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 a los autores

Reglamento de publicaciones

La Revista Colombiana de Dermatología y Cirugía Der-
matológica es la publicación oficial de la Asociación 
Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica, 
sus sociedades filiales y los capítulos regionales. Se 
publica de forma continua desde 1991, y desde 2003 
se hace trimestralmente, previo sometimiento al arbi-
traje por pares científicos seleccionados por el Comité 
Editorial. Se encarga de divulgar artículos originales e 
inéditos de investigación en Dermatología, artículos de 
revisión y de reflexión, y reportes de casos dermatoló-
gicos. Su contenido es esencialmente de tipo científico, 
aun cuando eventualmente puede haber contribuciones 
de carácter gremial o informativo cuando sean de parti-
cular importancia. Uno de sus objetivos más claros es 
lograr una mejor educación dermatológica continua y, 
por consiguiente, son bienvenidos todos aquellos tra-
bajos que cumplan con esta meta. 

El título abreviado de la Revista Colombiana de Der-
matología y Cirugía Dermatológica es Rev Asoc Colomb 
Dermatol. que debe ser usado en las notas al pie de pá-
gina, leyendas de figuras y referencias bibliográficas.

Los manuscritos deben ser enviados al editor de la Re-
vista de la Asociación Colombiana de Dermatología y Ci-
rugía Dermatológica, al correo electrónico revistaacd@
gmail.com o a la institución editora, es decir, a la Aso-
ciación Colombiana de Dermatología, Calle 104 N° 14-
A-45, oficina 603, Bogotá, D.C, Colombia, telefax: (571) 
634-6601, teléfono (571) 618-1455.

Información para los autores
La revista observa las normas publicadas por el Interna-
tional Committee of Medical Journal Editors (www.icmje.
org) en sus requisitos uniformes para manuscritos en-
viados a revistas biomédicas y las ha incorporado en el 
proceso de revisión y publicación. 

Tipo de artículos publicados en la revista

1. Artículo de investigación
Debe ser un trabajo original derivado de una investiga-

ción que contribuya a construir conocimiento científico 
al registrar información relevante sobre nuevos datos 
disponibles. Debe contener las siguientes secciones: in-
troducción, materiales y métodos, resultados, discusión 
y referencias. Debe contar con un  resumen estructu-
rado de máximo 250 palabras, en español e inglés, y se 
deben indicar de tres a seis palabras clave en español, 
que estén incluidas en los Descriptores de Ciencias de la 
Salud (DeCS) (http://decs.bvs.br/E/homepagee.htm), y 
en inglés, que aparezcan en el listado del Medical Sub-
ject Headings (MeSH) (http://www.nlm.nih.gov/mesh).

Los trabajos presentados deben haber observado las 
normas éticas del comité encargado de supervisar los 
estudios de investigación de la institución en donde 
se realizó el estudio, además de acatar los enun-
ciados de la Declaración de Helsinki de 1975, modifi-
cada en Seúl, Corea, en 2008, http://www.wma.net/
en/30publications/10policies/b3, y los contenidos en la 
Resolución 8430 de 1993 del Ministerio de Salud y en la 
Resolución 2378 de 2008 del Ministerio de la Protección 
Social. Se debe adjuntar al manuscrito la aprobación del 
comité institucional de ética en investigación.

2. Artículo de revisión
Es un trabajo didáctico de actualización sobre un campo 
particular de la Dermatología; se caracteriza por pre-
sentar una cuidadosa revisión bibliográfica de, por lo 
menos, 50 referencias. Se sugiere no incluir más de se-
tenta referencias y el resumen, en español y en inglés, 
no debe ser de más de 150 palabras. Se deben indicar de 
tres a seis palabras clave en español y en inglés.

3. Artículo de reflexión 
Es un manuscrito que presenta resultados de investiga-
ción desde una perspectiva analítica, interpretativa o 
crítica del autor, sobre un tema específico, recurriendo 
a fuentes originales.

4. Reporte de caso
Es la sección dedicada a la comunicación de experien-
cias clínico-terapéuticas o histopatológicas. Su objetivo 
es contribuir al conocimiento médico al describir una 
enfermedad nueva o poco frecuente, una aplicación clí-
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nica relevante, contribuir a esclarecer  la patogénesis de 
una enfermedad, describir alguna complicación inusual 
o aportar aspectos novedosos en cuanto a diagnóstico 
o tratamiento. El resumen, en español y en inglés, no 
debe ser mayor de 150 palabras. Deben indicarse de tres 
a seis palabras clave. 

Debe contener la descripción del caso clínico, un corto 
comentario y una conclusión final.

Se sugiere un máximo de diez referencias, relacio-
nadas con el tema, y tres fotografías clínicas o histoló-
gicas. Si los autores consideran que deben incluirse más 
fotografías, deben explicar la importancia de la inclu-
sión de las imágenes para la comprensión del artículo. 

A juicio del Comité Editorial, los autores de un reporte 
de caso no deben ser más de cuatro (Rev Asoc Colomb 
Dermatol. 2011;19:260-1); si los autores exceden ese nú-
mero, debe sustentarse con claridad la participación de 
cada uno en la elaboración del artículo.

5. Haga usted el diagnóstico
Esta modalidad de artículo de educación continua tiene 
el propósito de estimular la habilidad diagnóstica de los 
lectores. Tiene dos partes, la primera hace la presenta-
ción del caso utilizando fotografías clínicas o imágenes 
histológicas; la segunda aparece al final de la revista y 
revela el diagnóstico correcto junto con un comentario 
sobre la entidad correspondiente.

6. Revisión de tema
Es un documento que resulta de la revisión crítica de la 
literatura sobre un tema en particular.

7. Revisión de la literatura
Son resúmenes cortos de artículos de importancia pu-
blicados en revistas internacionales. 

8 Noticias y eventos 
Esta sección publica comunicaciones de informes, obi-
tuarios, reuniones de la Asociación o eventos nacio-
nales o extranjeros de importancia para el dermatólogo.

9. Cartas al editor
Son los comentarios, opiniones o informaciones relacio-
nados con publicaciones previas e inquietudes sobre la 
revista o la Asociación Colombiana de Dermatología y 
Cirugía Dermatológica. La correspondencia publicada 
puede ser editada por razones de extensión, corrección 
gramatical o de estilo, y de ello se informará al autor 
antes de su publicación.

Evaluación de los artículos por 
pares científicos
Cada manuscrito es presentado al Comité Editorial, 
que decide si el manuscrito es relevante y pertinente 
para la revista. Si lo es, el manuscrito es evaluado por 
dos árbitros que pueden ser miembros de la institución 
editora o no serlo; estos árbitros se seleccionan entre 
expertos en el tema tratado en cada manuscrito. El pro-
ceso de revisión por pares es anónimo y doble ciego; 
ni los revisores conocen el nombre de los autores ni 
los autores saben quienes aceptan o rechazan su ma-
nuscrito, con el fin de garantizar la mayor objetividad 
posible en la evaluación. 

Los pares deciden la conveniencia de su publicación 
y pueden sugerir correcciones en caso de que lo es-
timen necesario, las cuales se transmiten a los autores 
por correo electrónico; si fuere necesario, el artículo 
se envía de nuevo a los pares revisores para que corro-
boren si se realizaron los ajustes solicitados. 

Si existen opiniones encontradas entre los árbitros 
con respecto a la publicación del manuscrito, el caso 
se lleva a discusión por parte del Comité Editorial con 
el fin de tomar la decisión final sobre la publicación o 
no del mismo.

Esta decisión se basa en la calidad del manuscrito, 
su importancia y claridad y, además, del número de 
manuscritos aprobados para determinado número de 
la revista y del espacio disponible en ella. Todos los 
manuscritos rechazados se devuelven a los autores.

Cuando un manuscrito es aceptado para publica-
ción, se le envía al autor la diagramación final en un 
archivo en formato pdf (Portable Document Format) 
para su revisión y aprobación; en el caso de requerirse 
alguna corrección, se debe informar a la revista en los 
siguientes tres días.

Presentación del trabajo
Los trabajos se deben enviar junto con una carta de pre-
sentación que incluya el título del trabajo y la sección 
en la que se solicita publicación, con una declaración 
que precise que el artículo es original e inédito. Se debe 
declarar que todos los autores han leído y aprobado el 
contenido del trabajo y que éste o parte del mismo no 
han sido publicados con anterioridad ni han sido en-
viados a otro sitio para publicarse; que fue conducido 
bajo las reglas éticas antes mencionadas, y que se trans-
fieren los derechos de reproducción (copyright) del ar-
tículo a la revista. A juicio del Comité Editorial, puede 
haber excepciones para aceptar material que haya sido 
publicado previamente (tablas o figuras), en cuyo caso 
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se debe adjuntar el permiso de la publicación que posea 
el derecho de reproducción. El autor debe adelantar los 
trámites necesarios para la obtención de tales permisos. 

Conflictos de interés
Todos los autores deben declarar si tienen algún con-
flicto de interés relacionado con el manuscrito que 
están enviando. Estos conflictos de interés incluyen los 
apoyos económicos recibidos para la realización del tra-
bajo, los pagos recibidos de una entidad comercial y los 
pagos por conducir un estudio o por ser consultor de al-
guna compañía farmacéutica. Igualmente, todo apoyo 
económico o de cualquier otro tipo para asistir a eventos 
sociales o académicos relacionados con la compañía 
farmacéutica involucrada en el estudio. La no declara-
ción de los conflictos de interés puede llevar a sanciones 
como el rechazo de la publicación o, en caso de ya haber 
sido publicado el manuscrito, la publicación posterior 
del conflicto no declarado.

Consentimiento informado
Si la fotografía de un paciente enviada para publica-
ción permite reconocer la identidad del sujeto, se debe 
obtener por escrito el consentimiento informado del 
paciente. La custodia del documento de aceptación es 
responsabilidad de los autores, quienes firmarán en 
el momento de enviar el artículo un certificado de que 
se cuenta con la autorización escrita del paciente para 
la publicación de su caso. No se debe incluir nungún 
tipo de información que permita identificar al paciente, 
como nombres, iniciales o números de historia clínica. 

En la actualidad, debido al acceso de los pacientes a 
las revistas clínicas en medios electrónicos, el consen-
timiento a la publicación de fotografías cobra gran im-
portancia. No se debe publicar una imagen en la que el 
paciente pueda reconocerse o ser reconocido, sin el con-
sentimiento por escrito ya que constituye una violación 
de su privacidad. Esto incluye no solamente la cara, 
sino cualquier parte del cuerpo que el paciente pueda 
identificar como propia. En la edición de la fotografía 
se deben omitir datos que puedan permitir la identifi-
cación del paciente, pero esto no obvia la necesidad de 
obtener el consentimiento informado. 

Envío del artículo
Todo trabajo debe ser enviado a la dirección electrónica 
de la revista (revistaacd@gmail.com). Los manuscritos 
deben escribirse en hojas tamaño carta, a doble espacio, 
preferiblemente en letra Arial de 12 puntos; las tablas y 

figuras no deben incluirse dentro del texto, deben ir al 
final del mismo, después de las referencias. La revista 
tiene el español como idioma oficial, aunque puede 
aceptar colaboraciones en inglés.

La primera página debe incluir lo siguiente:

•	 Título del trabajo en español.

•	 Título del trabajo en inglés.

•	 Subtítulo, si lo amerita.

•	 Primer apellido y nombres completos de los autores.

•	 Cargo y categoría académica de los mismos.

•	 Nombre de la institución donde se realizó el trabajo.

•	 Nombre, dirección, número de teléfono, fax y direc-
ción electrónica del autor responsable de la corres-
pondencia.

•	 Fuentes de financiación, equipo, medicamentos o 
todos estos. 

•	 Conteo de palabras del texto, excluyendo el re-
sumen, los agradecimientos, los pies de figuras y las 
referencias, y conteo de las palabras del resumen.

•	 Número de figuras y cuadros.

•	 Título corto para los encabezamientos de página.

En la segunda página debe aparecer el resumen en es-
pañol y su traducción al inglés, y las palabras clave en 
los dos idiomas.

Debe evitarse el uso de abreviaturas que no sean uni-
versalmente reconocidas, sino que hayan sido acuñadas 
por los autores. Siempre se deben usar los nombres ge-
néricos de los medicamentos. Si se incluye una marca 
registrada, sólo se podrá citar una vez, entre paréntesis, 
luego de su primera mención. Toda medida se debe ex-
presar según el sistema internacional de unidades. Las 
referencias se deben identificar en el texto con números 
arábigos entre paréntesis, en su orden de aparición.

La lista secuencial de referencias también debe ser es-
crita a doble espacio, y debe aparecer en nueva página 
al final del texto. La forma de citarlas debe ajustarse a 
lo recomendado en los requisitos uniformes para ma-
nuscritos presentados para publicación en revistas bio-
médicas, o normas de Vancouver (http://www.nlm.nih.
gov/bsd/uniform_requirements.html). La abreviatura 
de los títulos de las revistas debe ser tal y como aparece 
en la lista de revistas indexadas en el Index Medicus, 
que puede obtenerse en http://www.ncbi.nlm.nih.gov/
sites/entrez?cmd=search&db=journals.

Las comunicaciones personales no constituyen una 
referencia bibliográfica reconocida, como tampoco lo 
son los resúmenes de congresos; si se considera nece-
saria su inclusión, deben aparecer entre paréntesis en el 
texto. Por favor, asegúrese de que todas las referencias 
citadas en el texto hayan sido listadas en las referencias.

Instrucciones a los autoresRev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 2(Abril-junio),113-116
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Ejemplos de referencias
Se deben listar los primeros seis autores seguidos por 
et al.

•	 Artículos de revistas: Autores. Título del artículo. 
Abreviatura internacional de la revista. Año; vo-
lumen: página inicial y final del artículo.

•	 Libros: Autores. Título del libro. Número de la edi-
ción. Lugar de publicación: editorial; año.

•	 Capítulos de libros: Autores del capítulo. Título del 
capítulo. En: editores del libro. Título del libro. Nú-
mero de la edición. Lugar de publicación: editorial; 
año; página inicial y final del capítulo.

•	 Medio electrónico: Autores. Título [sede web]. 
Lugar de publicación: editor; fecha de publicación. 
Fecha de consulta. URL electrónica exacta.

Ilustraciones y cuadros

Cada una de las ilustraciones y cuadros se debe enviar 
en un archivo adicional al texto del artículo. Son su-
plementarios y no duplicadores de lo que se diga en el 
texto. Cada artículo puede llevar un número razonable 
de fotos; para los minicasos, el máximo es de tres. El 
número de fotos puede aumentarse cuando las caracte-
rísticas didácticas del artículo lo ameriten, a juicio del 
Comité Editorial. 

Fotografías

Las fotografías deben enviarse en un archivo anexo al 
artículo, de preferencia en formato TIFF (Tagged Image 
File Format); el formato JPEG (Joint Photographic Ex-
perts Group) no permite una óptima impresión dado que 
es un archivo comprimido en el que se han eliminado 
un número indeterminado de pixeles para lograr su 
compresión. Si la foto es a color debe enviarse en alta 
resolución, es decir, por lo menos a 300 dpi (dots per 
inch); si es en blanco y negro, la resolución óptima para 
impresión es de 600 dpi. 

Se deben numerar con cifras arábigas, tener un título 
breve y ser autoexplicativas. Las fotografías de histopa-
tología deben indicar el tipo de tinción y los aumentos a 
los que se fotografió la imagen enviada. 

Si han sido publicadas previamente, debe anotarse la 
referencia completa y exacta del sitio en el que fue pu-
blicada y adjuntar el permiso por escrito de la publica-
ción que posea el derecho de reproducción (copyright). 

Los gráficos y las tablas deben enviarse en sus ar-
chivos de origen (Excel, Power Point) y no enviarlos 
escaneados ya que impide su corrección y diagrama-
ción apropiada. Al igual que las figuras, deben ser nu-
meradas, aparecer citadas en el texto y deben contar 
con una leyenda ilustrativa y ser autoexplicativas; asi-
mismo, deben aparecer las unidades que se hayan utili-
zado para las diferentes variables listadas.

Instrucciones a los autores Rev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 2(Abril-junio),113-116
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The Revista Colombiana de Dermatología y Cirugía Der-
matológica is the official publication of the Asociación 
Colombiana de Dermatología y Cirugía Dermatológica, 
its affiliate societies and regional chapters. It has been 
published continuously since 1991, and it became a quar-
terly journal since 2003, after scientific peer reviewing 
by scientists selected by the Editorial Committee. It pub-
lishes original research articles related to Dermatology, 
review and reflective articles, and case reports.

Its content is essentially scientific, even though there 
may eventually be union or informational contribu-
tions, when they are particularly relevant. One of its 
clearest aims is to achieve a better continuous educa-
tion in Dermatology, and thus, all those papers which 
comply with this goal are welcome. 

The abbreviated title of the Revista Colombiana de 
Dermatología y Cirugía Dermatológica is Rev Asoc Co-
lomb Dermatol. which must be used in footnotes, figure 
captions and bibliographical references.

Manuscripts must be sent to the Revista Colombiana 
de Dermatología y Cirugía Dermatológica editor’s email 
(revistaacd@gmail.com) or to the editing institution, in 
this case, to the Asociación Colombiana de Dermatología, 
Calle 104 N° 14A-45, office 603, Bogotá, D.C., Colombia, 
telefax: (571) 634-6601, phone number: (571) 619-1455.

Information for authors
The journal complies with the guidelines published by 
the International Committee of Medical Journal Editors 
(www.icmje.org) in its “Uniform Requirements for Ma-
nuscripts Submitted to Biomedical Journals” and has 
incorporated them in the review and publication pro-
cess.

Type of articles published in the journal

Research article 
It must be an original paper derived from an investiga-
tion which contributes to the construction of scientific 
knowledge by registering relevant information about 
new available data. It must contain the following sec-
tions: introduction, materials and methods, results, 

discussion and references. It must have a structured 
abstract with a maximum of 250 words, in Spanish and 
English, and 3-6 keywords must be suggested; for Spa-
nish, these keywords must be included in the Descrip-
tores de Ciencias de la Salud (DeCS) (http://decs.bvs.
br/E/homepagee.htm), and for English, they must be in-
cluded in the Medical Subject Headings (MeSH) (http://
www.nlm.nih.gov/mesh).

The presented articles must comply with the ethical 
guidelines of the committee in charge of supervising 
the investigation studies of the institution where the 
study was conducted in addition to complying with 
the 1975 World Medical Association Declaration of Hel-
sinki (Ethical Principles for Medical Research Involving 
Human Subjects), modified in Seoul, South Korea, in 2008 
(http://www.wma.net/en/30publications/10policies/
b3), and those in the Resolución 8430 de 1993 of the 
Ministerio de Salud, and the Resolución 2378 de 2008 
of the Ministerio de la Protección Social. The approval 
of the institutional research ethics committee must be 
attached to the paper.

Review article 
It is an educational paper relevant to the update of a 
particular area of dermatology, characterized by presen-
ting a thorough bibliographic review of at least 50 refe-
rences. We suggest not to add more than 70 references, 
and that the abstracts, both in Spanish and English, not 
to exceed 150 words. Three to six keywords in Spanish 
and English must be listed.

Reflective article 
It is a paper which presents the results of an investiga-
tion from the analytical, interpretative o critical pers-
pective of the author, regarding a specific topic, and 
using original sources.

Case report
It is the section dedicated to the communication of expe-
riences, both clinical and therapeutic or histopatholo-
gical. Its objective is to contribute to medical knowledge 
by describing a new or not frequent disease, a relevant 
clinical application, contributing to the elucidation of 
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the pathogenesis of a disease, describing an unusual 
complication or adding novel aspects regarding diag-
nostics and treatment.

The abstract, in Spanish and English, must be no 
longer than 150 words, and three to six keywords must be 
listed. It must contain the description of a clinical case, 
a short commentary, and a final conclusion maximum 
of ten references related to the topic, and three clinical 
or histological photographs are suggested. If the au-
thors consider more photographs should be included, 
they have to explain the importance of their inclusion 
for understanding the article.

By decision of the editorial committee, the authors of 
a case report should not be more than four (Rev Asoc 
Colomb Dermatol. 2011;19:260-1); if there are more par-
ticipants, their involvement in the article must be ar-
gued clearly.

Make your own diagnosis
The purpose of this type of continuous education article 
is to stimulate the diagnostic ability of the readers. It is 
divided in two parts: the first one presents the case by 
means of clinical photographs or histological images, 
and the second part is shown at the end of the journal 
and it reveals the correct diagnosis, along with a com-
mentary about the corresponding entity.

Topic review 
It is a manuscript that results from the critical review of 
the literature regarding a peculiar topic. 

Literature review
They are short abstracts of important articles published 
in international journals.

News and events
This section publishes reports, obituaries, association 
meetings or national or foreign events which may be 
important for the dermatologist.

Letters to the editor
They are the comments, opinions or information related 
to previous issues or questions about the journal or the 
Asociación Colombiana de Dermatología y Cirugía Der-
matológica. The published mail may be edited due to 
length, grammar or style; the author will be informed 
before the publication.

Scientific peer review of the 
manuscripts
Each paper is presented before the editorial committee, 

which decides if the paper is relevant and pertinent to 
the journal. If it is, the paper is reviewed by two refe-
rees who might be members of the editing institution or 
not. These referees are selected among experts on the 
topic of the paper. The review process by the peers is 
anonymous and double-blinded. Neither the reviewers 
nor the authors know the names of each other, so the 
authors have no knowledge of who accepts or rejects 
the papers, thus guaranteeing the maximum possible 
objectivity in the evaluation.

The peer reviewers decide on the convenience of its 
publication and, if deemed necessary, may suggest co-
rrections, which are sent via email. If it were necessary, 
the article is sent again to the reviewing peers to corro-
borate if the authors made the requested changes.

If the referees disagree on the publication of the article, 
the case is discussed by the Editorial Committee for the 
final decision regarding whether it is published or not.

This decision is based on the quality of the paper, its 
importance and clarity, and the number of approved 
papers for a specific number of the journal and the 
available space on it. All rejected papers are returned 
to the authors.

When a paper is accepted for publishing, the final 
layout is sent to the author in a pdf file (Portable Do-
cument Format) for its review and approval. In case a 
correction is necessary, this must be informed to the jo-
urnal within the next three days.

Presentation of the paper
Papers must be sent along with a presentation letter in-
cluding the title of the paper and the section in which 
they wish to be published, with a statement that speci-
fies that the article is original and unpublished. It must 
specify that: all the authors have read and approved 
the content of the paper, and that it or any part of it has 
not been previously published or sent to another place 
for publishing; that it was conducted following the 
ethical rules mentioned above; and that the copyright 
of the article is transferred to the journal. The Editorial 
Committee decides if there may be exceptions to accept 
material that has been previously published (tables or 
figures) in which case the copyright permit must be atta-
ched. The author must arrange the proceedings for ob-
taining the permits.

Conflict of interest
All the authors must declare if they have any conflict 
of interest related to the paper they are submitting. 
These conflicts of interest include financial support 
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for the developing of the paper, payments from a com-
mercial entity and payments for conducting a study or 
being a consultant for any pharmaceutical company. 
Likewise, all financial support of any other kind for 
assisting to social or academic events related to the 
pharmaceutical company involved in the study. Not 
declaring these conflicts of interest may end up in pe-
nalties like rejection of the publishing or, in case it has 
already been published, the subsequent publication of 
the undeclared conflict of interest.

Informed consent
If the submitted photograph of a patient allows the re-
cognition of the subject’s identity, a written informed 
consent of the patient must be obtained. The custody 
of the document of acceptance is responsibility of the 
authors, who will sign a certificate stating they have the 
written authorization of the patient for the publication 
of their case the moment they send the article. No iden-
tifying information should be included, such as names, 
initials or medical history numbers.

Nowadays, due to the electronic access of patients to 
clinical journals, consent for the publication of pho-
tographs is of utmost importance. An image in which 
patients might recognize themselves or be recognized 
should not be published without their written consent 
because it constitutes a violation of their privacy. This 
includes not only the face, but any part of the body 
patients might recognize as theirs. In the photograph 
editing any data that may allow for the identification of 
the patient must be omitted, but this does not avoid the 
need to obtain the informed consent.

Manuscript submission
All papers must be sent to the journal’s email address 
(revistaacd@gmail.com). The papers must be written in 
letter size, double line spacing, preferably using Arial 
size 12; the tables and figures are not to be included 
inside the text, they must be at its end, after the refe-
rences. The journal’s official language is Spanish, but it 
may accept collaborations in English.

•	 The first page must include the following:

•	 Title of the paper in Spanish.

•	 Title of the paper in English.

•	 Subtitle, in case it deserves it.

•	 Last name and first and middle names of the au-
thors.

•	 Position and category of the authors.

•	 Name of the institution where the paper was de-
veloped.

•	 Name, address, telephone number, fax and email 
of the corresponding author.

•	 Financial sources, equipment and/or drugs.
•	 Word count, excluding the abstract, acknowled-

gements, figure captions, references and the abs-
tract word count.

•	 Number of figures and charts.
•	 Short title for the headers.
The abstract in Spanish and its translation into En-

glish, along with the keywords in both languages must 
be on the second page.

The use of abbreviations that are not internationally 
recognized, but coined by the authors must be avoided. 
The generic names of the drugs must be used. If a regis-
tered trademark is included, it can only be cited once in 
brackets after its first mention. All measurements must 
be expressed according to the International System of 
Units. References must be identified with an Arabic 
number in brackets, in order of appearance. 

The consecutive list of references must be written 
using double line spacing and appear on a new page 
at the end of the article. Citing style must conform to 
the Uniform Requirements for Manuscripts Submitted 
to Biomedical Journals or Vancouver System (http://
www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html). 
The abbreviation of the journal titles must comply with 
the indexed journal list in the Index Medicus which can 
be found here: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/
entrez?cmd=search&db=journals.

Personal communications do not constitute a recog-
nized bibliographical reference nor do congress sum-
maries; if their inclusion is deemed necessary, they 
must appear in brackets in the text. Please, make sure 
all the cited references are listed in the references.

Examples of references
The first six authors must be cited followed by et al.

•	 Journal articles: Authors. Title of the article. In-
ternational abbreviation of the magazine. Year; 
volume: pages.

•	 Books: Authors. Title of the book. Number of the 
edition. Place of publication: publisher; year.

•	 Chapters in a book: Authors of the chapter. Title 
of the chapter. In: editors of the book. Title of the 
book. Number of the edition. Place of publication: 
publisher; year. Pages.

•	 Electronic media: Authors. Title [web site]. Place 
of publication: editor; date of publication. Date of 
access. Exact URL.
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Figures and tables

Each one of the figures and tables must be sent in an 
additional file along with the article text. They are su-
pplementing and not duplicating the text. Each article 
may have a reasonable number of photographs; for 
mini-cases, the maximum is three. The number of pho-
tographs may increase when the didactic characteristics 
of the article deserve it, subject to the decision of the 
Editorial Committee.

Photographs

The photographs must be sent in an additional file 
along with the article, preferably in TIFF format (Tagged 
Image File Format); JPEG format (Joint Photographic 
Experts Group) does not allow an optimal printing due 
to the fact that an indeterminate number of pixels have 

been deleted to support compression. If it is a color pho-
tograph, it must have a high resolution of at least 300 
dpi (dots per inch); if it is black and white, the optimal 
resolution for printing is 600 dpi.

They must be numbered using Arabic numbers, have 
a short title, and be self-explanatory. Histopathological 
photographs must include the type of stain and the am-
plification used.

If they have been previously published, the complete 
and exact reference of where it was published must be 
noted, and the written copyright permit attached.

Figures and tables must be sent in their original file 
formats (Excel, PowerPoint) not scanned because that 
does not allow for corrections and the appropriate 
diagramming. Just as figures, they must be numbered, 
appear cited in the text, have an illustrative caption, 
and be self-explanatory. Similarly, the units used for the 
different variables must be listed.
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En días pasados recibimos el 
informe de Colciencias sobre el 
resultado de la reclasificación 
de la Revista de la Asociación 
Colombiana de Dermatología y 
Cirugía Dermatológica en el Índice 
Bibliográfico Nacional, Publindex. 
Se ha logrado de nuevo estar 
indizados en la categoría C, con 
una vigencia entre el 1° de enero 
de 2011 y el 31 de diciembre 
de 2012, clasificación que nos 
permite seguir trabajando para 
mejorar la calidad editorial con 
la ayuda de todos los que con 
tanto interés y profesionalismo 
han colaborado con la autoría 
de artículos y la revisión de 
manuscritos.
Los evaluadores del Índice 
Bibliográfico Nacional hicieron 
algunas recomendaciones para 
el mejoramiento de la revista. 
Se explican a continuación 
los sugerencias hechas, así 
como algunos cambios que se 
han estado adelantando y que 
responden a la búsqueda de 
seguir mejorando la calidad 
científica.
 
Recomendaciones

- Cada uno de los miembros 
del Comité Editorial debe 

haber publicado en los dos 
años anteriores al periodo de 
observación, al menos, un artículo 
de tipo 1, 2 o 3 en otras revistas 
arbitradas afines a la cobertura 
temática de la revista.
- El 30 % del grupo de árbitros 
utilizados durante el periodo de 
observación debe tener título de 
maestría.
- Cada uno de los árbitros debe 
haber publicado en los dos 
años anteriores al periodo de 
observación, al menos, un artículo 
de tipo 1, 2 o 3 en otras revistas 
arbitradas afines a la cobertura 
temática de la revista. 
- El 20 % del Comité Editorial, del 
grupo de árbitros y de los autores 
de artículos de los tipos 1, 2 o 3, 

debe pertenecer a instituciones 
extranjeras. 
- El 50 % de los miembros del 
Comité Científico, como mínimo, 
debe pertenecer a instituciones 
extranjeras.
- El 50% de los miembros del 
Comité Científico debe haber 
publicado durante los dos años 
anteriores en revistas indexadas 
internacionalmente. 
- Se deben presentar índices 
periódicos por volumen.
- Se debe tener canje con 10 
revistas. 
- La revista debe estar integrada 
en bases bibliográficas con comité 
de selección afines a la cobertura 
temática de la revista durante el 
periodo de observación. 
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Reclasificación de la revista 
en Publindex

"Esperamos poder mejorar la 
calidad editorial de la revista y, no 
solo sostener esta indización en 
los próximos años, sino mejorar la 
categoría en la cual se encuentra 
catalogada en la actualidad."
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Para Colciencias, uno de los 
indicadores del compromiso 
académico de los autores, pares 
revisores e integrantes del Comité 
Editorial, es su participación 
con publicaciones en revistas de 
temáticas afines a la nuestra. A 
partir de la exploración que se 
ha hecho buscando debilidades 
y fortalezas de la revista, se 
ha encontrado que muchos de 
los autores y árbitros publican 
en revistas indizadas, pero no 
tienen sus datos actualizados 
en Colciencias, lo cual dificulta 
el seguimiento de su producción 
científica. Sugerimos que tanto 
los miembros de la Asociación que 
sean parte del Comité Editorial 
o Científico, como los pares 
evaluadores y los autores de los 
artículos de la revista, ingresen su 
hoja de vida al CvLAC, y actualicen 
periódicamente sus datos. El 
CvLAC es un formulario electrónico 
en el que se consignan los datos 
personales y la hoja de vida de los 
investigadores en Colombia, y se 
puede acceder fácilmente a este 
sistema desde la página web de 
Colciencias. 
Se recomienda, como vimos en la 
lista anterior, que un porcentaje del 
Comité Editorial, de los autores y los 
árbitros pertenezca a instituciones 

extranjeras. En este momento, la 
apertura de la información a nivel 
mundial mediante las bases de 
datos hace que la visibilidad de una 
publicación sea un punto importante 
que se debe considerar para medir 
su importancia. Por consiguiente, 
aunque la Revista de la Asociación 
Colombiana de Dermatología y 
Cirugía Dermatológica nació con el 
propósito de publicar artículos de 
los miembros de la Asociación para 
ayudar a la formación continua de 
nuestros dermatólogos, hoy busca 
ampliar sus horizontes. Esperamos 
seguir siendo un punto importante 
de referencia para los dermatólogos 
en Colombia, pero gracias a la 
publicación en internet, estamos 
empezando a tener participación de 
instituciones extranjeras. 
Siguiendo los lineamientos 
establecidos por Colciencias, hemos 
invitado a participar en el Comité 
Editorial a colaboradores extranjeros 
con gran peso académico, y a 
colaboradores nacionales con títulos 
de doctorado que trabajan en áreas 
afines a la dermatología. 
Otro punto de importancia que 
debemos tener en cuenta para 
mejorar la visibilidad de nuestra 
publicación es la inclusión en 
bases bibliográficas afines. En este 
punto es importante resaltar que, 

en este momento, la revista se 
encuentra indizada en EBSCO y en 
Imbiomed, y se están haciendo los 
ajustes necesarios para su ingreso 
en Redalyc, quienes nos sugirieron 
realizar algunos cambios en las 
instrucciones para los autores, 
y algunas modificaciones en la 
estructura de la diagramación 
que ya hemos adaptado, así como 
una traducción al inglés de las 
instrucciones para los autores, 
la que se publica a partir de este 
número.
Esperamos poder mejorar la calidad 
editorial de la revista y, no solo 
sostener esta indización en los 
próximos años, sino mejorar la 
categoría en la cual se encuentra 
catalogada en la actualidad.
Estos logros sólo serán posibles 
gracias a la confianza de los 
dermatólogos y especialistas 
afines que confían en la revista. 
Agradecemos también a la 
Junta Directiva de la Asociación 
por brindar el apoyo logístico 
que permite que la producción 
intelectual de los autores pueda 
materializarse.

Ana Francisca Ramírez

Editora

Editorial
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Haga usted el diagnóstico de dermatopatología
Make your own diagnosis

Wilber Javier Martínez1, Rodrigo Restrepo2

1.	 Médico patólogo, fellow en Dermatopatología, Universidad CES, Medellín, Colombia

2.	 Médico dermatopatólogo; jefe, Programa de Dermatopatología, Universidad CES; docente de Dermatopatología, Universidad Pontificia Bolivariana, 

Medellín, Colombia

Caso clínico
Hombre de 60 años de edad, de raza blanca, con lesiones cutáneas intermi-
tentes caracterizadas por múltiples pápulas eritematosas, pruriginosas, las 
cuales miden entre 1 y 3 mm y se distribuyen en la cara anterior y posterior del 
tórax. El prurito se intensifica con la exposición solar.

La biopsia corresponde a las imágenes histológicas que se presentan en la 
parte superior de la página. 

Figura 1. Imágenes histológicas de la biopsia tomada al paciente. Hematoxilina y eosina, 40X y 100X.

Rev Asoc Colomb Dermatol Haga ud. el 
diagnóstico
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Caracterización socioeconómica, geográfica y laboral 
de los médicos dermatólogos en Colombia
Social, economic, geographic and occupational characterization of dermatologists in Colombia.

Carlos Fabián Avellaneda1, Ángela Seidel2, Ángela Londoño3, César González4

1.	 Médico dermatólogo, Universidad Militar Central, Bogotá, D.C., Colombia

2.	 Médica dermatóloga, Universidad de Caldas, Manizales, Colombia

3.	 Médica dermatóloga, M.Sc. en Epidemiología, Universidad Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia

4.	 Médico dermatólogo, Universidad El Bosque, Bogotá, D.C., Colombia

Resumen
El Sistema General de Seguridad Social en Salud de Colombia ha repercutido 
profundamente en la forma como se prestan los servicios de salud, incluyendo 
las condiciones laborales de los trabajadores del sector salud. El mercado la-
boral del sector salud sufrió modificaciones importantes que incluyen el cambio 
en los aspectos relacionados con la contratación, los salarios y las condiciones 
de trabajo de los profesionales. Con el presente estudio se pretende hacer una 
descripción o aproximación de la situación socioeconómica, geográfica y la-
boral de los dermatólogos en Colombia

Este es un estudio descriptivo que se llevó a cabo entre febrero y agosto del 
2011, de los dermatólogos adscritos a la Asociación Colombiana de Dermato-
logía y Cirugía Dermatológica (Asocolderma) y los residentes de Dermatología, 
en el que se obtuvieron datos socioeconómicos, laborales y geográficos, entre 
ellos la distribución etaria y por sexo, así como las ciudades con mayor pre-
sencia laboral de dermatólogos, el régimen del sistema en que se desempeñan 
y el tipo de contratación en la que se desenvuelven.

Esta recopilación de datos, de la cual no hay antecedentes en el país, cons-
tituye la muestra más grande que se analizado hasta la fecha para determinar 
la caracterización social, demográfica e incluso económica de los dermató-
logos en Colombia, y este estudio servirá de base para la adecuada toma de 
decisiones en las diferentes esferas que enmarcan el estudio y ejercicio de la 
Dermatología en nuestro país. 

Palabras clave: sistema de seguridad social en salud, Asocolderma, Empresa 
Social del Estado, Plan Obligatorio de Salud, Empresa Promotora de Salud Sub-
sidiada.

Summary
The Social Security System in Health of Colombia has profoundly affected the 
way to provide health services, including labor conditions of workers in the 
health sector. The labor market in the health sector has been modified including 
changes in hiring, wages and working conditions of professionals. This study 
pretends to provide a description –or approximation– of the socioeconomic, 
geographical and occupational conditions of dermatologists in Colombia.

It is a descriptive study conducted between February and August of 2011 to 
dermatologists affiliated to the Colombian Association of Dermatology and 
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Introducción
El Sistema General de Seguridad Social en Salud de Co-
lombia, que surgió con la promulgación de la Ley 100 de 
1993, tuvo como objetivo principal brindar a todos los 
colombianos el acceso a la atención básica en salud, ga-
rantizando los principios de universalidad, eficiencia y 
solidaridad, promoviendo la afiliación obligatoria para 
los trabajadores dependientes, y creó el seguro subsi-
diado para las clases más vulnerables de la sociedad1.

La implementación de este modelo ha repercutido 
profundamente en la forma como se prestan los servi-
cios de salud, incluyendo las condiciones laborales de 
los trabajadores del sector salud. El mercado laboral en 
el sector de la salud sufrió dramáticas modificaciones 
que incluyeron el cambio en aspectos relacionados con 
la contratación, los salarios y las condiciones de trabajo 
de los profesionales2,3. 

Los estudios al respecto publicados hasta el momento 
por el Centro de Proyectos para el Desarrollo, CENDEX, y 
la Revista Panamericana de Salud Pública, nos permiten 
pensar que, a corto plazo, las condiciones laborales y 
los salarios del recurso humano del sector salud en Co-
lombia se deteriorarán en una progresión constante4. 

Una reciente revisión de la distribución geográfica 
de los dermatólogos adscritos a la Asociación Colom-
biana de Dermatología, presenta datos muy relevantes 
respecto a la dinámica de nuestra profesión, resaltando 
que existe una tasa de 1,25 dermatólogos por cada 
100.000 habitantes, siendo la población colombiana de 
45 millones. En los últimos cinco años se han abierto 
cinco nuevas escuelas de Dermatología en Colombia y 
el número de dermatólogos graduados ha aumentado 
de 18 a 24 por año desde el 2010. Asimismo, se propone 
la realización de estudios que permitan conocer la si-
tuación real del aspecto laboral de los dermatólogos, 
con el fin de generar datos significativos que permitan 
establecer las necesidades del recurso humano para la 
especialidad en nuestro país5.

Este tipo de reflexiones hacen necesaria la generación 

de información al respecto que pueda complementar los 
hallazgos publicados y sean una herramienta valiosa a 
la hora de discutir sobre el mejoramiento de la condi-
ciones laborales, de contratación y de formación de los 
dermatólogos en Colombia.

El objetivo general de este estudio fue describir la situa-
ción socioeconómica, geográfica y laboral de los derma-
tólogos en Colombia, con el fin de determinar el número 
total de dermatólogos y el de los graduados en el exterior, 
que ejercen la especialidad actualmente en Colombia, es-
tablecer su concentración geográfica, describir sus con-
diciones socioeconómicas y conocer la intención laboral 
de los residentes de Dermatología en Colombia.

Materiales y métodos 
Se llevó a cabo un estudio descriptivo con la recolección 
de la información por medio de una encuesta realizada 
entre febrero y agosto de 2011. La encuesta fue aplicada 
por correo electrónico y por vía telefónica a los derma-
tólogos adscritos a la Asociación Colombiana de Der-
matología y Cirugía Dermatológica (Asocolderma) y a 
los residentes de dermatología. Se obtuvieron datos so-
cioeconómicos, laborales y geográficos de cada uno de 
ellos, y se consignaron en un instrumento desarrollado 
para tal fin (Anexo 1).

Para el análisis estadístico se utilizó el programa 
Statgraphics Centurion XVI™. En cuanto a las varia-
bles cualitativas, se hizo un análisis descriptivo con 
frecuencias y moda, y para las variables cuantitativas, 
el análisis de tendencia central con promedio y va-
lores máximo y mínimo.

Resultados 
De las 571 encuestas entregadas, se recibieron 224 en-
cuestas diligenciadas, para un porcentaje de respuesta 
positiva a la propuesta de 39,2 % de los asociados. Se 
entrevistaron 31 residentes de Dermatología de las es-

Dermatological Surgery (Asocolderma) and Dermatology residents. It collected 
socioeconomic data, labor and geographical conditions including age and 
gender distribution, the cities with the largest concentration of dermatologists, 
the social security regime they work in and type of labor contract.

The sample is the largest data collected so far in Colombia determining de-
mographic, social and economic characterization of dermatologists and it will 
be the basis for decision making in different areas that frame the study and 
practice of dermatology in our country.

Key words: Social Security System in Health, Asocolderma, Social Enterprise of 
the State, the Compulsory Health Plan, Promoting Subsidized Health Company.
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Caracterización de los médicos dermatólogos en Colombia

cuelas de dermatología de Bogotá y Medellín. El pro-
medio de edad de los dermatólogos que respondieron 
la encuesta fue de 45,7 años, con un mínimo de 28 y un 
máximo 79 años. Según la distribución por sexo, 60,7 
% eran mujeres y 39,2 %, hombres. El 36 % de los der-
matólogos se graduó en el exterior, principalmente en 
Argentina, México y Brasil. El 50 % de los dermatólogos 
se graduó antes de 1997.

En cuanto a la ubicación laboral actual, el 30,6 % de 
los encuestados se encuentra laborando en Bogotá y el 
19,4 % en Medellín. El 50 % de los dermatólogos res-
tantes se encuentra en otras ciudades del país (Tabla 1). 

Del total de dermatólogos encuestados, el 14,2 % la-
boraba en una segunda ciudad, 4,6 %, en una tercera 
ciudad y solo el 1,8 % ejercía su actividad profesional en 
una cuarta ciudad. 

En cuando al régimen de salud para el cual trabajan, 
59,4 % de los dermatólogos trabajaba para una Entidad 
Promotora de Salud (EPS), el 16,4 % en regímenes es-
peciales y 9,1 % prestaba sus servicios para el régimen 
subsidiado. El 76,3 % de los encuestados atendía em-
presas de medicina prepagada y, el 97,0 %, pacientes 
particulares en sus consultorios.

Al indagar sobre el tipo de contratación que tenían 
actualmente, la más frecuente fue la modalidad de 
prestación de servicios (28,7 %), luego, como adscritos 
(empresas de medicina prepagada) (13,1 %) y por con-
trato directo (12,2 %). Las modalidades de contratación 
mixta, que incluían prestación de servicios más adscrito 
o mediante cooperativa, representaron el 12,6 %.

Eran docentes universitarios el 42,7 % (88/206). No se 
discriminó el tipo de vinculación universitaria, ni tam-
poco si eran docentes de pregrado o de posgrado. 

Respecto al número de horas a la semana que labo-
raban, el promedio fue de 42,2 horas, con un rango 
mínimo de 10 y uno máximo de 80. La distribución se-
manal de horas de trabajo por sitio o institución se pre-
sentan en la Tabla 2. 

El porcentaje de tiempo para la atención de pacientes 
particulares en el consultorio fue de 47,5 % y la remu-
neración por hora de trabajo en dermatología tuvo un 
valor promedio de Col$ 64.498, con un mínimo de Col$ 
20.000 y un máximo de Col$ 300.000.

La edad promedio de los residentes de Dermatología 
que respondieron a la encuesta fue de 28,9 años, el 
más joven tenía 24 años y el mayor, 40 años de edad. El 

Sitio donde labora principalmente %

Bogotá 30,6

Medellín 19,4

Barranquilla 11,1

Cali 9,3

Eje Cafetero (Manizales, Pereira y Armenia) 5,6

Costa Atlántica (Cartagena, Montería, Sincelejo, Riohacha y Valledupar) 7,1

Nororiente (Barrancabermeja, Bucaramanga, Cúcuta, Floridablanca) 5,5

Sur (Ibagué, Popayán y Pasto) 4,2

Llanos Orientales (Villavicencio y Yopal) 1,4

Otras ciudades 6,0

Total 100
Tabla 1. Ubicación laboral de los 
dermatólogos por ciudad.

Lugar Horas por semana (promedio)

Consultorio particular 25,2

Empresa Promotora de Salud 22,4

Institución hospitalaria 14,1

Institución universitaria 13,0

Empresas de medicina prepagada 11,8

Tabla 2. Distribución semanal 
de horas de trabajo para los 
dermatólogos.
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77,4 % de los residentes eran mujeres y el 22,6 % eran 
hombres. El 40 % estaba cursando el tercer año de resi-
dencia, el 36,7 %, el segundo y, el 23,3 %, el primer año.

Al preguntarles en qué ciudad pensaban ejercer su 
profesión cuando terminaran su formación, el 66, 7 % 
respondió que en Bogotá y el 16,7 % que en Medellín. 
Solamente el 16,7 % escogería una ciudad diferente a 
Bogotá o Medellín para laborar. Su aspiración salarial 
al graduarse de dermatólogos era de Col$ 85.166 en 
promedio, con un rango mínimo de Col$ 45.000 y uno 
máximo de Col$ 150.000.

Discusión 
La necesidad de generar información sobre el real com-
portamiento de la especialidad, fundamenta la realiza-
ción de este tipo de proyectos. Sin embargo, es de su-
brayar que solo el 39,2 % de los asociados participó en 
esta encuesta, lo que implica la necesidad de instaurar 
en un futuro mecanismos más participativos que per-
mitan una mayor convocatoria y, probablemente, una 
mejor difusión de este tipo de iniciativas, divulgando 
el efecto que la recolección de datos puede tener en la 
discusión de nuestras condiciones laborales frente a los 
organismos gubernamentales. 

Respecto a los datos demográficos, es de resaltar que 
la Dermatología permite el desarrollo de una larga acti-
vidad laboral, con profesionales exitosos que alcanzan, 
según los datos de nuestra encuesta, hasta los 79 años 
de edad. Esto plantea que, dadas las características par-
ticulares de nuestra especialidad, los dermatólogos que 
se pensionan siguen vigentes durante muchos años en 
su práctica privada o en empresas de medicina prepa-
gada. Por esta razón, es poco probable que los nuevos 
dermatólogos vayan a cubrir plazas vacantes dejadas 
por dermatólogos en retiro, lo cual debe tenerse en 
cuenta cuando se discute la apertura de nuevas es-
cuelas de Dermatología y la promoción de nuevos es-
pecialistas. 

Cuando se analiza el porcentaje de dermatólogos gra-
duados en el exterior, resalta que 4 de cada 10 derma-
tólogos de este estudio recibieron formación académica 
fuera del país. En Colombia, según datos recientes, se 
han abierto cinco nuevas escuelas de Dermatología en 
los últimos cinco años5. Esto augura que podría haber 
24 escuelas de dermatología en los próximos 10 años si 
se continúa con la tendencia actual.

Estos datos pueden sugerir que el número de derma-
tólogos graduados, tanto de escuelas nacionales como 
extranjeras, puede crecer considerablemente y podría 
aumentar la oferta de dermatólogos por encima de la 
demanda actual para nuestro sistema de salud, gene-

rando un deterioro progresivo de las condiciones labo-
rales y de los ingresos salariales de la profesión.

Los datos del comportamiento laboral demuestran 
que las grandes ciudades albergan hasta el 50 % de 
los dermatólogos, mientras se encuentran muy pocos 
en las ciudades intermedias o ausencia de ellos en las 
ciudades pequeñas. Esta situación debe advertir de la 
necesidad de instaurar políticas estatales que estimulen 
a los dermatólogos a trasladarse a ciudades medianas y 
pequeñas, en lugar de aumentar indiscriminadamente 
el número de profesionales en el país. Solo el 16,66 % de 
los residentes de dermatología encuestados escogería 
una ciudad mediana o pequeña para laborar una vez 
terminen su formación académica. 

Es posible que algunos entes puedan argumentar que 
al aumentar la oferta de dermatólogos se puede cubrir la 
demanda en las ciudades medianas y pequeñas. Sin em-
bargo, los datos sugieren que sin mejores condiciones 
laborales es muy probable que los dermatólogos jóvenes 
prefieran permanecer en las grandes ciudades, a pesar 
de tener menos posibilidades de aumentar sus ingresos 
y mejorar sus condiciones laborales, que trasladarse a 
regiones apartadas de nuestro país y enfrentar la pro-
blemática administrativa y local que esto conlleva.

El sistema colombiano de salud  reporta una cobertura 
de 96 % de la población, de la cual solo un tercio de los 
individuos están en el régimen contributivo y el resto 
están cobijados por el Plan Obligatorio en Salud (POS) 
subsidiado. 

En este último, la dermatología está excluida de la co-
bertura de las Administradoras del Régimen Subsidiado 
(ARS), lo que hace que la atención de los pacientes en 
esta especialidad se traslade a las seccionales de salud, 
las cuales mantienen en forma permanente deudas muy 
grandes con las Empresas Sociales del Estado (ESE) 
obligadas a prestar el servicio6. Esto hace que las ESE, 
que atienden la salud de más del 60 % de nuestra po-
blación, no tengan ni el interés ni la capacidad logística 
y presupuestal para ampliar los puestos de trabajo para 
dermatólogos y esto se vea reflejado en los resultados 
de la encuesta, donde solo el 9,1 % de los especialistas 
están atendiendo esta población.

La situación se agrava con la tendencia de algunas 
EPS a permitir que los médicos generales ejerzan las 
funciones de los especialistas, tanto para la consulta 
médica como en algunos de los procedimientos quirúr-
gicos, lo cual empeora los trámites y la toma de deci-
siones, y atenta contra la calidad del servicio ofrecido 
a los pacientes. Esto lo ha resaltado J. M. Senior, pre-
sidente de la Asociación Colombiana de Medicina In-
terna, quien afirma que:

“[…] si bien existe déficit de especialistas en algunas 
áreas, sin embargo, este hecho es magnificado (sic.) 
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por las EPS, para escudar su ineficiencia administra-
tiva y los bajos salarios ofrecidos a estos profesionales. 
Todavía más desconcertante la propuesta ministerial 
hace algunos años de encargar a médicos generales de 
la atención de especialidades básicas como la medicina 
interna, entre otras, desconociendo por completo la 
esencia de la especialidad […]” 7.

La vinculación laboral, sustento de una profesión 
estable y garantía de un desarrollo personal digno, 
muestra datos preocupantes según los cuales solo el 
12,2 % de los encuestados gozaba de un contrato directo 
de trabajo con su empleador, mientras las otras moda-
lidades de contratación, que no constituyen un vínculo 
laboral entre el trabajador y su empleador, obtuvieron 
el mayor porcentaje de la participación. 

El número de horas registradas en promedio fue de 
42,2 a la semana, resaltando que incluso hubo asociados 
que trabajaban más de 60 horas a la semana. Esto puede 
ser reflejo de la necesidad de compensar las condiciones 
laborales en las que ejercen su profesión con un mayor 
número de horas laborales, con el fin de equilibrar sus 
obligaciones, pero esto conlleva a un detrimento en la 
calidad de vida personal y familiar de nuestros colegas.

Según D. Rosselli:
“[…] El desarrollo del recurso humano en el sector 

salud no puede dejarse en manos de las fuerzas del 
mercado, este debe obedecer a un cuidadoso proceso de 
planeación y los médicos especialistas, cuya formación 
es costosa tanto en tiempo como en dinero, deben ser el 
resultado de un detallado análisis de las necesidades y 
de los recursos de cada región […]” 8.

Es necesario que la Asociación Colombiana de Der-
matología y Cirugía Dermatológica, en conjunto con los 

líderes de las agremiaciones científicas y los represen-
tantes de las entidades gubernamentales, reflexionen 
sobre la situación real de los especialistas en Dermato-
logía en Colombia y logremos, como fruto de un trabajo 
incluyente y democrático, encontrar mecanismos que 
nos permitan optimizar el recurso humano y mejorar 
las condiciones sociales, económicas y laborales en las 
cuales desarrollamos nuestra actividad profesional. 
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 Nombre 

Edad (años): Sexo: M (1):              F (0): c. c.  

Teléfonos: fijo                                                                                          celular 

E-mail: 

Ciudad: 

Especialistas en Dermatología

Fecha de grado como especialista (año):  

Universidad donde se graduó: Ciudad: 

Ciudad donde labora principalmente:  

Ciudades, municipios o poblaciones donde labora de forma ocasional: 

Régimen de salud: Subsidiado           EPS                         Especial                         Prepagada                      Particular  

Cuántas horas a la semana trabaja en

1. EPS o IPS 2. Hospitales 3. Universidades 4. Consultorio particular 

5. Prepagada 
6. Instituciones del régimen especial 
(Fuerzas Armadas, magisterio, etc.) 

7. Otros (especifique) 

¿Qué tipo de contratación tiene actualmente? (Puede escoger varias opciones.) 

1. Contrato directo de trabajo 2. Prestación de servicios 3. Adscrito 
4. Cooperativa de trabajo
asociado 

¿Atiende en su consultorio particular contratos con prepagadas o aseguradoras? Sí (1)                No (0)  

¿Qué porcentaje de su tiempo en el consultorio está dedicado a consulta particular?  %

¿Es docente universitario? Sí (1)               No (0)                Universidad 

¿Cuánto recibe, en promedio, aproximadamente, por hora de trabajo? $ 

Residentes de Dermatología

Año de residencia                         Ciudad: 

Universidad donde estudia 

Ciudad donde piensa laborar principalmente 

Ciudades o poblaciones donde piensa laborar adicionalmente 

¿Cuánto aspira recibir, en promedio, por hora de trabajo? $ 

Anexo 1 encuesta realizada entre febrero y agosto de 2011.
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Primera jornada de detección precoz del cáncer de 
piel, Asocolderma 2011, reporte de la experiencia en 
Medellín, Colombia
Margarita María Velásquez1, Ángela Zuluaga de Cadena2
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Resumen
Con el propósito de proyectar la Dermatología a la población general, co-
nocer algunos aspectos del problema del cáncer de piel e iniciar campañas 
masivas de educación nacional, Asocolderma inició este programa en Mede-
llín como ciudad piloto. 

Se presentan los resultados de la primera jornada realizada del 17 al 19 de 
mayo de 2011, con la participación de las escuelas de dermatología del CES y 
la Universidad de Antioquia, y otros dermatólogos de la ciudad. De las 2.404 
solicitudes telefónicas, se adjudicaron 1.265 citas. A 246 pacientes se les sos-
pecharon lesiones premalignas o malignas, a 149 se les tomó biopsia y a los 
demás se les sospechó clínicamente queratosis actínicas o nevus atípicos. Se 
detectaron dos pacientes con melanoma maligno, 14 con carcinoma escamo-
celular, 59 con carcinoma basocelular y 1 con porocarcinoma. Se obtuvo infor-
mación importante sobre las prácticas de exposición y protección solar en este 
grupo de pacientes.

Palabras clave: jornada de detección de cáncer de piel, educación, fotopro-
tección, melanoma maligno, carcinoma escamocelular, carcinoma basocelular.

Summary
In order to project the Dermatology to the general population, to learn about 
some aspects of the problem of skin cancer and to initiate national public 
education campaigns, Asocolderma started this program in Medellín as a pilot 
city. We present the results of the first program realized on May 17, 18 and 19, 
2011, with the participation of Universidad CES and Universidad de Antioquia 
Dermatology grous, and other dermatologists in the city. 

Of the 2,404 telephone requests, 1,265 citations were awarded. Malignant 
or premalignant lesions were suspected in 246 patients, 149 biopsies were 
taken and atypical nevi or actinic keratoses were suggested clinically in the 
remainder. There were 2 patients with malignant melanoma, 14 squamous cell 
carcinomas, 59 basal cell carcinomas, and 1 porocarcinoma. Important infor-
mation was obtained on the practices of sun exposure and protection in this 
patient group.

Keywords: Program of skin cancer screening, education, photoprotection, 
malignant melanoma, squamous cell carcinoma, basal cell carcinoma.
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Introducción
Debido al cambio climático global y a la exposición solar, 
tanto ocupacional como recreativa, el cáncer de piel me-
lanoma y no melanoma está en aumento, lo que hace ne-
cesaria la implementación de campañas educativas a la 
población general sobre los hábitos de vida saludable, el 
uso de las medidas de protección solar, el autoexamen de 
piel y la oportuna consulta al dermatólogo1. 

Las medidas de prevención primaria incluyen el evitar 
la exposición solar en la horas de mayor irradiación ul-
travioleta, el uso de sombrero, gafas y manga larga, y la 
aplicación adecuada del protector solar. Las medidas de 
prevención secundaria están dirigidas a la población por 
medio de campañas educativas y de detección precoz2.

Uno de los factores más importantes en la génesis del 
melanoma maligno, el carcinoma basocelular y el car-
cinoma escamocelular, es la exposición acumulada o 
crónica a la radiación ultravioleta, lo que se suma a la 
posible presencia de mutaciones genéticas3. Todos los 
esfuerzos encaminados a la educación y a la detección 
precoz están plenamente justificados.

El melanoma maligno es un tumor derivado de los 
melanocitos, su comportamiento biológico varía de 
acuerdo con la respuesta inmunológica del individuo y, 
sin tratamiento, genera metástasis a ganglios linfáticos 
y a otros órganos, siendo más frecuente el compromiso 
pulmonar, hepático y cerebral. 

El melanoma maligno corresponde a 3 % de los cán-
ceres cutáneos, pero produce el 65 % de las muertes por 
cáncer de piel. El reconocimiento y el tratamiento pre-
coces son muy importantes porque la supervivencia a 
10 años es mayor de 90 % cuando se detecta temprana-
mente (menor de 1 mm en la escala de Breslow). Entre 
los factores que predisponen a esta neoplasia se en-
cuentran el antecedente de insolaciones en la infancia, 
la presencia de más de 25 nevus según algunos autores 
o más de 50 nevus según otros, el síndrome de nevus 
displásicos, el xeroderma pigmentoso, y el antecedente 
personal y familiar de melanoma, entre otros4-6. A pesar 
de lo delicado de este tipo de cáncer y de que es visible a 
la inspección clínica, es poco el conocimiento que tiene 
la población general de los signos de alarma. Para el 
año 2000, la American Academy of Dermatology reveló 
que la mayoría de los estadounidenses desconocían los 
signos de alarma del melanoma y menos de la mitad se 
había practicado un examen de la piel7.

La primera campaña de detección masiva se llevó a 
cabo en Australia en 1963-1968, dentro del Queensland 
Melanoma Project8. En los años ochenta, en Estados 
Unidos se creó el American Academy of Dermatology 
National Melanoma Skin Cancer Screening Program, que 
tuvo lugar en la primavera de cada año, en el que se 

revisaron más de 750.000 personas en el período 1985-
1995 y, 282.535, en 1992-19949. El mayor desarrollo de las 
campañas de detección masiva tuvo lugar en los años 
noventa en Holanda, Alemania y Estados Unidos. Por el 
éxito de estas campañas, la American Academy of Der-
matology determinó que cada primer lunes de mayo se 
denominara Monday Melanoma Day y que, además, el 
mes de mayo se dedicara al cáncer cutáneo. Siguiendo 
esta iniciativa, en el año 2000, la European Academy of 
Dermatology and Venereology instauró una campaña de 
detección precoz de melanoma denominada Euromela-
noma Day, que se realiza en diferentes países como Es-
paña, Bélgica, Italia, Francia, República Checa, Grecia, 
Dinamarca, Finlandia, Islandia, Malta, Portugal, Eslo-
vaquia, Suecia y el Reino Unido10. 

En los estudios de la American Academy of Dermato-
logy basados en los datos de las campañas de detección 
de cáncer de piel, se han identificado poblaciones de 
alto riesgo por criterios que se resumen en el acrónimo 
HARMM (History, Age, Regular dermatologist absent, 
Mole changing, Male), es decir, antecedentes perso-
nales de melanoma, edad mayor de 50 años, ausencia 
de valoración dermatológica, cambios en las lesiones 
y sexo masculino. Los individuos de alto riesgo (cuatro 
a cinco factores), corresponden a 5,8 % del total de los 
evaluados en las campañas y a 13,6 % de los pacientes 
con lesiones sugestivas de melanoma maligno. El riesgo 
relativo de detectar lesiones sugestivas de melanoma 
maligno es 4,4 veces mayor para la población de alto 
riesgo que para la de bajo riesgo3.

El cáncer de piel no melanoma incluye al carcinoma 
escamocelular y al basocelular. El principal factor de 
riesgo es la exposición solar, que ha llevado a un au-
mento de los casos en los últimos 30 años. El incre-
mento es más notorio para el carcinoma escamocelular 
que para el basocelular y se ha descrito que en la pa-
togénesis del basocelular juegan un papel más impor-
tante las exposiciones intensas ocasionales. Entre los 
factores asociados al cáncer no melanoma múltiple, se 
han descrito la edad, la presencia de más de seis nevus 
en el antebrazo, la incapacidad para broncearse, la his-
toria familiar de melanoma y el antecedente de más de 
10 quemaduras solares11.

El carcinoma basocelular representa el 70 % de 
los cánceres de piel no melanoma. La mayoría de 
los estudios habían reportado una proporción de 
basocelular:escamocelular de 4:1, sin embargo, el no-
torio aumento del carcinoma escamocelular ha llevado 
a proporciones de 1:1 en diferentes poblaciones, lo que 
refleja un aumento desproporcionado del escamoce-
lular con el aumento de la exposición solar. En general, 
el pronóstico es bueno, la presencia de metástasis es ex-
tremadamente rara, excepto en los casos de diagnóstico 
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tardío o en formas agresivas o de difícil manejo, como el 
carcinoma basocelular morfeiforme12.

En cuanto al carcinoma escamocelular, el principal 
factor ambiental para su desarrollo y para la aparición 
de lesiones precursoras como las queratosis actínicas y 
la queilitis actínica, entre otras, es la exposición solar. 
Su frecuencia está asociada a la dosis total acumulativa 
de radiación ultravioleta. Tanto la radiación ultravioleta 
B (UVB) como la radiación ultravioleta A (UVA) están 
relacionadas con la carcinogénesis. En la mayoría de 
casos, la radiación ultravioleta induce mutaciones en el 
gen p53. El carcinoma escamocelular es más frecuente 
en piel expuesta al sol, en individuos que trabajan al 
aire libre y en quienes usan cámaras bronceadoras. Las 
áreas anatómicas más afectadas son la cara, la espalda, 
las manos y los antebrazos. Entre los factores constitu-
cionales, el más importante es el fototipo; este tipo de 
carcinoma es más frecuente en individuos con poca 
capacidad de broncearse (fototipos I, II y III de Fitzpa-
trick). Otros factores de riesgo son la infección por el 
virus del papiloma humano (HPV), especialmente en 
lesiones genitales y en inmunosuprimidos13-16. 

La prevalencia publicada de queratosis actínicas en 
adultos mayores de 40 años varía entre 11 y 25 % en el he-
misferio norte y entre 40 y 60 % en el hemisferio sur. Sin 
tratamiento, las queratosis actínicas pueden permanecer 
sin cambios, regresar espontáneamente o progresar a 
carcinoma escamocelular. La probabilidad de regresión 
espontánea en un año es de 15 a 25 %. Con modelos ma-
temáticos se ha calculado que el riesgo de desarrollar 
carcinoma escamocelular a 10 años en individuos que 
tienen 7,7 queratosis actínicas es de 10 %. Según varios 
estudios, 5 a 20 % de las queratosis actínicas progresan a 
carcinoma escamocelular en 10 a 25 años16,17.

El pronóstico de la mayoría de casos de carcinoma es-
camocelular es bueno, el riesgo de metástasis para las 
lesiones en áreas fotoexpuestas es de 2,3 % a cinco años 
y de 5,2 % en seguimientos de más de cinco años. Las 
recaídas, las metástasis y la mortalidad asociadas a este 
carcinoma, generalmente, se asocian con un diagnós-
tico tardío o con variantes agresivas16,18.

En Colombia, específicamente en Medellín y el oriente 
antioqueño, se ha detectado que el índice de irradiación 
ultravioleta es mayor de 9 (promedio de 10). Esto de-
muestra que nuestra población está expuesta a niveles 
muy altos de radiación ultravioleta durante todo el año, 
por lo que se deben programar campañas en los medios 
de comunicación locales para advertir al público sobre 
los peligros de la exposición no controlada a la radia-
ción ultravioleta19.

Aunque en Colombia se han realizado algunos es-
fuerzos educativos sobre la prevención del cáncer de piel, 
no se cuenta con programas establecidos y continuados 

para la educación y el diagnóstico masivo del cáncer de 
piel. Teniendo en cuenta lo anterior, la Asociación Co-
lombiana de Dermatología, Asocolderma, inició las jor-
nadas de detección del cáncer de piel, comenzando en 
Medellín a manera de ciudad piloto, para posteriormente 
ampliar el programa a otras ciudades del país. 

Con el propósito de proyectar la dermatología a la po-
blación general, conocer algunos aspectos del problema 
del cáncer de piel e iniciar una campaña masiva de edu-
cación nacional, se planeó un estudio piloto en Medellín.

Se presentan los resultados de la primera jornada de 
detección precoz del cáncer de piel en Medellín, llevada 
a cabo los días 17, 18 y 19 de mayo de 2011, con la partici-
pación de las escuelas de dermatología de la Universidad 
CES y de la Universidad de Antioquia, y otros dermató-
logos de la ciudad, con el apoyo del estudio histopatoló-
gico por parte de los profesores de Dermatopatología de 
la Universidad CES y la Universidad de Antioquia.

Metodología
Asocolderma, mediante la Asociación Antioqueña de 
Dermatología (SADE), convocó a los dermatólogos de 
Medellín para realizar la primera jornada de detección 
del cáncer de piel, iniciándola allí como ciudad piloto 
y con el propósito de implementar este programa en 
otras ciudades del país. Por medio de comunicación 
escrita, los dermatólogos participantes manifestaron el 
horario de su disponibilidad y compromiso. En marzo 
de 2011, se citó a los dermatólogos y se les motivó para 
donar un tiempo de consulta para la jornada del 17, 18 
y 19 de mayo del mismo año. En total, 64 dermatólogos 
graduados y residentes de Dermatología de la Univer-
sidad de Antioquia y la Universidad CES participaron en 
la campaña de manera voluntaria y gratuita. Al mismo 
tiempo, se inició la difusión de la campaña por medios 
masivos de comunicación, y con la distribución de afi-
ches y plegables educativos con los signos de alarma de 
las lesiones pigmentarias, de acuerdo con su ABCDE: 
asimetría, bordes irregulares, color variado, diámetro 
mayor de 0,6 mm y evolución. 

Los pacientes se seleccionaron y programaron por 
medio de una solicitud a una central telefónica, en la 
que se les hizo una primera encuesta para determinar 
el motivo de consulta y algunos factores asociados con 
el cáncer de piel. La central telefónica fue atendida por 
personal entrenado por dermatólogos. El número de pa-
cientes por evaluar se calculó con base en el tiempo dis-
ponible de atención dermatológica. Los criterios de in-
clusión para asignar la cita fueron: personas de 18 años 
o mayores, sin importar el sexo, que manifestaran tener 
lesiones sospechosas de ser premalignas o malignas, 
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detectadas en la encuesta telefónica prediseñada por 
dermatólogos.

Unos días antes de la jornada, los dermatólogos y las 
escuelas de Dermatología recibieron la lista de los pa-
cientes asignados, seis por hora, y la papelería, inclu-
yendo el formato de consentimiento informado y de 
evaluación clínica por el dermatólogo. 

Los dermatólogos participantes evaluaron los pa-
cientes asignados y, a los que tenían impresión clínica de 
cáncer o precáncer de piel, les diligenciaron el formato 
de evaluación por dermatólogo (segunda encuesta). 

Ante la sospecha de este tipo de lesiones se tomaron 
biopsias de piel, previo consentimiento informado por 
escrito. Las biopsias fueron analizadas por profesores 
de Dermatopatología de la Universidad CES y la Uni-
versidad de Antioquia. Los reportes de biopsia fueron 
entregados a todos los pacientes, con las recomenda-
ciones para continuar con su atención médica en su res-
pectivo seguro de salud. Se envió una copia del reporte 
de la biopsia al dermatólogo que atendió al paciente y a 
la Entidad Promotora de Salud. 

Los datos de la encuesta diligenciada en la central de 
llamadas para todos los pacientes que solicitaron cita y 
el formato de evaluación por el dermatólogo para los pa-
cientes con sospecha lesiones malignas y premalignas, 
fueron tabuladas en una base de datos en Excel® y ana-
lizadas con SPSS®, versión 15, con la asesoría de un ex-
perto en epidemiología. 

Se hicieron los siguientes análisis: para el análisis 
univariado, se calcularon frecuencias y porcentajes 
para todas las variables del estudio; para el análisis bi-
variado, se cruzaron los diagnósticos clínicos con los 
histológicos, y se calcularon valores de sensibilidad y 
valor pronóstico positivo (VPP); para el cálculo de los 
porcentajes, no se tuvieron en cuenta los registros que 
estaban vacíos, es decir, se hizo solo sobre las respuestas 
obtenidas. El promedio de datos completos fue de 80 %.

Resultados 

Descripción de la población

En la central telefónica se recibieron 2.404 solicitudes, 
de las cuales se adjudicaron 1.265 citas (52,6 % del total 
de llamadas), para las personas que cumplieron los cri-
terios de inclusión. Del total de pacientes que fueron 
citados, 856 fueron mujeres (67,7 %) y 409 hombres, la 
edad fue 48 ± 16 años (media ± DE), 1.012 (80 %) tenían 
seguro de salud (EPS o Sisbén). En la historia de expo-
sición solar, el 33 % (n=418) desarrollaba trabajo al aire 
libre y solo la mitad refería el uso de protector antisolar 
(50,9 %); el 52,8 % había tenido insolaciones en la in-

fancia. Una tercera parte (31,2 %) tenía antecedentes 
personales o familiares de cáncer de piel. 

Respecto a la aparición de cambios en la piel, dos 
terceras partes (65,4 %) se quemaban con facilidad, al 
68,1% le salían “lunares” regularmente y el 57,3 % tenía 
“lunares o granos” recientes, 29,9% “pecas” y el 64,9 % 
manchas. Cuatrocientos ochenta (33,2 %) dijeron tener 
lunares en ojos o palmas, 793 (62,7 %), lunares de dife-
rentes tonos de café y, 78 (6,2 %), azulosos.

Se encontró que las quejas más frecuentes fueron 
“manchas, pecas o lunares”, en 72,6 % de las personas 
(Tabla 1). 

Pacientes con sospecha de lesiones 
premalignas y malignas

De los 1.265 pacientes citados para ser evaluados por los 
dermatólogos, 246 (19,4 %) presentaban sospecha de 
lesiones malignas y premalignas, y a estos se les anali-
zaron los datos de la segunda encuesta (evaluación por 
el dermatólogo). A 149 (11,7 %) se les tomó biopsia, a 55 
pacientes se les hizo el diagnóstico clínico de queratosis 
actínicas, 39 de nevus atípicos y 3 con ambos diagnós-
ticos (Tabla 2).

Motivo de consulta n %
Manchas, pecas o lunares 919 72,6 

Grano, cáncer, lesión, herida, masa, espini-
lla, quemadura o costra

150 11,9 

Prevención, revisión, diagnóstico 87 6,9 

Antecedentes de cáncer (personal o familiar) 49 3,9 

Otros 35 2,8 

Sin dato 25 2 

Total 1.265 100 

Tabla 1. Motivos de consulta referidos por los pacientes en la 
entrevista telefónica.

n %

Con biopsia 149 60,6

Con queratosis actínicas sin biopsia 55 22,4

Con nevus atípico sin biopsia 39 15,9 

Con nevus atípico y queratosis actínica sin 

biopsia

3 1,2 

Total 246 100 

Tabla 2. Pacientes con sospecha de lesiones premalignas o 
malignas.
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Variable                                                                Categoría n %

Se protege con bloqueador solar Sí 126 51,2 

No 120 48,8 

Se quema con facilidad Sí 172 69,9 

No 73 29,7

Practica actividades al sol Sí 114 54,0 

No 97 46,0 

Se quemó al sol antes de los 18 años Sí 111 53,1 

No 98 46,9 

Trabaja o ha trabajado al aire libre Sí 72 35,0 

No 134 65,0 

Ha vivido en el campo Sí 89 43,0 

No 118 57,0 

Toma sesiones de cámara bronceadora Sí 25 12,0 

No 183 88,0 

Tabla 3. Exposición a radiación 
ultravioleta de los pacientes con 
sospecha clínica de lesiones 
premalignas o malignas.

Variable                                                                      Categoría n %
Estimación del número de nevus en el cuerpo <25 125 68,7 

25-100 49 26,9 
>100 8 4,4 

Presencia de nevus de unión Sí 137 69,9 
No 59 30,1 

Presencia de nevus atípicos Sí 75 37,7 
No 124 62,3 

Tabla 4. Frecuencia de nevus en la 
población con sospecha de lesiones 
premalignas y malignas.

En cuanto a la exposición a radiación ultravioleta, el 
53,1 % había tenido quemaduras solares antes de los 18 
años, el 54 % practicaba actividades al sol, 35 % traba-
jaba o había trabajado al aire libre, 43 % había vivido 
en el campo y 12 % había usado cámaras bronceadoras. 
Solo el 51,2 % se protegía con bloqueador solar (Tabla 3).

Al evaluar los antecedentes de cáncer de piel, 12 (7,5%) 
tenían antecedentes familiares de melanoma y, en los 
antecedentes personales, 1 había tenido melanoma ma-
ligno; 5, carcinoma escamocelular; 30, carcinoma baso-
celular, y 5, otros carcinomas de piel no melanoma.

En el examen físico de los pacientes a quienes se les 
consignó el dato del fototipo, la mayoría tenía fototipos 
ll y lll, 77 (36,5 %) y 83 (39,3 %), respectivamente, se-
guidos por 5 (11,8 %) con fototipo I, 23 (10,9 %) con el IV 
y 3 (1,4 %) con el V. Ninguno era de fototipo VI. 

En total, 187 pacientes tenían nevus de cualquier tipo: 
en 68,7% eran menos de 25 nevus, en 26,9 %, de 25 a 100 
nevus y, en el 4,4 %, más de 100; 137 de los pacientes te-
nían nevus de unión (69,9 %). A 75 personas se les hizo 
diagnóstico clínico de nevus atípico (37,7 %) (Tabla 4). 

La presencia de efélides se detectó en 49 % de los pa-
cientes y, de lentigos solares, en 75 %, lo que está aso-
ciado a la exposición solar crónica. 

A 149 personas se les tomó biopsia, 87 mujeres (58,4%) 
y 62 hombres 41,6 %), con edad promedio de 54 años 
(media de 54±16 de desviación estándar), con un rango 
de 18 a 90 años. Se tomó una sola muestra a 123 pacientes, 
dos muestras a 19, tres biopsias a 4, y cuatro biopsias a 3, 
para un total de 185 análisis histopatológicos.

Los diagnósticos clínicos con los que el dermatólogo 
remitió el espécimen de biopsia para estudio, fueron: 
melanoma maligno (21), carcinoma escamocelular 
(17), carcinoma basocelular (83), nevus atípicos (32), 
queratosis actínica (16), otros nevus (7), otros diagnós-
ticos no malignos (7) y linfoma cutáneo (2). El estudio 
histológico arrojó los siguientes resultados: melanoma 
maligno (2), carcinoma escamocelular (14), carcinoma 
basocelular (59), nevus atípico (15), queratosis actínica 
(26), otros nevus (34), otros diagnósticos no malignos 
(34) y porocarcinoma (1) (Tabla 5).

La sensibilidad del diagnóstico clínico en relación 
con el resultado de histopatología como método de re-
ferencia, fue la siguiente: melanoma maligno, 100 %, 
carcinoma escamocelular, 42,9 %; carcinoma basoce-
lular, 86,4 %; nevus atípicos, 73,3 %; queratosis actí-
nica, 42,31 %, otros nevus, 86,7 %, y otras lesiones no 
malignas 20,6 %. En la Tabla 6 se presentan los datos de 
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Diagnóstico
Clínico Histológico

n % n %

Melanoma maligno 21 11,4 2 1,1 

Carcinoma escamocelular 17 9,2 14 7,6

Carcinoma basocelular 83 44,9 59 31,9

Nevus atípico 32 17,3 15 8,1 

Queratosis actínica 16 8,6 26 14,1 

Otros nevus 7 3,8 34 18,4 

Lesiones no malignas 7 3,8 34 18,4 

la sensibilidad del diagnóstico clínico y el valor pronós-
tico positivo. 

Cuatro de los pacientes con diagnóstico comprobado 
de nevus atípico (26,7 %), tenían antecedentes fami-
liares de melanoma maligno pero ninguno tenía ante-
cedentes personales. En cuanto al antecedente personal 
de lesiones malignas o premalignas, dos de los pacientes 
con queratosis actínicas habían tenido carcinoma esca-
mocelular. Uno de los dos pacientes con melanoma ma-
ligno, 42,9 % de los que tenía carcinoma escamocelular, 
25,9 % de los que tenía carcinoma basocelular y 19,2 % 
con queratosis actínica, relataban antecedente de carci-
noma basocelular.

Se revisaron los fototipos de las personas según el tipo 
histológico de lesión y se encontró que seguían predo-
minando los fototipos ll y lll.

Estudiando la exposición a radiación ultravioleta de 
los pacientes con diagnóstico comprobado de lesión 
premaligna o maligna, para la variable “Se quemó al 
sol antes de los 18 años”, se pudo observar que la al-
teración más frecuente fue carcinoma escamocelular 
(64,3 %) y que la mitad de las personas con melanoma 
maligno, carcinoma escamocelular y carcinoma baso-
celular practicaba actividades al sol. Los dos pacientes 
con melanoma maligno, el 42 % de aquéllos a quienes 
se le comprobó carcinoma escamocelular y carcinoma 
basocelular, y el 46 % de los que tenían queratosis actí-
nica, trabajaban o habían trabajado al aire libre. Los dos 
pacientes con melanoma maligno y el 71, 4 % de los que 
presentaban carcinoma escamocelular, habían vivido 
en el campo. El 26,7 % de los que tenían nevus atípicos 
habían ido a cámaras bronceadoras, frente a 11 % de 
personas con carcinoma basocelular y queratosis actí-
nicas, el 7,5 % con carcinoma escamocelular y ninguno 
de los pacientes con melanoma maligno. La presencia 
de lentigos solares se detectó en los dos pacientes con 
melanoma maligno, el 78,6 % con carcinoma escamoce-

lular, el 76,9 % con queratosis actínicas y el 62,7 % con 
carcinoma basocelular.

La presencia de nevus de unión, lentigos solares y 
efélides, se reportó en los dos pacientes con melanoma 
maligno y, en uno de ellos, un nevus atípico.

Discusión
Los programas de tamización de cáncer de piel se ini-
ciaron como The Queensland Melanoma Project en Aus-
tralia en los años 80. En Estados Unidos surgieron como 
un programa educacional anual para la detección de 
melanoma maligno y cáncer de piel no melanoma, or-
ganizado por la American Academy of Dermatology en 
1995. En el año 2000, la European Academy of Dermato-
logy instauró una campaña anual de detección precoz 
de melanoma maligno denominada Euromelanoma Day.

El objetivo de estas jornadas ha sido disminuir la in-
cidencia de cáncer de piel, mediante su detección tem-
prana y el cambio de comportamiento de la población 
frente a la exposición a radiación ultravioleta, y como 
consecuencia de lo anterior, impactar en la morbilidad 
y mortalidad del cáncer cutáneo3,8,9,10,20.

Nuestro país, situado en el trópico, tiene un índice de 
radiación ultravioleta muy alto19 y una alta frecuencia de 
cáncer de piel; aunque tenemos estadísticas limitadas, 
se ha reportado que es una de las causas más frecuentes 
de consulta21,22, y en la práctica dermatológica se diag-
nostica casi a diario. En Medellín se han hecho previa-
mente dos estudios de detección temprana de cáncer 
de piel. El primero se llevó a cabo en todos los puntos 
de atención de una Entidad Promotora de Salud (EPS) 
de Antioquia. y se examinaron 407 adultos en mayo y 
junio del 2000. Se encontró una incidencia de lesiones 
premalignas y malignas del 8,8 % 23. El segundo fue rea-
lizado en los dos centros de atención dermatológica de 
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Tabla 5. Diagnósticos clínicos e histo-
lógicos en el grupo de pacientes con 
sospecha de lesiones premalignas 
y malignas a quienes se les practicó 
biopsia de piel.
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Diagnóstico Diagnóstico clínico
Diagnóstico histológico

Total
Sí No

Melanoma maligno
Sí 2 19 21
No 0 164 164

Total 2 183 185
Sensibilidad de 100%

Valor pronóstico positivo de 9,5 %

Carcinoma escamocelular
Sí 6 11 17
No 8 160 168

Total 14 171 185
Sensibilidad de 42,9 %
Valor pronóstico positivo de 35,5 %

Carcinoma basocelular
Sí 51 32 83
No 8 94 102

Total 59 126 185

Sensibilidad de 86,4 %

Valor pronóstico positivo de 61,4 %

Queratosis actínica

Sí 11 5 16

No 15 154 169

Total 26 159 185

Sensibilidad de 42,3 %
Valor pronóstico positivo de 68,8 %

Nevus atípico
Sí 11 21 32
No 4 149 153

Total 15 170 185
Sensibilidad de 73,3 %
Valor pronóstico positivo de 34,4 %

Otros nevus
Sí 6 28 34
No 1 150 151

Total 7 178 185
Sensibilidad de 85,7 %
Valor pronóstico positivo de 17,6 %

Otros diagnósticos no malignos
Sí 7 0 7
No 27 151 178

Total 34 151 185
Sensibilidad de 20,6 %
Valor pronóstico positivo de 100 %

Tabla 6. Sensibilidad del diagnóstico clínico comparado con el resultado de dermatopatología y valor pronóstico 
positivo de la prueba.

la Universidad CES, en mayo de 2005, y se evaluaron 
736 personas mayores de 18 años, de las cuales, 10 % 
tuvo sospecha clínica de lesiones malignas, 13,7 % de 
lesiones premalignas y 19,7 % presentaba algún tipo de 
alteración producida o agravada por el sol24.

Asocolderma, consciente de la necesidad de llegar a 
la población afectada, planea realizar una jornada de 
detección precoz de cáncer de piel a nivel nacional, en 
mayo de 2012; como parte de la estrategia inicial, se 

llevó a cabo una jornada piloto en Medellín los días 17, 
18 y 19 de mayo de 2011, cuyos resultados se presentan 
en este artículo.

En esta jornada participaron en forma voluntaria 64 
dermatólogos y residentes de Dermatología, lo que equi-
vale a 43,2 % de estos profesionales de Medellín. Esta 
participación se considera muy importante, teniendo 
en cuenta que era la primera jornada, lo que revela la 
excelente disposición para participar en eventos de pro-
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yección a la comunidad por parte de los dermatólogos 
de Medellín.

Se encuestaron 2.404 personas, de las cuales, se 
atendió el 52,62 % que, cumpliendo los criterios de in-
clusión, pudieron ser evaluadas por el dermatólogo en 
las citas disponibles, de acuerdo con el número de horas 
donadas por ellos. La convocatoria de la campaña fue 
bien aceptada por la población y por los dermatólogos; 
sin embargo, la demanda superó la disponibilidad de 
citas y se quedaron pacientes sin atender. 

De los encuestados telefónicamente, el 67,6 % eran 
mujeres, con edades entre los 18 y los 90 años (pro-
medio, 48 años), y el 80 % tenía algún seguro de salud. 
La mayor frecuencia de mujeres en la jornada podría 
reflejar que ellas están más dispuestas al cuidado de 
la salud. Llama la atención que, aunque la afiliación al 
sistema de seguridad social es obligatoria, el 20 % de 
los pacientes no tenía ningún tipo de seguro de salud y, 
en general, la mayoría de los pacientes no habían sido 
atendidos por la sospecha de cáncer de piel. Las dificul-
tades para el acceso a los servicios de salud también se 
presentan en países desarrollados, como los Estados 
Unidos. En la evaluación de los primeros 15 años de 
las jornadas de cáncer de piel de la American Academy 
of Dermatology, de 1985 a 1999, el 8 % de las personas 
encuestadas no tenía seguro social, el 80 % no iba re-
gularmente al dermatólogo y al 60 % nunca se le había 
examinado su piel por parte de un médico25. Además, el 
61 % eran mujeres con una edad promedio de 52 años, 
semejante a lo reportado en la jornada de Medellín.

En la entrevista telefónica, la mitad dijo que habían 
tenido insolaciones en la infancia y ese mismo porcen-
taje no usaba protectores antisolares. Una tercera parte 

trabajaba al aire libre y dos terceras partes (69,9 %) se 
quemaban con facilidad. El motivo de consulta más fre-
cuente fue “manchas, pecas o lunares” (72,6 %); todas 
estas lesiones están relacionadas con la exposición 
solar. Respecto a la aparición de cambios en piel, 68,1% 
de los pacientes manifestó que les salían “lunares” 
(nevus) regularmente, más de la mitad (57,3 %) eran de 
aparición reciente y el 62,7 % eran de diferentes tonos 
de café. El 31,2 % refería historia personal o familiar de 
cáncer de piel. El cambio reciente de los nevus, los dife-
rentes tonos de café y la historia personal o familiar de 
cáncer de piel, son factores de riesgo importantes para 
la aparición de melanoma maligno26. 

En la jornada de Medellín, de los 1.265 pacientes que 
fueron citados a evaluación por el dermatólogo al cum-
plir los criterios de inclusión, 246 (19,4 %) tuvieron le-
siones de aspecto premaligno o maligno, según el cri-
terio clínico del dermatólogo, y 149 personas (11,7 %) 
ameritaron la toma de biopsia. Esto contrasta con los 
resultados de los primeros 15 años del programa de la 
American Academy of Dermatology, en los que se hizo 
diagnóstico presuntivo de cáncer o lesiones prema-
lignas en 30 % de la población evaluada25.

Al analizar los datos de la encuesta diligenciada por 
el dermatólogo, solo un promedio de 80 % de los datos 
estaba completo; la falta de un instructivo para el di-
ligenciamiento de la historia, fue una de las posibles 
razones. Para la jornada nacional del 2012, es muy im-
portante motivar a los médicos participantes para el di-
ligenciamiento completo del formulario y adjuntar un 
instructivo.

Los datos sobre exposición a radiación ultravioleta 
de las 246 personas con sospecha clínica de lesiones 
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“Aunque no existen estudios de población 

de los fototipos de piel en Colombia, en los 

estudios previos en la ciudad se demuestra un 

claro predominio de los fototipos II y III que en 

la población estudiada, sumaban el 75,8 %”.
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premalignas o malignas examinadas por el dermató-
logo, fueron muy semejantes a los de los encuestados 
por teléfono, y muestran una alta exposición solar, in-
solaciones antes de los 18 años y falta de medidas pre-
ventivas como el uso del protector antisolar en la mitad 
de la población. En la población estudiada, el uso de 
cámaras bronceadoras corresponde a 12 %; en este es-
tudio, su uso fue más frecuente en los pacientes con 
nevus atípicos.

Aunque no existen estudios de población de los foto-
tipos de piel en Colombia, en los estudios previos en la 
ciudad se demuestra un claro predominio de los foto-
tipos II y III 23,24 que en la población estudiada, sumaban 
el 75,8 %. La baja habilidad para broncearse sumada a 
la alta exposición solar y al poco uso del protector anti-
solar, son factores de riesgo importantes para la apari-
ción de cáncer de piel. En la población estudiada en los 
Estados Unidos predominaron los fototipos I y II, pero 
en las jornadas mediterráneas del Euromelanoma Day, 
en Grecia, 76 % eran de fototipos II y III, 47 % había 
sufrido quemaduras solares en la niñez, 5 % tenía his-
toria personal o familiar de melanoma maligno, 12 % 
trabajaba al aire libre, 40 % realizaba actividades al sol, 
2,9 % asistía a sesiones de cámaras bronceadoras, 44 % 
tenía lentigos solares al examen clínico y 31,2 % presen-
taba nevus displásicos27.

La presencia de nevus de unión, el número de nevus 
presentes en el cuerpo y nevus atípicos, las altas dosis 
de radiación ultravioleta recibidas y los antecedentes 
personales y familiares de cáncer de piel, son factores 
de riesgo para la aparición de melanoma 3,28. En este aná-
lisis, cuatro pacientes con nevus atípicos tenían historia 
familiar (pero no personal) de melanoma maligno y uno 
de los dos pacientes con melanoma maligno tenía nevus 
atípico. Dos terceras partes de los examinados tenían 
nevus de unión, la mayoría con recuentos inferiores a 
25, pero una cuarta parte tenía de 25 a 100 lesiones y 
37,7 % eran clínicamente atípicos. En el examen físico 
se corroboró la alta exposición solar descrita en el inte-
rrogatorio, con la presencia de efélides (49 %) y lentigos 
solares (75 %). Al preguntar sobre antecedentes, 12 te-
nían algún familiar con melanoma maligno, 1 había te-
nido melanoma maligno; 5, carcinoma escamocelular; 
30, carcinoma basocelular, y 5, otro cáncer cutáneo. 

De las 1.265 personas que cumplieron los criterios 
de inclusión y fueron citadas a la campaña, hubo sos-
pecha clínica de melanoma maligno en 21 (1,66 %), de 
carcinoma escamocelular en 17 (1,34 %), de carcinoma 
basocelular en 83 (6,56 %), de queratosis actínicas en 71 
(5,6%) y de nevus atípicos en 71 (5,6 %). En el estudio 
de los primeros 15 años de las jornadas de cáncer de piel 
de la American Academy of Dermatology, los diagnós-
ticos presuntivos fueron: melanoma maligno (0,8 %), 

carcinoma escamocelular (1 %), carcinoma basocelular 
(9%), queratosis actínicas (23 %) y nevus atípico (9 %)25.

A 149 pacientes con sospecha clínica de lesiones pre-
malignas o malignas, se les tomaron 185 biopsias de 
piel. Por estudio histopatológico, se comprobaron 75 
lesiones malignas y 41 premalignas, lo que representa 
5,9 % y 3,2%, respectivamente, de los que se citaron 
para evaluación. Los siguientes fueron los diagnósticos 
histológicos: melanoma maligno, 2 (0,16 %); carcinoma 
basocelular, 59 (4,66 %); carcinoma escamocelular, 14 
(1,1 %); queratosis actínicas, 26 (2 %), y nevus atípicos, 
15 (1,2 %); los porcentajes se calcularon sobre el total de 
población citada a la campaña. En la campaña de Euro-
melanoma Day de Grecia del 2003 al 2004, se comprobó 
el diagnóstico de cáncer de piel no melanoma en 6,4 % 
de la población estudiada, distribuidos así: melanoma 
maligno, 0,35 %; carcinoma escamocelular, 1 %, y car-
cinoma basocelular, 5,4 % 27. 

La utilidad de las campañas de detección de cáncer 
de piel se ha demostrado en diferentes poblaciones del 
mundo. En Alemania, por ejemplo, desde el 2003 la So-
ciety of Dermatological Prevention implementó el proyecto 
SCREEN (Skin Cancer Research to Provide Evidence for Ef-
fectiveness of Screening in Northern Germany). 

Este es el programa de detección sistemática de cáncer 
de piel más grande del mundo. Consiste en dos pasos de 
detección del melanoma maligno y del cáncer de piel 
no melanoma. El primer paso fue llevado a cabo por 
personal sin formación como dermatólogo, que recibió 
un entrenamiento previo, y el segundo paso fue la eva-
luación por el dermatólogo para los que tenían lesiones 
sospechosas. Algunos pacientes tuvieron acceso directo 
al dermatólogo. 

De los 1,88 millones de ciudadanos elegibles, partici-
paron 360.288 (19 % de la población). Se evaluó toda la 
piel y se tomaron biopsias de las lesiones sospechosas. 
Se encontraron 3.103 tumores malignos de la piel (2.911 
pacientes, 0,8 % de los pacientes reclutados en el es-
tudio); entre estos, se presentó melanoma maligno en 
585 (0,16 %), carcinoma basocelular en 1.961 (0,54 %), y 
carcinoma escamocelular en 392 (0,1 %). La incidencia 
de melanoma invasivo aumentó 34 % durante el año 
del proyecto SCREEN. Cinco años después, se presentó 
disminución de la mortalidad por melanoma (hombres: 
observado 0,79 por 100.000 y esperado 2 por 100.000; 
mujeres: observado 0,66 por 100.000 y esperado 1,3 por 
100.000) y de la gravedad de los casos detectados. 

El proyecto demostró que la detección sistemática del 
cáncer de piel a gran escala es factible y puede reducir 
la mortalidad. Con base en estos resultados, se instauró 
en Alemania un programa nacional de detección tem-
prana de cáncer de piel, en el 2008. 

En comparación con lo referido en la literatura cientí-
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fica, en el proyecto SCREEN se detectó 0,16 % de mela-
noma maligno y, en la jornada de Medellín, de los 1.265 
sujetos citados a evaluación, 2 (0,15 %) presentaron 
melanoma maligno. El porcentaje de carcinoma basoce-
lular y carcinoma escamocelular fue cinco veces mayor 
en la jornada realizada en Medellín, que lo descrito en 
Alemania, así: en Medellín, carcinoma basocelular, 59 
(4,7 %), y carcinoma escamocelular, 14 (1,1 %), frente a 
0,54 % y 0,1 %, respectivamente, en Alemania28.

La sensibilidad del examen visual hecho por el der-
matólogo se ha comparado con otras pruebas diagnós-
ticas, como sangre oculta para el cáncer de colon, ma-
mografía para el cáncer de mama y Papanicolaou para 
el cáncer de cuello uterino29. En la jornada de Medellín, 
la sensibilidad del diagnóstico clínico de melanoma ma-
ligno fue de 100 %, 42,86 % para carcinoma escamoce-
lular, 86,44 % para carcinoma basocelular, 42,31 % para 
queratosis actínicas, y 73,3 % para nevus. En estudios 
previos ha sido 97 % para melanoma maligno, 94% para 
carcinoma basocelular y 89 % para carcinoma escamo-
celular, y la sensibilidad total fue de 93,3 % 29.

Los dos pacientes con diagnóstico comprobado de me-
lanoma maligno eran mujeres, ambas tenían las lesiones 
en la cara, de uno y tres años de evolución; a esta última 
se le había practicado crioterapia previa con posterior 
reaparición de la lesión. El diagnóstico histopatológico 
fue lentigo maligno en las dos, se observaban en fase de 
crecimiento radial y estaban in situ (respetaban la mem-
brana basal). A 21 pacientes se les sospechó clínica-
mente melanoma maligno pero solo en dos se comprobó 
por histopatología; esto sugiere que, ante lo devastador 
de este tipo de cáncer, el dermatólogo permanece alerta 
procurando un diagnóstico temprano. En las campañas 
del Euromelanoma Day de 2000, 2001 y 2002 en España, 
de 164 lesiones sospechosas de melanoma maligno, se 
comprobaron histológicamente 31 casos, con una corre-
lación clínico-histológica de 23,3 %10.

El valor pronóstico positivo del diagnóstico clínico en 
las lesiones premalignas o malignas fue mayor en las 
queratosis actínicas (68,8 %), seguido por el del carci-
noma basocelular (61,4 %), y el más bajo fue para me-
lanoma maligno (9,5 %). Sin embargo, este último valor 
es semejante al obtenido en los estudios de la American 
Academy of Dermatology sobre melanoma maligno de 
1985 a 2005, cuyo valor pronóstico positivo estuvo entre 
6 y 17 % 3. En Grecia, de 2003 a 2004, de 171 con sos-
pecha clínica se comprobaron 19, con un valor pronós-
tico positivo de 11,4 % 27.

En esta jornada piloto de detección de cáncer de piel, 
se dejó en libertad al dermatólogo para examinar toda 
la piel o solo la expuesta y la zona de la lesión referida 
por el paciente. El examen de toda la piel del cuerpo 
ha demostrado ser más útil y confiable. En un estudio 

de 14.381 pacientes, se detectaron 40 (0,3 %) con mela-
noma y 299 (2,1 %) con, por lo menos, un cáncer de piel 
no melanoma con este tipo de examen. 

Los autores calculan que se debe practicar examen de 
toda la piel del cuerpo a 47 pacientes, para encontrar 
un cáncer de piel de cualquier tipo, y a 400 pacientes, 
para detectar un melanoma. El riesgo de no diagnos-
ticar un tumor maligno si no se practica un examen 
de toda la piel del cuerpo, es de 2,17 %. Los factores 
que aumentan significativamente la oportunidad de 
encontrar un cáncer de piel, son: edad, sexo mascu-
lino, antecedentes de un cáncer de piel no melanoma, 
el tipo de piel blanca, un tumor de la piel como mo-
tivo de consulta y la presencia de lesiones en las áreas 
descubiertas30.Por lo tanto, la recomendación para la 
jornada nacional de 2012, es hacer un examen de toda 
la piel del cuerpo, lo que requiere un mayor tiempo de 
evaluación para cada paciente.

A pesar de las dificultades y limitaciones, este tipo de 
campaña tiene una gran importancia en la población 
colombiana que, aunque tiene una alta cobertura en 
salud, no tiene acceso al oportuno examen por un der-
matólogo, no conoce los factores de riesgo ni las carac-
terísticas de las lesiones sospechosas de cáncer de piel y 
está expuesta a una alta dosis de radiación ultravioleta 
sin la adecuada protección.

 Además de la detección del cáncer de piel, esta jor-
nada contribuyó, de forma no menos importante, a la 
educación de la población sobre los signos de alarma 
del melanoma maligno, por medio de volantes, afiches 
y medios masivos de comunicación. 

A este esfuerzo educativo debe dársele continuidad y 
ser ampliado para otras lesiones, como las queratosis 
actínicas, el carcinoma basocelular y el carcinoma es-
camocelular. En la función del dermatólogo es primor-
dial la educación al paciente que permita la promoción 
y prevención, y contribuir al diagnóstico oportuno del 
cáncer de piel. 
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Introducción
La onicomicosis es la enfermedad más frecuente de las 
uñas y corresponde a más de 50 % de las onicopatías. 
Es causada por hongos dermatofitos, mohos no derma-
tofitos o levaduras1,2.

Es una infección que continúa en aumento a pesar de 
la mejoría en la calidad de vida y en las medidas de hi-
giene personal. Esto podría explicarse por el incremento 
de la población de ancianos, de la incidencia de virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH), de los tratamientos 
inmunosupresores, del uso de zapato oclusivo, de la uti-
lización de piscinas comunales, y del manicure y pedi-
cure, etc. No es sólo un problema cosmético, con efectos 
psicológicos como pérdida de autoestima, depresión, di-
ficultades para relacionarse y miedo a contagiar a otras 
personas, sino que médicamente puede producir dolor, 
limitar la movilidad y afectar la circulación periférica, 

por lo cual puede empeorar el pie diabético o precipitar 
tromboflebitis y celulitis, y llevar a deformidad de la lá-
mina ungular e incapacidad para uso de calzado3.

Epidemiología
Las onicomicosis representan el 30 % de todas las in-
fecciones fúngicas cutáneas1,2,4. Su incidencia y preva-
lencia varía de 2 a 3 % en los Estados Unidos, siendo 
hasta de 13 % en los hombres finlandeses, aunque se 
cree que estos datos subestiman los valores reales. La 
incidencia aumenta con la edad, con 30 % de pacientes 
mayores de 60 años y 0,2 a 2,6 % de incidencia en niños 
menores de 16 años4. En un estudio retrospectivo en Es-
paña, sólo 5,1 % de los casos se diagnosticaron en niños 
y los dermatofitos, especialmente Trichophyton rubrum, 
fueron las especies más frecuentemente aisladas5.
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Resumen
La onicomicosis es la enfermedad más frecuente de las uñas. Es una infección 
de la unidad ungular causada por dermatofitos, mohos y levaduras, de los 
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En cuanto al sexo, los hombres son los más afectados 
en la mayoría de los estudios y en uno reciente se re-
portó que la onicomicosis por levaduras es más común 
en mujeres6.

La mayoría de las onicomicosis son causadas por der-
matofitos. En un estudio,T. rubrum y T. mentagrophytes 
representaron hasta 98 % de las especies aisladas7.

Las uñas de los pies son las más afectadas. El com-
promiso de las uñas de los pies ha sido reportado de 4 
a 19 veces más, cuando se compara con las uñas de las 
manos; esto se podría explicar por el crecimiento más 
lento de las uñas de los pies, lo que daría más tiempo al 
hongo para invadirlas4,8.

Factores de riesgo
Existen múltiples factores de riesgo. La edad es uno de 
los más importantes, ya que la prevalencia de esta en-
fermedad aumenta con la misma. Aunque se debe tener 
en cuenta que con la edad se presentan alteraciones en 
la circulación periférica, daño ungular repetido, mayor 
exposición a los hongos patógenos, dificultad para re-
cortarse las uñas, sedentarismo y crecimiento más lento 
de las uñas9. 

Se han identificado factores genéticos que aumentan 
la propensión a sufrir onicomicosis por dermatofitos. En 
1996, Zaias, et al., sugirieron un modo de transmisión 
autosómico dominante de onicomicosis distal por T. ru-
brum, por análisis de pedigrí10. Asimismo, como el sis-
tema HLA está involucrado en la respuesta inmunitaria, 
Zaitz, et al., estudiaron su papel en una población de ju-
díos ashkenazi en Brasil y encontraron que los pacientes 
tenían HLA-DR52 y que los controles tenían HLA-DR53, 
razón por la cual, propusieron que este último podría 
ser un factor protector contra la onicomicosis por T. ru-
brum11. Recientemente. García-Romero, et al., analizaron 
25 familias mexicanas y encontraron un aumento en la 
frecuencia del alelo HLA DR-8 en los pacientes, en com-
paración con los controles12. En otro estudio similar en 
pacientes con onicomicosis por T. rubrum, se encontró 
que el HLA DR6 podría conferir protección13.

Por otro lado, la prevalencia de onicomicosis por der-
matofitos es elevada en los inmunosuprimidos. En los 
pacientes con VIH, los factores de riesgo para onicomi-
cosis consisten en conteos de CD4 de 370 células/mm3 
aproximadamente, historia familiar de onicomicosis, 
historia personal de tiña pedis y caminar con los pies 
descalzos cerca de piscinas. Además, en los individuos 
con VIH/sida, con trasplante renal, en tratamiento in-
munosupresor y con alteraciones de la quimiotaxis de 
polimorfonucleares, la forma clínica más frecuente es la 
subungular proximal9,14. 

La diabetes mellitus también aumenta el riesgo de oni-

comicosis, con un odds ratio (OR) de 2,77, calculado en un 
estudio, cuando se compara con individuos normales15. 

Otras asociaciones de posible riesgo son el síndrome de 
Down, la psoriasis y la enfermedad arterial periférica4,9.

Finalmente, cabe anotar que, en cuanto a los micro-
organismos, la infección por mohos no dermatofitos pa-
rece no tener relación con factores sistémicos ni locales 
que predisponga a la infección, a diferencia de la onico-
micosis por dermatofitos9.

Etiología
En un estudio de 1.832 participantes de 12 centros en los 
Estados Unidos, que buscaba determinar los microor-
ganismos aislados de pacientes con onicomicosis, los 
hongos más frecuentemente identificados fueron der-
matofitos (59 %), seguidos por mohos no dermatofitos 
(20 %) y levaduras (20 %) 7. Sin embargo, se debe tener 
en cuenta que la prevalencia de los diferentes pató-
genos también depende de los factores geográficos y es 
por esto que se sugiere revisar los estudios locales. 

En los estudios de Medellín y Cali, la mayoría de 
los pacientes estaban en el rango de edad de 30 a 50 
años16,17. En uno llevado a cabo en un laboratorio de re-
ferencia en micología de Medellín, 76,4 % de las mues-
tras correspondía a las uñas de los pies, 14 % a las de 
las manos y 9,6 % a ambas localizaciones. Los hongos 
causantes de lesiones en las uñas de los pies fueron, 
en orden de frecuencia, T. rubrum (17,5 %), Candida 
parapsilosis (16,7%), Fusarium spp. (13,8 %), T. menta-
grophytes (11,5%) y Scytalydium dimidiatum (Natrassia 
spp.) (10,1 %). En las uñas de las manos los principales 
agentes fueron especies de Candida, con predominio 
de C. albicans (23,4 %), seguidos de C. parapsilosis 
(20,8%), C. tropicales (7,5 %), C. guilliermondii (4,8 %) 
y otras especies no determinadas de Candida (12,4 %). 
En este estudio llamó la atención la acentuada disminu-
ción de T. rubrum (p<0,025) y la tendencia al aumento 
de C. parapsilosis y Fusarium spp. (p<0,01)16.

En un estudio de Cali, entre los agentes causales de 
onicomicosis hubo un predominio de levaduras (40,7%), 
principalmente especies de Candida. En el 38% se ais-
laron dermatofitos y, en 14 %, mohos no dermatofitos17.

En múltiples estudios de la literatura científica mun-
dial, los dermatofitos se han encontrado como los mi-
croorganismos causales más frecuentemente impli-
cados y con cerca del 90 % de afección de las uñas de 
los pies y, al menos, de 50 % de las uñas de las manos 1. 
El patógeno más frecuentemente aislado de las uñas de 
los pies fue T. rubrum4.

Los mohos no dermatofitos causan de 2,3 a 11 % de 
los casos dependiendo de los estudios, generalmente 
infectan uñas distróficas en los ancianos e inmunocom-
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prometidos, y se deben sospechar cuando hay una o 
más uñas afectadas, historia de trauma, falta de mejoría 
con tratamientos previos e inflamación periungular1,4. 
En un estudio retrospectivo en otro laboratorio de refe-
rencia de micología de Medellín, en el que se analizaron 
4.621 muestras en un período de 11 años, se encontró 
que en 310 casos se obtuvo crecimiento de un moho no 
dermatofito exclusivamente, con una prevalencia de 
12,4 % y un promedio anual de 28 casos. El 50 % de los 
aislamientos correspondieron a Fusarium spp., 31 % a S. 
dimidiatum, 7 % a Aspergillus spp., 7 % a Dendrophoma 
spp., 2 % a Penicilum spp., 2 % a Scopulariopsis spp. y 
menos de 1 % a Acremonium spp.18.

En Colombia, en varios estudios se ha demostrado 
que Fusarium spp. es el moho no dermatofito causal de 
onicomicosis más frecuentemente aislado. Esto podría 
explicarse por el aumento del reconocimiento de estos 
microorganismos como patógenos, el incremento de la 
población inmunosuprimida y el uso indiscriminado de 
antifúngicos 16. En un estudio en el que recolectaron 128 
muestras de pacientes con onicomicosis por Fusarium 
spp., se identificaron tres especies: F. solani (64,9 %), F. 
oxysporum (32,8 %) y F. verticillioides (2,3 %)19. 

En cuanto a las levaduras, C. albicans venía siendo la 
más frecuentemente aislada (5,6 %)4. A nivel mundial, 
se ha reportado el predominio de Candida spp. en las 
onicomicosis de las manos 7. En las últimas dos dé-
cadas, se ha observado un cambio en las especies, con 
incremento de C. parapsilosis6,16. 

Desde 1982 se venía asociando Malassezia spp. con 
onicomicosis. En Colombia se reportaron 50 casos en un 
período de nueve años, recolectados en dos laboratorios 
de Medellín. En el 37 % se cultivó sola y, en 32 %, aso-
ciada a Candida spp. Tres de cada cuatro pacientes eran 
mujeres, el 64 % de las mujeres eran mayores de 40 años 
y hubo predominio del compromiso de las manos20.

Clínica
La primera clasificación clínica de la onicomicosis la 
propuso Zaias en 1972. La clasificó en subungular distal 
y lateral, blanca superficial y proximal21, pero esto ha 
venido cambiando a través del tiempo por el reconoci-
miento de nuevos microorganismos y vías de invasión. 
Recientemente, Hay, et al., revisaron las diferentes cla-
sificaciones clínicas y reconocieron siete formas: subun-
gular distal y lateral, superficial, endonix, subungular 
proximal, mixta, distrófica total y secundaria22.

Onicomicosis subungular distal y lateral
Esta forma se caracteriza por presentar hiperqueratosis 
subungular, discromía y onicólisis distal, pudiendo ser 

este último el único signo22. La mayoría de los pacientes 
con onicomicosis por dermatofitos, pueden complicarse 
con la formación de dermatofitomas, lo que lleva a fa-
llas en el tratamiento. Estos consisten histológicamente 
de una masa densa y compacta compuesta de hifas, que 
forman un área lineal o redondeada de onicólisis que, 
al ser recortada, revela una masa hiperqueratósica. Se 
pueden observar en otros tipos clínicos, pero con mayor 
frecuencia en éste23. Los microorganismos más frecuen-
temente asociados son dermatofitos, C. albicans, Fusa-
rium spp., Scytalidium spp. y Scopulariopsis brevicaulis 
(Figura 1a)22. 

Onicomicosis superficial
La forma clásica se describía como el patrón de invasión 
que se iniciaba en la parte dorsal de la lámina ungular. 
Sin embargo, debido al indicio de nuevas rutas de com-
promiso a través del pliegue proximal, en el 2007, Baran, 
et al., propusieron clasificarla en cuatro variantes: oni-
comicosis blanca superficial en parches o como estrías 
transversas (leuconiquia estriada), onicomicosis blanca 
superficial originada en el pliegue proximal, onicomi-
cosis blanca superficial con invasión profunda y oni-
comicosis mixta (asociada a la forma distal y lateral o 
proximal) (Figura 1b)24. 

Piraccini, et al., revisaron los datos de 79 pacientes y 
encontraron que la mayoría de los casos, 58 (73 %), eran 
causados por T. interdigitale y que el resto eran cau-
sados por T. rubrum (5 %), Fusarium spp. (11 %), Asper-
gillus spp. (6 %) y Acremonium strictum (3 %). Además, 
encontraron que la forma profunda puede ser causada 
por Fusarium spp. y Aspergillus spp., o por T. rubrum en 
niños sanos y en pacientes con VIH25. Esta forma espe-
cial puede sospecharse clínicamente cuando, al raspar 
el dorso de la lámina, la coloración blanca no se des-
prende completamente y cuando parece iniciarse en el 
pliegue proximal26.

En el pasado, el cambio pigmentario más frecuente-
mente reportado era la coloración blanca o amarilla. 
Hoy se reconoce que la melanoniquia puede ocurrir 
tanto en la invasión subungular distal y lateral como en 
la superficial y, por lo tanto, el nombre “onicomicosis 
blanca superficial” puede ser restrictivo. Se ha descrito 
onicomicosis negra superficial causada por T. rubrum y 
S. dimidiatum22.

La importancia de estos hallazgos es terapéutica ya 
que, con excepción de la forma clásica, el resto requiere 
tratamiento oral o combinado24.

Tipo endonix
En este tipo, la lámina ungular es atacada directamente 
desde el extremo distal22. Se caracteriza clínicamente por 
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una coloración difusa “blanca lechosa”, en ausencia de 
hiperqueratosis y onicólisis. Además, la superficie y el 
grosor de la lámina son normales. En el examen histo-
patológico, se observan hifas en la lámina asociadas a 
un lecho ungular sin cambios inflamatorios, ni hiper-
queratosis con un hiponiquio normal27. Inicialmente se 
asoció a T. soudanense, pero se ha reportado también 
por T. violaceum (Figura 1c)22.

Onicomicosis subungular proximal
Este tipo se origina por debajo del pliegue proximal y se 
extiende distalmente. Se han descrito algunos patrones: 
el estriado, frecuentemente asociado a onicomicosis su-
perficial, en banda longitudinal y el asociado a inmu-
nosupresión, especialmente VIH. Puede ser causada 
por múltiples hongos, como dermatofitos, usualmente 
T. rubrum, Fusarium spp., C. albicans y Aspergillus spp. 
Esta forma de infección es difícil de tratar y requiere ge-
neralmente tratamiento combinado (Figura 1d)22.

Mixta
En esta forma cada uña afectada o diferentes uñas en un 

mismo individuo, pueden tener características de más 
de un patrón de infección. Las combinaciones más fre-
cuentes son subungular proximal y superficial, distal y 
lateral, y superficial (Figura 1e)22.

Distrófica total
Representa la fase final de las diferentes formas de inva-
sión por diferentes microorganismos (Figura 1f)22.

Onicomicosis secundaria
Las enfermedades como la psoriasis, la distrofia trau-
mática o la queratodermia, pueden predisponer a la 
infección. Además, es difícil diferenciar clínicamente 
los cambios originados por hongos y por otras causas 
(Figura 1g)22.

Se ha reportado infección subcutánea y diseminación 
sistémica de infecciones por dermatofitos originados 
en onicomicosis28,29, diseminación linfática de onico-
micosis por S. hyalinum en un paciente con trasplante 
renal28 y diseminación hematógena de onicomicosis 
por Fusarium spp. en pacientes neutropénicos, general-
mente acompañada de celulitis30,31.

Figura 1A: Onicomicosis lateral. Figura 1B: Onicomicosis superficial. Figura 1C: Onicomicosis tipo endonix. Figura 1D: Onicomi-
cosis proximal. Figura 1E: Onicomicosis mixta. Figura 1F: Onicomicosis distrófica total.
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Diagnóstico
Las onicomicosis deben diagnosticarse correctamente 
debido a que los tratamientos son largos, costosos y no 
están libres de riesgos. Sólo con la clínica no se hace 
un diagnóstico específico. Existen diferentes métodos 
para hacer el diagnóstico, pero el examen fúngico sigue 
siendo el de referencia32. 

La toma de la muestra depende del patrón clínico. En 
aquellos con onicomicosis subungular distal y lateral, se 
debe cortar la uña para exponer el lecho y hacer un ras-
pado (curettage) suave de los detritos subungulares. La 
muestra de la forma subungular proximal se debe tomar 
del lecho en el área más cercana a la lúnula y, si es nece-
sario, se toma una biopsia longitudinal o con sacabocado 
(punch). Para la blanca superficial, se debe hacer asepsia 
con alcohol y posteriormente raspar el área blanca con 
un bisturí. Finalmente, en las distróficas totales se deben 
obtener fragmentos de la lámina32,33.

Para la microscopía directa se puede utilizar hidróxido 
de potasio o calcoflúor. El hidróxido de potasio separa 
las hifas de los queratinocitos. La sensibilidad de este 
método se puede aumentar con el uso de tinta Parker, 
dimetilsulfóxido o negroclorazol. Es rápido y permite la 
visualización de estructuras fúngicas en 20 minutos32. 
Sin embargo, requiere experiencia con el consiguiente 
problema de falsos negativos y no brinda información 
de las especies. Además, tampoco demuestra la viabi-
lidad de los elementos encontrados34. Su sensibilidad es 
variable y va del 10 al 82,5 %, posiblemente por factores 

que dependen del observador, de la técnica de prepa-
ración, de la calidad de la muestra y de la cantidad de 
microorganismos presentes en la misma33.

El cultivo se hace en dos cajas de Petri con agar Sa-
bouraud, uno de ellos con clorhexidina, para seleccionar 
dermatofitos y Candida spp., y el otro sin clorhexidina, 
para aislar otras levaduras y mohos no dermatofitos. 
Se incuba a 30 °C por, al menos, tres semanas, ya que 
los dermatofitos son los más lentos en crecer. Posterior-
mente, se identifican según la rapidez de crecimiento, 
aspecto macroscópico, microscópico y exámenes adi-
cionales32. Este método es de baja sensibilidad (50 a 
75%) y baja especificidad, representada esta última por 
el crecimiento de microorganismos contaminantes33. El 
cultivo identifica el hongo y demuestra su viabilidad34. 
Para el diagnóstico de onicomicosis se requiere la sos-
pecha clínica y el aislamiento del hongo35.

Para el examen histológico, la muestra puede ser de 
corte de la lámina, biopsia con sacabocados o por ras-
pado de los detritos. El material se puede recolectar 
en tubo seco o con formol al 10 % y teñirse con plata 
metenamina de Grocott o ácido peryódico de Schiff 
(PAS) para visualizar las estructuras fúngicas que no 
se pueden ver con hematoxilina y eosina. La lectura se 
puede hacer en 24 a 48 horas. Es el método de mayor 
sensibilidad, pero tiene poca especificidad pues no tipi-
fica el agente causal ni su viabilidad36.

Algunos autores creen que con este método se puede 
determinar el patrón de invasión y crecimiento, y que, a 
su vez, esto daría información en cuanto a la viabilidad 

Figura 1G: Onicomicosis secundaria.
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del hongo. Debido a que esto aún es debatido, y sumado 
a que no identifica al hongo en forma definitiva, este 
método brinda en esencia la misma información que el 
examen directo32,33. Sin embargo, la biopsia de la unidad 
ungular puede ser de gran ayuda en caso de enferme-
dades de las uñas que simulen onicomicosis, como la 
psoriasis, las neoplasias y el liquen plano35.

En cuanto a la muestra, en un estudio reciente se com-
paró aquella obtenida de detritos ungulares con la de la 
lámina tomada con cortauñas estéril del área de onicó-
lisis. Encontraron que en la muestra de detritos se evi-
denciaron estructuras fúngicas en el 72 % en el examen 
directo y se obtuvo aislamiento en el cultivo en el 64 %, 
en comparación con la muestra de lámina, con 70 % y 52 
%, respectivamente. Finalmente, proponen la combina-
ción de ambos métodos en casos difíciles para mejorar 
sensibilidad y especificidad37.

La onicomicosis por mohos no dermatofitos es difícil 
de diagnosticar debido a que se consideraron patógenos 
solo recientemente, las publicaciones son escasas y los 
criterios no concuerdan. En una revisión de Gupta, et 
al., se sugieren seis condiciones para llegar al diagnós-
tico y se recomienda el uso de, al menos, tres, inclu-
yendo siempre el examen directo y el cultivo. Los crite-
rios son: identificación en examen directo, aislamiento 
en cultivo, aislamientos repetidos, conteo de inóculos, 
ausencia de aislamiento de dermatofitos en el cultivo 
(si se aísla un dermatofito se debe considerar el agente 
causal38) y el estudio histológico. En los estudios en que 
han utilizado el método de aislamientos repetidos, los 
han hecho con intervalos de una o dos semanas y, al 
menos, en dos ocasiones. El conteo de inóculos fue pro-

puesto por primera vez por Walshe y English, usando un 
criterio de, al menos, cinco de 2034,38,39. 

En conclusión, si hay signos clínicos sugestivos de 
onicomicosis, se deben practicar exámenes de labora-
torio y, en caso de ser negativos, se deben repetir. Para 
el diagnóstico por laboratorio se requiere evidenciar las 
hifas o artroconidias mediante el examen directo, tin-
ción de PAS o biopsia de lámina y detritos asociados al 
aislamiento en el cultivo35.

Tratamiento
El tratamiento de las onicomicosis puede ser difícil, pero 
se han venido alcanzando tasas de éxito más altas en 
los últimos años. Se deben considerar algunos factores 
antes de iniciar el tratamiento, como gravedad, microor-
ganismo causal, medicamentos que recibe el paciente, 
edad, enfermedades concomitantes, preferencia del 
paciente, número de uñas afectadas, localización, sub-
tipo clínico y otros factores pronóstico (Tabla 1)35,40,41. 
Existen varias modalidades de tratamiento: tópico, oral, 
químico y mecánico. Su combinación logra aumentar la 
actividad antifúngica y la liberación del medicamento40.

Scher, et al., definieron la curación con dos criterios a 
los seis meses de terminado el tratamiento: el primero, 
cuando se obtenga ausencia total de signos clínicos de 
onicomicosis (no se requiere examen micológico) y, 
el segundo, si se obtiene el examen fúngico negativo 
aunque clínicamente persista hiperqueratosis distal 
subungular, onicólisis que comprometa menos del 10 % 
de la lámina o engrosamiento de la lámina que no me-
jora con el tratamiento por onicopatía concomitante35,40. 

Tratamiento tópico
Se puede utilizar solo o en combinación. Las indica-
ciones del primero se pueden ver en la Tabla 2 40. Para 
que un antifúngico tópico penetre la lámina ungular se 
han utilizado diferentes vehículos. Las lacas aumentan 
la concentración del medicamento activo en la lámina y 
tienen mayor duración en el sitio de acción41,42.

La amorolfina al 5 % tiene efecto fungicida y fungistá-
tico, inhibiendo la síntesis de ergosterol. Se aplica una 
o dos veces por semana por 6 a 12 meses. Los efectos 
secundarios son infrecuentes (menos de 5 %) presen-
tándose quemazón, prurito, eritema y dolor40.Su mayor 
eficacia es contra dermatofitos y es variable contra leva-
duras y mohos43.

La ciclopiroxolamina al 8 % es un fungicida derivado 
de la hidroxipiridona. Actúa como quelante del hierro y 
del aluminio, altera las enzimas mitocondriales, reduce 
la actividad de la catalasa y de la peroxidasa y el influjo 
de aminoácidos y nucleótidos. Se aplica diariamente 

FACTORES DE MAL PRONÓSTICO

Compromiso mayor del 50 % de la uña

Compromiso lateral significativo

Hiperqueratosis subungular mayor de 2 mm

Líneas blanco-amarillas o café-naranja, 
incluyendo el dermatofitoma

Onicomicosis distrófica total, con compromiso de la matriz

Microorganismos que no responden
 (por ejemplo, Scytalidium spp.)

Pacientes inmunosuprimidos

Disminución de la circulación periférica

Tabla 1. Factores de mal pronóstico. Tomada de: Today’s 
treatments options for onychomycosis. J Dtsch Dermatol Ges. 
2010;8:875-9.
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por 6 a 12 meses. Los efectos secundarios son similares 
a los de la amorolfina (menos de 1 %). Tiene actividad 
contra dermatofitos, algunos mohos no dermatofitos, 
especies de Candida, incluídas C. krusei y C. glabrata, y 
algunas bacterias40,43,44.

Los estudios de sensibilidad in vitro contra los micro-
organismos más frecuentemente asociados a las onico-
micosis, muestran resultados variables en cuanto a la 
superioridad de la amorolfina sobre la ciclopiroxola-
mina y viceversa45,46.

La úrea al 40 % también se considera un tratamiento 
de avulsión química. Se ha utilizado en combinación 
con bifonazol al 1 %, alcanzando tasas de curación mi-
cológica de 63 al 90 % 47. 

Tratamiento oral
En el pasado, la griseofulvina y el ketoconazol se con-
sideraban los medicamentos de elección, pero se han 
venido reemplazando por nuevos antifúngicos orales, 
con mayores tasas de curación, menos recaídas, menos 
efectos secundarios y menor tiempo de duración 1. Las 
indicaciones de la monoterapia oral se pueden con-
sultar en la Tabla 2 40.

La terbinafina y el itraconazol están aprobados para 
su uso en onicomicosis por la Food and Drug Adminis-
tration (FDA)41. Se requiere medición de las enzimas he-
páticas y hemoleucograma antes de iniciarlos y deben 
descontinuarse en caso de presentarse un cuadro indi-
cativo de hepatotoxicidad o elevación de las transami-
nasas de dos veces la medición inicial48-50.

La terbinafina es un derivado de alilaminas que evita 
la síntesis del ergosterol al inhibir la enzima escuale-
noepoxidasa, lo cual lleva a una disminución del ergos-

terol en las membranas celulares y una acumulación 
tóxica intracelular de escualeno40. Es muy lipofílica y 
queratinofílica, y luego de su administración, se detecta 
rápidamente en el estrato córneo, el sebo, las uñas y el 
pelo51. Es fungistática contra levaduras y mohos no der-
matofitos, y fungicida contra dermatofitos41. Es efectiva 
contra C. parapsilosis y tiene menos actividad contra C. 
albicans1,52. Este medicamento ha demostrado ser el de 
elección por tener una eficacia superior a los otros trata-
mientos orales, ser bien tolerado y tener pocas interac-
ciones farmacológicas a pesar de ser un inhibidor del 
citocromo p450 40,51.

En forma continua, la dosis es de 250 mg al día, mien-
tras que, en pulsos, es de 500 mg al día por una semana 
del mes, y como tratamiento intermitente, la dosis es de 
250 mg al día por siete días cada tres meses. La duración 
del tratamiento es de, al menos, seis semanas para las 
uñas de las manos y de 12 semanas para las de los pies40.

En 1999, el grupo de estudio LION demostró por pri-
mera vez la superioridad del tratamiento continuo con 
terbinafina sobre el intermitente con itraconazol, en 
onicomicosis de las uñas de los pies53. Posteriormente, 
en el 2004, en un metaanálisis que incluyó 36 estudios, 
se encontró que los pacientes tratados con terbinafina 
tenían mayores tasas de curación, en comparación con 
la griseofulvina, el fluconazol y el itraconazol (trata-
miento continuo y en pulsos)47.

Las características farmacocinéticas de la terbinafina 
sugieren que el tratamiento en pulsos puede ser igual-
mente efectivo, y que posiblemente reduzca los costos 
y la exposición al medicamento51. En un ensayo clínico 
de asignación aleatoria, doble ciego, se encontraron 
mayores tasas de curación clínica y micológica en los 
pacientes en tratamiento continuo, en comparación con 

RECOMENDACIONES DE MONOTERAPIA

TÓPICA ORAL

Onicomicosis subungular distal que afecta menos del 50% 
de la uña, excepto en los casos de compromiso de la matriz, 
dermatofitoma y líneas amarillas en los márgenes laterales

Onicomicosis subungular distal y lateral que compromete 
más del 50 % de la uña, incluyendo la matriz

Onicomicosis blanca superficial
Onicomicosis subungular distal y lateral que afecta más 

de dos uñas

Onicomicosis por mohos, excepto por Aspergillus spp. Onicomicosis subungular proximal

En pacientes que no deseen tratamiento oral o en aquellos con 
contraindicaciones

Onicomicosis blanca superficial y profunda

Pacientes que requieran tratamiento de mantenimiento luego 
del tratamiento oral

Falta de mejoría con monoterapia tópica por seis meses

Tabla 2. Recomendaciones de monoterapia tópica y oral. Tomada de: Today’s treatments options for onychomycosis. J Dtsch Dermatol 
Ges. 2010;8:875-9.
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aquellos con tratamiento con pulsos, en el manejo de 
onicomicosis de los pies54.

Los efectos secundarios son principalmente gastroin-
testinales, como sabor metálico. Otros efectos adversos 
más raros son la falla hepática, la pancitopenia y el 
lupus inducido por medicamentos40. 

El itraconazol es un triazol con efecto fungistático de 
amplio espectro. Es activo contra dermatofitos, mohos 
y Candida spp.47,52. Aunque la terbinafina es más 
costo-efectiva, el itraconazol tiene un espectro de ac-
tividad antifúngica más amplio y podría considerarse 
en el tratamiento de infecciones por mohos y Candida 
spp.47. Se recomienda consumir este medicamento con 
una bebida ácida o con comida grasosa. Si el paciente 
debe consumir simultáneamente otro tratamiento 
que alcalinice el pH gástrico, se debe tomar dos horas 
antes. Se administra en forma continua a una dosis de 
200 mg al día por seis semanas en onicomicosis de las 
manos y 12 semanas en la de los pies, o intermitente, 
400 mg al día por una semana del mes por dos pulsos, 
en onicomicosis de las manos y, tres pulsos, en onico-
micosis de los pies40. 

El tratamiento en pulsos lleva a menores tasas de cu-
ración que el continuo, que son de 49 y 90 % en dife-
rentes estudios47.

Se debe tener precaución en los pacientes que re-
ciben múltiples medicamentos, ya que inhibe el cito-
cromo p450 y tiene numerosas interacciones poten-
ciales 48. Los efectos secundarios son raros. Los más 
frecuentes son gastrointestinales y, recientemente, 
la FDA ha sugerido que se use con precaución en pa-
cientes con falla cardiaca40,48. 

El fluconazol es un bis-triazol fungistático de amplio 
espectro. Tiene actividad contra dermatofitos y Candida 
spp.1. Una de sus ventajas es que puede administrarse 
una vez a la semana. Su eficacia en el tratamiento de la 
onicomicosis es moderada y las tasas de curación van 
del 15 al 61 % 47,52. Aún no ha sido aprobado por la FDA 
para el tratamiento de la onicomicosis52.

Se administra a una dosis de 300 mg una vez por se-
mana por, al menos, seis meses en las onicomicosis de 
las manos y, 12 meses, para las de los pies. También, 
inhibe el citocromo p450 y tiene efectos secundarios 
gastrointestinales40. 

El tratamiento combinado puede administrarse en 
forma paralela o secuencial y busca mejorar las tasas 
de curación55. Tiene la ventaja de la acción sinérgica 
potencial y complementaria de los medicamentos, por 
lo cual podría jugar un papel importante en el manejo 
de aquellos que no responden a la monoterapia. Sin 
embargo, se requieren más estudios para determinar su 
costo-efectividad47.

En un ensayo clínico controlado se evaluó la eficacia 

del tratamiento combinado con amorolfina en laca una 
vez por semana más 250 mg al día de terbinafina, en 
comparación con la terbinafina oral en monoterapia, en 
pacientes con compromiso de la matriz. A los 18 meses, 
se encontró que el desenlace combinado de curación 
clínica y micológica era de 59,2 % Vs. 45 %, respecti-
vamente, con p de 0,03 56. En otro estudio se evaluó el 
tratamiento combinado de amorolfina más itraconazol, 
en comparación con itraconazol en monoterapia, para 
la onicomicosis de las uñas de las manos por Candida 
spp., y se encontró superioridad del primero57.

Gupta, et al., hicieron un ensayo clínico de asignación 
aleatoria en el que evaluaron el uso del tratamiento se-
cuencial con dos pulsos de itraconazol (400 mg al día 
por una semana), seguidos por uno o dos pulsos de ter-
binafina (500 mg al día por una semana), en compara-
ción con el uso de tres o cuatro pulsos de terbinafina. 
Encontraron que, a las 72 semanas, las tasas de cura-
ción micológica y clínica eran de 72 % Vs. 48,9 % y de 
56% Vs. 38,9 %, respectivamente58. 

Se vienen investigando nuevos antifúngicos con ma-
yores tasas de curación y menos recurrencias. El vorico-
nazol es un triazol relacionado con el fluconazol. Solo 
se han realizado estudios in vitro. El ruvaconazol es 
un triazol de segunda generación que está en estudio 
de fase 2 y ha demostrado eficacia in vitro e in vivo. El 
posaconazol es un triazol aprobado por la FDA por su 
actividad contra los hongos oportunistas; sin embargo, 
no hay estudios en onicomicosis40.

Tratamiento mecánico
El desbridamiento, el raspado (curettage) del lecho, la 
abrasión ungular, la avulsión química o quirúrgica e, 
incluso, recortar las uñas, son diferentes métodos me-
cánicos, pero no llevan a la curación cuando son usados 
como monoterapia. El objetivo es reducir el grosor de 
la lámina, con el fin de disminuir el dolor y aumentar 
la penetración de los tratamientos tópicos y sistémicos. 
Están indicados especialmente en dermatofitomas41,59.

Otros tratamientos
Recientemente se han publicado algunos reportes de 
casos de tratamiento de onicomicosis resistente por 
mohos no dermatofitos con terapia fotodinámica, obte-
niéndose curación micológica y clínica a los seis meses 
de seguimiento60. Se ha empleado el láser Nd:YAG de 
1.064 nm, con buenos resultados61.

Recurrencia y prevención
Las tasas de recurrencia van del 10 al 53 %.Puede darse 
por una infección nueva durante el tratamiento o inme-
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diatamente después de terminado, en el caso de cura-
ción clínica sin curación micológica, con el tratamiento 
inicial35. Está asociada a los factores de riesgo ya ano-
tados de adquirir onicomicosis, aunque, es probable 
que la predisposición genética, la ocupación, el estilo 
de vida y el uso inadecuado del tratamiento, sean los 
más influyentes62. Además, en algunos estudios se han 
encontrado mayores tasas de recurrencia en los pa-
cientes tratados con itraconazol que en los tratados con 
terbinafina47.

La educación es la manera más eficaz para prevenir 
una nueva exposición a los hongos y modificar los fac-
tores de riesgo48. 

Conclusiones
La onicomicosis es una enfermedad frecuente de las 
uñas, que afecta a gran parte de la población a nivel 
mundial. La prevalencia viene en aumento, siendo in-
fluenciada en parte por su asociación con la edad avan-
zada, el estilo de vida y las enfermedades concomitantes. 
Puede causar incapacidad y llevar a complicaciones de 
leves a graves, lo cual justifica su tratamiento. Además, 
requiere un diagnóstico correcto, ya que existen otras 
enfermedades de las uñas que la simulan, y los trata-
mientos son costosos, dispendiosos y con potenciales 
efectos adversos.
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Introducción 
El melanoma maligno es una de las neoplasias cutáneas 
más peligrosas y agresivas. Según diferentes reportes, 
se encuentra entre la quinta y la décima causas de neo-
plasia en América y es la forma más común de neoplasia 
maligna fatal en los adultos jóvenes1. Se observó un in-
cremento de 3,1 % por año en su incidencia en los Es-
tados Unidos, desde 1992 a 20042. En Europa, el incre-

mento oscila entre 3 y 7 % por año. En Australia y Nueva 
Zelanda es donde se presenta el mayor número de casos 
y, en general, se duplica la incidencia cada 10 años3. El 
riesgo de que a una persona a lo largo de su vida se le 
diagnostique melanoma se estimaba previamente en 1 
de 600, en 1965, y 1 de 150, en 19854,5. En el reporte del 
2008, se calculó que para el 2010, 1 de cada 50 personas 
en los Estados Unidos desarrollaría melanoma6. 
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Resumen 
El melanoma es una de las neoplasias malignas de la piel más agresivas y peli-
grosas. Tiene múltiples factores de riesgo, siendo uno de los más importantes la 
exposición crónica e intermitente al sol. Además, tiene un componente genético 
que se asocia a los casos familiares, debido principalmente a las mutaciones 
del gen CDKN2A; sin embargo, la mayoría de los melanomas son esporádicos. 
En su patogenia se describen mutaciones en la línea germinal y mutaciones 
somáticas, las cuales modifican la regulación del ciclo celular y permiten un 
crecimiento no regulado. El sistema inmunitario juega un papel muy impor-
tante en la patogénesis porque, a pesar de que este tumor tiene antígenos que 
son claramente reconocidos, permitiendo que el sistema inmunitario monte 
una respuesta, las células del melanoma logran evadir la inmunidad innata y 
la adaptativa, para así invadir y generar metástasis. 

Palabras clave: melanoma, inmunología, fisiología, genética.

Summary
Melanoma is one of the most aggressive and dangerous malignant neoplasms 
of the skin. It has multiple risk factors; one of the most important is the chronic 
and intermittent exposure to sunlight. It also has a genetic component asso-
ciated with familial cases that is mainly due to CDKN2A mutations, but the 
majority of melanomas are sporadic. In its pathogenesis mutations have been 
described in the germ line and also somatic mutations, which alter the cell 
cycle regulation and allow unregulated growth. The immune system plays an 
important role in the pathogenesis because although this tumor has antigens 
that are clearly recognized, allowing the system to trigger an immune response, 
melanoma cells manage to evade the innate and adaptive immunity in order to 
invade and metastasize.
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La incidencia se ha triplicado en las últimas dos dé-
cadas en la población de raza blanca. Se estima que 
en el 2009 se diagnosticaron 68.720 nuevos casos de 
melanoma (38.080 en hombres y 29.640 en mujeres)7. 
Aunque el melanoma sólo representa el 4 % de todos los 
cánceres de piel, es responsable, aproximadamente, de 
70 a 80 % de las muertes por cáncer de piel. 

El incremento de la incidencia de melanoma ha tenido 
múltiples explicaciones. Algunos se han atribuido a una 
mejor aproximación diagnóstica a los pacientes con le-
siones de piel, un mayor número de biopsias y la mayor 
habilidad para la interpretación histológica; otros lo 
han atribuido a una mayor tamización y, finalmente, 
otro grupo lo explica por la mayor exposición a los fac-
tores de riesgo.

En Colombia, un reporte de 1978 a 1982 reveló que 
la incidencia anual de melanoma en Colombia había 
sido de 3 por 100.000 en mujeres y de 3,3 por 100.000 
en hombres. En el Instituto Nacional de Cancerología, 
en el año 2000, se registraron 22 muertes por melanoma 
cutáneo que correspondían al 2 % de todas las muertes 
por cáncer en ese año en la institución8. En un estudio 
epidemiológico de cáncer de piel en el Centro Derma-
tológico Federico Lleras Acosta de Bogotá, entre 2003 y 
2005, se encontró que los casos de melanoma pasaron 
de 2,7 por 10.000 en el 2003, a 13 por 10.000 en el 20059. 
En el registro de población de cáncer de Cali, de 2003 
a 2007, se reportó en hombres un número de casos de 
168, con una tasa de 3,5 por 100.000 personas por año 
y, en mujeres, 172 casos con una tasa de 3,1 por 100.000 
personas por año10. En este mismo registro también 
se encuentra un reporte de la mortalidad por cáncer 
de piel de 2004 a 2008, la cual presentó una tasa 2,2 
por 100.000 personas por año en hombres y una tasa 
de 1,2 por 100.000 por año en mujeres, pero no se di-
ferencia entre melanoma y cáncer no melanoma11. En 
GLOBOCAN del 2008, reportaron una incidencia del 
melanoma en Colombia de 1,9 por 100.000 habitantes, 
con una mortalidad de 0,5 por 100.00012.

Factores de riesgo
Se describen dos grupos grandes de factores de riesgo 
para desarrollar melanoma, ambientales y genéticos, lo 
que explica la diferencia entre las diferentes razas, ubi-
caciones geográficas y culturas13 .

La exposición a la radiación ultravioleta (UV) se con-
sidera el factor ambiental más relacionado con el desa-
rrollo del melanoma maligno, y los rayos solares UVB 
(de 290 a 320 nm) son los más importantes.

Aunque no se ha demostrado experimentalmente una 
relación causal directa entre la exposición a la radiación 

UV y el melanoma, varios estudios indirectos han de-
mostrado que es un factor de riesgo mayor; entre estos, 
la revisión sistemática de la literatura científica publi-
cada en 199714, demostró que la exposición intermitente 
e intensa a la radiación solar desde la niñez es un factor 
de riesgo independiente que, además, se encuentra in-
fluenciada por la posición geográfica, con mayor im-
pacto en aquellas regiones sobre la línea ecuatorial, y 
por el tipo de piel. 

El melanoma maligno se ha asociado con otras en-
fermedades, entre ellas, la endometriosis. Un estudio 
epidemiológico prospectivo mostró un incremento sig-
nificativo de melanoma en mujeres con endometriosis 
(riego relativo de 1,6)15. Asimismo, en un estudio que de 
14.000 pacientes con enfermedad de Parkinson, se en-
contró un incremento significativo en la incidencia de 
melanoma, comparada con la de la población general 
(OR=1,95; IC

95%
 2,4-2,6)16. 

La cantidad de nevos típicos se relaciona con la expo-
sición solar17 y con el riesgo de desarrollar melanoma, 
según diferentes autores, más de 25 o más de 50 nevos18,19.

Los nevos congénitos, así como la historia personal, 
juegan un papel importante y es claro que una persona 
con antecedentes de melanoma tiene mayor riesgo de 
desarrollar un segundo melanoma cutáneo primario20.

Aproximadamente, el 10 % de todos los melanomas 
son de presentación familiar. En algunos estudios se 
ha encontrado implicada la mutación del gen CDKN2A 
en la generación del melanoma21. Se han relacionado 
defectos moleculares en los genes supresores tumo-
rales y oncogenes, con los casos de melanoma de tipo 
familiar. El gen supresor tumoral con mayor implica-
ción hace parte del cromosoma 9p y es conocido como 
CDKN2A, p16INK4A o MTS1 21. 

Los nevos atípicos, anteriormente llamados dis-
plasia melanocítica, se han considerado lesiones 
precancerosas. Los nevos atípicos se han asociado 
con un incremento entre 3 y 20 veces del riesgo de 
desarrollar melanoma maligno, en comparación con 
la población general22. Estos nevos y el melanoma se 
han asociado con mutaciones en la línea germinal de 
CDKN2A, ARF, CDK4 y mutaciones somáticas en los 
genes PTEN y BRAF 23.

Finalmente, uno de los factores implicados en el 
riesgo de melanoma es la inmunosupresión de cual-
quier causa, bien sea la infección por virus de la in-
munodeficiencia humana o el tratamiento con inmu-
nosupresores, como en los pacientes con trasplantes, 
en quienes se ha observado que la recurrencia de me-
lanoma es tan alta como 19 % en algunas series24. En 
la  Tabla 1 se resumen los factores de riesgo asociados 
al melanoma

Dada la elevada morbimortalidad del melanoma ma-
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Factores Riesgo Relativo

Fuerte historia familiar (3 o más familiares con melanoma) 35-70

Débil historia familiar 3

Nevos benignos múltiples 11

Nevos atípicos múltiples 11

Melanoma previo 8.5

Otro cáncer de piel previo 2.9

Receptores de trasplantes 3

SIDA 1.5

Piel fototipo I (se quema, no broncea) 1.7

Pecas 2.5

Endometriosis 1.6

Pelo rojo 2.4

Quemaduras solares de segundo grado 2.5
Tabla 1. Factores de riesgo 
para melanoma maligno

ligno y el incremento de su incidencia, es importante 
ampliar nuestros conocimientos en los factores de 
riesgo y los cambios inmunológicos, lo cual permitiría 
una mejor comprensión de la enfermedad y contribuir 
al desarrollo de estrategias efectivas para la preven-
ción y el tratamiento. 

Patogénesis
La inmunología y la biología del melanoma pueden ex-
plicar por qué algunos tumores permanecen estables 
o silentes durante años, por qué otros presentan agre-
sividad desmesurada, y, también, por qué algunos tu-
mores que tenían un pronóstico desfavorable con base 
en los índices de Clark y Breslow, no presentan pro-
blemas mientras que otros con muy buen pronóstico 
inicial desarrollan un comportamiento muy agresivo, 
con invasión y metástasis.

Al expresar múltiples moléculas, el melanoma va 
adquiriendo la capacidad de crecimiento local y a dis-
tancia, induciendo alteraciones vasculares y en la ma-
triz extracelular y, a la vez, alterando la respuesta in-
munitaria que trata de contener su expansión. Resulta 
esencial la vigilancia que ejerce el sistema inmunitario 
sobre las células tumorales del melanoma para con-
trolar las neoplasias incipientes. La capacidad metas-
tásica podría ser consecuencia de los mecanismos que 
esas células tumorales desarrollan para escapar del 
control inmunológico (Gráfica 1). 

De todos los tumores, el melanoma es el que tiene el 

mayor índice de regresión espontánea total, y se aprecia 
regresión parcial en 13 % de los casos 25. Actualmente, se 
acepta que la respuesta celular normal mediada por los 
linfocitos T es la principal implicada en la destrucción 
de los tumores ya establecidos. Sin embargo, es posible 
que en las etapas iniciales de la diseminación, los anti-
cuerpos anticélulas tumorales puedan ejercer un papel 
regulador, esencial para evitar esa diseminación. 

A continuación se describen algunos aspectos genéticos 
e inmunológicos que contribuyen a la evasión de la res-
puesta inmunitaria por parte de las células del melanoma.

Genética
El melanoma es el resultado de la acumulación de múl-
tiples mutaciones en el genoma del melanocito, que 
llevan a que sufra alteración del ciclo celular y prolife-
ración desmedida, evasión de la respuesta inmunitaria, 
invasión del tumor y metástasis. 

Las mutaciones en los genes de vulnerabilidad ante el 
cáncer varían en su grado de penetrancia. El gen de alta 
penetrancia más caracterizado es CDKN2A (inhibidor de 
las cinasas dependiente de ciclina A2); éste se encuentra 
en el cromosoma 9p21 y codifica dos proteínas dife-
rentes, las cuales predisponen al melanoma, p16INK4a y 
p14ARF. De 25 a 40 % de los casos de melanoma de tipo 
familiar portan mutación en el gen CDKN2A inactivo, que 
depende de la cinasa ciclina 4 (CDK4) y está ubicado en 
el cromosoma 12q14. CDK4 es otro gen de vulnerabilidad 
de alta penetrancia en el melanoma26. El gen CDKN2A, 
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mediante la interacción con el CDK4, actúa como un in-
hibidor específico de la CDK4/ciclina D cinasa y como un 
potencial regulador negativo de la proliferación celular. 
La proteína p16INK4a se une a CDK4/6 e inhibe su inte-
racción con la ciclina D que, de otro modo, estimula el 
paso a través del G1 a S mediante la inactivación del gen 
supresor de tumor retinoblastoma26,27.

El gen CDK4 codifica la ciclina dependiente de la ci-
nasa, la activación de las mutaciones en CDK4, permite 
el paso sin control G1/S, que conduce a la proliferación 
celular incontrolada y al crecimiento del tumor26,27.
melanomas esporádicos, estos son más frecuentes (85 
a 90%). Entre las vías de señalización alteradas en los 
melanomas esporádicos, se describen las siguientes26:

La vía MAPK (Ras/Raf/MEK/ERK, cinasas de proteínas 
activadas por mitógenos) se encuentra en numerosos 
tipos de células y es un importante regulador del cre-
cimiento y de la supervivencia celular. Las mutaciones 
que resultan en la activación de la vía MAPK se encuen-
tran en 90 % de los melanomas y, por lo general, ocu-
rren en los oncogenes BRAF y NRAS, que permanecen 
activados estimulando constantemente la proliferación 
y la senescencia celular28. Las alteraciones en la seña-
lización mediante la vía MAPK están implicadas en el 
desarrollo y la progresión del melanoma.

El oncogén NRAS puede activar la vía MAPK o la vía 
PI3K, necesarias para las señales de supervivencia ce-
lular. Las mutaciones pueden ser más comunes en los 
sitios de exposición crónica al sol y se producen al 
principio de la tumorogénesis29; se encuentran en 10 a 
20% de los melanomas. Las mutaciones de NRAS tam-
bién son comunes en los tumores benignos de novo30. El 
NRAS parece estimular la proliferación de melanocitos.

En el oncogén BRAF se ha identificado una mutación 
somática, que está presente en 66 % de los melanomas 
malignos31. No obstante, esta mutación también se ha 
encontrado en muchos lesiones benignas32, lo que su-
giere que la activación de BRAF puede ser necesaria 
para la proliferación melanocítica, pero no es suficiente 
por sí misma para la formación de tumores; además, se 
ha demostrado que una deficiencia concomitante de 
p53 también puede ser necesaria para obtener tumoro-
génesis28,33. El BRAF juega un papel importante en las 
vías de señalización para la activación de los factores de 
transcripción; activa MEK, que influye en la actividad 
de BCL, y ERK, que estimula la proliferación y MITF. 

El gen MITF influye en el desarrollo y la supervivencia 
de los melanocitos y actúa como un factor de trans-
cripción clave para la regulación de la expresión de las 
proteínas mayores melanogénicas, incluyendo TYR y 
las proteínas relacionadas con TYR. Se ha demostrado 
que promueven la supervivencia de los melanocitos al 
aumentar la expresión de la proteína antiapoptótica 

BCL-2. Por otra parte, los bajos niveles de expresión 
de MITF se correlacionan con un mal pronóstico en el 
melanoma, por su papel en la diferenciación de las cé-
lulas del melanoma. Los melanomas en los cuales las 
células están más diferenciadas, con mayor expresión 
de MITF exhiben menor agresividad. Del 10 al 20 % de 
los melanomas presentan amplificación de MITF, con 
una mayor incidencia en las lesiones metastásicas26,34. 
El MITF también regula la transcripción de genes SLIV 
(melanocyte-specific genes silver homologue) y MLANA 
(melan-A). La disminución o ausencia de la expresión 
de SILV y MLANA acompañan la progresión de nevos a 
melanoma y, además, empeoran el pronóstico34.

El gen supresor tumoral PTEN tiene múltiples activi-
dades que incluyen la regulación del sistema embrio-
nario, la adhesión, la migración y la apoptosis; además, 
está implicado en la diferenciación y el crecimiento de 
células madre35. El PTEN codifica fosfatasas que desfos-
forilan PIP3 a PIP2, disminuyendo la actividad de la vía 
PI3K que llevaría finalmente a proliferación celular. Con 
la pérdida de PTEN se activa la vía de PI3K, lo cual se 
encuentra en 60 % de los melanomas36. Se han identi-
ficado mutaciones somáticas de PTEN en melanomas y 
en metástasis29,37. En varios estudios se ha demostrado 
que la restauración de PTEN reduce las metástasis y la 
generación de tumores38 

El c-kit es un protooncogén que codifica el receptor 
de membrana factor de tirosina cinasa, al cual se unen 
factores de crecimiento, que se encuentran en nume-
rosos tipos de células, incluyendo los melanocitos. Las 
señales del c-kit utilizan la vía MAPK y su objetivo es la 
transcripción de MITF39. Recientemente, se encontraron 
mutaciones oncogénicas, aumento de las copias de 
c-kit, o ambas cosas, en 39 % de los melanomas de las 
mucosas, en 36 % de los de zonas distales, y en el 28% 
de los de la piel dañada por exposición crónica al sol, en 
102 tumores primarios40. El c-kit está implicado de forma 
preferencial en el melanoma lentiginoso “acral” y los 
melanomas de las mucosas; estas variantes son menos 
frecuentes en el mundo, pero en Latinoamérica la va-
riedad lentiginosa “acral” es más frecuente que otros 
tipos de melanoma.

En el melanoma, se observa un desequilibrio entre 
genes de la familia BCL-2/Bax. Los melanocitos ex-
presan constitutivamente BCL-2, el cual es el principal 
inhibidor de apoptosis. Se ha observado un aumento de 
la expresión de la proteína BCL-2 en el melanoma ma-
ligno, en comparación con los melanocitos y los nevos, 
al contrario que el Bax y el Bim, que son proteínas proa-
poptóticas, cuya expresión está disminuida en los mela-
nomas con respecto a los nevos26,41. 

También se ha visto un incremento en la expresión 
de Bcl-XL (otro gen antiapoptótico) en diversas mues-
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tras de melanoma que, incluso, se ha demostrado en 
los melanomas en sus estadios iniciales y, quizá, esta 
expresión prematura esté asociada con la transforma-
ción maligna y la capacidad invasiva y metastásica42. 
En la Tabla 2 se presentan los aspectos genéticos aso-
ciados al melanoma.

Inmunología
La capacidad de las células tumorales para evadir la res-
puesta del sistema inmunológico se conoce como “es-
cape tumoral”. Constantemente se están formando cé-
lulas tumorales que en su mayoría son eliminadas por el 
sistema inmunitario. Sin embargo, a medida que se van 
seleccionando variedades tumorales que no pueden ser 
eliminadas, se puede formar un tumor sólido capaz de 
desencadena señales de inflamación que dan lugar al re-
clutamiento de células del sistema inmunitario innato, 
entre ellas, las células dendríticas; posteriormente, se 
reclutan linfocitos que infiltran y pueden eliminar el 
tumor o permanecer en equilibrio con las células tumo-
rales, de tal manera que éstas no mueren ni proliferan. 
El tumor puede permanecer en estado de equilibrio por 
varios años. Las células tumorales pueden adquirir la 
capacidad de escapar del ataque inmunitario y crecer, 
invadir y producir metástasis43. 

El melanoma tiene múltiples mecanismos para es-
capar exitosamente de la inmunovigilancia; ya se han 

mencionado algunas alteraciones genéticas que per-
miten que crezca e invada. A continuación, se describe 
cómo el melanoma puede evadir los diferentes compo-
nentes del sistema inmunitario.

Los antígenos que se han encontrado asociados al 
melanoma son muy importantes, puesto que permiten 
que el sistema inmunitario reconozca las células tumo-
rales y pueda montar una respuesta. El melanoma cu-
táneo primario es capaz de desencadenar una respuesta 
inmunitaria, como se infiere por la intensa reacción 
linfoide que suele acompañar dichas lesiones. Por el 
contrario, dicha capacidad se pierde en gran medida 
en las metástasis. Los principales antígenos expresados 
en la superficie celular del melanoma están asociados 
predominantemente al HLA de clase I, y están impli-
cados en la regulación de la proliferación celular, di-
ferenciación, control de la pigmentación y calidad de 
la melanina44,45. Los antígenos de diferenciación me-
lanocítica son proteínas normales que se expresan en 
melanocitos normales y melanomas, en el 90 % 46. Las 
proteínas que actúan como antígenos en el melanoma 
son la gp100, una proteína expresada en la membrana 
del melanosoma frecuentemente reconocida por los lin-
focitos T citotóxicos47, y Melan A/MART-1, una proteína 
transmembrana sin sitios de N-glucosilación, altamente 
enriquecida en los melanosomas tempranos. Se expresa 
en la piel, la retina, y en la mayoría de los melanocitos y 
melanomas en cultivo48.

Los antígenos oncofetales, son otro grupo de antí-

Gen o proteína Función Cambios en el melanoma

CDKN2A Regulador de la proliferación celular
Mutaciones de la línea germinal en algunos melanomas 
familiares

CDK4 Promotor de la proliferación celular
Mutaciones en la línea germinal, permiten el paso sin 
control G1 / S, que conduce a la proliferación celular 
descontrolada y al crecimiento del tumor

N-RAS- BRAF Oncogén
Mutaciones somáticas. Estimula constantemente la 
proliferación y la senescencia celular.

MITF
Influye en el desarrollo y la superviven-
cia de los melanocitos y actúa como un 
factor de transcripción

Mutación somática.

Aumenta la expresión de Bcl-2, inhibiendo la apoptosis

PTEN Supresor de tumor, suprime a PI3K
Delección esporádica. Activándose PI3K, que lleva a la 
proliferación celular.

c-KIT
Proto-oncogén
El objetivo es la transcripción MITF

Mutaciones oncogénicas y / o  aumentos de las copias 
de KIT

Bcl-2 / Bcl-XL Antiapoptóticos Se observado un aumento de la expresión  

Bax / Bim Pro-apoptóticos Su expresión esta disminuida

Tabla 2.  Mutaciones asociadas a melanoma.
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genos cuya expresión generalmente está restringida a 
células tumorales o células de la línea germinal. Entre 
los antígenos oncofetales están las proteínas llamadas 
MAGE, codificadas por una familia de 24 genes, que 
se clasifican en tres subfamilias y se encuentran en re-
giones diferentes del cromosoma X 49,50. La familia MAGE 
juega un rol fisiológico y patológico durante la embrio-
génesis mediante un mecanismo de activación y desac-
tivación de genes por metilación. En el caso de la forma-
ción de un tumor, estos genes podrían ser reactivados y, 
las proteínas resultantes, reconocidas y atacadas por el 
sistema inmunitario. De aquí se desprende que las pro-
teínas MAGE desempeñan un rol importante en la vigi-
lancia inmunitaria de ciertos tipos de tumores50.

El NY-ESO-1, otro antígeno oncofetal, está expresado 
en 20 a 40 % de los melanomas y en cerca de 50 % de 
los pacientes con tumores avanzados que expresan NY-
ESO-1; es posible detectar anticuerpos y linfocitos T 
CD8+ espontáneos específicos contra este antígeno. Se 
ha demostrado que es uno de los más inmunógenos49,51. 

Esta diversidad de antígenos asociados al melanoma 
se ha aprovechado para la elaboración de distintas es-
trategias de vacunación en pacientes con enfermedad 
declarada, pero no para prevenir la enfermedad, bus-
cando lograr una inmunización eficaz del paciente al 
inducir una respuesta humoral y celular específica en 
suficiente magnitud como para neutralizar el creci-
miento y la diseminación de las células de melanoma 
que ya pudieran haber hecho metástasis52. También, 
se están utilizando linfocitos reactivos contra los antí-
genos asociados a melanoma como tratamiento adop-
tivo. En estos casos, los linfocitos antígeno-específicos 
son inyectados en grandes volúmenes, ya sea a partir de 
linfocitos T infiltrantes de tejido o generados a partir de 
linfocitos de sangre periférica transducidos con recep-
tores de células, en combinación con IL-2 53. 

Uno de los principales mecanismos para evadir la res-
puesta inmunitaria en el melanoma es la falta de acti-
vación de los linfocitos T, dada por la pérdida de HLA 
I en la superficie de las células tumorales, con pérdida 
total o de baja expresión de uno o de varios alelos HLA 
I, variantes alélicas mutadas o fallas en la señalización 
celular54. Esto le permite a las células tumorales escapar 
de la destrucción por parte de las linfocitos T citotóxicos. 
Además de este hecho, la propia diversidad antigénica 
dentro del tumor puede impedir la generación de una 
respuesta inmunitaria antitumoral eficaz, ya que las cé-
lulas que no expresan los antígenos tumorales escapan 
del reconocimiento por los linfocitos T citotóxicos espe-
cíficos54. También, se ha descrito la disminución de HLA 
II en las células presentadoras de antígenos y la falta 
de señales coestimuladoras B7; esto lleva a entorpecer 
la función adecuada de los linfocitos T CD4+, lo que re-

sulta en anergia de los linfocitos específicos y tolerancia 
inmunológica al tumor55.

Otros factores expresados en las células del melanoma 
pueden inhibir las células T, tales como PD-L1/B7-H1, 
que actúan sobre las células T regulando su activación 
y diferenciación, al unirse a PD-1 expresados en los lin-
focitos T. PD-1/B7-H1 promueve la producción de IL-10 
e induce apoptosis de los linfocitos T, media la inhibi-
ción de la respuesta de los linfocitos T, probablemente 
inhibiendo la progresión del ciclo celular por medio de 
motivos ITIM intracitoplásmicos que tienen los PD-1 de 
los linfocitos T, desencadenando señales inhibidoras 
dentro de la célula56. 

La pérdida de moléculas específicas de adhesión, 
como, por ejemplo, ICAM-1, en algunos melanomas y 
precisamente en los casos de melanoma maligno, con-
lleva a mal pronóstico. La ICAM-1 es un tipo de molécula 
intercelular de adherencia presente continuamente en 
concentraciones bajas en las membranas de leucocitos 
y de células endoteliales. La ICAM-1 es un ligando para 
LFA-1 (integrina), pero también se ha visto que la ICAM-1 
es expresada significativamente en mayor proporción en 
melanomas que en nevos. Existe relación entre el nivel 
de expresión de ICAM-1 y el grosor tumoral; además, los 
niveles séricos solubles de ICAM-1 se encuentran ele-
vados en pacientes con melanoma, lo cual se relaciona 
directamente con el estadio tumoral e inversamente con 
la supervivencia en los estadios II y III 57.

Los linfocitos CD8+ (células citotóxicas) podrían jugar 
un rol protector en el melanoma; no obstante, se ha 
observado que en los pacientes con melanoma ya esta-
blecido, los linfocitos T DC8+ son incapaces de liberar 
perforinas y otras enzimas líticas necesarias para la ac-
tividad citotóxica58. 

El papel de las células B en la inmunidad tumoral 
aún no está claro. Según los hallazgos, se admite que 
pueden tener un papel en el reclutamiento de los mas-
tocitos de estroma del tumor. Se ha propuesto que las 
células B juegan un papel en la linfangiogénesis y las 
metástasis de las células del melanoma59.

En el melanoma también se ve alterada la función de 
los macrófagos. El rango del contenido de macrófagos es 
de 0 a 30 %. En las lesiones metastásicas, todos los me-
lanomas contienen menos de 10 % de macrófagos, mien-
tras que, en los no metastáticos, se encuentra en mayor 
cantidad de macrófagos60. Por lo tanto, parece que hay 
una relación inversa entre el contenido de los macró-
fagos de tumores y su capacidad de hacer metástasis. 

Los macrófagos activados se subdividen en dos 
grupos principales, M1 y M2. Los macrófagos M1 son 
capaces de producir iNOS (oxido nítrico sintasa indu-
cible), IL-12 y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). 
Los macrófagos M2 producen arginasa, IL-10, el factor 
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de crecimiento transformante beta (TGF beta) y la pros-
taglandina E2 (PGE2), con su respectivo repertorio de 
citocinas. Los M1 promueven la eliminación del tumor, 
mientras que los macrófagos M2 promueven la angiogé-
nesis y la remodelación de tejidos.

 Los macrófagos M2 contribuyen a un ambiente per-
misivo para el tumor, mediante la restricción de la res-
puesta de tipo 1 y la secreción de IL-10. Esta acción per-
petúa un estado M2 61. 

Las líneas celulares de melanoma pueden secretar 
proteína quimiotáctica de monocitos (MCP-1), pero no la 
normal que secretan los melanocitos. Los bajos niveles 
de MCP-1 pueden dar lugar a la formación de tumores 
por la poca filtración de macrófagos. Por otra parte, los 
altos niveles de MCP-1 se asocian con secreción masiva 
de monocitos e infiltración de macrófagos en la masa tu-
moral, lo que lleva a su destrucción en unos pocos días 
y puede ayudar al crecimiento tumoral estimulado por 
los monocitos y macrófagos, probablemente debido al 
aumento de la angiogénesis60.

Además, se ha visto que las células tumorales tienen 
una expresión mayor que los melanocitos normales de 
factor inhibidor de la migración de macrófagos (MIF), 
la cual es una citocina multifuncional. El MIF puede 
inhibir la migración de los macrófagos, modula la res-
puesta inmunitaria, inhibe factores de crecimiento y 
factores angiogénicos y la actividad de las células NK. 
Por lo tanto, mantiene un microambiente de privilegio 
inmunitario de las células tumorales62. Como tal, el 
MIF puede estimular el crecimiento y la invasión de 
forma concomitante, del melanoma con la formación de 
nuevos vasos sanguíneos. Esta molécula tiene acción 
carcinogénica en el melanoma por el hecho de que es 
un potente modulador de las vías de p53 y E2F-depen-
diente. Este último se activa en respuesta a la señaliza-
ción oncogénica, lo que permite que el ciclo celular no 
tenga ningún control63. 

Otra forma que tiene el melanoma para escapar de los 
macrófagos es la llamada actividad inhibitoria del me-
lanoma (MIA), mediada por la secreción de una molé-
cula. Esta es una pequeña proteína que interactúa con 
las proteínas de la matriz extracelular. Es producida por 
las células del melanoma y puede inhibir su adhesión a 
la proteína extracelular de la matriz (fibronectina) 64. La 
transformación maligna de los melanocitos a melanoma 
se relaciona con la regulación al alza de la expresión 
de la MIA. La producción de MIA facilita la progresión 
del tumor y el desarrollo de las potencialidades metas-
tásicas en el melanoma, inhibiendo la adhesión de las 
células tumorales a la matriz extracelular (fibronectina) 
y, por lo tanto, mejorar su potencial invasión. 

Factores solubles producidos por los macrófagos es-
timulan a las células del melanoma para aumentar la 

producción de MIA lo que promueve  la capacidad de 
invasión y la migración celular64,65.

Un papel importante de las células dendríticas es 
la expresión de moléculas coestimuladoras y la pro-
ducción de citocinas durante la diferenciación de las 
células T ayudadoras después de la presentación de 
antígenos. Estos eventos se caracterizan por las molé-
culas coestimuladoras CD40, CD80 y CD86. Las células 
dendríticas en el melanoma no expresan adecuada-
mente las moléculas coestimuladoras, produciendo un 
perfil de tolerancia y una regulación a la baja de los 
linfocitos T. Se ha demostrado que las células del me-
lanoma son capaces de inhibir la diferenciación de los 
primeros precursores de células de Langerhans in vitro. 
El grado de inhibición se relacionó directamente con 
la agresividad de la línea de melanoma60,66. De hecho, 
en algunos melanomas invasivos se ha encontrado 
completa ausencia de las células dendríticas 66. Se ha 
encontrado que la densidad de células dendríticas ma-
duras, especialmente cuando están en presencia de 
células T activadas, podría ser un factor predictor de 
la supervivencia y un parámetro de la respuesta inmu-
nitaria funcional en pacientes con melanoma67. 

Se sabe que el melanoma genera un perfil de cito-
cinas con propiedades inmunológicas inhibidoras, las 
cuales promueven un ambiente localmente inmunosu-
presor que le permitirá el crecimiento y la progresión. 
Entre las citocinas inmunosupresoras secretadas por 
el melanoma, están TGF-B, IL-6, IL-8, IL-10 y la enzima 
inmunosupresora IDO (indolamina 2,3-dioxigenasa)67,68. 
La IL-10 es una citocina que inhibe la acción de los ma-
crófagos y de las células dendríticas, la respuesta de la 
inmunidad del huésped, y la síntesis de IL-12 por ma-
crófagos, la cual es un estímulo para la secreción de 
IFN gamma; además, inhibe la expresión de coestimu-
ladores y de moléculas HLA de clase II. La expresión 
de IL-6 indica un mal pronóstico en el melanoma, pues 
aumenta la angiogénesis por medio de VEGF y Cox2, y 
estimula el crecimiento60. El TGF-B inhibe la prolifera-
ción y activación de linfocitos 69. La IDO es una enzima 
responsable del catabolismo del triptófano, aminoá-
cido esencial para la proliferación de las células T; al 
promover la anergia y la muerte celular y contribuira la 
generación de células T reguladoras tiene un rol en la 
tolerancia inmunológica al tumor68. 

El melanoma no sólo evita el reconocimiento por el 
sistema inmunitario, sino que, además, altera activa-
mente las funciones del sistema inmunitario en el mi-
croambiente local. Dicha inmunosupresión incluye la 
presencia de linfocitos T reguladores70 y la modulación 
de las células dendríticas del microambiente tumoral, 
como ya se ha mencionado, influyendo en su madura-
ción y otorgándoles un perfil de tolerancia. Se ha repor-
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Moléculas
células Función Hallazgos en el melanoma Resultado

HLA I
-Presentación de antígenos a 
los linfocitos T 

Pérdida de HLA I en la superficie de 
las células tumorales

Presentación antigénica deficiente

B7 -Coestimulación Ausencia de B7
Anergia de los linfocitos y tolerancia 
inmunológica

PD-L1/B7-H1
-Actúan sobre las células T 
regulando su activación  y 
diferenciación

Expresados en las células del 
melanoma

Apoptosis de los linfocitos T, media 
la inhibición  de la respuesta de los 
linfocitos T

ICAM-1
-Molécula intercelular de 
adherencia

Puede estar expresado en mayor 
o en menor proporción en el 
melanoma

Se correlaciona directamente con el 
estadio tumoral e inversamente con la 
supervivencia en los estadios II y III

Linfocitos CD8+
-Células citotóxicas
-inmunidad adaptativa

Incapaces de liberar perforinas y 
otras enzimas líticas

Escape tumoral a la respuesta inmune

Células B
-Células productoras de 
anticuerpos
-Inmunidad adaptativa

Aún no es  claro
Linfangiogenesis  y metástasis de las 
células del melanoma

Macrófagos
-Fagocitar
-Inmunidad innata

Todos los melanomas contienen 
menos del 10% de  macrófagos

Metástasis

MCP-1
-Proteína quimiotáctica de 
monocitos

Secretada en poca cantidad
Formación  tumoral por la poca filtración 
de macrófagos

MIF

-Inhibe la migración  de  
macrófagos.
-Modula la respuesta inmune. 
Inhibe las células NK.

Expresión mayor
Mantiene un microambiente de privilegio 
inmune de las células tumorales

MIA
-Proteína que interactúa con las 
proteínas de matriz extracelular

Producida por las células del 
melanoma 

Facilita la progresión del tumor y el 
desarrollo de metástasis

Células dendríticas -Presentadoras de antígenos
No expresan adecuadamente las 
moléculas coestimuladoras

Perfil tolerogénico, y una regulación a la 
baja de los linfocitos T

Perfil de citocinas
TGF B, IL-6, IL-8, 

IL-10 e IDO
-Citocinas inmunoinhibitorias

Producidas por las células 
melanociticas

Promueve un ambiente localmente 
inmunosupresor,  para crecimiento y 
progresión

Células  NK

-Papel  contra células 
tumorales, por medio de 
perforinas y producción de IFN 
gamma

Las células del melanoma tienen 
una expresión aumentada de HLA-G

Inhibición  la actividad de las células NK.

Tabla 3.  Mecanismos de escape a la respuesta inmune en melanoma.

tado que el microambiente inmunosupresor también es 
generado por el tumor primario en los ganglios centi-
nelas con metástasis o sin ellas, lo cual sugiere la hipó-
tesis de que células dendríticas con perfil de tolerancia 
en el tumor primario, migran a los ganglios centinelas, 
donde secretan IDO y TGF-B, creando un microambiente 
privilegiado que condiciona previamente a los ganglios 
para la subsecuente diseminación del melanoma71. 

Las NK son células muy importantes que actúan en la 
inmunidad innata y que tienen un papel fundamental 

en la respuesta contra células tumorales, por medio de 
de perforinas y producción de IFN gamma72.

Las células del melanoma pueden tener una regula-
ción a la baja de las moléculas HLA de clase I, lo que au-
menta la actividad de las células NK, pero esto por sí solo 
no es suficiente para erradicar las células tumorales73. 

Las células NK participan en la vigilancia del tumor 
mediante una variedad de mecanismos y receptores. El 
NKG2D es un receptor que aparece en las células NK y 
en un subconjunto de células T (delta-gamma y T alfa-
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beta). Es un receptor de reconocimiento primario de las 
células sospechosas, tales como las células tumorales. 
Sin embargo, las células tumorales que expresan NKG2D 
pueden escapar de la vigilancia, quizá mediante supre-
sión de la síntesis de perforina o resistencia a la misma74. 
Se ha demostrado que las células del melanoma pueden 
tener una expresión aumentada de HLA-G, una molé-
cula HLA no clásica, y de esta forma, inhibir la actividad 
de las células NK mediante la interacción con KIR 75.

Otro mecanismo que induce la eliminación de células 
T específicas es la inducción de apoptosis, debido a la 
expresión de FasL 76. Por otro lado, las células tumorales 
pueden perder la expresión de Fas y volverse resistente 
a la apoptosis. En la Tabla 3 se resumen los factores in-
munológicos asociados a melanoma.

Conclusión
Se presentaron los aspectos genéticos e inmunológicos 
más importantes, descritos a la fecha, que participan 
en la patogénesis del melanoma. El estudio y la com-
prensión de la inmunopatogénesis podrían permitir el 
futuro desarrollo de herramientas de detección y trata-
mientos más eficaces que aumenten la supervivencia 
de estos pacientes. 
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Ocho casos de piedra blanca en población pediátrica
Eight white piedra pediatric cases
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Resumen
Las piedras son infecciones fúngicas de baja agresividad que comprometen 
la porción extrafolicular del pelo, originadas por un hongo levaduriforme del 
género Trichosporon spp. Se caracterizan clínicamente por la presencia de le-
siones nodulares en pelos de axilas, pubis, barba y, con menor frecuencia, del 
cuero cabelludo. La piedra blanca predomina en hombres entre los 18 y los 35 
años de edad, y aunque todo el pelo corporal puede verse afectado, la localiza-
ción en la región púbica en estas edades es considerada la más frecuente; sin 
embargo, en los niños la afectación predomina en el cuero cabelludo. En su 
diagnóstico se destaca el examen directo con hidróxido de potasio de pelos y 
cultivo en agar Sabouraud. 

Se presentan ocho casos de piedra blanca en cuero cabelludo de pacientes 
pediátricos, residentes en el área metropolitana de Bucaramanga, Colombia. El 
examen fúngico demostró la presencia de Trichosporon spp. Además, se hace 
una revisión de los aspectos históricos, epidemiológicos, clínicos, diagnósticos 
y terapéuticos de la enfermedad.

Palabras clave: piedra blanca, Trichosporon spp., Trichosporon beigelii, Tri-
chosporon cutaneum. 

Summary
The piedras are low aggressiveness fungal infections that compromise the ex-
trafollicular portion of the hair caused by yeasts of the genus Trichosporon and 
characterized clinically by nodular lesions of armpit, pubic, beard hair, being 
less frequent on the scalp. The white piedra predominates in males between 
the ages of 18 to 35 years and although all body hair may be affected, the pubic 
region location at this age is considered the most common; in children is more 
prevalent in the scalp. Its diagnosis is done mainly either by direct examination 
of hairs with potassium hydroxide or by culture in Sabouraud agar. 

We describe eight cases of piedra blanca in the scalp in pediatric patients, 
residents of the metropolitan area of ​​Bucaramanga, Colombia. The mycolo-
gical examination showed the presence of Trichosporon spp. We reviewed the 
historical, epidemiological and clinical aspects as well as its diagnostic and 
treatment.

Key words: White piedra, Trichosporon spp., Trichosporon beigelii, Trichos-
poron cutaneum.
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Introducción
La piedra blanca fue descrita por primera vez por Beigel 
en 1865, siendo considerada una infección fúngica que 
afecta la porción extrafolicular del pelo, cuyo agente 
etiológico es un basidiomiceto anamorfo del género 
Trichosporon1,2. Afecta principalmente a los seres hu-
manos, con predominio en hombres entre los 18 y los 35 
años de edad, y se considera una enfermedad de menor 
incidencia en la niñez3,4,5. Con base en estos aspectos 
clínicos y epidemiológicos, consideramos importante 
describir ocho casos de piedra blanca en el cuero cabe-
lludo, de pacientes en edad pediátrica que acudieron a 
consulta dermatológica de nuestra institución.

Reporte de casos
En la consulta de Dermatología del Centro Médico 
Carlos Ardila Lulle, en el periodo comprendido entre el 
1° de septiembre del 2005 y enero del 2011, se atendieron 
ocho pacientes procedentes de Bucaramanga, de sexo 
femenino, en edades entre los 6 y 13 años, que presen-
taban cuadros clínicos de varios meses de evolución, de 
lesiones blanquecinas en los tallos pilosos del cuero ca-
belludo, sin otros síntomas asociados. 

En el examen físico, se observaron lesiones nodulares 
de tamaño pequeño, aproximadamente de 1 a 2 mm, de 
color blanco-amarillento, palpables, firmemente adhe-
ridas y dispersas en los tallos pilosos (Figuras 1 y 2). 

Las lesiones eran asintomáticas, sin daño del folículo 
piloso ni de la piel subyacente, con mayor predominio 
en la región parieto-occipital. Ninguna otra área del 

cuerpo presentaba lesiones. Todos los casos coincidían 
en el hábito de recoger el cabello húmedo inmediata-
mente después del baño. No existían antecedentes pa-
tológicos de importancia en ninguna de las pacientes 
y tampoco datos de otros miembros de la familia con 
igual afectación. Cabe resaltar que las pacientes mante-
nían buenos hábitos de higiene. 

En los ocho casos, se practicaron estudios fúngicos. 
La muestra obtenida de los tallos pilosos se examinó 
en preparación fresca con hidróxido de potasio al 10 % 
por microscopía óptica y se sembró en agar Sabouraud 
con glucosa. En todas las preparaciones en fresco se 
observó compromiso de tipo ectotrix, que afectaba las 
células de la cutícula y respetaba la corteza o la mé-
dula. Se observaron filamentos tabicados de 1 a 1,5 mm 
de diámetro, conformados por abundantes artroconi-
dias  rectangulares y ovoides agrupadas en forma po-
liédrica (Figura 3). El crecimiento en agar Sabouraud 
con glucosa fue evidente después del octavo y décimo 
días de incubación, cuando se observaron colonias 
fúngicas de 1 cm de diámetro, aproximadamente, de 
color blanco a crema, inicialmente de aspecto liso y 
posteriormente cerebriforme, indicativas de Trichos-
poron spp. (Figura 4).

Los hallazgos del examen físico y del laboratorio clí-
nico permitieron establecer el diagnóstico de piedra 
blanca. Todas las pacientes recibieron orientación sobre 
el cuidado del cabello y la recomendación de abandonar 
el hábito de recogerlo cuando aún estuviera húmedo.

Las pacientes recibieron tratamiento tópico con base 
en diferentes fórmulas de champú antifúngico. Cuatro 
de las pacientes recibieron ketoconazol al 2 % en 
champú aplicado una vez al día por 10 minutos, durante 

Figura 1. Hallazgos macroscópicos de nódulos blanquecinos en 
pelos del cuero cabelludo.

Figura 2. Nódulo fúngico de piedra blanca en el tallo piloso. 
Montaje en KOH al 10%  40X.
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dos meses, asociado a ácido salicílico en loción; las 
cuatro restantes usaron champú a base de climbazol, pi-
roctona olamina más ácido salicílico, una vez al día du-
rante 5 a 10 minutos por dos meses, asociado al uso de 
ácido salicílico al 2 % en loción. La curación en todos los 
casos fue evidente a los tres meses. Hasta el momento 
ninguna de las pacientes ha presentado recidiva. 

Discusión
La infección de los pelos por la levadura basidiomiceto 
anamorfo del género Trichosporon, se conoce como 
piedra blanca, y se considera una entidad esporádica 
que se produce en climas tropicales y templados 3.  

Epidemiología
La piedra blanca se considera una infección cosmopo-
lita, con mayor afectación en las áreas semitropicales 
y templadas, como Suramérica, Medio Oriente, India, 
sudeste de Asia, África, Europa, Japón y partes del sur 
de los Estados Unidos6-8. A pesar de que los primeros re-
portes provinieron de Europa, la mayoría de los casos 
publicados son de Centroamérica y de Suramérica –Pa-
namá, Colombia, Venezuela, Chile y Brasil– evidencián-
dose en este último la presencia de enfermedad genito-
púbica epidémica, principalmente en los estados de São 
Paulo, Rio de Janeiro, Paraíba y Espíritu Santo9,10.

Afecta a personas de todas las edades y a ambos sexos, 
con variaciones según cada país y sus costumbres so-

ciales. En el estudio realizado por Walzman, et al., en 
Brasil, se reportó una alta incidencia de piedra blanca 
en adultos localizada en la región genito-púbica y con-
sideraron la posibilidad de transmisión de Trichosporon 
beigelii de persona a persona11. Otros autores, como 

Pontes, et al., describieron los hallazgos en la población 
de João Pessoa al noreste de Brasil, donde se registró el 
mayor número de casos (87 %) de piedra blanca en el 
cuero cabelludo de la población femenina, en compara-
ción con sólo 13 % de casos en hombres. En el grupo de 
mujeres existe un mayor número de reportes en la edad 
preescolar, entre los 2 y 6 años12-14. 

En todos nuestros casos, las pacientes eran de sexo 
femenino, con edades entre los 6 y los 13 años, con le-
siones que se localizaban únicamente en los pelos del 
cuero cabelludo. 

Historia y micología
Vuillemin aisló el agente causal en 1902 y lo denominó 
T. beigelii. En 1911, Paulo Horta hizo la diferenciación 
entre la piedra blanca, causada por la levadura de T. 
beigelii, y la piedra negra, causada por el moho Pie-
draia hortae15,16.

Posteriormente, en 1992, Guého, por medio de estu-
dios moleculares, demostró que la especie conocida 
como T. beigelii, la cual hasta entonces se consideraba 
como el único agente causal, representaba un grupo 
heterogéneo de levaduras con diferencias genéticas, 
bioquímicas, morfológicas, de hábitat y clínicas, con lo 

Figura 3. Corte de cabello aclarado con hidróxido de potasio al 10 %. Se 
observan estructuras fúngicas, artroconidias y blastoconidias. Montaje 
en KOH al 10% 40X.

Figura 4. Crecimiento en agar Sabouraud con glucosa; 
imagen de las colonias fúngicas.
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cual desapareció la denominación T. beigelii y se adoptó 
el nombre de Trichosporon cutaneum17.

Hoy se acepta que, además de T. cutaneum, existen 
otras siete especies distintas de relevancia clínica: T. 
asteroides, T. asahii, T. mucoides, T. ovoides, T. inkin, T. 
domesticum y T. montevideense18. Otras especies, como 
T. loubieri y T. jirovecii, también han estado asociadas a 
infecciones humanas19.

Las especies T. ovoides y T. inkin son las que más fre-
cuentemente producen piedra blanca, la primera en el 
pelo del cuero cabelludo y la segunda en el vello pú-
bico17. Trichosporon cutaneum y T. asteroides, además de 
producir piedra blanca, se han encontrado en lesiones 
cutáneas superficiales como tinea pedis y onicomicosis, 
y en lesiones anales en pacientes con infección por 
virus de inmunodeficiencia humana (VIH) y piedra ge-
nitourinaria. Trichosporon asahii se considera patógeno 
cuando se aísla en hemocultivos de pacientes inmuno-
suprimidos; con esta especie se han descrito cuadros de 
neumonía alérgica y neumonitis alérgica del verano por 
inhalación de las artroconidias asociadas al calor y a la 
humedad20. Trichosporon mucoides también se ha rela-
cionado con onicomicosis y, menos frecuentemente, con 
piedra blanca y procesos infecciosos sistémicos3,18,19.

En los últimos años se ha prestado mayor atención 
a Trichosporon spp., debido a su capacidad de actuar 
como hongo patógeno oportunista, produciendo infec-
ciones graves en pacientes inmunocomprometidos, y 
se ha reconocido como la segunda causa de infección 
fúngica invasora por levaduras en este tipo de pa-
cientes20. A las infecciones sistémicas producidas se 
les ha denominado tricosporonosis; son precedidas, 
comúnmente, por una colonización respiratoria o gas-
trointestinal y con frecuencia se asocian al uso del 
catéter venoso central. Se han descrito casos de infec-
ciones cerebrales y hepáticas, abscesos, endocarditis, 
meningoencefalitis, neumonía y peritonitis, quedando 
en evidencia su rol patógeno21-23.

Transmisión 
Frecuentemente, Trichosporon spp. se puede aislar del 
suelo, el agua, las frutas y los alimentos en descompo-
sición, así como en la flora cutánea normal de animales 
como los monos y los caballos, principalmente en es-
croto y codos, y en la membrana mucosa oral8,20,21.

Los mecanismos de transmisión aún no son claros. Se ha 
sugerido una predisposición individual, aunque también 
intervienen fómites como peines, brochas, recipientes 
para lavarse el cabello, uso compartido de cosméticos y 
contacto directo con el pelo de animales infectados21. 

La transmisión sexual se ha implicado como un 
factor que predispone en los casos de piedra blanca 
genital11,13,22,23. Schwinn, et al., sugieren que los hábitos 

higiénicos deficientes, asociados al uso de aguas estan-
cadas, podrían favorecer la infección por piedra blanca 
en esta área; sin embargo, estos factores no se consi-
deran del todo significativos en la etiología de esta en-
fermedad9,24. En el reporte de nuestros casos, no fueron 
significativos factores como la baja condición socioeco-
nómica y la baja calidad de la higiene. 

Entre los factores que predisponen a la enfermedad 
se describen: los climas cálidos y húmedos; la sudora-
ción excesiva; la costumbre de atar el cabello húmedo y 
de cubrirlo para evitar la exposición solar; el hábito de 
usar cremas o aceites en el cabello; las enfermedades 
como la diabetes, y probablemente, el síndrome de in-
munodeficiencia adquirida20,25. 

Las pacientes de este reporte coincidían en la tradi-
ción de atar su cabello recién lavado; esto probable-
mente contribuye a la retención de humedad en los 
tallos pilosos, y favorece el crecimiento y la persis-
tencia del hongo.

Manifestaciones clínicas
La infección por Trichosporon spp. se puede presentar 
de manera local o sistémica. La forma local se conoce 
como piedra blanca y puede afectar cualquier área 
corporal donde exista pelo, como la cabeza, la barba, 
el bigote, las pestañas y las cejas, pudiendo colonizar 
áreas pilosas axilares y genitales1,6. Se caracteriza por la 
presencia de lesiones de aspecto nodular, translúcidas, 
blandas, de color blanco amarillento o café claro, de 1 
a 1,5 mm de diámetro, que están adheridas a lo largo 
del eje del pelo, sin afectar el folículo piloso10,11. Aunque 
siempre se ha reconocido como una infección asinto-
mática, existen casos de piedra blanca con prurito en 
la piel subyacente o asociada a la pérdida de cabello26,27.

Diagnóstico 
La observación microscópica de las estructuras afec-
tadas y tratadas con hidróxido de potasio al 10 % o al 
20 %, revela la presencia de nódulos con crecimiento 
externo en el pelo, sin afectación de la corteza o mé-
dula. Se observan filamentos tabicados de 2 a 4 mm de 
diámetro entre las células de la cutícula y artroconidias 
rectangulares, ovoides o redondeadas8,10. 

El cultivo en medio de agar Sabouraud con glucosa, 
Trichosporon spp. se desarrolla en colonias de cre-
cimiento rápido, en promedio de 10 a 12 días, lisas, 
blancas, que se tornan rugosas y cerebriformes, de co-
loración grisácea. La morfología de las colonias revela 
hifas hialinas, artroconidias y blastoconidias28,29 

La prueba de la ureasa se ha empleado para la identifi-
cación del género Trichosporon y, para el proceso de di-
ferenciación de las especies, se tienen en cuenta las ca-
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racterísticas morfológicas, bioquímicas y nutricionales, 
y particularmente, se emplea el patrón de asimilación 
de carbohidratos como el auxonograma y zimograma, 
los cuales utilizan los sistemas API 20® o ID 32 C® (Bio-
merieux, Francia)30.

Como complemento en la identificación, se cuenta 
con el recurso de un test de aglutinación de partículas 
de látex contra un polisacárido de pared del Trichos-
poron spp. y una prueba de PCR anidada, utilizando 
iniciadores específicos para la detección de levaduras y 
ADN del Trichosporon spp., en suero de pacientes con 
aparente infección diseminada31.

También, se describe la prueba de la resistencia a ci-
cloheximida y de la viabilidad a temperatura de 37 °C, 
poco utilizadas debido a que contribuyen pobremente a 
la diferenciación de las especies. Es por falta de reprodu-
cibilidad de estas técnicas fenotípicas que, actualmente, 
la diferenciación por técnicas moleculares se impone32-34.

En todas las pacientes de este reporte, el diagnóstico 
de piedra blanca se estableció por las características 
clínicas y por la evolución crónica y asintomática de la 
enfermedad. Sin embargo, al considerarse una enfer-
medad fúngica poco frecuente en nuestro medio, fue 
necesario practicar estudios complementarios que in-
cluyeron examen en fresco con hidróxido de potasio al 
10 % y cultivo fúngico en agar Sabouraud con glucosa, 
para determinar la presencia de Trichosporon spp.

En el diagnóstico diferencial de piedra blanca se in-
cluyen enfermedades infecciosas, como pediculosis, 
tiña capitis, piedra negra y tricomicosis, así como anor-
malidades genéticas del cabello, como moniletrix y tri-
correxis nudosa29,35. La pediculosis puede diferenciarse 
fácilmente porque las liendres no rodean por completo 
el eje del pelo12. La tiña capitis afecta la base del tallo 
del pelo y el folículo, a diferencia de la piedra blanca13,16. 

La piedra negra se caracteriza por la presencia de nó-
dulos de color negruzco, de consistencia dura, que se 
adhieren firmemente al cabello y ocasionan su ruptura7. 
La tricomicosis es una infección superficial que afecta 
con mayor frecuencia el pelo axilar y púbico, caracteri-
zada por la formación de nódulos de diferentes colores 
alrededor del tallo piloso y que es causada por un acti-
nomiceto denominado Corynebacterium tenuis36.

Teniendo en cuenta las similitudes clínicas de estas le-
siones, se hace necesario tanto el examen en fresco como 
el cultivo, con el fin de obtener un adecuado diagnóstico.

Tratamiento 

La piedra blanca puede tratarse con antifúngicos tó-
picos. La American Academy of Dermatology, en su guía 
de atención para las infecciones fúngicas superficiales 
de la piel, incluye entre sus esquemas de tratamiento 

para la piedra blanca, el corte del cabello además del 
uso de antifúngicos tópicos, como imidazoles, ciclopi-
roxolamina, sulfuro de selenio al 2 %, solución de clor-
hexidina, piritionato de cinc y anfotericina B en loción37. 

Se describe el tratamiento con fluconazol en casos 
de T. mucoides por tres semanas a un mes; itraconazol 
en casos de T. asahii o T. cutaneum, en combinación 
con antifúngicos de tipo azoles de uso tópico, como 
ketoconazol al 2 % en champú por dos a tres meses, el 
cual ha demostrado ser eficaz en la erradicación de la 
piedra blanca37,38.

Entre los tratamientos sistémicos, los antifúngicos 
de tipo azol han sido considerados una buena opción 
cuando la infección por piedra blanca es seria y no se ha 
logrado mejoría con los tratamientos tópicos. En un es-
tudio de Khandpur, et al., en 12 pacientes de sexo feme-
nino con piedra blanca del cuero cabelludo, se evaluó 
la efectividad y la tolerancia del itraconazol oral a dosis 
de 100 mg una vez al día. En 11 pacientes (91,67 %), se 
observó la remisión de las lesiones después de ocho 
semanas de tratamiento, sólo un paciente (8,33 %) no 
presentó ninguna mejoría, y en ninguno de los casos se 
reportaron efectos secundarios significativos39.

Los agentes queratolíticos, como el ácido salicílico, no 
actúan sobre el agente etiológico, pero producen elimi-
nación de escamas de la piel, ayudando de esta forma a 
la eliminación de la infección38,39.

En nuestra experiencia, las ocho pacientes mejo-
raron con el tratamiento tópico con ketoconazol al 2% 
en champú y con climbazol, olamina de piroctona más 
ácido salicílico, sin necesidad de recurrir al corte del 
cabello ni a tratamientos sistémicos, con esquemas 
basados en la edad de las pacientes y los riesgos inhe-
rentes a su uso.

Conclusión
Todas las pacientes objeto del presente reporte pre-
sentaron características que no se reportan frecuente-
mente, tales como: sexo femenino, edad pediátrica y lo-
calización de las lesiones en el pelo del cuero cabelludo. 
Además, refirieron factores de riesgo como el hábito de 
recoger el cabello húmedo e hidratar frecuentemente el 
cabello con cremas para peinar; estos productos propor-
cionan mayor humedad y facilitan el crecimiento de es-
tructuras fúngicas como Trichosporon spp., favorecidas 
por condiciones nutricionales y ambientales.

La falta de informes de piedra blanca probablemente 
se debe al desconocimiento de la enfermedad, las ca-
racterísticas clínicas de presentación y, en parte, por 
la tendencia a confundirla con otras entidades como 
la pediculosis. 

Con este reporte se pretende sensibilizar a la comu-

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2012; 20: 2 (abril-junio),175-180 Piedra blanca en población pediátrica



180 www.revistasocolderma.com

nidad sobre la existencia de esta enfermedad, orientar el 
diagnóstico etiológico el cual se hace con exámenes de 
bajo costo y baja complejidad, y a su vez, evidenciar la 
eficacia de diversos tratamientos antes de proceder a 
medidas tan radicales como el rasurado del pelo, princi-
palmente al tratarse del cuero cabelludo.
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Caso 1 
Se trata de un paciente de 13 años de edad,procedente de 
Mitú (Vaupés), con un cuadro clínico de un mes de evo-
lución de formación de ampollas en el cuero cabelludo 
y, posteriormente,  zonas erosionadas y escamosas con 
generalización de las lesiones. El paciente ingresó en re-
gular estado general, taquicárdico, con mucosas secas. 
En el cuero cabelludo se observaban varias placas de 
base eritematosa cubiertas por escamas, que compro-
metían más del 90 % de la superficie corporal, múltiples 
erosiones, algunas cubiertas por techo de ampollas, con 
signo de Nikolsky (Figuras 1 y 2).

En la biopsia de piel se informó dermatitis con acan-
tólisis superficial de tipo pénfigo foliáceo (Figura 3). En 
el estudio de inmunofluorescencia directa se encontró 
marcación intercelular en la epidermis superficial para 
C3 e inmunoglobulina G. 

Se inició tratamiento con 1 mg/kg al día de predni-
solona y 50 mg diarios de azatioprina durante 10 días; 

no hubo mejoría y aparecieron nuevas lesiones pese 
al tratamiento instaurado, por lo que se decidió iniciar 
inmunoglobulina intravenosa, 2 g/kg divididos en tres 
dosis, asociados a 2 mg/kg de prednisolona. Después 
de 10 días de tratamiento no se observó una adecuada 
evolución de las lesiones, ya que continuaban apare-
ciendo ampollas, por lo que se inició la administración 
de rituximab (anticuerpo anti-CD 20) a dosis de 375 mg/
m2 de superficie corporal en una única dosis, asociado a 
30 mg de prednisolona, con lo cual se obtuvo remisión 
completa a los dos meses de seguimiento (Figuras 4 y 5). 

Caso 2
Se trata de una paciente de sexo femenino de 18 años 
de edad, procedente del departamento del Guainía, 
que presentaba un cuadro clínico de seis años de evo-
lución consistente en ampollas con compromiso cor-
poral difuso que respetaba las mucosas; recibía tra-
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Resumen
El fogo selvagem es un tipo de pénfigo foliáceo con características demográficas 
propias. Se presenta en niños y adolescentes y se caracteriza por la formación 
de ampollas subcórneas debido a la presencia de autoanticuerpos contra la 
desmogleína 1. Se presentan dos pacientes con este diagnóstico procedentes 
de la Amazonia colombiana.
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Summary
Fogo selvagem is an endemic form of pemphigus foliaceus with its own demo-
graphic characteristics. It presents in children and teenagers and it is charac-
terized by subcorneal blisters due to auto-antibodies against desmoglein 1. We 
report two patients from the Colombian Amazon region with this diagnosis.
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tamiento con 30 mg diarios de prednisolona desde la 
última crisis que presentó tres años antes. Como ante-
cedentes médicos de importancia, refirió una catarata 
congénita en el ojo izquierdo. 

Consultó por presentar ampollas generalizadas y 
grandes áreas erosionadas, de 10 días de evolución. 

En el examen físico se encontró leucocoria izquierda, 
facies cushinoide, en  rostro placas pardas queratósicas, 
vegetantes; en el tronco y las extremidades, presentaba 
ampollas flácidas y extensas áreas erosionadas, algunas 
cubiertas por techo de ampolla, que comprometían el 
90 % de la superficie corporal, con signo de Nikolsky 
(Figuras 6 y 7).

En la biopsia de piel se reportó dermatitis con acan-
tólisis superficial (Figura 8).

 
En la inmunofluorescencia 

directa se encontró reacción intercelular para IgG, fuerte 
y difusa, en los queratinocitos.

Con el diagnóstico de pénfigo foliáceo endémico, se 
inició tratamiento con tres bolos de metilprednisolona 

asociados con 50 mg al día de azatioprina. Habiendo 
obtenido el control de la enfermedad, se dio trata-
miento ambulatorio con 1 mg/kg al día de prednisolona 
y 50 mg diarios de azatioprina, y se observó remisión 
completa a los dos meses de seguimiento.

Discusión
El pénfigo foliáceo hace parte del grupo de enfermedades 
ampollosas en las que existen autoanticuerpos contra 
proteínas del desmosoma que inducen acantólisis1.

Se caracteriza por la formación de ampollas sub-
córneas debida a la producción de inmunoglobulina 
G anti-desmogleína 1, por lo que el compromiso es 
exclusivamente cutáneo y no afecta las mucosas1,2. 
Existen dos formas de pénfigo foliáceo: una forma no 
endémica y una endémica, descrita inicialmente en 
1903 en Brasil. Ambas poseen características clínicas, 

Figura 4. Reepitelización 
completa.

Figura 5. Remisión a los 
dos meses de tratamiento.

Figura 1. Erosiones que comprometen toda la superficie corporal algunas con escama. Figura 2. Erosiones de base eritematosa 
cubiertas con techo de ampolla, signo de Nikolsky positivo. Figura 3. H-E 10X dermatitis acantolítica superficial.
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CASO 2.

histológicas e inmunológicas similares2. Sin embargo, 
existen características únicas de la forma endémica, 
entre ellas las geográficas, los antecedentes familiares, 
la gran frecuencia en niños y jóvenes, y la asociación 
con ciertos alelos del complejo mayor de histocompati-
bilidad (HLA) de tipo I2,3.

 El fogo selvagem es la forma endémica que ocurre 
entre habitantes de las zonas rurales de Brasil, Colombia 
y Tunisia 4. En nuestro país se presenta, principalmente, 
en adultos de El Bagre (Antioquia), y en niños de zonas 
de la Amazonia y la Orinoquia5.

Varias características epidemiológicas del fogo sel-
vagem sugieren que la producción de estos autoanti-
cuerpos está relacionada con la exposición a antígenos 
ambientales2-4. Se presenta en regiones con altitudes 
entre los 500 y los 800 msnm, con clima subtropical3. 
Usualmente, los pacientes habitan casas rústicas, per-

manecen en ambientes exteriores, ubicados cerca a ríos 
o arroyos a un radio aproximado de 10 km en donde 
se encuentran mosquitos del género Simulium (mosca 
negra o “borrachudo)2-4. El factor antigénico que pre-
cipita la enfermedad sería un componente de la saliva 
del mosquito, que favorecería la formación de autoanti-
cuerpos de tipo IgG 4 en individuos genéticamente pre-
dispuestos2,3, por la presencia de ciertos HLA-I4.

La lesión primaria es una ampolla flácida que se rompe 
fácilmente, dejando zonas erosionadas cubiertas por 
una capa escamosa; usualmente, se inicia en la cabeza, 
el cuello y las áreas seborreicas, y progresa en dirección 
céfalo-caudal; no hay afectación de las mucosas. Tiene 
un inicio gradual y las lesiones evolucionan en semanas 
o meses. Un pequeño porcentaje de pacientes se presenta 
con un comienzo más agudo, con ampollas extensas que 
afectan grandes áreas de la superficie corporal5,6.

Puede evolucionar en dos formas: localizada y gene-
ralizada. En la primera, las ampollas y erosiones están 
limitadas a las áreas seborreicas. Puede haber compro-
miso de las regiones malares, con un aspecto similar a 
las “alas de mariposa” vistas en el lupus eritematoso 
sistémico; pueden permanecer en la forma localizada o 
evolucionar a la forma generalizada, en la que las am-
pollas y erosiones son numerosas y afectan el tronco 
y las extremidades, además de la cara y el cuero cabe-
lludo. Su máxima expresión es la fase eritrodérmica, en 
la cual existe una sensación urente, de donde proviene 
su nombre de fogo selvagem (fuego salvaje). Estos pa-
cientes pueden progresar a la fase crónica, con placas 
verrugosas de larga evolución1,6.

El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos, histo-
lógicos y de inmunofluorescencia6.

La histopatología revela la presencia de ampollas in-

Figura 8. H-E 10X Dermatitis acantolítica superficial.

Figura 6. En el rostro, placas pardas queratósicas de 
aspecto verrucoso.

Figura 7. En las extremidades inferiores se encontraron 
ampollas flácidas, erosiones de base eritematosa cubiertas 
por techo de ampolla.
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traepidérmicas con acantólisis en el estrato subcórneo, 
que coinciden con la gran expresión de desmogleína 1 
en las capas superiores de la epidermis 6.

En la inmunofluorescencia directa se onservan depó-
sitos lineales de IgG y C3 en las capas más superficiales 
de la epidermis. Usando piel humana como sustrato, la 
inmunofluorescencia indirecta demuestra la presencia 
de anticuerpos circulantes de tipo IgG contra la super-
ficie de los queratinocitos 6,7.

En el diagnóstico diferencial clínico, se deben con-
siderar entidades frecuentes en niños como: impétigo 
ampolloso, dermatitis seborreica, eritrodermia por me-
dicamentos, eritema multiforme y dermatosis ampollar 
crónica de la infancia 1,6.

En cuanto al tratamiento, los corticoides sistémicos 
son de primera línea, asociados a medicamentos aho-
rradores, entre los que la azatioprina ha demostrado 
las mayores tasas de remisión. La inmunoglobulina in-
travenosa se usa en pacientes con enfermedad recalci-
trante en quienes han fallado los tratamientos conven-
cionales y cuando se busca una remisión rápida en los 
casos graves, mientras otros medicamentos con inicio 
más lento hacen efecto 8. Entre los nuevos tratamientos 
se encuentra el rituximab, el anticuerpo monoclonal 
quimérico anti-CD20, que lleva a la inhibición de la pro-
liferación de los linfocitos B y a la inducción de apop-
tosis; debe reservarse para los pacientes que no hayan 
mejorado con otros tratamientos 9.

Conclusión
Se presenta el caso de dos niños procedentes de la Ama-
zonia colombiana con diagnóstico de fogo selvagem ya 
que, aunque Colombia es un país endémico, su presen-
tación es baja en nuestro medio. 
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Caso clínico
Se reporta el caso de una paciente de sexo femenino, de 
43 años de edad, residente en Medellín, que fue hospi-
talizada por un cuadro clínico de un mes de evolución 
de lesiones eritemato-violáceas, muy dolorosas; inicial-
mente se presentaron en las extremidades superiores y 
luego se extendieron a glúteos, abdomen y miembros 
inferiores. Además, refería coloración violácea en las 
manos con el frío y artralgias de tres meses de evolución. 

En el examen físico se observaron máculas erite-
mato-violáceas con patrón reticulado, que no desapa-
recían a la presión digital, algunas de ellas con ulce-
ración y focos de necrosis. Las lesiones se localizaban 
en el abdomen, los glúteos y los miembros inferiores. 
El compromiso era mayor en el hemicuerpo derecho 

y se acompañaba de gran hiperestesia cutánea en las 
áreas afectadas (Figura 1). Era evidente, además, un 
fenómeno de Raynaud bifásico en ambas manos y ar-
tralgias en los miembros inferiores. 

Se practicó una biopsia de piel en la que se encontró 
epidermis normal y un depósito de material amorfo 
eosinófilo en la luz de los vasos de la dermis, con as-
pecto similar al de un trombo (Figura 2). 

En los exámenes de laboratorio se reportó: PCR, 
tiempos de coagulación, función hepática, creatinina, 
ionograma y LDH, dentro de límites normales; presencia 
de proteinuria y hematuria en el examen citoquímico de 
orina; en el hemoleucograma, anemia normocítica nor-
mocrómica, y serie blanca y plaquetas normales; patrón 
moteado de los anticuerpos antinucleares (1:80); dis-
minución de la fracción C4 del complemento (5,0 mg/
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Resumen
Se presenta el caso de una paciente de 43 años que consultó por la aparición de 
máculas eritemato-violáceas en glúteos, abdomen y extremidades, las cuales 
evolucionaron rápidamente hacia grandes áreas de ulceración y necrosis. 
Luego de un estudio exhaustivo en conjunto con el Servicio de Hematología 
y con base en los hallazgos clínicos, de laboratorio e histológicos, se hizo el 
diagnóstico de crioglobulinemia secundaria a linfoma de células B.
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Summary
A 43 years old female patient presented with erythematous macules, located 
in the buttocks, abdomen and extremities that quickly evolved into large areas 
of ulceration and necrosis. After an exhaustive study of the case with the hae-
matologist and based on clinical, paraclinical and histological findings the 
diagnosis of a cryoglobulinemia secondary to a B cell lymphoma was made.
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dl) (valor de referencia, mayor de 13 mg/dl); además, 
ENAS, ANCAS, factor reumatoideo, gamma-glutamil-
transferasa, anticoagulante lúpico, anticardiolipinas, 
extendido de sangre periférica y TSH, todos dentro de 
límites normales. 

Las crioglobulinas séricas fueron positivas (IgM mono-
clonal e IgG policlonal) y la electroforesis de proteínas 
presentó una banda monoclonal en la región gamma. 
Ante la rápida evolución de las lesiones hacia la ulce-
ración y la necrosis (figura 3), se inició tratamiento con 
pulsos de metilprednisolona por tres días y azatioprina.

En la radiografía de tórax se observó aumento del in-
filtrado pulmonar reticular, razón por la cual se prac-
ticó una tomografía de tórax la cual reportó una enfer-
medad granulomatosa inactiva; por consiguiente, se 
suspendió la azatioprina, y quedó sólo con la predni-
sona oral, 1 mg/kg al día.

Con los hallazgos anteriores, se diagnosticó criog-
lobulinemia de tipo II. Con las pruebas practicadas en 
buscqueda de la enfermedad de base que pudiera ex-
plicar la crioglobulinemia, se descartaron sífilis, infec-
ción por el virus de la hepatitis B o de la hepatitis C e 
inmunodeficiencia humana (VIH). Ante la ausencia de 
una etiología causa infecciosa, se sospechó que la crio-
globulinemia fuera secundaria a una neoplasia hemato-
lógica maligna, por lo cual la paciente fue evaluada por 
el Servicio de Hematología. Se encontró elevación de la 
β2 microglobulina (1,72), con proteína de Bence Jones 
negativa. Se practicaron aspirado, biopsia y citometría 
de flujo de medula ósea, los cuales arrojaron hallazgos 
indicativos de linfoma de células B de bajo grado, con 
diferenciación plasmocitoide positiva para CD20.

La paciente se encuentra en tratamiento con ciclo-
fosfamida, doxorrubicina, vincristina y rituximab (R-
CHOP) en ciclos de 21 días. 

Discusión
La crioglobulinemia es una vasculitis que compromete, 
principalmente, los vasos de mediano y pequeño ca-
libre, secundaria a la presencia de inmunoglobulinas 
circulantes que se precipitan a temperaturas menores 
de 37 °C (crioglobulinas)1.

Figura 1. Lesiones clínicas iniciales. Figura 2. Depósito de material eosinófilo dentro de un vaso 
sanguíneo, coloración hematoxilina-eosina, aumento 40X. 

Figura 3. Grandes áreas de necrosis y ulceración.
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Se considera una enfermedad rara y su verdadera pre-
valencia es desconocida. La etiopatogenia no está com-
pletamente entendida; sin embargo, más del 70 % de 
los casos de crioglobulinemia mixta son secundarios a 
infección por el virus de la hepatitis C; el resto se asocia 
a enfermedades del tejido conjuntivo, otras infecciones 
virales, bacterianas o parasitarias y enfermedades linfo-
proliferativas2,3.

El diagnóstico se basa en los hallazgos clínicos y de 
laboratorio. La presencia de crioglobulinas circulantes, 
la disminución de los niveles de complemento y la púr-
pura ortostática, conforman el sello característico de la 
enfermedad. Clínicamente, los pacientes manifiestan 
una triada clásica de púrpura, astenia y artralgias, pero 
aquellos con crioglobulinemias de tipo I usualmente 
carecen de las manifestaciones vasculares y de los ha-
llazgos serológicos típicos de la enfermedad, y los sín-
tomas tienden a estar más asociados con signos perifé-
ricos de oclusión vascular. 

En cuanto al diagnóstico de las crioglobulinemias de 
tipo II y III, agrupadas actualmente en el grupo de las 
crioglobulinemias mixtas, se cuenta desde 1989 con 
una serie de criterios diagnósticos propuestos con el ob-
jetivo de unificar los conceptos y facilitar el enfoque de 
estos pacientes (Tabla 1).

Con base en lo anterior, para el diagnóstico defini-
tivo se requiere cumplir con tres criterios mayores, o 
debe haber crioglobulinas mixtas, con disminución de 
la fracción C4 del complemento o sin él, y dos criterios 
serológicos o clínicos menores, como en este caso 1,4,5,6. 

En el estudio histopatológico, los hallazgos típicos 
son la vasculitis leucocitoclástica y la presencia de 
trombos en la luz de los vasos de mediano o pequeño 
calibre, fácilmente detectable por medio de la biopsia 
de las lesiones de piel 4,1.

El diagnóstico diferencial incluye una amplia va-
riedad de alteraciones neoplásicas, infecciosas y del 

tejido conjuntivo, principalmente hepatitis autoinmu-
nitaria, síndrome de Sjögren, poliartritis y linfoma de 
células B 4,6.

El tratamiento debe ser individualizado según cada 
paciente. En la crioglobulinemia asociada al virus de la 
hepatitis C, se basa en el tratamiento de la infección. El 
rituximab es de elección en las vasculitis crioglobuliné-
micas no asociadas al virus de la hepatitis C. Además, en 
las formas graves de la enfermedad, puede utilizarse en 
conjunto con esteroides sistémicos e, inclusive, puede 
necesitarse practicar plasmaféresis para disminuir el 
número de anticuerpos circulantes1,3,4.

En conclusión, se recomienda considerar la crioglobu-
linemia como diagnóstico diferencial de lesiones vascu-
líticas o ulceradas y tener presente, además de la infec-
ción por el virus de la hepatitis C, a las enfermedades 
linfoproliferativas.

Se presenta un caso de crioglobulinemia como mani-
festación inicial de un linfoma de células B, en una pa-
ciente sin infección por el virus de la hepatitis C.
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Tabla 1. Criterios 
para el diagnóstico 
de las crioglobuli-
nemias mixtas.

Criterios Serológicos Patológicos Clínicos

Mayores
Crioglobulinas mixtas

Bajo C4
Vasculitis leucocitoclástica Púrpura

Menores

FR positivo

VHB positivo

VHC positivo

Infiltrado de celulas B en médula ósea

Hepatitis crónica

Glomerulonefritis

Neuropatía periférica

Úlceras cutáneas
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Introducción 
La paraqueratosis granulosa es una enfermedad cu-
tánea benigna, considerada una alteración adquirida 
de la queratinización en la que persisten los gránulos de 

profilagrina en el estrato córneo. Las manifestaciones 
clínicas están representadas por pápulas eritematosas 
o parduscas hiperqueratósicas localizadas, principal-
mente, en zonas intertriginosas y con hallazgos histo-
patológicos característicos de la entidad: papiloma-
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Resumen 
La paraqueratosis granulosa es una enfermedad cutánea benigna, de etiología 
poco clara. Se considera una alteración adquirida de la queratinización en la 
que persisten los gránulos de profilagrina en la capa córnea. Clínicamente se 
manifiesta con pápulas eritematosas o café parduscas con hiperqueratosis, 
las cuales pueden ser coalescentes,y formar placas con hiperpigmentación 
variable, ser de presentación unilateral o bilateral, localizadas en áreas in-
tertriginosas con irritación crónica (región axilar, inframamaria, inguinal), 
en el área abdominal y lumbosacra, principalmente en los pliegues o zonas 
con oclusión. El prurito se encuentra asociado en forma variable. En el estudio 
histopatológico se ha demostrado papilomatosis y acantosis, con un estrato 
córneo paraqueratósico engrosado y numerosos gránulos basófilos en los cor-
neocitos. La mayoría de reportes a nivel mundial han sido de casos en adultos 
y pocos reportes en niños, por lo que se presenta un caso de paraqueratosis 
granulosa en un niño colombiano y se hace una revisión del tema.

Palabras clave: paraqueratosis granulosa, niños, profilagrina, Colombia.

Summary 
Granular parakeratosis is a benign skin disease of unclear etiology which is 
considered an acquired disorder of keratinization with profilaggrin granules 
persisting in the stratum corneum. Clinically, it manifests with hyperkeratotic 
erythematous or brown or brownish papules which may coalesce into plaques 
with variable hyperpigmentation, located unilaterally or bilaterally in inter-
triginous areas with chronic irritation (axillary, inframammary, inguinal) or 
abdominal and lumbosacral areas mainly in areas with folds or occlusion. It-
ching is variable. Histologically, papillomatosis and acanthosis are found with 
a thickened parakeratotic stratum corneum and a large number of basophilic 
granules in the corneocytes. Most reports worldwide have been cases in adults 
and few cases in children, so we present a case of aranular parakeratosis in a 
child from Colombia, and a review of the literature.

Key words: granular parakeratosis, children, profilaggrin, Colombia.
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tosis y acantosis, con estrato córneo paraqueratósico 
engrosado y gran número de gránulos basófilos en los 
corneocitos. La mayoría de los casos informados son de 
adultos con compromiso en el área axilar y hay pocos 
reportes en niños1,2. Se describe el caso de un niño con 
hallazgos clínicos e histopatológicos indicativos de pa-
raqueratosis granulosa y se hace una revisión de la lite-
ratura científica.

Caso clínico 
Se presenta el caso de un niño de 20 meses de edad, 
natural y procedente de Pereira, llevado a consulta 
de Dermatología de la Universidad de Caldas, por un 
cuadro clínico de tres meses de evolución consistente 

en lesiones pruriginosas en áreas lumbosacra y glútea 
superior, que había sido manejado previamente con 
múltiples medicamentos tópicos, entre ellos esteroides 
y antifúngicos, con escasa mejoría. Los antecedentes 
personales y familiares eran negativos.

En el examen físico se encontraron múltiples pápulas 
pigmentadas hiperqueratósicas agrupadas y formando 
placas, asociadas a xerodermia en las áreas lumbosacra 
y glútea superior (Figura 1).

Con base en la clínica y en la ausencia de mejoría, y con 
la impresión diagnóstica de enfermedad de Darier o his-
tiocitosis por descartar, se decidió practicar una biopsia 
de piel, obtenida de una pápula de la región lumbar. 
Con la tinción de hematoxilina eosina, se evidenció leve 
papilomatosis, hiperparaqueratosis, hiperplasia epidér-
mica regular, hipergranulosis y capa córnea con nume-
rosos gránulos de profilagrina (Figuras 2 y 3).

Con estos hallazgos histopatológicos y la clínica, se 
hizo el diagnóstico de paraqueratosis granulosa. Como 
conducta, se recomendó suspender toda la medicación 
tópica en la zona afectada (área del pañal) y continuar 
en control médico. En la consulta de seguimiento se evi-
denció mejoría del cuadro clínico.

Discusión 
La paraqueratosis granulosa es una enfermedad cu-
tánea benigna, de etiología poco clara. Actualmente, se 
considera una alteración adquirida de la queratiniza-
ción, en la cual la profilagrina no se diluye para formar 
filagrina y envolver los filamentos de queratina, sino 
que persisten como tales en la capa córnea. La profi-
lagrina es el componente principal de los gránulos de 
queratohialina, los cuales están retenidos en la capa pa-

Figura 1. Paciente con pápulas y placas pigmentadas e hiperque-
ratósicas, en la región lumbosacra y glútea superior.

Figura 2. Epidermis con acantosis y leve papilomatosis. Hema-
toxilina y eosina, 100X.

Figura 3. Epidermis con hiperparaqueratosis, hipergranulosis y 
capa córnea con numerosos gránulos de profilagrina. Hematoxi-
lina y eosina, 400X. 

Paraqueratosis granulosa en niños
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raqueratósica y explican los hallazgos histopatológicos 
de esta entidad2.

La paraqueratosis granulosa fue descrita inicialmente 
por Northcutt, et al.. en 1991, con el reporte de cinco 
casos de paraqueratosis granulosa axilar en adultos. 
Estos hallazgos fueron apoyados por Mehregan, We-
bster, Wohlrab y Metze, en 1995, 1997 y 1999, respec-
tivamente, cuando publicaron casos adicionales en 
adultos, y en localizaciones diferentes a la axila, como 
los pliegues submamarios, en el área inguinal, en los 
pliegues abdominales y en la región perianal. Estas 
localizaciones han hecho que la entidad se denomine 
también paraqueratosis granulosa de los pliegues, pa-
raqueratosis granulosa intertriginosa o, simplemente, 
paraqueratosis granulosa1,3,4.

En Colombia, Rodríguez reportó en el 2002 el caso 
de tres mujeres adultas con paraqueratosis granulosa 
axilar, confirmados por biopsia y relacionados con obe-
sidad, humedad y oclusión del sitio afectado; la fricción 
e irritación provenientes del uso de antisudoríficos se 
encontraron como los principales factores patogénicos 
en estos casos2.

Los reportes de niños con paraqueratosis granulosa 
son escasos. En la revisión bibliográfica, se encontró el 
caso de un niño de nueve meses, publicado en Estados 
Unidos en el 2002, por Trowers, et al.5 En Italia, Patrizi, 
et al.6, reportaron en el 2002 cuatro casos de niños entre 
10 y 24 meses de edad, y en Brasil, Pimentel, et al.4, re-
portaron en el 2003, dos casos de niñas de 3 y 5 meses 
de edad. En todos se documenta el lavado continuo 
seguido de la aplicación de productos tópicos en cada 
cambio del pañal. En el 2004, Chang, et al.7, publicaron 
tres casos adicionales y el reconocimiento de dos pa-
trones clínicos en la paraqueratosis granulosa infantil, 
uno en placa lineal bilateral en el pliegue inguinal y 
otro en placas geométricas eritematosas en los puntos 
de presión del pañal.

Los factores desencadenantes descritos en la para-
queratosis granulosa pueden ser físicos y químicos, 
tales como el lavado excesivo, los ambientes oclusivos 
(pañal, obesidad), la hiperhidrosis y el uso de productos 
tópicos como desodorantes antisudoríficos, perfumes y 
productos de uso en el área del pañal. El calor, la hu-
medad, la hidratación excesiva y la maceración de la 
piel en los pliegues cutáneos, comprometen las propie-
dades de barrera y facilitan la penetración de irritantes 
en la piel.

Clínicamente, esta enfermedad se manifiesta con 
pápulas eritematosas o café parduscas hiperquera-
tósicas, las cuales pueden ser coalescentes y formar 
placas con hiperpigmentación variable de presentación 
unilateral o bilateral, localizadas en áreas intertrigi-
nosas con irritación crónica (región axilar, inframa-

maria, inguinal) o en el área abdominal o lumbosacra, 
principalmente en los pliegues o en las zonas con oclu-
sión. La localización más frecuente es la axilar, pero 
suele encontrarse en otras zonas, como es el caso de los 
niños, en quienes puede observarse en el área del pañal. 
El prurito se encuentra asociado en forma variable8.

En el estudio histopatológico se ha demostrado papi-
lomatosis leve a moderada y acantosis, con un estrato 
córneo paraqueratósico engrosado, con gran número de 
gránulos basófilos en los corneocitos, preservación de 
la capa granular e infiltrado linfocítico perivascular en 
la dermis superficial2,5,8.

El diagnóstico diferencial de la paraqueratosis granu-
losa incluye la enfermedad de Hailey-Hailey, el pénfigo 
vegetante, la acantosis nigricans, la enfermedad de Da-
rier, la psoriasis invertida, la dermatofitosis, el liquen 
plano, la dermatitis de contacto y la dermatitis pigmen-
tada hiperqueratósica en el área del pañal2,9.

El tratamiento de la entidad es muy variable. Se ha 
descrito remisión espontánea en algunos casos, poste-
rior al retiro del agente implicado. También, se sugiere 
el manejo con esteroides tópicos o sistémicos en le-
siones persistentes. Se ha reportado el uso de antifún-
gicos locales o sistémicos, retinoides tópicos y orales, 
queratolíticos, derivados de la vitamina D tópico y crio-
terapia, con diferentes resultados2,9,10.

Conclusión
Habitualmente, la paraqueratosis granulosa no es un 
diagnóstico sospechado por el clínico y la responsabi-
lidad del mismo recae en el dermatopatólogo. Por lo 
tanto, son importantes la sospecha y el reconocimiento 
clínico, para dar el tratamiento adecuado en cada caso 2. 

Esta enfermedad relativamente nueva, con pocos 
casos reportados a nivel mundial, que se presenta prin-
cipalmente en la zona axilar de los adultos, también 
debe tenerse en cuenta en la población infantil y en lo-
calizaciones diferentes. Dado que no se encuentran re-
portes de esta entidad en niños en la literatura médica 
especializada de Colombia, se decidió reportar este caso 
de paraqueratosis granulosa lumbosacra infantil. 
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Introducción
Un gran porcentaje de los tumores malignos de la piel 
que requieren tratamiento quirúrgico se localizan en la 
cara y, con frecuencia, comprometen estructuras de im-
portancia funcional y cosmética, como la nariz. El cono-
cimiento detallado de las diferentes alternativas recons-
tructivas en cada caso, es fundamental para quien debe 
operar estos pacientes1.

La reconstrucción del dorso nasal y de la punta de 
la nariz es particularmente compleja a causa de su 
irregular topografía, y de las características gruesas 
e inelásticas y el limitado reservorio de la piel de esta 
zona para la reparación del defecto quirúrgico2.

Se presenta una alternativa para la reparación de de-
fectos pequeños y medianos de la punta y la suprapunta 

nasales, que consiste en una variación del colgajo en 
isla de pedículo subcutáneo. 

En este caso, el pedículo del colgajo tiene una base 
lateral en los músculos transversos nasales, que dan 
irrigación por los vasos perforantes musculares, prove-
nientes de la arteria angular. Esta nueva técnica, pre-
viamente descrita por otros autores, permite una mayor 
movilización de tejido para cubrir el defecto, con menor 
riesgo de necrosis y excelentes resultados posquirúr-
gicos desde el punto de vista funcional y cosmético2,3.

Reporte de caso
Se trata de una paciente de 70 años de sexo femenino, 
remitida para tratamiento quirúrgico, con diagnóstico 
de carcinoma basocelular nodular en la nariz. 

Colgajo en isla de pedículo miocutáneo bilateral para 
la reconstrucción de defectos en el dorso nasal y de la 
punta de la nariz
Myocutaneous bilateral island pedicle flap for nasal tip and supratip reconstruction

Santiago Andrés Ariza1, Laura Camila González2 
1.	 Médico dermatólogo, oncólogo; docente, Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud, Bogotá, D.C., Colombia

2.	 Médica, residente de Dermatología, Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud, Bogotá, D.C., Colombia

Resumen
La reconstrucción del dorso nasal y de la punta de la nariz, posterior a la re-
sección quirúrgica de lesiones malignas de piel, constituye un gran reto qui-
rúrgico para el cirujano que la enfrenta. Se presenta el caso de una paciente 
con un defecto posquirúrgico en el dorso nasal, que fue reconstruido con una 
variante del colgajo en isla. Se describe la técnica quirúrgica empleada y los 
resultados obtenidos.

Palabras clave: colgajos quirúrgicos, reconstrucción, nariz.

Summary
The nasal tip and supratip reconstruction after oncologic dermatologic surgery 
is a big challenge for the surgeon who faces them. We present the case of a 
patient with a dorsum nasal postquirurgic defect, reconstructed with an island 
flap variant. In this paper we describe the technique and the results obtained 
using this flap.

Key words: Island flaps, reconstruction, nose
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Una vez practicada la resección quirúrgica del tumor 
con los márgenes oncológicos apropiados, se procedió 
a la reconstrucción de un defecto circular de 1,6 cm de 
diámetro, que comprometía en profundidad hasta el 
músculo y estaba localizado en la suprapunta nasal, lo 
cual se hizo con un colgajo miocutáneo en isla de pedí-
culo lateral (Figuras 1 y 2).

La paciente presentó una evolución posoperatoria sa-
tisfactoria con adecuada viabilidad del colgajo, y muy 
buen resultado funcional y estético (Figura 3).

Técnica quirúrgica
El diseño triangular del colgajo se hace teniendo como 
referencia el defecto quirúrgico que se va a reparar; 
el colgajo debe ser aproximadamente 10 a 15 % más 
grande que la sección de piel que se va a retirar2.

El músculo transverso nasal de ambos lados del col-
gajo se separa del tejido celular subcutáneo adyacente 
a la piel lateral del defecto, la cual debe permanecer es-
tática. La porción proximal del músculo transverso de 
la nariz debe permanecer adherida a ambos lados del 
colgajo, dado que será el pedículo vascular del mismo2,3. 

Se hace una segunda disección que se inicia con la 
separación de toda la fascia del músculo piramidal (pro-
cerus nasi) con el transverso nasal y, posteriormente, 
con la disección entre la cara profunda de este músculo 
y el pericondrio de los cartílagos laterales y alares de la 
nariz, con el fin de liberar el músculo para permitir su 
movilidad2,3.

La disección de ambos planos debe ser amplia, hasta ob-

tener una movilización suficiente de la piel, que permita 
el cubrimiento del defecto, teniendo extremo cuidado de 
no desprender los pedículos laterales (Figura 4)3,4.

Luego, se sutura la base del colgajo para darle estabi-
lidad y después los otros bordes, teniendo la precaución 
no suturar en los pedículos subyacentes. Las suturas se 
retiran en los siguientes cinco a siete días2,3.

Discusión
Se han descrito múltiples técnicas para la reparación de 
los defectos quirúrgicos del dorso nasal y de la punta 
de la nariz, cada una con ventajas y desventajas. En 
1983, Rybka describió 47 pacientes que presentaban 
defectos nasales de 1 a 2 cm, que fueron reconstruidos 
con una técnica que aprovechaba el aporte sanguíneo 
proveniente de las arterias perforantes musculares (pro-
venientes de la arteria angular nasal), como principal 
componente vascular del pedículo miocutáneo para los 
colgajos nasales4.

Esta técnica ha sido utilizada por varios autores en 
defectos diferentes a los nasales, con muy buenos resul-
tados y bajas tasas de complicaciones1,5 .

En la última década se han hecho varias publica-
ciones describiendo la aplicación de este colgajo para 
defectos nasales medianos, con muy buenos resultados, 
y se han evidenciando grandes beneficios en cuanto a 
disminución de necrosis, mayor movilización de la piel 
y mejores resultados estéticos2,3,5.

Entre otros beneficios de este colgajo, dada la natu-
raleza de los dos músculos transversos nasales y su di-
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Figura 2. Reconstrucción con colgajo en isla 
de pedículo subcutáneo.

Figura 1. Defecto circular y diseño del colgajo de pedículo subcutáneo 
de los pedículos laterales.

Colgajo en isla de pedículo miocutáneo bilateral 
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sección en dos planos, se describe una disminución de 
las fuerzas de tracción, lo que se traduce en una preven-
ción de la elevación de la punta nasal, frecuentemente 
observada en el tradicional colgajo en isla de pedículo 
subcutáneo2,3,5.

En algunos casos se ha descrito la utilización unila-
teral de esta técnica, en defectos pequeños situados en 
una localización más lateral, también con muy buenos 
resultados5.

Conclusión
El colgajo en isla de pedículo lateral es una alternativa 
reconstructiva sencilla y segura para la reparación de 
defectos quirúrgicos de la punta de la nariz, que debe 
ser tenida en cuenta. Una de sus mayores ventajas es 
su gran rentabilidad en cuanto a la utilización de la 
piel donante, si se compara con otros colgajos des-

critos para esta zona que requieren grandes moviliza-
ciones de tejido para el cubrimiento de defectos relati-
vamente pequeños.
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Figura 3. Paciente a los 
ocho días de la cirugía.

Figura 4. Movilización del 
colgajo en isla con sus 
dos pedículos laterales 
musculares (disecados en 
dos planos) en la dirección 
en la que se encuentra la 
fecha, hacia la base del 
defecto quirúrgico.
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Haga usted el diagnóstico de dermatopatología
Make your own diagnosis

Diagnóstico: enfermedad de Grover
Diagnosis: Grover´s disease

La enfermedad de Grover es un trastorno acantolítico, 
pápulo-vesicular adquirido, descrito inicialmente por 
Ralph Grover in 19701, el cual puede ser transitorio, per-
sistente o, incluso, asintomático. Su etiología es des-
conocida y afecta más a los hombres que a las mujeres 
en su vida adulta media o tardía. Tiene una asociación 
conocida con la exposición a la luz solar y, de manera 
menos frecuente, con la radioterapia, algunos medica-
mentos y el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) 

Hallazgos histopatológicos
En la enfermedad de Grover no existen hallazgos histo-
patológicos específicos2. En el estudio microscópico se 
caracteriza por su polimorfismo; muestra diversos pa-
trones, entre ellos uno con morfología similar a la enfer-

Figura 2. Imágenes histológicas en las que se observa la extensa acantólisis suprabasal con cuerpos redondos de halo claro (CR) y 
gránulos de núcleo oscuro (Gr). Hematoxilina y eosina, 40X y 100X.

medad de Darier, con hiperqueratosis, paraqueratosis, 
acantosis y acantólisis, y presencia de cuerpos redondos 
(Cr) y gránulos (Gr), como en el caso expuesto. Simultá-
neamente se pueden observar otros patrones, como uno 
similar al de la enfermedad de Hailey-Hailey, otro al del 
pénfigo vulgar, o un patrón acantolítico-espongiótico. 
En la dermis se encuentra un infiltrado superficial lin-
focitario y eosinofílico en cantidad variable que puede 
acompañarse de neutrófilos1-3.

Además de los hallazgos anteriores comúnmente des-
critos, se han mencionado recientemente otros menos 
conocidos, como son los observados en los estadios más 
tempranos del tipo de elongación de la red de crestas 
con ligera acantólisis focal1. Igualmente, hay casos que 
simulan una poroqueratosis, lesiones con una silueta 
lentiginosa o nevoide, lesiones vesiculares intraepidér-
micas y, finalmente, otros con cambios liquenoides3.
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En el estudio histopatológico pueden ser de ayuda en 
el diagnóstico diferencial, el pequeño tamaño que tiene 
cada lesión, la presencia de 2 o más de los patrones an-
teriormente descritos en el mismo espécimen, la asocia-
ción de espongiosis y acantólisis y el usual resultado 
negativo en el estudio de inmunofluorescencia1,2.

Sin embargo, lo más importante para un diagnóstico 
correcto es la adecuada correlación clínico-patológica.
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