un recuento de células de Sézary:

a) ≥ 5000. 

b) ≥ 500.

c) ≥ 1000.

d) Entre 500 y 1000.

e) Sobre 50000.

6. La MF transformada corresponde a:

a) Una Papulosis Linfomatoide. 

b) Un Linfoma de Hodgkin.

c) Una complicación de una MF con infiltración de célu-
las grandes.

d) Una variante de MF.

e) Una MF eritrodérmica con células de Sézary.

7. El tratamiento predilecto de la Micosis Fungoide clási-
ca en etapa de parches –placas en estadio IB es:

a) Corticoides tópicos.

b) Fototerapia.

c) Bexaroteno.

d) Baño de electrones.

e) Quimioterapia. 

8. La clínica clásica del Sdr. De Sèzary corresponde a 

a)eritrodermia , linfadenopatías , placas tumorales

b)eritrodermia, celulas de Sèzary circulantes 

c)linfadenopatías , eritrodermia y células de Sèzary cir-
culantes

d)Linfadenopatías y células de Sèzary circulantes

e) Infiltración cutánea por células de Sézary

Preguntas EMC:  

1. La Variante de Micosis Fungoide mas frecuente en la 
población latinoamericana es:

a) Micosis Fungoide foliculotrópica.

b) Micosis Fungoide granulomatosa.

c) Micosis Fungoide ictiosiforme.

d) Micosis Fungoide hipopigmentada.

e) Micosis Fungoide poiquilodérmica.

2. El diagnóstico de Micosis Fungoide se realiza con:

a) La clínica de parches, placas y/o tumores.

b) La presencia de un infiltrado linfocitico atipico en la 
biopsia.

c) La inmunohistoquímica característica de CD4+. 

d) La correlación clínico-patológica.

e) El reordenamiento monoclonal del receptor de cé-
lulas T (TCR).

 

3. El diagnóstico diferencial clínico de Micosis Fungoide 
debe realizarse con:

a) Eccema crónico.

b) Dermatosis liquenoides por drogas.

c) Psoriasis.

d) Pitiriasis liquenoide crónica.

e) Todas las anteriores.

4. La presencia de CD25+ en la inmuniohistoquímica de 
la Micosis Fungoide nos obliga a descartar infección por 
cuál de los siguientes agentes:

a) Citomegalovirus.

b) HTLV-1.

c) HIV.

d) Virus de Epstein Barr. 

e) Polyoma virus.
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9. El tratamiento de elección en el Síndrome de Sézary es:

a) Quimioterapia.

b) Fotoferesis extracorpórea.

c) Mostaza nitrogenada.

d) Brentuximab vedotin.

e) Rituximab.

10. El diagnóstico diferencial de Micosis Fungoide debe 
de realizarse con 

a) Psoriasis

b)Dermatosis Liquenoides

c) Eccemas Crónicos

d) Lepra

e) Todas las anteriores

Respuestas correctas en la página 382
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Resumen
Marco Teórico: Chlamydia trachomatis, agente bacteriano de in-
fección de transmisión sexual (ITS) más frecuente en el mundo, se 
asocia a patología inflamatoria y neonatal, y a infertilidad. Las traba-
jadoras sexuales constituyen un grupo de alto riesgo para su conta-
gio. Objetivo: Caracterizar trabajadoras sexuales portadoras de C. 
trachomatis del área norte de Santiago. Pacientes y Métodos: 36 
trabajadoras sexuales con inmunofluorescencia directa positiva para 
C. trachomatis controladas en una Unidad de ITS. Se analizó en sus 
fichas clínicas: nivel educacional, uso de alcohol y drogas, tenden-
cia sexual, ITS asociadas y uso de preservativo. Esta información 
se comparó con fichas clínicas de trabajadoras sexuales no porta-
doras. Resultados: No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre portadoras y no portadoras, a partir de la revisión 
de registros clínicos. Conclusión: El diagnóstico de infección de C. 
trachomatis y su adecuado control requieren de procedimientos es-
tandarizados para su implementación en grupos de alto riesgo. 

Palabras claves: chlamydia trachomatis, infección de transmisión 
sexual, trabajadoras sexuales.

Summary
Background: Chlamydia trachomatis, the most frequent bacterial 
agent of sexually transmited infections (STI) in the world, is associated 
with inflammatory and neonatal diseases, as well as with infertility. Sex 
workers are a high risk group. Objetive: To characterize sex workers 
in the northern area of Santiago, who are C. trachomatis carriers. Pa-
tients and Methods: 36 sex workers, whose direct immunofluorescen-
ce assays tested positive for C. trachomatis, attending a STI Unit. The 
following information was analyzed from their clinical records: educatio-
nal level, alcohol and drugs use, sexual tendency, associated STIs and 
condom use. It was compared to the information from clinical records of 
non C. trachomatis carrier sex workers.   Results: No statistically signi-
ficant difference between carriers and noncarriers was found, regarding 
the aforementioned features, from the clinical records review. Conclu-
sion: The diagnosis of C. trachomatis infection and its proper control re-
quire standardized proceedings to be implemented in high risk groups.  

Key words: chlamydia, workers, trachomatis, sexual trasmitted in-
feccions, sex.

Caracterización de trabajadores sexuales del área norte de Santiago 
portadoras de Chlamydia trachomatis.
Cristián Pizarro V1, Fernando Pérez C2, Raúl de la Fuente E3, Ester Santander C4. 
1Dermatólogo, Unidad de Dermatología, Hospital de Purranque, Osorno; 2Departamento de Dermatología. Facultad de Medicina, Universidad 
de Chile; 3Facultad de Medicina, Universidad de Chile; 4Unidad de Atención y Control en Salud Sexual (UNACESS). Servicio de Dermatología, 
Hospital San José.

Introducción
Chlamydia trachomatis es la bacteria de transmisión sexual más 
frecuente en el mundo1. Corresponde a una bacteria intracelular 
obligada, agente de gran importancia en el desarrollo de infec-
ciones de transmisión sexual (ITS) en todo el mundo. La principal 
proteína de la membrana externa posee más de 20 serotipos, 
siendo los más frecuentes aquellos entre el D y el K en la pa-
togenia de las ITS2. En Estados Unidos, se describen al menos 
4 millones de nuevos casos por año3. En Chile, la prevalencia 
registrada en mujeres atendidas en centros ginecológicos, tanto 
privados como públicos, mediante reacción en cadena de la po-
limerasa (PCR) y muestras endo-cervicales obtenidas por tórula 

de algodón, ha sido de 4,7%4. Ingresa por microabrasiones de 
la piel o mucosa en el acto sexual proveniente de secreción de 
la pareja, y tiene alta transmisibilidad, lo que facilita la  infección 
asintomática. Si bien esta infección no conlleva riesgo vital, su 
relevancia está determinada por la capacidad de este agente de 
estimular la producción persistente de citoquinas pro-inflamato-
rias, lo que puede llevar a daño permanente en los tejidos infec-
tados5. Chlamydia trachomatis se asocia al  50% de los procesos 
inflamatorios pélvicos, pudiendo causar además endometritis, 
salpingitis, peritonitis pelviana, embarazo ectópico e infertilidad; 
constituye además la principal causa de uretritis no gonocócica 
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en hombres y afecta a más del 50% de los neonatos expues-
tos, siendo la conjuntivitis y la neumonitis las entidades más 
importantes6.  El método diagnóstico más utilizado es a través 
de muestras endocervicales obtenidas por tórula de algodón. 
Sin embargo, deben ser tomadas por un profesional capacita-
do, lo que dificulta la realización de tamizaje como estrategia 
de control. Un método alternativo es el estudio microbiológico 
muestras de orina, que pueden ser recolectadas por el mismo 
paciente7. En los últimos años, las técnicas de amplificación de 
ácidos nucleicos, como la reacción en cadena de la polimerasa 
(PCR) han demostrado alta sensibilidad8,9. En nuestro medio, la 
confirmación se realiza mediante la visualización de anticuerpos 
a través de inmunofluorescencia directa (IFD), a partir de mues-
tras endocervicales en pacientes con sospecha. 

Las trabajadoras sexuales constituyen un grupo de especial ries-
go de portación y transmisión de esta patología, debido a las 
condiciones en las que desarrollan su actividad, uso intermitente 
de preservativo, y en ocasiones, asistencia irregular a controles 
de salud sexual10. Si bien las trabajadoras sexuales chilenas es-
tán más conscientes de los riesgos inherentes a su actividad, 
hay un importante número de extranjeras ejerciendo trabajo 
sexual que no realiza sus controles ni tienen educación en uso 
de preservativos. La inmigración creciente pondrá en evidencia 
la necesidad de aumentar la cobertura y vigilar permanentemen-
te la evolución de las ITS. Se estima en cerca de un 50% la 
cobertura de los controles de salud sexual de estas trabajadoras 
en el área norte de Santiago.

Pacientes y métodos
Se revisaron las fichas de todas las trabajadoras sexuales que 
acudieron a control en la Unidad de ITS del Hospital San José 
de Santiago durante el año 2014. A partir de estos documentos, 
se efectuó un registro de todas aquellas pacientes dedicadas 
a esta actividad que tuvieran frotis endocervical con IFD positi-
va para Chlamydia tracomatis, y  se extrajo información de este 
grupo en relación a los siguientes aspectos: nivel educacional, 
uso de alcohol y drogas, tendencia sexual, ITS asociada (serolo-
gía para virus hepatitis B y VIH, y VDRL) y uso de preservativo, 
tanto con sus clientes como con sus respectivas parejas sexua-
les estables. Las fichas de las pacientes fueron revisadas indi-
vidualmente, para cotejar los datos aparecidos en las cartolas 
de seguimiento, tanto con las respectivas fichas clínicas, como 
con los formularios de registro de enfermedades de notificación 
obligatoria (ENO). Cada uno de los parámetros evaluados se 
compararon con la información obtenida en trabajadoras sexua-
les del área norte de Santiago con IFD negativa para Chlamydia 
tracomatis. El análisis estadístico se realizó mediante la prueba 

Tabla 1. Nivel educacional de trabajadoras sexuales portado-
ras y no portadoras de C. trachomatis.

PORTADORAS NO            
PORTADORAS

Nivel educacional n n
Básica 7 30

Media 21 81

Superior 4 17

Analfabeta 1 1

Desconocido 3 1

TOTAL 36 130

de chi cuadrado. En el caso de la cormobilidad asociada (ITS), 
la información se describe como porcentajes.  

Resultados
Se revisó un total de 36 fichas correspondientes a trabajadoras 
sexuales del área norte de Santiago que obtuvieron IFD positi-
va para C. trachomatis, resultando todas de sexo femenino, 26 
chilenas (72,2 %) y 10 extranjeras (27,8 %). La edad promedio 
de las pacientes en estudio fue de 34,9 ± 10,7 años. Para ser 
incluida, las pacientes debían ser trabajadoras sexuales porta-
doras de C. trachomatis y acudir a control periódico de salud. No 
se realizó otra distinción en relación a su situación de salud, ya 
que otras variables tanto demográficas como epidemiológicas 
son precisamente parte de la caracterización que se pretende 
mediante este estudio. 

Al analizar el nivel educacional de las pacientes portadoras, se 
tiene que en la mayor parte de los casos, estas han completado 
la escolaridad básica y media, observándose esta situación es 
más de la mitad de los sujetos de estudio. Si bien esta situa-
ción se repite en las trabajadoras sexuales no portadoras, no se 
encontró diferencia estadísticamente significativa entre ambos 
grupos, lo que descarta la relación entre nivel educacional y por-
tación de la infección (P-value > 0,05) (Tabla 1).

Se pesquisó además el consumo de alcohol y drogas, ya que el 
uso de estas sustancias se asocia a mayor riesgo de contraer 
ITS11. Se declaró consumo de alcohol por parte de dos tercios 
de las trabajadoras sexuales con IFD positiva para C. tracho-
matis (24 de 36). Sin embargo, entre aquellas pacientes con 
IFD negativa, 95 de ellas declara el mismo hábito.  El análisis 
estadístico descarta diferencia significativa entre ambos grupos 
(P-value > 0,05) (Tabla 2).
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PORTADORAS NO              
PORTADORAS

Consumo de        
alcohol

n n

Sí 24 95

No 9 30

Sin información 3 5

TOTAL 36 130

Tabla 2. Consumo de alcohol en trabajadoras sexuales porta-
doras y no portadoras de  C. trachomatis. 

PORTADORAS NO                
PORTADORAS

Consumo de 
drogas

n n

Sí 7 28

No 26 98

Sin información 3 4

TOTAL 36 130

Tabla 3. Consumo de drogas en trabajadoras sexuales porta-
doras y no portadoras C. trachomatis.

En relación al consumo de drogas, aproximadamente un 19,4 % 
de las trabajadoras sexuales portadoras (7 de 36) admite este 
hábito. Entre las no portadoras, un 21,5 % (28 de 130) también 
refiere esta práctica. Esta similitud se constata en el análisis es-
tadístico, que descarta diferencia significativa (P-value > 0,05) 
(Tabla 3).

Por otra parte, se categorizó a las pacientes según la tendencia 
sexual reportada. Entre las portadoras, un 94,4 % (34 de 36) 
refiere practicar únicamente relaciones sexuales heterosexua-
les. Un 5,6 % no consignó tendencia sexual. Ninguna de ellas 
declaró ser homosexual o bisexual. Entre las no portadoras, 
un 93,8 % (122 de 130) es heterosexual. El análisis estadístico 
descarta diferencia entre portadoras y no portadoras (P-value > 
0,05)  (Tabla 4).

Respecto a la presencia de ITS concomitantes, se indagó la co-
existencia de sífilis, hepatitis B e infección por VIH. De la población 
portadora, en estudio, solo se encontró el antecedente de VDRL 
reactivo en 7 de 36 casos (19,4 %). No se encontraron casos de co-
infección por virus hepatitis B o VIH. Entre las no portadoras, si bien 
la proporción de VDRL reactivos es menor (10 de 130 pacientes, 
7,7 %), también hay 1 caso de serología positiva para VHB (0,76 
%) y 2 portadoras de VIH (1,5 %) (Tabla 5). 

Otra variable estudiada fue el uso de preservativo por parte de 
las trabajadoras sexuales. Dado que esta práctica constituye la 
medida más importante para evitar la transmisión de las ITS, 
se investigó el uso tanto con sus clientes como con sus parejas 
estables. En primer lugar, el uso de condón con los clientes fue 
referido en proporciones similares en ambos grupos de traba-
jadoras sexuales, con un 83,3 % de las portadoras (30 de 36) 
y un 89,2 % de las no portadoras (116 de 130) que señalan 
utilizarlo siempre o a veces. Esta semejanza se ve refrendada 
en el análisis estadístico, que descarta diferencias significativas 
entre ambos grupos  (P-value > 0,05) (Tabla 6).  

Tendencia sexual PORTADORAS NO                
PORTADORAS

Heterosexual 34 122

Homosexual 0 2

Bisexual 0 1

No informado 2 5

TOTAL 36 130

Tabla 4. Tendencia sexual reportada en trabajadoras sexuales 
portadoras y no portadoras de C. trachomatis.

ITS pesquisada n porcentaje
VDRL reactivo 7 19,4 %

VHB positivo 0 0 %

VIH positivo 0 0 %

Tabla 5. Infecciones de transmisión sexual (ITS) concomitan-
tes pesquisadas trabajadoras sexuales portadoras de C. tra-
chomatis.

PORTADORAS NO                 
PORTADORAS

Uso preservativo 
con clientes

n n

Siempre 24 91

A veces 6 25

Nunca 4 8

No informado 2 6

TOTAL 36 130

Tabla 6. Uso de preservativo con clientes en trabajadoras 
sexuales portadoras y no portadoras de C. trachomatis.
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Por último, se investigó acerca del uso de preservativo por parte 
de las trabajadoras sexuales con sus parejas estables. Se ob-
servó que un 19,2 % de las portadoras (7 de 36) y un 28,4 % de 
las no portadoras (37 de 130) refiere tener sexo con protección 
siempre o a veces. Estas proporciones no arrojan diferencia es-
tadísticamente significativa (P-value > 0,05) (Tabla 7).

Discusión 
A pesar de ser por definición un grupo de riesgo de transmisión 
de ITS, las trabajadoras sexuales activas en Chile constituyen un 
grupo escasamente estudiado a la fecha. En un primer estudio 
que busca relacionar este grupo con la portación de Chlamydia 
trachomatis, la infección bacteriana más común, no se encon-
traron diferencias que permitan establecer con claridad factores 
de riesgo para el contagio. Es necesario establecer, en primer 
lugar, que la caracterización realizada en este estudio solo se 
centra en las trabajadoras sexuales. Los usuarios de trabajado-
ras sexuales constituyen un grupo de riesgo debido al elevado 
número de parejas sexuales que suelen tener (rara vez visitan a 
una sola trabajadora), a la gran dificultad que supone realizar una 
investigación sistematizada en este grupo de individuos (muchos 
de ellos ocultan este hábito y no suelen acudir a médico salvo en 
caso de presentar manifestaciones clínicas de alguna ITS) y al 
hecho de que en muchos casos tienen una pareja estable con la 
que suelen tener actividad sexual sin protección, transmitiendo 
de este modo ITS que pueden permanecer asintomáticas por 
largos períodos sin que la persona afectada tenga conocimiento, 
como sucede en la infección por C. trachomatis.  Si bien no se 
encontraron diferencias entre trabajadoras sexuales portadoras 
y no portadoras para aquellas conductas que puedan suponer 
factores de riesgo (uso de alcohol y drogas, uso de preservativo), 
es posible que dicha diferencia esté dada por características de 
sus clientes, en términos de la portación por parte de estos C. 
trachomatis u otros patógenos de transmisión sexual, o de sus 

hábitos. Estudios actuales avalan esta teoría, ya que se ha do-
cumentado una mayor prevalencia de ITS en mujeres que han 
declarado tener sexo con individuos que consumen drogas, 
con individuos que pagan por sexo, con compañeros sexuales 
desconocidos o que han tenido sexo bajo los efectos de las 
drogas o el alcohol12. Todas las situaciones descritas son más 
comunes en las trabajadoras sexuales que en las mujeres que 
no realizan esta actividad, lo que pone a este grupo en una 
situación de mayor riesgo.  

En relación  con lo anterior, la literatura actual señala que la 
pesquisa centrada únicamente en lesiones de localización 
urogenital es insuficiente para el adecuado diagnóstico de in-
fección por C. trachomatis, estando ampliamente documenta-
da la existencia de casos positivos de localización orofaringea 
o rectal, con negatividad de la respectiva muestra urogenital, lo 
que hubiera significado un fracaso en la pesquisa13,14. En con-
secuencia, otra posible explicación para la portación por parte 
de las trabajadoras sexuales puede estar determinada por el 
tipo de relaciones sexuales solicitadas, o del grado de riesgo 
que conlleven, como por ejemplo, el sexo anal u oral con o 
sin preservativo. Considerando que no se encontró diferencia 
estadísticamente significativa para el uso de preservativo en-
tre portadoras y no portadoras, ya sea con sus clientes o con 
sus parejas estables, el conocimiento detallado acerca de este 
aspecto, o bien la extracción de muestras no solo urogenitales, 
sino además  podría ser importante en determinar factores 
que permitan explicar por qué algunas trabajadoras sexuales 
portan C. trachomatis y otras no.

Por otra parte, los resultados obtenidos son consistentes con 
lo documentado en la literatura, que establece que el reporte 
verbal de actividades sexuales de riesgo, o la presencia de 
manifestaciones clínicas de enfermedad, son por sí solas in-
suficientes para el diagnóstico de ITS, y que la combinación 
de ambas, en el caso de la infección por C. trachomatis, ha 
permitido la pesquisa de compromiso tanto urogenital como 
extragenital en mujeres de alto riesgo que consultan en po-
liclínicos de ITS, como lo son las pacientes estudiadas15,16. 
Futuros estudios, basados tanto en entrevistas a las pacientes 
como en la realización de un examen físico completo, podrían 
ser de utilidad para determinar variables que permitan esta-
blecer diferencias entre mujeres portadoras y no portadoras 
de este agente.

Por último, cabe señalar la importancia de establecer protoco-
los de pesquisa estandarizados, dirigidos a controlar de me-
jor manera esta infección utilizando técnicas de confirmación 
diagnóstica ya disponibles en nuestro medio como la IFD, los 
que si bien serían demasiado costosos de implementar en la 
población general, sí serían de utilidad al estar enfocados en 
grupos de riesgo, como las trabajadoras sexuales. De este 

Tabla 7. Uso de preservativo con pareja estable en trabaja-
doras sexuales portadoras y no portadoras de C. trachomatis.

PORTADORAS NO                
PORTADORAS

Uso preservativo 
con pareja

n n

Siempre 4 11

A veces 3 26

Nunca 21 62

No informado 8 31
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modo, también sería posible reducir de un modo importante el im-
pacto de los problemas de salud asociados a ella, los que afectan 
aspectos tan significativos como la vida sexual o la planificación 
familiar. El logro de este objetivo estaría ayudado por la baja resis-
tencia a antibióticos que, a la fecha, se ha descrito para C. tracho-
matis en la literatura tanto in vivo como in vitro, aun en países con 
alta tasa de uso de antibióticos, o tras su uso masivo17,18. Por lo 
tanto, el beneficio de implementar políticas destinadas al diagnós-
tico y tratamiento de esta ITS parece factible en las trabajadoras 
sexuales, incluso en las extranjeras, sin perjuicio del perfil de uso 
o resistencia a antibióticos de sus países de origen. 

En conclusión, el presente trabajo es un primer estudio acerca de 
la situación actual en Chile de población de alto riesgo portadora 
de la ITS bacteriana más frecuente a nivel mundial. A partir de 
esta caracterización, no se logró encontrar elementos demográ-
ficos, culturales o conductuales que permitan establecer factores 
de riesgo que distingan a las portadoras de las no portadoras. A 
la espera de futuros estudios que permitan determinar dichos fac-
tores de riesgo para a continuación plantear políticas educativas 
a nivel comunitario, se realza por mientras el rol fundamental del 
dermatólogo en una anamnesis, pero fundamentalmente, en un 
examen físico completo que descarte todas las posibles ubica-
ciones anatómicas de las lesiones asociadas, lo que contribuye a 
un mejor aprovechamiento de las pruebas diagnósticas a dispo-
sición en los Servicios de Salud, posibilitando con ello una mejor 
cobertura en el tratamiento y con ello, limitando la aparición de 
complicaciones secundarias o secuelas.     
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Resumen
Marco teórico: Chile está experimentando un importante fenó-
meno inmigratorio, con los consiguientes cambios en el perfil epi-
demiológico. A pesar de la llegada de numerosas trabajadoras 
sexuales extranjeras, no se conocen sus características epide-
miológicas ni demográficas. Objetivo: Caracterizar trabajadoras 
sexuales extranjeras del área norte de Santiago. Pacientes y 
métodos: 55 trabajadoras sexuales extranjeras controladas en 
una Unidad de ITS. Se analizó en sus fichas clínicas: nivel educa-
cional, uso de alcohol y drogas, tendencia sexual, ITS asociadas y 
uso de preservativo. Esta información se comparó con fichas clíni-
cas de trabajadoras sexuales chilenas. Resultados: A excepción 
del nivel sociocultural y el consumo de drogas, no se encontraron 
mayores diferencias entre chilenas y extranjeras, a partir de sus 
registros clínicos. Conclusión: Se requieren intervenciones a 
cargo de equipos multidisciplinarios en trabajadoras sexuales chi-
lenas y extranjeras, enfocadas en la pesquisa de pacientes de alto 
riesgo e incluyendo la atención de salud mental y reproductiva.

Palabras claves: infección de transmisión sexual, trabajadoras 
sexuales, salud mental, salud reproductiva.

Summary
Background: Chile is undergoing an important immigration 
phenomenon, with the consequent epidemiological changes. 
Despite the arrival of numerous foreign sex workers, their epide-
miological and demographic features remain unknown, Objec-
tive: To characterize foreign sex workers in the northern area 
of Santiago. Patients and Methods: 55 foreign sex workers, 
attending a STI Unit. The following information was analyzed 
from their clinical records: educational level, alcohol and drugs 
use, sexual tendency, associated STIs and condom use. It was 
compared to the information from clinical records of Chilean 
sex workers.   Results: With the exception of the educational 
level and the drugs use, no major difference was found from 
the clinical records review. Conclusion: Health interventions 
by multidisciplinary teams on Chilean and foreign sex workers 
are required, focusing on the search for high risk patients, and 
including mental and reproductive health attention. 

Key words: sexually transmitted infection, sex workers, men-
tal health, reproductive health. 
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Introducción
En los últimos años, Chile se ha convertido en el país de 
residencia de un número creciente de extranjeros, el que a 
partir de 2010, según los últimos estudios disponibles, al-
canza aproximadamente el 2% del total de la población, la 
cifra más alta desde la segunda mitad del siglo XX1.  Esta 
situación determinando actualmente cambios en el perfil epi-
demiológico de la población, especialmente en lo referido a 
las patologías infecciosas. Lo anterior, debido principalmente 
al aumento de la prevalencia de enfermedades originarias 
de otros países, o bien al rebrote de patologías no cubiertas 
adecuadamente por planes de inmunización en otros países, 

lo que puede suceder ya sea por no inclusión en los planes 
respectivos o por inadecuado cumplimiento por parte de la 
población. Esta situación se ve agravada por otros factores, 
tales como las condiciones de vida que puedan llevar los in-
migrantes una vez llegados al país (hacinamiento, falta de 
acceso a agua potable o alcantarillado), o al acceso nulo o 
deficiente a la atención de salud. Entre muchas otras áreas 
de interés, esta situación se extiende a la situación de salud 
sexual de la población, por lo que es esperable presenciar 
cambios en el perfil de infecciones de transmisión sexual 
(ITS) en los próximos años.  
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La inmigración ha traído como consecuencia un aumento en el 
número de  trabajadoras sexuales de origen extranjero en Chile. 
Este es un grupo de mayor riesgo de portación y transmisión 
de infecciones de transmisión sexual, debido a las condiciones 
en las que desarrollan su actividad, uso intermitente de preser-
vativo, y en ocasiones, asistencia irregular a controles de salud 
sexual2. En muchas ocasiones, además, el uso de preservativo 
se ve imposibilitado por la violencia ejercida tanto por los clien-
tes como por sus parejas, o por el ofrecimiento de una mayor 
suma de dinero por parte de los clientes para tener actividad 
sexual sin protección3.  Actualmente existe un importante nú-
mero de extranjeras ejerciendo trabajo sexual que no realiza 
sus controles ni tienen educación en uso de preservativos. A 
la fecha, no existen estudios que permitan caracterizar demo-
gráfica o epidemiológicamente a las trabajadoras sexuales ex-
tranjeras, por lo que no se conoce con exactitud su situación de 
salud sexual. Sin embargo, se ha descrito la frecuencia del uso 
de preservativo en otros países latinoamericanos, y este está 
estrechamente ligado a un mayor conocimiento de los meca-
nismos de transmisión de las ITS y de la importancia del uso 
del preservativo4, así como a un mayor nivel sociocultural y a 
la portación de un documento oficial para trabajar5. Esto último 
no es posible de conseguir en Chile, ya que el comercio sexual, 
aun cuando no es ilegal, tampoco se encuentra regulado. La 
inmigración creciente pondrá en evidencia la necesidad de au-
mentar la cobertura y vigilar permanentemente la evolución de 
las ITS, principalmente en las grandes ciudades, ya que la mi-
gración se dirige mayoritariamente hacia los grandes núcleos 
urbanos6. En la actualidad, se estima que la cobertura de con-
troles de salud sexual de trabajadoras sexuales en el área norte 
de Santiago, sean estas chilenas o extranjeras, es de un 50%. 

Pacientes y métodos
Se revisaron las fichas de todas las trabajadoras sexuales que 
acudieron a control en la Unidad de ITS del Hospital San José 
de Santiago durante el año 2014. A partir de estos documentos, 
se efectuó un registro de todas aquellas pacientes dedicadas 
a esta actividad que no fueran chilenas, y  se extrajo informa-
ción de este grupo en relación a los siguientes aspectos: nivel 
educacional, uso de alcohol y drogas, tendencia sexual, ITS 
asociada (serología para virus hepatitis B y VIH, y VDRL, y fro-
tis vaginal para infección por Chlamydia trachomatis) y uso de 
preservativo, tanto con sus clientes como con sus respectivas 
parejas sexuales estables. Las fichas de las pacientes fueron 
revisadas individualmente, para cotejar los datos aparecidos 
en las cartolas de seguimiento, tanto con las respectivas fichas 
clínicas, como con los formularios de registro de enfermedades 

de notificación obligatoria (ENO). Cada uno de los parámetros 
evaluados se compararon con la información obtenida en tra-
bajadoras sexuales del área norte de Santiago consignadas 
como chilenas. El análisis estadístico se realizó mediante la 
prueba de chi cuadrado, y se definió la existencia de diferen-
cia estadísticamente significativa ante un P-value < 0,05. En 
el caso de la cormobilidad asociada (ITS), la información se 
describe como porcentajes.  

Resultados
Se revisó un total de 55 fichas correspondientes a trabaja-
doras sexuales del área norte de Santiago registradas como 
extranjeras, resultando todas de sexo femenino. Los países 
de origen de las pacientes en estudio fueron: Colombia (43 
casos, 69,1 % del total de la muestra), República Dominicana 
(8 casos, 14,5 % del total), Ecuador (4 casos, 7,3 %), Perú (3 
casos, 5,5 %) y Argentina (2 casos, 3,6 %). La edad promedio 
de las pacientes en estudio fue de 34,36 ± 7,44 años. Para 
ser incluidas, las pacientes debían ser trabajadoras sexuales 
y acudir a control periódico de salud. Con el fin de realizar una 
caracterización epidemiológica y demográfica lo más comple-
ta posible en relación a la información disponible en las fichas, 
no se estableció ningún otro parámetro que pudiera constituir 
algún criterio de exclusión.

En primer lugar, se caracterizó a las pacientes en estudios 
según su nivel educacional. Se observó que la mayor parte 
de ellas ha completado su enseñanza media y superior (47 
de 55, 85 % del total), sin que haya en esta muestra casos de 
analfabetismo o falta de registro del nivel educacional. Al com-
pararlas con las trabajadoras sexuales chilenas, el análisis 
estadístico arrojó una diferencia estadísticamente significativa 
(P–value = 0,015) (Tabla 1). 

Tabla 1. Nivel educacional de trabajadoras sexuales extranje-
ras y chilenas del área norte de Santiago.

EXTRANJERAS CHILENAS
Nivel educacional n n
Básica 8 29

Media 36 65

Superior 11 8

Analfabeta 0 3

Desconocido 0 6

TOTAL 55 111
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Otro parámetro considerado en este estudio fue el consumo de 
alcohol y drogas, cuya relación con un mayor riesgo de contraer 
ITS está ampliamente descrito7-9. El 80% de las pacientes (44 de 
55) declara consumo regular de alcohol. Entre las trabajadoras 
sexuales chilenas, 75 de ellas lo señala y 8 de ellas no entregan 
información respecto a este hábito.  El análisis estadístico des-
carta diferencia significativa entre ambos grupos (P-value > 0,05) 
(Tabla 2).

En relación al consumo de drogas, solo 4  trabajadoras sexua-
les extranjeras (7,3 %) consigna este hábito. Este hallazgo difiere 
notablemente de lo encontrado al comparar con las trabajadoras 
sexuales chilenas, de las cuales 31 (27,9%) respondió afirmativa-
mente. El análisis estadístico confirma una diferencia estadística-
mente significativa (P-value = 0,0004) (Tabla 3). 

Otra característica evaluada como relevante para este estudio 
fue la tendencia sexual reportada. Casi todas las trabajadoras 
sexuales extranjeras declararon tener relaciones sexuales hete-
rosexuales (54 de 55, correspondiente al 98,1%), siendo la pa-
ciente restante homosexual. No hubo en esta muestra individuos 
bisexuales ni casos en los que no se entregue esta información. 
Esta tendencia se repite entre las trabajadoras sexuales chilenas, 
entre las cuales 103 de ellas (92,8 %) señala ser heterosexual. 
El análisis estadístico descarta diferencia entre ambos grupos (P-
value > 0,05)  (Tabla 4).

Con respecto a la presencia de ITS asociadas, se investigó la pre-
sencia de sífilis, hepatitis B, infección por VIH e infección por Chla-
mydia trachomatis. En la población estudiada, solo se encontró 
positividad para Chlamydia trachomatis en 10 casos (18,2 %), y 
VDRL reactivo en 4 pacientes (7,3 %). No hubo hallazgos de se-
rología positiva para virus hepatitis B ni para VIH (Tabla 5). De las 
trabajadoras sexuales chilenas, 26 (23,4 %) arrojaron positividad 
para Chlamydia trachomatis, 15 (13,5%) tuvieron VDRL reactivo, 
2 (1,8 %) resultaron positivas para VIH y 1 (0,9 %) positiva para 
virus hepatitis B. 

Un aspecto que se consideró de especial interés fue el uso de 
preservativo por parte de las trabajadoras sexuales, ya que su uso 
consistente es altamente efectivo para disminuir la posibilidad de 
contagio de la mayoría de las ITS. Considerando que constituyen 
un grupo de alto riesgo para la transmisión de ITS, se investigó 
el uso de preservativo tanto con sus clientes como con sus pa-
rejas estables. El uso de condón con los clientes fue pesquisado 
en una alta proporción de las trabajadoras sexuales extranjeras: 
41 pacientes (74,5%) declaró usar siempre preservativo con sus 
clientes, mientras que 11 de ellas (20%), señaló hacerlo a veces, 
lo que da un 94,5% que tiene actividad sexual protegida siempre 
o a veces. Entre las trabajadoras sexuales chilenas, 74 (66,6%) 
usan preservativo siempre y 20 (18%) lo hace a veces, totalizando 
un 84,6 % que usa protección siempre o a veces. El análisis es-

EXTRANJERAS CHILENAS
Consumo de 
alcohol

n n

Sí 44 75

No 11 28

Sin información 0 8

TOTAL 55 111

Tabla 2. Consumo de alcohol en trabajadoras sexuales extran-
jeras y chilenas del área norte de Santiago.

EXTRANJERAS CHILENAS
Consumo de 
drogas

n n

Sí 4 31

No 51 72

Sin información 0 8

TOTAL 55 111

Tabla 3. Consumo de drogas en trabajadoras sexuales extran-
jeras y chilenas del área norte de Santiago.

Tendencia sexual EXTRANJERAS CHILENAS
Heterosexual 54 103

Homosexual 1 1

Bisexual 0 1

No informado 0 6

TOTAL 55 111

Tabla 4. Tendencia sexual reportada en trabajadoras sexuales 
extranjeras y chilenas del área norte de Santiago.

ITS pesquisada n Porcentaje
C. trachomatis 10 18,2 %

VDRL reactivo 4 7,3 %

VHB positivo 0 0%

VIH positivo 0 0 %

Tabla 5. Infecciones de transmisión sexual (ITS) asociadas en 
trabajadoras sexuales extranjeras del área norte de Santiago.
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tadístico revela que no hay diferencia significativa entre ambos 
grupos (P-value > 0,05) (Tabla 6).  

En relación al uso de preservativo por parte de las trabajadoras 
sexuales extranjeras con sus parejas estables, se observó que 
solo 6 pacientes (10,9%) usa preservativo siempre con sus pa-
rejas estables, y 10 de ellas (18,2%) lo hace a veces, es decir, 
solo un 29,1% de la muestra tiene actividad sexual protegida 
con sus parejas estables siempre o a veces. Destaca en este 
grupo un 50,9 % (28 pacientes) que declara nunca usar condón 
con su pareja. Entre las pacientes chilenas, el 50,5% (56 indivi-
duos) nunca usa protección con sus parejas, mientras que solo 
un 25,2% lo hace siempre o a veces. No se observó diferencia 
estadísticamente significativa entre ambos grupos (P-value > 
0,05) (Tabla 7).

Discusión 
El cambio demográfico, y por consiguiente epidemiológico que 
está experimentando Chile, deberá verse reflejado en los próxi-
mos años por cambios en la situación de salud, particularmente 
en la situación de salud sexual. Por lo tanto, la planificación de in-
tervenciones que puedan tener impacto en la población necesa-
riamente debe dedicarse, en primer lugar, a identificar aquellos 
grupos de mayor riesgo. Sin perjuicio de los riesgos propios de 
su actividad, las trabajadoras sexuales son un grupo especial-
mente vulnerable en el contexto de un fenómeno inmigratorio, 
ya que en muchas ocasiones estas pacientes tienen un difícil 
acceso a controles médicos, y en un sentido más amplio, a aten-
ción integral de salud. En un primer trabajo dirigido a caracterizar 
a las trabajadoras sexuales extranjeras presentes en el país y 
compararlas con su contraparte chilena, el estudio de factores 
demográficos muestra que, al menos para la muestra, el nivel 
de estudios es significativamente mayor entre las trabajadoras 

sexuales extranjeras. Una posible explicación radica en el hecho 
de que las mujeres inmigrantes investigadas no se dedicaran al 
comercio sexual en sus países de origen, sino a alguna labor 
profesional o técnica que requiera algún tipo de estudios supe-
riores, o en su defecto, el término de la enseñanza secundaria. 
Por otra parte, este hallazgo puede deberse a que las mujeres 
controladas regularmente en la Unidad de ITS (de cuyas fichas 
se obtuvo la información) sean efectivamente aquellas que cuen-
tan con una mayor preparación, lo que las hace más conscien-
tes de la importancia de acudir a controles periódicos de salud 
sexual, lo que invisibilizaría a las trabajadoras sexuales extran-
jeras con menor nivel educacional, ya que al no existir registro 
de su actividad, no es posible caracterizarlas. La otra variable 
en la que se encontró diferencia entre extranjeras y chilenas co-
rresponde al consumo de drogas. Este hallazgo es esperable si 
se tiene en cuenta que es más probable que mujeres más cultas 
incurran en menos conductas de riesgo al momento de ejercer el 
comercio sexual, sin embargo, ante esta observación es necesa-
rio aclarar dos limitaciones del presente estudio: en primer lugar, 
el registro de las fichas solo se refiere al consumo de drogas, 
sin especificar el tipo de droga consumida ni la frecuencia de 
consumo, información que permitiría tener una idea mucho más 
acabada del real riesgo al que estas pacientes pueden llegar 
a exponerse, y en último término, de su situación de salud. La 
segunda limitante está dada por la imposibilidad de documentar 
el consumo de drogas en aquellas trabajadoras sexuales extran-
jeras que no acudan a controles regulares de salud, en el que 
podría esperarse una mayor frecuencia que en la muestra. Res-
pecto a la presencia de ITS asociadas, destaca en la muestra la 
ausencia de casos positivos para virus hepatitis B y para VIH. 
Dado que, en primer lugar, el número de trabajadoras sexuales 
extranjeras que portaban alguna ITS asociada resultó ser muy 
bajo (14 en total), y en segundo término, no se consideró posi-
ble que ninguna trabajadora sexual extranjera en Santiago o en 

EXTRANJERAS CHILENAS
Uso preservativo 
con clientes

n n

Siempre 41 74

A veces 11 20

Nunca 3 9

No informado 0 8

TOTAL 55 111

Tabla 6. Uso de preservativo con clientes en trabajadoras 
sexuales extranjeras y chilenas del área norte de Santiago.

EXTRANJERAS CHILENAS
Uso preservativo 
con pareja

n n

Siempre 6 9

A veces 10 19

Nunca 28 56

No informado 11 27

TOTAL 55 111

Tabla 7. Uso de preservativo con pareja estable en trabajado-
ras sexuales extranjeras y chilenas del área norte de Santiago.
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Chile fuera portadora de infección por virus hepatitis B o VIH, 
la información obtenida no fue sometida a análisis estadístico y 
se expresó solamente en porcentajes. 

El análisis de otras variables estudiadas, tales como el con-
sumo de alcohol o el uso de preservativo, no arrojó diferen-
cias significativas entre las trabajadoras sexuales extranjeras y 
las chilenas. Esto refleja que aún queda una importante labor 
por realizar en términos de concientización y educación a los 
grupos de mayor riesgo en relación a conductas de cuidado 
de la salud sexual. En el caso de las trabajadoras sexuales, 
los desafíos que plantea este objetivo son múltiples: en primer 
lugar, una intervención efectiva debe asegurar una buena co-
bertura, y el logro de este objetivo implica la visibilización de la 
mayor cantidad de pacientes. En el caso de las trabajadoras 
sexuales extranjeras, podría ser necesario implementar visitas 
a terreno por parte de equipos de salud a lugares donde se 
encuentre la población más vulnerable, ya que incluso las cam-
pañas masivas de promoción dirigidas a incentivar la toma de 
exámenes o la visita a centros de salud podrían ser ineficaces. 
Esto, debido a que muchas trabajadoras sexuales extranjeras 
no han regularizado su situación legal de residencia en Chile, 
lo que les impide su plena incorporación al sistema de salud. 
Como consecuencia de lo anterior, no solo no se dispone de un 
registro confiable acerca de sus características demográficas o 
de su situación de salud (una limitante de este estudio, como 
ya se ha mencionado), sino además estas mujeres son sus-
ceptibles de violencia física y sicológica por parte tanto de sus 
clientes como de sus parejas10. El comercio sexual callejero se 
asocia  a mayores niveles de violencia, siendo este fenómeno 
transversal a países desarrollados y en vías de desarrollo11, 
como Chile.  En este contexto, los contactos sexuales suelen 
darse en lugares aislados, por lo que las trabajadoras sexuales 
se encuentran más expuestas a agresiones, asaltos, consumo 
de drogas e incluso tortura e intento de asesinato12, por lo que 
la incorporación de las trabajadoras sexuales en mayor riesgo 
social es fundamental para el éxito de cualquier futura inter-
vención. 

En relación a lo anterior, otro aspecto que ha sido histórica-
mente omitido en el diagnóstico de salud de estas pacientes, y 
que tampoco es evaluado en las evaluaciones en la unidad de 
ITS, es la condición de salud mental. Se ha documentado que 
las trabajadoras sexuales presentan una mayor tasa de diver-
sas patologías psiquiátricas, tales como ansiedad, depresión 
o estrés postraumático13, las que se relacionan con el haber 
experimentado violencia, traumas en la infancia, drogadicción 
y estigmatización14. La evidencia actual muestra que aquellas 
trabajadoras sexuales con deterioro en su salud mental incu-
rren en conductas más riesgosas, tales como consumo de 
drogas o sexo inseguro15,16. Se ha podido constatar además, 

que estas pacientes presentan mayor prevalencia de ideación 
suicida, mayores tasas de infección por VIH, menor capacidad 
de negociación ante pacientes que les piden tener actividad 
sexual no protegida, o mayor dificultad para tener acceso a 
preservativos17. Por lo tanto, el manejo de estas pacientes ne-
cesariamente debe incluir a profesionales de salud mental para 
aumentar su efectividad. 

La salud reproductiva es otro elemento que debería estar con-
siderado en una intervención de salud en trabajadoras sexua-
les.  En esta población, la atención de salud está orientada 
principalmente a evitar el contagio de las ITS, especialmente 
la infección por VIH, mediante el uso consistente del preserva-
tivo18. Sin embargo, es ampliamente conocido que en muchas 
ocasiones esto no es posible, por las razones expuestas ante-
riormente. El uso inconsistente de preservativo, en ausencia 
de un segundo método anticonceptivo, aumenta la probabilidad 
de embarazo19, lo que en el caso de las trabajadoras sexua-
les constituye un problema de salud pública. El embarazo no 
deseado se asocia a una mayor tasa de abortos documen-
tados en esta población en países donde este es legal20, sin 
embargo, al ser el aborto ilegal en Chile, no existen registros 
precisos acerca del número exacto de mujeres que recurren a 
este procedimiento, el que, por realizarse al margen de la ley, 
se efectúa en condiciones de higiene e infraestructura subóp-
timas, lo que pone en riesgo la integridad de las pacientes. 
En consecuencia, se espera que una eventual intervención en 
trabajadoras sexuales incluya la enseñanza de diversos méto-
dos anticonceptivos como parte de una adecuada planificación 
familiar por parte de estas pacientes. 

En suma, este estudio constituye la primera descripción de una 
población de alto riesgo cuya relevancia es cada vez mayor en 
el contexto de un fenómeno inmigratorio creciente, como lo son 
las trabajadoras sexuales extranjeras, y la comparación de sus 
características culturales y conductuales con lo observado en 
trabajadoras sexuales chilenas en una misma área geográfica. 

La mayor parte de los parámetros evaluados no arrojó grandes 
diferencias entre ambos grupos, lo que pone de manifiesto la 
necesidad de implementar políticas de salud a largo plazo, a 
cargo de equipos multidisciplinarios, con énfasis en la pesquisa 
de las pacientes en mayor condición de riesgo social, sin perjui-
cio de su nacionalidad. 

Por otra parte, los resultados observados plantean numerosas 
interrogantes en relación a diversos elementos constituitivos 
del estado de salud de estas pacientes, tales como la vulne-
rabilidad e invisibilización, el estado de salud mental o la si-
tuación de salud reproductiva, lo que se correlaciona con lo 
descrito en la literatura, en el sentido de que estos aspectos 
han sido generalmente obviados en el enfrentamiento de estas 
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Resumen
Las cicatrices atróficas constituyen una complicación frecuen-
te del acné vulgar. Existen múltiples tratamientos quirúrgicos, 
aunque ninguno ha demostrado ser satisfactorio. Se realizó un 
estudio transversal retrospectivo de 47 pacientes con cicatrices 
atróficas de acné intervenidos mediante Cirugía Punch (CP) y/o 
Láser CO2 10.600 nm (LCO), a quienes se aplicó un cuestionario 
validado entre Abril y Septiembre de 2014. El 63,8% recibió tra-
tamiento solo con LCO, el 10,6% solo con CP y el 25,6% recibió 
ambos tratamientos. Respecto al grado de satisfacción, el 9% re-
firió un puntaje de 10 luego del procedimiento, el 32% entre 7-9, 
el 43% entre 4-6 y un 17% entre 0-3. El 66% de los pacientes  
refirió que los efectos se mantienen en el tiempo y el 21% reportó 
efectos adversos. El tratamiento quirúrgico de las cicatrices atró-
ficas de acné con técnicas como CP y/o LCO consigue grados de 
satisfacción moderados, con efectos mantenidos a largo plazo y 
escasos efectos adversos. 

Palabras claves: Cicatrices Atróficas; Cirugía Punch (CP); Láser 
CO2 10.600 nm.

Summary
Atrophic scars are a common complication of acne vulgaris. 
There are multiple surgical treatments, but none have proved 
satisfactory. A retrospective cross-sectional study of 47 patients 
with atrophic acne scars surgery was performed by Punch Sur-
gery (CP) and / or CO2 Laser 10,600 nm (LCO), a validated 
questionnaire between April and September 2014 was applied. 
63.8 % received only LCO treatment, only 10.6% CP and 25.6% 
received both treatments. Regarding the degree of satisfaction, 
9% reported a score of 10 after the procedure, 32% between 
7-9, 43% between 4-6 and 17% 0-3. 66% of patients reported 
that the effects are maintained over time, and 21% reported 
adverse effects. Surgical treatment of atrophic acne scars with 
techniques such as CP and / or LCO achieved moderate de-
gree of satisfaction with maintained long-term effects and few 
adverse effects.

Key words: Atrophic scars; Punch (CP) Surgery; Laser CO2 
10,600 nm.

Satisfacción de pacientes con cicatrices atróficas de acné tratados 
con láser ablativo y/o técnicas quirúrgicas.
Hilda Rojas P1, Nadia Vega A2, Nelson Lobos G2, Daniela Carvajal A3.  
1Servicio de Dermatología, Hospital Clínico Universidad de Chile, Santiago, Chile; 2Departamento de Dermatología, Facultad de Medicina, 
Universidad de Chile, Santiago, Chile;  3Centro de Salud Familiar Apoquindo, Santiago, Chile. 

Introducción
El acné cicatricial (AC) corresponde a una complicación fre-
cuente del acné vulgar1, que resulta del daño inflamatorio de 
la unidad pilosebácea asociado a un inadecuado proceso de 
cicatrización. Su relevancia radica en que puede conducir a 
una desfiguración física importante, generando  un impacto 
psicosocial profundo en los pacientes2.   

Las cicatrices atróficas son el tipo más frecuente y se pro-
ducen por la destrucción del colágeno secundaria a una res-
puesta inflamatoria persistente. Según su morfología, se cla-
sifican en cicatrices tipo icepick (picahielo), rolling (circulares) 
y boxcar (rectangulares o en sacabocado)3.  

El adecuado tratamiento del acné en etapas iniciales es la 
medida más importante para prevenir las secuelas cica-
triciales4, ya que una vez formada la cicatriz, no es posible 
eliminarla por completo.  Sin embargo, es frecuente que los 
pacientes consulten cuando las lesiones cicatriciales ya se 
encuentran establecidas, por lo que el conocimiento de las 
distintas opciones terapéuticas es fundamental para la prác-
tica dermatológica.  

La elección del tratamiento debe ser individualizada, consi-
derando la severidad de las lesiones, las expectativas  del 
paciente, el perfil de efectos secundarios, el equipamiento 
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disponible y los costos del tratamiento5. En la literatura, se 
han descrito múltiples alternativas de manejo médico o quirúr-
gico que si bien permiten mejorar el aspecto de las cicatrices6, 
ninguna por sí sola ha demostrado ser completamente eficaz, 
segura y satisfactoria. 

El uso de laser ablativo y técnicas quirúrgicas como escisión 
elíptica, escisión o elevación por punch y subcisión3, han de-
mostrado en diversos estudios internacionales una mejoría 
clínica importante de las cicatrices atróficas de acné7,8. Sin 
embargo, en nuestro país es escasa la evidencia respecto al 
éxito del tratamiento en AC, a pesar de que constituye una 
patología prevalente en la población general. 

El presente estudio tiene como objetivo caracterizar a la po-
blación que se ha realizado procedimientos de cirugía punch 
(CP) y/o láser CO2 10.600 nm (LCO) en el servicio de der-
matología del Hospital Clínico de la Universidad de Chile 
(HCUCH) y evaluar el grado de satisfacción con el tratamiento 
recibido.

Materiales y Método
Se realizó un estudio transversal retrospectivo en pacientes 
con cicatrices atróficas de acné intervenidos mediante CP y/o 
LCO en el servicio de dermatología del HCUCH desde el año 
2002 hasta 2014. Para evaluar el grado de satisfacción con los 
tratamientos recibidos, se utilizó un cuestionario validado , el 
cual fue aplicado entre Abril y Septiembre de 2014. 

Las variables analizadas fueron edad, sexo, técnica utilizada, 
puntaje de satisfacción de acuerdo a una escala de 1 a 10 
(a mayor puntaje, mayor satisfacción), mantención del efecto 
terapéutico, efectos adversos y recomendación del procedi-
miento a otros pacientes.

Este trabajo contó con el consentimiento informado de los pa-
cientes encuestados, resguardándose la confidencialidad y el 
anonimato de los datos obtenidos, siendo éstos utilizados sólo 
para los objetivos del presente estudio.

En relación al análisis estadístico, para las variables continuas 
se determinó la normalidad mediante la prueba de Shapiro-
Wilk, en caso de presentar una distribución normal se repre-
sentó mediante media y desviación estándar, y en caso de 
distribución no normal, mediante mediana y rango intercuar-
tílico. Las variables cualitativas se representaron mediante 
frecuencia absoluta y relativa. La comparación del puntaje de 
satisfacción entre las tres alternativas terapéuticas (LCO, CP 
o ambas) se realizó mediante es test de ANOVA y la compa-
ración de la satisfacción entre el grupo que transcurrió antes 

o después de un año entre el procedimiento y el cuestionario, 
se realizó mediante la prueba de T de Student de muestras in-
dependientes. Se utilizó un nivel de significancia de un 0,05 y 
se utilizó el programa STATA 13® (StataCorpLP, Texas, USA).

Resultados
De un total de 47 pacientes encuestados, el 51% fueron hom-
bres y el 49% mujeres, con mediana de edad de 29 años 
(24-33 años). 

En relación a los procedimientos, el 63,8% de los pacientes 
recibió tratamiento solo con LCO, el 10,6% solo con CP y el 
25,6% recibieron ambos tratamientos. El 74% de los pacien-
tes fue intervenido hace más de un año al momento de la 
encuesta.

Respecto al grado de satisfacción de los pacientes, el 9% re-
firió un puntaje de 10 luego del procedimiento, el 32% entre 
7-9, el 43% entre 4-6 y un 17% entre 0-3 (Tabla 1).  

Tabla 1. Resultados del cuestionario de satisfacción.
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Satisfacción de pacientes con cicatrices atróficas de acné tratados con láser ablativo y/o técnicas quirúrgicas.

Al analizar el grupo de pacientes que reportaron un puntaje de 
satisfacción mayor o igual a 7, se evidenció una asociación sig-
nificativa con efectos mantenidos (p<0,01), ausencia de efectos 
adversos (p<0,01) y recomendación a otros pacientes (p=0,03).

                                                                                                      

Discusión
Las secuelas del AC son frecuentes, existiendo en la actualidad 
múltiples alternativas de tratamiento. En nuestro estudio, la ma-
yoría de los pacientes reportó un grado de satisfacción moderado 
frente al uso de LCO, CP o ambas terapias, lo cual se correlacio-
na con lo descrito en la literatura. Una revisión sistemática sobre 
el uso de LCO publicada por Jordan et al. reportó un promedio 
de mejoría que iba desde el 25% al 81%7 . En 1999, Walia et al. 
realizaron un estudio prospectivo de LCO en 60 pacientes, ob-
servándose un 69% de mejoría promedio al mes de tratamiento, 
la cual continuó por al menos 18 meses alcanzando un 75% de 
mejoría8. Por lo tanto, el LCO es un procedimiento efectivo, que 
mejora significativamente el aspecto de las cicatrices atróficas  
tanto a  corto como a largo plazo.  

Respecto a la evidencia del tratamiento combinado, Grevelink et 
al., realizó un estudio de 21 pacientes donde se observó una im-
portante mejoría cuando el láser fue aplicado luego de la escisión 
por punch. La ventaja de la técnica combinada se sustenta en 
que la CP elimina los componentes profundos de la cicatriz per-
mitiendo el tratamiento superficial con láser en un menor número 
de sesiones9.

En relación a las reacciones adversas, el dolor y eritema prolon-
gado fueron los reportados con mayor frecuencia en nuestro es-
tudio. El trabajo publicado por Jordan et al. sobre el uso de LCO 
mostró una duración promedio del eritema de 6-16 semanas7, 
mientras que Whalia et al 8. reportaron una duración promedio 
de 14 semanas. 

Aunque las alteraciones de la pigmentación (hiper o hipopigmen-
tación) son una complicación frecuente del tratamiento con LCO, 
descritas hasta en el 44% de los pacientes7, no fueron reportadas 
en nuestro estudio. Esto podría explicarse por el fototipo de los 
pacientes intervenidos, dado que suelen presentarse con más 
frecuencia en fototipos oscuros10. 

Respecto a otros efectos adversos reportados en la literatura 
como retraso en la cicatrización o cicatrices adicionales, dermati-
tis, milia, erupciones acneiformes, infección y telangiectasias, no 
fueron reportados en nuestro estudio. 

Consideramos que uno de los principales determinantes en la 
aparición y tolerancia a los efectos adversos del LCO son la ex-
periencia del operador y la adecuada selección del paciente. En 
nuestro estudio, todos los procedimientos fueron realizados por el 

Figura 1. Promedio y desviación estándar del puntaje de satis-
facción según terapia.

Figura 2. (a) Previo a CP, (b) post operatorio inmediato, (c) 3 
meses después.

Figura 3. (a) Previo a sesión de LCO, (b) post operatorio inme-
diato, (c) 45 días después de la sesión. 

Al analizarlo por técnica empleada, se observa que el punta-
je promedio de satisfacción en los que recibieron solo terapia 
láser fue 5,3 (±2,4), solo cirugía punch fue 6,2 (±2,3) y ambas 
técnicas fue 6,4 (±3,2), sin diferencias significativas entre los 
grupos (p=0,47) (Figuras 1, 2 y 3). El puntaje promedio de sa-
tisfacción de los pacientes intervenidos hace más de un año 
fue 5,5 (±2,4) y en los que se realizó hace menos de un año 
fue 6 (±2,9), sin diferencias significativas entre ambos grupos 
(p = 0,57).

El 66% de los pacientes refirió que los efectos del tratamiento 
se mantienen en el tiempo y el 77% lo recomendaría a otros 
pacientes. En relación a los efectos adversos, fue, reportado en 
el 21% de los encuestados, siendo los más frecuentes el dolor 
y el eritema prolongado (Tabla 1). 
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mismo operador, quien cuenta con una amplia experiencia en la 
técnica y uso del dispositivo. 

En relación a las limitaciones de nuestro estudio, las cuales se 
deben principalmente a su  diseño retrospectivo, mencionamos 
la falta de estandarización del periodo de tiempo transcurrido 
entre el procedimiento y el día de la entrevista, lo cual podría 
alterar la percepción de los resultados, y la ausencia de des-
cripción del tipo de cicatriz atrófica tratada, ya que como se ha 
observado en diversos estudios2, existen tratamientos específi-
cos según el tipo de cicatriz, por lo cual nuestros resultados no 
podrían ser extrapolados a cada una de ellas. 

Aunque el objetivo de este estudio fue evaluar el grado de satis-
facción de los pacientes con acné cicatricial, independiente de 
la gravedad y/o número de lesiones, se observó que los pacien-
tes con acné cicatricial más severo, tuvieron un mayor grado de 
satisfacción que los pacientes de menor severidad. Es posible 
que el nivel de expectativas fuera diferente en ambos grupos y 
explicara este fenómeno, sin embargo, son necesarios nuevos 
estudios que estandaricen la severidad del acné cicatricial antes 
y después de los procedimientos para confirmar esta hipótesis. 

Del mismo modo, es importante considerar que nuestro estu-
dio no refleja necesariamente la experiencia de otros centros 
donde se realizan este tipo de procedimientos quirúrgicos, ya 
que existen diferencias en cuanto al equipamiento y el grado 
de entrenamiento del personal, ambos factores fundamentales 
para la obtención de buenos resultados cosméticos. 

Conclusión
El AC es una patología frecuente cuyo manejo constituye hoy 
en día un desafío terapéutico en la práctica dermatológica.  En 
la actualidad, existen múltiples tratamientos disponibles tanto 
médicos como quirúrgicos, siendo necesario un enfoque multi-
disciplinariro y una adecuada selección del paciente para lograr 
los mejores resultados. Independiente de la técnica utilizada se 
debe comprender que sólo existe una mejoría de las cicatrices 
del acné, y nunca una curación total.
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Resumen
La acropigmentación reticulada de Dohi (ARD) o discromía simétri-
ca hereditaria se encuentra dentro de los desórdenes con pigmen-
tación reticular hereditaria. Es una rara entidad que se describió 
por primera vez en 1929 en Japón por Toyama. Presenta herencia 
autosómica dominante y el gen responsable se encuentra en el  
cromosoma 1q21 que codifica para una proteína ARN-adenosina 
desaminasa (ADAR1 o DSRAD). A pesar, que es un desorden be-
nigno y no reviste complicaciones suele ser estéticamente desfi-
gurante. A continuación, se presenta un caso clínico y se realizará 
una revisión de la literatura de los otras genodermatosis con pig-
mentación reticular.

Palabras claves: Acropigmentación, reticulada, discromía.

Correspondencia: Constanza Ramirez
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Summary
Hereditary symmetric dyschromatosis, also known as reticu-
lated acropigmentation of Dohi is included within a spectrum 
of reticulate pigment disorders of the skin. It’s a pigmentary 
disorder characterized by the presence of hypopigmented  
and hyperpigmented macules giving a reticular pattern in 
acral areas. It is a rare entity  first described in 1929 by Toya-
ma in Japan. It has autosomal dominant inheritance and the 
responsible gene codes for an RNA adenosine deaminase 
protein (ADAR1 or dsRAD) on chromosome 1q21. Although, 
it`s a benign disorder, it can be aesthetically disfiguring. We 
present a case report and  review of the literature of genoder-
matosis with reticular pigmentation.

Key words: acropigmentation, reticulated, dyschromatosis

Introducción
La acropigmentación reticulada de Dohi (ARD) o discromía 
simétrica hereditaria es una entidad de herencia autosómi-
ca dominante que se encuentra englobada dentro de los 
desórdenes cutáneos con pigmentación de patrón reticular 
hereditaria. A continuación se presenta un caso clínico y se 
realizará una revisión de la literatura. 

Caso clínico
Paciente de 15 años, género masculino, sin antecedentes 
mórbidos. Consulta por aparición progresiva de “manchas 

pigmentadas y claras” asintomáticas desde los 5 años de 
edad en manos, codos y pies. Al examen físico se consta-
ta la presencia de máculas hipocrómicas e hipercrómicas 
en patrón reticular, ubicación acral (manos, pies y codos) y 
simétrica, sin otros hallazgos (Figuras 1 y 2). Al interroga-
torio dirigido el padre, los dos hermanos varones menores 
presentan lesiones similares desde la infancia por lo que 
son citados donde se constata la presencia de lesiones de 
similares características pero de menor extensión que el pa-
ciente (Figuras 3, 4, 5 y 6). Con esta información se plantea 
como diagnóstico clínico una discromía simétrica heredita-
ria acral o acropigmentación reticulada de Dohi (ARD).



370 Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4) : 369 - 374

Constanza Ramirez y cols.

Figura 1

Máculas acrómicas e hipercrómicas en patrón reticular en 
dorso de manos de paciente.

Figura 2

Máculas acrómicas e hipercrómicas en patrón reticular en 
pies de paciente.

Figura 3

Manos de padre .

Figura 4

Manos del hermano nº 1.

Figura 5 y 6

Cara y manos de hermano nº2.
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Discusión

Definición
La acropigmentación reticulada de Dohi (ARD) o discromía 
simétrica hereditaria se engloba dentro de los desórdenes 
cutáneos con pigmentación de patrón reticular hereditaria. 
Este es un grupo de entidades consideradas genoderma-
tosis que comparten la presencia de máculas hiperpigmen-
tadas junto a hipopigmentadas que se entremezclan en un 
“patrón reticular”. 

Esta entidad es un tipo de discromía hereditaria, que se ca-
racteriza  por la presencia de máculas de hiperpigmentación 
junto a hipopigmentación en patrón reticular en ausencia de 
telangiectasias y atrofia (lo que la diferencia de la poiqui-
lodermia). Se  han diferenciado dos formas clínicas: la ge-
neralizada llamada discromía universalis hereditaria y la de 
predominio acral llamada discromía simétrica hereditaria o 
acropigmentación reticulada de Dohi (ARD)1. 

Epidemiología
La acropigmentación reticulada de Dohi (ARD) constituye 
una rara entidad que se describió por primera vez en 1929 
por Toyama en un niño japonés de 3 años2. Posteriormen-
te la mayoría de las publicaciones son familias japonesas, 
sin embargo también hay casos descritos en Asia, Europa y 
Sudamérica3-5. En la actualidad hay alrededor de 47 casos 
publicados en la literatura. 

Etiopatogenia
Es una enfermedad autosómica dominante con alta pene-
trancia, aunque se han descrito casos de herencia autosó-
mica recesiva y otros esporádicos. El gen responsable sería 
el que codifica para una enzima de edición de ARN llamada 
ARN-adenosina desaminasa (ADAR1 o DSRAD) en cromo-
soma 1q21. A la fecha se han descrito múltiples mutaciones 
que causan menor actividad de la enzima lo que induciría 
una migración irregular de melanoblastos desde cresta neu-
ral hacia la piel o una irregularidad en la diferenciación de 
melanosomas durante el período embrionario6,7. 

Clínica
Clínicamente, esta entidad se evidencia en la primera dé-

cada, usualmente antes  de los 6 años de edad.  Se ca-
racteriza por la presencia de máculas hiperpigmentadas e 
hipopigmentadas que se mezclan dando un patrón reticular. 
La distribución suele ser simétrica y acral en dorso de ma-
nos y pies. Las lesiones pueden extenderse hacia proximal 
en codos, rodillas, y región supraclavicular, sin embargo la 
progresión suele detenerse hacia la adolescencia. La región 
facial generalmente es respetada aunque se pueden obser-
var lesiones tipo efélides1. Se ha descrito gran variedad de 
patrones dermatoscópicos dentro de las mismas máculas 
pigmentadas; como manchas de pigmentación reticular, 
manchas con pigmentación difusa o puntos hiperpigmenta-
dos lo que podría indicar que la actividad de los melanocitos 
varía en cada lugar8. 

Histopatología
En general no es necesario el estudio histológico para rea-
lizar el diagnóstico. Si se realiza una biopsia, la histología 
muestra que en las zonas hiperpigmentadas hay prolife-
ración filiforme de las crestas interpapilares con aumento 
de melanina en la capa basal con número de melanocitos 
conservados. En cambio, en las zonas hipopigmentadas se 
evidencia una disminución o ausencia de pigmento meláni-
co. No se han observado diferencias en la cantidad de me-
lanocitos entre las dos áreas3,9,10.

Diagnóstico
El diagnóstico es fundamentalmente clínico. Se ha descrito 
un algoritmo de criterios mayores que comparten las distin-
tas genodermatosis con pigmentación reticular. Para reali-
zar el diagnóstico deben cumplirse 3 de 4 criterios mayores 
(3 clínicos y 1 histológico). Tal como ocurrió en nuestro caso 
clínico, no fue necesario realizar biopsia para corroborar el 
diagnóstico ya que se contaba con los otros 3 criterios clíni-
cos mayores (Tabla 1)9.

Además, se han planteado criterios menores que distinguen 
a las distintas entidades clínicas que pertenecen al espec-
tro de los desórdenes con pigmentación reticular (detalle en 
diagnóstico diferencial).

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial debe realizarse a las otras entida-
des dentro del espectro de desórdenes cutáneos con pig-
mentación reticular hereditaria9. 



372 Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4) : 369 - 374

Constanza Ramirez y cols.

Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4)

1. Discromatosis universal hereditaria: la distribución de 
las máculas hipo e hiperpigmentadas es generalizada sin 
predominio acral. Se han descrito casos asociados a otras 
anormalidades como talla baja, sordera a tonos altos, elasto-
sis solar y epilepsia11.

2. Acropigmentación reticulada de Kitamura: es otra en-
tidad de herencia autosómica dominante. Se desconoce el 
gen responsable a la fecha. Se aprecia clínicamente entre la 
primera y segunda década de la vida. Se caracteriza por la 
presencia de máculas hiperpigmentadas deprimidas con pa-
trón reticular en dorso manos y pies. No se observan lesiones 
hipopigmentadas. Además, presentan pits palmoplantares y 
alteraciones en dermatoglifos. En la histología se observa 
atrofia epidérmica y aumento de número de melanocitos en 
la capa basal12.

3. Enfermedad de Dowling- Degos: es una genodermato-
sis de herencia autosómica dominante. Se ha evidenciado 
mutación en el gen de queratina 5 y 14. Se detecta general-
mente en adultos jóvenes. Clínicamente se caracteriza por 
la presencia de máculas hiperpigmentadas en pliegues (axi-
las, submamaria, ingle y cuello), las que aumentan progre-
sivamente. Al igual que el anterior, no se observan lesiones 
hipopigmentadas. Otros hallazgos característicos son los 

quistes foliculares tipo comedón en cuello y espalda, ade-
más de cicatrices deprimidas periorales. En la histología se 
observa adelgazamiento del epitelio suprapapilar, elongación 
de crestas interpapilares con pigmentación basal y quistes 
foliculares comedon-like; el número de melanocitos no se en-
cuentra alterado13.

4. Enfermedad de Galli- Galli: es una rara genodermatosis 
de herencia autosómica dominante. Sería causada por una 
mutación en el gen de la queratina 5. La edad de inicio ha 
sido reportada en la pubertad y adolescencia. Clínicamente 
presenta hallazgos casi indistinguibles de la enfermedad de 
Dowling Degos. La diferencia entre estas dos entidades se 
puede hacer con la histopatología, ya que en la Enfermedad 
de Galli- Galli se aprecia acantolisis moderada a severa en la 
epidermis suprabasal14,15. 

5. Síndrome de Haber: es una rara genodermatosis con he-
rencia autosómica dominante, aún no se ha descrito el gen 
responsable. Clínicamente se observa como una erupción 
facial persistente tipo rosácea con eritema, telangiectasias 
y pápulas foliculares. Otros hallazgos clínicos son pápulas 
pigmentadas y queratósicas en axilas, cuello y dorso. Tam-
bién, pueden observarse cicatrices tipo pitting faciales. Los 
hallazgos histopatólogicos incluyen crecimiento epitelial fili-

Tabla 1. Criterios diagnósticos de Pigmentación reticular hereditaria

Tabla 1. Adaptado de Muller C. The spectrum of reticulate pigment disorders of the skin revisited. Eur J Dermatol. 
2012;22(5):596-604 (9). 
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forme con pigmentación basal, pseudoquistes, proliferación 
capilar y linfedema9,16.

Es importante mencionar que en los últimos años se han des-
crito cuadros de sobreposición clínica y genética, por lo que 
se ha planteado que los desórdenes de pigmentación reticu-
lar podrían ser variantes clínicas dentro del mismo espectro17.

Otros diagnósticos diferenciales comunes que presentan hi-
popigmentación e hiperpigmentación son el vitíligo (en par-
ticular cuando hay áreas de repigmentación espontánea pe-
rifolicular) y xeroderma pigmentoso. En los cuadros en que 
predomina la hiperpigmentación reticulada debe diferenciar-
se de otras causas de hiperpigmentación adquiridas (drogas, 
post inflamatoria, eritema ab igne).

Tratamiento
En cuanto al tratamiento se han publicado casos en que las 
máculas hipopigmentadas se han manejado con ácido azelai-
co, PUVA y corticoides tópicos sin éxito18. Un trabajo reciente 
muestra buenos resultados en un paciente tratada con injer-
tos por punch seguido de láser excimer19. Se han descrito 
tratamientos exitosos con láser ablativos de otros cuadros de 
genodermatosis con pigmentación reticular como en enfer-
medad de Dowling-Degos y de Galli- Galli20,21.

Conclusiones
Hemos realizado una revisión de los distintos desórdenes que 
presentan pigmentación reticulada hereditaria con énfasis en 
la acropigmentación reticulada de Dohi.  En general, todos 
estos cuadros comparten la forma de herencia que se suele 
evidenciar años después del nacimiento (autosómica domi-
nante), la presencia de hipo y/o hiperpigmentación reticular 
y la histopatología (crestas interpapilares elongadas con pig-
mentación basal). Se diferencian principalmente en los genes 
afectados, la edad de aparición, localización cutánea, y ha-
llazgos clínicos menores. 

Es importante para los dermatólogos el reconocer sus carac-
terísticas clínicas principales para diferenciarlas de otros cua-
dros como la poiquilodermia congénita, vitíligo y otras causas 
de hiperpigmentación adquiridas (drogas, post inflamatoria). 
Además, a pesar que la mayoría de éstos desórdenes son be-
nignos y no revisten mayores riesgos para los pacientes son 
estéticamente desfigurantes. Un correcto diagnóstico puede 
evitar el realizar tratamientos innecesarios con poca eficacia. 



374 Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4) : 369 - 374

Constanza Ramirez y cols.

Referencias bibliográficas

1. Marí J, Escutia B, Febrer I,  Aliaga A.  Acropigmentación reticulada de Dohi. Actas 
Dermosifiliogr 2001;92:288-290

2. Toyama I. Dyschromatosis symmetrica hereditaria. Jpn J Dermatol 1929; 27: 95–96, 
(In Japanese).

3. Mohana D. Reticulate Acropigmentation of Dohi: A Case Report with Insight into 
Genodermatoses with Mottled Pigmentation. Indian J Dermatol. 2012; 57(1): 42–44

4. Consigli J, Zanni MS, Ragazzini L, Danielo C. Dyschromatosis symmetrica hereditaria: 
report of a sporadic case. Int J Dermatol. 2010; 49(8): 918–920.

5. Fernandes NC, Andrade LR. Caso para diagnóstico. Acropigmentação reticulada de 
Dohi. An Bras Dermatol. 2010; 85(1):109-110.

6. Miyamura Y, Suzuki T, Kono M, Inagaki K, et al. Mutations of the RNA-specific 
adenosine deaminase gene (DSRAD) are involved in dyschromatosis symmetrica 
hereditaria. Am J Hum Genet. 2003;73(3):693-699.

7. Li W, Wu QY, Li N, Deng DQ, Zhang RS, et al. A novel deletion mutation of the ADAR1 
gene in a Chinese patient with dyschromatosis symmetrica hereditaria. J Genet. 
2014;93(2):523-525.

8. Oiso N, Murata I, Hayashi M, Amatsu A, Yoshida M, et al ,. Dermoscopic features 
in a case of dyschromatosis symmetrica hereditaria. J Dermatol. 2011;38(1):91-93. 

9. Muller CS, Tremezaygues L, Pföhler C, Vogt T. The spectrum of reticulate pigment 
disorders of the skin revisited. Eur J Dermatol. 2012;22(5):596-604.

10. Oyama M, Shimizu H, Ohata Y, Tajima S, Nishikawa T. Dyschromatosis symmetrica 
hereditaria (reticulate acropigmentation of Dohi): report of a Japanese family with the 
condition and a literature review of 185 cases. Br J Dermatol. 1999;140(3):491-496.

11. Pavitran K. Dyschromatosis universalis herediteria with epilepsy. Indian J Dermatol 
Venereol Leprol. 1985;51:277–9.

12. Kono M, Sugiura K, Suganuma M, Hayashi M, Takama H, et al. Whole-exome 
sequencing identifies ADAM10 mutations as a cause of reticulate acropigmentation 
of Kitamura, a clinical entity distinct from Dowling-Degos disease. Hum Mol Genet. 
2013;22(17):3524-3533. 

13. Wititsuwannakul J, Noppakun N. Generalized dowling-degos disease: case reports. 
Ann Dermatol. 2013;25(3):360-364. 

14. Hanneken S, Rutten A, Pasternack SM, Eigelshoven S, El Shabrawi-Caelen L, et 
al. Systematic mutation screening of KRT5 supports the hypothesis that Galli-Galli 
disease is a variant of Dowling-Degos disease. Br J Dermatol. 2010; 163(1): 197-200.

15. Gilchrist H, Jackson S, Morse L, Nicotri T, Nesbitt LT. Galli-Galli disease: A case report 
with review of the literature. J Am Acad Dermatol. 2008; 58(2): 299-302.

16. Sanderson KV, Wilson HT. Haber’s Syndrome. Familial Rosacea- Like Eruption with 
Intraepidermal Epithelioma. Br J Dermatol. 1965; 77: 1-8.

17. Braun-Falco M, Volgger W, Borelli S, Ring J, Disch R. Galli-Galli disease: an 
unrecognized entity or an acantholytic variant of Dowling- Degos disease? J Am Acad 
Dermatol. 2001; 45(5): 760-763.

18. Schnur R, Heymann W. Reticulate hyperpigmentation. Semin Cutan Med Surg. 
1997;16(1):72-80.

19. Kawakami T, Otaguchi R, Kyoya M, Soma Y, Suzuki T. Patient with dyschromatosis 
symmetrica hereditaria treated with miniature punch grafting, followed by excimer light 
therapy. J Dermatol. 2013;40(9):771-772.

20. Wenzel J, Tappe K, Gerdsen R, Uerlich M, Philipp-Dormston W, et al. Successful 
treatment of Dowling-Degos disease with Er:YAG laser. Dermatol Surg. 2002; 28(8): 
748-750.

21. Voth H, Landsberg J, Reinhard G, Refke M, Betz RC, et al. Efficacy of ablative laser 
treatment in Galli-Galli disease. Arch Dermatol. 2011; 147(3): 317-320



Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4) 375: 375 - 378

REVISIÓN

Porocarcinoma Ecrino: Reporte de un caso.
Rosario Alarcón C1, Juan P Morales E2, Patricio Llancapi V3, Carolina Delgado Sch4.
1Dermatóloga. Facultad de Medicina. U. de Concepción; 2Médico General de Zona Hospital Puerto Saavedra; 3Dermatólogo. Hospital Gmo. 
Grant Benavente. Concepción; 4Patóloga. Facultad de Medicina. U. de Concepción. Chile.  

Resumen
Los tumores anexiales de la piel representan un grupo hetero-
géneo de entidades de baja frecuencia de presentación. Su ori-
gen es controvertido, quizás a partir de células madres pluripo-
tenciales, aceptándose principalmente dos líneas embriológicas: 
pilosebáceo-apócrina y ecrina. Se los  clasifica en cuatro grupos 
principales: tumores del folículo piloso, tumores sebáceos, tumo-
res apócrinos y tumores ecrinos. Su distribución anatómica refleja 
áreas con mayor  densidad de anexos cutáneos, presentándose en 
forma única o múltiple. 

Palabras claves: Porocarcinoma, tumor anexial, metástasis, qui-
mioterapia, radioterapia.
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Summary
Skin adnexal tumors are represented as a heterogeneous 
group of entities of low frequency range. Its origin is contro-
versial, perhaps from pluripotent stem cells, mainly from two 
embryological lines: pilosebaceous-apocrine and eccrine. 
They are classified as four main groups: tumors of the hair 
follicle, sebaceous tumors, apocrine tumors and eccrine tu-
mors. Their anatomic distribution reflects areas with the hig-
hest density of cutaneous adnexal, arising in either single or 
multiple forms.

Key words: Porocarcinoma, skin adnexal tumor, metastasis, 
chemotherapy, radiotherapy.

Introducción
Los tumores anexiales de la piel representan un grupo he-
terogéneo de entidades de baja frecuencia de presentación, 
los cuales en determinados casos pueden plantear ciertas 
dificultades diagnósticas para el dermatólogo y el patólogo, 
implicando un desafío en su reconocimiento. Su origen es 
controvertido, quizás a partir de células madres pluripoten-
ciales, aceptándose principalmente dos líneas embriológicas: 
pilosebáceo-apócrina y ecrina1,2. Con fines prácticos se clasi-
fican en cuatro grupos principales, según su diferenciación en 
los diferentes anexos cutáneos: tumores del folículo piloso, 
tumores sebáceos, tumores apócrinos y tumores ecrinos3. Su 
distribución anatómica refleja áreas con mayor densidad de 
anexos cutáneos, presentándose en forma única o múltiple. 

El porocarcinoma ecrino, llamado también poroma ecrino ma-
ligno, es una neoplasia maligna rara que representa menos 
del 0.01% de todos los tumores cutáneos epiteliales, siendo 
el tumor más común desarrollado a partir de la porción in-
traepidérmica de la glándula sudorípara ecrina (acrosiringio)4. 

Esta entidad fue descrita por primera vez en 1963 por Pinkus 
y Mehregan, llamándole «carcinoma ecrino epidermotrópi-
co», posteriormente, en 1969, Mishima y Morioka le dieron 
la denominación actual5. Menos de 300 casos se han infor-
mado en todo el mundo desde que fue descrita por primera 
vez en 1963, alrededor de la mitad en las extremidades infe-
riores (44%-53%), aunque también se han descrito en  tronco 
(24%), cabeza (18%) y extremidades superiores (8%). Sin 
embargo, cualquier área puede ser afectada6. 

Caso Clínico
Varón de 65 años, procedente de Concepción, quien trabaja 
como bodeguero en una mina de Tarapacá, con antecedentes 
de hipertensión arterial en tratamiento con losartán. Consulta 
en enero de 2012 porque en piel de región inguinal derecha, 
presentaba una lesión nodular eritematosa de 1 cm de diáme-
tro aproximadamente, de borde regular, asintomática, asocia-
da a aumento de volumen de la extremidad inferior derecha 
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Figura 1

de instalación insidiosa. Con el tiempo, la lesión evoluciona, 
con cambio de color a blanquecina-grisácea, aumento de ta-
maño  hasta 4 cm por 1.9 cm, aspecto verrucoso y costroso, 
de borde irregular y aumento significativo de volumen de la 
extremidad comprometida. Posteriormente debido a ulcera-
ción y sangramiento consultó dermatólogo quien realiza biop-
sia la que informa: “neoplasia maligna de anexos cutáneos, 
concordante con porocarcinoma ulcerado desmoplásico con 
infiltración tumoral vascular linfática, e invasión del tejido adi-
poso subcutáneo llegando en su área superficial a 4,5 mm 
del margen quirúrgico lateral más cercano y 4 mm al margen 
profundo, con permeacion tumoral vascular linfática focal de 
un borde quirúrgico lateral”.

Se deriva al Servicio de Oncología del Hospital Clínico Re-
gional de Concepción, en noviembre del 2012, iniciando trata-
miento con radioterapia localizada en región inguinal derecha, 
realizándose un total de 58 sesiones de radioterapia total (22 
de electrones y 36 de fotones) entre noviembre y enero del 
2013, tras lo cuales dado de alta con tratamiento paliativo 
para alivio del dolor.

Una semana después de finalizado dicho tratamiento, apare-
cen múltiples nódulos por debajo del área de la radioterapia 
de aproximadamente 2 cm de diámetro, agrupados, que evo-
lucionan de forma similar a la lesión inicial.

En mayo de 2013 consulta en nuestro hospital por disnea 
súbita y dolor torácico tipo puntada  en hemitórax izquierdo, 
que aumenta en inspiración. La radiografía de tórax evidenció 
derrame laminar izquierdo y los exámenes mostraron: Satu-
ración 88%, GSA: pCO2 44, pO2 54, HCO3: 27, Dímero D: 
1513, Creatininemia: 0,88. En la evaluación dermatológica 

destacaban edema duro de toda la extremidad inferior de-
recha(+++), lesiones tumorales múltiples en piel del muslo, 
(inferiores a región de radioterapia) ovaladas, de aspecto ve-
rrucoso y costroso de coloración café-negruzca implantadas 
en una piel eritematosa con aumento de la temperatura local 
(Figuras 1 y 2).

Se hospitaliza bajo sospecha de TEP, solicitándose eco-
doppler de extremidad inferior derecha el que informa “Sin 
signos actuales de trombosis venosa profunda de extremidad 
inferior derecha. Importante edema de piel y celular subcutá-
neo de muslo y pierna derecha”. El angioTAC de tórax informó 
cardiomegalia, leve derrame pleural bilateral, pulmones con 
signos de atrapamiento aéreo, asociados a algunos elemen-
tos focales de condensación pero fue negativo para trombo-
embolismo pulmonar, linfadenopatías mediastínicas inespe-
cíficas a nivel de la ventana aortopulmonar, paratraqueales, 
subcarinales, perihiliares.

Ante la ausencia de TVP y TEP y la presencia de lesiones 
cutáneas se interconsulta a dermatología, donde se realiza 
biopsia de lesión de muslo derecho. Por sospecha de insu-
ficiencia cardiaca congestiva se realiza ecocardiograma que 
concluye: “cavidades izquierdas no dilatadas con buena fun-
ción global sistólica y diastólica, hipertensión pulmonar mode-
rada, insuficiencia aórtica leve”. 

Equipo de broncopulmonar solicita TAC de tórax, abdomen y 
pelvis que describe “lesiones osteolíticas de aspecto secun-
dario comprometiendo 7°, 8° y 10° cuerpos vertebrales dor-
sales, diáfisis femoral derecha y ala iliaca izquierda. Nódulos 
pulmonares de lóbulos superiores de naturaleza indetermina-
da”. 

Figura 2
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Se recibe informe de biopsia de piel que concluye “piel, con 
tumor epitelial de tipo anexial, concordante con porocarcino-
ma invasor. Invasión de dermis reticular. Permeación linfo-
vascular extensa y compromiso de borde lateral de sección” 
(Figuras 3 y 4). 

Se discute el caso en comité oncológico, decidiéndose el alta 
hospitalaria para continuar manejo en cuidados paliativos 
con radioterapia ambulatoria.

Revisión de la literatura
El porocarcinoma ecrino es un tumor infrecuente derivado 
del acrosiringio de las glándulas sudoríparas ecrinas. Afecta 
por lo general a personas mayores de 65 años, sin predomi-
nio de sexo. La  clínica no es característica, por lo general 
se trata de una lesión única que puede ser descrita como 
placa verrucosa, nódulo o lesión polipoidea de tamaño varia-
ble desde 4 mm hasta 20 cm de diámetro, con una media de 
2 cm. Frecuentemente los tumores se encuentran ulcerados 
pudiendo sangrar con traumatismos mínimos. 

La patogénesis de este tumor aún es desconocida, aunque 
en varios casos se ha asociado a una sobreexpresión de la 
proteína p16. La proteína p16 es una proteína codificada por 
el gen supresor tumoral CDKN2A, localizado en el cromoso-
ma 9 y que actúa como inhibidor de las cinasas dependien-
tes de ciclinas que desaceleran el ciclo celular actuando en 
el punto de control fase G1-fase S mediante la inactivación 
de la proteína codificada por el gen del retinoblastoma (pRb). 
Existe, por tanto, una relación recíproca entre pRb y p16. 
Mediante inmuhistoquímica se ha encontrado una inactiva-

ción tanto de p53 como de pRb, que se corresponde con 
una sobreexpresión de p16 en los pacientes portadores de 
porocarcinoma ecrino7.

En el estudio histopatológico se visualizan amplios cordo-
nes anastomóticos y columnas sólidas de células grandes 
que se extienden hacia el interior de la dermis hasta dife-
rentes niveles. Se observan características citológicas de 
malignidad como núcleos pleomórficos e hipercromáticos 
y actividad mitótica anormal. Pueden existir áreas de célu-
las claras, diferenciación escamosa, pigmento melánico y 
necrosis focal en las masas dérmicas además de estructu-
ras ductales. Las células contienen cantidades variables de 
material PAS positivo, siendo gran parte lábil a la diastasa. 
Se tiñen positivamente para antígeno carcinoembrionario 
(CEA), citoqueratinas y antígeno epitelial de membrana 
(EMA). Son positivas también para amilofosforilasa y suc-
cinil deshidrogenasa8,9. Robson y colaboradores, en un es-
tudio de 69 casos, describieron factores de mal pronóstico: 
células con más de 14 mitosis por campo de alto poder, con 
invasión linfovascular y profundidad mayor de 7 mm  que 
evolucionan con un curso clínico más agresivo6.

El porocarcinoma ecrino puede presentar metástasis cu-
táneas, linfáticas o viscerales en pulmón, retroperitoneo, 
huesos largos, mama, vejiga, peritoneo, pericardio, ovario 
e hígado9,10.

El diagnóstico diferencial clínico debe hacerse con carci-
noma epidermoide, melanoma amelánico, enfermedad de 
Bowen y granuloma telangiectásico entre otros. El tiempo 
de evolución es normalmente prolongado y la lesión maligna 
puede presentarse a partir de un poromaecrino previo11. 

Figura 3 Figura 4
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El carcinoma epidermoide se caracteriza clínicamente por 
presentarse preferentemente en zonas fotoexpuestas en 
paciente añoso, con antecedentes de fotoexposición, como 
pápulas, placas o nódulos de color rosado o rojo, con una 
superficie lisa, queratósica o ulcerada y suelen ser lesiones 
friables que pueden sangrar con mínimos traumatismos. 

El melanoma amelánico corresponde a lesiones maculares, 
con borde irregular, de tamaño variable, con crecimiento 
inicialmente vertical y lento que luego se hace horizontal y 
rápido, apareciendo un nódulo que clínicamente no presenta 
pigmentación evidente. 

La enfermedad de Bowen se presenta como placas desca-
mativas solitarias, bien delimitadas, de color entre rosa y rojo 
intenso y suelen aparecer en zonas expuestas al sol. 

El  granuloma telangiectásico tiene el antecedente de ser post 
traumático y  clínicamente se presenta como pápula de cre-
cimiento rápido, friable y rojizo, de muy fácil sangramiento al 
mínimo roce11,12. 

El tratamiento de elección del porocarcinoma es la extirpación 
quirúrgica amplia, con cirugía micrográfica de Mohs. Con esta 
técnica, diversos estudios han reportado tasas de curación 
en un 70% a 80% de los casos y de recurrencia de 17% a 
30% con diseminación linfática de 19% a 50% y metástasis 
distantes en 9% a 33%. Lesiones grandes, multinodulares, 
ulceración y crecimiento rápido pueden asociarse con re-
currencia local y enfermedad metastásica. Algunos autores 
recomiendan la realización de linfadenectomía regional pro-
filáctica en casos de recurrencia local, pobre diferenciación 
tumoral o infiltración linfática13. El tratamiento de los pacientes 
que presentan metástasis suele ser difícil. La radioterapia es 
poco efectiva y en ocasiones es necesario combinarla con 
quimioterapia siendo los agentes utilizados más comúnmen-
te el 5-fluorouracilo, doxorrubicina, mitomicina C, vincristina, 
cisplatino, bleomicina y docetaxel, los cuales en general se 
utilizan en combinación, reportándose remisiones parciales y 
en ocasiones completas y prolongadas14, 15.
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Resumen
Las dermatosis laborales son patologías frecuentes en la prácti-
ca clínica y producen un problema importante en la salud de los 
pacientes, siendo la dermatitis de contacto ocupacional la más 
frecuente. 

A continuación presentamos el caso clínico de un trabajador de 
la minería expuesto en su ambiente laboral a un aerosol ácido, 
llamado neblina ácida, presentando una hipopigmentación post 
inflamatoria secundaria a la exposición a éste. Tanto el proceso 
diagnóstico, como la prevención de las dermatitis de contacto labo-
ral, debe ser un proceso riguroso, ya que su pronóstico es variable, 
incluso cuando se logre evitar la exposición al agente causal.

Palabras claves: neblina ácida, enfermedad laboral, hipopigmen-
tación postinflamatoria.
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Summary
Work-related dermatoses are frequent pathologies in the cli-
nical practice and produce a major health- problem, being the 
occupational contact dermatitis the most frequent disease. 

We study the case of a mining worker exposed in his work 
enviroment to an acid aerosol, called acid mist, presenting 
a post inflammatory hypopigmentation after the exposure to 
this acid. The diagnosis process, as well as the prevention of 
occupational contact dermatitis must be rigorous, since their 
prognosis is variable, despite of avoiding the exposure to the 
causative agent.

Key words: acid mist, laboral disease, post inflammatory 
hypopigmentation.

Introducción
Las dermatosis laborales representan una importante causa 
de discapacidad en el trabajo, con un considerable impacto 
en el trabajador, que puede conducir a un cambio de acti-
vidad laboral, interferencia en sus actividades sociales e in-
cluso discapacidad permanente1-3. Dentro de las dermatosis 
laborales, la dermatitis de contacto (DC) son el tipo más fre-
cuente, siendo la dermatitis de contacto irritativa (DCI) y la 
dermatitis de contacto alérgica (DCA) aproximadamente un 
80% y 20% de las dermatitis de contacto ocupacional (DCO) 
respectivamente4.

Las DCO, tanto alérgica como irritativa, pueden desarrollar-
se en cualquier etapa de la carrera profesional y son clíni-
camente indistinguibles de aquellas producidas por factores 
no ocupacionales. La única diferencia se basa en su causa. 
Es por ello que el proceso de evaluación de un paciente con 
DCO debe ser muy riguroso, precisando detalladamente en 
la historia clínica los síntomas, las sustancias que están en 

contacto con la piel durante la actividad laboral, tiempo de 
exposición, así como la mejoría de los síntomas al suspender 
la actividad y el empeoramiento al retomarla5.

La DCI ocupacional es una dermatitis iniciada y mantenida 
por la exposición temporal a agentes físicos o químicos6.Den-
tro de los agentes químicos conocidos, los metales tienen el 
potencial de causar DC irritativa y/o alérgica7. Los reportes de 
contactantes volátiles capaces de producir DC son relaciona-
dos, en la mayoría de los casos, a lugares de trabajo y, por lo 
general, los reportes son subestimados debido a la omisión 
de datos de contacto con polvos o agentes volátiles8.

Caso Clínico
Paciente de sexo masculino, 47 años de edad, con antece-
dentes de trombosis venosa profunda de pierna y trombo-
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Figura 1 y 2. Se observa hipopigmentación simétrica en áreas fotoexpuestas

embolismo pulmonar en tratamiento con acenocumarol. Sin 
antecedentes personales ni familiares de vitiligo. Trabaja 
como operador de grúa y operario en área de electrolisis en 
la minería del cobre. Utiliza un dispositivo de protección facial 
(máscara) como elemento de seguridad. Consulta por cuadro 
de ocho años de evolución caracterizado los primeros cinco 
años por dermatitis facial, apareciendo en los últimos 3 años 
una hipopigmentación facial progresiva principalmente en la 
frente. Al examen físico presenta máculas hipopigmentadas 
confluentes en frente, mejillas y maxilares inferiores, coinci-
diendo con áreas en que los dispositivos de protección dejan 
descubiertas (Figuras 1 y 2). No presenta poliosis ni compro-
miso de otros sitios anatómicos. El tipo de lesión, ubicación y 
condiciones laborales lo hacen sugerente de ser secuela de 
contactantes a elementos de protección y ambiente. Se de-
cide completar estudio con evaluación del puesto de trabajo 
(EPT) y prueba de parche estándar y laboral.

En la EPT se demostró que el paciente estuvo expuesto 
durante los primeros 5 años del cuadro clínico a un aerosol 
ácido producto del proceso electroquímico en la obtención 
del cobre, coincidiendo con la etapa de dermatitis facial que 
refiere el paciente. Durante ese período se desempeñaba 
como operario de grúa dentro de la nave. En los últimos 3 
años mantenía su actividad de operario de grúa pero fuera 
de la nave, apareciendo la hipopigmentación mencionada 
anteriormente. Se decide realizar prueba de parche estándar 
que destaca múltiples reactividades a la línea de frangancias. 
(Figura 3) La prueba de parche laboral demuestra reactividad 
al luvex-crema ácida.

Se realiza biopsia de piel junto con tinción Fontana Masson, 
la cual demuestra reducción del número de melanocitos, lo 

Figura 3. Prueba de parche estándar y laboral con reactivi-
dad en línea de fragancias.
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que sugiere una hipopigmentación post inflamatoria (HPI), 
descartándose de este modo vitiligo. 

Se inicia tratamiento tópico con gel en base a enzimas an-
tioxidantes y vitamina A tópica sin resultados. Posteriormen-
te se realiza tratamiento despigmentante en las zonas de piel 
sana con hidroquinona al 2%, obteniéndose una respuesta 
parcial.

Discusión
La DCI es una enfermedad multifactorial que resulta de la 
exposición de la piel a un irritante9.Es un fenómeno complejo 
que depende de factores endógenos y exógenos, como la 
genética, la naturaleza de los irritantes y el medioambiente. 
Los agentes irritantes causan una reacción no específica al 
contacto con la piel interrumpiendo su función de barrera, 
causando de este modo daño celular directo a la epidermis y 
liberación de mediadores proinflamatorios10.

En relación al caso clínico presentado, el primer paso a se-
guir es distinguir si las lesiones faciales que presenta el tra-
bajador corresponden a DCO irritativa o alérgica y luego dis-
tinguir si la DC corresponde o no a una enfermedad laboral.

El proceso diagnóstico implica una historia clínica detallada, 
examen físico, evaluación del puesto de trabajo y test de par-
che. Dentro de las pruebas de parche estándar y laboral el 
principal objetivo es la posible identificación de un alérgeno 
responsable, con el propósito de evitar la exposición ambien-
tal del trabajador a ese alérgeno determinado, logrando en 
algunas ocasiones la recuperación clínica, como también 
evitar nuevos casos de la enfermedad11.

En la evaluación del puesto de trabajo del paciente, se ob-
servó que durante el proceso de electrobtención del cobre, 
al cual el trabajador estuvo expuesto, se producían cantida-
des significativas de vapores altamente tóxicos debido a la 
liberación de burbujas ricas en electrolitos, que al estallar, 
generaban un aerosol ácido conocido como neblina ácida. 

La neblina ácida en altas concentraciones tiene un efecto 
perjudicial tanto para la salud del operador como para el me-
dio ambiente, por esta razón se encuentra regulada por la le-
gislación medioambiental12. Por otra parte, la sola presencia 
de contaminantes laborales en el lugar de trabajo no implica 
necesariamente que exista un potencial significativo de ex-
posición; el agente debe estar en contacto con el trabajador. 
En el caso de las sustancias químicas, tanto la forma líquida 
como vaporizada del agente debe estar en contacto con el 
organismo o ser absorbido por él, para producir un efecto 
nocivo en la salud13. 

En el caso del trabajador, al comienzo del cuadro clínico 
presentó una DCI secundaria al contacto directo con la ne-
blina ácida en la región facial, que luego evolucionó a una 
hipopigmentación post inflamatoria (HPI), caracterizada al 
examen físico por máculas hipocrómicas en zonas no prote-
gidas de la región facial.

Existe una “tendencia individual cromática” definida como 
una variación individual en la respuesta cutánea frente a pro-
cesos de inflamación o trauma. Algunos individuos pueden 
reaccionar con la producción normal, aumento o disminu-
ción de la melanina. Esto está genéticamente determinado 
y se hereda en forma de un patrón autosómico dominante. 
En general las personas con mayor susceptibilidad a daño 
cutáneo tienden a desarrollar hipomelanosis14.

La HPI se define como una pérdida adquirida parcial o to-
tal de la pigmentación de la piel que ocurre posterior a una 
inflamación cutánea. Puede ocurrir en cualquier fototipo de 
piel, siendo más común en el caso de fototipos altos. Esta 
puede ser localizada o generalizada, con una disminución, 
pero no ausencia de pigmento, lo que lo diferencia histológi-
camente de un vitiligo15.

El tamaño y forma de las lesiones hipopigmentadas por lo 
general se correlacionan con la distribución original de la 
dermatosis inflamatoria, lo que concuerda con el caso pre-
sentado.

Las lesiones pueden simular un vitiligo, con despigmenta-
ción en zonas alejadas de los sitios de la exposición.

Como conclusión es posible plantear que nuestro paciente 
presentó inicialmente una DCIO y posteriormente desarrolló 
una HPI secundaria, la cual hemos denominado “dermato-
sis por neblina ácida”. 

Actualmente no hay datos publicados en la literatura sobre 
DCI secundaria a neblina ácida. El caso presentado nos 
permite identificar agentes irritantes nuevos gracias a un 
proceso riguroso en la evaluación de dermatosis laborales.

La prevención de enfermedades profesionales de la piel pue-
de realizarse mediante la aplicación de la jerarquía normal 
de los controles, es decir, eliminación, la sustitución, con-
troles de ingeniería, prácticas de trabajo seguras y, cuando 
esto no sea posible, el equipo de protección personal8.

La prevención de la DCO es esencial, dado que el pronósti-
co de ésta es variable y algunos pacientes desarrollan tras-
tornos de la pigmentación que pueden ser permanentes, a 
pesar de evitar la exposición al agente causal7.



382 Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4) : 379 - 382

Patricio Amaro B. y cols.

Referencias bibliográficas

1. Burnett CA, Lushniak B, Mc Carthy W, Kaufman J. Occupational Dermatitis 
Causing Days Away From Work in U.S. Private Industry, 1993. Am J Ind 
Med.1998;34(6): 568-573.

2. Cherry N, Meyer JD, Adisesh A, Brooke R, Owen-Smith V, et al. 
Surveillance of Occupational Skin Disease: EPIDERM and OPRA. Br J 
Dermatol.2000;142(6):1128-1134.

3. Koch P. Occupational Contact Dermatitis. Recognition and Management. Am 
J Clin Dermatol. 2001;2 (6): 353-365.

4. Lushniak B. Occupational contact dermatitis. Dermatologic Therapy. 
2004;17:272–277.

5. Chee-Ching S, Chung-Shen C. Frequency and Determinants of Occupational 
Contact Dermatitis in 2793 Consecutively-Investigated Patients. Contact 
Dermatitis.1998;38:230-231.

6. Friis UF, Menné T, Schwensen JF , Flyvholm MA , Bonde JP, et al. Occupational 
irritant contact dermatitis diagnosed by analysisof contact irritants and 
allergens in the work environment. Contact dermatitis.2014;71(6):364-370.

7. Devantier C, Ejner K. Allergic contact dermatitis from a condensate of boric 
acid, monoethanolamine and fatty acids in a metalworking fluid. Contact 
dermatitis 2003;49(1): 45-46

8. Santos R, Goossens A. An update on airborne contact dermatitis: 2001–
2006. Contact Dermatitis. 2007;57(6):353-360.

9. Levin C Y, Maibach H I. Irritant contact dermatitis: is there an immunologic 
component? Int Immunopharmacol.2002;2:183–189. 

10. Slodownik D, Lee A, Nixon R. Irritant contact dermatitis: a review. Australas 
J Dermatol.2008;49:10–11. 

11. Nicholson PJ, Llewellyn D, English JS. Evidence-based guidelines for the 
prevention, identification and management of occupational contact dermatitis 
and urticaria. Contact Dermatitis. 2010;63(4):177–186. 

12. Vargas C, Navarro P. Aspectos preliminares de la evaluación y efecto de 
aditivos surfactantes en el proceso de electro obtención de cobre. Revista del 
Instituto de Investigaciones de la Facultad de Geología, Minas, Metalurgia y 
Ciencias Geográfica.2010;13(26):85-90.

13. Zubieta IX, Brown G, Cohen R, Medina E. Cananea Copper Mine. An 
International Effort To Improve Hazardous Working Conditions In Mexico. Int 
J Occup Environ Health.2009;15(1):14–20.

14. Ruiz-Maldonado R, Orozco-Covarrubias ML. Postinflammatory 
hypopigmentation and hyperpigmentation. Semin Cutan Med 
Surg.1997;16(1):36–43.

15. Vachiramon V, Thadanipon K. Postinflammatory hypopigmentation. Clin Exp 
Dermatol.2011;36(7):708-714. 

Evaluación (Quiz). Educación 
Médica Continua.

Respuestas correctas:

1. d

2. d

3. e

4. b

5. c

6. c

7. b

8. c

9. b

10. e 



: 383 - 390Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4) 383

CASOS CLÍNICOS

Paciente masculino, 52 años, antecedentes de DM I e hiper-
tensión arterial. En tratamiento con insulina hace 30 años y 
enalapril hace 1 año. Consulta por cuadro de 6 meses de evo-
lución de lesiones pruriginosas, de crecimiento progresivo en 
axilas y tronco. Al examen físico destaca pápulas y placas vio-
láceas, ovaladas, bien delimitadas, de superficie descamativa 
con estrías de Wickham en región axilar, tronco y extremidades 
superior e inferior (Figura 1). Sin compromiso de mucosas. Se 
sospecha erupción liquenoide (EL) medicamentosa por enala-
pril y se realiza biopsia que muestra: Epidermis con acantosis 
e hipergranulosis en V. Infiltrado liquenoide linfocitario con me-
lanófagos concordante con dermatitis liquenoide de probable 
causa medicamentosa(Figura 2). Exámenes de laboratorio en 
rangos normales.

Se suspende enalapril y se inicia mometasona 0,1% crema en 
alternancia con tacrolimus 0,1% ungüento por un mes , luego 
tacrolimus, evidenciándose remisión completa de las lesiones 
y marcada hiperpigmentación al año de tratamiento. 

La EL medicamentosa, es una reacción adversa cutánea 
(RAC) infrecuente, cuyas lesiones se asemejan al liquen plano 
(LP) y son secundarias a varios fármacos (Beta bloqueado-
res, furosemida, IECAs, AINES, antimaláricos, entre otros). 
Las RAC más frecuentes de los IECA son prurito, exantema 
maculo papular y en menor frecuencia EL. La frecuencia de 
RAC por enalapril se estima entre 2,4 a 7%. Se diferencian 
del LP por presentar pápulas o placas violáceas que se dis-
tribuyen en áreas no fotoexpuestas (tronco y región proximal 
de extremidades) y por presentar intensa hiperpigmentación 
postinflamatoria. Usualmente no comprometen mucosa oral, 
uñas y no suelen presentar estrías de Wickham. La histopa-
tología es similar al LP, además, orienta a EL la presencia de 
paraqueratosis, cuerpos de Civatte en epidermis e infiltrado 
inflamatorio con eosinófilos. 

El tratamiento consiste en suspensión del fármaco implicado y 
manejo sintomático con corticoides tópicos, sistémicos, inhibi-

dores de la calcineurina, fototerapia o análogos de vitamina D.

Presentamos este caso por su baja frecuencia, su asociación a 
fármacos de uso habitual y clínica atípica, presentando estrías 
de Wickham (más del LP típico). Una alta sospecha clínico-
histopatológica y la relación temporo causal tras suspensión 
del fármaco, son fundamentales para su diagnóstico. 

Correspondencia: Raúl Charlin F.
Correo electrónico: raulcharlin@gmail.com

Erupción Liquenoide con estrías de Wickham secundaria a enalapril:  
Reporte de un caso atípico.
Raúl Charlin F1, Fernando Millard SM2, Javiera Blu F3, Laura Segovia G4.
1Servicio de Dermatología, Hospital Clínico Universidad de Chile; 2Residente de Dermatología, Departamento de Dermatología Hospital Clínico 
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pital Clínico Universidad de Chile.
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Paciente masculino de 26 años con antecedente de dermatitis ató-
pica, consultó por prurito intenso de 2 años de evolución localizado 
en el dorso, hombros y región lateral de los brazos (Figura 1A). Sin 
síntomas sistémicos. Al examen físico destacaban múltiples pápulas 
pequeñas, hiperpigmentadas, de superficie ligeramente descamativa 
y confluentes en placas (Figura 1B). La biopsia mostró piel con orto-
queratosis y acantosis irregular y dermis superficial con extenso de-
pósito intersticial de material amorfo, eosinófilo, hialino, homogéneo, 
con algunas grietas de retracción en su espesor, provocando ensan-
chamiento en las papilas dérmicas, compatible con liquen amiloide 
(Figura 1C).

El liquen amiloide (LA) es una variante de amiloidosis cutánea prima-
ria. Se cree que es el resultado de la liquenificación de una amiloido-
sis macular y que surge como consecuencia del rascado crónico. LA 
también se ha reportado en asociación con algunos trastornos de  piel 
que pueden inducir el rascado, como liquen plano, micosis fungoide y 
dermatitis atópica.

LA es visto con mayor frecuencia en el sudeste de Asia y América del 
Sur. El cuadro clínico ocurre preferentemente en la cuarta y quinta 
década de la vida, pero puede afectar a todas las edades.

Clínicamente se caracteriza por pápulas de color amarillo-marrón, 
confluyendo a placas hiperqueratósicas, con el prurito como síntoma 
cardinal. Aunque las tobillos son el sitio más frecuentemente com-
prometido, las lesiones pueden aparecer en otros sitios como codos, 
muslos, brazos y dorso. 

Histopatológicamente, la primera clave para el diagnóstico es encon-
trar depósitos de amiloide en la dermis papilar, que se ven en forma de 
glóbulos regulares de color rosa en la tinción de hematoxilina-eosina 
(H-E). La sensibilidad de la tinción H-E y rojo Congo es de 93,3% y 
100% respectivamente1. Visualizado bajo luz polarizada, el material 
amiloide aparece con una birrefringencia verde manzana. 

La principal diferencia entre amiloidosis macular y LA son los cambios 
epidérmicos. LA siempre presenta estos cambios, incluyendo hiper-
queratosis (S: 100%), acantosis irregular (S: 90%) y papilomatosis (S: 
33,3%).

Correspondencia: Sergio Niklitschek
Correo electrónico: smniklit@gmail.com

Liquen amiloidosis.
Sergio Niklitschek1, Catherina Moll-Manzura, Sergio González2.
1Departamento de Dermatología, Pontificia Universidad Católica de Chile; 2Departamento de Anatomía Patológica, Pontificia Universidad Cató-
lica de Chile; aMédico-Cirujano, Pontificia Universidad Católica de Chile.
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El tratamiento se basa en antihistamínicos y corticoides tópicos. De 
segunda línea, se puede usar sulfóxido de dimetilo tópico, retinoides, 
inhibidores de calcineurina, amitriptilina, fototerapia UVB o láser pul-
sado. 
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Paciente femenino de 43 años, sin antecedentes mórbidos. Con-
sulta por cuadro de un año de evolución caracterizado por lesión 
tumoral dolorosa, de crecimiento progresivo, ubicada en región 
abdominal, sin otros síntomas asociados.

Al examen físico destaca tumor pediculado de superficie cerebri-
forme, con áreas eritematosas, erosionadas y pigmentadas, de 
3 x 2,5 x 2 cm de diámetro, conectado por un pedículo de 1 x 0,8 
cm a la piel de hipocondrio izquierdo, la que se observa eritema-
tosa y pigmentada, de bordes difusos (Figura 1).

Se realiza biopsia excisional que revela neoplasia melanocítica 
maligna, infiltrante y ulcerada, dispuesta en patrón sólido, con 
células de núcleos vesiculosos, nucléolo prominente y mitosis 
atípicas, con escaso citoplasma. Existe necrosis tumoral focal y 
los márgenes se encuentran negativos para neoplasia maligna 
(Figura 2).

Se realiza el diagnóstico de melanoma polipoideo y se deriva a 
oncología para estudio de diseminación y manejo pertinente por 
especialidad.

El melanoma polipoideo (MP) es una rara variante de melanoma. 
Algunos autores lo consideran dentro del tipo nodular y otros 
como una entidad distinta con características propias. Dada 
la falta de consenso en cuanto a su clasificación, la incidencia 
resulta incierta. Clínicamente corresponde a un tumor de creci-
miento exofítico, reportándose dos formas clínicas: pediculado 
y sésil. Se localiza preferentemente en tronco y extremidades. 
El estudio histopatológico muestra células balonizantes, cambios 
estromalesdesmoplásicos, émbolos tumorales, alto grado de ati-
pía nuclear, pleomorfismo celular e índice mitótico elevado. El 
pronóstico es malo debido a sus precoces metástasis a distan-
cia. El tratamiento dependerá de su etapificación.

Se presenta este caso dado que corresponde a una presenta-
ción inusual de melanoma, requiriendo de un alto índice de sos-
pecha para lograr una aproximación diagnóstica y tratamiento 
oportuno.
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Melanoma Polipoideo: A propósito de un caso. 
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Paciente mujer de 57 años, sin antecedentes mórbidos relevan-
tes. Consultó por presentar una lesión pigmentada asintomática 
en la mejilla izquierda, que había aparecido durante una gesta-
ción hace 20 años y que reciéntemente había progresado de ta-
maño. En el examen físico destacaba una mácula extensa, color 
gris pizarra, con zonas de pigmentación moteada puntiforme (Fi-
gura 1). No presentaba compromiso de conjuntivas ni mucosas. 

El estudio histopatológico mostró la dermis con melanocitos den-
dríticos hiperpigmentados, dispuestos en haces paralelos (Figura 
2). De acuerdo a estos hallazgos, se diagnosticó un Nevo de Ota. 
Se manejó con láser despigmentante Nd-Yag con una respuesta 
cosmética satisfactoria.

El Nevo de Ota (NO) es una melanosis dérmica (MD), que com-
promete áreas inervadas por el nervio trigémino, particularmente 
la rama oftálmica y maxilar. Desde el punto de vista epidemioló-
gico, es más frecuente en la raza asiática y presenta predilección 
por el sexo femenino. Además, la mayoría de los casos se pre-
senta al nacimiento o se manifiestan clínicamente en la infancia. 

La patogénesis de las MD adquiridas es controvertida. Se han 
propuesto algunas hipótesis para explicar su aparición: la migra-
ción de melanocitos desde la epidermis o desde el folículo piloso 
y la reactivación de melanocitos dérmicos preexistentes en esta-
do latente, por diferentes estímulos, entre ellos: luz solar, trauma 
y hormonas sexuales. 

El NO se manifiesta clínicamente como una mácula unilateral 
asintomática de color azul a gris pizarra, con zonas puntiformes 
de color marrón, localizada en la región periorbitaria, frente, pro-
minencia malar y nariz. Puede acompañarse de pigmentación de 
mucosas de la cabeza y cuello. El compromiso ocular aumenta el 
riesgo de glaucoma y melanoma, sobre todo de úvea. 

La histopatología característicamente presenta melanocitos dér-
micos elongados con dendritas, localizados en la dermis papilar y 
reticular superficial y rodeados por una vaina fibrosa. 

Los diagnósticos diferenciales del NO adquirido incluyen: melas-
ma, hiperpigmentación postinflamatoria, léntigos, melanosis de 
Riehl y reacciones liquenoides.

Nevo de Ota unilateral: Reporte de un caso adquirido en la adultez.  
Catalina Andriguetti1, Catherina Moll-Manzura, Luis Mondaca C1. 
1Departamento de Dermatología, Pontificia Universidad Católica de Chile; aInterna de Medicina, Pontificia Universidad Católica de Chile. 
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Desde el punto de vista terapéutico, el láser (Alexandrita, Rubí 
y Nd-Yag) ha reportado ser efectivo. Sin embargo, modalidades, 
como el peeling químico, crioterapia, microcirugía,  vaporización 
con láser de CO2 y camuflaje con maquillaje han resultado po-
bremente exitosas.
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Paciente de 15 años de edad, sin antecedentes mórbidos, consul-
ta por “mancha “en ojo derecho de crecimiento y oscurecimiento 
progresivo (últimos 5 años). Al examen físico presenta una mácu-
la  de 2 centimetros de diámetro   hiperpigmentada de color café 
claro que  compromete el párpado superior e inferior derechos, 
que se encuentra dividida por la abertura ocular. Al ocluir el pár-
pado calzan perfectamente los bordes de la mancha del párpado 
superior con el inferior. A nivel de párpado inferior presenta  una  
base hipopigmentada. Se diagnostica un  nevus de spilus,  nevo 
en beso palpebral.

El nevus de Spilus (NE), conocido como nevus sobre nevus, nevo 
lentiginoso moteado o nevo lentiginoso zosteriforme; corresponde 
a una neoformación pigmentada plana de aspecto macular (lénti-
go) con moteado más oscuro en la superficie (nidos de melanoci-
tos) que pueden ser de aspecto macular o papular.

El NE está presente desde el nacimiento o aparece en la infancia 
y afecta  a ambos sexos por igual. La patogenia se desconoce, 
pero debido a su distribución segmentaria, se cree que puede ser 
secundaria a una malformación localizada de los melanocitos. La 
topografía más frecuente es el tronco o las extremidades. Es raro 
de observar a nivel palpebral. El moteado aumenta con la edad y 
se hace más evidente tras la exposición solar. Histológicamente, 
la parte macular muestra la histología de un léntigo simple, mien-
tras que las partes moteadas presentan la estructura de un nevo 
de unión, o de uno compuesto. 

El Nevo dividido palpebral, que también se conoce como “nevus 
en beso”, “nevus ocular dividido “ y “nevus panda” es una rara 
anomalía congénita dermatológica de la que sólo existen escasos 
reportes en la literatura. Esta se produce en los márgenes opues-
tos de los párpados superiores e inferiores.

A pesar de que no se han descrito  melanomas de los párpados, 
estos nevos pueden tener una transformación maligna en caso de 
un  crecimiento muy rápido, por lo que se recomienda realizar un 
seguimiento seriado en estas lesiones. La extirpación se plantea 
en caso de crecimiento o compromiso funcional ocular.

Nevus de Spilus en beso palpebral, a propósito de un caso. 
Verónica Vial1, Ester Avayú2, Daniela Soto3, Jonathan Stevens4
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Paciente de sexo femenino, 25 años, sin antecedentes mór-
bidos, presenta lesión tipo placa verrucosa, congénita de co-
loración café, de aproximadanente 4 x 3 cm, ubicada en fosa 
ulnar derecha. Consulta por aparición de pequeños nódulos 
azul grisáceos de 3 años de evolución, que crecen bajo nevo 
verrucoso antes descrito (Figuras 1 y 2 ). Se realiza biopsia 
incisional de la lesión que revela papilomatosis, hiperquera-
tosis, hipergranulosis, hiperplasia lentiginosa melanocítica en 
la epidermis. Dermis con fascículos de melanocitos fusados 
pigmentados, sin atipias. Diagnóstico compatible con nevo epi-
dérmico verrucoso asociado a nevo azul.

Los nevos azules corresponden a una proliferación dérmica 
de melanocitos dendríticos intensamente pigmentados (nevo 
azul común), que en ocasiones se extienden hasta la hipoder-
mis (nevo azul celular). A la dermatoscopía son lesiones con 
pigmentación azul homogénea, que varían del azul-grisáceo o 
marrón-azulado al negro-azulado. 

El nevo azul común se presenta típicamente como un nevo 
solitario que a menudo surge en la adolescencia, y con mayor 
frecuencia se encuentran en la superficie dorsal de las manos 
y los pies. El nevo azul celular tiende a ser un nódulo o placa 
más grande y más elevada, de al menos 1 cm de diámetro, con 
una superficie lisa o ligeramente irregular, que puede ser con-
fundido con melanoma, dado las características de atipia que 
puede contener. Sin embargo, no hay consenso respecto a la 
clasificación o criterios diagnósticos para este tipo de lesiones 
y su espectro maligno.

Los nevos verrucosos (nevos epidérmicos) son crecimientos 
benignos hamartomatosos de la piel que están presente des-
de el nacimiento o se desarrollan en la primera infancia. Ellos 
pueden estar compuestos de múltiples células y anexos epi-
dérmicos. 

La distribución de los nevos epidérmicos es muy variable y 
tienden a seguir los patrones de migración de células precur-
soras en la piel conocidas como “ líneas de Blaschko”.

Se presenta este caso clínico principalmente por  la infrecuen-
te asociación de nevos epidérmicos verrucosos y nevos azu-

les, no existiendo en la literatura asociaciones descritas.

Nevo verrucoso asociado a nevo azul: caso clínico.
José Luis Gatica M1, María Beatriz Reeves V2, Benedicto Villagrán V3, Carlos Misad4.
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Adolescente sexo femenino de 13 años, sin antecedentes mór-
bidos personales ni familiares de importancia.  Consulta por 
lesión pruriginosa en la zona inguinal derecha que aparece 
en los primeros meses de vida. Recibe corticoides tópicos en 
varias oportunidades en atención primaria sin respuesta. Al 
examen presenta placa lineal compuesta por múltiples pápulas 
escamosas rosadas confluentes con base eritematosa, resto 
de la piel, mucosas y uñas sanas, sin otros hallazgos patológi-
cos.  Se plantea diagnóstico de Nevus epidérmico Verrugoso 
Inflamatorio Lineal (NEVIL) que se confirma con biopsia de 
piel que muestra epidermis acantótica, áreas de paraquera-
tosis con agranulosis alternadas con otras de ortoqueratosis, 
hipergranulosis focal e infiltrado linfocítico en unión dermoepi-
dérmica.  

El NEVIL es un hamartoma cutáneo benigno.  A pesar que la 
etiología y patogénesis son desconocidas se lo ha asociado 
con incrementos de IL1, IL 6, TNFα y molécula de adhesión 
tipo 1. Clínicamente suelen aparecer en la primera infancia 
como lesiones eritemato escamosas psoriasiformes de distri-
bución lineal, que siguen las líneas de Blaschko, intensamente 
pruriginoso, más frecuente en el sexo femenino, unilateral y 
en extremidad inferior izquierda. Histológicamente destaca un 
patrón psoriasiforme: epidermis acantótica, áreas de paraque-
ratosis con agranulosis y otras con ortoqueratosis, hipergranu-
losis y capa de células córneas en canasta.

Algunos autores lo asocian con anomalías esqueléticas, retra-
so mental, convulsiones, alteraciones urogenitales, cardiovas-
culares y oculares, constituyendo el  Síndrome del Nevo Epi-
dérmico o Síndrome Solomon. El diagnóstico diferencial con 
la psoriasis lineal en ocasiones es muy dificultoso, en estos 
casos la inmunohistoquímica puede ser de utilidad.

Su manejo es complejo, ya que suele ser refractario a la terapia 
médica y presenta frecuentes recurrencias post-quirúrgicas. 
Otros tratamientos reportados incluyen el 5 fluorouracilo, este-
roides tópicos e intralesionales, ácido tricloroacético, podofili-

no, retinoides, crioterapia, electrocoagulación, dermoabrasión, 
terapia fotodinámica y láser ablativo.

Nevo Epidérmico Verrugoso Inflamatorio Lineal.  A propósito de un caso  
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Recién nacido de 10 días de vida, sexo femenino, sin anteceden-
tes perinatales mórbidos, es derivado por alopecia. Presenta lesión 
alopécica de color anaranjado de superficie rugosa a nivel de cuero 
cabelludo, que compromete gran parte del área parieto-temporo-oc-
cipital izquierda. Se solicita ecografía cerebral que resulta normal y 
biopsia de piel que muestra a nivel dérmico, presencia de glándulas 
pilosebáceas anormalmente formadas y rodeadas por infiltrado ce-
lular linfocítico confirmando el diagnóstico de Nevus Sebáceo de Ja-
dassohn (NSJ). Se deriva a cirugía para programar extirpación previo 
al ingreso al sistema escolar. Actualmente en control anual en espera 
de resolución quirúrgica.

El NSJ es un hamartoma congénito, que ocurre hasta en el 1% de los 
neonatos.  Se caracteriza por presentar hiperplasia de la epidermis, 
compromiso del folículo piloso, glándulas apocrinas y sebáceas. Se 
desconoce su etiología. Suele estar presente al nacer, aunque puede 
presentarse durante la infancia, observándose una placa de superfi-
cie lisa, localizada preferentemente en zona facial, cervical y/o cuero 
cabelludo, que con los años va aumentando de espesor y la superficie 
se torna más hiperqueratósica adquiriendo una coloración café, pu-
diendo ser verrugosa. La histología varía de acuerdo a la edad. En la 
literatura se describe que el riesgo de desarrollar neoplasias alcanza 
hasta un 30% para neoplasias benignas, siendo el tricoblastoma el 
tipo más frecuente, y alrededor de un 2% para malignas, destacando 
el carcinoma basocelular y escamoso, entre otros. Está documentado 
que el riesgo aumenta con la edad, aunque se han visto casos aisla-
dos en pacientes prepuberales. Se debe realizar un control periódico 
y en caso de existir una lesión sospechosa efectuar biopsia. No existe 
consenso sobre los criterios de intervención quirúrgica del NSJ, sin 
límite claro de edad ni cambios morfológicos que permitan definir el 
momento más adecuado. La decisión debe ser tomada en forma con-
junta con el médico y padres evaluando los riesgos y beneficios, sobre 
todo en los casos de NSJ gigantes o verrugosos.  Pese al bajo riesgo 
de malignización es importante manejar los con lesiones extensas, 
previo al inicio de la etapa escolar, por el compromiso estético y/o 
psicológico que pueden producir.

Nevo Sebáceo de Jadassohn. A propósito de un caso pediátrico.
Paula Yarmuch G1, Ximena Chaparro R1, Cecilia Fischer S1,   Samuel Benveniste2, Viera Kaplan Z3
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Caso clínico
Paciente de sexo femenino, con antecedente de lesión derma-
tológica desde el los 10 años (2003), cuando realiza primera 
consulta por lesiones papulares eritematosas, ubicadas en 
región dorsal derecha con patrón zosteriforme, asintomáticas, 
de aparición progresiva y que en ese momento llevaba 2 años 
de evolución. Mediante estudio histológico se realizó el diag-
nóstico de dermatitis nodular profunda, compatible con reac-
ción tardía a picadura de insecto. 

Acude a segunda consulta con 21 años de edad (2015) por 
persistencia y aumento del número de pápulas que confluyen 
formando una placa eritemato-violácea con patrón linear, si-
guiendo las líneas de Blaschko en el dorso (Figura 1). La le-
sión mantiene su carácter asintomático. 

Se realiza biopsia que muestra piel con ortoqueratosis y epi-
dermis normal, dermis con infiltración linfoide densa, nodular, 
superficial, constituida por linfocitos, algunos de núcleo irregu-
lar, plasmocitos e histiocitos. No se reconocen granulomas ni 
eosinófilos. Los anexos se encuentran conservados y la tin-
ción de PAS es negativa para hongos (Figura 2). Se solicita 
estudio con Inmunohistoquímica que informa reacción positiva 
para BCL-2 en 80% de los linfocitos, para BCL-6 en 20%, para 
cadenas livianas kappa en 50% de plasmocitos y para cade-
nas livianas lambda en 50% de plasmocitos. 

Se aplicaron corticoides intralesionales a la paciente (betame-
tasona 1mg/ml: 0,2 ml), con regresión rápida y significativa de 
las lesiones en el control 2 semanas después de la consulta. 

CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?
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Figura 1: Compromiso dorsal al momento de la segunda con-
sulta. Múltiples pápulas eritemato-violáceas coalescentes en 
placa.

Figura 2: Biopsia de lesión. Infiltración linfoide dérmica densa, 
nodular, superficial, constituida por linfocitos, algunos de núcleo 
irregular, plasmocitos e histiocitos. No se reconocen granulo-
mas ni eosinófilos.
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Diagnóstico
Hiperplasia Linfoide Cutánea

La Hiperplasia linfoide cutánea (HLC) es un proceso inflama-
torio reactivo benigno que incorpora un grupo heterogéneo de 
procesos proliferativos linfocíticos de predominio B o T que 
puede simular clínica y morfológicamente un linfoma cutáneo1. 
Fue reportada por primera vez en 1969 por Caro y Helwig2 y 
también se conoce como pseudolinfoma cutáneo3, aunque en 
la literatura se pueden encontrar otras denominaciones como 
linfocitoma cutis, pseudolinfoma de Spiegler Fendt y linfoplasia 
cutánea, que se refieren a un subtipo relativamente común de 
HLC caracterizado por un patrón de crecimiento folicular con 
predominio de células B1, 4, 5. 

Su importancia clínica radica en el diagnóstico diferencial con 
el linfoma cutáneo, que en numerosos casos puede resultar 
imposible o al menos dificultoso1, 5.

Etiopatogenia
En la mayoría de los casos se desconoce la etiología, sin em-
bargo, se han descrito numerosas asociaciones que incluyen 
picaduras de insecto, fármacos, vacunas, tatuajes e infec-
ciones por herpes zóster, Borrelia burgdorferi y Leishmania 
donovani5, 6. Los fármacos más frecuentemente asociados 
son los anticonvulsivantes, aunque también se han reportado 
casos secundarios a bloqueadores de los canales de calcio, 
losartán, metotrexato, tamoxifeno y ciclosporina7-9.

Se ha planteado la posibilidad de que la HLC realmente co-
rresponda a una etapa temprana de linfoma cutáneo10, lo que 
se sustenta principalmente en el reporte de casos clínicos 
utilizando como modelo la asociación de H. pylorii con pro-
gresión a linfoma de tejido linfoide asociado a mucosa gás-
trica (MALT) por estimulación antigénica sostenida1, 11. Con-
siderando lo anterior, si bien muchos de estos casos se han 
re-diagnosticado como linfomas tras estudios posteriores, la 
recomendación actual tiende a suspender precozmente el es-
tímulo antigénico1, 12.

Clasificación
A diferencia del linfoma cutáneo, no existen en la actualidad 
criterios unificados para la clasificación de la HLC1 y se cla-
sifica histopatológicamente de manera amplia en relación 
a su población linfoide13, el patrón de infiltración (nodular o 
difuso) y los hallazgos clínicos asociados14. Mientras los 
pseudolinfomas T son un grupo heterogéneo de entidades 

clínico-patológicas que incluyen la dermatitis linfomatoide de 
contacto, infiltración linfocítica secundaria a fármacos y el re-
ticuloide actínico, entre otras, caracterizadas por un infiltrado 
linfocitario denso, en banda en la dermis superior1, 14; el pseu-
dolinfoma de células B representa una variedad diagnóstica 
distinta, utilizándose diversos términos para referirse a ella: 
linfocitoma cutis, pseudolinfoma de Spiegler-Fendt, linfadeno-
sis benigna cutis y linfoplasia cutánea1 y se pueden reconocer 
algunos subtipos clínicos como el nodular secundario a infes-
tación persistente por artrópodos o el inducido por vacunas1,4. 
Debido al advenimiento de los estudios inmunohistoquímicos 
se ha podido determinar que algunos infiltrados de células 
B considerados pseudolinfomas B son en realidad linfomas 
cutáneos de bajo grado, conocidos como linfomas de zona 
marginal1, 15.

Clínica
La HLC se ha visto tanto en adultos como niños y al parecer 
es 2 a 3 veces más frecuente en mujeres que en hombres y 
más frecuente en menores de 40 años5, 16. Clínicamente se 
presenta como agrupaciones de pápulas firmes, que pueden 
agruparse y formar placas violáceas o rosadas, nódulos o tu-
mores. Se ubican preferentemente en la cara, aunque pueden 
aparecer en cualquier otra región. Si bien la mayoría de las 
veces son asintomáticas, los pacientes buscan tratamiento 
principalmente por razones cosméticas. La HLC puede estar 
asociada con adenopatías regionales, pero lo más frecuente 
es que no se asocien a otros hallazgos16. El curso de esta 
patología es benigno, desapareciendo las lesiones de manera 
espontánea en el rango de semanas a meses, con posibilida-
des de recurrencia e incluso progresión a linfoma, como ya se 
decribió previamente. 

Histopatología
El diagnóstico se realiza mediante el estudio histopatológico 
e inmunohistoquímico. En el examen histológico, lo habitual 
es la presencia de folículos linfoides múltiples con infiltración 
densa de linfocitos maduros en dermis superficial y media. 
La zona interfolicular presenta una mezcla de linfocitos con 
histiocitos, y algunos eosinófilos y células gigantes multinu-
cleadas. Los centros germinales con macrófagos de cuerpo 
teñible son frecuentes16. La disposición en V del infiltrado lin-
foide junto con la presencia de una Zona de Grenz (banda de 
colágeno que separa epidemis basal de elemento anormal 
dérmico) entre el infiltrado linfoide y la epidermis y anexos 
cutáneos constituye un elemento diagnóstico útil para dife-
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renciarlo de proliferaciones linfoides neoplásicas14. Dado que 
muchas de estas características también se presentan en los 
linfomas, se propone la diferenciación entre HLC y linfomas 
a raíz de la presentación con linfocitos policlonales reactivos 
en la primera, que generalmente consiste en un infiltrado 
compuesto por CD8 y CD4 en la periferia y LB en los cen-
tros germinales y monoclonales en los segundos. El estudio 
inmunohistoquímico con determinación de CD3, CD10, CD20 
y LCA, marcadores de linfoma, son útiles para el diagnóstico 
diferencial14. La determinación de BCL-2, un modulador de la 
apoptosis, apoya el diagnóstico de linfoma cuando se encuen-
tra sobre expresado, mientras que la sobre expresión de BCLl-
6 orienta a benignidad17. También se plantea como marcador 
la presencia de restricción de cadenas livianas kappa/lambda, 
presente en linfomas y no en HLC18. 

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de esta patología incluye cuadros in-
flamatorios, tumorales benignos y malignos. Dada su diversa 
asociación con cuadros como picaduras de insecto, reaccio-
nes locales a vacunas y otros descritos previamente, la sos-
pecha clínica inicial se basa en el descarte de éstos. Dado su 
pronóstico, implicancias terapéuticas y la apariencia anátomo-
patológica muchas veces indistinguible con el pseudolinfoma, 
el principal diagnóstico diferencial es el linfoma cutáneo, por lo 
que deben incluirse técnicas de inmunohistoquímica y méto-
dos biomoleculares durante el estudio diagnóstico1, 5, 19.

Desde el punto de vista clínico debemos tener en cuenta que 
las lesiones producidas por la HLC son sumamente variables, 
por lo que vamos a plantear nuestros posibles diagnósticos 
diferenciales caso a caso. Tomando como punto de partida la 
lesión elemental (pápulas eritematosas asintomáticas) y los 
antecedentes personales de nuestra paciente, vamos a pro-
poner los siguientes diagnósticos diferenciales:

• Liquen estriado: Dermatosis inflamatoria autoinvolutiva de 
etiología desconocida. Se caracteriza por pápulas eritemato-
sas, de superficie plana y brillante que siguen una distribución 
lineal (líneas de Blaschko). Suelen ubicarse en brazos, pier-
nas y cuello, sin embargo pueden comprometer el tronco en 
algunos casos. Generalmente afecta personas entre los 5 y 15 
años, y es más frecuente en mujeres. A pesar que las lesiones 
pueden llegar a ser similares a la HLC, las lesiones del liquen 
estriado tienden a la regresión espontánea alrededor del año 
de evolución, lo que se aleja del cuadro de nuestra paciente.

• Liquen amilode: Es un tipo de amiloidosis cutánea localiza-
da, derivada del depósito de material proteico amiloide en la 

matriz extracelular, suele afectar personas entre la 4ta y la 5ta 
década de la vida, y se caracteriza por el desarrollo de placas 
formadas por pápulas de 1-3 mm de color café-amarillentas 
o grisáceas, generalmente poligonales, firmes e indoloras, 
secundarias al rascado crónico. La ausencia de prurito en el 
caso de nuestra paciente nos aleja de esta entidad, ya que es 
el principal factor gatillante para la aparición de las lesiones 
cutáneas.

• Papulosis linfomatoide cutánea: Es una variedad de linfo-
ma T cutáneo, de bajo grado de malignidad que se presenta 
habitualmente en adultos jóvenes, pero que también puede 
llegar a afectar a niños. Se caracteriza por una erupción ge-
neralizada de pápulas o pequeños nódulos eritematosos que 
afectan al tronco y a las áreas proximales de las extremidades. 
Suele tener una regresión espontánea en meses o años, pero 
también puede progresar a linfoma maligno. La característi-
ca principal de esta entidad es la coincidencia de lesiones en 
distintos estadios evolutivos en un mismo paciente (nódulos, 
úlceras, costras), por lo que contrastándolo con las lesiones 
de nuestra paciente, se vuelve un diagnóstico improbable.

• Liquen plano: Dermatosis inflamatoria mucocutánea de 
etiología poco clara. Se caracteriza por la aparición de pápu-
las, planas, purpúricas, poligonales, muy pruriginosas, que se 
distribuyen generalmente en superficies flexoras de muñecas 
y antebrazos, región lumbar y piernas. Puede también com-
prometer la mucosa oral y la superficie ungueal. Suelen tener 
una evolución autolimitada, persistiendo alrededor de un año 
sin tratamiento, y con alta tasa de recurrencia. Aunque las le-
siones pudieran llegar a parecerse a las de la HLC, la clínica 
(prurito intenso), y un adecuado examen dermatológico debie-
ran ser suficientes para descartar este cuadro.

Tratamientos
Considerando el curso benigno de esta enfermedad, el tra-
tamiento muchas veces será la observación y si se conoce, 
la suspensión del estímulo sostenido 1, 16. Frente a lesiones 
persistentes o recurrentes y tras la realización de los estudios 
correspondientes, se ha considerado la utilidad de diversas 
terapias; entre las que se encuentran la escisión quirúrgica, 
criocirugía, radiación local, corticoides intralesionales, antibió-
ticos, antimaláricos, interferones, citotóxicos, inmunosupreso-
res y fototerapia PUVA4, 14, 20-25. En estudios de casos se ha 
demostrado la utilidad de Talidomida21, Tacrolimus4, terapia 
fotodinámica25 y más recientemente Imiquimod 5% (5 aplica-
ciones/semana por 6 semanas) con buena respuesta en un 
caso recalcitrante de pseudolinfoma22.
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Caso clínico 
Mujer de 45 años, sin antecedentes mórbidos. Consulta por 
pápulas en mejillas hace 18 meses y nódulos en brazos con 
prurito nocturno. Al examen físico destacan pápulas de entre 
2-5 mm de diámetro en mejillas (Figura 1), múltiples nódulos 
5-10 mm de diámetro en cara lateral de ambos brazos, abdo-
men inferior y glúteos. Exámenes generales e imágenes sin 
hallazgos relevantes. 

Biopsia de piel de lóbulo auricular y brazo izquierdos constata 
epidermis normal, y en dermis, infiltrados nodulares compues-
tos por linfocitos pequeños y células medianas de núcleo gran-
de, irregular, vesiculoso, con citoplasma (Figura 2). 

Inmunohistoquímica muestra reactividad para CD20 en célu-
las atípicas, con negatividad para CD3. Estudio adicional con 
anticuerpos monoclonales da reactividad a bcl-2 y CD5, sin 
reactividad a CD10, bcl-6 ni ciclina D1. El índice de prolifera-
ción celular calculado con Ki-67 es de 10%.
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Diagnóstico 
Linfoma cutáneo primario de células B de la zona marginal  
(Primary cutaneous marginal zone lymphoma, PCMZL).

El PCMZL es un linfoma de células B de subtipo indolente, 
constituído por células B pequeñas, células de la zona mar-
ginal, células linfoplasmacitoides y células plasmáticas madu-
ras. Según la clasificación OMS de 2008, es parte del grupo 
del grupo de linfomas B  de la zona marginal extranodal que 
pueden comprometer ya sea mucosas (linfoma MALT: muco-
sa-associated lymphoid tissue) o piel (linfoma SALT: skin-as-
sociated lymphoid tissue)1. Es uno de los 3 linfomas cutáneos 
primarios de células B más importantes, junto con el linfoma 
centrofolicular (PCFCL: primary cutaneous follicle center lym-
phoma) y el linfoma de células grandes difusas localizado en 
las piernas (PCDLBCL-LT: primary cutaneous diffuse large B-
cell lymphoma, leg type).

Características clínicas
Clínicamente, se manifiesta como pápulas o placas eritemato-
violáceas, multifocales, localizadas en el tronco (48%), brazos 
(17%) o en la cabeza (13%). Es dos veces más frecuente en 
hombres que en mujeres, y la edad media al momento del 
diagnóstico es de 55 años, aunque se han descrito casos en 
niños. En pacientes ancianos, las lesiones aparecen principal-
mente en cabeza y cuello2. Se describen además dos varian-
tes poco comunes: anetodérmica, que se asocia a síndrome 
antifosfolípidos y obliga a descartar un trastorno autoinmune3; 
y agminata, que puede ser confundida con rosácea granulo-
matosa4. En casos aislados descritos en Europa, se ha encon-
trado asociación a infección por  Borrelia burgdorferi y virus 
hepatitis C.  

Características histopatológicas   
e inmunofenotípicas
Histopatológicamente, se observa una proliferación neoplási-
ca linfoide, siguiendo un patrón de infiltración nodular o difuso 
que suele adoptar una distribución perianexial en la dermis 
reticular. En el tejido celular subcutáneo forma grandes cordo-
nes tumorales. Habitualmente respeta la epidermis, y en me-
nor grado, la dermis papilar. Se observan centros germinales 
reactivos bien formados o rudimentarios, y en ocasiones un 
fenómeno de colonización folicular por parte de los linfocitos 
neoplásicos. El infiltrado neoplásico posee una composición 
celular heterogénea y variable: linfocitos pequeños o de ta-
maño intermedio con núcleo irregular, nucléolos discretos y 

un citoplasma pálido y abundante (células B monocitoides), 
células linfoplasmacitoides, células plasmáticas, blastos trans-
formados de gran tamaño (similares a centroblastos) y células 
T. Las células plasmáticas presentan inclusiones intranuclea-
res, denominadas cuerpos de Dutcher, patognomónicas de 
neoplasias de células B, fácilmente visibles con una tinción de 
ácido peryódico de Schiff (PAS)5.

El PCMZL se caracteriza por ser inmunofenotípicamente  
CD20 (+),  bcl-2 (+) y CD 5 (+), con negatividad para CD 10, ci-
clina D1 y bcl-6. Respecto a sus características citogenéticas, 
se han descrito las translocaciones t(14;18) (aproximadamen-
te 25% de los casos), t(3;14) (10%) y t(11;18) (7%). Sin embar-
go, no se ha establecido a la fecha alguna alteración genética 
que pueda ser designada como específica para esta entidad. 

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial debe considerar las siguientes pa-
tologías:

• Leucemia cutis: Es la infiltración de leucocitos neoplásicos o 
sus precursores en la epidermis, dermis o celular subcutáneo. 
Generalmente ocurre durante una leucemia ya diagnosticada 
y sugiere una recaída o resistencia al tratamiento. Sin embar-
go, la piel puede ser la primera manifestación de la neoplasia, 
o bien existir compromiso cutáneo sin alteraciones en sangre 
o médula ósea, (leucemia cutis aleucémica). Las manifestacio-
nes dermatológicas son variables y se dividen en:  

- Inespecíficas o leucemides: Se presentan en el 25%-40% 
de los casos, siendo el resultado de alteraciones hematológi-
cas (equimosis, petequias), inmunosupresión (infecciones) o 
síndromes paraneoplásicos.

- Específicas: Afectan más frecuentemente a la piel que a 
las mucosas y anexos cutáneos. Se presentan en el 60% de 
los casos como pápulas, nódulos o placas. Estas lesiones 
pueden ser únicas o múltiples, eritematosas, purpúricas o de 
color parduzco. Aparecen con mayor frecuencia en tronco, 
extremidades y cara. Las lesiones, cuando responden al tra-
tamiento, resuelven sin dejar cicatriz. Pueden afectar un área 
circunscrita o manifestarse en forma difusa. Generalmente son 
asintomáticas, aunque en algunos casos los pacientes refieren 
prurito y dolor. 

El diagnóstico se basa en la histopatología y en el inmunofe-
notipo de las células tumorales. Entre las características histo-
patológicas, se mencionan: infiltrados de células blásticas en 
dermis e hipodermis con predominio perianexial y perivascu-
lar, indemnidad de la epidermis y aparición de una banda de 
dermis papilar respetada en la unión dermo-epidérmica. Los 
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marcadores son específicos para cada tipo de leucemia6.

• Linfoma centrofolicular o PCFCL: Es el linfoma cutáneo 
de células B más frecuente. Se manifiesta clínicamente como 
pápulas, placas o nódulos, que pueden presentarse aislados 
o agrupados. Se ubican más frecuentemente en frente, cue-
llo o tronco. Rara vez se presenta en las piernas, lo que se 
asocia a peor pronóstico. Histopatológicamente, se observa 
tanto en dermis como en hipodermis proliferación de células 
centrofoliculares hendidas (centrocitos) mezcladas con célu-
las grandes de núcleo redondeado (centroblastos). El PCFCL 
es inmunofenotípicamente positivo para CD20, CD79a y bcl-6, 
siendo negativo para bcl-27.

• Linfoma de células grandes localizado en las piernas 
o PCDLBCL-LT: Es el linfoma  cutáneo B menos frecuen-
te, pero el de curso más agresivo. Se presenta clínicamente 
como nódulos o placas eritemato-violáceas en una o ambas 
piernas, aunque en un 10%-15 % de los casos las lesiones 
no se encuentran en los miembros inferiores. La diseminación 
extracutánea es habitual, la sobrevida a 5 años es de un 50%. 
La histopatología muestra un infiltrado difuso en la dermis, 
compuesto por centroblastos e inmunoblastos. Estas células 
presentan núcleos redondeados dos veces más grandes de 
lo normal, y nucléolos prominentes, con mitosis activa. A la 
inmunohistoquímica, hay positividad para CD20, CD 79a y bcl-
2, con negatividad para CD108. 

• Pseudolinfoma: Este término no designa una enfermedad 
en particular, sino una respuesta inflamatoria a estímulos 
conocidos o desconocidos que si bien semeja un linfoma, es 
en realidad una proliferación de células inflamatorias. Clínica-
mente, se presentan como nódulos (similares a linfomas de 
células B) o placas (similares a linfomas de células T). Histo-
lógicamente, se observa un infiltrado celular mixto, compues-
to por linfocitos, histiocitos, eosinófilos y células plasmáticas, 
ubicado predominantemente en la dermis superficial, a dife-
rencia de los linfomas, en los que el infiltrado ocupa la dermis 
profunda9. La ausencia de linfocitos atípicos y la presencia de 
infiltrados polimorfos orientan al diagnóstico. Si bien en su ma-
yoría son idiopáticos, se ha descrito su asociación a vacunas, 
infecciones y drogas, entre las que destacan antiepilépticos 
como ácido valproico, fenitoína o carbamazepina10. 

Por otra parte, las siguientes condiciones, si bien son menos 
frecuentes, deben ser consideradas en presencia de un infil-
trado rico en eosinófilos.

• Enfermedad de Kimura: Trastorno inflamatorio caracteri-
zado por masas subcutáneas en cabeza y cuello asociadas 
a linfoadenopatías, semejando una neoplasia. La biopsia de 
linfonodos muestra indemnidad de la arquitectura, con hiper-
plasia folicular e infiltrados eosinofílicos tanto en las zonas in-
terfolicular y sinusoidal como en el tejido perinodal11. 

• Hiperplasia angiolinfoide subcutánea: Enfermedad vascu-
loproliferativa idiopática, de posible origen neoplásico, que se 
manifiesta como nódulos subcutáneos, únicos o múltiples, ha-
bitualmente en cabeza y cuello. A la histopatología se observa 
proliferación de vasos sanguíneos de paredes engrosadas, 
tapizados por células endoteliales prominentes, infiltración del 
intersticio por eosinófilos y la presencia de folículos de células 
linfoides con centros germinativos12.

• Mordedura persistente por artrópodos: Histológicamente, 
hay espongiosis epidérmica, con presencia de un infiltrado 
denso, en dermis superficial y profunda, compuesto por linfo-
citos y eosinófilos. Este infiltrado puede extenderse hasta las 
glándulas sudoríparas, las glándulas sebáceas o los folículos 
pilosos13.

Tratamiento
En pacientes con lesiones únicas o contiguas, la radioterapia 
ha demostrado una alta efectividad. En estos casos, la re-
sección quirúrgica también constituye una buena opción. Si 
bien ambas modalidades tienen una similar tasa de remisión   
(97%), se ha descrito un mayor porcentaje de recurrencia al 
implementar radioterapia (46%, versus 31% tras realizar ciru-
gía). Otras posibilidades son el uso de corticoesteroides tópi-
cos, especialmente clobetasol, o de interferón intralesional14. 

En caso de lesiones diseminadas, la terapia sistémica es la 
alternativa de elección. Se ha reportado el uso exitoso de ri-
tuximab endovenoso en este tipo de pacientes, planteándose 
también el uso de clorambucilo. La quimioterapia (CHOP) se 
reserva para casos seleccionados de pacientes con lesio-
nes múltiples, pudiendo ir además asociada a rituximab (R-
CHOP)15. 

El pronóstico es muy favorable, con un 99% de sobrevida a 5 
años. Hay recurrencias hasta en un 40% de los casos, pero la 
diseminación extracutánea es inusual, siendo más frecuente 
en pacientes con enfermedad multifocal. Se han descrito 18 
casos de transformación en PCDLBCL-LT2.  
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Comentarios
El rol del dermatólogo en el manejo de los pacientes con 
PCMZL es fundamental, porque si bien esta patología tiene 
baja prevalencia y su pronóstico es excelente, se requiere en 
primer lugar un adecuado diagnóstico diferencial que permita 
confirmar la presencia de esta condición y descartar otras enti-
dades, que requieren una conducta terapéutica más agresiva. 
Asimismo, una vez corroborado el diagnóstico, es necesaria 
una pesquisa continua que permita detectar a tiempo una 
eventual conversión en PCDLBCL-LT, cuyo pronóstico es mu-
cho más adverso. 
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Hemorragias en astilla: finas líneas longitudinales de color 
rojo oscuro, localizadas en las regiones distales de las uñas. 
Aparecen en relación con traumas, psoriasis y onicomicosis. 
Hacia proximal son raras  y se producen por endocarditis bac-
teriana o vasculitis.

Líneas mamilares: desde el pliegue axilar anterior hasta la 
parte medial de la porción superior del muslo se pueden en-
contrar pezones supernumerarios y tejido mamario accesorio, 
constituyendo restos de las crestas mamarias embriológicas.

Onicocauxis: uñas engrosadas con formación de escamas 
subungueales. Se observa en psoriasis y onicomicosis.

Onicofosis: material hiperqueratósico localizado o difuso que 
aparece en la vejez, afectando los bordes de los pliegues 
proximales o laterales de los dedos de los pies, generalmente 
los primeros o los quintos, hacia la lámina ungueal.

Punto rubí: pápula cupuliforme rojiza, de unos pocos milíme-
tros de diámetro, localizada en tronco y miembros superiores. 
También se conoce como angioma eruptivo, de presentación 
frecuente y carácter benigno.

SEMIOLOGÍA

Glosario semiológico en Dermatología (XIX)
Ester Avayú1, Francisco Urbina2 , Rosamary Soto3
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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.

´



Rev. Chilena Dermatol. 2015; 31 (4)400 : 399 - 400

Signo de Forgue: consiste en la retracción unilateral y ad-
quirida del pezón, siendo un signo característico de cáncer 
mamario.

Signo del desayuno-comida-y-cena: lesiones papulosas, 
habonosas o ampollares, agrupadas o con distribución li-
neal, una tras otra, que se producen tras las picaduras de 
insectos hematófagos.

Signo flagellata (o aspecto de cebra): presenta lesiones 
eritematosas lineales y entrecruzadas, urticariformes, espe-
cialmente en tronco. Se produce en la dermatomiositis.

Síndrome de la boca ardiente: se produce ardor crónico 
de los bordes y la punta de la lengua, paladar y labios. No 
se encuentra alguna causa específica que lo provoque. En 
muchos casos existen problemas psiquiátricos de base y en 
algunos, cancerofobia o antecente de fallecimiento reciente 
de algún familiar por algún tipo de cáncer.

Síndrome del hombre rojo: erupción maculopapular en re-
gión cervical, cara y extremidades, con edema generalizado, 
producido tras infusión rápida de vancomicina.

Úlcera eosinofílica de la lengua: úlcera de la lengua de 
etiología desconocida que se presenta como una lesión de 
alrededor de 1,5 centímetros de diámetro, localizada en el 
dorso, zona ventral o borde de la lengua y que muestra una 
resolución espontánea. El principal diagnóstico diferencial 
es el cáncer de lengua. Su histopatología muestra un infil-
trado inflamatorio mixto de la submucosa, con predominio 
característico de eosinófilos.

Ulcus rodens: variedad de carcinoma basocelular caracteri-
zado por una úlcera localizada habitualmente en la cara, ro-
deada de tejido infiltrante sobreelevado con telangiectasias. 
También se conoce como úlcera de Jacob, quien la describió 
en 1827, o úlcera del roedor.

Semiología
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Introducción
El Síndrome de Ovario Poliquístico (SOP) es uno de los 
trastornos endocrinos más frecuentes que afectan a las 
mujeres en edad reproductiva, cuya prevalencia ha sido 
estimada entre 8%-18%1. Las mujeres con SOP tienen 
asociada una amplia gama de trastornos reproductivos y 
metabólicos, como diabetes mellitus tipo II, obesidad, dis-
lipidemia, resistencia a la insulina, hipertensión arterial y 
enfermedad cardiovascular2. En la actualidad, constituye 
la primera causa de infertilidad asociada a anovulación 
en países desarrollados3. Las pacientes con SOP tienen 
un riesgo aumentado de trastornos psiquiátricos y  mayor 
deterioro de su calidad de vida4.

Diagnóstico
Los criterios del Instituto Nacional de Salud de Estados 
Unidos del año 1990 definieron el SOP por la presencia 
de oligo o anovulación y signos clínicos o bioquímicos de 
hiperandrogenismo5. Posteriormente, el año 2003, los cri-

terios de Rotterdam ampliaron la definición a la presencia 
de 2 de 3 de las siguientes características: oligo o anovu-
lación, signos clínicos o bioquímicos de hiperandrogenis-
mo y ovarios poliquísticos en la ecografía. Es importante 
enfatizar que ambas definiciones requieren la exclusión de 
otras causas de anovulación e hiperandrogenismo, como 
hiperplasia suprarrenal congénita, síndrome de Cushing y 
tumores secretores de andrógenos6. La Asociación Ame-
ricana de Endocrinología recomienda tomar niveles de 
testosterona total y testosterona libre, dehidroepiandros-
tenediona sulfato, prolactina, LH, FSH y 17 hidroxiproges-
terona durante los primeros 7 días del ciclo menstrual7. 
Hasta dos tercios de las mujeres con SOP tendrán ele-
vados los niveles de testosterona, que están asociados 
con mayor morbilidad metabólica y reproductiva8. Se re-
comienda evaluar intolerancia a la glucosa y dislipidemia 
en todas las pacientes con SOP, especialmente en las 
pacientes obesas7,6. Otros análisis incluyen hormona ti-
roestimulante, T4L, hormona transportadora de esteroides 
sexuales (SHBG) y ecografía abdominal.

Resumen
El Síndrome de Ovario Poliquístico es un trastorno endocrino común 
que afecta a mujeres en edad reproductiva que puede causar proble-
mas metabólicos y deterioro psicosocial importante.  Las manifesta-
ciones dermatológicas más frecuentes del hiperandrogenismo incluyen 
acné, hirsutismo y alopecia, cuyo reconocimiento es esencial para ha-
cer un diagnóstico precoz. Las modalidades de tratamiento incluyen 
terapia hormonal con el objetivo de modular la producción de andró-
genos y su acción, así como tratamientos no hormonales dirigidos a 
condiciones dermatológicas específicas. 

Palabras Claves: Síndrome de Ovario Poliquístico, Hirsutismo, 
Acné, Alopecia Androgenética.

Summary
Polycystic ovarian syndrome is a common endocrine disorder 
that affects women of reproductive age, which can cause me-
tabolic, reproductive and psychosocial impairment. The most 
common skin manifestations of hyperandrogenism are acne, 
hirsutism and alopecia, whose recognition is essential for early 
diagnosis. There are several treatment modalities, including 
hormonal therapy in order to modulate androgen production 
and their effects, as well as other non hormonal treatments tar-
geted to specific dermatologic conditions.

Key words: polycystic ovary syndrome, hirsutism, acne, androge-
netic alopecia.
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Etiología
El SOP es un trastorno multifactorial que surge de la inte-
racción de factores genéticos, ambientales e intrauterinos. 
La exposición a un exceso de glucocorticoides y/o andró-
genos durante la organogénesis fetal y el periodo neonatal 
pueden promover cambios en la expresión génica, los cua-
les podrían estar relacionados con el aumento del riesgo 
de trastornos metabólicos y reproductivos en las pacientes 
con SOP9.

Patogénesis
En el SOP existen múltiples vías hormonales que contri-
buyen a su patogénesis. En el hipotálamo existe una se-
creción de hormona liberadora de gonadotrofinas con una 
frecuencia de pulso aumentada10, lo cual estimula a nivel 
de la adenohipófisis  a un incremento de la secreción de 
la hormona luteinizante (HL) por sobre la hormona folícu-
lo estimulante11, aumentando la producción y secreción de 
andrógenos por parte de las células de la teca del ova-
rio12. Las altas concentraciones de andrógenos en el ovario 
producen un crecimiento excesivo de pequeños folículos 
ováricos, inhibiendo la maduración y el desarrollo de un fo-
lículo dominante, causando los síntomas anovulatorios y la 
apariencia poliquística de los ovarios a la ecografía13,14. Por 
otra parte, la insulina estimula la secreción de andrógenos 
en el ovario y en las glándulas suprarrenales12,15 e inhibe 
la producción hepática de la SHBG elevando los niveles 
de testosterona libre16. A nivel sistémico, los andrógenos 
participan en el desarrollo del hirsutismo, el acné y la obe-
sidad central. A su vez, la obesidad central produce un au-
mento en la resistencia a la insulina con la consiguiente 
perpetuación del ciclo17. En el tejido adiposo periférico los 
andrógenos son transformados a estrógenos, los cuales es-
timulan la proliferación y diferenciación del endometrio, y en 
ausencia de oposición de progesterona, aumentan el riesgo 
de hiperplasia y cáncer endometrial18.

Manifestaciones Dermatológicas
EL Hiperandrogenismo es uno de los hallazgos diagnósti-
cos más importantes en el SOP. Las manifestaciones cutá-
neas del hiperandrogenismo incluyen el hirsutismo, el acné, 
la seborrea y menos comúnmente, la alopecia. 

El hirsutismo se define como el crecimiento excesivo de 
pelo terminal en áreas andrógeno dependientes19. Aproxi-
madamente el 60% de las mujeres con SOP tienen hirsutis-
mo, siendo la principal manifestación clínica del hiperandro-

genismo20. Se observa frecuentemente en labio superior, 
mentón, areola, pecho, espalda y abdomen bajo17. Se 
evalúa a través del score de Ferriman-Gallwey (SFG), que 
representa la extensión del crecimiento del pelo en las re-
giones dependientes de andrógenos21. 

El acné es otra manifestación frecuente en el SOP, tien-
de a presentar lesiones predominantemente inflamatorias 
que comprometen la parte inferior de la cara, cuello, pe-
cho y región superior de la espalda. El hiperandrogenismo 
debe sospecharse en aquellas pacientes con acné que se 
origina o persiste en la edad adulta (Figura 1) y que es 
refractario a terapias convencionales17. También debe sos-
pecharse en acné persistente que se desarrolla antes de la 
menarquia21 y en acné severo que se desarrolla precoz en 
la adolescencia y que persiste en la vida adulta. 

La alopecia es otra forma de presentación del hiperandro-
genismo, estando presente hasta en el 22% de las pacien-
tes con SOP22. La alopecia en mujeres con SOP puede 
presentar un típico patrón femenino, con pérdida de pelo 
localizado predominantemente en la región coronal del 
cuero cabelludo con preservación de la línea frontal, o me-
nos frecuentemente un patrón masculino, tanto con pérdi-
da frontotemporal como en el vertex23.

Las manifestaciones cutáneas de la hiperinsulinemia inclu-
yen acantosis nigricans, estrías de distensión y acrocor-
dones. La acantosis nigricans se presenta predominante-
mente en la región cervical posterior y lateral, las axilas y 
la ingle17. Hasta el 50% de las pacientes obesos con SOP 
tienen acantosis nigricans24.

La obesidad está presente en hasta el 75% de las mujeres 
con SOP25. La obesidad central juega un rol directo en la 
fisiopatología del SOP contribuyendo a la resistencia a la 

Figura 1. Acné inflamatorio persistente y tardío.
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Alexandrita, se realizaron sesiones cada 6 semanas, evi-
denciando que luego de 6 sesiones había una reducción 
media de 31% del recuento de pelo y  luego de 10 sesiones 
un intervalo libre de vello de 4,3 semanas. El 95% de las pa-
cientes se mostró satisfecha con el tratamiento recibido32.  
Un estudio de Claytons y cols. de 88 mujeres con hirsutismo 
facial sometidas a Láser Alexandrita, en sesiones cada 4-6 
semanas, mostró una reducción de la severidad del hirsu-
tismo luego de 6 meses de tratamiento, una disminución del 
tiempo de remoción del vello de 112 a 21 minutos semana-
les, así como una disminución de los síntomas ansiosos y 
depresivos33. Si bien no existen estudios disponibles, se ha 
postulado que el uso de depilación láser junto con agen-
tes hormonales puede optimizar la depilación prolongada 
por láser previniendo la transformación a pelo terminal en 
pacientes con SOP, siendo necesarios más estudios que 
avalen estos resultados34. 

Minoxidil: Favorece el crecimiento del pelo vía vasodila-
tación, aumentando la proliferación celular y la angiogé-
nesis35. No existen estudios disponibles sobre su uso en 
mujeres con SOP. Sin embargo, estudios en mujeres con 
alopecia androgénica han demostrado que es un trata-
miento efectivo y seguro. Existen concentraciones al 2% y 
5%, pero sólo la concentración de 2% está aprobada por 
la FDA para uso en mujeres36. Una revisión Cochrane del 
año 2012 mostró que mujeres tratadas con formulaciones 
de minoxidil tópico (presentaciones 1%, 2% y 5%) fueron 
más propensas a presentar nuevo crecimiento del pelo clí-
nicamente significativo que las mujeres de los grupos de 
placebo. Además, el incremento medio en el recuento de 
pelo en las áreas tratadas fue mayor en las mujeres trata-
das con minoxidil que en las mujeres de los grupos de pla-
cebo37. Lucky y cols. publicaron un estudio de 381 mujeres 
tratadas 2 veces al día por 48 semanas, el minoxidil al 5% 
incrementó la densidad del cabello en 24.5 pelos/cm2 y el 
minoxidil al 2% en 20.7 pelos/cm2, sin presentar diferencias 
entre los grupos pero siendo ambos superiores al placebo. 
Las tratadas con minoxidil al 5% presentaron mayor prurito 
del cuero cabelludo, irritación local e hipertricosis durante 
el tratamiento38. Un estudio publicado por Blume-Peytavi de 
113 mujeres,  mostró que la aplicación una vez al día de 
minoxidil 5% en espuma es efectiva y menos propensa a 
inducir efectos secundarios que la aplicación dos veces al 
día de la solución de 2%39.

Eflornitina Clorhidrato: La concentración 13.9% enlentece 
el crecimiento del vello por inhibición irreversible de la en-
zima ornitina decarboxilasa del folículo piloso40. Un estudio 
publicado por Hamzavi y cols. en 31 mujeres con hirsutismo 
facial, comparó la terapia de Láser Alexandrita/eflornitina 
crema versus Láser Alexandrita/placebo, observándose 

insulina y aumentando los niveles de andrógenos. A su vez, 
el hiperandrogenismo y resistencia a la insulina contribu-
yen a la obesidad, perpetuándose el ciclo. Un meta-análisis 
mostró que las mujeres obesas tenían un aumento signifi-
cativo de andrógenos, estrógenos, y niveles de insulina en 
comparación con las mujeres con sobrepeso, haciendo hin-
capié en el rol de la obesidad en el cuadro clínico del SOP26 
(Figura 2).

Tratamiento
Cambios en estilo de vida (CEV) son la primera línea de tra-
tamiento en las mujeres con SOP. Una revisión sistemática 
publicada en el 2013 demostró que la actividad física y/o 
dieta hipocalórica producen una reducción significativa en 
los niveles de glicemia e insulina en la sangre en mujeres 
con SOP, siendo no concluyente el efecto sobre el hirsu-
tismo27. Una revisión Cochrane de Moran y cols. del 2011 
en pacientes con SOP mostró una mejoría del hirsutismo 
medido por el SFG al analizar las intervenciones en CEV, 
sin evidencias de efecto sobre el acné28. En un estudio de 
78 mujeres con SOP se observó que el 30% tuvo mejoría en 
el hirsutismo medido por el SFG luego de una pérdida de 
más del 5% de peso corporal después de 4 semanas de die-
ta restrictiva29. Los estudios que evalúan el impacto de los 
CEV en las manifestaciones dermatológicas del SOP pre-
sentan resultados controversiales, sin embargo tienen un 
beneficio demostrado en la restauración del ciclo menstrual, 
disminución del índice de andrógenos libres y aumento de 
la concentración de SHBG, por lo cual deben ser la primera 
línea de tratamiento en todas las pacientes con SOP30,31.

Depilación Láser: En un estudio prospectivo publicado por 
McGill y cols. de 60 mujeres con SOP sometidas a Láser 

Figura 2. Obesidad central, tipo androide.
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una eliminación casi completa del vello en el grupo trata-
do con eflornitina comparado con el grupo placebo luego 
de 6 meses de tratamiento (93.5% versus 67.9% respec-
tivamente)41.  Un ensayo randomizado en 22 mujeres con 
hirsutismo facial comparó eflornitina tópica versus ningún 
tratamiento luego de una terapia con luz pulsada intensa, 
observándose una reducción del 17% del recrecimiento del 
vello en el grupo con eflornitina comparado con el no trata-
do luego de 6 meses de tratamiento42. 

Anticonceptivos Orales Combinados con Progestinas 
(AOCP) derivadas de la 19 Nortestosterona 

Estos contienen bajas dosis de Etinilestradiol (EE) y una 
progestina sintética, la mayoría derivada de la 19-nortes-
tosterona. El mecanismo de acción es a través de 3 vías. 
Primero, los estrógenos incrementan la producción hepáti-
ca de SHBG, disminuyendo los niveles de testosterona libre 
circulante. Segundo, las progestinas suprimen la secreción 
de HL disminuyendo la producción ovárica de andrógenos. 
Tercero, las progestinas compiten en diferentes grados con 
la 5α-reductasa y el receptor de andrógeno43,44. La andro-
genicidad disminuye con las progestinas más modernas, 
como el desogestrel o el gestodeno45. Entre los efectos 
adversos destaca el aumento del riesgo cardiovascular, 
resistencia a la insulina, dislipidemia y riesgo de tromboe-
mbolismo43, siendo mayor el riesgo en las progestinas más 
androgénicas46.

Hirsutismo: Una publicación de Mastorakos y cols. de 28 
adolescentes con SOP tratadas con EE 0.03 mg/desoges-
trel 0.15 mg mostró  una reducción del SFG de 16 a 8 lue-
go de 9 meses de tratamiento, sin disminución significativa 
después del noveno mes47. En un estudio publicado por 
Bhattacharya y cols. de 42 pacientes con SOP sometidas 
a 12 ciclos de EE 0.03 mg/desogestrel 0.15 mg, se obser-
vó una mejoría significativa en SFG de 6.4 a 4.6 luego de 
6 meses de tratamiento48. Un estudio de 34 jóvenes con 
hirsutimo comparó  EE 0.03 mg/desogestrel 0.15 mg con 
EE 0.03 mg/gestodeno 0.075 mg, observándose una dis-
minución significativa del SFG, sin diferencias entre ambos 
grupos49. Un trabajo de Breitkopf y cols. en 47 mujeres con 
hirsutismo mostró que el tratamiento con EE/desogestrel 
es tan efectivo como EE/levonorgestrel, sin diferencias sig-
nificativas entre ambos grupos (promedio de mejoría SFG 
de 35.7% y 33.4 % respectivamente)50. 

Acné: El enfrentamiento para el tratamiento del acné en 
mujeres con SOP debiese ser el mismo que pacientes sin 
SOP51. Una revisión Cochrane del 2012 mostró que los 
AOCP comparados con placebo reducían el número de le-
siones faciales inflamatorias y no inflamatorias, el grado 
de severidad y el score de autopercepción de acné en 9 

estudios comparados con placebo52. El estudio de Bhatta-
charya y cols en mujeres con SOP usando EE 0.03 mg/
desogestrel 0.15 mg mostró una reducción de la incidencia 
del acné de un 21% a un 6% luego de 6 meses de trata-
miento, sin disminución significativa luego del sexto mes48. 
Un trabajo publicado en el 2013 de 36 pacientes con acné 
leve-moderado usando estradiol valerato/dienogest, mostró 
una mejoría en el 52.8% de las pacientes luego de 12 ci-
clos de tratamiento53. 

Anticonceptivos Orales Combinados con Progestinas 
Antiandrogénicas

El acetato de ciproterona (ACP) es un esteroide antiandro-
génico que actúa inhibiendo la actividad de la 5α-reductasa, 
disminuye la producción de testosterona y androstenedio-
na a través de un feedback negativo en el eje hipotálamo-
hipofisiario e inhibe la secreción de HL54. 

La drosperinona deriva de la espironolactona, tiene acti-
vidad antiandrogénica y mineralocorticoidea. En Estados 
Unidos está disponible en presentaciones de drosperinona 
3 mg/EE 0.03 mg, drosperinona 3 mg/EE 0.02 mg y drospe-
rinona 3 mg/EE 0.02 mg más levomefolato de calcio 0.451 
mg36. La drosperinona actúa inhibiendo la producción de 
esteroides ováricos, reduciendo la síntesis de andrógenos 
adrenales y bloqueando el receptor de andrógeno en la 
dermis y en la unidad pilosebácea55. 

Hirsutismo: Aunque no está aprobada por la FDA para el 
tratamiento del hirsutismo, la drosperinona puede ser alta-
mente efectiva. En un trabajo de Pehlivanov y cols. de 20 
mujeres con SOP tratadas con EE 0.03 mg/drosperinona 3 
mg, se observó una disminución del SFG de 2.55 puntos 
al compararlo con el basal luego de 6 ciclos de tratamien-
to56. Un estudio en pacientes con SOP encontró un 33% 
de disminución relativa en hirsutismo cuando se comparó 
EE/drosperinona con EE/desogestrel, incluso después de 
6 meses de descontinuado el   tratamiento57.  Un trabajo 
prospectivo de 48 mujeres, 30 de ellas con SOP, el tra-
tamiento con EE 0.03 mg/drosperinona 3 mg mostró una 
disminución promedio en el SFG de 67% y 78% después 
de 6 y 12 meses, respectivamente, con la mayor mejoría en 
pecho y abdomen, seguido por el labio superior y mentón55.  

Acné: Los ACOP antiandrogénicos son efectivos para 
acné. Comparando ACP con dienogest 2 mg/EE 0.03 mg58, 
norgestimato 0.180 a 0.215 mg/EE 0.35 mg59 y drosperino-
na 3 mg/ EE 0.03 mg60, no se han observado diferencias 
en el tratamiento del acné. La drosperinona/EE 0.03 o 0.02 
mg, puede ser efectiva en el tratamiento del acné en muje-
res con y sin SOP al compararlas con placebo61,62,63,64. Un 
gran estudio randomizado mostró un mayor cambio porcen-
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tual en el número total de lesiones después de 6 meses 
de tratamiento con drosperinona/EE 0.03 mg al compararlo 
con norgestimato trifásico 0.18/0.215/0.250 mg/EE 0.035 
mg52,65 .

La presentación de drosperinona 3 mg/EE 0.02 mg y dros-
perinona 3 mg/EE 0.02 mg más levomefolato de calcio 
0.451 mg están aprobadas por la FDA para el tratamiento 
del acné vulgar moderado y el trastorno disfórico premens-
trual36.

Medicamentos antiandrógenos: espironolactona, finas-
teride y flutamida

La espironolactona corresponde a un antagonista de la 
aldosterona, actúa mediante una inhibición competitiva 
dosis dependiente del receptor de andrógenos e inhibe la 
5α-reductasa66. Dosis de 3 mg de drosperinona equivalen 
aproximadamente a 1 mg de ACP y 25 mg de espironalac-
tona67. Un estudio de seguimiento a 8 años sobre la se-
guridad de la espironolactona no reportó complicaciones 
graves: inusuales efectos adversos incluían la hiperkale-
mia, siendo  mayor el riesgo en enfermedad hepática, renal 
y suprarrenal68. Otros efectos adversos menos frecuentes 
incluyen irregularidad menstrual (minimizado con el uso 
concomitante de ACOP), sensibilidad mamaria y cefalea36. 
Un reciente estudio de cohorte no encontró un aumento 
del riesgo de cáncer de mama con espironolactona68. El 
finasteride es un inhibidor de la progesterona derivado 
5α-reductasa que bloquea la conversión de la testostero-
na al andrógeno dihidrotestosterona19, siendo la dosis más 
utilizada de 5 mg/día69. La flutamida es un potente antago-
nista androgénico no esteroidal usado en el tratamiento del 
cáncer de próstata. La dosis usual recomendada es de 250 
mg/día70. Su uso es excepcional, por el alto riesgo de hepa-
totoxicidad y alto costo. Los antiandrógenos pueden ser pe-
ligrosos durante el embarazo por el riesgo de feminización 
en el feto, por lo que se recomienda el uso concomitante 
con anticonceptivos. Ninguno de ellos ha sido aprobado 
por la FDA para el tratamiento del acné y el hirsutismo36. 

Hirsutismo: Moghetti y cols. publicaron un ensayo en 40 
mujeres, 21 de ellas con SOP, donde se comparó la eficacia 
de 6 meses de tratamiento con espironolactona (100 mg/
día), flutamida (250 mg/día) o finasteride (5 mg/día) con 
placebo, observándose una disminución significativa del 
SFG en todos los grupos tratados sin diferencias entre los 
grupos70. Un trabajo de Hagag y cols. de 167 mujeres con 
SOP, comparó la eficacia de espironolactona 100 mg/EE 
0.035 mg/norgestimato 0.25 mg, con EE 0.035 mg/ACP 12 
mg y EE 0.035 mg/norgestimato 0.25 mg, evidenciándose 
una mayor disminución en el score de hirsutismo en el gru-
po que contenía espironolactona comparados con los otros 

2 grupos71. Una revisión Cochrane del 2009 concluyó que la 
espironolactona es efectiva en el tratamiento del hirsutismo 
y que no habían diferencias significativas en dosis de 100 y 
200 mg de espironolactona al día72. Un trabajo de Lakryc y 
cols. en 24 mujeres con hirsutismo, comparó el tratamiento 
con finasteride 5 mg/día con placebo, observándose una 
disminución significativa del SFG en el grupo tratado a los 
3 y 6 meses de tratamiento22. 

Acné: Una publicación de Leelaphiwat y cols. de 18 mu-
jeres con SOP comparó el tratamiento con EE 0.030 mg/
desogestrel 150 mg/espironolactona 25 mg versus EE 35 
mcg/ACP 2 mg, observándose una disminución significa-
tiva del score de acné en ambos grupos luego de 3 ciclos 
de terapia, sin diferencias entre las cohortes73. El traba-
jo de Hagag y cols. de 167 mujeres con SOP evidenció 
una disminución en el score de acné sin diferencias entre 
los 3 grupos71. La revisión Cochrane del 2009, concluyó 
que no existe evidencia suficiente sobre la efectividad de 
la espironolactona en el tratamiento del acné vulgar72. Un 
estudio de 35 mujeres con acné vulgar tratadas con espiro-
nolactona 100 mg/día por 3 meses, evidenció una mejoría 
clínicamente significativa en el 85% de las pacientes  así 
como una disminución en el número de lesiones de acné74. 

Alopecia: Los medicamentos antiandrógenos han sido 
usados en pacientes con alopecia androgénica, sin embar-
go no existen estudios en pacientes con SOP. La espiro-
nolactona ha sido usada para detener la progresión  de la 
caída del cabello con un buen perfil de seguridad a largo 
plazo75. En un estudio de 80 mujeres con alopecia androgé-
nica, 40 de ellas  tratadas con espironolactona 200 mg/día 
y 40 con ACP 50 o 100 mg/día por 12 meses, se observó 
crecimiento del cabello en el 44% de las pacientes76.  Un 
estudio realizado por Iorizzo y cols. en 37 mujeres tratadas 
con finasteride 2.5 mg/día y AOCP de EE/Drosperinona, 
mostró una mejoría de la alopecia en el 62% de las pacien-
tes luego de 12 meses de tratamiento77.   

Drogas Insulino Sensibilizadoras
La metformina es la droga insulino sensibilizadora más ex-
tensamente estudiada en pacientes con SOP. Es conocido 
su efecto como inductor de la ovulación78, sin embargo sus 
efectos sobre el hiperandogrenismo son controversiales. 
Una revisión Cochrane del 2007 no mostró diferencias en-
tre la metformina y los AOCP en el tratamiento del acné 
e hirsutismo, siendo a metformina menos efectiva que los 
AOCP en disminuir los niveles plasmáticos de andróge-
nos79. Un metaanálisis publicado el 2015 por Naderpoor y 
cols. evidenció que no habían diferencias en el hiperan-
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drogenismo bioquímico, acné e hirsutismo al comparar 
los resultados del tratamiento de CEV/metformina versus 
CEV/placebo80. Una revisión publicada por Johnson el 2014 
señala que la metformina es una alternativa adecuada a 
los ACOP para tratar los síntomas del hiperandrogenismo, 
como el acné y el hirsutismo78.  

Las tiazolidinedionas suprimen la neoglucogénesis a tra-
vés del incremento en la captación periférica de glucosa y 
la disminución de la producción hepática de glucosa36. Un 
metaanálisis publicado por Du y cols. el 2012, no evidenció 
diferencias en la reducción del SFG o en los niveles de 
andrógenos al comparar tiazolidinediona versus placebo, 
siendo efectiva en disminuir los niveles de insulina y glice-
mia en ayunas81. Un trabajo publicado por Stabile y cols. en 
15 adolescentes con SOP tratadas con pioglitazona 30 mg/
día, mostró una mejoría en el hirsutismo luego de 6 meses 
de tratamiento82. Un estudio de Lam y cols. de 70 mujeres 
con SOP usando rosiglitazona 4 mg/día, no encontró cam-
bios en el score de acné ni hirsutismo luego de 12 meses 
de tratamiento83. 

Recomendaciones     
tratamiento hirsutismo
La evidencia actual muestra que los ACOP tienen una 
eficacia equivalente en el tratamiento del hirsutismo. Se 
recomienda como tratamiento de primera línea los an-
ticonceptivos orales con bajas dosis de progestinas an-
tiandrogénicas. La evidencia actual apoya el uso de EE/
drosperinona en hirsutismo, recomendándose al menos 6 
meses de tratamiento antes de realizar una modificación al 
régimen84. Posteriormente, se puede agregar espironolac-
tona a dosis de 50 mg/día, pudiendo incrementarla como 
sea necesario. Dosis de 3 mg de drosperinona equivale 
50 mg de espironolactona67, por lo que al usarlas en con-
junto la dosis de espironolactona debe ser de 25 mg/día. 
Se recomienda chequear el nivel basal de potasio, luego 
al mes y después de aumentar las dosis. Si no es posible 
prescribir ACOP que contengan drosperinona por el riesgo 
de tromboembolismo venoso, se puede usar la espirono-
lactona con cualquier ACO con actividad antiandrogénica. 

Recomendaciones  tratamiento de 
acné
En pacientes que no responden al tratamiento tópico se 
recomienda iniciar anticonceptivos orales combinados con 
progestinas de baja androgenicidad o antiandrogénicas. Si 

no hay respuesta suficiente después de 3 meses de trata-
miento con ACOP, se recomienda agregar espironolactona 
con dosis inicial de 50 mg/día. Los antibióticos orales no 
deben considerarse como monoterapia en estos casos. Se 
debe incluir terapia convencional (retinoides tópicos más 
peróxido de benzoilo). En pacientes con acné severo y re-
fractario a antibióticos orales, ACOP y espironolactona, la 
isotretinoína debería ser considerada como una alternativa. 

No existe evidencia suficiente para recomendar el uso de 
fármacos insulino-sensibilizadores en el hirsutismo y el 
acné en pacientes con SOP. Sin embargo, la metformina es 
útil en pacientes con intolerancia a la glucosa, resistencia a 
la insulina y en aquellas que buscan embarazo.

Conclusión
Los dermatólogos juegan un rol esencial en el reconoci-
miento de las manifestaciones clínicas del hiperandroge-
nismo y la insulinoresistencia, ya que el diagnóstico y el 
tratamiento precoz son la clave para evitar el desarrollo de 
complicaciones a largo plazo en las pacientes con SOP. 
Existen múltiples tratamientos que ayudan a minimizar el 
efecto de los andrógenos y la insulina en la piel, siendo la 
terapia individualizada y el tratamiento multidisciplinario la 
clave de un resultado exitoso.

 

Teresa Molina C. y cols.
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Introducción
La sífilis maligna, rupioide o lúes maligna es una rara 
presentación de sífilis secundaria que se caracteriza por 
lesiones cutáneas papulo pustulosas que crecen rápida-
mente y evolucionan a úlceras redondas u ovaladas con 
bordes afilados, centralmente cubiertas por una costra os-
cura, a veces rupioide1.

Esta expresión particular de la sífilis secundaria era bas-
tante rara antes de la aparición del VIH, con una frecuen-
cia estimada de 0,12% a 0,36%2. 

La incidencia global de sífilis maligna fue descrita por 
Shulkin y cols., quienes identificaron sólo 14 casos pu-
blicados en la literatura científica inglesa entre los años 
1900 y 19883. 

En la era pre-VIH, la descripción del típico paciente con 
sífilis maligna era la de un alcohólico en mal estado de 
salud general, desnutrido y caquéctico4.

Desde el comienzo de la epidemia del VIH, la incidencia 
de la sífilis rupioide ha ido en constante aumento2. Sands 
y Markus revisaron los casos de lúes maligna reportados 
entre 1989 y 1994 en la literatura inglesa y encontraron 
que 11 de los 12 casos tenían infección concomitante 
con VIH5. Posteriormente, Don et al. en 1995 concluyeron 
que los pacientes infectados por VIH estaban en riesgo 
de desarrollar lúes maligna6. Sin embargo, a pesar de su 
presentación maligna, estas  lesiones respondían rápi-
damente al tratamiento con penicilina6. En un estudio re-
trospectivo multicéntrico, en el 7,3% de los pacientes con 
infección por sífilis concurrente con VIH se encontró que 
tenían sífilis secundaria ulcerada, lo que sugiere que esta 
forma es 60 veces más común en pacientes seropositivos 
para VIH que en la población seronegativa7.

Las presentaciones atípicas de la sífilis, como la lúes ma-
ligna, se observan actualmente con mucha mayor frecuen-
cia y pueden plantear problemas al momento del diagnós-

Resumen
La sífilis maligna, rupiode o lúes maligna es una presentación rara de 
la sífilis secundaria, comúnmente asociada a la infección por el virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH). Se caracteriza por lesiones 
cutáneas papulo pustulosas que crecen rápidamente, evolucionando 
a úlceras redondas u ovaladas, centralmente cubiertas por una costra 
oscura y generalmente asociadas a compromiso del estado general. 
En los últimos años, se ha reportado un aumento en las tasas de sífilis, 
así como un incremento de su coinfección con VIH, principalmente en 
países desarrollados. Se presenta el caso de un paciente de 21 años, 
infectado por VIH, que presentó un cuadro de sífilis maligna y se realiza 
una revisión de la literatura científica del tema.

Palabras Claves: sífilis maligna, sífilis secundaria, infecciones 
por VIH.

Summary
Malignant syphilis, rupioide o malignant lues is a rare form 
of secondary syphilis commonly associated with human in-
munodeficiency virus (HIV). It is caracterized by pustular and 
papular cutaneous skin lesiones that grow rapidly evolving 
into round or oval ulcers, centrally covered with crust and nor-
mally associated with general discomfort. In recent years an 
increase in the cases of syphilis as well as an increase in HIV 
coinfection has been reported, mainly in developed countries. 
We report the case of a patient of 21 years old, HIV-infected, 
who presented malignant syphilis and a review of the scientific 
evidence.

Key words: malignant syphilis, secondary syphilis, HIV Infections.
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tico. La infección concomitante con VIH tiene el potencial 
de convertir a la sífilis secundaria nuevamente en una en-
fermedad grave, tal como lo fue en la era pre-penicilina8.

Caso clínico
Paciente de 21 años de sexo masculino, trabajador sexual, 
homosexual, con antecedente previo de gonorrea y con-
dilomas acuminados, consulta por cuadro de un mes de 
evolución caracterizado por rash no pruriginoso en tronco 
y extremidades superiores, asociado a lesiones genitales, 
sensación febril, cefalea y compromiso del estado gene-
ral. Dentro de sus antecedentes, refiere contacto sexual 
no protegido aproximadamente 1 mes previo al inicio de 
los síntomas. 

Al examen físico dermatológico, destacan placas de der-
matitis seborreica en cara, parches mucosos en paladar 
duro, rash cutáneo papuloescamoso con úlceras de fondo 
granulomatoso en tronco posterior y antebrazo derecho y 
lesiones papuloescamosas palmoplantares (Figuras 1 - 3). 
Al examen físico segmentario, se evidencia hepatoesple-
nomegalia y linfadenopatías generalizadas, destacando 

adenopatía de gran tamaño en región inguinal derecha con 
costra en su superficie. Además, presenta edema de pre-
pucio y escroto.

Se sospecha clínicamente una sífilis maligna en el contexto 
de una primoinfección por VIH. Se toman exámenes, des-
tacando una velocidad de sedimentación globular (VHS) de 
123 mm/hora, un examen de VIH positivo, un VDRL (Vene-
real Disease Research Laboratory) de 1:128 y una prueba 
de absorción de anticuerpos treponémicos fluorescentes 
(FTA-ABS) reactiva. 

Se hospitaliza iniciándose tratamiento con penicilina ben-
zatina 2,4 millones UI/semana intramuscular por 4 sema-
nas e hidrocortisona 100 mg cada 12 horas endovenoso, 
asociado a curaciones de las úlceras. Tras inicio del trata-
miento, no presentó reacción de Jarisch-Herxheimer.

El estudio de líquido cefalorraquídeo evidencia VDRL no 
reactivo y citoquímico normal. 

El paciente evoluciona en buenas condiciones generales, 
con rápida resolución de lesiones cutáneas y úlceras. Sin 
embargo, abandona controles, por lo que queda pendiente 
el seguimiento serológico al mes post tratamiento así como 
el ingreso al programa nacional de VIH. 

Figura 1. Úlceras de fondo granulomatoso y necrótico . Figura 2. Acercamiento de una de las lesiones . 
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las erupciones asociadas con otras enfermedades tales 
como exantemas virales, linfomas cutáneos, infección por 
micobacterias o infecciones micóticas16.

El compromiso facial y de cuero cabelludo son comunes, 
pero generalmente no existe compromiso palmoplantar17.  
Las otras formas de sífilis secundaria igualmente pueden 
afectar el cuero cabelludo, en forma de alopecia, lo que no 
se observa en la lúes maligna16. 

Romero-Jiménez y cols. realizaron una revisión bibliográfi-
ca a partir de la base de datos Medline de PubMed, conclu-
yendo que el 62% de los pacientes con sífilis maligna eran 
varones, con una mediana de 34 años. Todos los pacientes 
tenían lesiones cutáneas ulceradas, con centro necrótico 
y en diferente estadio evolutivo, a veces acompañadas de 
dolor y prurito. El 33% presentó compromiso ocular y solo 
en el 24% de los pacientes se evidenciaron lesiones de la 
mucosa bucal18.

Los criterios diagnósticos de lúes maligna fueron desarro-
llados en la era pre VIH e incluyen los siguientes: 1) título 
de RPR fuertemente positivos; 2) una reacción de Jarisch-
Herxheimer grave (JHR); 3) características graves y morfo-
logía microscópica; y 4) resolución rápida de las lesiones 
con el uso de antibióticos1.

A pesar de que en la mayoría de los casos se presenta con 
títulos altos de RPR, se han reportado fenómeno de prozo-
na, mediante el cual la prueba de reagina plasmática rápida 
(RPR) fue negativa, pero, tanto el VDRL (Venereal Disea-
se Research Laboratory) como el Test de hemaglutinación 
para Treponema pallidum resultaron positivos17.

La histología de la lúes maligna es similar a la clásica sífilis 
secundaria16. Esta se caracteriza por presentar un denso 
infiltrado inflamatorio de linfocitos y células plasmáticas 
en la dermis superior y media, con infiltrado perivascular 
superficial y profunda y vasculitis obliterante de vasos cu-
táneos. Por otra parte, las espiroquetas no son fácilmente 
identificadas19,16. El método típico para su detección en cor-
tes histológicos es a través de tinciones de plata, ya sea la 
tinción de Warthin-Starry o la técnica de Steiner. Sin embar-
go, la escasez de espiroquetas en las muestras de biopsia 
hace el diagnóstico de sífilis maligna un desafío para los 
médicos. Aunque los estudios serológicos siguen siendo 
de preponderante importancia en el diagnóstico de sífilis, 
la tinción inmunohistoquímica puede ser más útil que los 
métodos convencionales para establecer el diagnóstico20. 
Phelps et al demostraron que la tinción inmunohistoquímica 
es más sensible que la tinción de plata para la detección de 
espiroquetas21.

En la mayor serie de casos de Don et al, en que describe 6 

Discusión
En los últimos 22 años en Chile, la sífilis se ha presentado 
con tasas de incidencia variable, pero desde el año 2011 
se observó un leve repunte con tasas de 23 por cien mil 
habitantes para ese año9,10. En cuanto a la epidemiología 
del VIH/SIDA, los casos nuevos han aumentado progresiva-
mente, notificándose hasta el año 2012 un total de 28.963 
casos, abarcando a todas las regiones de nuestro país11. 
En los últimos años, se ha reportado un aumento en las ta-
sas de sífilis, así como un incremento de su coinfección con 
VIH, principalmente en países desarrollados como EE.UU12. 

La interacción entre sífilis y VIH es compleja y aún no com-
prendida a cabalidad. Se ha postulado el efecto que tiene 
la sífilis en exacerbar el grado de inmunosupresión e incre-
mentar la carga viral del VIH, produciendo un aumento de 
su infectividad13, 14. 

Aunque algunos autores han considerado la sífilis maligna 
como una forma precoz de sífilis terciaria, desde el tercer 
Congreso Internacional de Dermatología de 1896, ésta fue 
clasificada como un tipo de presentación ulcerativa, agre-
siva y con afectación del estado general de la sífilis secun-
daria5.

El inicio de la enfermedad se caracteriza por presentar un 
pródromo con síntomas tales como malestar general y ar-
tralgias. Las lesiones cutáneas se inician como pápulas y 
luego se transforman en pústulas, seguidas de necrosis del 
centro de la lesión15. Estas lesiones se caracterizan por ser 
múltiples y de forma redondeada u oval, que pueden tener 
una costra lamelar hacia el borde (similar a la enfermedad 
de Yaws). En contraste, las lesiones de otras formas de sí-
filis secundaria son papuloescamosas, a menudo imitando 

Figura 3. Parche mucoso en paladar duro.  
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pacientes infectados por VIH y sífilis maligna6, la tinción de 
Warthin-Starry no demostró espiroquetas en ninguna de las 
muestras3, y Tucker et al, por su parte, no pudieron detectar 
espiroquetas utilizando la tinción de Steiner16.

Con respecto a su tratamiento y a pesar de que ser cono-
cida como “maligna”, este tipo de sífilis secundaria suele 
responder muy rápidamente a una terapia adecuada15. El 
uso de penicilina es siempre el tratamiento de elección en 
estos pacientes y generalmente se asocia a una buena res-
puesta clínica22. 

Además, la experiencia descrita por algunos autores su-
giere que la respuesta serológica y clínica a la penicilina 
es excelente tanto en pacientes inmunocompetentes como 
inmunocomprometidos8.

En definitiva, la historia clínica junto con un examen físico 
acucioso son esenciales para hacer el diagnostico de esta 
patología. La presencia de lesiones cutáneas profundas 
asociadas manifestaciones de compromiso sistémico o su-
gerentes de sífilis secundaria, en el contexto de un pacien-
te inmunodeprimido, debe alertar al médico acerca de la 
posibilidad de una sífilis maligna. 
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Introducción
La ciclosporina (Cs) es un agente sistémico efectivo y de 
rápido inicio de acción en el tratamiento de la psoriasis. 
Fue descubierto en 1970 y se usó originalmente como 
inmunosupresor en pacientes transplantados. Recién en 
1979 se evidenció su efectividad en el tratamiento de la 
psoriasis1. Útil en el tratamiento de crisis psoriáticas, como 
puente a otras terapias por su rápido inicio de acción y en 
pacientes que no han respondido a otros tratamientos. Su 
uso en psoriasis fue aprobado en 1997 por la FDA2.

 

Mecanismo de acción 
La Cs es un undecapéptido derivado del hongo Tolypo-
cladium inflatum Gams. Pertenece al grupo de inhibidores 
sistémicos de la calcineurina. Induce inmunosupresión 
inhibiendo la primera fase de la activación de linfocitos T.

En piel psoriática, tras la unión de una célula presentadora 

de antígenos (APC) a un linfocito T, aumentan los niveles 
de calcio intracitoplasmático, lo que lleva a una activación 
de la calcineurina.  La calcineurina activada defosforila el 
factor nuclear de linfocitos T activados, lo que permite su 
traslocación al núcleo, estimulando la transcripción de ge-
nes proinflamatorios como IL-2, IL-4, IFN gamma, factor 
de crecimiento transformante beta y permite una estimula-
ción del receptor de IL-2. 

Cs llega al citoplasma de linfocitos T por difusión libre, 
se une a la proteína citoplasmática ciclofilina, formando el 
complejo Cs-ciclofilina. Este complejo bloquea a calcineu-
rina, impidiendo la defosforilación del factor nuclear y por 
tanto la transcripción de genes proinflamatorios involucra-
dos en la activación de linfocitos T3,4.

Cs es capaz de disminuir los niveles de moléculas de adhe-
sión celular tipo 1 de queratinocitos y células endoteliales, 
impidiendo el reclutamiento de células inflamatorias en la 
piel. También posee un efecto sobre células dendríticas y  
disminuye la transcripción de genes involucrados en la vía 

Resumen
La ciclosporina (Cs) es un agente sistémico efectivo en psoriasis, que 
actúa inhibiendo la activación de linfocitos T.  Se caracteriza por presen-
tar un rápido inicio de acción, siendo una buena herramienta terapéuti-
ca en crisis psoriáticas, como terapia puente a otras terapias de acción 
más lenta o en pacientes que no han respondido a otros tratamientos. 
Pulsos cortos de Cs permiten realizar un buen tratamiento con mínima 
toxicidad en pacientes sin otras comorbilidades. Se han logrado buenos 
resultados en psoriasis en placa, pustular, eritrodérmica y ungueal. Su 
uso en psoriasis fue aprobado en 1997 por la FDA. 

Palabras Claves: ciclosporina, psoriasis, terapia.

Summary
Cyclosporine (Cs) is an effective systemic agent for psoriasis, 
which acts by inhibiting the activation of T lymphocytes. It is cha-
racterized by a rapid onset of action, being a good therapeutic 
tool in psoriatic crisis, as a bridge to other slower acting thera-
pies or in patients who have not responded to other treatments. 
Short pulses of Cs allow a good treatment with minimal toxicity 
in patients without other comorbidities. They have achieved good 
results in plaque, pustular, erythrodermic and nail psoriasis. Its 
use in psoriasis was approved in 1997 by the FDA.

Key words: cyclosporine, psoriasis, therapy.
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Th17, disminuyendo los niveles de TNF alfa, oxido nítrico 
sintetasa inducible (iONS), así como IL-23p19, IL-17 e IL-
22. Otro mecanismo de acción posible incluye una disminu-
ción del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), 
factor involucrado en la patogénesis de la psoriasis5.

Eficacia
Numerosos ensayos clínicos han demostrado efectividad 
en el tratamiento con Cs en psoriasis en placas. Cs en 
dosis de 2,5-5 mg/kg/día por 12 a 16 semanas logra una 
mejoría importante en el 80% a 90% de los pacientes6,7. En 
dosis de 3 mg/kg/día logra un PASI 75 en el 50% a 70% de 
los pacientes y un PASI 90 en el 30% a 50% de ellos8. Pul-
sos cortos de Cs permiten realizar un buen tratamiento con 
mínima toxicidad en pacientes sin otras comorbilidades. Se 
han logrado buenos resultados también en el tratamiento 
de psoriasis pustular, eritrodérmica y ungueal9-11.

Uso y dosificación
Para iniciar el tratamiento con Cs en un paciente, deben 
tomarse en consideración tanto las características del pa-
ciente como las de su enfermedad. También debe tenerse 
en consideración la apreciación del propio paciente sobre 
la severidad de su enfermedad. El paciente debe ser res-
ponsable y debe estar dispuesto a realizarse los controles 
necesarios durante el transcurso del tratamiento.

A pesar que se recomienda dosificar según el peso ideal 
del paciente, se ha visto que pacientes obesos con frecuen-
cia requieren una dosis en base a su peso real. La Cs en 
microemulsión se considera que posee un perfil farmaco-
cinético superior a la preparación regular ya que presenta 
una mejor absorción que no depende de la concentración 
de ácidos biliares intestinales12. La preparación en microe-
mulsión fue aprobada en 1997 por la FDA para el uso en 
psoriasis y artritis reumatoide.

Cs debe administrarse a la misma hora todos los días y 
antes de las comidas, ya que aumenta su absorción. La 
solución de Cs puede mezclarse con leche o jugo de naran-
ja, pero no con jugo de pomelo, ya que aumenta las con-
centraciones de Cs al inhibir el metabolismo de Cs por el 
citocromo P45013.

La dosis inicial es 2.5 a 3 mg/kg/día dividido en 2 tomas 
diarias. Se recomienda mantener esta dosis por 4 semanas 
y luego aumentar en 0.5 mg/kg/día cada dos semanas has-
ta que se logre un control de la enfermedad. A pesar que 
la FDA recomienda una dosis máxima de 4mg/kg/día, en 

psoriasis suelen utilizarse hasta 5mg/kg/día. Otra posibi-
lidad en pacientes con psoriasis más severa es comenzar 
con altas dosis (5mg/kg/día) y luego ir disminuyendo en 
forma escalonada hasta que se haya logrado controlar la 
enfermedad13.

Presentaciones
Cs es comercializada por el laboratorio Novartis bajo la 
marca comercial Sandimmun®, la fórmula original, y Neo-
ral® para la formulación en microemulsión. Sandimmun® 
se presenta en cápsulas blandas de 100 mg, solución oral 
(100mg/mL, frasco de 50 mL) e inyectable (uso sólo para 
infusión e.v. 50 mg/mL, ampollas de 5 mL). Neoral® por su 
parte se presenta en cápsulas blandas de 10, 25 y 100 mg 
y solución oral (100 mg/mL, frasco de 50 mL).

Los bioequivalentes en Chile son: Equoral (Laboratorio 
Chile): cápsulas blandas de 25, 50 y 100 mg y solución 
oral (100mg/mL, frasco de 50 mL) y Sigmasporin microral 
(Laboratorio Libra Chile): cápsulas blandas de 25, 50 y 100 
mg y solución oral (100 mg/mL, frasco de 50 mL)14.

Toxicidad
Los efectos adversos más severos son la nefrotoxicidad e 
hipertensión arterial (HTA). Ambos ocurren por vasocons-
tricción arteriolar renal causada por Cs. A pesar de que 
estos efectos pueden ser reversibles, las terapias a largo 
plazo a menudo llevan a cicatrización permanente con pér-
dida de la función renal15.

Es por esta razón que para el uso seguro de Cs, se re-
quiere de una cuidadosa selección de pacientes y posterior 
monitorización.

Aquellos pacientes con antecedentes de fototerapia con 
PUVA tienen un mayor riesgo de desarrollar cáncer de piel 
no melanoma, principalmente carcinoma espinocelular. El 
riesgo de un paciente con antecedentes de PUVA y cual-
quier uso de Cs es similar a aquel que ha recibido sobre 
200 sesiones de PUVA16,17.

Pacientes psoriáticos en tratamiento con Cs presentan au-
mento de los triglicéridos (> 750 mg/dL) en 15% de los 
casos e hipercolesterolemia (> 300 mg/dL) en 5% de ellos. 
Ambos efectos son revertibles al discontinuar el tratamien-
to18,19.

Deben investigarse antecedentes de tuberculosis latente,  
mediante PPD y medición de niveles plasmáticos de inter-
ferón gamma en respuesta a antígenos tuberculosos espe-
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los diuréticos tiazídicos, ya que aumenta el riesgo de nefro-
toxicidad al combinarlos con Cs. Tampoco se recomienda 
el uso de diuréticos ahorradores de K+ e inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina (IECA), ya que actúan 
sinérgicamente con Cs causando hiperkalemia. Debe rea-
lizarse una monitorización regular y correcta de la presión 
arterial, ya que frecuentemente el aumento de la presión 
arterial precede el aumento en la creatininemia.

Otros efectos adversos
El efecto adverso cutáneo más frecuente es la hipertricosis, 
el cual ocurre en aproximadamente el 6% de los pacien-
tes tratados. Otros efectos adversos incluyen cefalea en 
un 15%, parestesia en un 7% y dolor musculoesquelético 
en un 5% de los casos25. Se han reportado raros casos de 
pseudotumor cerebral en pacientes jóvenes en tratamien-
to concomitante con tetraciclinas por acné. Otros efectos 
adversos incluyen temblor, astenia y fatiga. En pacientes 
con antecedentes de convulsiones puede bajar el umbral 
convulsivo. 

La hiperplasia gingival que se ve en forma frecuente en 
trasplantados en tratamiento con Cs, es poco frecuente en 
psoriasis. En relación a síntomas respiratorios se ha repor-
tado tos, rinitis y disnea en aproximadamente un 5% de los 
casos. Efectos adversos gastrointestinales incluyen dolor 
abdominal, náuseas, vómitos y diarrea, los cuales ceden a 
los pocos días26.

Deben monitorizarse en forma regular los niveles de mag-
nesio y ácido úrico, ya que el tratamiento con Cs puede 
provocar hipermagnesemia e hiperuricemia y exacerbación 
de episodios de gota.

Uso en embarazo y lactancia
La mayoría de la información disponible acerca del uso de 
Cs en el embarazo, se ha obtenido a partir de estudios en 
mujeres embarazadas tratadas con Cs en la prevención de 
rechazo de órganos trasplantados. Es categoría C en el 
embarazo según la FDA; debe usarse sólo si su potencial 
beneficio justifica el riesgo potencial al feto. A pesar de que 
aparentemente no tendría efectos mutagénicos ni teratogé-
nicos, en estudios en animales se encontró un aumento en 
la mortalidad pre y postnatal, disminución del peso fetal y 
riesgo de parto prematuro en aquellos fetos expuestos a 
Cs in útero, aunque no existen estudios en humanos. No se 
recomienda durante la lactancia27.

cíficos (QuantiFERON o ELISPOT). Estos últimos son espe-
cialmente útiles como examen complementario en pacientes 
con antecedentes de inmunización con BCG previa20, 21.

Nefrotoxicidad
Los pacientes deben ser monitorizados con creatinina séri-
ca en forma mensual y tasa de filtración glomerular (VFG) 
de forma anual. Se recomienda una disminución de la dosis 
en un 25% a 50% si existe un aumento mantenido en la 
creatininemia sobre el 25% de la basal en dos oportunida-
des separadas por 2 semanas. Tras la disminución de la 
dosis debe monitorizarse la creatininemia en forma semanal 
por 1 mes. Si los niveles de creatinina sérica se mantienen 
sobre un 10% del nivel basal, debe disminuirse la dosis un 
25%-50% adicional. Si tras esto, los niveles se mantienen 
sobre un 10% del basal, debe suspenderse el tratamiento. 
Muchos clínicos disminuyen la dosis de Cs en 1mg/kg/día 
en vez que en base a un % de la dosis inicial12. (Tabla 1).

El período de tratamiento con Cs es proporcional a la pro-
babilidad de  desarrollar  nefrotoxicidad. Tratamientos inter-
mitentes de 12 semanas reducen el riesgo de nefrotoxicidad 
significativamente en relación a tratamientos continuos. En 
general, un 19%-24% de los pacientes con tratamientos in-
termitentes desarrollan nefrotoxicidad, la cual es reversible 
en gran medida al discontinuarla6,7. Aquellos pacientes en 
tratamiento por más de 2 años presentan un riesgo aumen-
tado de desarrollar daño renal irreversible22,23.

 

Hipertensión arterial
Es otro efecto adverso que a menudo se resuelve al dar pul-
sos cortos de Cs. Ocurre más frecuentemente en pacientes 
adultos mayores. Aquellos pacientes que desarrollan HTA 
(medida en dos oportunidades distintas, PS > 140 mmHg 
y/o PD > 90 mmHg) y sin antecedentes de HTA previa, de-
ben reducir la dosis de Cs en un 25% a 50%. Si los niveles 
de presión arterial no se normalizan tras disminuir la dosis 
en varias ocasiones, se recomienda suspender el tratamien-
to12. (Tabla 2).

Otra aproximación, recomendada por Griffiths et al., es con-
tinuar con Cs siempre que la HTA sea debidamente tratada y 
monitorizada24. El tratamiento de elección recomendado son 
los bloqueadores de canales de calcio, por su efecto vaso-
dilatador sobre musculatura lisa, de preferencia amlodipino, 
ya que no altera los niveles séricos de Cs. Nifedipino debe 
evitarse por el riesgo aumentado de hiperplasia gingival. 
Otras opciones son los beta bloqueadores. Deben evitarse 
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Uso pediátrico
Existe poca información acerca del uso de Cs en el tra-
tamiento de psoriasis en niños. Una revisión reciente de 
su uso en niños con otras condiciones reumatológicas y 
dermatológicas sugiere que el perfil de efectos adversos en 
ellos es similar a aquel en adultos28.

Uso en pacientes con infección por 
virus hepatitis C y VIH
El uso de Cs se encuentra contraindicado en pacientes con 
infecciones crónicas, como hepatitis crónica por VHC, por 
su naturaleza inmunosupresora. La inmunosupresión tiene 
relación directa con los niveles de ARN de VHC y por tanto 
con la severidad del daño hepático. En pacientes psoriáti-
cos con infección por VHC se prefiere el tratamiento tópico, 
UVB de banda angosta y PUVA como terapia de primera 
línea y anti TNF alfa de segunda línea. Estudios recien-
tes demuestran que Cs no exacerba la infección por VHC y 
se ha observado que Cs suprime la replicación in vitro de 
VHC. Esto avalaría su uso como terapia de tercera línea. 
Cs se encuentra contraindicada en pacientes VIH12, 29.

Interacciones (Ver tablas 3 y 4)
Cs es metabolizada por el citocromo P450 3A4. Pueden 
aumentar los niveles de Cs: macrólidos, antifúngicos y blo-
queadores de canales de calcio, entre otros. Pueden dismi-
nuir los niveles de Cs: anticonvulsivantes, rifampicina y gri-
seofulvina, entre otros. Aquellos alimentos que contengan 
jugo de pomelo aumentan los niveles de Cs al inhibir las 
enzimas del citocromo P450 en la pared intestinal, mientras 
que la hierba de San Juan los disminuye. En la tabla 3 se 
describen las múltiples interacciones existentes13. En pa-
cientes con antecedentes de insuficiencia hepática severa, 
disminuye la metabolización de Cs, aumentando su con-
centración plasmática. A pesar que el consumo excesivo 
de alcohol puede aumentar los niveles de Cs, un consu-
mo moderado tiene pocos efectos sobre ellos. Cs también 
es capaz de inhibir el citocromo P450 3A4, aumentando 
los niveles de bloqueadores de canales de calcio, drogas 
usadas en disfunción eréctil y estatinas. Se ha descrito 
rabdomiolisis severa con el uso concomitante de Cs y es-
tatinas30.  Ciertas drogas potencian el efecto nefrotóxico de 
la Cs como aminoglicósidos, antineoplásicos como melfa-
lán y antiinflamatorios no esteroidales (AINEs), por lo tanto 
su uso debe ser restringido, así como medicamentos que 
eleven los niveles de potasio sérico (diuréticos ahorrado-

Tabla 1. Monitorización de la función renal en el uso de Cs.

Tabla 2. Monitorización presión arterial en el uso de Cs.

res de potasio como espironolactona, IECA, drospirenona 
y suplementos de potasio). Dada la gran cantidad de in-
teracciones medicamentosas, deben obtenerse todos los 
antecedentes medicamentosos y educar acerca de la toma 
de nuevos medicamentos en el transcurso del tratamiento 
con Cs. 

Uso concomitante de Cs y otros  
tratamientos en psoriasis
El objetivo de usar terapias combinadas, es reducir la dosis 
de Cs para el control de la enfermedad y así disminuir los 
efectos adversos más importantes (HTA y nefrotoxicidad), 
los cuales son dosis dependiente. Es eficaz en concomi-
tancia con tratamientos tópicos, como corticoides tópicos, 
antralina y calcipotriol. Las combinaciones son seguras, 
Cs mejora el efecto de las terapias tópicas y éstas a su vez 
disminuyen la dosis de Cs necesarias para el control de la 
enfermedad. 
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La combinación de Cs y fototerapia es controversial. Si 
bien se ha usado Cs en conjunto con UVB de banda an-
gosta, el uso concomitante de PUVA aumenta el riesgo 
de carcinogénesis, aumentando el riesgo de desarrollar 
CEC31.

Se ha combinado con otros agentes sistémicos para me-
jorar la eficacia y seguridad. Se utiliza como puente hacia 
otras terapias como metotrexato, acitretin o agentes bioló-
gicos. Estos agentes pueden usarse concomitantemente 
con Cs sin aumentar el riesgo de nefrotoxicidad o HTA. 
Debe monitorizarse el perfil lipídico en el uso concomitante 
con acitretin, ya que ambas drogas causan hipertrigliceri-
demia. 

En relación a los agentes biológicos, ambas terapias son 
inmunosupresoras, por lo que el periodo de traslape debe 
ser lo más corto posible, para evitar infecciones oportunis-
tas. Cs es el agente sistémico más efectivo en minimizar el 
efecto rebote al suspender la terapia biológica32.

Inicio del tratamiento y monitorización
Previo al inicio del tratamiento se recomienda realizar: 

1. Historia clínica y examen físico completo en búsqueda 

Tabla 3. Drogas que afectan los niveles de Cs (Adaptado de 3)

Tabla 4. Niveles de drogas que pueden aumenta con el uso 
de Cs  (Adaptado de 3)

activa de infecciones (TBC, VHB o VHC), malignidad e 
historia familiar de enfermedad renal. 

2. Toma de presión arterial (PA).

3. Medición de creatinina sérica en dos oportunidades. 
Algunos autores incluso sugieren 3 mediciones, para lue-
go obtener un promedio de ellas como creatinina basal13.

4. Medición de nitrógeno ureico (BUN), examen de orina, 
recuento leucocitos, magnesio, potasio, ácido úrico, perfil 
lipídico y perfil hepático.

5. Evaluación de factores que aumenten el riesgo de ne-
frotoxicidad: obesidad, edad, uso concomitante de drogas 
nefrotóxicas y diabetes mellitus. 

6. Anticoncepción adecuada.  

Una adecuada monitorización es importante para la pre-
vención de eventos adversos. Tras el inicio de Cs se debe 
monitorizar PA, creatinina sérica y BUN cada dos sema-
nas y recuento de leucocitos, ácido úrico, magnesio, po-
tasio, perfil lipídico y perfil hepático en forma mensual. 
Tras 3 meses de medición de PA, creatininemia y BUN 
cada dos semanas, puede realizarse de forma mensual. A 
pesar de las recomendaciones, hay algunos autores que 
realizan un control mensual de estos parámetros tras 6 
a 8 semanas sin incidentes. La medición de niveles de 
Cs plasmáticos es generalmente innecesaria en pacientes 
tratados por psoriasis. Sin embargo aquellos con dosis > 3 
mg/kg/día por largo tiempo y en concomitancia con otros 
fármacos que pudiesen alterar su metabolismo o antece-
dentes de insuficiencia hepática, pueden requerir monito-
rización de niveles plasmáticos de Cs. Se recomienda el 
uso en pulsos cortos de 12 a 16 semanas. (6,7)  Esto se 
evidenció con el estudio PISCES (Psoriasis intermittent 
short course of efficacy of Sandimmune Neoral®), en el 
cual se usaron pulsos cortos de máximo 12 semanas de 
2.5-5mg/kg/día por 4 veces. Se logró un control de psoria-
sis hasta por dos años. Con un solo pulso de Cs se logró 
una remisión de síntomas por al menos 4 meses en el 
45% de los pacientes6.
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Contraindicaciones
Contraindicaciones absolutas de uso de Cs son: hiperten-
sión arterial severa o no controlada, infección activa severa, 
inmunosupresión, uso de vacunas a virus vivos atenuados 
e incapacidad por parte del paciente de mantener controles 
necesarios. Se recomienda especial precaución en pacien-
tes con tratamiento concomitante con fototerapia (PUVA y 
UVB), otros inmunosupresores, embarazo (categoría C se-
gún la FDA), lactancia, antecedente de malignidad actual o 
previa (a excepción de carcinoma basocelular), alteración 
en la función renal13.

Otros usos dermatológicos: dermatitis atópica, pioderma 
gangrenoso, eccema dishidrótico recalcitrante, urticaria 
crónica, enfermedad de Behcet, pitiriasis rubra pilaris, 
pénfigo vulgar, dermatomiositis, epidermolisis bulosa ad-
quirida, fotodermatosis, liquen plano, liquen plano pilaris, 
prúrigo nodular, alopecia areata severa, enfermedad de 
Hailey- Hailey, foliculitis pustular eosinofílica, hidrosadeni-
tis supurativa33.

Conclusiones
A pesar que se han desarrollado nuevas modalidades te-
rapéuticas en el último tiempo, Cs se mantiene como una 
buena alternativa en el tratamiento de psoriasis. Particular-
mente en crisis psoriáticas, psoriasis que no responden a 
otros tratamientos o como terapia puente hacia otros trata-
mientos. El uso seguro y efectivo de Cs requiere una buena 
elección de los pacientes y una cuidadosa monitorización 
posterior. Puede llevar a una considerable mejoría en la ca-
lidad de vida de los pacientes, por lo tanto se debe recordar 
esta herramienta terapéutica, teniendo siempre en cuenta 
que las indicaciones deben ser evaluadas caso a caso.

María Catalina Martínez D. y cols.
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Introducción: La Hidradenitis supurativa (HS) es una enfer-
medad crónica caracterizada por nódulos dolorosos, fístulas y 
cicatrices en áreas flexurales. Para su tratamiento existen más 
de 50 intervenciones reportadas, la mayoría sin adecuada evi-
dencia. 
Métodos: Revisión de RCTs sobre cualquier intervención en 
HS en adultos. Los outcomes primarios fueron beneficio del tra-
tamiento evaluado a través del índice de calidad de vida (DLQI) 
y efectos adversos serios de la intervención (muerte, ingreso 
hospitalario, hospitalización prolongada). Outcomes secun-
darios: autovaloración global, dolor, valoración global médica, 
duración de la remisión. Dos autores independientemente revi-
saron RCTs de cualquier idioma presentados hasta agosto del 
2015 en Cochrane CENTRAL, Medline, Embase, Lilacs, en 5 
registros de ensayos clínicos y en 8 conferencias dermatológi-
cas internacionales. Evaluación de calidad mediante GRADE. 
Resultados: Se incluyeron 12 estudios (n=615) que incluyeron 
15 intervenciones. 
Terapias tópicas. Se encontró sólo un RCT que incluía 30 par-
ticipantes seguidos a 12 semanas. El uso de Clindamicina tó-
pica 1% mejoró significativamente el Score HS (una valoración 
que incluye la valoración global del paciente y el número de 
lesiones inflamatorias), sin diferencias en efectos adversos con 
el grupo control. Sin embargo no se midió el DLQI y en relación 
a los outcomes de eficacia disponibles no hubo diferencias  en 
los scores de autoevaluación global entre los grupos.
Terapias sistémicas. 
Tetraciclina oral vs. Clindamicina 1% tópica: Un RCT de baja 
calidad de evidencia mostró una significativa mejoría en la au-
toevaluación global de los participantes usuarios de tetraciclina 
versus clindamicina tópica. No hubo diferencias en la valoración 
global médica. 
Anticonceptivos de etinilestradiol ciproterona vs etinilestradiol 
norgestrel: Un RCT incluyendo mujeres con HS moderada a se-
vera no mostró diferencias a los 6 meses de seguimiento. Eta-
nercept vs placebo: Un RCT a 12 semanas con dosis de 50 mg 

de Etanercept bisemanal no mostró diferencias con respecto al 
grupo placebo en el DLQI, dolor, valoración de los participantes 
ni valoración médica. No se reportaron efectos adversos serios. 
Adalimumab semanal vs placebo: En un RCT con bajo riesgo 
de sesgo pero evidencia de calidad moderada (estudio único) 
se observó a las 16 semanas una mejoría significativa de 4.0 
puntos en el DLQI de los pacientes tratados con Adalimumab 
a dosis de 40 mg semanales y en casi todos los outcomes se-
cundarios al comparar con placebo sin diferencias en efectos 
adversos serios.
Adalimumab semana por medio vs placebo: Se pudo efectuar 
un meta-análisis de 2 estudios sin diferencias significativas con 
respecto a placebo en el DLQI, dolor, score de lesiones de hi-
drosadenitis, valoración global médica ni en el score de deterio-
ro de productividad laboral. 
Infliximab vs placebo: Un RCT con calidad de evidencia mo-
derada (estudio único y pequeño de 33 participantes) usando 
Infliximab 5 mg/kg vs placebo mostró mejoría significativa en 
DLQI (8.4 puntos), dolor, valoración global médica. Se reporta-
ron 2 efectos adversos serios con el infliximab.
Intervenciones quirúrgicas y otras. Un estudio en 200 pacien-
tes aleatorizados con calidad de evidencia moderada comparó 
la evolución del cierre primario de lesiones sintomáticas ver-
sus el cierre de las lesiones tras la inserción de esponjas con 
gentamicina. A los 3 meses no se observaron diferencias en 
complicaciones quirúrgicas ni en la recurrencia. Estudios que 
han evaluado Luz pulsada intensa, Nd: Yag y terapia fotodiná-
mica, presentan baja calidad metodológica por el alto riesgo de 
sesgo.
Conclusiones: Falta evidencia de alta calidad para guiar el tra-
tamiento de la hidradenitis supurativa. Los RCT son pequeños 
y la mayoría de las intervenciones son estudiadas en un úni-
co RCT, lo que disminuye la calidad de evidencia. Se destaca 
la ausencia de RCT que evalúen tratamiento con retinoides o 
inmunomoduladores orales y la falta de consenso respecto a 
scores de evaluación (EV).

Intervenciones para hidradenitis supurativa: revisión sistemática Cochrane incorporando eva-
luación de calidad de la evidencia GRADE.
Ingram JR et al. Br J Dermatol. 2016 May;174(5):970-8.
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Antecedentes: Si bien el Propionato de Clobetasol al 0,05% en un-
güento (PC) es la primera línea para el tratamiento de Liquen Escle-
roso Vulvar (LEV), la aplicación de Furoato de Mometasona al 0,1% 
en ungüento (FMM) a largo plazo, sería una opción de tratamiento 
eficaz y seguro en la mantención de la remisión y prevención de re-
caídas de esta patología.
Objetivos: Evaluar y comparar la eficacia y seguridad de 2 corti-
costeroides tópicos, PC y FMM, administrados 2 veces por semana 
como terapia de mantención de LEV previamente estabilizado con un 
curso de corticosteroides tópicos.
Métodos: El presente estudio es la continuación de un estudio uni-
céntrico abierto realizado entre junio de 2012 y julio de 2014, donde 
se incluyeron 48  pacientes que en el ensayo aleatorizado previo 
respondieron al tratamiento en fase activa de LEV con PC o FMM du-
rante 12 semanas. Se registró el tratamiento de fase de mantención 
(FM) por 52 semanas, aplicando el mismo tratamiento previo 2 veces 
por semana. Los parámetros principales de eficacia fueron la tasa de 

recaída, el tiempo medio de recaída, y el cambio en los síntomas y 
la severidad a lo largo del ensayo. La adherencia a la terapia, su sa-
tisfacción y el juicio sobre la conveniencia del régimen de tratamiento 
fueron evaluados en el último control.
Resultados: Finalizadas las 52 semanas de FM, 2 pacientes aban-
donaron en cada uno de los grupos; 2 (8,33%) pacientes con PC y 
1 (4,17%) con FMM presentaron recaída, sin diferencia significativa 
en el riesgo relativo de recaer; el tiempo medio de recaída fue de 30 
semanas. No hubo cambios significativos en síntomas, severidad, ni 
en las variables de eficacia evaluados entre PC y FMM. 
Ambos tratamientos fueron bien tolerados, juzgado como conve-
nientes por los pacientes, similares en la adhesión y satisfacción del 
paciente. 
Conclusiones: El uso corticosteroides tópicos ultra-potente y poten-
te, PC y FMM respectivamente, sería un tratamiento eficaz, seguro 
y conveniente para el manejo a largo plazo de LEV en la fase de 
mantención, sin diferencias entre ellos (MPT).

Propionato de Clobetasol v/s Furoato de Mometasona en 1 año de terapia de manten-
ción de Liquen escleroso vulvar: resultados de un ensayo comparativo.
Corazza M et al. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2016 Jun;30(6):956-61.

Introducción: El tratamiento con corticoides tópicos es la prime-
ra línea terapéutica para el manejo del liquen escleroso vulvar. 
No existe evidencia que apoye un régimen de tratamiento en es-
pecífico.
Objetivos: Comparar la efectividad y tolerabilidad del tratamiento 
continuo versus tapering con furoato de mometasona al 0.1% en 
ungüento en liquen escleroso vulvar activo.
Métodos: Estudio unicéntrico prospectivo con investigadores 
ciegos, en el que se reclutaron 64 pacientes con diagnóstico de 
liquen escleroso vulvar activo por clínica con o sin biopsia. Se 
randomizaron dos grupos de 32 pacientes que fueron tratados 
por 12 semanas: el grupo A fue tratado una vez al día durante 
5 días por semana por 4 semanas, luego en días alternos por 4 
semanas y luego dos veces por semana por 4 semanas; el grupo 
B fue tratado durante 5 días consecutivos por semana durante las 
12 semanas. 4 pacientes fueron perdidos durante el seguimiento. 
Los parámetros de eficacia evaluados se dividieron en subjetivos 
(prurito y ardor, escala de 0 a 10 puntos) y objetivos (eritema, 
leucoderma, hiperqueratosis/lesiones purpúricas/excoriaciones, 
escala de 0 a 4 puntos cada uno). Los outcomes evaluados fue-
ron la tasa de respuesta (definida como disminución del score 
subjetivo a ≤ 3 puntos y score global objetivo a ≤ 4 puntos), pro-

porción de pacientes que lograron mejoría de al menos un 75% 
y 50% en las puntuaciones subjetivas y objetivas con respecto al 
valor inicial. Se efectuó análisis por intención de tratar.
Resultados: 27 pacientes (84%) del grupo A y 25 (78%) del 
grupo B fueron considerados respondedores, 69% y 47% de los 
pacientes en el grupo A y el 62% y 28% en el grupo B logró una 
mejoría al menos un 75% en los scores subjetivos y objetivos 
respectivamente. Los resultados fueron significativos en com-
paración con el basal en los dos regímenes. No se encontraron 
diferencias significativas en ninguno de los outcomes de eficacia 
evaluados entre los dos protocolos de tratamiento, ni tampoco 
al comparar análisis por intención de tratar. Ambos regímenes 
fueron bien tolerados.
Conclusiones: Tanto el tapering como la aplicación continua de 
furoato de mometasona mostraron una eficacia similar y tolerabi-
lidad en el tratamiento de liquen escleroso vulvar activo. Corres-
ponde al primer estudio randomizado que compara el tratamiento 
de ambos regímenes corticoidales en esta patología. Las limi-
taciones de este estudio son su pequeño tamaño muestral, la 
ausencia de confirmación histológica, la ausencia de enmascara-
miento en los pacientes y la ausencia de escalas validadas para 
definir la respuesta terapéutica. (MG)

Aplicación continua versus tapering de furoato de mometasona tópica en el tratamiento 
de liquen escleroso vulvar: resultados de un ensayo randomizado.
Borghi A et al. Br J Dermatol. 2015 Dec;173(6):1381-6. 
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Introducción: Pese a que la mayoría de los diagnósticos de LES se 
realizan en la edad reproductiva, algunos se realizan sobre los 50 
años de edad, teniendo presente que casi 1/3 de los criterios diag-
nósticos son cutáneos se decidió realizar una revisión sistemática 
y meta análisis para evaluar las diferencias  en las manifestaciones 
cutáneas entre la presentación temprana y tardía del LES.
Métodos: Se siguieron las normas del consenso PRISMA en la ela-
boración de esta revisión y meta-análisis. Un revisor realizó una revi-
sión sistemática de la literatura en Pubmed, CINAHL, Web of Science 
y Cochrane  Library.  Se utilizaron los siguientes términos  MESh: 
“systemic lupus erythematosus”, “cutaneous lupus erythematosus”, 
“SLE” y “late-onset SLE” y las siguientes palabras claves en los en-
cabezados: “age factors”, “age of onset”, “late-onset”, “older-onset”, 
“older-adult”, incluyéndose todos los artículos encontrados hasta 
agosto de 2013. Un segundo analista realizó una revisión al azar del 
10% de los potenciales títulos y resúmenes mostrando un 100% de 
concordancia. Se revisó la Bibliografía de cada artículo con el objeto 
de identificar nuevas publicaciones.
Criterios de Inclusión: LES confirmado usando los criterios del 
ACR, estudios que incluyesen datos de hallazgos cutáneos en LES 
de presentación tardío definido como ≥ 50 años. Criterios de exclu-
sión: Estudios que no cumplían los criterios del ACR, que no incluían 
un grupo de control de presentación temprana (< 50 años de edad), 
idioma no inglés.
Pacientes con manifestaciones cutáneas en subgrupo de presenta-
ción tardía fue comparado con pacientes con presentación temprana. 
Se incluyó: Rash malar, Rash discoide, fotosensibilidad, alopecía, úl-
ceras mucosas, síntomas sicca, Raynaud, vasculitis cutánea, lívedo 
reticularis, lupus cutáneo subagudo. 

Resultados: Se pesquisaron 1549 potenciales estudios, 95 se selec-
cionaron para estudio completo de su texto. De estos sólo 35 cum-
plían con los criterios de inclusión. 31 eran estudios de Cohortes y 4 
de casos y controles. 
Se incluyeron 1.727 pacientes con presentación tardía y 11.189 pa-
cientes con presentación temprana. Se observó una predominancia 
mayor del sexo femenino en presentación temprana vs tardía (89% 
vs 83%, p< 0,001). La mayoría de las manifestaciones cutáneas son 
menos frecuentes en la presentación tardía. En los 1727 pacientes 
del grupo tardío manifestaciones como Rash malar, fotosensibilidad, 
alopecía y Raynaud ocurre menos frecuente que en la presentación 
temprana. Por el contrario los síntomas sicca son más frecuente en 
la presentación tardía.
Conclusiones: Adultos mayores tendrían menos y más leves ma-
nifestaciones cutáneas del lupus. Esto podría deberse a inmunose-
nescencia y envejecimiento. Se sugiere considerar a sicca como una 
pista para diagnosticar LES en adultos mayores. No obstante, esta 
conclusión se ve ensombrecida por el hecho de que en pacientes de 
mayor edad  per sé se describe mayor sintomatología Sicca, sin llegar 
a constituir un fenómeno patológico.
Fortalezas: Revisión amplia de la literatura, reúne una gran cohorte 
de pacientes de pacientes con gran diversidad étnica y geográfica, 
rigurosos métodos de meta-análisis, estudio de buena calidad.
Limitaciones: Calidad metodológica de los estudios primarios. No 
utilizaron los criterios SLICC del 2012 para el diagnóstico de LES, 
sesgo de información, poco seguimiento de las cohortes incluidas, 
sesgo de edad para algunas manifestaciones y no incluir publicacio-
nes en otros idiomas (CR).

Una revisión sistemática y meta-análisis de las manifestaciones cutáneas en lupus eritemato-
so sistémico de aparición tardío vs aparición temprana.
Medlin JL et al. Semin Arthritis Rheum. 2016 Jun;45(6):691-7.

Introducción: La rosácea pápulo-pustular es una enfermedad infla-
matoria de la piel caracterizada por eritema facial y lesiones inflama-
torias intermitentes o persistentes. Una vez instalada, los pacientes 
experimentan ciclos de remisión y recaída de los síntomas. Existe un 
número limitado de tratamientos aprobados para la rosácea pápulo-
pustular, basados en las propiedades anti-inflamatorias de los me-
dicamentos. Sin embargo, es difícil mantener la remisión de la en-
fermedad tras un tratamiento exitoso. La duración de la remisión (o 

tiempo hasta la recaída) debería ser considerada, junto a la eficacia 
y seguridad, para la elección del tratamiento. 
Objetivos: Investigar el curso natural de la enfermedad tras la sus-
pensión del tratamiento, evaluando el tiempo y las tasas de recaída, 
en pacientes con rosácea pápulo-pustular moderada a severa (IGA 3 
o 4), tratada satisfactoriamente con IVM 1%  o MTZ 0.75% durante 
16 semanas.
Métodos: Es una extensión de un estudio randomizado de fase III 

Mantenimiento de la remisión tras tratamiento exitoso de la rosácea pápulo-pustular con 
Ivermectina en crema al 1% vs Metronidazol en crema 0.75%: Seguimiento de 36 semanas en 
el estudio randomizado ATTRACT
Taieb A et al. J Eur Acad Dermatol Venereol. 2016 May;30(5):829-36.
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Pueden los antiinflamatorios no esteroidales jugar un rol en la prevención del carcino-
ma basocelular? Una revisión sistemática y metaanálisis.
Muranushi Ch et al. J Am Acad Dermatol. 2016 Jan;74(1):108-119.e1.

Introducción:  El carcinoma basocelular (CBC) es la neoplasia más 
común en población caucásica, y su incidencia ha continuado incre-
mentándose en las últimas décadas. Aunque raramente metastiza y 
está asociado con una bajísima mortalidad, produce una gran car-
ga financiera y en cuidados de salud, por lo que estrategias para la 
prevención son necesarias. Existe evidencia inconsistente  sobre la 
asociación entre el consumo de aspirina y otros antiinflamatorios no 
esteroidales (AINES), y la disminución del riesgo de varios tipos de 
cáncer, incluyendo algunas neoplasias de queratinocitos. El mecanis-
mo hipotético para la protección, es la inhibición de citoquinas infla-
matorias, tales como COX- 2 y su producto prostaglandina E2, que 
promueven el proceso de carcinogénesis en la piel.
Objetivos: Revisar sistemáticamente las publicaciones relevantes y 
sintetizar toda la evidencia acerca de la asociación entre el consumo 
oral de aspirina y otros AINES y el riesgo de CBC.
Métodos: Se realizó una búsqueda en PubMed, Web of Science, 
y EMBASE utilizando los términos específicos “AINE”, ‘’aspirina’’, 
‘’ciclooxigenasa’’, ‘’carcinoma basocelular’’, ‘’no melanoma’’, ‘’no-
melanoma’’, ‘’de casos y controles’’, ‘’de cohortes’’ e ‘’incidencia’’. No 
se aplicaron restricciones de lenguaje. Se revisaron los títulos y resú-
menes de todos los artículos identificados. Se incluyeron estudios de 
casos y controles, cohortes o intervención que examinaron la ingesta 
oral de aspirina u otros AINES en relación al riesgo de desarrollar 
CBC. Para ser elegibles los estudios debían reportar los riesgos rela-

tivos (RR) u Odds Ratio (OR) con un intervalo de confianza de 95%, o 
aportar los datos necesarios para realizar dichos cálculos.
Resultados: Se incorporaron 11 estudios (1 RCT, 5 estudios de co-
horte y 5 de casos y controles). El metaanálisis de los datos recolec-
tados encontró una reducción de un 10% en el riesgo de desarrollar 
CBC entre aquellos pacientes que utilizaban cualquier AINE ([RR], 
0.90 [95% {CI}, 0.84-0.97]). Una asociación similar, pero no estadís-
ticamente significativa, se encontró para los AINES distintos de as-
pirina (RR, 0.93 [95% CI, 0.86-1.02]). El uso de aspirina mostró una 
asociación más débil (RR, 0.95 [95% CI, 0.91-1.00]). La asociación 
más potente fue en aquellos pacientes de alto riesgo (con historia de 
cáncer de piel o alta prevalencia de queratosis actínicas). 
Conclusiones: La síntesis de los datos existentes publicados su-
gieren que, en general, la aspirina oral o la ingesta de otros AINES 
pueden reducir el riesgo de CBC. En particular, existe una fuerte indi-
cación del potencial rol en prevención secundaria de CBC en pobla-
ciones con alto riesgo de cáncer de piel a priori. El tamaño del efecto 
es modesto, y debe considerarse en el contexto de otros mecanismos 
para prevenir estos tipos de cáncer, tales como la reducción de la 
exposición solar excesiva. Se requiere investigación adicional con 
información más detallada sobre la exposición en cuanto a la dosis 
y el tiempo de uso de AINES, y el ajuste estadístico de los posibles 
factores de confusión, en particular la exposición a la luz ultravioleta 
para su confirmación (MSi).

(Parte A) de 16 semanas de duración que comparaba la eficacia y 
seguridad de IVM 1% crema una vez al día y MTZ 0.75% en crema 2 
veces al día. En este estudio (Parte B) se descontinuó el tratamiento 
en pacientes tratados satisfactoriamente según Investigator’s Global 
Assessment (IGA) score con resultados 0 o 1, con IVM 1% o MTZ 
0.75%. Fueron seguidos cada 4 semanas hasta las 36 semanas. La 
eficacia se midió según el tiempo de recaída, tasa de recaída y nú-
mero de días libre de tratamiento. El tratamiento fue reiniciado, igual 
que en la parte A, en los pacientes que recayeron (IGA ≥ 2).   La 
evaluación de seguridad incluyó la incidencia de efectos adversos y 
reacciones cutáneas locales.
Resultados: Se enrolaron 962 pacientes en la Parte A del estudio, 
762 pacientes cumplieron los criterios de tratamiento satisfactorio 
IGA score de 0 o 1, de los cuales 757 pacientes decidieron continuar 
con la parte B,  IVM (n: 399) o MTZ (n: 365). El tiempo transcurri-
do hasta la primera recaída fue significativamente mayor (115 vs 85 
días) en pacientes tratados satisfactoriamente con IVM en compara-
ción a MTZ, con una media del tiempo de recaída de 147.0±4.66 días 

vs 133.6± 5.13 días respectivamente. La tasa de recaída fue signifi-
cativamente menor en grupo con IVM, 62.7 vs 68.4% para MTZ (P = 
0.0365). La media de días libres de tratamiento fue mayor para la IVM 
en comparación a MTZ (196 vs. 169.5 días; P=0.026). La duración 
del re-tratamiento fue menor para IVM (9.2 semanas) vs MTZ (9.9), 
con una media de 11.7 vs 13.3 semanas respectivamente. El 32% 
de los pacientes randomizados a IVM y el 24% a MTZ no recurrieron 
durante las 36 semanas de seguimiento. Los efectos adversos fueron 
igualmente bajos para ambos grupos.
Conclusiones: Los resultados de este estudio mostraron que el tra-
tamiento inicialmente satisfactorio con IVM 1% extiende significativa-
mente la remisión de la rosácea en comparación al tratamiento con 
MTZ 0.75%, tras el cese de la terapia. Por lo tanto, considerando que 
existen limitadas opciones terapéuticas aprobadas para pacientes 
con rosácea pápulo-pustular, la eficacia en cuanto a la reducción de 
lesiones inflamatorias (Parte A) y la remisión extendida (Parte B), la 
rapidez de la acción y el buen perfil de tolerabilidad, posicionan a la 
Ivermectina como una alternativa de tratamiento a largo plazo (AA). 
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Introducción: Los antimaláricos constituyen la primera línea de 
los tratamientos sistémicos en lupus cutáneo (LC). Un 30% de 
pacientes no responden a hidroxicloroquina (HCQ). El uso de 
tratamientos de segunda línea (como quinacrina, metotrexato o 
talidomida) se encuentra limitado por disponibilidad y toxicidad. 
La HCQ generalmente se indica a dosis de 400 mg/día y estudios 
previos muestran que concentraciones >755 ng/mL son más efi-
caces en LC.
Objetivos: Evaluar el efecto de aumentar la dosis diaria de HCQ 
para alcanzar concentraciones >750 ng/mL en pacientes con LC 
refractario y concentraciones plasmáticas bajas.
Métodos: Se realizó un estudio abierto, prospectivo, entre los 
años 2010 – 2014. Se consideraron pacientes con LC seguidos en 
unidades dermatológicas de 2 hospitales franceses. Criterios de 
inclusión: LC crónico, túmido o LECSA, en tratamiento con HCQ 
por al menos 3 meses, LC activo (CLASI o RCLASI ≥2), [HCQ] 
<750 ng/mL y >100 ng/mL, sin cambios en terapias en al menos 
3 meses. Se excluyeron pacientes menores de 18 años, incapaz/

rechazo de firmar consentimiento informado, con retinopatía pre-
via, o que hayan presentado algún efecto secundario de HCQ que 
impidiera aumentar dosis.
Para todos los participantes, la dosis diaria de HCQ fue aumenta-
da en 200 mg. Tras 3 meses, pacientes con [HCQ] <750 ng/mL tu-
vieron nuevo incremento de 200 mg diarios. Outcome primario fue 
ser “respondedor”, definido como mejoría de CLASI de 4 puntos o 
20% en pacientes con [HCQ]>750 ng/mL. Outcomes secundarios: 
cambio absoluto de CLASI y RCLASI durante tratamiento, cambio 
en [HCQ] en respondedores y en no respondedores, adherencia, 
tolerancia. Se realizó seguimiento cada 6 meses y evaluación of-
talmológica anual.
Resultados: Se incluyeron 32 pacientes. La dosis basal fue de 
400 mg/día en 30 pacientes, de 200 mg/día y de 600 mg/día en 
2 pacientes. [HCQ]>750 ng/mL se logró después de 3 meses con 
un incremento de 200 mg diarios en 29 pacientes y después de 
6 meses con un incremento de 400 mg diarios en 3 pacientes. La 
dosis máxima de HCQ fue de 800 mg/día. La mediana de la dosis 

The effect of increasing the dose of hydroxychloroquine (HCQ) in patients with refrac-
tory cutaneous lupus erythematosus (CLE): An open-label prospective pilot study.
Chasset FJ et al. J Am Acad Dermatol. 2016 Apr;74(4):693-699.e3.

Introducción:  Tofacitinib es un inhibidor oral de la JAK Kinsasa 
que está siendo investigado para psoriasis. Dos estudios fase III 
(“Oral-treatment Psoriasis Trial Pivotal 1 and 2”) han demostrado 
eficacia y seguridad de tratamiento continuo con tofacitinib versus 
placebo durante 16 semanas.
Objetivos: Reportar la eficacia y seguridad a largo plazo de tofa-
citinib en pacientes con psoriasis moderada a severa.
Métodos: Datos de 2 estudios fase III idénticos, “Oral-treatment 
Psoriasis Trial Pivotal 1 and 2”, fueron combinados con datos de 
pacientes de un estudio abierto de extensión a largo plazo en eje-
cución, que enroló pacientes de los 2 estudios pivote. Pacientes 
(n=1861) fueron randomizados 2:2:1 para tofacitinib 5 mg, 10 mg, 
o placebo 2 veces/día. A la semana 16 los pacientes con place-
bo fueron re-randomizados para tofacitinib. Los participantes de 
estudios pivotes podrían enrolarse en la extensión a largo plazo 
donde recibieron tofacitinib 10 mg 2 veces/día por 3 meses, luego 
de esto la dosis podría ser 5 o 10 mg.
Resultados: A la semana 28, la proporción de pacientes rando-

mizados a tofacitinib 5 y 10 mg 2 veces/día que alcanzaron mayor 
o igual a 75% de reducción del PASI (Psoriasis Area and Severity 
Index) en relación al basal fueron 55.6% y 68.8%, y los que al-
canzaron una escala PGA (Physician Global Assessent) of “clear” 
(sin signos de psoriasis) o “almost clear” fueron 54.7% y 65.9%. 
La eficacia fue mantenida en la mayoría de los pacientes en los 
24 meses. 
Se reportaron efectos adversos serios y discontinuación en me-
nos del 11% de los pacientes en 33 meses de exposición a tofa-
citinib. Los efectos adversos más comunes fueron nasofaringitis e 
infecciones respiratorias altas, además del aumento de incidencia 
de Herpes Zoster en el grupo de exposición total.
Conclusiones: Tofacitinib oral demostró eficacia sostenida en pa-
cientes con psoriasis durante 2 años, mostrando mayor eficacia 
10 mg 2 veces/día que 5 mg 2 veces/día. No se observó hallazgos 
inesperados de seguridad. Estos datos apoyan la evaluación de 
tofacitinib como un nuevo potencial tratamiento oral a largo plazo 
para la psoriasis en placas (MS).

Tofacitinib, un inhibidor oral de la Janus kinasa, para el tratamiento de la psoriasis 
crónica en placa: Resultados de eficacia y seguridad a largo plazo en 2 estudios rando-
mizados fase III y 1 estudio abierto extendido a largo plazo. 
Papp KA et al. J Am Acad Dermatol. 2016 May;74(5):841-50.
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diaria de pacientes con [HCQ] >750 ng/mL fue 9.8 mg/kg de peso 
real y 9.2 mg/kg de peso ideal. La mediana CLASI antes y des-
pués de tratamiento fue 8 vs 1.5, p<0.001. La mediana RCLASI, 
9 vs 1.5, p<0.001. El número de pacientes respondedores fue de 
26. La mediana de seguimiento 15.8 meses.
19 (73%) de los 26 respondedores tuvieron una respuesta cu-
tánea sostenida sin un tratamiento sistémico adicional. La dosis 
de HCQ pudo ser disminuída a 400 mg/día en 18 de los 26 res-
pondedores. De ellos, 7 tuvieron una mejoría cutánea sostenida 
pese a la reducción de la dosis y 11 experimentaron recaída. De 
estos 11 pacientes, 5 fueron manejados satisfactoriamente con 
un incremento transitorio de la dosis de HCQ, 3 con tratamiento 
tópico y 3 con el uso de terapias sistémicas.
Conclusiones: Aumentar [HCQ] a >750 ng/mL se asoció a una 

mejoría cutánea significativa en 26 de 32 (81%) pacientes con LC 
refractario. La mediana de dosis diaria de pacientes con [HCQ] 
>750 ng/mL fue > 5 mg/kg, lo que se ha relacionado con toxicidad 
retinal. Para evitar toxicidad, podría reducirse la dosis tras lograr 
respuesta cutánea, lo que se hizo en 18 de 26 pacientes respon-
dedores (73%). 15 de estos pacientes tuvieron respuesta cutánea 
sostenida sin necesitar adición de otra terapia sistémica. 
Se sugiere iniciar tratamiento a dosis 400 mg/día y adaptar dosis 
individualmente para lograr dicha concentración en los casos re-
fractarios. Solo hacerlo en aquellos que han recibido una dosis 
menor a 1000 grs. 
Limitaciones del estudio: reducido número de pacientes, período 
de seguimiento corto, baja disponibilidad de medición de [HCQ] 
(MC).

Introducción:  Las queratosis actínicas (QA) son precursores del 
carcinoma espinocelular (CEC), con un riesgo de progresión de 
0,6% al año y 2,6% a los 4 años. Para disminuir dicho riesgo, 
los tratamientos apuntan a tratar tanto las QA clínicamente visi-
bles como las subclínicas, dentro del campo de cancerización. 
El Mebutato de Ingenol (IngMeb) es un nuevo tratamiento tópico 
aplicado por el paciente para la terapia de campo de las QA. Se 
aplica una vez al día por 2-3 días. Su mecanismo de acción no 
está dilucidado, pero involucra múltiples vías que estimulan infla-
mación e inducen necrosis, a través de la  inmunidad innata y el 
control de células con mutación del p53.
Objetivos: Demostrar la eficacia y seguridad de continuar con 
tratamiento de campo con IngMeb, en QA persistentes a las 8 se-
manas después de un tratamiento inicial y en las QA emergentes 
en zonas previamente aclaradas. 
Métodos: Se realizó un estudio doble ciego randomizado, multi-
céntrico, estratificado, fase III, en pacientes mayores de 18 años 
con 4 -8 QA clínicamente visibles dentro de un área de tratamien-
to de  25 cm2 en cara o cuero cabelludo. En el primer ciclo,  todos 
los pacientes (n=450) fueron tratados con IngMeb gel 0,015% por 
tres días consecutivos. Si las lesiones persistían en el campo a las 
8 semanas, o aparecían otras nuevas en zonas previamente acla-
radas a la semana 26 ó 44, los pacientes serían randomizados 
(2:1) a seguir con la terapia de campo con IngMeb vs. Vehículo-

gel, con aplicación diaria por tres días consecutivos. El outcome 
principal fue la tasa de aclaramiento total de QA a las 8 semanas 
posterior a la randomización. 
Resultados: De los 450 pacientes que inicialmente recibieron 
tratamiento con IngMeb, 61,6% presentó resolución completa de 
QA a las 8 semanas. Aquellos pacientes con persistencia de le-
siones a las 8 semanas, o bien, con aparición de nuevas QA a 
las 26 o 44 semanas en campos previamente aclarados, fueron 
randomizados a uso de IngMeb (n=134) vs. Vehículo-gel (n=69). 
En la semana 8 post randomización, el uso de IngMeb alcanzó 
una mayor tasa de resolución completa de lesiones que el uso 
de Vehículo-gel, tanto en las QA persistentes a las 8 semanas 
(46,7% vs 18.4%, p<0,01), como en las QA emergentes (59,5% vs 
25%, p = 0.01). A los 12 meses de seguimiento, la tasa de aclara-
miento total de lesiones fue de 50% en pacientes que recibieron 
1 o 2 ciclos de IngMeb. Como principal efecto adverso, se notificó 
dolor en el sitio de aplicación (13,5%). 
Conclusiones: Este estudio demuestra el beneficio a largo plazo 
del uso de IngMeb 0,015% en gel para el tratamiento inicial y de 
continuación de las QA.  
Según los hallazgos de los autores, el uso de IngMeb 0,015% 
en gel, reduciría las lesiones en un 87% a los 12 meses de se-
guimiento, en pacientes sin QA a las 8 semanas del tratamiento. 
(IO).

Eficacia y seguridad del uso de Mebutato de Ingenol 0,015% en gel para el tratamiento 
de la terapia de campo de queratosis actínicas: un estudio randomizado y controlado a 
12 meses.
Garbe C et al. Br J Dermatol. 2016 Mar;174(3):505-13.
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Objetivo: La dificultad para tratar la psoriasis palmoplantar tiene 
un impacto negativo desproporcionado en la calidad de vida. 
Objetivos: Se evaluó la eficacia y seguridad de Apremilast, como 
modulador de la respuesta inmune celular, en la psoriasis palmo-
plantar. 
Métodos: Un análisis post hoc de los datos agrupados de estu-
dios clínicos fase IIb (PSOR-005) y fase III (ensayos de eficacia 
y seguridad evaluando los efectos de Apremilast en psoriasis 
[ESTEEM] 1 y 2), se llevaron a cabo para determinar el efecto 
de Apremilast 30 mg dos veces al día frente a placebo a la se-
mana 16 en un subgrupo de pacientes con psoriasis en placas 
moderada a severa con actividad palmoplantar (puntuación inicial 
mayor o igual a 1 del Palmoplantar Psoriasis Physician Global 
Assessment [PPPGA]). 
Resultados: Significativamente más pacientes tomando Apremi-
last con psoriasis palmoplantar moderada a severa (puntuación 
inicial PPPGA mayor o igual a 3) logran puntuación PPPGA 0 

(limpio) o 1 (casi limpio) en comparación con placebo en la se-
mana 16 (48% vs 27%, p = 0,021). En la semana 16, el 46% del 
grupo Apremilast con puntuación inicial PPPGA de 1 o mayor 
alcanzan una puntuación de PPPGA 0 frente al 25% del grupo 
placebo (p <0,001); 59% del grupo Apremilast tenía una puntua-
ción PPPGA de 0 o 1 con 1 punto o más de mejoría frente al 39% 
que recibieron placebo (P <0,001). 
Conclusiones: Apremilast puede ser una opción de tratamiento 
oral útil para los pacientes con psoriasis palmoplantar en placa 
moderada a severa. Los efectos adversos más frecuentes fueron 
síntomas digestivos (diarrea y náuseas), e infecciones respirato-
rias altas. 
En este análisis el compromiso palmoplantar se presentó con 
una frecuencia mayor a la descrita en la literatura. Limitaciones: 
Este análisis post hoc se limitaba a 16 semanas y no evaluó pús-
tulas palmoplantares, localización de lesiones, o área de superfi-
cie involucrada (JPP).

Apremilast, un inhibidor de la fosfodiesterasa 4 oral, en el tratamiento de la psoriasis pal-
moplantar: Resultados de un análisis combinado de ensayos de Eficacia y Seguridad fase 
II PSOR-005 y fase III evaluando los efectos de Apremilast en ensayos clínicos de psoria-
sis (ESTEEM) en pacientes con psoriasis moderada a severa.
Bissonnette R et al. J Am Acad Dermatol. 2016 Jul;75(1):99-105.
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1. NOTICIAS.

A. FALLECIMIENTOS.
Al inicio del año 2016, la  Dermatología Chilena de Dermatología 
ha sufrido la pérdida del  Dr. Roger Lamas Grubessich y el Dr. 
Isidoro Pasmanik Guiñerman, dos grandes maestros de la espe-
cialidad. Por otra parte la Dermatología Latinoamericana perdió a 
un gran maestro de la especialidfad el Dr. Rafael Antonio Isa Isa 
de República Dominicana.

El Dr. Roger Lamas fue médico rural en Ñuble. En Santiago traba-
jó en atención de pacientes, docencia e investigación en la Clínica 
Dermatológica del Hospital José Joaquín Aguirre), fruto de lo cual 
hizo numerosas publicaciones. 

Fue jefe de Clínica del Dr. Hernan Hevia, con quien colaboró en 
la publicación del primer Boletín de la Sociedad Chilena de Der-
matología. 

También trabajó por un periodo en la Caja del Seguro Obrero y 
atendió en su consulta privada hasta los 85 años.

Fue Presidente de la Sociedad Chilena de Dermatología (1958-
1959) e integró el primer Consejo Editorial de la Revista Chilena 
de Dermatología. Fue nombrado Socio Honorario de Sochiderm 
y, en el año 2000, donó a su Biblioteca un importante material 
bibliográfico.

 Era un caballero en todo el sentido de la palabra, un hombre 
gentil, siempre dispuesto a ser útil y a servir”.

Sus funerales se realizaron el Lunes 18 de Enero en el Cemente-
rio Parque del Recuerdo. 

El Dr. Isidoro Pasmanik Guiñerman nació en 1928.Se graduó de 
Médico Cirujano en la UCH en 1952. Su interés por la especiali-
dad fue muy precoz, trabajando como Ayudante Ad honorem en 
la Clínica Universitaria de Dermatología del Hospital San Vicente 
de Paul junto al Profesor Hernan Hevia. Graduado, se contrató en 
el Hospital San Luis y trabajó con los profesores Ramírez, Prats y 
Weinstein. Al fundarse el Hospital San Juan de Dios acompañó al 
Dr. Weinstein en la creación del Servicio de Dermatología y traba-
jó con él por 20 años. También trabajó en el Hospital Roberto del 
Río, en el área de Sanidad Militar y en la práctica privada.

En 1958 y 1959 se perfeccionó en Inglaterra y Francia. En 1966, 
becado por la Fundación Rockefeller y la OPS visitó centros mé-

dicos dermatológicos en USA y México. Fue Consultor de la OPS 
para el control venéreo en Centro y Sudamérica y Jefe del Centro 
Latinoamericano de Demostración de Control Venéreo de la OPS 
con sede en Santiago.

La Facultad de Medicina de la UCH lo designó Profesor Extraordi-
nario de Dermatología, responsable de la formación de pregrado 
y postítulo en el Hospital San Juan de Dios. Publicó Terapéutica 
Externa en Dermatología, con aportes aún vigentes en especial 
en terapias magistrales.

Fue Presidente de la Sociedad Chilena de Dermatología (1968-
1969), de la Sociedad Chilena de Medicina Oral y la Fundación 
para la Psoriasis. Miembro de la AAD por más de 30 años, era 
respetado por su experticia, en especial en el control venéreo. 
Falleció el 14 de de Febrero del  2016.

El Dr. Rafael Antonio Isa Isa nació el 23 de septiembre de 1952, 
en República Dominicana y murió de cáncer linfático el día 23 de 
marzo de 2016. Estudió la carrera de medicina en la Universidad 
Autónoma de Santo Domingo UASD, obteniendo mención Cum 
Laude y desde ese entonces Prof. Titular de la misma univer-
sidad. Se especializa en micología en Medellín, Colombia y en 
Costa Rica.

Fue profesor del pre-grado de dermatología y post-grado, coordi-
nador de la residencia. Fue Director General del Instituto Derma-
tológico Dominicano y Cirugía de Piel Dr. Huberto Bogaert Díaz 
y en la Revista Dominicana de Dermatología Jefe de redacción y 
luego Director hasta su muerte.

Se dedicó a la micología clínica y al diagnóstico y terapéutica con 
énfasis en las micosis subcutáneas discapacitantes de interés 
social en la República Dominicana. Dedicó parte de su vida a la 
enseñanza, demostrando una entrega social en beneficio de los 
estudiantes universitarios, de los pacientes y proyectos donde 
compartió sus conocimientos.

Fue presidente de la Sociedad Dominicana de Dermatología, 
1997-1999. Vicepresidente del área del Caribe del Colegio Ibero 
Latino Americano de Dermatología en varias ocasiones 1999-
2003, 2003-2008, 2008-2012, 2012-2016. Fue reconocido como 
Maestro de la Medicina Dominicana, Non Resident Fellow  de 
la American Academy of Dermatology, Latin American Advisory 
Board, Asociación Panameña de Dermatología, Sociedad Colom-
biana de dermatología, Honorario de la Asociación Mexicana de 
Micología Médica, Académico de Honor de la Academia Españo-
la de Dermatología. Fue coordinador de Congresos y Simposios 
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Ibero Latino Americanos y mundiales. Publicó numerosos artícu-
los en revistas nacionales e internacionales y con el Dr. Roberto 
Arenas, autor del libro las Micosis superficiales, subcutáneas y 
pseudomicosis. Organizó el Simposio Internacional CILAD Domi-
nicana 2006 en Punta Cana, y un simposio de Dermatología infec-
ciosa en el Congreso centroamericano de Dermatología en 2015.

2. COMENTARIOS CIENTIFICOS.

A. REVISIONES RECIENTES.
1. Vergara F.  Consejos para el cuidado de la psoriasis y Las 
Terapias Naturales Para la Psoriasis. curalapsoriasisahora@
gmail.com.  

2. Manejo de la Alopecía Areata.

Shreberk-Hassidim R et al. A systematic review of pulse ste-
roid therapy for alopecia areata.JAAD. 2016;74 (2): 372–374.

3. Enlace del sistema endocrino y la piel. 

- Nagpal M, et al “Insulin resistance and metabolic syndrome 
in young men with acne” JAMA Dermatol. 2015; Dec 23:1-5.

- Reynolds R “New insights into the relationship between 
the skin and endocrine disorders” JAMA Dermatol. 2015 Dec 
23:1-8. 

B. COMENTARIOS SOBRE PUBLICACIONES 
RECIENTES. 
1.- El Síndrome de Gianotti-Crosti ,también conocido como 
acrodermatitis papular de la infancia se presenta con erup-
ciones pápulo-vesiculares pequeñas distribuídas simétrica-
mente en la superficie extensora de miembros superiores e 
inferiores, bilateral y en cara en niños.

Nilendu Sarma N, et al. Gianotti-Crosti hemorragico en un infante 
de un mes y medio. Uttam K Sarkar, Mrinal K Das, Somnath Das 
Indian J Dermatol 2013;58:65-67.

2. La hidradenitis supurativa produce discapacidad en di-
versos aspectos comparado con la población general. En un 
análisis multivariado encontraron asociaciones significati-
vas entre la pérdida de utilidad y dolor, mal olor y prurito.   El 
malestar y el dolor eran el efecto más negativo.

Riis PT, Vinding GR, Ring HC, Jemec GB. Disutility in Patients 
with Hidradenitis Suppurativa: A Cross-sectional Study Using 
EuroQoL-5D. Acta Derm Venereol. 2016 Mar 1; 96 (2):222-226.

3. Necrolisis epidérmica tóxica y el Síndrome de Stevens – 
Johnson son enfermedades mucocutáneas que se asocian 
a morbosidad significativa y mortalidad. El tratamiento de-
pende el reconocimiento temprano, la retirada inmediata 
de los agentes causales y cuidado de apoyo intensivo in-
travenosa y tópico. Los tratamientos específicos de ambas 
patologías son  inmunoglobulina intravenosa (IgIV), altas 
dosis de corticosteroides y otros inmunosupresores, como 
ciclosporina y talidomida.

Curtis JA, et al. Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal 
necrolysis treatments: An Internet survey. JAAD February 2016. 
74(2) : 379–380.

C.TEMAS DE REVISIÓN.

HISTAMINOSIS
La histamina es una aminooxidasa que  interviene en numero-
sas reacciones de hipersensibilidad inmediata y alérgica y tam-
bién puede generar una gran variedad de patologías conocidas 
como Histaminosis que se caracterizan por manifestacioner 
clínicas diversas que pueden afectar al tubo digestivo, sistema 
nervioso y a la piel entre otros órganos.1-3

Según su origen las histaminosis se pueden clasificar:

a) Exógeno: Originado de la histamina contenida en la dieta y 
que no ha sido desactivada en el tubo digestivo. En este grupo 
encontramos la histaminosis tóxica o intoxicación por histamina 
(generalmente por consumo de alimentos mal conservados) y el 
síndrome de histaminosis enteral.

b) Endógeno: Proveniente de la histamina acumulada en las 
células del propio individuo. Según sea el mecanismo inductor 
de esa liberación se clasifican como:

- Mediado por IgE o alérgico: Puede ser desencadenado por 
neumoalérgenos (pólenes, ácaros, hongos, etc.), proteínas ali-
mentarias o medicamentos. Estos cuadros tienen una sintoma-
tología clínica similar a cualquier alergia.

- No mediado por IgE: Entre los cuales figuran la histaminosis 
alimentaria no alérgica (Enfermedad frecuente, multisistémica 
y no bien conocida). Hay otros casos en los cuales la libera-
ción de histamina se produce en ausencia de agentes causales 
conocidos (alimentos), y en las que influyen factores como el 
estrés, la exposición excesiva al sol, etc. En estos casos, aún 
teniendo un buen control de la dieta no mejoran los cuadros 
clínicos.

En los cuadros independientes de la IgE se observan síntomas 
directos por interacción de la molécula de histamina con los 
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distintos receptores. Entre estos figuran  jaquecas, migrañas, 
disregulación de las secreciones (saliva, lágrimas, flujo vaginal), 
hinchazón abdominal después de comer, calambres muscula-
res, diarreas, entre otros síntomas.También hay síntomas indi-
rectos, como son dolor por presión, deshidrataciones de discos 
intervertebrales, estreñimiento y  piel seca, entre otros.

Como parte de la respuesta alérgica a un antígeno se generan 
anticuerpos (IgE), que se unen a la superficie de las células 
cebadas y los basófilos a través de receptores Fc (Fracción 
constante) de gran afinidad, que son específicos de la IgE. Las 
personas atópicas generan anticuerpos de tipo IgE contra antí-
genos comúnmente inhalados; constituye este un rasgo heredi-
tario y se ha identificado un “posible producto génico”. 4

Las aminoxidasas (AOs), son enzimas ampliamente distribuidas 
en los organismos vivos, catalizan la oxidación de monoaminas 
y poliaminas. Muchas funciones fisiológicas se atribuyen a las 
aminoxidasas, especialmente a las Diaminooxidasas.

La Histamina y otras aminas primarias liberadas durante las re-
acciones anafilácticas, sufren una desaminación oxidativa por 
las Aminoxidasas con liberación de aldehídos, amoniaco (NH3) 
y agua oxigenada (H2O2). Las Aminoxidasas puede dividirse 
en dos clases de enzimas: el flavin-adenin-dinucleótido (FAD) 
o el  2, 4, 5 - tri hidroxi fenil alanina (TPQ), cofactor derivado 
de un residuo de tirosina. Este segundo grupo de enzimas con-
tiene cobre y TPQ y se encuentran en los vegetales y en los 
animales. Las de las plantas son más eficientes, probablemente 
porque funcionan mediante un mecanismo de radicales, que no 
funciona en las aminooxidasas animales.

El mecanismo molecular exacto de la actividad biológica de las 
aminooxidasas  no está completamente definido. Se ha estu-
diado la relevancia patofisiológica de la Histamina, poliaminas, 
peróxido de hidrógeno y aldehídos en diferenciación celular, 
muerte celular, enfermedades alérgicas y daño de la isquémica 
reperfusión; además, ha sido descrita una relación entre la acti-
vidad plasmática de benzylamine oxidasa y la diabetes.

Entre las diaminoxidasas figura la Histamina, la cual puede mo-
dular tanto de la respuesta inmune humoral como de la celular 
y actuar como el mayor mediador de reacciones de hipersensi-
bilidad inmediatas.

La Histamina juega un papel fundamental en la anafilaxia y está 
involucrada en reacciones alérgicas y pseudoalérgicas. A dife-
rencia de otras vías metabólicas, la actividad histaminasa no es 
regulada directamente por la histamina endógena liberada. La 
actividad plasmática de la histaminasa aumenta en shock anafi-
láctico, pero no durante la inyección de histamina.5

En algunos casos, los niveles plasmáticos de histaminasa son 
intrínsecamente bajos, lo cual predispone a reacciones anafi-

lácticas. Los niveles altos de histamina en los seres humanos, 
podrían estar relacionados con factores endógenos o exógenos. 
La Histaminosis inducida por los alimentos resulta del contenido 
de la histamina alta o liberadores de histamina que presentan 
algunos alimentos. El primer síntoma de la ingesta excesiva de 
la histamina o la liberación es un aumento en la secreción gás-
trica seguida de taquicardia, dolor de cabeza e hipotensión.6, 7

Una gran cantidad de histamina se encuentra en alimentos fer-
mentados, tales como queso, vino tinto, conservas de pescado, 
atún, salsas de pescado, chucrut, curados de cerdo y embutidos. 
En la comida oriental y la comida francesa con quesos, donde se 
pueden encontrar concentraciones superiores a 800 μg/g. Una 
formación química de novo de estas aminas también pueden ocu-
rrir durante la cocción normal y almacenaje del alimento.

Uno de los alimentos con más contenido de histamina es la 
carne de los pescados, producto de la descomposición bacte-
riana que se produce después de ser capturado el pez. Ello se 
debe a que la actividad bacteriana provoca la degradación del 
aminoácido histidina presente en la carne, lo que lleva a que 
se produzca concentraciones elevadas de histamina en este 
tipo de alimentos; lo cual puede provocar incluso  una intoxica-
ción alimentaria denominada Escombroidosis. Debido a ello en 
la industria alimentaria, se recomienda medir  el contenido de 
histamina presente para este tipo de alimentos que puedan pre-
sentar altos contenidos de Histaminas con el fín de garantizar 
su inocuidad al momento de ser consumido.8 

El concepto de reacciones pseudoalérgicas a alimentos o aler-
gias a los alimentos falsos, primero fue sugerido por Dukor 
et al. donde la ingesta anormal de aminas biógenas, como la 
Histamina y la Tiramina, es uno de los principales mecanismos 
implicados. Los síntomas clínicos principales son representa-
dos por una baja de la presión arterial, angioedema, cefaleas 
y alteraciones de las funciones intestinales, la piel y síntomas 
respiratorios.9

Altos niveles de histamina también pueden derivar de la flora 
bacteriana del colon, especialmente en sujetos con dismicrobis-
mo colónico debido a la ingesta excesiva de alimentos ricos en 
almidón y celulosa.

El primer síntoma de la ingesta excesiva de la histamina o la 
liberación es un aumento en la secreción gástrica seguida de 
taquicardia, dolor de cabeza e hipotensión.10  

Además de los alimentos, diversas sustancias estimulan la libe-
ración de Histamina por las células cebadas de manera directa y 
sin sensibilización previa. Entre estos figuran algunos fármacos, 
pépticos, venenos y otros agentes. Este fenómeno puede expli-
car reacciones anafilactoides inesperadas como  “El síndrome 
de hombre rojo”, inducido por la Vancomicina y que afecta la 
mitad superior del cuerpo con hiperemia facial e hipotensión.11
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Estudios clínicos revelan  que la histamina liberada durante una 
anafilaxia o si se aplica un liberador de histamina a dosis grandes, 
a  los pocos segundos de la inyección intravenosa se produce 
disminución severa de la presión arterial. Con la dilatación de 
los vasos finos, se atrapa gran cantidad de sangre, aumenta la 
permeabilidad y sale plasma de la circulación, y por tanto dismi-
nuye el volumen sanguíneo eficaz, el retorno venoso y el gasto 
cardiaco. Los pacientes además presentan una sensación ardo-
rosa y pruriginosa; dicho efecto más intenso en las palmas de 
las manos, en la cara, el cuero cabelludo y la orejas, es seguido 
por la sensación de calor intenso. La piel se enrojece y el rubor 
se disemina pronto hacia el tronco. Disminuye la presión arterial, 
aumenta la frecuencia cardiaca y la persona suele quejarse de 
dolor de cabeza. Al cabo de unos minutos la presión arterial se 
normaliza y aparecen pápulas en la región de la piel enrojecida. 
También se presentan cólicos, náuseas, hipersecreción de ácidos 
y broncoespasmo moderado.

Además del exceso de histamina, otros mecanismos histamino-
dependientes de  reacciones pseudoalérgicas a los alimentos 
pueden incluir cambios en la actividad de las enzimas implicadas 
en el metabolismo de la histamina. En pacientes con dermatitis 
atópica se observa una caída en los niveles de histaminasa y mo-
noamino oxidasa B. 

La Histaminasa también puede ser inhibida por toxinas de ali-
mentos, nitrito de sodio, antibióticos (ácido clavulánico) y hepatitis 
viral. Una reducida actividad diaminoxidasa y el catabolismo de 
la histamina parecen estar implicados en episodios de bronco-
constricción que ocurren después de la ingesta de vino tinto o 
alimentos ricos en histamina ya que la diaminooxidasa intestinal 
es necesaria para la producción de aminas biogénicas.12-14

En el  intestino de  pacientes con Enteropatía alérgica, así como 
en pacientes con Crohn  y la colitis ulcerosa, hay un  aumento de 
la  secreción de histamina y su contenido está elevado en la mu-
cosa intestinal. Hay estudios que demuestran que los mediadores 
inflamatorios derivados de la célula de mastocito, incluyendo la 
Histamina, juegan un papel patogénico importante en estas en-
fermedades.15 

Por otra parte, en el cerebro, las neuronas y mastocitos alma-
cenan histamina. Los mastocitos en el Sistema Nervioso Central 
contienen una gran variedad de mediadores químicos, incluyendo 
histamina, serotonina (5-HT), calicreína, y factor-α de necrosis 
tumoral, los cuales al aumentar pueden aumentar la permeabili-
dad microvascular. Estos mediadores  estimulan la quimiotaxis de 
los leucocitos, adhesión, y extravasación de células inflamatorias 
en el cerebro y la médula espinal, todas las cuales  participan en 
la patogenia de muchas enfermedades inflamatorias del Sistema 
Nervioso Central tales como encefalomielitis y esclerosis múltiple. 
Además, la histamina, la bradiquinina, eicosanoides y los radica-

les libres son también secretados tras un trauma, isquemia, epi-
lepsias e inflamaciones del sistema nervioso.

La histamina neuronal tiene muchas interacciones con varios sis-
temas de neurotransmisores. Existe una interacción de histamina 
entre las neuronas centrales y el sistema extrapiramidal. Así pues, 
los agonistas y antagonistas de la histamina modulan la secreción 
de la dopamina  y la vía de regulación de receptores de la hista-
mina, y a la inversa, los agonistas y antagonistas de la dopamina 
modulan la secreción de histamina vía receptores de dopamina.

Las neuronas que contienen dopamina pueden dividirse en tres 
grupos principales: nigroestriadas, mesocorticales y tuberhipofi-
sales. El principal tracto dopaminérgico en el cerebro se origina 
en la zona compacta de la sustancia negra, y proyecta axones 
que proporcionan una densa inervación al núcleo caudado y al 
putamen del cuerpo estriado; aproximadamente un 80% de toda 
la dopamina que se encuentra en el cerebro se halla en el cuerpo 
estriado.

La histamina regula muchas funciones del cerebro. Por ejemplo 
la histamina induce catalepsia, la cual ha sido sugerida como un 
modelo animal de la enfermedad de Parkinson. En el Parkinson, 
el tracto nigroestriado degenera, originando una importante dis-
minución de dopamina en el estriado originando  los síntomas de 
esta enfermedad 

La metilhistamina, un metabolito de la histamina cerebral está ele-
vada en el líquido cefalorraquídeo de esquizofrénicos. En el Par-
kinson hay  alteraciones en  la  transmisión  histaminérgica,  y  se 
postula que  la  administración de antagonistas de lod receptores 
H3 podría ser útil en las fases iniciales  de  la  enfermedad  y,  de  
manera  alternativa,  los agonistas de los receptores H3 podrían 
ser de utilidad en el manejo  de  las  discinesias  tardías  inducidas  
por  la  administración crónica de L-DOPA.

En los esquizofrénicos, los sitios de unión del receptor H1 de la 
histamina están disminuídos y además tienen bajos niveles de 
histamina en sangre. Por lo tanto, la disfunción del sistema neu-
ronal de histamina puede participar en la disfunción extradopami-
nérgica del cerebro de la esquizofrenia. Muchos medicamentos 
neurolépticos actúan mejorando la disponibilidad de la histamina 
y agentes de histamina pueden mejorar la esquizofrenia refracta-
ria.1, 2, 16-19

Se han empleado diversas terapias para la histaminosis especial-
mente cuando afectan al tubo digestivo. Estos tratamientos están 
orientados en inhibir la degranulación de mastocitos y liberación 
de histamina, es decir, modulación de receptores de la histamina, 
supresión de la producción de IgE, inhibición de la degranulación 
de mastocitos, etc. Las terapias innovadoras en esta revisión se 
centran principalmente sobre la degradación de la histamina y no 
en la reducción o inhibición de la liberación de histamina.
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Hay estudios que sugieren un posible uso terapéutico de la histami-
nasa derivada de vegetales, la cual tiene una actividad altamente 
específica y capacidad para degradar diferentes aminas biógenas, 
como histamina y poliaminas.

Según diversos autores los  tratamientos naturales aseguran el 
cumplimiento del paciente, mejoran la  salud de los pacientes y 
su calidad de vida. Una terapia enzimática natural para el control 
de diferentes condiciones patológicas mediadas por la histamina, 
tales como alergia, anafilaxia, isquemia intestinal, enfermedad in-
flamatoria intestinal, que consista en  alimentos vegetales que con-
tienen aminooxidasas  podría representar una alternativa segura y 
no tóxica que puede reemplazar totalmente o complementar otros 
tratamientos existentes.

Son numerosos los extractos de vegetales que han demostrado 
ser eficaces en el manejo de las patología alérgicas inmunológicas 
y no inmunológicas como  diversas formas de dermatitis, gastritis, 
enteritis, etc. Entre estas figuran estractos de de vegetales que 
pueden ser formulados como tabletas, cápsulas, polvos o suspen-
siones.

Extratos de Kiwi, Momordica, Tiarella polyphylla o de Allium vineale 
inhiben la liberación de histamina por los  mastocitos y reducen el 
nivel de citoquinas Th2 e IgE en suero.

Una composición farmacéutica que contiene una cantidad terapéu-
ticamente efectiva de un isoorientin de origen natural (Extractos 
de aloe, planta de arroz, bambú, etc.), como ingrediente activo de 
antihistamínico.

Otros nuevos productos se basan en compuestos químicos como 
imidazoles, heteroaryl bicíclico, benzofuro  benzothienopyrimidine, 
2-Aminopirimidina y Thioredoxina. Varios péptidos se están utili-
zando para el tratamiento de inflamación cutánea (dermatitis, ec-
zema, psoriasis) y alergias diversas (sensibilidad a los alimentos, 
anafilaxia), siendo potencialmente útiles para tratar la histaminosis 
por inhibir la degranulación de mastocitos y reducir la liberación de 
histamina, citoquinas y leucotrienos [123.124]. En este contexto, 
estos péptidos podrían utilizarse con éxito para reemplazar a los 
corticosteroides.1, 20-23

El mejor conocimiento de los mecanismos de la histaminosis y sus 
manifestaciones cutáneas permitirán manejar en mejores condicio-
nes diversas patologías alérgicas de la piel. Se debería evitar la 
ingesta de alimentos que estimulan la liberación de histamina y por 
otra parte recomendar aquellos alimentos que inhiben la liberación 
de alérgenos.

A los tratamientos tradicionales como los antihistamínicos, corticoi-
des, etc., se pueden asociar productos o preparados naturales que 
incluso pueden controlar la enfermedad sin la utilización de estos 
fármacos.24
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EVENTOS NACIONALES 2016

MES DE JUNIO
Jueves 30, 20.00 hrs.
2° REUNIÓN CIENTÍFICA 
Coordina:  Servicio de Dermatología Clínica Las Condes
Lugar:    Hotel Plaza El Bosque         
Patrocina: Laboratorio Galderma 

MES DE AGOSTO
Jueves 4, 20.00 hrs.
3° REUNIÓN CIENTÍFICA 
Coordina:  Servicio de Dermatología – Hospital Clínico 
Pontificia Universidad Católica
Lugar:    Hotel Plaza El Bosque         
Patrocina: Laboratorio La Roche Posay

MES DE SEPTIEMBRE
Sábado 3, 10.00 hrs.
2° SESIÓN DE EDUCACIÓN CONTINUA
Coordina:  Grupo de Trabajo de Acné y Rosácea
Lugar:    Hotel Plaza El Bosque         
Patrocina: Laboratorio Galderma

MES DE OCTUBRE
Jueves 6, 20.00 hrs.
4° REUNIÓN CIENTÍFICA
Coordina:  Servicio de Dermatología Hospital Clínico 
Universidad de Chile
Lugar:    Hotel Plaza El Bosque         
Patrocina: Laboratorio Pharmatech

MES DE NOVIEMBRE
Sábado 5, 10.00 hrs.
3° SESIÓN DE EDUCACIÓN CONTINUA
Coordina:  Grupo de Trabajo de Psicodermatología 
Lugar:    Hotel Plaza El Bosque         
Patrocina: Laboratorio Beiersdorf

JORNADAS ANUALES PROF. DR. HERNÁN HEVIA P.
Jueves 24, Viernes 25 y Sábado 26 de Noviembre

Hotel Hilton Garden Inn - Iquique
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ACTIVIDADES AUSPICIADAS POR SOCHIDERM 2016

MES DE JUNIO 
Viernes  24 y Sábado 25
XXVIII  SIMPOSIUM PONTIFICIA UNIVERSIDAD 
CATÓLICA 
Organiza: Unidad de Dermatología 
   Pontificia Universidad Católica
Director:  Dr. Sergio Silva
Coordinadores: Dres. Ariel Hasson, Nelson 
  Navarrete y Natacha Quezada
Lugar:  Sheraton Santiago 
      Hotel & Convention Center

MES DE AGOSTO
Jueves 25, Viernes 26 y Sábado 27
XXX  CURSO INTERNACIONAL “TERAPÉUTICA 
DERMATOLÓGICA”
Organiza:     Departamento de Dermatología
       Hospital Clínico Universidad  de Chile
Directores:    Dres. Hilda Rojas y Rodrigo De la Parra  
Lugar:        Sheraton Santiago 
       Hotel & Convention Center

MES DE OCTUBRE
Jueves 20 y Viernes 21
XXII  JORNADAS DERMATOLÓGICAS DE CLÍNICA 
ALEMANA
Organiza:    Departamento de Dermatología 
      Clínica Alemana
Directores:   Dres. Raúl Cabrera y 
      María Trinidad Hasbún  
Lugar:       Sheraton Santiago 
      Hotel & Convention Center

MES DE DICIEMBRE
Jueves 15 y Viernes 16 
IX SIMPOSIO INTERNACIONAL DE EPIDERMOLISIS 
BULOSA
Organiza:  Fundación DEBRA Chile y Departamento de 
    Desarrollo Médico Clínica Alemana
Directores: Dres. Francis Palisson, Anne Lucky y Jemmima 
    Mellerio 
Lugar:     Auditorio Federico Haecker Clínica Alemana
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´  

EVENTOS INTERNACIONALES 2016

MES DE JULIO
5th Congress of the Psoriasis International Network.
07 al 09 de julio / París - Francia.

1º Simposio Internacional de Cabellos y Uñas de la 
SBD.
22 y 23 de julio / Belo Horizonte - Brasil.

Summer Meeting Of The American Academy Of Der-
matology (AAD).
27 al 31 de julio / Boston - Estados Unidos.

MES DE AGOSTO
XXII Congreso Argentino de Dermatología.
04 al 06 de agosto / Salta - Argentina.

XXVII Congreso Mexicano de Dermatología.
09 al 13 de agosto / Centro de Convenciones Yucatán Si-
glo XX, Mérida, Yucatan - México.

16th World Congress on Cancers of the Skin.
31 de agosto al 03 de septiembre / Viena - Austria.

MES DE SEPTIEMBRE
25th Congress of the European Academy of Dermatolo-
gy and Venereology (EADV).
28 de septiembre al 2 de octubre / Viena - Austria.

MES DE OCTUBRE
XXI Congreso Ibero Latinoamericano de Dermatología 
- CILAD. 
25 al 29 de Octubre / Sheraton Hotel & Convention Center. 
Buenos Aires – Argentina.

MES DE NOVIEMBRE
Congreso Colombiano de Dermatología.
10 al 14 de noviembre / Hotel Holiday Inn Bucaramanga Ca-
cique Bucaramanga, Santander - Colombia.

Congreso Uruguayo de Dermatología.
17 al 19 de noviembre / Punta del Este - Uruguay.
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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:
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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-
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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








