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RESUMEN
Un componente fundamental en nuestro ejercicio profesional es el de mante-
nernos actualizados, de forma continua y permanente, en beneficio de los pa-
cientes, colegas y nosotros mismos. Las fuentes de información actualmente son 
numerosas y debemos ser muy cuidadosos al recibir noticias o comunicaciones 
acerca de nuevos métodos de diagnóstico, prevención o, más aún, tratamiento 
de las diferentes condiciones o enfermedades de la piel. Es por esto por lo que 
este grupo de colegas ha tomado temas nuevos o controversiales de eventos aca-
démicos de dermatología y ha revisado la literatura correspondiente. Con el pro-
pósito de contribuir a la actualización de los colegas dermatólogos, decidimos 
hacer un corto resumen de las novedades en temas como melasma, láser vaginal, 
vitiligo, dermatitis atópica, celulitis, acné, defectos pigmentarios, uso de canna-
binoides en piel y dermatoscopia. 

Palabras Clave: melasma, láser vaginal, vitiligo, dermatitis atópica, celu-
litis, acné, defectos pigmentarios, cannabinoides, dermatoscopia.

SUMMARY
Keeping ourselves up to date with current professional practices is beneficial 
for our patients, other colleagues, and for our own sake. There are numerous 
sources of information, however, we must be very careful when reading news 
or communications about new diagnosis methods, prevention, or, especially, 
treatment of different skin conditions and diseases. With this in mind, we 
have analyzed new or controversial topics and reviewed the corresponding li-
terature. To contribute to our colleagues’ continuous development, we present 
a short summary of cutting-edge subjects that include melasma, vaginal laser, 
vitiligo, atopic dermatitis, cellulite, acne, pigmentary defects, use of cannabi-
noids in dermatology, and dermoscopy.

Key words: Melasma, vaginal laser, vitiligo, atopic dermatitis, cellulite, acne, 
pigmentary disorders, cannabinoids, dermatoscopy. 
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INTRODUCCIÓN
Es parte de nuestro crecimiento profesional el participar 
en eventos académicos nacionales e internacionales 
cada año, para fortalecer nuestros conocimientos y, 
sobre todo, actualizarnos en las diferentes áreas que 
nos competen, como son el diagnóstico, tratamiento y 
prevención de las diferentes condiciones de la piel. Es 
nuestro deber profundizar en los conceptos novedosos 
que escuchamos en cada reunión, corroborar con la li-
teratura y, mejor aún, discutirlo con pares; de esta ma-
nera, el ejercicio de la dermatología en el consultorio se 
fortalece en el marco de la ética y la responsabilidad.

De acuerdo con esto, decidimos compartir un ejercicio 
académico de un grupo de dermatólogos de la ciudad de 
Santiago de Cali, donde cada uno escogió un tema de in-
terés escuchado en un evento académico, lo profundizó 
con lo publicado en la literatura científica y lo socializó 
al grupo de estudio para su discusión. Es, pues, esta 
comunicación un resumen de algunas áreas de nuestra 
especialidad que fueron objeto de atención por parte del 
gremio de la dermatología durante el 2018 y 2019.
 

1.  PRESCRIPCIÓN Y SEGURIDAD 
DEL ÁCIDO TRANEXÁMICO EN 
MELASMA
El melasma es un trastorno crónico y adquirido de la 
pigmentación facial que impacta en la calidad de vida 
de los pacientes por su difícil manejo. El tratamiento 
convencional del melasma se fundamenta en la foto-
protección y el uso de un grupo amplio de tópicos que 
incluyen a la hidroquinona y a la vitamina C; también 
se han empleado la quimioexfoliación y el tratamiento 
con luces y láseres. En los últimos años, el ácido trane-
xámico, un agente antifibrinolítico, ha surgido como la 
posible nueva alternativa para el tratamiento del me-
lasma. Este medicamento actúa como un antagonista 
competitivo de la tirosinasa e inhibe la conversión de 
plasminógeno a plasmina, disminuyendo la liberación 
del factor de crecimiento de los fibroblastos y las pros-
taglandinas, estos dos últimos potentes estimulantes 
de la actividad del melanocito. Se puede administrar 
de forma tópica, intradérmica u oral, con dosis que 
oscilan entre los 500 y los 1500 mg/d. La administra-
ción oral ha demostrado mayor eficacia, seguida por 
la intradérmica y luego la tópica. Se sugiere iniciar la 
terapia oral después de 3 meses de no respuesta a la te-

rapia convencional durante 8 a 16 semanas. El uso del 
ácido tranexámico es más efectivo cuando se utiliza en 
combinación con otros tratamientos. Pueden presen-
tarse recaídas posteriores a la suspensión de este me-
dicamento, especialmente en pacientes con melasma 
grave; en este caso, se podría repetir el tratamiento. Es 
un medicamento bien tolerado con pocas reacciones 
adversas; sin embargo, se deben tener en cuenta los 
factores de riesgo y las contraindicaciones a la hora de 
su administración oral, como, por ejemplo, el uso de 
anticonceptivos, terapia hormonal, embarazo, ante-
cedentes de trombosis venosa profunda o coagulopa-
tías. Las presentaciones intradérmicas presentan un 
alto perfil de seguridad, donde el dolor en el sitio de la 
inyección es el efecto secundario más frecuentemente 
reportado. Es importante conocer que, en nuestro país, 
los productos disponibles no tienen registro Invima 
y que se requieren estudios más robustos para deter-
minar con mayor precisión el perfil de seguridad y la 
eficacia de este medicamento (1-5).

2.  USO DEL LÁSER EN 
PATOLOGÍA VAGINAL
La pared vaginal se compone del epitelio escamoso 
estratificado no queratinizado, lámina propia, pared 
muscular y adventicia. Una función importante de las 
células epiteliales vaginales es, bajo el estímulo estro-
génico, descamar y “secretar” glucógeno. Este es el 
sustrato de los lactobacilos que sintetizan ácido láctico 
y preservan el pH ácido. Durante la menopausia, con 
la disminución de los estrógenos, ocurren cambios va-
ginales que desencadenan el síndrome genitourinario 
de la menopausia (SGM). Hay menor flujo sanguíneo, 
menor descamación de células epiteliales, disminu-
ción de glicógeno, menor producción de ácido láctico 
y disminución de lactobacilos. Esto lleva a cambios 
como la elevación del pH vaginal, a un aspecto pálido, 
liso y seco de la mucosa y manifestaciones como rese-
quedad, ardor, prurito, dispareunia e infecciones recu-
rrentes. En general, la calidad de vida se ve afectada, 
puede haber disfunción sexual, ansiedad o depresión. 
El tratamiento usual son los lubricantes vaginales que 
aportan una mejoría parcial y transitoria, especial-
mente durante la interacción sexual, los estrógenos 
locales y la terapia de reemplazo hormonal, que está 
contraindicada en mujeres con antecedentes de cáncer 
de mama. Por tal razón, ha surgido la necesidad de 
métodos no hormonales que restituyeran los cambios 
ocurridos en el SGM, como el tratamiento láser. El 
primer reporte para el tratamiento de los síntomas ge-
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nerados por la atrofia vaginal data del año 2011. Uno 
de los dispositivos más utilizados es el láser de CO2, 
cuyas ondas son absorbidas por el agua, lo que genera 
una elevación de la temperatura a niveles suprafisioló-
gicos, que inducen la activación de formación de colá-
geno, neovascularización y restitución del espesor de 
la mucosa vaginal. Es un procedimiento mínimamente 
invasivo, ambulatorio, de alta tolerancia y seguridad. 
Con 3 a 4 sesiones con intervalos de 4 semanas se han 
observado efectos de más de 1 año de duración, como 
restauración del pH vaginal, disminución del prurito, 
sequedad, dolor e incluso mejoría de síntomas de in-
continencia urinaria leve (6-9).

3.  ROL DE LAS ESTATINAS EN 
VITILIGO
El vitiligo es una patología autoinmune de la piel que 
produce despigmentación que en gran parte de los 
casos afecta la autoestima y la calidad de vida del que la 
padece. El origen del vitiligo es multifactorial: pueden 
intervenir tanto factores intrínsecos a los melanocitos 
que activan respuestas de estrés celular y factores ex-
trínsecos autoinmunes que interfieren con el adecuado 
funcionamiento de estas células. Los pacientes con vi-
tiligo tienen un mayor número de linfocitos T CD8 po-
sitivos específicos para melanocitos y estos son clave 
en la patogénesis de la despigmentación. Así mismo, 
la generación de interferón gamma (IFN-γ), producto 
de la activación de las cascadas de señalización vía 
STAT-1, tiene una gran responsabilidad en la respuesta 
inflamatoria tóxica para los melanocitos. El disminuir 
la respuesta inflamatoria en el vitiligo es clave en el tra-
tamiento. En la búsqueda de medicamentos modula-
dores de la inflamación, se observó que las estatinas, en 
particular la simvastatina, ejercían un efecto inhibidor 
de la activación de STAT-1 inducida por IFN-γ in vitro; 
una disminución de producción de citocinas proinfla-
matorias (factor de necrosis tumoral alfa [FNT-α] e in-
terleucinas 6 y 2 [IL-6 e IL-2]) y estímulo en la síntesis 
de citocinas reguladoras (IL-10 y factor de crecimiento 
transformante beta [TGF-β]). Las estatinas han demos-
trado tener capacidad antioxidante, con disminución 
de la acumulación de especies reactivas de oxígeno, 
vía activación del factor eritroide nuclear (Nrf2). Adi-
cionalmente, se ha observado que incrementan los ni-
veles de prostaglandina E2 (PGE2) y AMPc, las cuales se 
sabe que estimulan la melanogénesis. Teniendo esto en 
cuenta, se demostró en el modelo animal (ratón) que la 
simvastatina prevenía y reversaba la despigmentación, 
el número de linfocitos T CD8 positivos autorreactivos 

y la producción de IFN-γ. Con estos resultados, se rea-
lizó un estudio clínico en 15 participantes con vitiligo 
no segmentario, fase 2, donde se administró simvas-
tatina oral 40 mg/d, por 1 mes, y luego 80 mg/d, por 
los siguientes 5 meses, y se comparó con participantes 
que recibieron producto placebo. Aunque no hubo di-
ferencias significativas en cuanto a la mejoría de la pig-
mentación, se observó empeoramiento de las lesiones 
en el grupo tratado. De manera similar, en otro ensayo 
clínico que incluyó 88 participantes también con viti-
ligo no segmentario no se encontraron diferencias en el 
grupo tratado con simvastatina oral más betametasona 
tópica al 0,1% versus betametasona sola al 0,1%. En la 
actualidad, no se recomienda la simvastatina como 
terapia coadyuvante en el tratamiento del vitiligo (10-12). 

4.  TERAPIA BIOLÓGICA EN 
DERMATITIS ATÓPICA
La dermatitis atópica es la enfermedad inflamatoria 
crónica más frecuente y ocurre hasta en el 30% de los 
niños y el 10% de los adultos. Puede haber factores 
genéticos determinantes, como las mutaciones en el 
gen de la filagrina. Se caracteriza por una alteración de 
la barrera epidérmica, una disminución de los ácidos 
grasos en la bicapa lipídica y un infiltrado inflamatorio 
linfohistiocítico como resultado a una respuesta infla-
matoria tipo Th2. Las citocinas que más intervienen son 
la interleucina 4 y 13 (IL-4 e IL-13), que conducen a es-
pongiosis epidérmica y disminución en la producción 
de filagrina. En dermatitis atópica moderada a grave, 
es necesario el tratamiento sistémico y este tradicional-
mente ha utilizado potentes inmunosupresores como 
la ciclosporina, la azatioprina, el metotrexato, el mo-
fetil micofenolato y los corticoides. Debido a sus poten-
ciales efectos adversos, ninguno de estos fármacos es 
apto para tratamientos crónicos.

Ahora, con el advenimiento de las terapias dirigidas, 
se integra a las opciones terapéuticas el dupilumab, un 
anticuerpo monoclonal humano que bloquea la seña-
lización de IL-4/IL-13 y de esta forma inhibe la vía de 
señalización JAK-STAT. El bloqueo de esta cascada de 
señales contribuye al restablecimiento de la barrera 
cutánea, a la modulación de la producción de inmuno-
globulina E (IgE) y a la disminución de la producción 
de citocinas Th2. El dupilumab ha mostrado resultados 
prometedores en el manejo de la dermatitis atópica 
moderada a grave, donde las diferentes escalas de me-
dición de respuesta clínica, como SCORAD, EASI, IGA 
y BSA, índices de calidad de vida (DLQI) y frecuencia 
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de infecciones cutáneas mejoraron en el grupo de 
pacientes que fueron tratados con este medicamento 
comparado con el grupo placebo. El perfil de seguridad 
de dupilumab ha demostrado ser también superior al 
de los medicamentos inmunosupresores mencionados 
anteriormente. En cuanto a los efectos adversos aso-
ciados al uso de dupilumab se destacan las reacciones 
inflamatorias en el lugar de la inyección y la conjun-
tivitis. Desde 2017, el dupilumab cuenta con la apro-
bación de la FDA para el tratamiento de los pacientes 
adultos con dermatitis atópica moderada a grave, cuya 
enfermedad no se controla adecuadamente con tera-
pias de prescripción tópica o cuando dichas terapias 
no son aconsejables (13-15). 

5.  QUÉ HAY DE NUEVO EN 
TRATAMIENTOS PARA LA 
CELULITIS?
La celulitis, también llamada lipodistrofia ginecoide o 
paniculopatía fibroesclerosa edematosa, es una alte-
ración topográfica de la piel y el tejido celular subcu-
táneo. Se considera un trastorno metabólico localizado 
del tejido subcutáneo, que afecta al 80%-90% de la 
población, sobre todo femenina, de inicio en la pu-
bertad. Se localiza más frecuentemente en los glúteos 
y los muslos. La etiología de la celulitis es multifacto-
rial, aunque controversial. 1. Factores hormonales: se 
considera que los estrógenos promueven la lipogénesis 
e inhiben la lipólisis, lo que genera hipertrofia del te-
jido adiposo. 2. Factores inflamatorios: se cree que hay 
cierta inflamación crónica a nivel vascular, que altera 
el drenaje linfático y da origen a microedema de capas 
grasas. 3. Factores genéticos: los polimorfismos de la 
enzima convertidora de la angiotensina (ECA) pueden 
contribuir a estados de microhipoxia tisular locali-
zada, en especial si se asocia a consumo de cigarrillo.

Existen escalas de clasificación de la celulitis, como, 
por ejemplo, la de Nurnberger-Muller, donde para 
llevar a cabo la evaluación el paciente debe estar de 
pie. Actualmente existen herramientas digitales para 
el análisis 2D y 3D, que aumentan la precisión del aná-
lisis. La oferta de tratamientos que buscan mejorar la 
apariencia y conservarla en el tiempo es múltiple y 
variada; sin embargo, no hay estudios con suficiente 
evidencia que demuestren una alta efectividad. Se han 
descrito tratamientos tópicos con metilxantinas y re-
tinol con mejoría transitoria. No se ha evidenciado que 
la disminución de peso contribuya a la mejoría y, en al-
gunos casos, incluso se ha empeorado la evidencia de 

lesiones. La realización de masajes que mejoran el dre-
naje linfático y la microcirculación pueden disminuir 
la apariencia de la celulitis, pero los efectos no se con-
servan en el tiempo. Se ha descrito subcisión de septos 
fibrosos con resultados satisfactorios en algunos casos. 
La subcisión es una forma de abordaje quirúrgico local, 
mínimamente invasivo, generalmente subdérmico, 
que busca liberar o despegar tejido fibroso. En el caso 
de la celulitis, la subcisión busca romper los septos 
en la capa adiposa para corregir las depresiones. Se 
ofertan múltiples dispositivos que ofrecen disminuir la 
celulitis, donde la radiofrecuencia y la carboxiterapia 
son los que presentan mayor número de estudios. Es 
posible ofrecer mejoría, pero para conservarla en el 
tiempo es necesario realizar estos procedimientos de 
forma frecuente; es ahí donde se requiere una mejor 
evaluación de la relación costo-beneficio (16-18). 

6.  NUEVOS TRATAMIENTOS 
TÓPICOS PARA EL ACNÉ
El entendimiento de la etiopatogénesis del acné ha 
avanzado de manera considerable en los últimos 20 
años; no obstante, los esfuerzos para el desarrollo de 
nuevos blancos terapéuticos han sido limitados. El sur-
gimiento de problemas como la resistencia microbiana 
y la teratogenicidad hacen necesario el continuar desa-
rrollando tratamientos mejores y más seguros. Hay dos 
tópicos para el tratamiento del acné de los cuales no 
conocemos bien: el trifaroteno y la cortexolona.

El trifaroteno es un retinoide tópico, selectivo para 
el receptor de ácido retinoico gamma (RAR-γ) que ha 
sido evaluado para el tratamiento del acné facial y de 
tronco. La selectividad del trifaroteno por el RAR-γ lo 
diferencia de los actuales retinoides tópicos de primera 
y tercera generación, que tienen como objetivo tanto el 
RAR-γ como el RAR-β. El trifaroteno es farmacocinéti-
camente estable en queratinocitos, pero rápidamente 
metabolizado en microsomas hepáticos, lo que hace 
posible un buen perfil de seguridad. Es comedolítico, 
antiinflamatorio y tiene actividad despigmentante. 
Se han desarrollado ya dos estudios fase III, aleatori-
zados y controlados (trifaroteno versus vehículo) en 
pacientes mayores de 9 años, que evaluaron la eficacia 
en el mejoramiento de las lesiones en cara y tronco y 
el perfil de seguridad. Se encontró una mejoría signi-
ficativa (p<0,001) en cuanto a conteo de lesiones tanto 
inflamatorias como no inflamatorias en cara y tronco. 
Los efectos adversos fueron en su mayoría leves y mo-
derados (xerosis, eritema, descamación y ardor).
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La terapia antiandrógena ha sido clave en el trata-
miento combinado para el acné; sin embargo, no 
han existido tratamientos antiandrogénicos tópicos 
disponibles hasta el momento. El 17α propionato de 
cortexolona es un potente antiandrógeno tópico que 
ha demostrado utilidad en el acné vulgar. En un es-
tudio piloto se evaluó la efectividad y seguridad de la 
cortexolona al 1% en comparación con tretinoína al 
0,05% y placebo en 77 hombres. La cortexolona al 1% 
demostró ser significativamente mejor que el placebo 
en cuanto a conteo total de lesiones de acné, conteo 
de lesiones inflamatorias e índice de gravedad de acné. 
Este estudio, aunque no es nuevo, sugiere que el tra-
tamiento tópico antiandrógeno podría ser de gran uti-
lidad en el acné, incluida la población masculina; por 
lo tanto, es necesario continuar indagando acerca de 
su utilidad (19-21).

7.  MELANOGÉNESIS Y 
DEFECTOS GENÉTICOS DE LA 
PIGMENTACIÓN
La melanogénesis (síntesis y distribución de melanina) 
es un proceso complejo, determinado genéticamente y 
realizado en el melanocito. En este proceso intervienen 
también células como los queratinocitos y los fibro-
blastos, en conjunto con las terminaciones nerviosas, 
el sistema inmune y endocrino. Además de estos fac-
tores intrínsecos, hay factores extrínsecos que regulan 
la producción de melanina; entre estos, el más impor-
tante es la radiación ultravioleta. El entendimiento de 
la melanogénesis ayuda a explicar los defectos de pig-
mentación de algunas genodermatosis.

En el proceso de la melanogénesis, lo que primero 
ocurre es la migración, proliferación y diferenciación 
de los melanocitos. En esta etapa influyen mediadores 
producidos por las células del tubo neural, ectodermo y 
queratinocitos, como, por ejemplo, la familia de glico-
proteínas WNT, endotelina 3 y factor de células madre, 
que se unen al receptor c-Kit presente en melanocitos 
y melanoblastos. Las alteraciones genéticas en esta 
etapa pueden ocasionar enfermedades como el piebal-
dismo, síndrome de Waardenburg o síndrome de Tietz. 
La síntesis de melanina ocurre en los melanosomas, 
donde si estos son defectuosos desencadenan los sín-
dromes de Chediak-Higashi y Hermanski-Pudlak. Para 
iniciar la síntesis de melanina, es necesario tener la 
maquinaria adecuadamente instalada, y esto incluye 
la adquisición e incorporación de la glicoproteína 

transmembrana tirosinasa, la enzima más importante 
en el proceso de la melanogénesis. Para el ensamble de 
la tirosinasa, intervienen proteínas transportadoras de 
membrana. Los defectos en estas proteínas transpor-
tadoras conducen al albinismo oculocutáneo tipo 4. 
La preservación del pH del melanosoma es clave para 
la adecuada producción de melanina y, para esto, se 
requieren de proteínas que transporten protones. Los 
defectos en estas proteínas conducen a alteraciones en 
el pH, ocasionando el albinismo oculocutáneo tipo 2. 
Las mutaciones de la tirosinasa, enzima que cataliza 
la conversión de L-tirosina a L-dopa, son la causa de la 
forma más grave del albinismo, el albinismo oculocu-
táneo tipo 1. Dos proteínas similares a la tirosinasa son 
la TRP-1 y TRP-2, también ubicadas en la membrana de 
los melanosomas. Entre sus funciones se destaca la es-
tabilización de la tirosinasa y el papel antioxidante que 
ejerce. Las alteraciones en TRP-1 pueden incrementar 
el estrés oxidativo, lo que contribuye al desarrollo de 
vitiligo. Las mutaciones en TRP-1 producen el albi-
nismo oculocutáneo tipo 3. Cuando la síntesis de mela-
nina se completa, los melanosomas se movilizan hacia 
las dendritas de los melanocitos, mecanismo contro-
lado por las proteínas microtubulares. Los defectos en 
esta etapa son la causa del síndrome de Griscelli.

Es necesario continuar en el avance del conocimiento 
en las diferentes etapas de melanogénesis, genes y 
demás factores involucrados, para así mejorar las 
pruebas diagnósticas, la consejería genética y el desa-
rrollo de terapias génicas efectivas (22-24).

8.  CANNABINOIDES Y PIEL
Se clasifican como cannabinodes a las moléculas que 
son estructural y biológicamente similares al tetrahi-
drocannabinol (THC), principal componente psicoac-
tivo de la Cannabis sativa. Se dividen en endocanna-
binoides, que son producidos por el cuerpo humano, 
fitocannabinoides, que son derivados de las plantas, 
y cannabinodes sintéticos. Actúan sobre el sistema 
endocannabinoide que, a su vez, está constituido por 
receptores y enzimas que se encargan de las respuestas 
psicoactivas, inmunomoduladoras y antiinflamatorias. 
En la piel, los principales receptores del sistema endo-
cannabinoide son CB1, CB2 y TRVP. Estos receptores se 
expresan en queratinocitos, folículo pilosebáceo, fi-
bras nerviosas sensitivas y células del sistema inmune.

Dado el gran potencial terapéutico de estas moléculas 
en dermatología, se han realizado estudios in vitro y 
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escasos ensayos clínicos en diferentes patologías cu-
táneas. Se ha observado una acción lipostática, anti-
inflamatoria y antiproliferativa del cannabidiol (fito-
cannabinoide), lo que lo convierte en una molécula 
potencialmente útil en el tratamiento de patologías 
como el acné y la dermatitis seborreica. La palmitoi-
letanolamida, que suele incluirse dentro del grupo de 
endocannabinoides, ha mostrado beneficios en pato-
logías como dermatitis atópica, dermatitis de contacto 
y eccema craquelé al mejorar la hidratación de la piel, 
disminuir el prurito y la inflamación, lo que representa 
un ahorro en el uso de esteroides tópicos. Además de 
presentar propiedades inmunomoduladoras y antin-
flamatorias, los cannabinoides han demostrado tener 
propiedades antiproliferativas, capacidad de inducir 
apoptosis y reducir la actividad de fibroblastos anor-
males. Por ejemplo, en psoriasis, el efecto antiprolife-
rativo se ha observado en queratinocitos; en sarcoma 
de Kaposi, el cannabidiol y los cannabinoides sinté-
ticos WIN-55 y 212-2 han mostrado inducción de apop-
tosis. En melanoma, el THC también ha estimulado la 
apoptosis por inducción de autofagia y tanto en esta 
patología como en cáncer de piel no melanoma se ha 
observado que la activación de los receptores CB2 pro-
ducen inhibición del crecimiento tumoral y vascular e 
inducción de apoptosis.

Ante lo promisorio de estas moléculas como arsenal 
terapéutico, no se deben dejar de lado los efectos ad-
versos descritos, entre los cuales se destacan síntomas 
digestivos, psicotrópicos, cardiovasculares, respirato-
rios, renales y alergias. Aunque el espectro de enferme-
dades que requieren tratamiento con cannabinoides 
es amplio, se necesitan más estudios preclínicos y clí-
nicos que permitan un mayor entendimiento de estas 
moléculas en cuanto a su perfil de seguridad, forma de 
administración y eficacia (25-27).

9.  APORTES DE LA 
DERMATOSCOPIA Y SU 
CORRELACIÓN PATOLÓGICA
La dermatoscopia es una ayuda diagnóstica que cada 
día es más valiosa para el dermatólogo y el patólogo. 
Debido a la extensa terminología tanto “metafórica” 
como “descriptiva”, la Asociación Internacional de 
Dermatoscopia realizó en 2016 un consenso para es-
tandarizar las nomenclaturas y disminuir la confusión. 
El objetivo de este párrafo es comunicar tres novedades 
en el campo de la dermatoscopia:

1. En el examen de lesiones pigmentadas, la derma-
toscopia es ahora una herramienta obligatoria, 
donde el avance de la tecnología y la comprensión 
de los patrones ha contribuido a la precisión diag-
nóstica y a una mejor toma de decisiones. No obs-
tante, hay áreas aún muy controversiales, como, 
por ejemplo, la interpretación del patrón invertido 
(hipocrómico) en lesiones melanocíticas. Ahora, 
se reconoce la utilidad de este patrón invertido 
en la identificación de lesiones spitzoides como el 
nevo fusocelular pigmentado de Reed o los mela-
nomas asociados a nevus como lesión precursora 
(mientras el velo azul-blanquecino se asocia más 
a melanoma de novo).

2. Los nevus de Spitz continúan siendo aún un reto 
diagnóstico, pues aunque son considerados tu-
mores benignos, los hallazgos dermatoscópicos 
se pueden sobreponer a los observados en un me-
lanoma. Es clave la identificación de los tractos 
radiales “estallido de estrella”, con o sin pseudó-
podos, el patrón reticulado invertido y las crisá-
lidas con o sin simetría. Grupos de expertos hoy 
sugieren resecar las lesiones si los hallazgos der-
matoscópicos evidencian asimetría, si el paciente 
es mayor de 12 años o si presenta un patrón no-
dular.

3. El nevo de Weisner, que se presenta como una pá-
pula rosada no estructurada en la dermatoscopia, 
es un tumor melanocítico con perfiles genéticos 
especiales, donde algunos autores lo consideran 
una variable del nevo de Spitz. Cuando se pre-
senta de forma múltiple, se asocia a un síndrome 
familiar con mutaciones en el gen supresor BAP1, 
el cual tiene predisposición a neoplasias diversas. 
La dermatoscopia de estas lesiones ha sido re-
portada de forma anecdótica; se observa como 
una pápula rosada con glóbulos pigmentados en 
la periferia. Recientemente se han descrito dos 
patrones adicionales, más frecuentes en los pa-
cientes con nevus de Weisner múltiples: formas no 
estructuradas rosa a marrón con puntos o glóbulos 
excéntricos irregulares y estructuras elevadas glo-
bulares pálidas, lo que puede ayudar a agudizar el 
diagnóstico de malignidades asociadas (28-30).
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