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Reglamento de publicaciones

La Revista Colombiana de Dermatología y Cirugía Der-
matológica es la publicación oficial de la Asociación Co-
lombiana 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 arbitraje 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 dermatológicos. Su con-
tenido es esencialmente de tipo científico, aun cuando 
eventualmente puede haber contribuciones de carácter 
gremial o informativo cuando sean de particular impor-
tancia. Uno de sus objetivos más claros es lograr una 
mejor educación dermatológica continua y, por consi-
guiente, son bienvenidos todos aquellos trabajos 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 Asocia-
ción 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 Inter-
national Committee of Medical Journal Editors (www.
icmje.org) en sus requisitos uniformes para manuscritos 
enviados 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-
nica relevante, contribuir a esclarecer  la patogénesis de 
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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 manus-
crito, con el fin de garantizar la mayor objetividad po-
sible 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 
trabajo, los pagos recibidos de una entidad comercial y 
los pagos por conducir un estudio o por ser consultor de 
alguna 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 identi-
ficar como propia. En la edición de la fotografía se deben 
omitir datos que puedan permitir la identificación 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.
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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 elimi-
nado 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 archivos 
de origen (Excel, Power Point) y no enviarlos escaneados 
ya que impide su corrección y diagramación apropiada. 
Al igual que las figuras, deben ser numeradas, aparecer 
citadas en el texto y deben contar con una leyenda ilus-
trativa y ser autoexplicativas; asimismo, deben aparecer 
las unidades que se hayan utilizado para las diferentes 
variables listadas.
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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 contributions, 
when they are particularly relevant. One of its clearest 
aims is to achieve a better continuous education in Der-
matology, 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 
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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 authors 
consider more photographs should be included, they 
have to explain the importance of their inclusion for un-
derstanding 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-
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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 
supplementing and not duplicating the text. Each ar-
ticle 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 
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Photographs
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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 dia-
gramming. Just as figures, they must be numbered, ap-
pear cited in the text, have an illustrative caption, and 
be self-explanatory. Similarly, the units used for the di-
fferent variables must be listed.

Instructions for authors

206

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2013; 21: 3 (Julio-Septiembre), 203-206



207

C

M

Y

CM

MY

CY

CMY

K

AVISO ASOCOLDERMA AGOSTO.pdf   1   5/08/13   17:44





www.revistasocolderma.com 209

Editorial
La citogenética molecular en el diagnóstico, pronóstico y tratamiento de 
neoplasias dermatológicas
Roberto Jaramillo Velásquez, José María Sayagués Manzano.

Haga ud. el diagnóstico. Parte 1.
Haga usted el diagnóstico en dermatopatología
Adriana Sofía Medina, Rodrigo Restrepo.

Artículos de investigación

Síndrome de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica en el Hospital
Universitario del Valle “Evaristo García” durante un periodo de 9 años
David Andrés Arias, Paola Andrea Londoño, Juana Gabriela López, Luis Hernando Moreno.

Prevalencia del síndrome metabólico, gravedad clínica y calidad de vida en 
pacientes con psoriasis del Hospital Universitario de La Samaritana
Rolando Rojas, Héctor Castellanos, Elkin Peñaranda.

Artículos de revisión
Tratamiento quirúrgico y reconstrucción del cáncer periorbitario
Miguel Olmos, Nataly Portilla, Carlos Castro. 

Papel de las quimiocinas en la inmunopatogénesis del linfoma cutáneo de células T
María Natalia Mejía, Margarita María Velásquez

Exantemas escarlatiniformes en la infancia
Natalia Mendoza, Juliana Lopera, Ana Milena Toro.

Reportes de caso

Reconstrucción de alopecia cicatricial con miniinjertos en una paciente 
con quemadura química 
Claudia Juliana Diaz, Ximena Hormaza, Lina María Falla.

Botriomicosis asociada a tratamiento con erlotinib en una paciente 
con adenocarcinoma de pulmón 
Claudia Montoya, Francisco López.

Osteonevus de Nanta, reporte de un curioso fenómeno en la piel
Yeison Harvey Carlosama, José Alfredo Szelezsán, Marian Carolina Rolón.

Enfermedad de Rosai-Dorfman o histiocitosis sinusal con linfadenopatía masiva
Lina Primo, Maximiliano Mestroni, Miguel Allevato, Mario Marini, Alberto Devés.

Haga ud. el diagnóstico. Parte 2.

210

212

214

226

261

280

226

241

248

261

267

270

274

220

214

Rev Asoc Colomb DermatolÍndice

209



www.revistasocolderma.com

El cáncer se puede entender como 
el resultado de dos procesos suce-
sivos: la proliferación incontrolada 
de un grupo de células que forma 
un tumor o neoplasia, y la posterior 
adquisición, por parte de estas 
células, de la capacidad invasiva 
que les permitiría migrar desde su 
lugar de origen a otros tejidos u 
órganos. Hoy se reconoce que esta 
transformación neoplásica consti-
tuye el resultado de una cascada de 
eventos moleculares que conlleva 
una pérdida, a nivel celular, del 
control normal de la proliferación, 
la diferenciación y la supervivencia 
celular, así como de las interaccio-
nes normales de la célula alterada 
con el microambiente en el que 
se encuentra; en este proceso, 
las alteraciones genéticas juegan 
un papel clave. Hoy sabemos que 
la presencia de determinadas 
alteraciones cromosómicas aporta 
información relevante con valor 
diagnóstico y pronóstico, tanto en 
neoplasias hematológicas como 
en tumores sólidos, sarcomas y 
melanomas, entre otros. El conoci-
miento de las alteraciones cromo-
sómicas en un determinado tumor 
permite hacer un seguimiento de la 
evolución de la enfermedad, valo-
rar la reacción al tratamiento y ha-

cerle seguimiento a la enfermedad 
residual. Por ello, cada vez en más 
protocolos clínicos, las decisiones 
terapéuticas están basadas en el 
análisis genético de las células 
neoplásicas. 
En este sentido, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) clasifica 
algunas neoplasias atendiendo, 
entre otros, a los criterios genéti-
cos. De hecho, distintos subtipos 
de leucemias, linfomas y sarcomas 
se encuentran asociados a dife-
rentes anomalías genéticas y a un 
pronóstico específico. Así, cada 
día son más conocidas las altera-
ciones citogenéticas responsables 
de la transformación neoplásica 
y los mecanismos moleculares 

que subyacen. Por ejemplo, los 
reordenamientos t(8;14), t(14;18) y 
t(11;14) se encuentran asociados a 
los linfomas de Burkitt, folicular y 
del manto, respectivamente, y han 
permitido identificar los oncogenes 
implicados en estas enfermedades, 
CMYC, BCL2 y CCDN1. 
De la misma manera, la identifica-
ción de alteraciones cromosómicas 
en las neoplasias dermatológicas 
resulta clave para una correcta 
clasificación del tumor y, por lo 
tanto, para la elección del proto-
colo terapéutico. En esta línea, el 
melanoma es el principal tumor 
sólido en dermatología en el cual 
el análisis genético y molecular 
está permitiendo identificar varias 

La citogenética molecular en el 

diagnóstico, pronóstico y tratamiento 

de neoplasias dermatológicas

"Así, cada día son más conocidas 
las alteraciones citogenéticas 
responsables de la transformación 
neoplásica, y los mecanismos 
moleculares que subyacen."
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anomalías específicas con valor pronóstico que condicio-
nan el tratamiento en este tipo de pacientes. De todos los 
fármacos ensayados hasta el momento en pacientes con 
melanoma metastásico, los que han conseguido mejores 
resultados son los inhibidores de la mutación V600E de 
BRAF (presente en la mitad de los casos de melanoma), 
los inhibidores de la actividad tirosin-cinasa de c-KIT 
(mutación que comprende 6 a 7 % de los melanomas en la 
población caucásica pero que constituye el subtipo más 
común en la población asiática) y los anticuerpos anti-
CTLA-4 (mutación presente en 4 % de los melanomas), 
inhibidores de los mecanismos de inmunotolerancia. 
Asimismo, el uso de técnicas como la hibridación fluores-
cente in situ (FISH) ha permitido el diagnóstico diferencial 
entre lesiones melanocíticas benignas y el melanoma 
maligno mediante el análisis del número de copias de 
los genes RREB1 (6p25), MYB (6q23), CCDN1 (11q13), 
IGH (14q32) y KIT (4q12). En este sentido, el diagnóstico 
diferencial del melanoma metastásico es de especial rele-
vancia en este caso y su diagnóstico precoz determina de 
manera importante el pronóstico del paciente.
En la actualidad, disponemos de una gran variedad de 
técnicas encaminadas al análisis y caracterización de las 
alteraciones cromosómicas presentes en diferentes tipos 
de neoplasias dermatológicas, desde técnicas clásicas de 
bandeo (citogenética convencional) las cuales permiten 
detectar alteraciones mayores de 10 MB, hasta técnicas 
de ultrasecuenciación que permiten detectar mutacio-
nes debidas a un cambio de una sola base. Una de las 
técnicas más utilizadas en la rutina clínica oncológica es 
la FISH, técnica de citogenética molecular dotada de gran 

sensibilidad que permite la detección y localización de 
secuencias específicas de ácidos nucleicos (ADN o ARN) 
en estructuras morfológicamente conservadas, por medio 
de la utilización de sondas dirigidas a la alteración gené-
tica diana. No obstante, para su óptima aplicación este 
método requiere de la participación de profesionales muy 
especializados en genética oncológica en los laboratorios 
de referencia con mucha experiencia en la interpretación 
de pruebas de genética molecular que garanticen una 
mayor seguridad en el diagnóstico del paciente.
En resumen, el descubrimiento de nuevos genes que 
participan en la génesis y progresión tumoral, permitirá 
conocer mejor la biología del tumor y hará posible el 
diseño de nuevas estrategias terapéuticas. Los nuevos 
análisis genéticos mejorarán significativamente la preci-
sión diagnóstica y permitirán el seguimiento de pacientes 
con diferentes tipos de neoplasias dermatológicas.

Roberto Jaramillo Velásquez, MD
Médico especialista en Anatomía Patológica y Patología 
Clínica; director de la Unidad de Diagnóstico Hemato-
Oncológico, Hemato-Oncólogos, S.A., Cali, Colombia; 
docente, especialización de Hematología y Oncología, 
Universidad Libre, Cali, Colombia

José María Sayagués Manzano, Ph.D.
Servicio General de Citometría, Departamento de Me-
dicina y Centro de Investigación del Cáncer, Hospital 
Universitario de Salamanca, Universidad de Salamanca, 
Salamanca, España
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Haga usted el diagnóstico en dermatopatología
Make your own diagnosis

Adriana Sofía Medina1, Rodrigo Restrepo2

1.	 Médica, residente III de Patología, Fundación Universitaria de Ciencias de la Salud, Bogotá, D.C., Colombia.
2.	 Médico dermatopatólogo; jefe, Programa de Especialización en Dermatopatología, Universidad CES; profesor de Dermatopatología, Universidad 

Pontificia Bolivariana, Medellín, Colombia.

Figura 1. Características clínicas e histológicas de la lesión. Hematoxilina y eosina, 40X y 100X.

Caso clínico
Se trata de un paciente de sexo masculino, de 23 años de edad. Consultó porque 
desde cuatro años antes le apareció una placa eccematosa en el lado izquierdo 
de la nariz, no pruriginosa, que fue sometida a múltiples tratamientos sin nin-
guna mejoría. El paciente era agente de policía y el cuadro clínico se inició 
cuando prestaba el servicio militar en San Diego (Caldas) (Figura 1). Se tomó 
biopsia con sacabocados y afeitado.

Rev Asoc Colomb Dermatol
Haga Ud.
el Diagnóstico
Parte I
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Con las imágenes suministradas, el diagnóstico más probable es:

a.	 Tricoadenoma

b.	 Tricoepitelioma

c.	 Carcinoma microquístico de los anexos

d.	 Esporotricosis

¿Cuál es su diagnóstico? La respuesta correcta está en la 
página 280
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Síndrome de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica 
tóxica en el Hospital Universitario del Valle “Evaristo 
García” durante un periodo de 9 años
Stevens Johnson syndrome and toxic epidermal necrolysis at the Hospital Universitario del Valle “Evaristo García” for a period of 9 years.

David Andrés Arias1, Paola Andrea Londoño2, Juana Gabriela López2, Luis Hernando Moreno3

1.	 Médico, residente de Dermatología y Cirugía Dermatológica, Universidad del Valle, Cali, Colombia.
2.	 Médica dermatóloga, Universidad del Valle, Cali, Colombia.
3.	 Médico dermatólogo, M.Sc. en Microbiología; jefe, Departamento de Dermatología y Cirugía Dermatológica, Universidad del Valle, Cali, Colombia.

Resumen
La necrólisis epidérmica tóxica y el síndrome de Stevens-Johnson son las reac-
ciones cutáneas a medicamentos de mayor gravedad y constituyen un espectro 
de la misma enfermedad, compartiendo aspectos etiológicos, patogénicos, his-
tológicos y terapéuticos. 

Objetivos. Describir los casos de necrólisis epidérmica tóxica y síndrome de 
Stevens-Johnson durante un periodo de nueve años en el Hospital Universitario 
del Valle, los tratamientos usados en el manejo de los pacientes y la mortalidad 
de los mismos. 

Metodología. Se hizo una revisión retrospectiva de las historias clínicas de 
los pacientes con Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica, diagnosti-
cados y manejados desde febrero de 2003 hasta abril de 2012 en el Hospital 
Universitario del Valle. Se analizaron las características clínicas, frecuencia, 
mortalidad, medicamentos relacionados como posibles desencadenantes, tra-
tamientos utilizados y sus resultados. 

Resultados. Se analizaron los datos de 29 casos, 13 (44,8 %) tenían diagnóstico 
de necrólisis epidérmica tóxica, 13 (44,8 %) de síndrome de Stevens-Johnson y 
los tres restantes (10,3 %) síndrome de superposición de síndrome de Stevens-
Johnson y necrólisis epidérmica tóxica. En el 55 % (n=16) se pudo establecer un 
solo medicamento como desencadenante. En 41 % (n=12) de los pacientes se 
encontraron dos o más medicamentos como posibles desencadenantes. Solo 
en uno no se identificó ningún medicamento. Los antibióticos, los anticonvul-
sivos, los AINE y el alopurinol fueron los más asociados. Todos los pacientes 
recibieron medidas de soporte. El 68 % (n=20) de los pacientes recibió trata-
miento antibiótico debido a infección asociada. Veintitrés pacientes (79,3 %) 
recibieron pentoxifilina como parte de su tratamiento. Seis (20,6 %) recibieron 
gammaglobulina (dos de ellos asociada a pentoxifilina oral). La mortalidad fue 
del 3,4 % (n=1). 

Conclusiones. Las medidas de soporte son fundamentales en el manejo de los 
pacientes con necrólisis epidérmica tóxica y síndrome de Stevens-Johnson, in-
dependientemente del área corporal comprometida, así como el manejo opor-
tuno de complicaciones como la infección sobreagregada. La pentoxifilina 
puede considerarse una alternativa en el tratamiento de estas enfermedades.
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Introducción
Las reacciones cutáneas a medicamentos ocurren hasta 
en el 2 % de todos los tratamientos instaurados a nivel 
mundial1. La necrólisis epidérmica tóxica y el síndrome 
de Stevens-Johnson, son las reacciones cutáneas a me-
dicamentos de mayor gravedad y constituyen un es-
pectro de la misma enfermedad, compartiendo aspectos 
etiológicos, patogénicos, histológicos y terapéuticos².

La necrólisis epidérmica tóxica y el síndrome de 
Stevens-Johnson son reacciones idiosincráticas y exfo-
liativas de la piel y las mucosas3, de presentación in-
frecuente (incidencias entre 1 y 2 casos por millón de 
personas para la necrólisis epidérmica tóxica y de 

hasta 7 casos por millón para el síndrome de Stevens-
Johnson)4, con una mortalidad de hasta 5 % para el sín-
drome de Stevens-Johnson5 y entre el 25 y el 70 % para 
la necrólisis epidérmica tóxica, dependiendo de las se-
ries1,²,³,4. Ambas son ocasionadas principalmente por una 
reacción al consumo de diferentes medicamentos; tam-
bién se han descrito aditivos y otros químicos e infec-
ciones, especialmente por herpes simple y Mycoplasma 
pneumoniae4,6,7. Afectan poblaciones de cualquier raza 
y edad, aunque comparadas con la de los adultos, las 
manifestaciones en la niñez suelen ser más leves y con 
menor mortalidad5.

Los medicamentos que se han implicado con mayor 
frecuencia son: las sulfonamidas (en especial en combi-

Palabras clave: síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis epidérmica tó-
xica, factor de necrosis tumoral alfa, pentoxifilina.

Summary
The Stevens-Johnson syndrome and the toxic epidermal necrolysis are very se-
vere cutaneous drug reactions and constitute a spectrum of the same disease, 
sharing etiological, pathogenic, histological and therapeutic aspects. 
Objectives: To describe the cases of toxic epidermal necrolysis and Stevens-Jo-
hnson syndrome over a nine year period at the Hospital Universitario del Valle, 
the treatments used in these patients and their mortality. 
Methodology: A medical history review was carried out retrospectively of pa-
tients with Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal necrolysis diag-
nosed and managed from February, 2003, until April, 2012, at the Hospital Uni-
versitario del Valle. We analyzed clinical characteristics, frequency, mortality, 
medications as possible triggers, treatments used and response to them. 
Results: Out of 29 cases, 13 (44.8%) had diagnosis of toxic epidermal necro-
lysis, 13 (44.8%) had Stevens-Johnson syndrome and the remaining 3 (10.3%), 
overlapping Stevens-Johnson syndrome-toxic epidermal necrolysis. In 16 pa-
tients (55%) a single drug could be the trigger. In 12 patients (41%) two or more 
drugs were found as possible triggers. Drugs were identified only in one. An-
tibiotics, anticonvulsants, NSAIDs and allopurinol were the most frequently 
associated drugs. All patients received supporting measures. Twenty patients 
(68%) received antibiotic therapy due to an associated infection. Twenty three 
patients (79.3%) received pentoxifylline as part of their treatment; six (20.6%) 
received gammaglobulin (two of them associated with oral pentoxifylline). One 
patient died (3.4%). 
Conclusions: The supporting measures are essential in the management of 
patients with toxic epidermal necrolysis and Stevens- Johnson syndrome inde-
pendent of the affected body area,  as well as the timely management of com-
plications as superinfection. Pentoxifylline may be considered an alternative in 
the treatment of these pathologies.

Key words: Stevens Johnson syndrome, toxic epidermal necrolysis, tumor 
necrosis factor alpha, pentoxifylline.

Síndrome de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica Rev Asoc Colomb Dermatol. 2013; 21: 3 (Julio-Septiembre), 214-219



www.revistasocolderma.com216

nación con trimetoprim), las penicilinas, los anticonvul-
sivos y los antinflamatorios no esteroideos4,6,7.

El síndrome de Stevens-Johnson difiere de la necró-
lisis epidérmica tóxica en el porcentaje de superficie 
corporal afectada, lo cual tiene importancia en el pro-
nóstico y subdivide este espectro en tres grupos. En el 
síndrome de Stevens-Johnson, se afecta menos del 10 % 
de la superficie corporal y, en la necrólisis epidérmica 
tóxica, más del 30 %; los casos intermedios, con un 
compromiso entre el 10 y el 30 %, se clasifican como una 
superposición síndrome de Stevens-Johnson-necrólisis 
epidérmica tóxica. 

Clínicamente se inician con fiebre y malestar general 
simulando una infección respiratoria alta8 y posterior-
mente, presentan intenso eritema en algunas zonas de 
la piel, acompañada de pápulas o placas que luego se 
ampollan y se esfacelan fácilmente (signo de Nikolsky) 
y progresan hasta comprometer grandes áreas de la su-
perficie corporal. Las lesiones están distribuidas simé-
tricamente, iniciándose comúnmente en la cara o en la 
parte alta del tronco; las mucosas oral, nasal, genital y 
anal, están comprometidas en un gran porcentaje de 
pacientes y en algunos se ha descrito afectación respira-
toria y gastrointestinal9,10.

La patogénesis no se encuentra completamente enten-
dida. El principal fenómeno es básicamente una apop-
tosis masiva de las células de la capa epidérmica. Se ha 
planteado que sea producida por las caspasas, que son 
una familia de proteasas activadas por la unión de li-
gandos a receptores de muerte, o que sea causada por 
daño mitocondrial resultante de la perturbación del ba-
lance entre proteínas proapoptóticas y antiapoptóticas, 
y por las granzimas, que son serinproteasas presentes 
en los gránulos de los linfocitos T citotóxicos y asesinos 
naturales (natural killer), que pueden inducir apoptosis 
después de la unión de las perforinas11, ya sea por vía de 
las caspasas o de manera independiente10.

En síntesis, lo que se plantea es que en individuos 
vulnerables4, el consumo del medicamento estimula 
una expansión de linfocitos T CD8 que inician los meca-
nismos proapoptóticos de manera directa o indirecta10, 
además del aumento de citocinas proinflamatorias12.

De acuerdo con lo anterior, los tratamientos encon-
trados en la literatura científica para ambos cuadros in-
cluyen: identificar y descontinuar el fármaco causante 
(se plantea incluso la plasmaféresis), proporcionar 
medidas eficientes de soporte13 (mantener el equilibrio 
hidroelectrolítico y metabólico, y proteger la dermis 
expuesta y las mucosas erosionadas), establecer me-
didas que eviten la sobreinfección y la administración 
de medicamentos específicos como inmunosupresores 
(ciclosporina), agentes antiapoptóticos (inmunoglobu-
lina humana administrada de forma endovenosa14), y 

los anti-TNF (medicamentos biológicos10), sin que haya 
unificación de criterios sobre el tratamiento10,15.

En el Hospital Universitario del Valle se presentan 
casos de síndrome de Stevens-Johnson y de necrólisis 
epidérmica tóxica, sin que en la actualidad se conozca 
su frecuencia, cuáles son los medicamentos que más se 
asocian con ellos, cuál es la mortalidad y, al igual que 
en la literatura mundial, aún no hay un consenso de qué 
tratamiento específico se debe usar10.

Materiales y métodos
Se hizo una revisión retrospectiva de las historias clí-
nicas de los pacientes con síndrome de Stevens-Johnson 
y necrólisis epidérmica tóxica, diagnosticados y mane-
jados desde febrero de 2003 hasta abril de 2012, en el 
Hospital Universitario del Valle. Se incluyeron pacientes 
de cualquier edad y sexo y se excluyeron aquellos en 
los que el diagnóstico no era claro, no contaban con va-
loración por dermatología o tenían historia clínica in-
completa que no permitía obtener los datos completos 
respecto a la enfermedad en estudio. 

Se registró en un formato realizado por los investiga-
dores, la edad, el sexo, la raza, los medicamentos desen-
cadenantes, el diagnóstico, los tratamientos recibidos y 
su duración, así como la evolución de cada uno de los 
pacientes hasta su egreso o muerte. Los datos se ana-
lizaron en el paquete estadístico STATA® 10.0. Para el 
análisis se utilizaron medidas de tendencia central y 
dispersión. La medida resumen para las variables dis-
cretas fue la proporción. Para las variables continuas, se 
usaron el promedio y la desviación estándar. 

Resultados
Se analizaron los datos de 29 casos: 14 mujeres (48,2 %) 
y 15 hombres (51,8 %). La mediana de edad fue de 27 
años (rango, 1 a 77) y 11 (38 %) tenían menos de 18 años. 
Trece (44,8 %) tenían diagnóstico de necrólisis epidér-
mica tóxica, 13 (44,8 %) síndrome de Stevens-Johnson y, 
los tres restantes (10,3 %)  síndrome de superposición de 
síndrome de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica 
tóxica (Figura 1).

 En 16 casos (55 %) se pudo establecer un solo medi-
camento como desencadenante, de los cuales 6 corres-
pondieron a fenitoína, 5 a antibióticos (2 a trimetoprim-
sulfametoxazol, 1 a vancomicina, 1 a azitromicina, 1 a 
amoxicilina), 3 a AINE (1 no especificado, 1 a dipirona, 
1 a diclofenaco) 1 a alopurinol y 1 a sulfato ferroso. En 
12 (41 %) de los pacientes se encontraron dos o más 
medicamentos como posibles desencadenantes. En 
este grupo, los antibióticos, anticonvulsivos, AINE y 
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alopurinol fueron los que más se encontraron. Solo en 
uno no se identificó ningún medicamento. En cuanto al 
manejo (figura 2), todos recibieron medidas de soporte 
(administración de líquidos endovenosos, soporte nu-
tricional, cuidados de piel que incluían curaciones con 
solución salina 0,9% y cubrimiento con gasas vaseli-
nadas de las zonas afectadas) y 8 (27,5 %) requirieron 
terapia respiratoria. 

En los 28 casos (96,5 %) en que se identificó un fármaco 
como posible desencadenante, este se suspendió de in-
mediato. Veinte pacientes (69 %) recibieron tratamiento 
antibiótico debido a la presencia de infección asociada. 
Veintitrés pacientes (79,3 %) recibieron pentoxifilina 
como parte de su tratamiento (rango, 1 a 60 días), de los 
cuales, 20 recibieron pentoxifilina endovenosa (0,6 mg/
kg por hora en infusión con un rango de 1 a 30 días), 
incluido el paciente fallecido, y a 7 de ellos, al presentar 
mejoría de las lesiones en piel, se les cambió a pentoxi-
filina oral (400 mg cada 8 horas con un rango de 4 a 45 
días); solo 3 pacientes de este grupo recibieron pentoxi-
filina oral sin previo uso de pentoxifilina endovenosa (2 
de ellos habían recibido gammaglobulina). De todos los 
casos analizados, 6 (20,6 %) recibieron gammaglobulina 
(rango, 2 a 5 días), 2 de ellos recibieron gammaglobulina 
por 5 días y luego se continuó con pentoxifilina oral por 
6 a 10 días más.

Ocho (27,5 %) casos recibieron, además de lo descrito, 
esteroides sistémicos administrados en forma intermi-
tente: tres de ellos el primer día de ingreso hospitalario, 
otros tres entre 3 y 7 días desde el ingreso y dos lo reci-
bieron por más de una semana. Uno de ellos lo venía re-

cibiendo un mes antes del ingreso hospitalario, porque 
se creía que tenía un pénfigo foliáceo, y el restante lo 
recibió antes del inicio del cuadro y durante toda su hos-
pitalización, por una enfermedad del colágeno de base. 
La mortalidad fue del 3,4 % (n=1).

Discusión
El síndrome de Stevens-Johnson y la necrólisis epidér-
mica tóxica son dos espectros de una misma entidad 
que se caracterizan por el compromiso cutáneo (des-
prendimiento) y de mucosas, precedidos de malestar 
general y fiebre⁸,¹⁶ cuya patogenia no se encuentra total-
mente entendida. Se ha descrito una serie de moléculas 
que podrían tener participación en el desarrollo de las 
manifestaciones clínicas, como la granulisina¹⁷, las per-
forinas, la granzima B y los mediadores inflamatorios, 
entre ellos el TNF-alfa12,18. 

La incidencia reportada en la literatura científica es de 
2 a 7 casos por millón por año4,19. La mortalidad en este 
estudio fue de 3,4 % (n=1); este paciente presentó necró-
lisis epidérmica tóxica y tenía VIH en estadio de Sida, 
y desarrolló una infección por Enterococcus spp. aso-

Figura 1. Distribución de casos según diagnóstico, Hospital 
Universitario del Valle, febrero de 2003 a abril de 2012 (n=29)

10.3% (n=3)

SJS
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44.8% (n=13)

NET SJS/NET Medidas de soporte

Medidas de soporte + Pentoxifilina EV

Medidas de soporte + Pentoxifilina EV + Pentoxifilina oral

Medidas de soporte + Pentoxifilina oral
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24% (n=7)
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7%
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Figura 2. Distribución de los tratamientos de pacientes con sín-
drome de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica, Hospital 
Universitario del Valle, febrero de 2003 a abril de 2012 (n=29).
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ciado al cuadro clínico. Comparada con la informada en 
la literatura científica3,5,2o,21, esta mortalidad es inferior; 
esto podría explicarse por el manejo oportuno de  las 
infecciones que los pacientes presentaron  así como los 
cuidados de piel, el control estricto de líquidos y electro-
litos y el soporte nutricional. 

El principal factor desencadenante fue el consumo de 
medicamentos, en 96,5 % (n=28), lo cual es similar con 
lo descrito en la literatura científica4,6,7. Se encontró que 
los antibióticos, los anticonvulsivos (especialmente la 
fenitoína), los AINE y el alopurinol, fueron los princi-
pales medicamentos desencadenantes. 

En cuanto al tratamiento, todos recibieron medidas 
de soporte independientemente del área corporal com-
prometida y no se determinó el Severity-of-illness Score 
for Toxic Epidermal Necrolysis (SCORTEN)22,23. Según lo 
reportado en la literatura científica, el retiro del medica-
mento sospechoso como causante del cuadro clínico²⁴ 
y las medidas de soporte son el pilar del tratamiento²⁵. 
Las medidas de soporte consistieron en la reposición de 
líquidos y electrolíticos, soporte nutricional, terapia res-
piratoria, cuidados de la piel cubriendo el área compro-
metida con gasas recubiertas con vaselina y curaciones 
con solución salina. Todos los pacientes fueron mane-
jados conjuntamente con otras especialidades.

El 79,3 % recibió esquema de tratamiento con pentoxi-
filina. La información de su uso en este tipo de pacientes 
es escasa y, al parecer, se han encontrado beneficios en 
reportes de casos26,27. En nuestra institución se ha tenido 
experiencia con el uso de la pentoxifilina en estos casos, 
lo cual fue publicado en un estudio  donde 9 niños con 
síndrome de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica 
tóxica recibieron pentoxifilina intravenosa asociada a 
medidas de soporte y antibióticos, y se presentó una 
sola muerte²⁸. La pentoxifilina es una metilxantina que 
posee funciones inmunomoduladoras, tales como la in-
hibición de la producción de TNF alfa por parte de los 
monocitos y la disminución en la reacción de los leuco-
citos a dicha citocina y a la interleucina 128,29, razón por la 
cual se podría explicar su utilidad en el manejo de estos 
pacientes²⁸. También se han hecho estudios con inmu-
noglobulina intravenosa que han sugerido beneficios en 
el tratamiento de estas enfermedades14,30,31. En nuestro 
estudio se usó este medicamento en seis pacientes.

El 27,5 % (n=8) de los pacientes recibió manejo con es-
teroides en pulsos cortos; seis lo recibieron por menos 
de una semana y los dos restantes por más tiempo; nin-
guno de ellos se asoció con mortalidad, en contraste 
con lo reportado en la literatura científica por algunos 
autores32,33. No se pudo determinar el SCORTEN ya que 
ningún paciente tenía registradas todas las variables clí-
nicas y de laboratorio necesarias para tal fin22,23. 

Debido a la mortalidad  de 3.4%y la utilización de pen-

toxifilina en el 79.3% (n=23) en el presente  estudio, con 
una sola muerte entre los pacientes que la recibieron  
pero no atribuible al mismo debido a las condiciones 
adicionales que el paciente presentaba, asociado a la 
experiencia reportada previamente en nuestra insti-
tución con el uso de dicho medicamento²⁸ y  teniendo  
en cuenta la mortalidad registrada por otros investiga-
dores en pacientes que solo recibieron medidas de so-
porte (25 %)²⁵,es importante llevar a cabo más estudios  
sobre el uso de la pentoxifilina en estos pacientes para 
determinar si realmente tiene impacto sobre la dismi-
nución en la mortalidad.

Conclusiones
Las medidas de soporte son fundamentales y necesarias 
en el manejo de los pacientes con necrólisis epidérmica 
tóxica y síndrome de Stevens-Johnson, independiente-
mente del área corporal comprometida, así como el tra-
tamiento oportuno de complicaciones, especialmente  
las infecciones y el desequilibrio hidroelectrolítico. La 
pentoxifilina se puede considerar como una alternativa 
en el tratamiento de este tipo de enfermedades. 
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Resumen
Introducción. Actualmente la psoriasis se reconoce como una enfermedad sis-
témica y con ello han surgido trabajos que la relacionan con otras entidades, 
entre ellas con el síndrome metabólico, el cual se asocia con un mayor riesgo de 
desarrollar eventos cardiovasculares. Las implicaciones sobre la calidad de vida 
de los individuos que padecen la enfermedad abarcan no solamente los aspectos 
físicos, sino también los psicológicos, sociales, sexuales y ocupacionales. 

Materiales y métodos. Se hizo un estudio descriptivo y prospectivo, en el que 
se incluyeron pacientes con diagnóstico de psoriasis, a quienes se les calculó el 
Psoriasis Area Severity Index (PASI) y el Dermatology Life Quality Index (DLQI), 
y se les investigó la presencia de los componentes del síndrome metabólico con 
base en los criterios de la International Diabetes Federation (IDF) para pobla-
ciones suramericanas.

Resultados. Se incluyeron 52 pacientes –26 hombres y 26 mujeres– cuyo rango 
de edad se ubicó, principalmente, entre los 41 y los 64 años (69,2 %); la pso-
riasis fue leve en la mayoría, con el 67,3 %. El 84,6 % presentó compromiso de 
su calidad de vida. El síndrome metabólico estuvo presente en el 59,6 % y, la 
artritis psoriásica, en el 19,2 %. 

Conclusión. Los resultados de este estudio se convierten en una base referen-
cial del comportamiento de la psoriasis en una población colombiana, sobre el 
que actualmente se cuenta con poca información.

Palabras clave: psoriasis, calidad de vida, síndrome metabólico.

Summary
Introduction: Psoriasis is recognized as a systemic disease, and some studies 
have associated this disease with other entities, such as the metabolic syn-
drome, which has a significant association with an increased risk of cardiovas-
cular events. Its impact on patients´ lives is not only related with the physical, 
but also with the other components of quality of life, including psychological, 
social, sexual and occupational elements.

Materials and methods: A prospective and descriptive study that included pa-
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Introducción
Los grandes avances en el conocimiento de la psoriasis 
han permitido revelar aspectos trascendentales de su 
epidemiología, inmunología, biología molecular e in-
munogenética pero, a pesar de ello, hasta el momento 
no existe una cura definitiva y todavía queda mucho por 
conocer sobre esta entidad, relaciones por establecer y 
preguntas por resolver. 

Dentro del marco actual de su entendimiento, la pso-
riasis se reconoce como una enfermedad sistémica, 
con un compromiso que va más allá del cutáneo; con 
ello han ido surgiendo trabajos que la relacionan con 
otras entidades con las que previamente pudiese ha-
berse considerado que su vínculo no tendría cabida, por 
ejemplo, con el síndrome metabólico, cuya presencia 
predispone a los pacientes afectados a un mayor riesgo 
de desarrollo de eventos cardiovasculares, con todas las 
consecuencias que esto representa desde el punto de 
vista de la morbimortalidad.

Es claro que las implicaciones sobre la vida de los indi-
viduos con psoriasis no solamente tienen que ver con los 
aspectos físicos de su enfermedad, sino que, además, se 
pueden ver afectados en todos los otros componentes de 
la calidad de vida, que incluyen elementos psicológicos, 
sociales, sexuales y ocupacionales.

En Latinoamérica, y específicamente en Colombia, 
existen pocos trabajos relacionados con la caracteriza-
ción epidemiológica de la psoriasis; igualmente, son 
aislados los estudios en relación con el síndrome meta-
bólico y la calidad de vida de los individuos afectados1-7.

Un panorama como este motiva a que se realicen es-
tudios dirigidos a fortalecer la información disponible 
frente a las características de la psoriasis en la pobla-

ción colombiana, que permitan compararla con pobla-
ciones de otros lugares. 

El Hospital de La Samaritana es una de las institu-
ciones prestadoras de servicios de salud más impor-
tantes del país, centro de referencia de pacientes der-
matológicos de la ciudad de Bogotá y de los municipios 
del departamento de Cundinamarca, lo que lo convirtió 
en un espacio apto para llevar a cabo este trabajo, cuyos 
aportes adquieren de entrada un valor importante frente 
al conocimiento local de la enfermedad.

Materiales y métodos
Se llevó a cabo un estudio observacional descriptivo, 
prospectivo, con un muestreo por conveniencia, en el 
cual se incluyeron todos los pacientes mayores de 18 
años con diagnóstico de psoriasis en placas, según los 
puntos de vista clínico e histopatológico, valorados por 
un dermatólogo integrante de la Clínica de Psoriasis del 
Hospital de La Samaritana de Bogotá, entre junio de 2010 
y junio de 2012, que aceptaron participar de manera vo-
luntaria, previa firma del consentimiento informado. 

Del estudio se excluyeron los pacientes menores de 
edad o con alteraciones mentales o con alguna enfer-
medad concomitante que limitara la capacidad de di-
ligenciar los instrumentos de medición planteados en 
este estudio, y los pacientes en quienes existieran dudas 
respecto al tipo de enfermedad dermatológica o con vo-
luntad expresa de no participar en el estudio. 

A todos los pacientes se les diligenció un formato de 
historia clínica que incluía la evaluación de caracterís-
ticas sociodemográficas, los antecedentes personales de 
hipertensión arterial, diabetes mellitus o dislipidemia, 
y si se encontraban o no en tratamiento para alguna de 

tients with psoriasis was made; Psoriasis Area and Severity Index (PASI) and 
Dermatology Life Quality Index (DLQI) were measured; and the presence of 
metabolic syndrome components based on the criteria of the International Dia-
betes Federation (IDF) to South American populations was established. 

Results: We included 52 patients, 26 men and 26 women, whose age range was 
located mainly between 41 and 64 years old (69.2%), psoriasis was mostly mild 
in 67.3%, quality of life was affected in 84.6% of patients. Metabolic syndrome 
was present in 59.6% and psoriatic arthritis in 19.2%. 

Conclusion: The results of this study will become a baseline of the behavior of 
psoriasis in a Colombian population, because nowadays there is little informa-
tion about this topic.

Keywords: Psoriasis, quality of life, metabolic syndrome.

Prevalencia del síndrome metabólico, gravedad clínica y calidad de vida Rev Asoc Colomb Dermatol. 2013; 21: 3 (Julio-Septiembre), 220-225



www.revistasocolderma.com222

estas condiciones médicas. Se les calculó el Psoriasis 
Area Severity Index (PASI) para determinar la gravedad 
clínica de la psoriasis, según los puntos de corte esta-
blecidos, y el Dermatology Life Quality Index (DLQI) para 
evaluar el compromiso de la calidad de vida. 

Además, se investigó la presencia de los componentes 
del síndrome metabólico con base en los criterios de 
la International Diabetes Federation (IDF) para pobla-
ciones suramericanas. El síndrome metabólico se con-
firmó según la presencia de obesidad abdominal, esta-
blecida por un perímetro de la cintura en hombres igual 
o mayor de 90 cm, y en mujeres, igual o mayor de 80 cm, 
más dos de los siguientes criterios: glucosa venosa en 
ayunas igual o mayor de 100 mg/dl (5,6 mmol/L), incluye 
diabetes; presión arterial mayor o igual de 130/85 mm Hg 
o estar consumiendo medicamentos antihipertensivos; 
colesterol HDL menor de 40 mg/dl (1,03 mmol/L) en 
hombres y menor de 50 mg/dl (1,29 mmol/L) en mujeres, 
o estar tomando medicamentos hipolipemiantes; trigli-
céridos iguales o mayores de 150 mg/dl (1,7 mmol/L) o 
estar en tratamiento con hipolipemiantes. 

La artritis psoriásica se diagnosticó con base en los 
criterios CASPAR (Classification criteria for Psoriatic 
Arthritis), por parte de un reumatólogo integrante de la 
Clínica de Psoriasis. 

Toda la información se almacenó en una base de datos 
construida en Excel® y los datos fueron analizados en el 
programa estadístico EpiInfo. 

Resultados
Se incluyeron 52 pacientes, 26 hombres y 26 mujeres. En 
el momento del estudio, 36 pacientes (69,2 %) se encon-

traban en el rango de edad entre los 41 y los 64 años 
seguido por 13 pacientes (25 %) entre los 18 y los 40 años 
y 3 pacientes (5,8 %) de 65 años o más (Figura 1).

Según el PASI y los puntos de corte establecidos en 
este estudio, el 67,3 % (35) de los pacientes tenía una 
psoriasis leve en el momento del examen (PASI<7), 
seguido del 23,1 % (12) con psoriasis moderada (PASI 
entre 7 y 12) y del 9,6 % (5) con psoriasis grave (PASI>12) 
(Figura 2). 

La artritis psoriásica estaba presente en el 19,2 % de 
los enfermos (10 pacientes). Se encontró que el 73,1 
% (38 pacientes) presentaba obesidad abdominal; el 
61,5%, dislipidemia de tipo de hipertrigliceridemia (32 
pacientes) y el 61,5 %, disminución del colesterol HDL 
(32 pacientes). En relación con la glucemia, el 36,5 % (19) 
presentaba antecedentes de diabetes mellitus o altera-
ción de sus niveles plasmáticos. El 61,5 % (32 pacientes) 
tenía cifras elevadas de presión arterial o antecedentes 
de hipertensión arterial. El 59,6 % (31 pacientes) cum-
plía los criterios para síndrome metabólico (Figura 3).

En el 84,6 % (44) de los casos se presentó compromiso 
de la calidad de vida; de manera leve (DLQI: 2-5) en el 
25 % (13), moderada (DLQI: 6-10) en el 26,9 % (14), grave 
(DLQI: 11-20) en el 25 % (13) y muy grave (DLQI: 21-30) en 
el 7,7 % (4) (Figura 4).

De los pacientes con enfermedad clínicamente leve 
(PASI<7), que fueron la mayoría, el 17,1 % (6 pacientes) 
no presentaba compromiso de su calidad de vida, el 25,7 
% (9) tenía un compromiso leve de su calidad de vida; el 
22,9 % (8), un compromiso moderado; el 25,7 % (9), un 
compromiso grave, y el 8,6 % (3), un compromiso muy 
grave; entre estos mismos pacientes, el 62,9 % (22) cum-
plió criterios para síndrome metabólico. 
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Figura 1. Distribución de los pacientes según los grupos etarios. Figura 2. Gravedad clínica de la psoriasis, según el PASI.
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Discusión
En este estudio descriptivo de 52 pacientes con pso-
riasis se encontró un porcentaje similar de afectación en 
hombres y mujeres, lo que se ajusta con lo referido en 
la literatura científica, en la cual se muestra que en esta 
enfermedad no existe predilección por ningún sexo en 
la edad adulta1,7-10.

En relación con la edad, el grupo etario entre los 41 y 
los 64 años representó un alto porcentaje al momento 
de la realización del trabajo, lo cual coincide con lo des-
crito en otros estudios, en los cuales la edad promedio 
de los pacientes, generalmente, se ubica en la quinta 
década de la vida1,4,7,10.

La artritis psoriásica estuvo presente en el 19,2 % de 
los casos; los estudios reportan una prevalencia que va 
del 6 al 42 % en los pacientes con psoriasis11-14.

De acuerdo con la literatura científica, el PASI es el 
sistema de medición de gravedad clínica más válido y 
reproducible en el manejo de un paciente adulto con 
psoriasis. Según el PASI, la psoriasis se puede clasi-
ficar como leve (PASI<7), moderada (PASI: 7-12) o grave 
(PASI>12)15-17. Afortunadamente, la mayoría de los pa-
cientes tiene enfermedad clínicamente leve18, lo que se 
corrobora en este estudio, en el cual se encontró que la 
enfermedad fue leve en el 67,3 % de los casos.

Durante las dos últimas décadas, el síndrome meta-
bólico se ha convertido en uno de los principales retos 
para la salud pública en todo el mundo. La psoriasis se 
ha relacionado con elevación de la mortalidad por en-
fermedades cardiovasculares y muchas investigaciones 
se han emprendido para establecer el vínculo entre esta 

enfermedad cutánea y el aumento del riesgo cardio-
vascular18-24. Sin embargo, en nuestras poblaciones, un 
tanto heterogéneas, se sabe poco de esta presentación, 
su prevalencia y sus asociaciones. 

En este estudio del Hospital de La Samaritana, con 
base en los criterios de la IDF para poblaciones surame-
ricanas25,26, el 59,6 % de los pacientes presentó síndrome 
metabólico. Se resalta, además, que la obesidad, la disli-
pidemia y la hipertensión arterial, estuvieron presentes 
en más de la mitad de los pacientes. Se encontró que el 
73,1 % presentó obesidad abdominal y, el 61,5 %, dislipi-
demia (tanto hipertrigliceridemia como alteración de las 
proteínas de alta densidad) e, igualmente, hipertensión 
arterial; en cambio, aunque para nada despreciable, el 
36,5 % presentó antecedentes de diabetes mellitus o al-
teración de los niveles plasmáticos de glucemia al mo-
mento del estudio. 

Algunos autores han sugerido que la alta incidencia 
de síndrome metabólico en los individuos con psoriasis 
puede explicarse en parte por la inflamación crónica 
presente en la enfermedad. La psoriasis es un estado in-
flamatorio crónico y se ha sugerido que la inflamación 
crónica hace parte del síndrome metabólico. La inflama-
ción crónica de la psoriasis tiene un efecto desfavorable 
en el perfil de riesgo cardiovascular. Múltiples factores 
de riesgo cardiovascular parecen ser influenciados: la 
presión arterial, el estrés oxidativo, la dislipidemia, la 
disfunción endotelial, los niveles de homocisteína y la 
adhesión plaquetaria27. 

En este estudio, a pesar de que desde el punto de vista 
clínico la gravedad de la enfermedad fue leve en su ma-
yoría, un alto porcentaje de pacientes presentó altera-
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Figura 3. Prevalencia de síndrome metabólico en los pacientes 
con psoriasis.

Figura 4. Compromiso de la calidad de vida de los pacientes 
con psoriasis, según el DLQI.
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ciones de su calidad de vida, lo que se ajusta a lo que 
han registrado otros trabajos, en los cuales no se ha 
encontrado una relación estadísticamente significativa 
entre la gravedad clínica de la psoriasis y la afectación 
de la calidad de vida6; de todas maneras, otros estudios 
reportan que, por supuesto, tener un PASI elevado tiene 
un impacto negativo en la calidad de vida16, lo que de-
muestra que no existe necesariamente una correlación 
definida entre estas dos variables de la enfermedad. 

Existen datos que sugieren que el estigma social, los 
altos niveles de estrés, las limitaciones físicas, la depre-
sión, los problemas de empleo y otros factores psicoso-
ciales experimentados por los pacientes con psoriasis, 
no son siempre proporcionales o predichos por otras 
medidas de la gravedad de la enfermedad, tales como 
el área de superficie corporal comprometida o la inten-
sidad de las placas, lo cual ha hecho incluir medidas de 
morbilidad psicosocial cuando se evalúa la gravedad 
de la psoriasis, debido al papel sustancial que la carga 
psicosocial desempeña en la percepción de la comple-
jidad de la enfermedad experimentada por el paciente, 
e igualmente, en la calidad de vida y en el curso de la 
enfermedad28-30.

En conclusión, los resultados obtenidos a partir de 
este estudio coinciden en gran medida con otros repor-
tados en la literatura médica y contribuyen a fortalecer 
la información disponible frente al conocimiento de la 
psoriasis en nuestro medio.

Por sus hallazgos y los de otros estudios similares, se 
sugiere que a los pacientes con psoriasis se les haga ta-
mización de los factores de riesgo asociados al síndrome 
metabólico, con el objetivo de dirigir intervenciones 
tempranas que tengan un impacto positivo frente a su 
potencial de morbimortalidad, todo bajo un enfoque 
multidisciplinario, incentivándolos, además, a modi-
ficar su estilo de vida. Asimismo, se recomienda valorar 
la calidad de vida de los pacientes, como factor determi-
nante de su evaluación integral.
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Tratamiento quirúrgico y reconstrucción del cáncer 
periorbitario
Periocular skin cancer’s surgical treatment and reconstruction
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Resumen

Introducción. Se ha estimado que, aproximadamente, 5 a 10 % de todos 
los cánceres de piel se ubican en la región periorbitaria. El párpado y, en ge-
neral, la región periorbitaria son sitios anatómicos asociados a un gran riesgo 
de recurrencia y metástasis. Las recomendaciones sugieren practicar cirugía 
micrográfica de Mohs y escisión de segmentos por congelamiento.

Objetivo. Describir los antecedentes y el contexto actual del tratamiento 
quirúrgico y la reconstrucción para cáncer periorbital.

Métodos. Se hizo una búsqueda en la literatura científica, utilizando las 
palabras clave (MeSH): neoplasms, carcinoma, squamous cell, basosquamous, 
melanoma, Mohs surgery, y operadores booleanos. Las bases de datos donde 
se hizo la búsqueda fueron: Pubmed, Ebsco Host, Embase, Lilacs, Science 
direct y Ovid.

Conclusiones. La cirugía micrográfica de Mohs es actualmente la opción 
terapéutica y diagnóstica más completa y con menores tasas de recidiva para 
el tratamiento quirúrgico de tumores cutáneos complejos; además, permite 
ahorrar tejido sano con la seguridad de la erradicación tumoral. Se sugiere 
realizar estudios analíticos para establecer una mejor evidencia. 

Palabras clave: neoplasias, carcinoma, escamocelular, basocelular, 
melanoma, cirugía de Mohs.

Summary

Introduction. It is estimated that approximately 5 to 10% skin cancers are 
located at the periocular area. Eyelids and the periorbital region are anato-
mic sites associated with high recurrence and metastasis risk. The literature 
suggests to realize Mohs micrographic surgery or the frozen section technique. 

Objective. To describe the periorbital cancer surgical treatment and recons-
truction background and the recent context. 
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Methods: We made a literature search using the following MeSH terms: 
Neoplasms, Carcinoma, Squamous Cell, Basosquamous, Melanoma, Mohs 
surgery and Boolean operators. We performed the search in Pubmed, Ebsco 
host, Embase, Lilacs, Science direct and Ovid databases. 

Conclusions: Mohs micrographic surgery is nowadays the most complete 
therapeutic and diagnostic method and it presents the lowest recurrence rate 
for complex skin tumor surgical treatment, besides it permits to save tumor-
free tissue with secure margins. We suggest carrying-out more analytic studies 
to establish better evidence.

Key words: Neoplasms, carcinoma, squamous Cell, basosquamous, mela-
noma, Mohs surgery. 

Introducción
El cáncer de piel localizado en la región periorbitaria es 
infrecuente1,2. Se ha estimado que, aproximadamente, 5 
a 10 % de todos los cánceres de piel se ubican en la re-
gión periorbitaria, con mayor frecuencia en mayores de 
60 años y con una relación entre hombres y mujeres de 
3 a 13,4. El párpado y, en general, la región periorbitaria 
son sitios anatómicos asociados a un gran riesgo de re-
currencia y metástasis. Dado el riesgo de invasión de la 
órbita, la nasofaringe y el cráneo, se vuelve imperiosa 
la necesidad de obtener márgenes totalmente libres de 
tumor5,6. Las recomendaciones basadas en la ‘evidencia’ 
sugieren únicamente dos modalidades terapéuticas 
para estos tumores cutáneos de la región periorbitaria, 
las cuales se caracterizan por el control permanente de 
sus bordes: la cirugía micrográfica de Mohs y la escisión 
de segmentos por congelamiento, ya que proporcionan 
un mayor control de los márgenes, disminuyendo las re-
cidivas tumorales7-15.

Métodos de búsqueda

Estrategia 
Se hizo una búsqueda sistemática de la literatura cien-
tífica con las siguientes palabras clave (MeSH): neo-
plasms, carcinoma, squamous cell, basosquamous, 
melanoma y Mohs surgery, las cuales se combinaron uti-
lizando operadores booleanos AND, OR y NOT; se limitó 
la búsqueda por año de publicación (desde el 2000 hasta 
la fecha) y tipo de diseño (revisiones, series de casos, es-
tudios descriptivos, analíticos y experimentales). No se 
tuvo en cuenta el idioma de la publicación. 

Las bases de datos donde se hicieron las búsquedas 
fueron: Pubmed, Ebsco Host, Embase, Lilacs, Science 
Direct y Ovid. Se encontraron y evaluaron 224 artículos, 
de los cuales, se seleccionaron 48, que fueron la fuente 
bibliográfica para este artículo. Además, se hizo una 
búsqueda de literatura gris y fuentes primarias, como li-
bros y entrevistas a profesionales de la comunidad aca-
démica, experimentados en diagnóstico y tratamiento 
quirúrgico de cáncer periorbitario. 

El objetivo fue describir los antecedentes y el contexto 
actual del tratamiento quirúrgico y la reconstrucción 
para cáncer periorbital.

Clasificación

Carcinoma basocelular
Es el tipo tumoral más frecuente en la región periorbi-
taria y corresponde a 90 % de los tumores malignos pal-
pebrales. El 54 % de este tipo histológico se presenta en 
el párpado inferior, debido a la mayor exposición solar. 
En segundo lugar, se presenta en el canto interno, locali-
zación que, ligada a su origen embriológico, empeora su 
pronóstico pues facilita la invasión de estructuras más 
profundas, como el conducto lacrimal, la órbita poste-
rior, los senos paranasales, la fosa craneal anterior, la 
nasofaringe y el periostio3,16-19.

Carcinoma escamocelular 
En la región periocular, el carcinoma escamocelular 
ocupa el segundo lugar en frecuencia y corresponde 
a 5 a 10 % de los tumores periorbitarios; le siguen el 
melanoma, el carcinoma sebáceo y el carcinoma mi-
croquístico de los anexos, los cuales son relativamente 
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infrecuentes. Al igual que el carcinoma basocelular, el 
escamocelular es más frecuente en el párpado inferior 
que en el superior, con una razón de 4 a 1, y ocupa el 
tercer lugar en frecuencia en el canto interno3,4,20.

Melanoma 
Ocupa el tercer lugar en orden de frecuencia entre las 
lesiones malignas de piel. El más frecuente en la región 
periorbitaria es el lentigo maligno, que suele localizarse 
en el párpado inferior. El melanoma se caracteriza por 
su amplia extensión subclínica, lo cual conlleva altas 
tasas de recurrencia después de la escisión estándar. 

Existen controversias en cuanto a las modalidades 
terapéuticas para la resección del melanoma, 
debido a la dificultad para diferenciar las células 
melanóticas malignas de los melanocitos atípicos, los 
cuales se localizan en el margen del tumor y pueden 
ser secundarios a daño solar3,4. Sin embargo, la 
información disponible favorece la cirugía micrográfica 
de Mohs para el tratamiento del melanoma in situ o 
de poca profundidad (menos de 1 mm), en la región 
periorbitaria. Daniel, et al., consideran como la mejor 
opción terapéutica cirugía de Mohs modificada o lenta, 
debido a sus menores tasas de recurrencia local y las 
ventajas en ahorro de tejido sano, en comparación 
con la cirugía de Mohs clásica; esta técnica tiene una 
dificultad y es el tiempo diferido, ya que si se realiza 
por congelación, como se hace con la técnica clásica, 
puede originar artefactos por el frío, que hacen más 
difícil la evaluación de los melanocitos. Los partidarios 
de la técnica tradicional de Mohs, la defienden debido 
a la posibilidad de reconstruir en forma inmediata el 
defecto quirúrgico8,10.

Tumores cutáneos de baja incidencia 
en la región periorbitaria
Además del carcinoma basocelular, el carcinoma esca-
mocelular y de los melanomas, otros tumores menos 
frecuentes que también pueden presentarse son el 
carcinoma sebáceo, el carcinoma microquístico de los 
anexos, también conocido como carcinoma esclerosante 
del conducto sudoríparo, y el carcinoma de células de 
Merkel o carcinoma neuroendocrino. 

A diferencia de los primeros mencionados, el carci-
noma sebáceo se presenta con mayor frecuencia en el 
párpado superior y tiene una alta tasa de metástasis, 
que alcanza hasta el 30 %, lo cual hace indispensable 
su resección completa para evitar recurrencias locales y 
a distancia4,20. El carcinoma microquístico de los anexos 
ocurre típicamente en cabeza y cuello, con mayor fre-
cuencia en los labios, es infrecuente en la región perior-
bitaria y corresponde al 12 % de los periorbitarios. Los 

pocos casos reportados de este tumor, se localizaron 
principalmente en el párpado inferior, seguido del canto 
interno, las cuales son zonas de mayor exposición solar. 
Debido a su alto riesgo de invasión perineural y de reci-
diva con la escisión local amplia, la cirugía micrográfica 
de Mohs o la escisión de segmentos por congelamiento, 
se han convertido en el tratamiento estándar del carci-
noma microquístico de los anexos4,9,12,21.

El carcinoma de células de Merkel es un tumor cutáneo 
maligno que raramente aparece en región periorbitaria; 
sin embargo, es de los más agresivos. Las guías actuales 
de la National Comprehensive Cancer Network, avalan 
como tratamientos la escisión local completa con már-
genes de al menos 2 cm, la cirugía de Mohs modificada o 
la cirugía de Mohs clásica4,9,22-24.

Técnicas terapéuticas

Cirugía micrográfica de Mohs
La cirugía micrográfica de Mohs asegura un margen 
totalmente libre de tumor y provee al cirujano mayor 
confianza para la planeación de una reconstrucción 
del defecto quirúrgico8,9,13. Esta técnica fue descrita por 
Fredrick E. Mohs en 1936, y se basa en la extracción del 
tumor por escisión quirúrgica. 

Se toma una porción delgada (aproximadamente, 2 
mm) de toda la superficie peritumoral para el análisis 
por secciones de piel congelada. Posteriormente, se 
aplana, se orienta y se marca, para permitir que la parte 
exterior se corte horizontalmente después de la conge-
lación, lo cual garantiza que todos los bordes peritumo-
rales y el lecho sean visibles en un solo plano. 

Después de la verificación histológica, si no hay más 
focos tumorales, los márgenes se consideran libres de 
enfermedad. De lo contrario, el tumor residual está 
marcado para permitir la escisión posterior, que se 
lleva a cabo en paralelo a la zona de la cual se eliminó 
el tejido. Esta escisión en rebanadas sucesivas requiere 
una estrecha coordinación entre la cirugía, la prepara-
ción y el análisis histológico; sin embargo, incrementa 
el tiempo quirúrgico e implica más personal, el cual 
debe tener entrenamiento, lo que aumenta los costos 
de tratamiento13,14,25. 

La reconstrucción se hace, en la mayoría de los casos, 
de forma inmediata después de la resección24 y el análisis 
total del tumor. Con otros métodos quirúrgicos de resec-
ción tumoral, como la cirugía micrográfica de Mohs con 
inclusión en un bloque de parafina (o cirugía de Mohs 
lenta) o enfoques similares (Breuningery), los resultados 
histológicos no están disponibles de inmediato, ya que 
el tejido se incluye en parafina. La cirugía de Mohs sigue 
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siendo un procedimiento complejo que implica el es-
tudio histopatológico inmediato de la pieza quirúrgica14.

En sus publicaciones de 1986, Mohs documentó tasas 
de curación a cinco años de 99 % para el carcinoma 
basocelular y de 98,1 % para el escamocelular, usando 
la cirugía micrográfica para tumores del párpado. Sin 
embargo, a lo largo de la historia de la medicina se han 
ofrecido múltiples opciones para el tratamiento de los 
tumores cutáneos de la región periorbitaria, como la 
criocirugía, la escisión estándar con márgenes y fijación 
permanente, la radioterapia o medicamentos tópicos 
como el imiquimod4,13,19,20.

Aunque en un principio Mohs planteó la granula-
ción del defecto quirúrgico como una buena opción 
para la cicatrización, en 1986 Anderson planteó que 
este método podría generar problemas funcionales 
y estéticos de la región periocular, por lo que sugirió 
una reconstrucción quirúrgica de los defectos produ-
cidos en esta área por las resecciones mediante ci-
rugía micrográfica de Mohs4,9,13.

Técnicas de reconstrucción
Aunque hay muchas causas de deformidad en la región 
periorbitaria, como colobomas, traumas y retracciones 
cicatriciales, entre otros, la resección de las neoplasias 
malignas de piel, aún representan la principal causa 
de reconstrucción de la región periocular3. Pese a que 
no hay consenso respecto al mejor método para la re-
construcción de los defectos periorbitarios después de 
la resección tumoral, contamos con los diferentes col-
gajos descritos en la literatura científica, que han dado 
buenos resultados según lo demostrado por estudios 
experimentales, dependiendo de la complejidad de la 
deformidad, la localización, el tamaño, la edad del pa-
ciente, el tipo tumoral y otras características2,3,26-28.

Un colgajo de piel se diferencia de un injerto porque 
el primero, además de la piel, involucra el tejido subcu-
táneo con su plexo subdérmico de vasos (pedículo), por 
lo cual tiene su propio suministro sanguíneo, sin importar 
el lugar donde sea ubicado3,14. Los injertos se clasifican 
según su espesor. Tanto los delgados como los de espesor 
medio, solo pueden obtenerse con un dermátomo3.

Para la adecuada adhesión de los injertos, hay ciertos 
aspectos que siempre deben tenerse en cuenta: 

1.	 Hemostasia del lecho receptor. 

2.	 Sutura cuidadosa de los bordes. 

3.	 Cuidados posteriores a la reconstrucción, como la 
aplicación de un rollo de gaza compresivo por al 
menos cuatro días (capitoneo). 

4.	 Superficie del injerto mayor de un tercio del área 
por cubrir, especialmente en casos de retracción 
cicatricial.

5.	 Los colgajos bipediculados disminuyen el riesgo 
de necrosis, ya que tiene un suministro sanguíneo 
de patrón de doble azar5.

La reconstrucción de grandes defectos periorbitarios 
(mayores de 3 cm) constituye un gran desafío para 
los cirujanos, por lo que se requiere personal perfec-
tamente capacitado y entrenado en la fisiología de la 
cicatrización, la anatomía facial y los principios recons-
tructivos de las distintas técnicas de colgajos e injertos 
de tejidos blandos, desde el diseño hasta el traslado y 
colocación del colgajo. 

La aplicación de todo lo anterior debe verse reflejada 
en reconstrucciones con resultados estéticos y funcio-
nales adecuados1,3,13,24,29. Antes de la reconstrucción 
del defecto quirúrgico, el cirujano debe asegurarse de 
tener márgenes libres de tumor, lo cual puede lograrse 
en el mismo tiempo quirúrgico en el caso de la cirugía 
de Mohs, o puede diferirse en los casos en que se 
utilizan otras técnicas de resección del tumor, como 
la cirugía de Mohs lenta. Sin embargo, cuando sea po-
sible, debe procurarse una reconstrucción no diferida, 
puesto que disminuye el riesgo de infección y retrac-
ción de estructuras, ya que no ha empezado el proceso 
de granulación1,3,13,24,28,30,31.

Si no se cuenta con la cirugía de Mohs, se puede hacer 
un estudio histopatológico de los márgenes del tumor y 
la reconstrucción inmediata es una buena opción en los 
siguientes casos:

1.	 Si no se trata de un tumor recurrente. 

2.	 Si el tumor no es infiltrante, no es un tipo histo-
lógico de alto riesgo y los bordes están bien deli-
mitados.

3.	 Si se tiene un margen amplio (de, al menos, 4 mm). 

4.	 Si se trata de un paciente mayor, con gran riesgo 
anestésico. 

En casos graves de tumores con extensión ósea, debe 
hacerse, además, una osteotomía durante la resec-
ción tumoral, pero, si el compromiso es superficial, 
la intervención puede consistir en la ablación del pe-
riostio y el raspado del hueso solamente. Se cuenta con 
la opción de injertos óseos, que deben utilizarse sólo 
cuando se requiera recubrir una estructura subyacente 
importante, como la duramadre; lo ideal es evitarlos. 
En defectos muy extensos de la pared orbitaria, un 
buen recurso son los injertos aloplásticos. Algo que no 
debe olvidarse es no dejar bordes óseos afilados, para 
evitar la penetración de injertos y colgajos en los tejidos 
blandos subyacentes1,13,29. 

Los injertos deben obtenerse de sitios adyacentes al 
defecto, pues garantizan mejores resultados estéticos 
por la semejanza de color y textura con la piel resecada, 
y aunque se prefieren de espesor completo, cuando no 
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hay suficiente piel donante disponible, se puede optar 
por injertos de espesor parcial. Los sitios donantes de 
elección son: el párpado superior, la zona preauricular, 
la retroauricular, la supraclavicular y la región interna 
del brazo1,28-31.

Por el alto grado de irrigación de la cara, el plexo 
vascular subdérmico suele suplir las necesidades para 
la integración de cualquier injerto, por lo que rara vez 
se requieren colgajos rotacionales. Sin embargo, hay 
ciertos factores, como la historia previa de cirugías fa-
ciales, el tabaquismo, la radiación o la enfermedad vas-
cular, que pueden disminuir la circulación sanguínea 
y dificultar la adhesión del injerto, los cuales deben 
tenerse en cuenta1,27,29. Para obtener colgajos de avance 
de tejido blando y minimizar la tensión del colgajo de 
avance, pueden hacerse incisiones paralelas a las líneas 
de tensión de la piel relajada. El hecho de que el cáncer 
de piel se presente con mayor frecuencia en pacientes 
mayores, presenta una ventaja quirúrgica al propor-
cionar una mayor capacidad de extensión y elasticidad 
de la piel1,29,30.

Cuando se avanzan colgajos, para evitar la tensión ex-
cesiva en la piel, deben usarse suturas de soporte más 
profundas sobre la capa del sistema músculo-aponeu-
rótico superficial, que simulen la función del ligamento 
órbito-malar, sobre todo en defectos centro-faciales. El 
afrontamiento de la piel debe hacerse libre de tensión, 
con bordes evertidos, usando tantos puntos de colcho-
nero como sean necesarios1,14,30,31.

Las técnicas reconstructivas básicas pueden consistir 
en cierre directo, colgajos o injertos; y en defectos de 
mayor tamaño, se pueden utilizar varias técnicas a la 
vez. Pueden clasificarse según el área anatómica que 
requiere el tratamiento: párpado superior, párpado in-
ferior, canto interno o canto externo. Lo ideal es recons-
truir por subunidades anatómicas3,14.

Párpado inferior
En la reconstrucción del párpado inferior, el injerto 
debe fijarse en su aspecto más superior para evitar la 
tensión vertical inferior y los vectores negativos1,31-34. 

Colgajo de Mustardé: es el método más conocido 
para la reconstrucción del párpado inferior, debido a 
que es una técnica simple y que da buenos resultados, 
tanto en defectos parciales como en defectos totales del 
párpado inferior, ya que proporciona un adecuado su-
ministro sanguíneo que garantiza la supervivencia del 
colgajo, por la similitud en color y textura de la piel, lo 
cual da un excelente resultado estético y disimula ade-
cuadamente la cicatriz, y porque puede practicarse en 
un solo tiempo quirúrgico. 

Consiste en hacer un amplio colgajo de avance y rota-

ción de la mejilla, que se diseña de manera triangular 
y se traslada hasta el defecto del párpado inferior; 
algunas veces se puede asociar a un injerto condro-
mucoso del tabique nasal. Sin embargo, es una cirugía 
bastante amplia que algunas veces requiere anestesia 
general y que, como secuela, puede dejar ectropión, 
epífora y afectación de la rama frontal del nervio facial. 
Para evitar el ectropión se han propuesto las suturas 
de suspensión, las cuales se fijan desde el tarso hasta 
la región frontal, evitando la retracción durante el pro-
ceso de adhesión y cicatrización. Se retiran cuando se 
ha terminado la integración del colgajo a los tejidos ad-
yacentes, entre la primera y segunda semana después 
de la cirugía (Figura 1)6,10,14,15,28,32,37-41. 

Colgajo de Tenzel: es un colgajo de avance semicir-
cular, excelente opción en la reparación de defectos 
de espesor completo del párpado, que pueden ser cen-
trales, mediales o laterales. Se utiliza cuando está com-
prometida entre 33 y 75 % de la longitud horizontal del 
párpado inferior, o de 30 a 60 % de la longitud hori-
zontal del párpado superior. 

Aunque es una técnica muy similar a la de Mustardé, 
provee una reconstrucción funcionalmente más efi-
ciente de las lamelas del párpado, con mejor reorgani-
zación tisular14 Se intervienen ambas lamelas, anterior 
y posterior, en un único tiempo quirúrgico. Se prefiere 
esta técnica cuando se dispone de segmentos del pár-
pado adyacentes a ambos lados del defecto, de espesor 
completo, que sean laxos y tengan disponibilidad de 
piel del canto lateral. También, es una mejor opción que 
los injertos cuando hay antecedentes de irradiación o 
quemadura pues, como es un colgajo, provee su propia 
irrigación sanguínea (Figura 2)14,40.

Se debe practicar una cantotomía lateral (línea ar-
queada semicircular superior de 20 mm, aproximada-
mente) debajo del colgajo y se secciona la rama inferior 
del tendón cantal lateral, para movilizar completa-
mente el segmento inferior lateral del párpado. El col-
gajo se diseca totalmente y se avanza medialmente, de 
tal forma que el tejido lateral del párpado se avanza 
hasta el borde medial del defecto. Posteriormente, debe 
hacerse una fijación cantal lateral, lo cual evita la caída 
del párpado. Las complicaciones del colgajo de Tenzel 
incluyen escotaduras del párpado, ectropión, pliegues 
cantales laterales, deformidades en trap-door y simblé-
faron (Figura 2)14.

Colgajo tarso-conjuntival de Hughes: es un colgajo 
de tarso autógeno irrigado y revestido con la conjuntiva, 
de elección para defectos de espesor completo que im-
pliquen entre 66 y 100 % de la extensión horizontal del 
párpado inferior, que proporciona un reemplazo ideal 
de la lamela posterior. Las mejores opciones para la re-
construcción de la lámina posterior del párpado son los 
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colgajos con pedículo o los colgajos libres del párpado 
opuesto. Sin embargo, cuando no se cuenta con sufi-
ciente tejido tarsal, los colgajos autólogos son la mejor 
alternativa. Otras opciones viables, pero menos fre-
cuentes, son los injertos de mucosa del paladar duro (de 
elección), de cartílago auricular y de cartílago nasal42. 
Cuando hay gran pérdida de volumen, la lamela poste-
rior puede reemplazarse con la superficie dérmica de los 
colgajos de dermis profunda,14.

Para la reconstrucción de la lamela anterior, hay va-
rias opciones, como un injerto cutáneo de espesor com-
pleto o un colgajo de avance local. Todos ellos deben ha-
cerse respetando las unidades estéticas, para lograr el 
mejor resultado estético y funcional posible, puesto que 
evitan la tensión vertical (gravitacional) de la piel (parti-
cularmente en el párpado inferior) y reducen el riesgo de 
retracción del párpado o la mejilla y el ectropión. La lá-
mina anterior (piel y músculo orbicular), debe suplir el 
aporte sanguíneo en casos de colgajos libres de lámina 

posterior y, viceversa, en casos de colgajos libres de la 
lámina anterior1,14.

La obstrucción visual temporal, hasta que el colgajo 
sea dividido en una segunda etapa de 7 a 45 días des-
pués del primer procedimiento, es un efecto secundario 
de este procedimiento14,17.

Párpado superior 
Una adecuada reconstrucción y los cuidados posope-
ratorios son primordiales en la reparación del párpado 
superior, ya que este constituye la principal fuente de 
protección de la córnea1,3,14,28,30,31,37. Para la reconstruc-
ción del párpado superior se han descrito las mismas 
técnicas reconstructivas que en el párpado inferior, 
aunque también describimos otra técnica quirúrgica 
usada para defectos de mayor tamaño29.

Colgajo de Cutler Beard: es la mejor opción para la 
reconstrucción de defectos mayores del párpado su-

Esquema del 
colgajo de 
Mustardé. 
A. Lesión tumoral.
B. El defecto se diseña 
de forma triangular y 
se avanza el colgajo.
C. Cierre definitivo.

Figura 1. A. Primer tiempo de la cirugía micrográfica de Mohs –variación de parafina– en el tratamiento de un 
melanoma lentigo maligno. B. Se diseca el colgajo de Mustardé mediante el sistema músculo-aponeurótico superfi-
cial. C. Resultado dos meses después.

B CA

B CA
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perior y consiste en un colgajo de piel, músculo y con-
juntiva, que se avanza desde el párpado inferior hasta 
el párpado superior, por lo cual el ojo queda cerrado al 
menos cuatro a seis semanas, hasta que se separa para 
la evaluación corneal. Dado que no es posible la recons-
trucción de la lamela posterior mediante esta técnica 
quirúrgica, la inestabilidad del margen palpebral es uno 
de los efectos secundarios frecuentes de esta cirugía14.

Colgajo de doble avance en la zona supraciliar: 
se trata de colgajos unipediculados bilaterales, técnica 
también conocida como cierre en H o H plastia. Consiste 
en practicar dos incisiones opuestas al defecto, con lo 
cual se forman dos colgajos que se aproximan entre sí 
para cubrir el defecto, formando una H. No necesaria-
mente los colgajos tienen que ser del mismo tamaño. 
Esta técnica se puede utilizar en defectos paramediales 
de la zona frontal y la ciliar (Figura 4). La ventaja de 
esta técnica sobre los colgajos simples, es que distribuye 
su tensión desde los dos lados evitando, en el cierre, 
la desviación del de la línea media. En ocasiones se 
pueden utilizar los triángulos de Burow para lograr un 
mayor desplazamiento del colgajo. Por lo general, estos 

son cuatro y se colocan al final del colgajo para lograr 
un camuflaje de la cicatriz.

Canto interno
Es de suma importancia asegurar un anclaje rígido del 
canto, que provea una adecuada tensión horizontal, 
para lograr mantener la integridad, estabilidad, posi-
ción y función de los párpados y, así, evitar la exposi-
ción de la córnea (Figura 5)1,29,31,43.

Lindgren, et al., recomiendan usar un tubo de silicona 
para reemplazar el canalículo cuando se comprometa 
durante la resección tumoral. También, refieren el uso 
de técnicas combinadas de granulación de parte de la 
herida, más colgajos de espesor completo para la re-
construcción del canto interno13. Un injerto perióstico es 
una excelente opción en la reconstrucción del canto in-
terno, para fijar la lamela posterior del párpado (tarso y 
conjuntiva), recrear los ligamentos del canto o soportar 
un colgajo superpuesto. Si no se cuenta con el periostio, 
porque se ha removido durante la resección tumoral, 

Esquema del col-
gajo de Tenzel. 

Su biomecánica es la 
misma del colgajo de 
Mustardé.  
A. Lesión tumoral. 
B. Diseño de una línea 
arqueada semicircular 
superior.  
C. Cierre inmediato; no 
se debe olvidar fijar el 
ligamento cantal externo.

Figura 2.

A. Posoperatorio inme-
diato de la cirugía micro-
gráfica de Mohs en defecto 
del 38 % del párpado 
(colgajo de Tenzel). 

B. Cuatro meses después 
de la cirugía. 
C. Ocho meses después de 
la cirugía.

B CA

CBA
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puede optarse por una pequeña placa de titanio o un 
dispositivo de anclaje, fijados con sutura1,29,30,43.

Dos excelentes opciones para la reconstrucción del 
canto interno son los injertos cutáneos y los colgajos 
de Rigel44.
Injertos de piel: son una opción frecuentemente uti-
lizada. Cuando se eligen como técnica reconstructiva, 
la mayor similitud en el color la ofrece un injerto de la 
región preauricular (Figuras 3, 5 y 6). En la región pe-
riorbitaria, no deberían usarse injertos de espesor par-
cial alrededor de los párpados, pues facilitan las con-
tracciones del injerto, llevando a ectropión y retracción 
del párpado inferior, de la mejilla o de ambos5,34.

Colgajo de Rigel: es un colgajo de transposición y ro-
tación tomado de la línea medial frontal, también lla-
mado colgajo glabelar, que debe trasladarse para cubrir 
el defecto del canto interno. Una posible secuela que 
debe tenerse en cuenta para la reconstrucción del canto 
interno, es el crecimiento de cejas en esta región si el 
colgajo es tomado de muy arriba15,45.

Canto externo
El canto lateral es una estructura compleja e impor-
tante de la región periorbitaria, no solo porque define 
la posición y función del párpado, su movimiento y 
tono muscular en reposo, sino porque también ayuda a 
determinar la apariencia racial y étnica de la fisura pal-
pebral (Figura 6). Por ende, los daños del área cantal 
externa pueden dar como resultado cierre palpebral in-
completo, exposición de la córnea, epífora y problemas 
estéticos46. Por esto, aunque en las últimas décadas se 
han mantenido los principios básicos de la reconstruc-
ción del canto lateral, como la estabilización de rutina 
de esta estructura, las técnicas quirúrgicas han cam-
biado5,34,47-50.

Para las intervenciones quirúrgicas de esta área debe 
tenerse amplio conocimiento del recorrido de las ramas 
del nervio facial, para evitar daños accidentales de estas 
estructuras, lo cual podría resultar en déficits funcio-
nales y estéticos5,48,51. Dependiendo de la extensión del 

Figura 3. 
A. Segundo tiempo de la 
cirugía micrográfica de 
Mohs en el tratamiento de 
un carcinoma basocelular 
trabecular. 
B . Injerto preauricular 15 
días después de la cirugía.  
C. Control a los cuatro 
meses.

Figura 4. A. Placa tumoral de márgenes moderadamente definidos. B. Segundo tiempo de la cirugía micrográfica de 
Mohs. C. Diseño del colgajo de doble avance, incluyendo la ceja. D. Resultado quince días después de la cirugía.

A B C

A B C D
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defecto y su complejidad, se debe escoger la técnica de 
reconstrucción más adecuada, entre las cuales podemos 
contar con las siguientes:

Cierre primario: es el método de reconstrucción más 
adecuado, simple y con menos complicaciones en casos 
de pequeños defectos. Se recomienda suturar el defecto 
en la dirección de las líneas de tensión sobre la piel re-
lajada, pues esto disminuye el riesgo de dehiscencia y 
permite mejores resultados estéticos. Sin embargo, por 
la disposición en “pata de gallo” de las arrugas en el 
canto lateral, las cuales no siempre siguen las líneas de 
expresión, debe tenerse cuidado para orientar apropia-
damente las cicatrices sobre el valle natural que se ex-
tiende horizontalmente entre una arruga de esta “pata 
de gallo”5. Además, debido a la poca disposición de 
dermis con que se cuenta en esta región, debe intentarse 
un cierre de piel libre de tensión, para evitar la dehis-
cencia de la herida. También, debe tenerse precaución 
en el momento de orientar la sutura, para no mover el 

canto lateralmente, la línea de implantación del pelo 
medialmente, ni la ceja inferiormente34,50,51.

Colgajo romboidal: descritos por Limberg, los col-
gajos romboideos se recomiendan en la reconstrucción 
del canto lateral. 

Esta técnica consiste en la escisión del defecto en 
forma de rombo, ubicando los ángulos de 120° en las 
áreas de mayor exceso de piel. Después, desde el vér-
tice del ángulo de 120°, se traza una línea hacia afuera, 
de igual longitud a un lado del rombo, y se practica un 
corte a 60° en el extremo de esta línea. Esta línea debe 
ser paralela y de igual longitud a un lado del rombo. 

El colgajo se secciona y se traslada de tal forma que el 
corte del vértice de 60° se inserte en el ángulo de 60° del 
defecto romboideo. Este colgajo produce deformidades 
mínimas en las estructuras anatómicas adyacentes y, 
además, provee una piel similar para la reconstrucción 
del defecto5,47,49.

Colgajos de Fricke: es un colgajo en el que se hace 

Figura 5

A. Lesión tumoral de márgenes mal 
definidos. 

B. Posoperatorio inmediato del tercer 
tiempo de la cirugía micrográfica de 
Mohs. 

C. Días después de la cirugía. Nótense 
el capitoneo y los puntos suspensorios 
desde el tarso hasta región frontal.

D.Resultado quince días después de la 
cirugía.

E. Control al quinto mes.

ED

CBA
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transposición de su base inferior. Se diseña en la piel 
de la región frontal o temporal y se rota medialmente 
para cubrir defectos del canto lateral, teniendo la pre-
caución de no mover la ceja lateralmente o la línea de 
implantación del cabello anteriormente. Los colgajos 
grandes de este tipo pueden requerir sutura del sitio 
donante, lo cual puede dejar resultados estéticos po-
bres. En vez del colgajo de transposición de Fricke, otra 
alternativa para el cierre del sitio donante es el uso de 
colgajos bipediculados5,34,47,49.

Colgajo de Tulip: es un colgajo axial bilobulado, 
que incluye la arteria temporal superficial en la frente 
y que debe trasladarse como un colgajo en isla hasta el 
canto externo. En algunos casos, cada lóbulo del colgajo 
puede tener un suministro sanguíneo axial indepen-
diente, ya que se encuentran variaciones anatómicas de 
las ramas de la arteria temporal superficial que se los 
provee. Para el diseño del colgajo puede practicarse una 
ecografía Doppler, que ayuda a localizar fácilmente la 
arteria temporal superficial para asegurarse de que el 

suministro sanguíneo esté incorporado5,34,50.
Reparación del tendón del canto lateral: se requiere 

cuando se interrumpe la continuidad entre el tubérculo 
de Whitnall y el tendón del canto lateral, en la región 
más interna de la órbita lateral. Cuando se emplea el 
periostio de la órbita para soportar el canto lateral, se 
describe que éste ejerce un vector con dirección supero-
lateral, aunque no siempre es suficiente. Para suturar el 
tubérculo de Whitnall, el periostio puede transponerse 
como un colgajo5,47,49.

Para fijar el tendón al hueso, se han descrito tres téc-
nicas que se utilizan con cierta frecuencia. Una de ellas 
consiste en perforar un orificio a través de la órbita 
lateral, a 2 mm del borde orbitario en la región del tu-
bérculo de Whitnall, y pasar un alambre de titanio de 
calibre 26 o 28 que se cierra a sí mismo formando un 
aro, para fijar la sutura del tendón a la órbita ósea. Sin 
embargo, esta técnica puede dejar el alambre palpable 
y producir artefactos en las imágenes radiológicas, por 
lo que puede optarse por el uso de suturas de anclaje 

Figura 6. A.Carcinoma escamoce-
lular de diferenciación queratósica. B . 
Tres tiempos de la cirugía micrográfica 
de Mohs. C. Colocación de injerto 
abdominal.  Nótense el capitoneo y 
los puntos suspensorios desde el tarso 
hasta región frontal. D.Resultado un 
mes después de la cirugía.

A B

C D
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óseo emparejadas que se pasan a través del orificio y se 
ligan en la parte externa. Bachelor describió una técnica 
usando un colgajo en forma de Y tomado del tendón del 
palmar largo, que se lleva y asegura mediante un ori-
ficio en la órbita lateral, para reconstruir el canto lateral 
cuando el déficit es tan extenso que compromete las 
placas tarsales superior e inferior5,47,49,50.

Defectos de espesor completo: cuando se pierde todo 
el espesor de la piel en el canto lateral, suele también per-
derse estructuras adyacentes como los párpados. Jones y 
Cooper reconocieron que la reconstrucción de estos de-
fectos requería tanto de la reconstrucción del canto la-
teral, como de la de los párpados y platillos tarsales. Para 
reemplazar estas estructuras, se cuenta con materiales 
autógenos, como injertos o colgajos tarsales, mucosa 
del paladar duro y tendón del palmar largo, entre otros, 
además de esclerótica de cadáver, fascia o piel artificial, 
de animal o de cadáver. En otros casos, para la reconstruc-
ción de defectos muy complejos del canto lateral, puede 
requerirse una combinación de varias técnicas5,34,50.

Una complicación importante se presenta cuando, du-
rante la resección tumoral o la reconstrucción del canto 
externo, se recorta en exceso el párpados superior o el 
inferior (más común), lo cual lleva a una mala posición 
del canto lateral, con pobre adhesión del párpado si es 
coloca muy anterior, o a triquiasis e irritación de la su-
perficie ocular si queda muy posterior. La mala posición 
hacia arriba o hacia abajo (más común) puede dar un 
pobre resultado estético5,34,50,51.

Complicaciones posoperatorias 
y seguimiento
Entre las principales complicaciones de estas cirugías 
de reconstrucción que implican la región periorbitaria, 
se pueden mencionar retracción de la mejilla o del pár-
pado, ectropión cicatricial, lagoftalmos y ptosis palpe-
bral. Según la experiencia de Kikkawa, la incidencia 
aproximada de una mala posición palpebral sintomática 
que requiere de una segunda intervención, es de 10 %1,29.

Imbricación palpebral
Es una complicación frecuente durante la cantotomía la-
teral con cantólisis o sin ella, que consiste en una asime-
tría de los planos de reparación de los tendones superior 
e inferior del canto, por un error en la identificación y 
aproximación de los tendones del canto y de los márgenes 
palpebrales. Esto produce un defecto estético, además de 
un defecto funcional, por la superposición de un párpado 
sobre el otro a nivel del canto lateral. El manejo de esta 

complicación es liberar los tendones del canto en la co-
rrecta posición anatómica y volver a suturar por planos,5,51.

Ectropión
Consiste en la eversión del borde libre del párpado in-
ferior y puede resultar por un inadecuado soporte del 
tarso, del tendón del canto lateral o de ambos. Por la 
edad, y la laxitud de la piel y del tendón del canto lateral 
subyacente, puede presentarse un ectropión involutivo, 
que resulta en la exposición de la esclerótica inferior. El 
recortar en exceso la lamela anterior (piel y músculo) del 
párpado inferior, puede causar su contractura, lo que 
resulta en un ectropión cicatricial. Para un ectropión 
menor, una buena opción de corrección es el masaje de 
la cicatriz queloide para corregir la retracción del pár-
pado. Sin embargo, en el ectropión más pronunciado, 
una nueva intervención quirúrgica con ablación de la ci-
catriz y aumento del tejido lamelar (por reordenamiento 
del tejido o del injerto) puede ser la única solución para 
prevenir problemas mayores por la exposición ocular5,51.

Entropión
Es la inversión del margen palpebral, que puede llevar 
a complicaciones mayores por excoriaciones corneales, 
con subsecuente dolor, irritación ocular, infecciones, 
cicatrices y disminución visual, producidas por la inver-
sión de las pestañas que se dirigen hacia la córnea. Las 
estrategias de manejo para el entropión son paralelas a 
las de ectropión, y pueden enfocarse en reemplazar los 
defectos de la lámina posterior con injertos o colgajos 
autógenos, animales, cadavéricos, artificiales, fibrosos, 
mucosos o fibrosos y mucosos (por ejemplo, tarso, pa-
ladar duro, cartílago auricular y esclerótica)5,51.

El seguimiento puede variar dependiendo del caso. Por 
lo general, es mejor revisar a los pacientes después de 24 
horas, a la semana, a los 15 días y al mes. En estos con-
troles se deben que tener en cuenta las posibles compli-
caciones, retirar el capitoneo de los injertos, desbridar 
y drenar si es necesario. Posteriormente, se hacen con-
troles cada seis meses en los primeros dos años y luego 
un control anual durante los primeros 10 años. Además, 
en casos de tumores más profundos y, especialmente, en 
aquellos con invasión perineural, se recomienda hacer 
un seguimiento estricto, al menos, cada seis meses du-
rante cinco años, para descartar recurrencias9,13.

Conclusiones
Actualmente la cirugía micrográfica de Mohs es la op-
ción terapéutica y diagnóstica más completa y con me-
nores tasas de recidivas para el tratamiento quirúrgico 
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de tumores cutáneos complejos y agresivos localmente, 
además de que es la única alternativa que permite aho-
rrar tejido sano con la seguridad de erradicar el tumor. 

La reconstrucción inmediata que se hace el mismo día 
de la erradicación tumoral, brinda menor tasa de re-
tracción e infección del área del defecto y proporciona 
comodidades para nuestros pacientes y familiares. 
Además, permite ahorrar en costos ya que no toca hacer 
una segunda cirugía. Sin embargo, este tipo de estudios 
no permiten determinar la efectividad ni la eficacia del 
tratamiento.

Cuando el defecto posee un lecho con adecuado so-
porte vascular, los injertos son viables, en caso con-
trario, podría ser necesario el uso de colgajos.

Los resultados quirúrgicos dependen de muchos fac-
tores, como son el área tratada, la dimensión del defecto 
por cubrir y la edad de los pacientes. El éxito de la re-
construcción quirúrgica después de la resección de tu-
mores, se refleja, no solo en un buen resultado estético, 
sino también en la conservación de la funcionalidad. 
Sin embargo, no existe consenso sobre cuál es la mejor 
técnica quirúrgica. La mejor puede ser con la que el ciru-
jano se encuentre más familiarizado, ya que entre mayor 
sea su experiencia y el número de procedimientos del 
mismo tipo que haya practicado, mejores son los resul-
tados estéticos y funcionales. 

La inadecuada reconstrucción del área periorbitaria 
puede llevar a complicaciones más serias, como el ec-
tropión o el entropión, que finalmente pueden causar 
daños de la córnea. Se sugiere realizar estudios analí-
ticos para establecer una mejor ‘evidencia’, teniendo en 
cuenta que el tema es de frecuente manejo por los ciru-
janos dermatólogos en nuestro país. 
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Introducción
Las quimiocinas son una gran familia de citocinas mul-
tifuncionales quimiotácticas, que se agrupan en cuatro 
familias con base en el espacio de los residuos de cis-
teína amino-terminal: C, CC, CXC y CX3C. Entre sus fun-
ciones se encuentran la quimiotaxis, la supervivencia 

de algunas células del sistema inmunológico y su locali-
zación con los antígenos1. 

Las quimiocinas se unen a sus células blanco mediante 
receptores acoplados a proteínas G, que se expresan de 
forma diferencial según el estado de diferenciación o ac-
tivación celular2,3. 

El linfoma cutáneo primario es un grupo heterogéneo 
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Resumen
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de linfomas T y B que tienen diferentes inmunofeno-
tipos, presentaciones clínicas y pronóstico. Son el se-
gundo grupo de linfomas no Hodgkin extraganglionares 
más comunes después de los gastrointestinales4. Se 
clasifican, según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), en linfomas de células T y NK (Natural Killer), 
linfomas B y linfomas de precursores hematopoyéticos5. 
Las formas más frecuentes de los linfomas cutáneos de 
células T (Cutaneous  T-cell  Lymphoma) son la micosis 
fungoide y el síndrome de Sèzary. Los linfomas cutáneos 
de células T representan una expansión maligna de lin-
focitos de memoria CD4+CD45RO+, cuyo órgano blanco 
primario es la piel6. 

La micosis fungoide se caracteriza por un curso clínico 
lento que progresa a través de diferentes estadios, con 
parches, placas hasta la fase tumoral, y con compromiso 
de otros órganos y sistemas7. El síndrome de Sèzary es 
una variante leucémica8 que se caracteriza por la pre-
sencia de eritrodermia, linfadenopatías y más de 1.000 
células malignas con núcleo cerebriforme en sangre pe-
riférica, llamadas células de Sèzary9,10.

El mecanismo responsable de la localización en la piel 
de estas células no está completamente entendido, y las 
quimiocinas podrían ser las responsables del asenta-
miento del clon maligno de linfocitos T en la piel. 

Esta revisión está enfocada en las quimiocinas y los 
receptores de quimiocinas, de los que se ha dicho que 
juegan un papel en la inmunopatogénesis del linfoma 
cutáneo de células T.

Epidermotropismo favorecido 
por CXCR3 y sus ligandos 
CXCL9 y CXCL10
Las quimiocinas CXCL9, CXCL10 y CXCL11 se han rela-
cionado con la quimiotaxis de células Th1 a los sitios de 
inflamación; ambas son inducidas por las citocinas de 
perfil Th1 y el interferón gamma (IFN-g)1,11; estas quimio-
cinas se unen al receptor CXCR3. 

Di Lu, et al., tomaron biopsias de piel en pacientes 
con micosis fungoide en diferentes estadios, midieron 
la expresión de CXCR3 en ellas, tanto en linfocitos reac-
tivos como en el infiltrado maligno, y demostraron que 
el receptor CXCR3 se encuentra en las células linfoides 
tumorales en casos de micosis fungoide en estadios 
iniciales y no en otras células epidérmicas; además, 
en fases avanzadas de la enfermedad, la expresión 
se CXCR3 se pierde. Posteriormente, Kallinich, et al., 
obtuvieron hallazgos similares con un modelo experi-
mental semejante12,13. 

En estudios que buscaban dilucidar el mecanismo 

del epidermotropismo del clon maligno, se hicieron 
mediciones de diferentes quimiocinas. Por medio de 
un antisuero CXCL10, se midió su expresión en la piel 
de pacientes con micosis fungoide y controles sanos, y 
se demostró que normalmente dicha quimiocina solo 
se encuentra en los queratinocitos basales, pero, en 
la micosis fungoide la expresión de CXCL10 está au-
mentada en los queratinocitos basales y suprabasales, 
y se encuentra aún en mayores concentraciones alre-
dedor del infiltrado linfoide maligno14; la quimiocina 
CXCL9 se expresa simultáneamente con CXCL10, pero 
en menor cantidad15.

Esto sugiere que el receptor CXCR3 está involucrado 
en el epidermotropismo de las células tumorales que se 
encuentra en las fases iniciales de la micosis fungoide.

Migración transendotelial y 
gravedad de la enfermedad por 
CCR4 y sus ligandos CCL17 y 
CCL22
En diferentes estudios se ha demostrado en biopsias 
de piel con micosis fungoide comparadas con biopsias 
de controles sanos, que las células tumorales transfor-
madas en la micosis fungoide tienen una mayor expre-
sión de CCR4 y responden a sus ligandos CCL22 y CCL17; 
además, dichas quimiocinas aumentaron la expresión 
de integrinas en las células tumorales y la unión de 
estas a sus ligandos en las células endoteliales, lo que 
les permite mayor presencia en la piel. Dicho estudio se 
basó en un modelo derivado de células de pacientes con 
micosis fungoide o síndrome de Sèzary, y con linfocitos 
T sanos como controles. La principal fuente de estas dos 
quimiocinas en la piel son las células dendríticas y las 
células endoteliales13,16,17. La expresión de CCR4 también 
se evidenció en células de linfoma cutáneo anaplásico 
de células grandes18. 

La quimiocina CCL17 se expresa en la piel de los 
pacientes con micosis fungoide en todas las etapas 
de la enfermedad, lo cual no sucede controles sanos. 
Además, los niveles séricos de CCL17 fueron mayores 
en la micosis fungoide que en controles sanos o con 
psoriasis vulgar. Las concentraciones de CCL17 se re-
lacionan con la gravedad de la enfermedad, ya que 
fueron mayores en el estadio tumoral en comparación 
con los estadios iniciales. 

Se han reportado hallazgos similares sobre la expre-
sión de CCL22 en todas las etapas de la enfermedad, 
pero no se encontró diferencia entre sus diferentes es-
tadios19. En los pacientes con síndrome de Sèzary se ha 
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reportado que las células malignas circulantes expresan 
CCR4 en su membrana20. La importancia de este receptor 
de quimiocinas se evidencia con estudios con bexa-
roteno. Este es un retinoide aprobado por la Food and 
Drug Administration (FDA), en 2009, para el tratamiento 
de los linfomas cutáneos de células T. Se ha informado 
que algunos pacientes con síndrome de Sèzary tratados 
con este medicamento presentaron una importante me-
joría de la eritrodermia; en estudios in vitro se evidenció 
que el bexaroteno disminuye la expresión de CCR4 y la 
quimiotaxis en respuesta a la CCL1721.

CCR10 y su ligando CCL27
La CCL27 es exclusiva y constitutivamente producida en 
la piel por los queratinocitos epidérmicos. Esta quimio-
cina se une al receptor CCR1022,23. En pacientes con el sín-
drome de Sèzary se demostró que las células neoplásicas 
circulantes tenían una gran expresión de CCR10 al medir 
la expresión del ARNm para dicho receptor; incluso, 
la expresión sobre los valores normales es mayor para 
CCR10 que para otros receptores de quimiocinas24. Lo 
mismo se observa cuando se mide en las biopsias de piel 
de pacientes con micosis fungoide, síndrome de Sèzary u 
otros linfomas cutáneos de células T25.

 En los estadios iniciales de la micosis fungoide hay 
mayor número de células CD4+CCR10+ en sangre peri-
férica y en piel. Además, las concentraciones séricas de 
su ligando CCL27, están elevadas en la micosis fungoide 
cuando se comparan con controles normales, al igual 
que en los queratinocitos basales, suprabasales y las cé-
lulas endoteliales de los plexos dérmicos26. 

Se ha reportado la relación entre las concentra-
ciones séricas de CCL27 y otros marcadores de enfer-
medad, como el índice de carga tumoral, las lesiones 
en piel y el número de células de Sèzary circulantes, 
los cuales disminuyeron luego del tratamiento y la 
mejoría de las lesiones cutáneas27,28. Todos estos ha-
llazgos sugieren que la CCL27 y su receptor CCR10 son 
importantes en la ubicación de las células tumorales 
en la piel, en los estadios tempranos de la micosis 
fungoide o el síndrome de Sèzary. 

Migración de los linfocitos T 
malignos a la piel 
Para tratar de dilucidar cómo se produce la migración 
de las células tumorales a la piel, Hoeller, et al., hi-
cieron estudios de epifluorescencia intravital en tiempo 
real y microscopía de dos fotones; demostraron que las 

células del síndrome de Sèzary ruedan a lo largo de las 
vénulas dérmicas por un mecanismo dependiente de 
selectinas, y que las quimiocinas CCL17 y CCL27 son 
necesarias para la adhesión firme al endotelio y la pos-
terior extravasación a la piel29.

Microambiente Th 2: CCR3 y sus 
ligandos CCL11 y CCL26
Las quimiocinas CCL11 y CCL26 tienen una impor-
tante actividad quimiotáctica para las células CCR3+, 
como los eosinófilos, los basófilos y las subpobla-
ciones de células Th22,30-32. Como el perfil Th2 dismi-
nuye la respuesta antitumoral, varios investigadores 
han estudiado la expresión de estas quimiocinas en 
el linfoma cutáneo de células T. Se ha encontrado 
que en estos pacientes los fibroblastos expresan más 
CCL26 que los fibroblastos de piel sana, y dicha ex-
presiónes aún mayor en los estadios avanzados de la 
enfermedad. Las concentraciones de ARNm de dicha 
quimiocina aumentan en presencia de IL-4.

De la misma manera, las concentraciones séricas 
de CCL11 y CCL26 están aumentadas en los esta-
dios avanzados del síndrome de Sèzary y la micosis 
fungoide, al compararlos con controles sanos o las 
fases iniciales. Las quimiocinas disminuyen si el 
tratamiento administrado mejora las lesiones cutá-
neas18,33. El receptor de estas quimiocinas, el CCR3, se 
expresa en las células tumorales CD30+, pero no se 
encuentra en las biopsias de piel en las fases tem-
pranas de la micosis fungoide13, lo que sugiere que 
estas quimiocinas y sus receptores son importantes 
en los estadios avanzados del linfoma cutáneo de cé-
lulas T y favorecen un perfil Th2 que los excluye de la 
respuesta antitumoral del huésped34.

Migración al ganglio en el 
síndrome de Sèzary: CCR7 y sus 
ligandos CCL19 y CCL21
CCR7 es un receptor crítico para la migración de cé-
lulas dendríticas cutáneas maduras y linfocitos T a los 
ganglios linfáticos35. Se demostró que en el síndrome 
de Sèzary las células malignas de sangre periférica ex-
presan altas concentraciones de CCR7, en comparación 
con controles sanos20,24. Las quimiocinas que se unen a 
dicho receptor, CCL19 y CCL21, aumentan la quimiotaxis 
de las células que expresan CCR7, en este caso, células 
del síndrome de Sèzary, y, al bloquear dicho receptor, 
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se disminuyó la migración a ganglios linfáticos mediada 
por estas quimiocinas36.

Síndrome de Sèzary: CXCR4 y su 
ligando CXCL12
Uno de los marcadores de las células del síndrome de 
Sèzary es la pérdida del CD26 en su membrana37. El 
CD26 es una peptidasa que escinde e inactiva CXCL1238. 
Se estudió, entonces, si la CXCL12 y su receptor CXCR4 
tenían alguna importancia en el síndrome de Sèzary. 
Se demostró que las células de Sèzary circulantes y las 
que infiltran la piel tiene gran expresión de CXCR4, y 

que migran más eficientemente en respuesta a CXCL12 
que las células de controles sanos al ser estimuladas 
por diferentes concentraciones de la quimiocina39. La 
CXCL12 se expresa en células dendríticas, células epi-
teliales y linfocitos perivasculares, tanto en piel sana 
como en la afectada40.

Quimiocinas y supervivencia 
celular
En diferentes estudios se ha demostrado que la unión 
de las quimiocinas a sus receptores aumenta la supervi-
vencia celular por medio de las vías de señalización de 
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Figura 1. Micosis fungoide temprana. En fases iniciales de la micosis fungoide, el clon maligno expresa grandes 
cantidades de CXCR3, que favorecerían el epidermotropismo en respuesta al mayor gradiente de sus ligandos CXCL9 
y CXCL10, producidos por los queratinocitos. CCL17 y CCL22 se encuentran en mayor concentración en los pacientes 
con linfoma cutáneo de células T; el clon maligno expresa su receptor, CCR4, lo que favorece su permanencia en piel. 
CCL27 se expresa exclusivamente en la piel y favorece el asentamiento del clon maligno que expresa CCR10.
Micosis fungoide avanzada y síndrome de Sèzary. A medida que avanza la enfermedad hay mayor expresión en 
piel de CCL11 y CCL26 que favorecen una respuesta Th2, lo que disminuye la defensa antitumoral y la migración 
del clon maligno a ganglios y sangre periférica, ya que expresan el receptor CCR3. Las células de Sèzary expresan 
CXCR4, cuyo ligando CXCL12 favorece su permanencia en piel y la migración a otros tejidos. CCR7 se expresa en el 
clon maligno y es clave para la migración a los ganglios y otros tejidos por sangre periférica.
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la proteína serina-treonina cinasa Akt (Protein Kinases 
B, PKB), la fosfatidil-inositol-3 cinasa (Phosphoinositide 
3-Kinases, PI3K) y la cinasa activada por mitógenos (Mi-
togen-activated protein kinases, MAPK)41. 

En estudios de células de melanoma se ha demostrado 
que la unión de las quimiocinas a su receptor acoplado 
a proteínas G, hace que la célula sea resistente a la 
apoptosis mediada por Fas y activa la fosforilación de 

Akt mediada por PI3K, ya que inhibidores de esta última 
disminuyen la supervivencia celular42. Faltan estudios 
que demuestren los mismos hallazgos en linfomas cutá-
neos de células T, pero, al tratarse de los mismos recep-
tores y quimiocinas, es posible que se presenten efectos 
similares a los descritos. En la Tabla 1 y la Figura 1 se 
muestra el resumen de los aspectos más importantes de 
las quimiocinas en linfomas cutáneos de células T.

 Quimiocinas en linfoma

Receptor (expresado en linfocitos 
T malignos y en otras células del 
sistema inmunológico)

Quimiocinas y células que las 
producen

Acciones fisiológicas y efectos en el linfoma 
cutáneo de células T

CXCR3

(linfocitos T, células NK)

CXCL9, CXCL10 
Recluta linfocitos T Th1 a los sitios de 
inflamación. 

Queratinocitos, células 
endoteliales, fibroblastos

CXCR3 está aumentado en las fases iniciales 
de la micosis fungoide y podría mediar el 
epidermotropismo en sus fases iniciales.

CCR4

(linfocitos T)

CCL17, CCL22 Asentamiento de los linfocitos en piel 

Queratinocitos, células 
dendríticas, células endoteliales

CCR4 está aumentado en las células tumorales, 
y la expresión de CCL17 y CCL 22 se relaciona 
con la actividad de la enfermedad. 

CCR10

(linfocitos T, melanocitos)

CCL27 Regula el tráfico celular a la dermis.

Queratinocitos y células 
endoteliales

Asentamiento en piel de células tumorales. 
La CCL27 se relaciona con la actividad de la 
enfermedad.

CCR3

(leucocitos)

CCL11, CCL26
Actividad quimiotáctica para eosinófilos y 
células Th2

Fibroblastos, macrófagos
En estadios avanzados del linfoma cutáneo 
de células T, favorecen un ambiente Th2 que 
disminuye la respuesta antitumoral.

CCR7

(células dendríticas, linfocitos T)

CCL19, CCL21 Asentamiento de linfocitos T en ganglios

Células endoteliales de vasos 
linfáticos y ganglios

Migración de células malignas a ganglios

CXCR4

(leucocitos, células dendríticas)

CXCL12 Quimiotaxis de leucocitos

Células dendríticas, linfocitos
Hay mayor expresión en células tumorales 
y en células de Sèzary, lo que favorece el 
asentamiento en piel.

Tabla 1. Receptores de quimiocinas y quimiocinas implicadas en la patogénesis de linfomas cutáneos de células T 
NK: natural killer 
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Quimiocinas como posibles 
blancos terapéuticos
La micosis fungoide y el síndrome de Sèzary son en-
fermedades que, en fases avanzadas, pueden compro-
meter la vida del paciente por afectación de órganos 
sólidos, como el pulmón, el bazo y el hígado43. Una vez 
llegan a la fase IV, la supervivencia es de solo 13 meses 
y hay poca mejoría con los tratamientos convencio-
nales a base de quimioterapia44,45. En la búsqueda de 
mejores tratamientos para mejorar la supervivencia, se 
han propuesto a las quimiocinas y sus receptores como 
posibles blancos terapéuticos. En estudios in vitro e in 
vivo en modelos en múridos, se ha demostrado que el 
anticuerpo monoclonal anti-CCR4 induce citotoxicidad 
dependiente de anticuerpos contra células de micosis 
fungoide y síndrome de Sèzary; además, hay una im-
portante actividad antitumoral en modelos en múridos 
cuando se les administra dicho anticuerpo46,47. 

También se han utilizado quimiocinas, como la CCL17 
fusionadas con neurotoxinas o la exotoxina 38 de las 
pseudomonas, con lo cual se logró erradicar las células 
que expresaban su receptor después de la interioriza-
ción de la proteína de  fusión48-50.

Conclusión
Las quimiocinas y sus receptores participan en el con-
trol de la migración, su presencia en la piel y la super-
vivencia de las células tumorales. Su expresión varía en 
los diferentes estadios del linfoma cutáneo de células T 
y difiere cuando se compara con la de controles sanos. 
En la actualidad se consideran importantes blancos te-
rapéuticos y están bajo investigación con el propósito de 
ayudar al control de la progresión en las fases tempranas 
de la enfermedad y, en las fases tardías, para mejorar la 
supervivencia y la calidad de vida de los pacientes con 
linfoma cutáneo de células T.
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Introducción
Los exantemas son erupciones cutáneas de aparición 
súbita, que pueden manifestarse semiológicamente con 
máculas, pápulas, habones o vesículas. Generalmente, 
están asociadas a infecciones de tipo viral o bacte-
riano1,2, aunque también pueden ser de origen idiopá-
tico o secundarios a medicamentos, vacunas o enferme-
dades autoinmunes.

Al tener múltiples causas y ser algunos de riesgo para 
la vida, es importante hacer un interrogatorio exhaus-
tivo a los padres y un examen físico con el niño com-
pletamente desnudo, para establecer la morfología, la 
forma de aparición y la distribución de las lesiones. De 

esta forma, se puede llegar a un diagnóstico temprano 
en la mayoría de los casos.

A continuación se revisan los exantemas escarlatini-
formes de mayor importancia, dadas sus implicaciones 
clínicas y secuelas cuando no se diagnostican y tratan 
oportunamente, como la fiebre escarlatina, el síndrome 
de piel escaldada, el síndrome de choque tóxico y la en-
fermedad de Kawasaki.

Fiebre escarlatina
Es una infección generalmente leve, causada por cepas 
del estreptococo beta-hemolítico del grupo A, Strepto-
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coccus pyogenes, que produce exotoxinas pirogénicas 
(eritrotoxinas) de tipo A, B o C. La importancia de esta 
infección radica en sus secuelas a largo plazo. Su pe-
ríodo de incubación es de uno a tres días y si no se trata, 
el período de contagio puede tener una duración de 10 
a 21 días.

La fuente de la infección es usualmente un foco fa-
ríngeo, pero también pueden ser fuentes de infección 
las heridas infectadas, las quemaduras, las infecciones 
pélvicas y la celulitis3.

En el pasado se reportaron epidemias de fiebre escar-
latina por cepas productoras de exotoxina A, y a partir 
de los años 60 y 70, los casos han sido menos graves. 
Algunos autores atribuyen esto a la mejoría en las condi-
ciones socioeconómicas, los cambios en el perfil toxigé-
nico y el uso de antibióticos4,6,7. La fiebre escarlatina hoy 
se considera una enfermedad de la era preantibiótica, 
cuya incidencia ha disminuido de manera importante, 
en parte por las mejores condiciones de vida. 

Es endémica en todo el mundo y en el trópico son 
más frecuentes las formas subclínicas3. La mayoría de 
los casos son esporádicos, pero aún ocurren brotes. 
Además, recientemente se registró una nueva emer-
gencia de esta enfermedad en la población española 
y, durante 2008 y 2009, se incrementaron las notifica-
ciones en el Reino Unido5,6.

Aunque un solo episodio confiere inmunidad per-
manente, las recurrencias pueden llegar a ser hasta 
del 2%, ya que en ocasiones hay reinfección por cepas 
distintas6,8. 

Ocurre con mayor frecuencia en niños menores de 10 
años, con un pico entre los cuatro y los ocho años. El 
cuadro clínico es de inicio abrupto, con fiebre y dolor 
de garganta, seguido de un exantema 12 a 48 horas des-

pués. Se acompaña también de cefalea, malestar ge-
neral, mialgias, vómito y dolor abdominal3,4.

Clínicamente, en el paladar se pueden observar má-
culas eritematosas puntiformes y brillantes, o pete-
quias, conocidas como manchas de Forschheimer, y 
con frecuencia, la lengua presenta una membrana blan-
quecina por la cual protruyen las papilas eritematosas, 
aspecto descrito como “lengua en fresa blanca”. Poste-
riormente, a los cuatro a cinco días, dicha membrana se 
desprende, dejando la lengua roja y brillante, o “lengua 
en fresa roja”3,4.

El exantema dura, aproximadamente, una semana 
y consiste en máculas, y, posteriormente, pápulas 
eritematosas puntiformes finas que confluyen 
formando placas eritematosas, que característicamente 
desaparecen con la digitopresión y que tienen una 
textura de papel de lija. Generalmente, se inicia en la 
parte superior del tronco y luego se distribuye con un pa-
trón céfalo-caudal, respetando las palmas y plantas. Las 
lesiones son más acentuadas en las áreas de flexión y 
en los sitios de presión. En las áreas de flexión, se puede 
observar el signo de Pastia, que consiste en eritema y 
petequias en un patrón lineal, localizadas principal-
mente en los pliegues antecubitales y en las axilas3,8. En 
la cara, usualmente, hay eritema con palidez perioral3,4. 

Entre cuatro a cinco días después de la erupción, 
se inicia una llamativa descamación, más acentuada 
en las palmas (Figura 1), plantas y áreas de flexión, 
mientras que en el tronco la descamación es extensa y 
fina3,4. En los codos y rodillas puede ocurrir descama-
ción en sacabocado.

Otros hallazgos incluyen linfadenopatías y, después 
de la fase aguda de la enfermedad, líneas de Beau y 
efluvio telógeno3.

Entre las complicaciones tempranas se han descrito 
neumonía, otitis media, bacteriemia y osteomielitis; 
las complicaciones tardías corresponden a glomeru-
lonefritis (1,8 %) y fiebre reumática (0,6 %) 7. Sin em-
bargo, su incidencia se ha reducido hoy en día gracias 
al tratamiento con antibióticos de amplio espectro5. Por 
otro lado, hay reportes de 14 casos de fiebre escarlatina 
asociada a hepatitis, generalmente leve y de resolución 
espontánea; se desconoce la frecuencia de esta asocia-
ción pero se considera que, aunque sea rara, debe te-
nerse en cuenta9,10.

El diagnóstico diferencial incluye la enfermedad 
de Kawasaki, el síndrome de choque tóxico, la 
mononucleosis infecciosa, la quinta enfermedad (par-
vovirosis B19), la rubéola, la artritis reumatoide juvenil 
y las reacciones por medicamentos3.

El diagnóstico es clínico; se debe hacer cultivo de la 
secreción faríngea y medición de los títulos de ASTOS 
(anticuerpos antiestreptolisina O)4. Los niveles mayores 

Figura 1. Fiebre escarlatina. Descamación acentuada en las 
palmas.
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de 300 UI se consideran altos en la población pediátrica.
Antes de la era de los antibióticos, la mortalidad era 

del 20 %, aproximadamente. El antibiótico de primera 
elección sigue siendo la penicilina y, el de segunda 
elección, la eritromicina, en especial en pacientes alér-
gicos al primero8. Aunque S. pyogenes continúa siendo 
sensible a penicilina, puede presentarse falla terapéu-
tica en 25 a 35 %, por lo cual se recomienda hacer cul-
tivo para comprobar la erradicación del patógeno con 
el tratamiento4,8.

La importancia del tratamiento no es solo mejorar los 
síntomas y acortar el período de transmisión, sino, tam-
bién, evitar complicaciones tardías como la fiebre reu-
mática y la glomerulonefritis posestreptocócica3,5.

Síndrome de piel escaldada 
estafilocócica
Fue descrito por primera vez en 1878, por Ritter von 
Rittershain, y sólo hasta 1970 Melish y Glasgow des-
cubrieron que el agente causal era Staphylococcus au-
reus11. Es una enfermedad tratable, que rara vez recurre 
y que potencialmente puede comprometer la vida, es-
pecialmente en las formas extensas, alcanzando una 
mortalidad de 4 % por complicaciones debidas al de-
nudamiento cutáneo. Sin embargo, el pronóstico es 
bueno cuando se hacen un diagnóstico y tratamiento 
tempranos4,12.
Staphylococcus aureus sintetiza dos toxinas exfoliativas 
o epidermolíticas. La de tipo A es codificada en el cro-
mosoma bacteriano y se ha asociado más a impétigo 
ampolloso, mientras que la B está codificada en un plás-
mido y se ha relacionado en mayor proporción con sín-
drome de piel escaldada4,13.

Al aislar S. aureus de niños con síndrome de piel es-
caldada, el 51 % produjo ambas toxinas, el 30 % solo la 
de tipo A y el 19 % solo la de tipo B 14, aunque en otros 
reportes, la toxina exfoliativa de tipo A fue la más fre-
cuentemente secretada, aislándose hasta en 89 %, la B 
en 4 % y ambas en 7 % de los casos12,15. Estas toxinas 
actúan como proteasas de serina con especificidad por 
la desmogleína 1, llevando a la formación de ampollas 
intraepidérmicas16. Por otro lado, se les ha descrito un 
papel de superantígenos3.

La gravedad de la enfermedad está determinada por 
la cantidad y localización de las toxinas liberadas12. 
Cuando el compromiso es localizado, la infección se 
manifiesta como impétigo ampolloso y, cuando hay di-
seminación hematógena de las toxinas, se desarrolla la 
forma generalizada o síndrome de piel escaldada3,12.

La incidencia de esta enfermedad es mayor en recién 

nacidos, en quienes se llamó pénfigo neonatorum de 
Ritter, y en menores de cinco años, por disminución 
en la depuración de las toxinas, falta de anticuerpos 
antitoxina o ambas cosas. Esta entidad rara vez afecta 
los adultos3,4,12,17.

El foco más frecuente son las infecciones leves de las 
vías respiratorias superiores y, con menor frecuencia, 
de las conjuntivas, la región perioral, el ombligo, el pe-
riné y el sistema urinario. Rara vez, las toxinas se de-
rivan de una infección extracutánea, como neumonía, 
endocarditis o artritis séptica3,12,14. También, se han des-
crito casos de brotes en guarderías y unidades de cui-
dados intensivos3,17.

Los pródromos consisten en fiebre, dolor de gar-
ganta, irritabilidad y malestar general3,12. Clínicamente 
se distinguen tres fases. La primera es la eritematosa, 
en la que se observa eritema peribucal y periorbitario, 
con conjuntivitis y edema palpebral o rinorrea puru-
lenta, seguido por una erupción micropapular erite-
matosa escarlatiniforme que se caracteriza por hipe-
ralgesia cutánea y por ser más acentuada en las áreas 
de flexión y alrededor de orificios2. En 24 a 48 horas 
se desarrolla la segunda fase o exfoliativa (Figura 
2, A y B), con aparición de costras y fisuras radiales 
peribucales aspecto característico a la hora de hacer 
el diagnóstico, conocido como “niño de cara sucia”. 
Pueden aparecer ampollas flácidas que se rompen, 
dejando erosiones húmedas y eritematosas3,18. Aunque 
en las mucosas también hay desmogleína 1, la 3 es la 
predominante, por lo tanto, las mucosas se encuentran 
respetadas12,14. Durante esta fase, el signo de Nikolsky 
y la gran sensibilidad de la piel, son esenciales para 
el diagnóstico3,4,12. También es de resaltar que, a pesar 
de la apariencia clínica, el niño permanece en buenas 
condiciones generales12. 

Finalmente, aparece una tercera fase con descamación 
prominente en palmas y plantas. No obstante, cuando 
el tratamiento es precoz se puede pasar de la fase erite-
matosa a la descamativa. Además, en la mayoría de los 
casos, la piel se regenera en 10 días, sin dejar cicatriz 
(Figura 2, C y D)12.

Hay una forma abortiva de la enfermedad, conocida 
como variante o síndrome escarlatiniforme, en la que 
no se forman ampollas. En esta el exantema generali-
zado es más intenso en los pliegues y con descamación; 
se diferencia de la escarlatina en que no se produce pa-
lidez perioral3.

Las complicaciones se deben a la alteración de la ba-
rrera cutánea y consisten en sepsis, infecciones secun-
darias, alteraciones hidroelectrolíticas e hipotermia3.

El diagnóstico es clínico y se confirma al cultivar S. au-
reus del foco de infección. La bacteriemia es infrecuente 
en niños. El diagnóstico no es fácil en la fase prodró-
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mica, pues comparte signos y síntomas con otras enti-
dades como la enfermedad de Kawasaki, el síndrome de 
choque tóxico, la necrólisis epidérmica tóxica, la fiebre 
escarlatina y el impétigo11,14.

El principal diagnóstico diferencial es la necrólisis 
epidérmica tóxica debido a su alta tasa de mortalidad. 
Se pueden diferenciar histológicamente si hay duda. 
La necrólisis epidérmica tóxica causa necrosis masiva 
de los queratinocitos con separación en la unión der-
moepidérmica, mientras que en el síndrome de piel es-
caldada la ampolla se forma en la capa granulosa y no 
hay necrosis14.

El tratamiento del síndrome de piel escaldada re-
quiere hospitalización con aislamiento de contacto y 
vigilancia de electrolitos, temperatura y parámetros 

hemodinámicos, como pulso, llenado capilar, gasto 
urinario y presión arterial, entre otros. En la fase aguda 
se deben evitar los antiinflamatorios no esteroideos. 
La piel afectada se puede manejar aplicando apósitos 
y evitando al máximo la manipulación. Los antibió-
ticos deben iniciarse empíricamente luego de tomar la 
muestra para cultivos, con penicilina resistente a peni-
cilinasas, como la oxacilina, en dosis de 50 a 100 mg/kg 
al día y, en pacientes alérgicos a la penicilina, cefuro-
xime o claritromicina14,19.

Los pacientes en condiciones graves deben ser tra-
tados en la unidad de quemados. El primer paso es la re-
animación básica con líquidos intravenosos y solicitar: 
hemocultivos, cuadro hemático completo, pruebas de 
coagulación, proteína C reactiva, pruebas de función 

Figura 2. Síndrome de piel escaldada. A. Eritema periorbitario, costras y fisuras peribucales. B. Erosiones en 
vulva, periné y región perianal. C y D. Regeneración de la piel después del tratamiento.

A

C

B

D
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hepática y renal, electrolitos séricos y cultivos de fosas 
nasales para descartar un estado de portador14.

Los niños en malas condiciones podrían beneficiarse 
de plasma fresco congelado (10 ml/kg), ya que es muy 
probable que contenga anticuerpos contra las toxinas. 
Se puede administrar una segunda dosis si no hubo me-
joría con la primera, pero debe ser de un donante dife-
rente. En caso de no obtenerse remisión, puede consi-
derarse el uso de inmunoglobulina G a dosis de 0,4 g/
kg al día durante cinco días, con el fin de neutralizar las 
exotoxinas. Se ha descrito el uso de plasmaféresis en 
casos graves. También, es relevante mencionar que los 
corticoides están contraindicados11,12,14. El pronóstico es 
usualmente bueno en los niños y reservado en los in-
fantes. La mortalidad es menor de 5 %, pues la mayoría 
de los casos responde bien al tratamiento con remisión 
completa en dos a tres semanas3.

Síndrome de choque tóxico
Es una enfermedad causada por las toxinas de S. au-
reus y S. pyogenes que actúan como superantígenos, 
llevando a falla multiorgánica, fiebre y exantema. Es 
la enfermedad más grave atribuida a estas bacterias, 
por lo cual se requiere un diagnóstico y un tratamiento 
temprano, con el fin de evitar un curso fulminante. 
Ambas entidades son menos frecuentes en niños que 
en adultos. Paradójicamente, la primera descripción 
de la enfermedad se hizo en 1978 en cinco niños y fue 
ocasionada por S. aureus. Luego, hacia 1980, se reportó 
una epidemia asociada al uso de tampones en mujeres 
jóvenes, pero sólo desde 1987 se encuentran reportes de 
casos causados por estreptococo. Hacia 1993, los Centers 
for Disease Control and Prevention (CDC) establecieron 
por primera vez los criterios diagnósticos para el sín-
drome de choque tóxico estreptocócico. Estos se han 
venido modificando mediante diferentes consensos a lo 
largo de los años20.
Las toxinas de S. aureus son la TSST-1, que es respon-
sable del 70 % de los casos, y las enterotoxinas A, B, 
C, D y E21. Estas son liberadas usualmente en sitios 
donde se produce colonización más que infección22, 
pero también, en heridas quirúrgicas, quemaduras, 
vagina (tampones) e infecciones respiratorias. Strepto-
coccus pyogenes libera las exotoxinas A, B, C, F, G, H y 
J en la vagina, en la faringe y en traumas no aparentes 
en la piel. Al actuar como superantígenos, se unen 
directamente a las moléculas del complejo mayor de 
histocompatibilidad de clase 2, llevando a una activa-
ción masiva de linfocitos T; activan 5 a 30 % de toda 
la población de linfocitos T, mientras que un antígeno 
normalmente solo activa de 0,01 a 1 %. La importancia 
de esto es la liberación intensa de citocinas como el 

FNT-a, IL-6, IL-2 y IFNg, a su vez responsables de la 
fiebre, la hipotensión y el daño de los tejidos23.

Síndrome de choque tóxico 
estafilocócico
En un estudio descriptivo en Estados Unidos, en el que 
se analizaron 5.296 reportes de casos entre 1979 y 1996, 
se encontró que solo 50 de los casos ocurrieron en niños 
menores de cinco años; más de la mitad de estos eran 
menores de dos años y 61,7 % estaban asociados a infec-
ciones cutáneas no quirúrgicas. Además, la mortalidad 
en los niños fue de 5 %24. 

El cuadro clínico es de inicio súbito con fiebre, escalo-
fríos, malestar general, dolor muscular, vómito, diarrea, 
mareo o síncope, pero también, puede ocurrir confu-
sión, somnolencia, irritabilidad y agitación; posterior-
mente, en 24 a 48 horas, aparece un exantema macular 
difuso con acentuación en zonas de flexión. También, 
se puede observar hiperemia conjuntival, hemorragias 
conjuntivales y mucosas eritematosas. Una a dos se-
manas luego del inicio de la enfermedad, hay descama-
ción de predominio palmo-plantar23.

En los exámenes de laboratorio se puede observar 
trombocitopenia, anemia, presencia de bandas, coa-
gulación intravascular diseminada, elevación del 
nitrógeno ureico en sangre (BUN) y de creatinina, 
alteraciones en las pruebas hepáticas, hipocalcemia, hi-
poproteinemia y elevación de la creatinina- fosfocinasa 
(CPK). Los hemocultivos son positivos en menos de 5 % 
de los pacientes, mientras que los cultivos del sitio de 
infección son usualmente positivos25.
Según la revisión del 2005, los Centers for Disease Con-
trol and Prevention (CDC) establecieron los siguientes 
criterios clínicos para el síndrome de choque tóxico 
estafilocócico: 

1.	 Temperatura mayor o igual a 38,9 ºC (102,0 ºF)
2.	 Brote, eritrodermia macular difusa
3.	 Descamación una a dos semanas después de la 

aparición de los síntomas, principalmente en 
palmas y plantas 

4.	 Hipotensión menor al quinto percentil para la 
edad en niños menores de 16 años, o caída ortostá-
tica de la presión arterial diastólica mayor o igual 
a 15 mm Hg después de sentar al paciente desde 
la posición decúbito, síncope o mareo ortostático. 

5.	 Compromiso multisistémico (tres o más de los 
siguientes): gastrointestinal, vómito o diarrea 
al inicio de la enfermedad; muscular, mialgias o 
niveles de CPK mayores al doble del límite supe-
rior; membranas mucosas, en vagina, orofaringe 
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o hiperemia conjuntival; renal, nitrógeno ureico o 
creatinina sérica mayores al doble del límite supe-
rior o sedimento urinario con cinco o más glóbulos 
rojos por campo de alto poder, en ausencia de in-
fección urinaria; hepático, niveles de bilirrubina 
total, AST o ALT mayores al doble del límite supe-
rior; hematológico, número de plaquetas menor 
de 100.000 por mm3; sistema nervioso central, 
desorientación o alteraciones de la conciencia sin 
focalizaciones. 

6.	 Resultados negativos de los siguientes exámenes 
de laboratorio: hemocultivos (aunque pueden ser 
positivos para S. aureus), cultivos de líquido cefalo-
rraquídeo o tejido faríngeo, serología para fiebre de 
las Montañas Rocosas, leptospirosis o sarampión.

Un caso se clasifica como probable, si cumple cinco de 
los criterios mencionados, y como confirmado, si están 
presentes los seis, incluyendo la descamación. 

Síndrome de choque tóxico 
estreptocócico
Entre 1995 y 1999, se hizo una encuesta en cinco pobla-
ciones diferentes de Estados Unidos, la cual mostró que 
solo el 2,7 % de los casos correspondía a niños menores 
de 10 años. También se han reportado brotes aislados, 
uno de ellos en tres niños pertenecientes a la misma fa-
milia, lo que demuestra el riesgo de transmisión entre 
los contactos. Se sabe que este riesgo aumenta en los 
menores de edad y cuando la duración de la exposición 
es mayor de cuatro horas al día. Sin embargo, el uso de 
profilaxis en este grupo no está claro23.

En varios estudios se ha reportado que la población 
pediátrica es menos propensa a desarrollar síndrome 
de choque tóxico estreptocócico y que tiene una menor 
tasa de mortalidad que va del 5 al 10 %, comparada con 
la tasa en adultos, que es del 30 al 80 %. No obstante, 
la mortalidad asociada al síndrome de choque tóxico 
estreptocócico es mucho más alta que la del estafilocó-
cico y puede llegar a ser de 80 % cuando se asocia con 
miositis26.
La mayoría de los niños no tienen enfermedad, ni foco 
infeccioso que los predisponga; sin embargo, cerca de 
15 % de aquellos con enfermedad invasiva por S. pyo-
genes tenían antecedentes de haber tenido varicela en 
el mes previo. También, se ha reportado asociación con 
el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE), po-
siblemente por alterar la función de los granulocitos23.
Cuando se detecta un foco infeccioso, generalmente co-
rresponde a uno generado en los tejidos blandos, como 
celulitis, fascitis necrosante o miositis26.

Debe tenerse en cuenta que los niños son menos pro-
pensos que los adultos a desarrollar fascitis necrosante 
y que solo se presenta en, aproximadamente, el 4 % 
de ellos. Es de resaltar que hasta 80 % de la población 
adulta tiene antecedentes de una infección profunda de 
tejidos blandos, a partir de una lesión inicial no llama-
tiva26, que puede progresar y requerir desbridamiento 
quirúrgico, fasciotomía o amputación23. En ellos, el 
dolor intenso de inicio súbito es el síntoma más suges-
tivo de síndrome de choque tóxico. 

La presentación inicial es inespecífica en la mayoría 
de los casos. Solo el 20 % de los pacientes presenta sín-
tomas gripales, como escalofríos, mialgias, náuseas, 
vómito, diarrea y fiebre. Este último es el signo más 
temprano. Algunos presentan confusión, irritabilidad o 
coma23 Los CDC definieron claramente en el 2005 un caso 
clínico definitivo o probable de síndrome de choque tó-
xico estreptococcico, según los siguientes criterios: 

1.	 Aislamiento de estreptococo B-hemolítico del 
grupo A de:

a.	 Tejido o fluido estéril (por ejemplo, sangre, lí-
quido cefalorraquídeo, líquido peritoneal), o 

b.	 Tejido o fluido no estéril (de garganta, esputo o de 
vagina). 

2.	 Signos clínicos de gravedad:

a	 Hipotensión, presión arterial sistólica menor del 
quinto percentil para la edad. 

b	 Dos o más de los siguientes signos: compromiso 
renal, nivel de creatinina mayor o igual al doble 
del límite superior para la edad; coagulopatía, 
número de plaquetas menor de 100.000 por mm3 
o coagulación intravascular diseminada; com-
promiso hepático, niveles de ALT, AST o bilirru-
bina total mayores o iguales al doble del límite 
superior para la edad; síndrome de dificultad 
respiratoria del adulto; brote macular, eritema-
toso y generalizado que puede descamar; y ne-
crosis de tejidos blandos, incluyendo fascitis ne-
crosante, miositis o gangrena.

Un caso que cumpla los criterios 1a, 2a y 2b puede con-
siderarse definitivo o confirmado; si solo cumple los cri-
terios 1b, 2a y 2b, es un caso probable.

Los hemocultivos son positivos en 60 % de los casos, 
mientras que los cultivos del sitio de infección son 
usualmente positivos23.
El manejo inicial del síndrome de choque tóxico es si-
milar al del choque hipovolémico, con líquidos intra-
venosos y soporte inotrópico en caso de ser necesario. 
Los antibióticos se deben iniciar en forma empírica 
dentro de la primera hora, luego de la toma de los he-
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mocultivos, con cubrimiento de S. aureus y de S. pyo-
genes, con el fin de prevenir la síntesis de más toxinas 
y disminuir la carga bacteriana; por lo tanto, también 
es obligatorio buscar el foco infeccioso. Si hay heridas 
quirúrgicas, se deben inspeccionar aunque no tengan 
signos clínicos de infección. En las mujeres se sugiere 
hacer especuloscopia vaginal para verificar la presencia 
o no de tampones. Los abscesos deben ser drenados y, 
en caso de fascitis necrosante, se requiere fasciotomía 
con desbridamiento urgente. Asimismo, es importante 
estar atento a la detección y tratamiento precoz de las 
complicaciones23.

Una vez identificado el microorganismo causal, se 
puede instaurar el antibiótico de elección. Para S. au-
reus sensible a la meticilina, la primera elección de tra-
tamiento es oxacilina o cefazolina intravenosa más clin-
damicina intravenosa, y para el S. pyogenes, penicilina 
G intravenosa más clindamicina. A pesar de la sensibi-
lidad de S. pyogenes a la penicilina, puede ser inefectiva 
dado que los inóculos pasan a fases de crecimiento esta-
cionario, disminuyendo a su vez la expresión de las pro-
teínas de unión a penicilina (Penicillin Binding Protein, 
PBP), que son el blanco de este antibiótico. Es por esta 
razón que se recomienda asociarla con clindamicina, la 
cual no se ve afectada por el tamaño del inóculo y no 
actúa contra las PBP, sino que altera la síntesis de pro-
teínas (entre ellas, toxinas y proteína M antifagocítica); 
además, tiene un efecto “posantibiótico” más prolon-
gado. Sin embargo, no se puede administrar sola, pues 1 
a 2 % de los casos son resistentes a clindamicina23.

En cuanto a la gammaglobulina intravenosa, su uso se 
basa en que puede bloquear in vitro la activación de los 
linfocitos T por superantígenos de estafilococo y estrep-
tococo26. A partir de 1990 se han publicado diferentes 
estudios sobre el uso de la gammaglobulina intrave-
nosa como adyuvante en el tratamiento del síndrome de 
choque tóxico estreptocócico con resultados controver-
siales; en algunos se ha encontrado disminución de la 
mortalidad, en otros no25,27. 

Enfermedad de Kawasaki
Descrita en los años 60 en Japón por Tomisaku Kawasaki, 
la enfermedad de Kawasaki es un síndrome linfomuco-
cutáneo asociado a vasculitis sistémica, que predomina 
en niños y que afecta particularmente las arterias coro-
narias4,28,29. Sin tratamiento, aproximadamente, el 25 % 
desarrolla alteraciones en las coronarias. Actualmente 
se reconoce como la causa principal de enfermedad car-
díaca adquirida en niños de los países desarrollados30. 
Sin embargo, se considera de buen pronóstico en ge-
neral y solo 1 a 2 % muere agudamente por infarto de 

miocardio. Además, se debe tener en cuenta que puede 
alcanzar tasas de recurrencia hasta de 3 a 4%4,28,31,32

La enfermedad de Kawasaki tiene distribución mun-
dial, afectando, al menos, 10 a 20 niños de cada 100.000 
por año, aunque su prevalencia depende de la raza32. 
La edad de presentación más frecuente es entre los seis 
meses y los cinco años, con pico entre los 9 y 11 meses. La 
proporción hombre:mujer es de 1,4:1. Se calcula que el 
riesgo de desarrollar la enfermedad es diez veces mayor 
en los hermanos y dos veces mayor en los hijos4,28,33,34.

Su causa sigue siendo desconocida, pero se han lo-
grado avances en la comprensión de su patogénesis. Es 
muy probable que la autoinmunidad juegue un rol im-
portante, pero no como causa primaria28. Las bases ge-
néticas de la enfermedad de Kawasaki se fundamentan 
en su alta incidencia en la población asiática, además 
que el riesgo persiste cuando viven en países occiden-
tales. Además, los hermanos y los hijos de los enfermos 
tienen un riesgo aumentado de padecer la enfermedad. 
Es muy probable que la sensibilidad sea poligénica y se 
han identificado polimorfismos de asociación significa-
tiva. Uno de ellos está localizado en el gen que codifica la 
inositol 1,4,5 trifosfato 3-cinasa C (Inositol-Trisphosphate 
3-Kinase C, ITPKC), la cual regula en forma negativa la 
activación de los linfocitos T. Así, los pacientes pueden 
tener disminución de la actividad de este polimorfismo, 
lo que lleva a una respuesta inflamatoria exagerada35,36.

Se han identificado otros genes de sensibilidad en 
la población caucásica, como CAMK2D, CSMD1, LNX1, 
NAALADL2 y TCP1. La transcripción de estos genes está 
disminuida en la fase aguda de la enfermedad y tres de 
ellos tienen funciones relevantes en la inflamación, la 
apoptosis y la patología cardiovascular. Sin embargo, en 
este estudio no se identificó el gen de la ITPKC ni otros 
genes que se habían reportado previamente, como el de 
la IL-4, el factor de crecimiento endotelial vascular, el 
receptor 5 de quimiocinas (CCR5) ni la proteína C37.

Existen dos teorías en cuanto a la etiología infecciosa, 
una que consiste en la acción de toxinas bacterianas, 
y la otra que es viral4. La primera se basa en que los 
pacientes comparten similitudes con los que padecen 
fiebre escarlatina y síndrome de choque tóxico, como 
la descamación periférica. Sin embargo, este hallazgo 
no es específico de enfermedades mediadas por supe-
rantígenos. En otros estudios que no se han podido re-
producir, se ha demostrado expansión específica de las 
regiones V beta de los receptores de los linfocitos T en 
sangre periférica. En contra de esta teoría está el hecho 
de que las enfermedades mediadas por superantígenos 
paralizan la respuesta inmunitaria adaptativa y esto no 
se observa en la enfermedad de Kawasaki28.

En relación con la etiología viral, mediante micros-
copía de luz y electrónica se han evidenciado cuerpos 
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de inclusión citoplásmica consistentes en agregados de 
proteínas virales y ácidos nucleicos. Estos no tienen la 
subestructura característica de los cuerpos de inclusión 
bacterianos. Además, la coloración de verde de metil-
pironina reveló ARN, pero no ADN. Por tanto, se ha 
formulado la hipótesis de que el agente etiológico po-
dría ser un virus ARN con pocos virus homólogos o sin 
ellos28. Por esta razón, los datos actuales sugieren que 
un agente agresor lleva a una infección asintomática 
en muchos individuos, y ocasiona la enfermedad en un 
grupo de ellos, los genéticamente predispuestos34.

De su patogénesis se sabe que, durante la fase aguda, 
las paredes de los vasos, especialmente de los de me-
diano calibre, son infiltrados por neutrófilos, macró-
fagos, linfocitos y células plasmáticas. Esto lleva a debi-
lidad estructural de la pared, con dilatación o formación 
de aneurismas con riesgo de trombosis. Posteriormente, 
las lesiones se vuelven fibróticas y estenóticas4. Además, 
en estudios de autopsias de casos fatales se ha demos-
trado el compromiso inflamatorio de múltiples órganos 
y sistemas, como la piel, el sistema cardiovascular, el 
respiratorio, el cardiovascular, el urinario, el nervioso 
y el linforreticular34. Se han descrito cuatro estadios en 
el curso de la angeítis. El primero aparece una a dos se-
manas después del inicio, y se caracteriza por vasculitis 
y perivasculitis aguda de la microvasculatura, venas y 
arterias de pequeño calibre (vasa vasorum de las arterias 
coronarias), sin evidencia de aneurismas ni estenosis. El 
segundo estadio ocurre dos a cuatro semanas después 
y se caracteriza por disminución de la inflamación vas-
cular, pero con persistencia de panvasculitis focal en 
las arterias. Se pueden observar aneurismas, trombos y 
estenosis, especialmente en las coronarias. En el tercer 
estadio, cuatro a siete semanas después del inicio, hay 
reincidencia de la inflamación en los capilares, venas y 
pequeñas arterias. Finalmente, después de las siete se-
manas se presenta cicatrización y engrosamiento de la 

íntima, con formación de aneurismas, trombos y este-
nosis en arterias de mediano calibre4.

Los criterios diagnósticos incluyen fiebre persistente 
(de cinco o más días) más cuatro de las siguientes cinco 
características: conjuntivitis no purulenta, cambios en 
labios y cavidad oral, linfadenopatías cervicales, cam-
bios en las manos y los pies, y exantema polimorfo 
difuso generalizado (Figura 3)33,38. Sin embargo, los 
infantes pueden presentar una forma incompleta de la 
enfermedad con fiebre y 3 o menos de las otras caracterís-
ticas si se evidencian aneurismas en la ecocardiografía 
o angiografía4,39. Siempre debe considerarse en aquellos 
casos de fiebre prolongada de origen desconocido, espe-
cialmente si son infantes, con descamación en la punta 
de los dedos, inyección conjuntival o palidez perioral y 
labios rojos40. Ambas formas de la enfermedad pueden 
asociarse a aneurismas coronarios, infarto de miocardio 
y muerte súbita38.

La fiebre prolongada o recurrente entre 38 a 40 °C, es 
el factor pronóstico más importante para el desarrollo 
de anomalías en las arterias coronarias38. Esta puede ser 
continua o intermitente, no se asocia con síntomas pro-
drómicos y tiene una duración promedio de una a dos 
semanas en los pacientes no tratados4.

Los cambios en las extremidades periféricas son dis-
tintivos y aparecen en los primeros cinco días de ini-
ciados los síntomas. Consisten en eritema, edema bri-
llante indurado o ambos, en palmas y plantas. Estos 
cambios desparecen en la mayoría de los casos al me-
jorar la fiebre. Entre los 10 y 15 días ocurre una descama-
ción membranosa que se origina en el hiponiquio y se 
extiende por toda la superficie palmar hasta la muñeca. 

Del primero al quinto día desde el inicio de la fiebre, 
puede aparecer un exantema polimorfo generalizado, 
con lesiones que aumentan progresivamente de ta-
maño, confluyen y pueden ser de tipo urticaria, morbili-
forme o, en casos raros, lesiones en diana que simulan 

Figura 3. Enfermedad de Kawasaki. A. Lengua en fresa. B. Placas de aspecto de habón, 
eritematosas, generalizadas y confluentes.
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un eritema multiforme. No hay vesículas ni ampollas, 
excepto en el sitio de vacunación con BCG. El 5 % de 
los pacientes puede presentar pústulas asépticas en 
rodillas y glúteos. También, puede haber descamación 
perianal, en manos y en pies4,41.

Dos a cuatro días después de iniciado el cuadro, apa-
rece inyección conjuntival bilateral sin exudado que, 
generalmente, se resuelve en una a dos semanas. En al-
gunos casos se puede observar uveítis anterior mediante 
el examen con la lámpara de hendidura. Los cambios 
en la cavidad oral consisten en eritema, xerosis, fisuras, 
descamación y sangrado de los labios. También hay eri-
tema difuso de la orofarínge y lengua en fresa sin forma-
ción de seudomembrana, aftas ni úlceras. El eritema de 
los labios puede durar hasta dos a tres semanas después 
de la desaparición de todos los síntomas33.

Las adenopatías cervicales aparecen simultáneamente 
con la fiebre o un día antes de su inicio; se presentan en 
50 a 70 % de los pacientes, mientras que otros signos lo 
hacen en el 90 %. Su diámetro es variable, entre 1,5 y 
5 cm; se caracterizan por ser dolorosas, firmes, no fluc-
tuantes y pueden ser unilaterales o bilaterales. Otros 
hallazgos menos frecuentemente descritos son artritis, 
meningitis aséptica, colitis, uretritis y edema de la ve-
sícula biliar33.

Del 50 al 70 % de los aneurismas coronarios usual-
mente involucionan entre el primero y el segundo año 
después de iniciada la enfermedad, lo cual es más pro-
bable en los de menor tamaño. Los que no se resuelven 
tienen riesgo de estenosis, trombosis coronaria o ambas, 
y el infarto de miocardio es la principal causa de muerte 
con el mayor riesgo durante el primer año. La ruptura 
es rara, aunque puede ocurrir en los primeros meses. 
Los factores de riesgo para el desarrollo de aneurismas 
son: sexo masculino, edad menor de un año o mayor de 
cinco años, fiebre persistente o resistente al tratamiento, 
anemia, hipoalbuminemia y proteína C reactiva inicial 
alta42.

Entre las ayudas diagnósticas, la ecocardiografía es la 
técnica de primera elección para el diagnóstico y segui-
miento42. Se debe practicar en forma temprana durante 
la hospitalización43, para evidenciar o descartar la pre-
sencia de aneurismas coronarios, trombos murales o 
en la luz, válvulas cardíacas regurgitantes, disfunción 
miocárdica o derrame pleural. Se debe repetir a las dos 
semanas, y entre la sexta y la octava semanas. Cuando 
se detecte alguna anomalía, se debe repetir al año. Por 
otro lado, la angiografía brinda poca información sobre 
el flujo coronario, mientras que la tomografía axial en 
espiral y la resonancia magnética tienen una resolución 
limitada32.

Es de resaltar la utilidad del electrocardiograma en la 
fase aguda, para evaluar la presencia de bloqueos o mio-

carditis. Las alteraciones en el segmento S-T y las arrit-
mias o alteraciones del voltaje, son signos tempranos de 
miocarditis. Se ha sugerido, además, una fase crónica 
de miocarditis que puede ser evidenciada por índices 
ventriculares anormales. También, se ha reportado blo-
queo de rama derecha, especialmente en adolescentes 
en la fase crónica44.

Los hallazgos en los exámenes de laboratorio son 
inespecíficos. Se puede encontrar moderada o marcada 
leucocitosis con desviación a la izquierda, elevación de 
reactantes de fase aguda (velocidad de sedimentación 
globular o proteína C reactiva), trombocitosis y piuria 
aséptica, especialmente en la etapa subaguda de la en-
fermedad45. 

Los avances en el tratamiento de la enfermedad de 
Kawasaki son notables, a pesar de que no se conoce el 
agente causal y que es una enfermedad de resolución 
espontánea. Para el tratamiento de la fase aguda, los 
primeros estudios demostraron la eficacia de la gam-
maglobulina intravenosa en cuatro a cinco dosis diarias. 
Sin embargo, en estudios posteriores se demostró la su-
perioridad de una dosis única alta de gammaglobulina 
intravenosa (2 g/kg en 10 a 12 horas) en combinación 
con altas dosis diarias de aspirina (80-100 mg/kg) divi-
didas en cuatro tomas30,46,47. El mecanismo de acción de 
estos medicamentos se desconoce; no obstante, se pro-
pone que se debe a sus propiedades antiinflamatorias, 
ya que reducen los niveles circulantes de citocinas38.

El tratamiento temprano con aspirina y gammaglo-
bulina intravenosa en los primeros 10 días de la enfer-
medad, disminuye la incidencia de daño en las arte-
rias coronarias de 30 a 5 % 33,38,46,47. El 85 a 95 % de los 
pacientes tratados presenta mejoría de las manifesta-
ciones inflamatorias durante las 48 horas siguientes a 
la finalización de la infusión, y es por esto que deben 
permanecer hospitalizados hasta que estén afebriles y 
estables por, al menos, 24 horas, para garantizar que no 
requieran un nuevo tratamiento43,46.

En un metaanálisis que reunió ensayos clínicos esta-
dounidenses y japoneses, se encontró que la afección 
coronaria se relaciona directamente con la dosis total 
por kilo de gammaglobulina intravenosa y se confirmó 
que una dosis menor de 2 g/kg es menos efectiva, pero 
que dicha afección era independiente de la dosis de as-
pirina, cuando se comparaba una dosis de 30-50 mg/kg 
contra una de 80-100 mg/kg34.

En los estudios para evaluar la adición de corticoeste-
roides a la terapia primaria como tratamiento de primera 
línea, no se encontró ningún beneficio. En el ensayo clí-
nico más importante en población estadounidense, se 
concluyó que no había diferencia entre los pacientes 
tratados con metilprednisolona intravenosa (30 mg/kg) 
asociada al tratamiento estándar con gammaglobulina 
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intravenosa más ácido acetilsalicílico, con respecto a los 
que recibieron únicamente el tratamiento estándar. Por 
lo tanto, se requieren más estudios34.

Cerca de 5 a15 % de los pacientes no responden a una 
dosis única de 2 g/kg de gammaglobulina intravenosa 
más ácido acetilsalicílico. Estos pacientes, llamados no 
respondedores, continúan presentando fiebre y eleva-
ción de los reactantes de fase aguda, y tienen más riesgo 
de desarrollar anomalías coronarias que aquellos que 
responden al tratamiento inicial34,38,48. Otro grupo de 
pacientes puede presentar una aparente remisión ini-
cial, pero posteriormente tienen recurrencia de la fiebre 
después de un corto período de tiempo afebril. En ellos 
es muy importante hacer control frecuente de la tempe-
ratura y ecocardiografías seriadas. Infortunadamente, 
no se ha determinado cuál es el tratamiento óptimo. No 
obstante, se ha reportado que el 80 % de los pacientes 
que presentan remisión o presentan remisión parcial 
con la primera dosis, pueden mejorar con una segunda 
dosis de gammaglobulina intravenosa de 2 g/kg38.

La metilprednisolona intravenosa también ha demos-
trado ser efectiva en casos resistentes, pero aún faltan 
estudios para confirmarlo. El protocolo de tratamiento 
de una universidad japonesa incluye metilprednisolona 
(30 mg/kg al día por tres días), seguida de prednisolona 
(1 mg/kg al día por siete días) como opción de trata-
miento de segunda línea49. 

Debido a que los pacientes en fase aguda tienen eleva-
ción del FNT-a, especialmente aquellos que desarrollan 
anomalías coronarias, se ha postulado que el infliximab 
podría ser eficaz en el tratamiento de la enfermedad de 
Kawasaki. Sin embargo, solo se han hecho estudios en 
pacientes no respondedores. Un ensayo clínico en que 
se comparó la gammaglobulina intravenosa con el in-
fliximab, se demostró seguridad, tolerancia y remisión 
en ambos grupos50. Otras alternativas de tratamiento re-
portadas incluyen la plasmaféresis y la ciclofosfamida43. 

Conclusión
El diagnóstico diferencial de los exantemas escarlatini-
formes es importante debido a que algunas de estas en-
fermedades pueden poner en riesgo la vida. De ahí que 
el diagnóstico temprano, además del tratamiento ade-
cuado y oportuno, tengan un impacto significativo en el 
pronóstico y en la prevención de las secuelas.
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Reconstrucción de alopecia cicatricial con miniinjertos 
en una paciente con quemadura química 
Scarring alopecia reconstruction with minigrafts in a patient with chemical burn
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Resumen
Las víctimas de ataques con productos químicos y subsecuentes quemaduras 
presentan secuelas psicológicas y físicas dependiendo del área afectada. La 
alopecia cicatricial, en particular, es de difícil tratamiento y todo lo que se le 
ofrezca al paciente como medida terapéutica que mejore su apariencia, elevará 
su autoestima. Se presenta el caso de una paciente con secuelas de alopecia 
cicatricial por quemadura química en el cuero cabelludo, a quien se le tras-
plantó pelo con la técnica de miniinjertos con sacabocado, con mejoría clínica 
importante. 

Palabras clave: alopecia, cicatrización, víctima.

Summary
Victims of attacks with chemical products and susequent burns, present with 
psychological and physical sequelae depending on the affected area. Cicatricial 
alopecia in particular is difficult to handle and all that is offered to the patient 
as a therapeutic measure to improve his/her appearance, will also raise his/her 
self-esteem. We report the case of a female patient with scalp scarring alopecia 
due to chemical burns who underwent hair transplants with mini-punch graft 
technique and significant clinical improvement.

Key words: Alopecia; scarring; victim.
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Caso clínico
Se presenta el caso de una mujer de 31 años de edad  
quien sufrió una quemadura química por ácido sulfúrico 
en el rostro y el cuero cabelludo, víctima de un ataque 
contra su integridad cuatro años antes de su consulta 
al servicio de Dermatología. Había sido intervenida en 
siete oportunidades con cirugía plástica reconstructiva. 

En el examen físico se observaba una extensa área 

cicatricial que incluía las cejas, los párpados, las meji-
llas y el cuero cabelludo de la región frontal (figura 
1A). Después de las cirugías reconstructivas, la cicatriz 
se trató con retinaldehído, vitamina C tópica, antioxi-
dantes orales y protección solar. Varios meses después 
del tratamiento tópico, se le propuso la opción tera-
péutica de practicar miniinjertos de pelo para mejorar 
el área de alopecia cicatricial. La técnica utilizada con-
sistió en una “prueba” inicial de implantes en el área 
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Figura 1. Primera intervención: (A) área frontal alopécica; (B) colocación de 12 miniinjertos de prueba; (C) crecimiento de cabello. 

cicatricial frontal de 12 miniinjertos tomados del área 
occipital con sacabocado de 2 mm de diámetro, para de-
terminar la viabilidad del procedimiento a largo plazo 
(figura 1B).

Inicialmente se afeitó el cabello del área occipital 
donante; luego, se hizo asepsia y antisepsia con com-
puestos yodados y se usó anestesia tumescente en el 
área frontal cicatricial receptora y en el área occipital 
donante. En el área frontal se colocaron trasplantes de 
miniinjertos tomados del área occipital con sacabocado 
de 2 mm. Posteriormente, se aplicó cloruro de aluminio 
al 20 % para evitar el sangrado y, al mismo tiempo, se 
cubrió con una película de antibiótico, en este caso, 
ácido fusídico al 2 %. El área frontal receptora perma-
neció ocluida 15 días y en el área donante se hicieron 
curaciones cada tercer día. Además, se administró ce-
falexina  500 mg por vía oral en cápsulas , cada 8 horas 
durante siete días, y analgésico oral. 

 Los miniinjertos de la prueba inicial fueron exitosos 
(figura 1C). La paciente no presentó ninguna com-
plicación, por lo cual se sometió a una segunda inter-
vención de 75 miniinjertos de igual espesor en la región 

frontal, con la misma técnica (figura 2D). El resultado 
final fue muy satisfactorio y con alto grado de acepta-
ción por parte de la paciente (figura 2 E y F). 

Discusión
En Colombia se presentan casos de ataques con ácidos, 
similares a los que se han visto en países del Medio 
Oriente como Afganistán y Pakistán. Los ataques se dan 
en ambos sexos, aunque las mujeres son las que se han 
visto más afectadas por este tipo de agresiones. Además 
de causar trauma psicológico, los ataques con ácidos 
provocan dolor agudo en el área afectada, desfiguración 
permanente, infecciones, alopecia y, a menudo, ceguera 
de uno o de ambos ojos. 

 Las quemaduras químicas pueden producirse por 
ácidos orgánicos o inorgánicos, como el ácido sulfú-
rico, y por álcalis o sales metálicas. El daño depende del 
tiempo de exposición, de la cantidad y concentración 
de la sustancia. En su mayoría, los ácidos producen ne-
crosis por coagulación.. 
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Figura 2. Segunda intervención: (D) 75 miniinjertos; (e) resultado cinco meses después de la intervención; (f) 15 meses después de 
la cirugía, se nota crecimiento del cabello y cubrimiento del área cicatricial.
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Las alopecias cicatriciales por quemadura química o 
de cualquier tipo representan un reto terapéutico. El te-
jido de la cicatriz se fibrosa después de la quemadura y 
se sabe que tiene poco suministro de sangre, lo que la 
convierte en un área de difícil  manejo. La disminución 
de la irrigación hace poco probable la supervivencia 
del injerto y la rigidez del tejido cicatricial denso ejerce 
un efecto de compresión que hace que los injertos más 
grandes sean expulsados. La supervivencia del injerto 
depende de la técnica meticulosa y atraumática que se 
utilice en el tejido del lecho receptor.

En el pasado, para las alopecias de diversos tipos, in-
cluyendo las cicatriciales, se han utilizado diferentes 
técnicas como microinjertos (injertos de una a dos uni-
dades foliculares), miniinjertos con sacabocados (más 
de dos unidades foliculares), expansión de tejido, col-
gajos y técnica de aletas1,2

. Los microinjertos y los mi-
niinjertos se han usado también en alopecias de patrón 
masculino y femenino, y en reconstrucción estética de la 
cara y el cuero cabelludo con pérdida posquirúrgica de 
cabello, camuflaje de cicatrices, quemaduras, lesiones 
traumáticas u oncológicas, en enfermedades congénitas 
como hendidura labial con pérdida de bigote, alopecia 
triangular o remoción de nevus congénitos3.

Clasificación de los injertos
En la terminología actual de los injertos, se tienen en 
cuenta diferentes variables para clasificarlos, siendo las 
más importantes el número de unidades foliculares y 
de folículos pilosos que contenga el injerto, su forma, 
el proceso de producción del mismo (corte según un 
tamaño determinado o según el número específico de 
unidades foliculares que contenga), el tamaño y tipo del 
orificio receptor. De forma general, los injertos se clasi-
fican en microinjertos e injertos de múltiples unidades 
foliculares; los primeros contienen una una unidad fo-
licular o menos, y los segundos, también llamados mi-
niinjertos, contienen más de una unidad folicular4. 

Los microinjertos, a su vez, se clasifican en: injertos de 
una unidad folicular, los cuales contiene una unidad in-
tacta; injertos de unidad subfolicular, que contienen uno 
o dos folículos pilosos sin la unidad folicular completa; 
e injertos de familias foliculares, que contienen de cinco 
a seis folículos pilosos provenientes de dos unidades fo-
liculares muy cercanas entre sí o de una unidad folicular 
con mayor número de folículos pilosos de lo normal4,5.

La técnica para obtener los microinjertos consiste en 
extraer una tira o banda de piel de un área donante 
de cuero cabelludo, con frecuencia la región occipital, 
donde hay una cantidad abundante de folículos pilosos 
y, además, la cicatriz es más fácil de ocultar. Esta banda 

se subdivide bajo visión microscópica en unidades fo-
liculares, subfoliculares o familias foliculares, según 
el tipo de microinjerto que se decida trasplantar. En el 
área receptora, mediante agujas de varios tamaños, se 
hacen pequeñas incisiones donde se van a insertar los 
microinjertos. Esta inserción debe hacerse bajo una ade-
cuada orientación que permita el crecimiento del pelo.

La técnica de microinjerto permite obtener una gran 
cantidad de injertos en una sola sesión y optimizar 
todo el cabello extraído. Además, permite lograr una 
adecuada densidad folicular en el área receptora, así 
como una apariencia natural del cabello trasplantado, 
con excelentes resultados estéticos5,6. Por esta razón  se 
usan cada vez con mayor frecuencia, especialmente en 
la línea de implantación del cabello7,8,9.

Los injertos de múltiples unidades foliculares están en 
desuso como técnica única en la cirugía de restauración 
de pelo. Sin embargo, es importante resaltar su valor 
como técnica combinada con los microinjertos, para lo-
grar mayor densidad y resultados estéticos exitosos. 

Los injertos de múltiples unidades foliculares se cla-
sifican en: injertos de hendidura tradicional, de mi-
crohendidura, de ranura e injertos redondos, según la 
forma y el tamaño del sitio receptor4,10

.

Los injertos de hendidura tradicional contienen dos, 
tres o cuatro unidades foliculares, clasificándose como 
pequeños, medianos y grandes, respectivamente. El 
proceso de corte para obtener estos injertos se hace 
según un tamaño determinado y no según un número 
exacto de unidades foliculares, y se trasplantan a una 
incisión o hendidura en el área receptora4. 

Los injertos de microhendidura contienen dos o tres 
unidades foliculares, clasificándose como de doble 
unidad folicular y de triple unidad folicular, respectiva-
mente. A pesar de que pueden tener un número igual 
de unidades foliculares a los injertos de hendidura tra-
dicional, su tamaño es menor, dado que el proceso de 
corte se hace bajo visión microscópica, cortando los fo-
lículos pilosos más cercanos entre sí y obteniéndose un 
número específico de unidades foliculares4.

Los injertos de ranura son de mayor tamaño que los de 
hendidura, contienen mayor número de unidades folicu-
lares, se cortan de forma rectangular y se trasplantan a 
una incisión en forma de ranura realizada con un sacabo-
cado rectangular. Se clasifican en pequeños, medianos y 
grandes, según el tamaño del sacabocado utilizado, que 
mide 2,5 mm, 3,85 mm o 4,1 mm de longitud, respecti-
vamente, y con el número de unidades foliculares que 
contenga, que en promedio es de cuatro, seis y ocho, res-
pectivamente. Los más utilizados son los pequeños4.

Los injertos redondos, al igual que los de ranura, son 
de mayor tamaño que los de hendidura, pero se hacen 
mediante sacabocados redondos. Según el tamaño del 
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orificio receptor, pueden ser injertos pequeños, me-
dianos, grandes o estándar, siendo sus diámetros de 
1,25 a 1,5 mm, de 1,5 a 1,75 mm, de 1,75 a 2 mm y de más 
de 2 mm, respectivamente4. 

Los folículos pilosos de los injertos usualmente se 
caen tres a cuatro semanas después del trasplante y, ge-
neralmente, crecen nuevamente después de tres meses.

La técnica de injertos de múltiples unidades folicu-
lares, también llamada de miniinjertos, en general es 
sencilla. Se prepara el área donante y la receptora, se 
aplica anestesia tumescente en ambos sitios, se sacan 
los miniinjertos y se colocan en la región receptora en el 
espacio que se ha preparado para recibirlos. La distribu-
ción aleatoria en un patrón “desorganizado pero orga-
nizado”, da mejores resultados estéticos a largo plazo.

 El instrumental es de bajo costo e incluye un sacabo-
cado que puede variar de tamaño, una pinza Adson y 
tijeras finas. La manipulación de los injertos debe ser 
cuidadosa. En procedimientos prolongados, se aconseja 
mantener las unidades en remojo con solución salina o 
colocarlas en una caja de Petri con la misma solución, 
que se mantiene con hielo.

 Este método es ideal para lograr densidad. Los pa-
cientes deben seleccionarse correctamente y se debe 
tener un entrenamiento médico-quirúrgico previo para 
realizarlo y evitar un aspecto de empedrado o complica-
ciones. La tasa de supervivencia de los injertos es apro-
ximadamente de 85 %.

La técnica de injertos de múltiples unidades folicu-
lares y de microinjertos en defectos grandes es segura y 
bien aceptada por los pacientes aun después de la pri-
mera sesión; las complicaciones suelen ser mínimas, no 
se necesitan grandes cantidades de anestesia local ni 
sedación, no hay riesgo de necrosis extensa de tejido ni 
sangrado excesivo y brinda la posibilidad de programar 
varias sesiones de implante combinando las técnicas 
que le convienen al paciente4. Entre las desventajas está 

que el procedimiento requiere tiempo y paciencia del 
personal médico y de sus ayudantes. 

Lo ideal es usar una técnica combinada para lograr 
un resultado estético natural a largo plazo y puede ser 
de gran ayuda en pacientes con alguna de las enferme-
dades anteriormente mencionadas. 

En conclusión, con este caso no solo se muestra una 
realidad de la violencia de nuestra sociedad, sino que 
se plantea una opción terapéutica para este tipo de alo-
pecia cicatricial, de reconstrucción fácil, segura y con 
mínimas complicaciones, y con alto grado de satisfac-
ción para el paciente. 
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Botriomicosis asociada a tratamiento con erlotinib en 
una paciente con adenocarcinoma de pulmón 
Cutaneous botryomycosis

Claudia Montoya1, Francisco López2.
1.	 Médica, residente de segundo año, Servicio de Dermatología, Fundación Valle de Lili; Universidad ICESI, Cali, Colombia.
2.	 Médico dermatólogo, Fundación Valle de Lili; Universidad ICESI, Cali, Colombia.

Resumen
La botriomicosis cutánea es una infección focal crónica, caracterizada por una 
respuesta inflamatoria granulomatosa a patógenos bacterianos como Staphylo-
coccus aureus, en pacientes con una enfermedad inmunosupresora. 

Se describe el caso de una paciente de 66 años con un adenocarcinoma de 
pulmón en tratamiento con erlotinib, que presentó nódulos inflamatorios su-
purativos y dolorosos en miembros superiores, inferiores, tórax y cara. Se tomó 
biopsia de piel que reportó colonias de cocos Gram positivos en la dermis pro-
funda, rodeados por un infiltrado denso e inflamatorio, indicativo de botrio-
micosis. El cultivo de bacterias reportó S. aureus. Hubo mejoría clínica con la 
administración de ciprofloxacina durante seis semanas.

Palabras clave: botriomicosis, erlotinib, adenocarcinoma de pulmón.

Summary
Cutaneous botryomycosis is a chronic focal infection characterized by a gra-
nulomatous inflammatory response to bacterial pathogens such as Staphylo-
coccus aureus in patients with an immunodeficiency condition. 

We describe the case of a 66 years old woman, with a lung adenocarcinoma in 
treatment with erlotinib with purulent and painful nodules in legs, arms and 
thorax. Histopathology revealed clusters of gram-positive cocci bacteria in the 
deep dermis, surrounded by a mixed dense inflammatory infiltrate. A bacte-
rial culture grew S. aureus. There was a favorable evolution with ciprofloxacin 
treatment for 6 weeks.

Key words: botryomycosis, erlotinib, lung adenocarcinoma. 
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Caso clínico
Se trata de una paciente de sexo femenino de 66 años de 
edad, natural y procedente de Cali, de raza negra, con 
diagnóstico de adenocarcinoma de pulmón moderada-
mente diferenciado, con diseminación pulmonar, linfá-
tica y pleural, que en el momento del examen se encon-
traba en tratamiento con 150 mg diarios de erlotinib por 
vía oral desde siete meses antes. 

Consultó al Servicio de Dermatología de la Fundación 
Valle del Lili por un cuadro clínico de cuatro meses de 
evolución de lesiones cutáneas nodulares inflamatorias, 
renitentes, dolorosas y supurativas, en piernas, ante-
brazos y, ocasionalmente, en cara y tronco, con episo-
dios de exacerbación después de varias semanas y con 
hiperpigmentación posinflamatoria residual. 

En el examen físico se encontraron nódulos tume-
factos eritemato-violáceos con contenido purulento, 
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con collarete de descamación (figuras 1 y 2), algunos 
con supuración y dolorosos al tacto; eran múltiples en 
piernas y antebrazos, escasos en tórax y había algunas 
pústulas con halo eritematoso en el dorso de los ante-
brazos. Las lesiones antiguas dejaban máculas hiper-
pigmentadas con la misma distribución. 

Se tomaron biopsias para estudio histopatológico y 
cultivos múltiples. En el estudio de histopatología se 
reportó epidermis con acantosis regular leve y estrato 
córneo con ortoqueratosis. La dermis papilar presen-
taba moderado edema e infiltrado inflamatorio agudo 
compuesto por neutrófilos con exocitosis de linfocitos 
hacia la epidermis. En la dermis reticular media y pro-
funda, se observaba formación de abscesos alrededor de 
las colonias bacterianas no filamentosas, rodeadas por 
un material fibrilar eosinófilo (fenómeno de Splendore-
Hoeppli) (figuras 3 y 4). Se hicieron coloraciones con 
PAS y Gram, que fueron positivas para cocos Gram po-
sitivos. El cultivo para bacterias reportó Staphylococcus 
aureus resistente a oxacilina. 

Con estos hallazgos, se hizo diagnóstico de botriomi-
cosis. Se decidió tratarla con 1 g diario de ciprofloxacina 
durante seis semanas y se logró una excelente evolución.

Discusión
La botriomicosis, o bacteriosis granular, actinofitosis 
estafilocócica o pseudomicosis bacteriana, es una in-
fección granulomatosa crónica de etiología bacteriana, 
que puede comportarse clínica e histológicamente como 
una enfermedad fúngica. 

La apariencia microscópica semeja la actinomicosis 

en la formación de granulomas. El compromiso más fre-
cuente es cutáneo, pero también se ha descrito compro-
miso de pulmón, hueso, riñón e hígado1. 

Es producida principalmente por S. aureus, aunque 
también se han descrito casos secundarios a Pseudo-
monas aeruginosa, Staphylococcus spp. coagulasa nega-
tivos, Streptococcus spp., Escherichia coli, Proteus spp., 
Neisseria spp., Peptoestreptococcus spp., Bacteroides 
fragilis, Serratia marcescens y Actinobacillus lignieresi.

El término botriomicosis fue utilizado por primera 
vez por Bolliinger en 1870, como complicación de la 
castración de un caballo, con posterior diseminación 
pulmonar. En 1884, Rivolta la denominó botriomicosis, 
por los característicos grupos de gránulos que semejan 
racimos de uvas y porque inicialmente se pensó que era 
de etiología fúngica (del griego botrios, racimo de uvas).

En 1919, Magrau concluyó que el organismo causante 
era S. aureus y demostró que los gránulos no son estruc-
turas fúngicas sino que están compuestos por cadenas 
de bacterias unidas entre sí.

Se ha encontrado que para que se produzca la botrio-
micosis, debe existir un equilibrio entre el número de 
microorganismos inoculados, de una virulencia inter-
media, que evite la fagocitosis de los microorganismos 
pero que impida la necrosis del tejido, y la alteración de 
la resistencia tisular del huésped. Esta relación permite 
la formación de granulomas, como respuesta inmuni-
taria para evitar la diseminación y afectación sistémica.

Los estudios de histopatología con las tinciones habi-
tuales evidencian una reacción inmunitaria localizada, 
con formación de material eosinófilo intenso que rodea 
los cúmulos o racimos de microorganismos, denomi-
nada fenómeno de Splendore-Hoeppli, que previene la 

Figura 1-2. Nódulos 
eritemato-violáceos con 
borde descamativo y 
purulentos, en miembros 
inferiores. 
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fagocitosis y la muerte intracelular del agente ofensor, 
lo cual explica la cronicidad de esta enfermedad2.

En su patogénesis intervienen factores del huésped, 
como el compromiso de la inmunidad celular producido 
por la alteración de los linfocitos T y de la función de 
neutrófilos, monocitos y macrófagos, o una condición 
inmunosupresora previa asociada a infecciones oportu-
nistas previas. Esto explica el aumento de su incidencia 
en poblaciones con inmunidad alterada3,4, como en este 
caso de una paciente con adenocarcinoma de pulmón 
en tratamiento con erlotinib; esta molécula inhibe la 
actividad tirosina-cinasa del dominio intracelular del 
receptor del factor de crecimiento epidérmico5, utilizado 
en el cáncer de pulmón de células no pequeñas después 
del fracaso de una quimioterapia convencional.

Clínicamente se observan nódulos con secreción puru-
lenta, que pueden semejar quistes epidermoides infec-
tados, placas y úlceras, forúnculos, con formación de 
fístulas similares al acné conglobata o a la hidradenitis 
supurativa; sin embargo, los sitios más frecuentemente 
afectados son las manos, los pies y la cabeza, incluso, 
con compromiso de los tejidos profundos como el mús-
culo y el hueso6.

Conclusión
Se presenta el caso de una paciente con botriomicosis 
nodular crónica diseminada, asociada a adenocarci-
noma de pulmón en tratamiento con un inhibidor del 
factor de crecimiento epidérmico. El diagnóstico se hizo 
mediante estudios de histopatología y cultivos de piel. 
Como tratamiento se administró un antibiótico, quino-
lona, al que era sensible la bacteria, y se logró una exce-
lente evolución.
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Figura 3-4. Material fibrilar eosinofílico alrededor de microorganismos (fenómeno de Splendore-Hoeppli). 
Hematoxilina y eosina, 4X y 10X.
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Introducción
El osteonevus de Nanta es un fenómeno inusual carac-
terizado por metaplasia ósea en un nevus intradérmico. 
La lesión fue descrita por primera vez por Heidesfield 
en 1908 y, posteriormente, por el dermatólogo francés 
André Nanta en una publicación de 19111,2. En la litera-
tura científica se reportan procesos de calcificación en 
múltiples entidades, como el pilomatrixoma, el acné 
vulgar, el carcinoma basocelular, el osteoma cutis, el 
nevus celular, el dermatofibroma, la miositis osificante, 
la osteodistrofia hereditaria y los cilindromas. Sin em-
bargo, la calcificación en un nevus intradérmico es un 
fenómeno muy raro3,4. Hay muy pocos artículos rela-
cionados con el tema y, exceptuando la publicación de 
Moulin y Conlin que incluyen 125 y 74 casos, respectiva-
mente3,5, la mayoría son reportes aislados de casos.

Se presenta el primer caso documentado en Colombia 
de un osteonevus de Nanta, en una paciente atendida 
en el Instituto Nacional de Cancerología de Bogotá.

Descripción del caso
Se trata de una paciente de 69 años de edad, atendida 
por múltiples carcinomas basocelulares en la cara, los 
cuales fueron tratados satisfactoriamente mediante re-
sección quirúrgica y criocirugía. En total le fueron diag-
nosticados siete carcinomas basocelulares entre 1991 y 
2009. En el 2013 se le diagnosticó también, en la mejilla 
izquierda, un carcinoma escamocelular superficialmente 
infiltrante que también fue resecado en el Instituto. 

La paciente asistió a control en mayo de 2013, sin 
evidencia de recidivas tumorales. Sin embargo, refirió 

Osteonevus de Nanta, reporte de un curioso fenómeno 
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Resumen
El osteonevus de Nanta es una lesión rara que se caracteriza por la formación 
de material osteoide en un nevus intradérmico. El conocimiento sobre su etio-
patogenia y el que tiene el médico clínico de esta enfermedad, son muy limi-
tados. Se presenta un caso de osteonevus de Nanta en una paciente de 69 años 
atendida en el Instituto Nacional de Cancerología de Bogotá.

Palabras clave: osteonevus, nevus de Nanta, osteoma cutis.

Summary
Osteonevus of Nanta is a rare disease characterized by osteoid formation in an 
intradermal naevus. Knowledge about this subject and your pathogeny are very 
limited. We report a case in a 69 years old woman with osteonevus of Nanta
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crecimiento de una lesión pruriginosa en la mejilla de-
recha, de un año de evolución. Según manifestó, la le-
sión estaba presente desde su nacimiento, pero se tornó 
sintomática un año antes.

En el examen físico se encontró una pápula ‘cupuli-
forme’ de 9 x 9 mm, definida, eucrómica, con discreto 

eritema en la base y patrón glomerular a la dermatos-
copia. El diagnóstico clínico presuntivo fue el de un 
nevus intradérmico, pero se optó por resecarlo dados 
los antecedentes de la paciente.

En el examen microscópico de la lesión se evidenció 
proliferación intradérmica de melanocitos escasamente 

Figura 1. Proliferación intradérmica de células névicas dispuestas en nidos. Nótese la presencia de folículos pilosos. 
Hematoxilina y eosina, 4X.
Figura 2. Lesión conformada por melanocitos nevoides sin atipia citológica ni mitosis. Se observa escaso pigmento 
melánico. Nótese la ausencia de compromiso de la unión. Hematoxilina y eosina, 40X.
Figura 3. Presencia de hueso laminar de disposición globular en la base de la lesión. Se observan algunos linfocitos y 
el componente névico en la parte superior. Hematoxilina y eosina, 20X.
Figura 4. Acercamiento del área de calcificación que muestra células inflamatorias, osteoblastos y una célula gigante 
multinucleada. Hematoxilina y eosina, 40X.
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pigmentados, dispuestos en un patrón nodular simé-
trico con extensión a los anexos y maduración. No se 
observó compromiso intraepidérmico, atipias o mitosis 
de melanocitos. Sobre la base de la lesión névica se en-
contró, además, material osteoide laminado, el cual ro-
deaba algunos adipocitos del tejido celular subcutáneo 
y se acompañaba de osteoblastos aislados y discreta 
actividad inflamatoria linfocitaria. La lesión se diagnos-
ticó como un osteonevus de Nanta (Figuras 1-4).

Discusión
El osteonevus de Nanta, también conocido como meta-
plasia ósea en un nevus melanocítico intradérmico, es 
una entidad rara, más común en mujeres y en la parte 
superior del cuerpo, en particular, en la cabeza y la cara. 
La causa de la enfermedad se desconoce y hay discre-
pancia entre diferentes autores.

Por una parte, el hecho de que la lesión sea más fre-
cuente en mujeres podría indicar una posible influencia 
de tipo hormonal mediada por los estrógenos. Al pa-
recer, los estrógenos se unirían a receptores osteoblás-
ticos e inducirían la liberación de citocinas que inhiben 
la actividad osteoclásica y la resorción ósea.

La hipótesis más aceptada es la relacionada con el 
efecto osificante que puede producirse durante la in-
flamación. Según esta teoría, el traumatismo crónico o 
la inflamación favorecerían la aparición de fibroblastos 
en el estroma. Estos, a su vez, por el efecto de citocinas 
así como del factor de crecimiento transformante beta 
y la osteonectina, inducirían el depósito laminar de 
hueso3-6. Es probable que algunas citocinas, en conjunto 
con proteínas de adhesión celular y especialmente el 
factor transformante beta, posibiliten la diferenciación 
de células madres mesenquimatosas en osteoblastos y, 
de esta forma, se inicie la osificación7. Esta teoría expli-
caría en parte el hecho de que los osteonevus sean más 
frecuentes en sitios de mayor traumatismo e inflama-
ción, como la cara, y es acorde con la historia clínica de 
nuestra paciente5. 

Para otros autores, la formación de hueso laminar po-
dría ser producto de una proliferación hamartomatosa 
de células  mesenquimales multipotenciales que even-
tualmente podrían diferenciarse hacia osteoblastos8.

Similar a lo reportado en la literatura científica, el 
aspecto clínico de la lesión en nuestra paciente se se-
mejaba al de un nevus intradémico; sin embargo, los 
hallazgos histológicos permitieron aclarar el diagnós-
tico. Nanta, en su descripción inicial, y Moulin, en su 
reporte de 125 casos, mencionan de manera magistral 
las características histológicas de la lesión, las cuales 
son las siguientes: 

1.	 Las propias de un nevus intradérmico; de los 125 
casos documentados por Moulin, únicamente dos 
presentaron compromiso de la unión.

2.	 Se encuentra hueso laminado o globular con una 
cavidad central, en cuyo interior se observa te-
jido adiposo, osteoblastos, osteoclastos y vasos 
sanguíneos. La disposición usual del material 
osteoide es en la base del nevus, por lo cual al-
gunos autores lo conocen también como osteoma 
subnévico. La presencia de hueso en el interior 
del nevus es menos frecuente y no excluye el diag-
nóstico.

3.	 El infiltrado inflamatorio no es un hallazgo cons-
tante en todos los casos.

4.	 Casi invariablemente se encuentran folículos pi-
losos en la lesión.

Histológicamente, la lesión es benigna; no obstante, 
Culver y Burgdorf reportaron un caso de melanoma 
maligno sobre un osteonevus de Nanta9, razón por la 
cual algunos autores consideran prudente vigilar al 
paciente4.

Conclusiones
El osteonevus de Nanta es una lesión inusual caracte-
rizada por la formación de matriz ósea en un nevus in-
tradérmico. Su causa no es clara y existe discrepancia 
en cuanto a su origen; no obstante, el traumatismo y la 
inflamación crónica parecen jugar un rol importante.

Aparece reportado en la literatura científica un caso 
de melanoma sobre un nevus de Nanta y, según la opi-
nión de algunos autores, la lesión debe vigilarse o, por 
lo menos, despertar mayor atención que la que ofrece 
un curioso fenómeno en la piel. 

En este caso se presenta una paciente con múlti-
ples carcinomas en la cara, con una lesión névica que 
cumple con los criterios histológicos de osteonevus de 
Nanta y en la cual, dado el contexto clínico, sería reco-
mendable la vigilancia de la paciente. Corresponde a 
la primera descripción reportada en Colombia con este 
diagnóstico.
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Resumen
La enfermedad de Rosai-Dorfman, o histiocitosis sinusal con linfadenopatía 
masiva, es un trastorno histioproliferativo crónico y de curso benigno, en la ma-
yoría de los casos, con tendencia a la involución espontánea. Su causa es aún 
desconocida. Puede afectar a ambos sexos, pero predomina en hombres, en la 
primera y segunda décadas de la vida. Si bien se caracteriza por su afección 
ganglionar, también compromete, en el 40 % de los casos, otros órganos como la 
piel, el sistema respiratorio, el sistema urinario, los huesos y el sistema nervioso 
central. Las lesiones cutáneas son, por lo general, múltiples e inespecíficas.
Se presenta el caso de un hombre con enfermedad de Rosai-Dorfman, con ade-
nopatías cervicales bilaterales, artralgias en codo y tobillo, y con tumores eri-
tematosos en la cara. Fue tratado con corticoides intralesionales y sistémicos, 
con evolución favorable.

Palabras clave: enfermedad de Rosai-Dorfman, histiocitosis sinusal, te-
rapéutica.

Summary
Rosai-Dorfman Disease,or sinus histiocytosis with massive lymphadenopathy, 
is a chronic histiocytic spreading disorder with a benign process which in the 
majority of the cases has a tendency to spontaneous regression. The etiology is 
still unknown. It may affect both genders but it is predominant on men at their 
first and second decades of life. Even though it is characterized by a lymph 
node condition, it also compromises other organs such as skin, respiratory 
tract, urinary system, bones and the central nervous system. Skin injuries are 
generally numerous and unspecified. 
A male patient is introduced with Rosai-Dorman disease presenting bilateral 
cervical lymph nodes, elbow and ankle arthralgia and erythematic tumors on 
face. He was treated with intra-lesion corticosteroids and systemics with favo-
rable evolution.
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Introducción
La enfermedad de Rosai- Dorfman, también conocida 
como histiocitosis sinusal con linfadenopatía masiva, 
es una de las histiocitosis de tipo II (histiocitosis de 
fagocitos mononucleares distintos a células de Langer-
hans). Fue descrita en 1969 por Rosai y Dorfman, en su 
forma sistémica, y por Thawerani, en 1978, en su forma 
cutánea. Su etiología es multifactorial. Algunos autores 
sugieren su relación con trastornos inmunológicos o 
infecciones virales. Se manifiesta con adenomegalias, 
fiebre, escasa afectación del estado general y buen pro-
nóstico. Se asocia con leucocitosis con neutrofilia, eri-
trosedimentación elevada e hipergammaglobulinemia. 
Suele presentarse en adultos jóvenes (media de edad, 
20,6 años), con predominio en hombres (1,4:1) caucá-
sicos o de raza negra, y es rara en los orientales.

El compromiso extraganglionar ocurre en el 40 % de 
los pacientes, incluyendo la piel, la cavidad nasal, los 
senos paranasales, las órbitas, los huesos y el sistema 
nervioso central. 

La histopatología se caracteriza por la dilatación de los 
senos de los ganglios linfáticos, debida a la presencia 
mayoritaria de histiocitos que, en forma casi patogno-
mónica, presentan el fenómeno de “emperipolesis”, es 
decir, inclusión de linfocitos o plasmocitos intactos en 
el citoplasma de los histiocitos. 

Se presenta el caso de un paciente con enfermedad 
de Rosai-Dorfman de un año de evolución, con compro-
miso ganglionar, cutáneo y articular, que evolucionó sa-
tisfactoriamente con el tratamiento instaurado.

Caso clínico
Se trata de un paciente de sexo masculino, de 34 años de 
edad, con antecedentes de sordera congénita, internado 
en el Servicio de Clínica Médica para estudio de adeno-

patías de un año de evolución, asociadas a tumores cu-
táneos desde seis meses atrás y aparición de artralgias 
en codo y tobillo derechos en el último mes. 

En la exploración física se constata buen estado ge-
neral, adenopatías cervicales bilaterales, submandibular 
izquierda y axilar izquierda, todas levemente dolorosas. 
Se aprecia un tumor de 8 mm de diámetro, eritematoso, 
duro y elástico en la región supraciliar derecha, otro de 
6 mm de diámetro en la región malar derecha de 6 mm 
y uno de 4 mm en el párpado inferior del mismo lado, 
todos de similares características (Figuras 1-3).

Los exámenes complementarios no arrojaron ha-
llazgos relevantes. En la tomografía computarizada 
(TC) cráneo-facial y cerebral, con contraste, no hubo 
hallazgos patológicos. En la TC de cuello se apreciaban 
ganglios de moderado tamaño en ambas glándulas pa-
rótidas y un ganglio submaxilar izquierdo de tamaño 
limítrofe. En las de tórax y abdomen no se observaron 
adenomegalias; se visualizaron lesiones líticas en la 
apófisis transversa de D1, el lado izquierdo del manu-
brio esternal, la punta escapular izquierda y el séptimo 
arco costal en su zona posterior derecha, y el platillo 
vertebral inferior de L2 y S1. 

En la histopatología cutánea se encontró dermis con 
infiltración por células histiocíticas, algunas con cito-
plasma vesiculoso claro y otras con citoplasma granular 
eosinófilo, con presencia de fenómeno de ‘emperipo-
lesis’ de linfocitos (Figura 4, a y b). En la biopsia gan-
glionar se demostró distorsión de la arquitectura con 
presencia de histiocitos a nivel sinusal, acompañados 
de plasmocitos y linfocitos, con ‘emperipolesis’. Los 
histiocitos de la muestra histopatológica cutánea y de 
la ganglionar, fueron positivos para CD 68 y S100, y ne-
gativos para CD 1 a (Figura 5, a y b).

En virtud de las manifestaciones clínicas, los estudios 
complementarios y la histopatología, se llegó al diag-
nóstico de enfermedad de Rosai-Dorfman.

Debido al compromiso cutáneo, al ganglionar y a la sin-

Figura 2. Vista lateral de lesiones en 
la cara.  

Figura 1. Tumores eritematosos supraci-
liar y malar derechos.

Figura 3. Con mayor aproximación, 
tumor en el párpado inferior derecho.
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tomatología articular, se inició tratamiento con 40 mg/
día de meprednisona por vía oral, así como infiltración 
única de las lesiones cutáneas (supraciliar y malar de-
recha) con acetónido de triamcinolona, 0,5 ml por lesión. 

Se obtuvo disminución del tamaño de las adenopatías 
y mejoría considerable del dolor articular a las dos se-
manas de iniciado el tratamiento, y regresión parcial de 
las lesiones cutáneas infiltradas después de un mes. La 
dosis de corticoide se disminuyó gradualmente al cum-
plir el primer mes de tratamiento y se inició profilaxis 
para la osteoporosis con 70 mg semanales de alendro-
nato y suplemento de calcio con vitamina D3, 1.500 mg y 
400 UI, dos veces al día. Actualmente, el paciente recibe 
20 mg al día de meprednisona y se efectúan controles 
periódicos. No se han detectado recidivas de lesiones 
cutáneas, ganglionares ni articulares. En la piel sólo hay 
pigmentación parduzca residual (Figura 6).

Discusión
La enfermedad de Rosai-Dorfman, o histiocitosis si-
nusal con linfadenopatía masiva, se ha clasificado 
como una histiocitosis idiopática1, aunque algunos au-
tores consideran que se produce como respuesta a un 
agente infeccioso2, en especial, virales como HHV-6 1-3, 
herpes simple, Epstein-Barr y, con menor frecuencia, 
a infecciones bacterianas por Bruccella spp., Klebsiella 
rhinoescleromatis y Nocardia spp. 4,5

Fue interpretada al inicio como una afección de los 
ganglios linfáticos que presentan hiperplasia de histio-
citos con inclusión citoplasmática de linfocitos, plas-
mocitos y, en ocasiones, neutrófilos, en general, con 
morfología conservada. Posteriormente, se observó un 
hallazgo similar en diversos órganos, incluso en la piel6.

El cuadro clínico inicial es inespecífico; se caracteriza 

Figura 4a. Aspecto histológico de la lesión cutánea: infil-
tración de histiocitos con citoplasma granular eosinófilo. 
Hematoxilina y eosina, 100X. 

Figura 5a. CD 68 (+).

Figura 4b. Con mayor aumento, fenómeno de ‘emperipo-
lesis’ de linfocitos intactos. Hematoxilina y eosina (400X).

Figura 5b. S 100 (+).
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Sitio Frecuencia (%) Clínica
Adenopatías 87 Indoloras, predominio cervical

Piel y partes blandas 16 Tumores rojizos, placas eritematosas, nódulos

Área nasal y paranasal 16 Pólipos, masas

Órbita y ojo 11 Proptosis

Huesos 11 Lesiones osteolíticas

Glándulas salivales 7 Aumento parotideo

Sistema nervioso central 7 Masas epidurales

Boca 4 Infiltración de paladar

Sistema urinario 3 Masas renales

Vía aérea y pulmones 3 Obstrucción, engrosamiento y fibrosis

Hígado 1 Infiltrados, masas

por fiebre, faringitis, malestar general, pérdida de peso 
de duración variable y adenomegalias con predominio 
cervical bilateral, en 80 a 90 % de los casos, aunque 
puede haber compromiso de ganglios de otras regiones, 
como la axilar, la inguinal, la paraórtica y la medias-
tinal7. Estas adenopatías habitualmente son indoloras, 
de gran tamaño, y pueden ocasionar deformidad y obs-
trucción por compresión de estructuras como la tráquea 
y el nervio óptico, entre otras. 

 El compromiso extraganglionar está presente en 40% 
de los casos. Puede presentarse sin adenopatías aso-
ciadas, las cuales pueden desarrollarse más tarde, en el 
curso de la enfermedad1. La afectación extraganglionar 
más frecuente es la cutánea (16 %), que se manifiesta 
de manera polimorfa, múltiple e inespecífica; puede 

presentarse como pápulas y nódulos eritematosos o 
xantomatosos, placa indurada, tumores o lesiones ac-
neiformes localizadas en cualquier parte del cuerpo, ha-
bitualmente en la región cefálica y la parte proximal del 
tronco (Tabla 1)1-8.

En este paciente se inició con alteración ganglionar, 
luego aparecieron las lesiones cutáneas y, por último, se 
agregó el compromiso óseo.

La forma cutánea pura es rara y predomina en las 
mujeres adultas (media de edad, 43,7 años). En 1978, 
Thawerani, et al., reportaron un caso de la enfermedad 
limitada a la piel (C-RDD)9. Se han comunicado, apro-
ximadamente, 70 casos a partir de entonces10-11. Las 
lesiones se localizan en cualquier parte del cuerpo, lo 
que da lugar a plantear como diagnóstico diferencial un 
amplio rango de enfermedades, como paniculitis, vas-
culitis, acné vulgar, hidradenitis supurativa, granuloma 
anular y sarcoidosis, así como otras histiocitosis12.

En el tejido óseo, las lesiones son osteolíticas y 
pueden confundirse radiográficamente con histiocitosis 
de células de Langerhans. En algunos casos, las lesiones 
óseas pueden resultar de la extensión de otro sitio adya-
cente comprometido13.

Pueden estar afectados, además, las glándulas sali-
vales, el sistema urinario, el sistema respiratorio, el hí-
gado, el tubo digestivo, el corazón y la glándula tiroides.

En los exámenes de laboratorio de rutina, se observa 
anemia normocítica normocrómica, elevación de la 
eritrosedimentación e hipergammaglobulinemia poli-
clonal, en la mayoría de los pacientes; con menor fre-
cuencia, se detectan anticuerpos circulantes (antipla-
quetarios y antinucleares).

 El diagnóstico se establece por la histopatología, la 
cual tiene hallazgos similares en piel, ganglios10-14 y en 

Figura 6. Al mes de iniciado el tratamiento, involución de 
lesiones y pigmentación residual.

Tabla 1. Frecuencia de afectación y manifestacion clinicas de la enfermedad de Rosai-Dorfman
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otros órganos, como corazón, riñón y timo15. Se caracte-
riza por dilatación de los senos ganglionares por la pre-
sencia de histiocitos que, de forma casi patognomónica, 
presentan el fenómeno de ‘emperipolesis’; este cuadro 
se acompaña de neutrófilos, células plasmáticas y lin-
focitos, en grado variable. Con la técnica de inmunohis-
toquímica, los histiocitos se tiñen positivamente para 
S-100 y CD68, pero son negativos para Cd1a.

Los hallazgos histológicos en regiones extraganglio-
nares se caracterizan por mayor fibrosis y menor ‘em-
peripolesis’.

La evolución de la enfermedad de Rosai- Dorfman 
sigue un curso benigno en la mayoría de los casos 
(algo más del 50 %), con tendencia a la involución es-
pontánea. Sin embargo, se ha publicado su asociación 
con linfomas, tanto Hodgkin como no Hodgkin, y con 
mieloma múltiple. El 13 % de los pacientes tiene altera-
ciones autoinmunitarias. La anemia hemolítica autoin-
munitaria y la infiltración de pulmones, riñones, hígado 
o sistema nervioso central, empeoran el pronóstico16.

Se ha reportado 7 % de mortalidad en pacientes con 
disfunción inmunitaria asociada17.

El diagnóstico diferencial, tanto clínico como histopa-
tológico, se establece con diversas entidades linfoproli-
ferativas (histiocitosis-linfomas), metástasis (melanoma 

metastásico) e infecciones (lepra, histoplasmosis)1.
 Debido a la infrecuencia de esta enfermedad, en la ac-

tualidad no hay consenso sobre su tratamiento. Dado su 
curso benigno, suele no tratarse, excepto por solicitud 
del paciente para fines estéticos, cuando hay compro-
miso sistémico (sintomático u obstructivo) o por afec-
ción de algún órgano vital.

Se han usado diferentes tratamientos, como corti-
coides tópicos y sistémicos, crioterapia, escisión quirúr-
gica simple, antibióticos y radioterapia, con remisión 
variable18. También, se describe el uso de quimioterapia 
antineoplásica asociada con bajas dosis de metotrexato, 
vinblastina e interferón alfa.

En casos de expansión o progresión de la enfermedad, 
el tratamiento es similar al empleado en enfermedades 
hematológicas malignas o histiocitosis.

En este paciente, por el compromiso de varios ór-
ganos, se decidió tratarlo con corticoides sistémicos y 
complementar con infiltraciones con acetónido de tria-
mcinolona en las lesiones cutáneas.

Conclusión
La enfermedad de Rosai- Dorfman o histiocitosis si-
nusal con linfadenopatía masiva, es una enfermedad 

Clasificación de las histiocitosis

Clase I: enfermedad de células de Langerhans

Enfermedad de Letterer-Siwe

Enfermedad de Hand-Schüller-Christian

Granuloma eosinofílico

Enfermedad de Hashimoto-Pritzker

Clase II: enfermedad no de células de Langerhans

Xantogranuloma juvenil

Histiocitosis cefálica benigna

Histiocitoma eruptivo generalizado

Histiocitosis de células indeterminadas

Xantogranuloma necrobiótico

Reticulohistiocitoma de células gigantes

Reticulohistiocitosis multicéntrica

Enfermedad de Rosai-Dorfman

Xantoma diseminado

Clase III: trastornos histiocíticos malignos

Leucemia monocítica aguda (FAB M5)

Histiocitosis maligna

Linfoma histiocitario verdadero

Tabla 2. Clasificación de las histiocitosis . Foucar E, Rosai J, Dorfman R. Sinus histiocytosis with massive lymphadenopathy 
(Rosai-Dorfman disease): Review of the entity. Semin Diagn Pathol. 1990;7:19-70.
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infrecuente, de causa desconocida, con un curso evo-
lutivo benigno en la mayoría de los casos que, por lo 
general, involucra los ganglios linfáticos y, con menor 
frecuencia, otros órganos como la piel.

 Se presenta un paciente con manifestaciones de dicha 
enfermedad, con compromiso progresivo ganglionar, 
cutáneo y articular, que remitió de forma satisfactoria 
con el tratamiento local y sistémico instaurado.
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Figura 2. Tras la extirpación completa de la lesión, en el estudio histopatológico se encontró compromiso de todo el espesor de la 
biopsia hasta el margen profundo (panel izquierdo, hematoxilina y eosina, 20X) con estructuras sólidas y quísticas superficiales. En la 
parte media y profunda había cordones y túbulos que infiltraban extensamente los filetes nerviosos (panel derecho superior, hematoxi-
lina y eosina, e inferior, Antígeno carcinoembrionario, 200X).

Diagnóstico: Carcinoma microquístico de los anexos
Diagnosis: Microcystic adnexal carcinoma

Haga Ud.
el Diagnóstico
Parte II

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2013; 21: 3 (Julio-Septiembre), 212-213/280-282



www.revistasocolderma.com 281

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2013; 21: 3 (Julio-Septiembre), 212-213/280-282 Haga ud. el diagnóstico

La biopsia inicial con sacabocado y afeitado sugería 
una lesión con diferenciación folicular en la forma de 
proliferación de células escamosas bien organizadas, 
que formaban quistes córneos superficiales y que se 
asociaban con algunos cordones epiteliales; el cuadro 
histológico indicaba un tricoepitelioma (Figura 1). 

Dado lo superficial del espécimen, se recomendó la 
extirpación completa, y en el estudio histológico se 
encontró un componente tubular que comprometía 
los espacios perineurales en el margen de resección 
profunda, con lo cual, entonces, se hizo un diag-
nóstico definitivo de carcinoma microquístico de los 
anexos (Figura 2).

Carcinoma microquístico de los 
anexos
El carcinoma microquístico de los anexos es un tumor 
maligno, localmente agresivo. En algunas ocasiones 
puede presentarse con dolor, ardor o parestesias de-
bidos a la infiltración perineural. No hay predilección 
por ninguno de los sexos y la edad de presentación es 
generalmente tardía, con un pico entre la quinta y la 
sexta década de la vida1,2. 

En la mayoría de los casos su causa se desconoce, 
aunque algunas veces se ha encontrado asociación 
con irradiación cutánea terapéutica, exposición a luz 
ultravioleta, inmunodeficiencias y, ocasionalmente, 
con lesiones preexistentes como el nevus organoide. 
Aunque la histogénesis permanece incierta, con base 
en las características morfológicas e inmunofenotí-
picas y los estudios de microscopía electrónica, al-
gunos autores postulan una diferenciación folicular y 
glandular3. Afecta con mayor frecuencia la región na-
solabial y perioral, con predominio del lado izquierdo 
de la cara, aunque también se ha reportado en mu-
chos otros sitios1,2.

Es un tumor raro, y como sucedió en este caso, fre-
cuentemente se diagnostica como una lesión benigna, 
cuando el patólogo se enfrenta a una biopsia de pe-
queño tamaño. Esto se debe al hecho de que el patrón 
de crecimiento infiltrativo del carcinoma microquístico 
de los anexos sólo se ve en una biopsia por escisión, 
grande y profunda3,4.

Microscópicamente se trata de una neoplasia pobre-
mente circunscrita, con infiltración profunda, cons-
tituida por estructuras quísticas superficiales y por 
grupos de células que conforman un patrón sólido. En 
la parte media hay estructuras ductales, con caracte-
rísticas similares a las de un siringoma, las cuales se 
encuentran rodeadas por un estroma fibroso en su por-

ción profunda. No es frecuente observar atipia citoló-
gica ni figuras mitóticas (Figura 2). Ocasionalmente 
se reconoce un tipo de secreción apocrina con decapi-
tación y focos de diferenciación sebácea. El tejido ce-
lular subcutáneo y el músculo esquelético se encuen-
tran comúnmente comprometidos5. 

Como se observó en este paciente, puede haber invasión 
perineural, la cual junto con un patrón de crecimiento in-
filtrativo, permiten distinguir el tumor de un siringoma y 
de un tricoepitelioma desmoplásico (Figura 2). Aunque 
el tumor es muy recidivante, las metástasis ganglionares 
y a distancia son relativamente raras5.

Con estudios de inmunohistoquímica, se observa re-
acción de las células tumorales para las citoqueratinas 
AE1/AE3, CK7, EMA y CEA. S-100 es negativa La histo-
química con PAS- diastasa es positiva. La CK15, la CK19 
y el Ber-EP4 se observan frecuentemente positivos. 
Hay un bajo índice de proliferación celular (mediante 
la expresión del antígeno Ki-67). Sin embargo, no hay 
un marcador que por sí solo sea capaz de discriminar 
con absoluta seguridad entre una carcinoma micro-
quístico de los anexos y sus diagnósticos diferenciales 
más importantes: tricoepitelioma desmoplásico, trico-
adenoma, siringoma, carcinoma basocelular de tipo 
morfeiforme y carcinoma desmoplásico de células es-
camosas5,6,7,8. No obstante, todas estas lesiones puedes 
excluirse con relativa facilidad si se cuenta con una 
biopsia de buen tamaño, que incluya la parte más pro-
funda del tumor.

En conclusión, este es un caso interesante que ilustra 
las limitaciones para el diagnóstico que tienen algunas 
modalidades de biopsias superficiales en una lesión in-
filtrativa con un patrón dual, superficial benigno y pro-
fundo maligno.
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