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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 
captions and bibliographical references.

Manuscripts must be sent to the Revista Colombiana 
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clinical application, contributing to the elucidation of 
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-
gued clearly.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

En nombre de la Junta Directiva de la 
Asociación Colombiana de Dermato-
logía y Cirugía Dermatológica, elegida 
para el periodo 2014 a 2016, muchas 
gracias por el apoyo a los proyectos 
propuestos y una invitación a que tra-
bajemos todos por la asociación que 
queremos.
Cada vez que alguien entra a la pre-
sidencia de la Asociación Colombiana 
de Dermatología y Cirugía Derma-
tológica, tiene proyectos, reformas, 
deseos para que la especialidad sea 
mejor, pero dos años trabajando solo 
no son suficientes. Para alcanzar las 
metas necesitamos el apoyo de todos.
Un posible error al inicio de las admi-
nistraciones puede ser aplicar un bo-
rrón y cuenta nueva. La continuidad 
de los aspectos positivos con el mejo-
ramiento continuo, es parte del éxito 
y más cuando se ha hecho un buen 
trabajo como el de las pasadas Juntas 
Directivas que, de manera responsa-
ble y juiciosa, han puesto todo el em-
peño y un gran sacrifico de su tiempo 
para que hoy los dermatólogos tenga-
mos una asociación más fuerte y con 
reconocimiento nacional.
La Asociación ha cambiado y mejora-
do en los últimos 15 años, pues a pe-
sar de ser una asociación con carácter 
científico, la misma dinámica de la 
salud nos llevó a situaciones insospe-
chadas, como el fortalecimiento gre-
mial y la organización de la Asociación 
como empresa autosostenible, y a 
nuevas áreas, como presencia digital, 
página web, redes sociales, proyec-
ción a pacientes y medios, entre otras.

La Junta Directiva, los comités edito-
riales de la revista y de la página web, 
y cada miembro administrativo de la 
Asociación, tenemos una agenda en 
común para los próximos años, pero 
más que presentar esa agenda, quie-
ro hacer un llamado a cada uno de los 
dermatólogos asociados a que parti-
cipen con nosotros en este trabajo.

1) Aspectos académicos:

•	 Revista Colombiana de Derma-
tología: hay nuevos retos, como 
mejorar la calificación en Col-
ciencias y mantener la calidad y 
el interés de los dermatólogos 
colombianos en publicar en ella. 
Estos retos estarán a cargo de 
la doctora Margarita Velásquez 
(Medellín) después del gran tra-
bajo realizado en los últimos 
años por la doctora Ana Francisca 
Ramírez (Cali).

•	 Pagina web de la Asociación: es 
un verdadero orgullo que la pági-
na de la Asociación, entre las de 
las sociedades científicas, sea 
aquella con mayor crecimiento 
y la de más visitas en Colombia: 
casi 200.000 cada mes, lo que 
nos pone a la vanguardia en as-
pectos académicos en medios 
electrónicos y, además, nos 
brinda una gran oportunidad de 
visualización en la comunidad y, 
así, por ejemplo, la posibilidad 
de que más pacientes busquen 
a los dermatólogos que hacen 
parte de la Asociación. El trabajo 
y el éxito de la página implican 
a un gran equipo liderado por la 
doctora Julia Mesa (Manizales) y 
con el apoyo de la doctora Angela 
Seidel (Armenia), expresidenta 
de la Asociación.

¿Qué podemos hacer por la 

dermatología colombiana?

"Cada vez que alguien entra a la presidencia 
de la Asociación Colombiana de Dermatología 
y Cirugía Dermatológica, tiene proyectos, 
reformas, deseos para que la especialidad 
sea mejor, pero dos años trabajando solo no 
son suficientes"
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•	 Congresos: en los dos próximos años, la Asociación or-
ganizará directamente tres eventos académicos de gran 
importancia para el país: el Congreso de Residentes, que 
nos permite un acercamiento a nuestros miembros aspi-
rantes y la posibilidad de que ellos vean la importancia 
de estar asociados y trabajar unidos por fines comunes; 
y el Congreso de Especialidades y Pediatría, que une las 
filiales de especialidades por segunda vez en noviembre 
de 2015 para organizar un evento de gran altura en Bo-
gotá y, por supuesto, en el 2016, el Congreso Nacional 
de Dermatología, en el que Bucaramanga, la “ciudad 
bonita”, tiene un gran reto que desde ya sabemos será 
exitoso gracias al comité local liderado por la doctora 
Martha Susana Ramírez y el presidente del congreso, 
doctor Álvaro Correa.

•	 Valoración de competencias en todas las escuelas de 
Dermatología para que se encuentren al día y de acuer-
do con las reglamentaciones en aspectos como tener un 
programa mínimo de especialidad que sea referente a 
nivel nacional y que, a pesar de que cada escuela tenga 
sus particularidades, no haya problemas en el ejercicio 
de nuestros especialistas.

•	 Comité de ciencia e investigación: liderado por la doctora 
Gloria Sanclemente, para que impulse aspectos de inves-
tigación epidemiológica, básica o clínica, desde la Aso-
ciación de manera independiente para, así, determinar 
aspectos necesarios para reformas futuras, como el im-
pacto y la calidad de vida de las enfermedades dermato-
lógicas, la prevalencia e incidencia de enfermedades, etc.

2) Aspectos gremiales: es una de las áreas con mayor com-
promiso, trabajo y retos en los próximos dos años. La Asocia-
ción va a participar en todos los aspectos gremiales bajo la 
coordinación del doctor César Burgos, expresidente, de gran 
compromiso y conocimiento de estos temas, y quien coordi-
nará aspectos como:

•	 Reforma a la salud.
•	 Reglamentación de procedimientos estéticos y cirugía 

estética.
•	 Recertificación.
•	 Manuales y pisos tarifarios.
•	 Modalidades de contratación.
•	 Cirugía dermatológica y su debido reconocimiento.

3) Aspectos empresariales: la Asociación, a pesar de no tener 
ánimo de lucro, debe ser autosostenible, productiva y gene-
rar excedentes que beneficien a sus asociados; para esto, es 
importante no depender solo de las cuotas de afiliación y de 
los excedentes de los congresos, sino tener otras fuentes de 
financiación, como:

•	 Página web: banners y micrositios.
•	 Revista Colombiana de Dermatología: autosostenible 

por publicidad.
•	 Venta de servicios y asesorías académicas.

•	 Revisoría fiscal y auditorías periódicas, y mayor blindaje a 
los recursos de todos los dermatólogos en la Asociación.

4) Aspectos de bienestar:

•	 Favorecer la comunicación entre los asociados.
•	 Fortalecer los capítulos regionales.
•	 Las diferencias personales no pueden proyectarse a as-

pectos de la Asociación, gremiales o académicos.
•	 Oportunidad abierta y transparente para becas, oportu-

nidades laborales y todos los aspectos que puedan be-
neficiar a un asociado.

•	 Descentralizar la Asociación y darle mucha importancia 
y reconocimiento a cada rincón del país donde se en-
cuentre un dermatólogo asociado.

5) Aspectos de proyección y comunicación: debemos proyec-
tar la importancia de la Asociación a los pacientes, la comu-
nidad y los medios de comunicación, y esto se puede hacer 
de diferentes formas, por ejemplo:

•	 Comité de campañas preventivas: es una necesidad que 
las campañas relacionadas con diferentes aspectos, 
como el cáncer, la protección solar, el manejo oportuno 
del acné o la psoriasis, entre otras, sean lideradas por la 
Asociación. Por lo anterior, es necesario tener un comi-
té permanente que trabaje en estos aspectos y que sea 
sostenible en el tiempo para lograr resultados.

•	 Apoyo y estímulo de las sociedades de pacientes que en-
tiendan que, en las enfermedades cutáneas, el dermató-
logo es su apoyo.

•	 Redes sociales y página web como medio de difusión a 
pacientes de la especialidad y de las ventajas de consul-
tar al dermatólogo.

•	 Un compromiso de tener una red organizada de prensa, 
en que cada colega que trabaje en alguna área pueda ser 
consultado por medio de la Asociación por medios de co-
municación, resaltando su carácter de asociado.

Los anteriores son solo algunos de los diferentes aspectos 
en los que los invito a trabajar y a liderar proyectos: cada uno 
de nosotros tiene una facilidad, una idea, una propuesta, un 
sueño para la dermatología colombiana y, por lo tanto, debe-
mos pasar de la palabra a la acción, y sentir como propia la 
Asociación y que la única manera de sacar adelante las dife-
rentes ideas es trabajando desde ya por las mismas. 
Lo que podemos hacer por la dermatología colombiana es 
comprometernos y dar un poco de ese escaso tiempo que 
cada uno tiene y, así, entre todos, lograremos cumplir todos 
los objetivos. 
Apreciados colegas, la unión y el trabajo decidido hacen la 
diferencia, y la Asociación que queremos es aquella por la 
que trabajemos.

Elkin Peñaranda
Dermatólogo oncólogo
Presidente, Asocolderma, 2014 a 2016
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Introducción
Las micosis superficiales corresponden a todas aquellas 
infecciones fúngicas que comprometen estrictamente el 
estrato córneo o las estructuras anexiales como el pelo, 
sin invadir más profundamente, y que generan una reac-
ción inmunitaria mínima o nula por parte del huésped1. 
Dentro de este grupo se incluyen la pitiriasis versicolor, 
la dermatitis seborreica, la tinea nigra, la piedra blanca 
y la piedra negra.

Pitiriasis versicolor 

Definición e historia
Es una infección fúngica superficial, muy frecuente, 
producida por varias levaduras y hongos lipofílicos del 
género Malassezia. Tiene una evolución benigna pero 
con recurrencias frecuentes2,3. Su nombre se debe a que 
clínicamente puede producir lesiones de diferentes co-
lores (acrómicas o alba, rosadas, salmón o café)4. 

Resumen
Las micosis superficiales son infecciones fúngicas que comprometen el estrato 
córneo, las estructuras anexiales o ambos, sin invadir más profundamente. In-
cluyen la pitiriasis versicolor, la dermatitis seborreica, la tinea nigra, la piedra 
blanca y la piedra negra. Producen lesiones clínicas variadas según el sitio 
afectado y el agente causal. Generalmente, producen poca o ninguna reacción 
inmunitaria; por lo tanto, su tratamiento usualmente incluye medidas y medi-
camentos tópicos, y solo en casos muy graves o resistentes, requieren fármacos 
sistémicos. 

Palabras clave: micosis superficiales, micosis cutáneas, dermatitis sebo-
rreica, pitiriasis versicolor, tiña negra, tinea nigra, piedra blanca, piedra negra.

Summary
Superficial mycoses are fungal infections involving the stratum corneum and/
or adnexal structures without invading deeper. It includes tinea versicolor, se-
borrheic dermatitis, tinea nigra, white piedra and black piedra. It produces va-
ried clinical lesions depending on the affected site and causal agent. Generally, 
it produces little or no immune response so treatment can be performed with 
topical medications usually and only in severe or refractory cases requiring use 
of systemic medication.

Key words: superficial mycoses, cutaneous mycoses, seborrheic derma-
titis, tinea versicolor, tinea nigra, white piedra, black piedra.
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El primero en observar esta afección fue Eichsteat en 
1846 y, después Sluyter, en 1847, publicó que era una 
enfermedad causada por una planta parásita. Posterior-
mente, ambos investigadores la denominaron pitiriasis 
versicolor y propusieron que su causa era un hongo. 
En 1857, Robin logró aislar el hongo y lo consideró un 
dermatofito, por lo cual llamó a la enfermedad tiña 
versicolor y, al hongo causal, Microsporum furfur. Ma-
lassez, en 1874, describió las células redondas y ovales 
del hongo, y lo consideró un microorganismo levaduri-
forme. En 1889, Baillon propuso el género Malassezia 
y como agente causal M. furfur. Sabouraud insistió en 
la morfología variable de estas células levaduriformes 
y las llamó Pityrosporum malassezi. En 1913, Castellani 
y Chalmer cultivaron por primera vez el hongo y lo lla-
maron Pityrosporum ovale. En 1951, Gordon halló una 
segunda forma de la levadura en la piel lesionada y en 
la sana, y la llamó P. orbiculare5,6.

Por mucho tiempo existió la duda de si P. ovale y P. 
orbiculare eran microorganismos diferentes o si eran 
formas similares del mismo agente. Sin embargo, varios 
investigadores establecieron que P. orbiculare, P. ovale y 
M. furfur son variantes de la misma especie, al observar 
que en los cultivos cambian de un tipo morfológico a 
otro. Posteriormente, se hallaron otras especies6.

Epidemiología
La pitiriasis versicolor es de distribución mundial, 
aunque predomina en climas tropicales, donde alcanza 
una prevalencia tan alta como de 40 %7. Afecta per-

sonas de cualquier grupo etario, desde recién nacidos 
hasta ancianos, pero es más frecuente en adultos jó-
venes por el aumento de la producción de sebo en esta 
edad. Afecta a hombres y mujeres por igual1,3.

Los factores predisponentes para la pitiriasis versi-
color pueden dividirse en exógenos y endógenos. Entre 
los exógenos están el calor, la exposición solar, la hu-
medad ambiental excesiva, las actividades deportivas, 
y el uso de ropa con gran contenido de fibras sintéticas, 
de cremas y aceites bronceadores, y de corticoesteroides 
tópicos y sistémicos. Los factores endógenos incluyen 
la predisposición genética (se ha visto que es más fre-
cuente en familiares de primer grado), la hiperhidrosis, 
el embarazo, la piel seborreica, las deficiencias nutricio-
nales, la diabetes y la inmunosupresión1,5,8.

Etiología y patogenia
La pitiriasis versicolor es la única enfermedad humana 
en la que el papel de las levaduras lipofílicas del género 
Malassezia (antes Pytirosporum) está bien establecido4. 
Actualmente, se reconocen siete especies de Malassezia 
como agentes causales de la pitiriasis versicolor: M. glo-
bosa, M. sympodialis, M. furfur, M. slooffiae, M. restricta, 
M. obtusa y M. paquidermatis. Todas son lipofílicas o 
lipodependientes, excepto M. paquidermatis3. En los 
últimos años se han encontrado seis especies más de 
Malassezia, que son: M. dermatis, M. japonica, M. ya-
matoensis, M. equina, M. caprae y M. nana; no obstante, 
se cree que están estrechamente relacionadas con M. 
sympodialis y M. furfur, por lo que algunos autores su-
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Figura 1. Pitiriasis versicolor. a) Máculas hipopigmentadas con distribución típica en la espalda. b) Máculas hiperpigmentadas 
de color café en la región anterior de axila, e hipopigmentadas, en el pliegue antecubital del mismo paciente. c) Máculas 
hipopigmentadas, localizadas en la espalda en una niña. 

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2014; 22: 4 (Octubre-Diciembre), 278-290



280

gieren que se necesitan más estudios para validarlas9,10. 
Además, se considera que las especies que más se aso-
cian con el desarrollo de la enfermedad son, en orden 
descendente: M. globosa, M. sympodialis y M. furfur7,10.

Malassezia hace parte de la flora de la piel y se aísla 
en 90 a 100 % de la población. La frecuencia y densidad 
de este microorganismo se relacionan con la edad del 
paciente, las glándulas sebáceas regionales y las se-
creciones genitales7. La infección se produce cuando el 
hongo cambia de su forma levaduriforme saprofítica a su 
forma micelial parasitaria; se cree que esto es favorecido 
por los factores predisponentes antes mencionados1.

El papel de la reacción inmunológica en la patogenia 
es controvertido, pues se han obtenido resultados con-
tradictorios en los estudios. Más bien, parece ser que 
predominan los factores locales, asociados a cierta pre-
disposición genética11.

Manifestaciones clínicas
La pitiriasis versicolor se manifiesta con máculas o par-
ches de bordes irregulares, con descamación fina sobre 
base de piel normal. El color de las lesiones es variable; 
pueden ser hipocrómicas (más común en zonas ex-
puestas al sol y personas con fototipos altos), amarillo 
pálido, rosadas, salmón o cafés (más común en áreas 
cubiertas de la exposición solar y personas de fototipos 
claros). Recientemente, se ha descrito una variante con-
sistente en máculas de color rojo (pitiriasis versicolor 
rubra) y otra de color negruzco (pitiriasis versicolor 
nigra). Generalmente son asintomáticas, aunque se ha 
descrito prurito leve.

Las lesiones se localizan principalmente en el tronco 
(espalda y cara anterior del tórax), cuello y tercio pro-
ximal de brazos. La afectación de la cara no es común 
y se produce más en niños en regiones tropicales. Ra-
ramente, afecta otros sitios como párpados, axilas, 
pene y periné2,3,7. 

El hongo produce queratinasa, una enzima que 
causa disminución del estrato córneo y la subsecuente 
formación de escamas que, a veces, no son muy evi-
dentes , pero pueden visualizarse al frotar la piel de 
las lesiones con la uña (“signo de la uñada”) o con un 
portaobjetos de cristal12,13.

Diagnóstico
Generalmente, el diagnóstico es clínico y no ofrece difi-
cultad para los dermatólogos experimentados. Sin em-
bargo, cuando hay dudas diagnósticas o presentaciones 
atípicas, pueden usarse otros métodos diagnósticos.

 La evaluación de las lesiones con luz de Wood, puede 
revelar una fluorescencia amarillo-verdosa o dorada ca-

racterística, aunque hay que tener presente que es po-
sitiva en 30 % de los pacientes afectados y solo cuando 
el agente causal es M. furfur, que produce un metabo-
lito dependiente de triptófano que fluoresce. Cuando la 
fluorescencia se produce inmediatamente alrededor de 
las lesiones clínicas, indica que la infección se está ex-
pandiendo4,6.

La observación del hongo al microscopio confirma el 
diagnóstico de pitiriasis versicolor. La muestra se ob-
tiene por medio de una cinta adhesiva o raspado super-
ficial de la lesión con el borde de un bisturí, se pone en 
un portaobjetos y se le adiciona hidróxido de potasio 
(KOH) al 10 a 15 %, lo cual ayuda a disolver la queratina 
y facilita la evaluación de las estructuras fúngicas. Tam-
bién, puede usarse tinción de Albert (azul de toluidina, 
verde de malaquita, ácido acético glacial, etanol y agua 
destilada) en vez del KOH14. Al examinar la muestra 
con el microscopio de luz, se revelan levaduras con la 
imagen característica de “espaguetis y albóndigas”, las 
cuales son formadas por levaduras redondas en racimos 
con filamentos gruesos y cortos en forma de “s” cursiva6.

El cultivo no se requiere para hacer el diagnóstico y 
se utiliza más con fines de investigación. Malassezia 
no crece en cultivos tradicionales, requiere medios es-
peciales ricos en ácidos grasos de cadena larga como 
Mycosel® con 10 % de aceite de oliva, ácido oleico, agar 
Dixon o tween 80, con excepción de M. paquidermatis, 
que no es lipodependiente y crece en agar Sabouraud 
con antibiótico (Mycosel®)5. Se incuba a una tempera-
tura de 25 a 37 °C durante ocho días y se obtienen colo-
nias de color blanco-amarillo cremosas2. 

La biopsia de piel tampoco es necesaria en el algo-
ritmo diagnóstico. Sin embargo, pueden observarse es-
tructuras fúngicas en la capa córnea con hematoxilina 
y eosina, y se confirman con tinción de ácido peryódico 
de Schiff (PAS), con la cual se ven claramente las hifas 
y las esporas. La epidermis puede tener hiperquera-
tosis, paraqueratosis y ligera acantosis; en la dermis 
puede haber infiltrado inflamatorio leve o ausente, 
compuesto por linfocitos, histiocitos y células plasmá-
ticas. Con microscopía electrónica puede verse la des-
trucción de la melanina15.

Diagnóstico diferencial
El diagnóstico diferencial de la pitiriasis versicolor 
varía según el color de las lesiones clínicas. En lesiones 
hipopigmentadas, el diagnóstico diferencial debe in-
cluir: vitiligo (lesiones blancas brillantes, sin descama-
ción y en localizaciones diferentes como manos, pies y 
cara), pitiriasis alba e hipopigmentación residual po-
sinflamatoria13. 

Las lesiones hiperpigmentadas y eritematosas, hay 
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que diferenciarlas de melasma, tiña corporis, dermatitis 
seborreica, pitiriasis rosada, eritrasma (predomina en 
pliegues y, con la luz de Wood, fluoresce de color rojo 
coral), papilomatosis reticulada y confluente de Gou-
gerot y Carteaud, sífilis secundaria y mal de pinto6,13.

Tratamiento
Lo primero es identificar y evitar los factores predis-
ponentes, y mantener la piel seca y limpia1. Sin trata-
miento, persiste por muchos años, aunque algunos pa-
cientes tienen resolución espontánea. Existen múltiples 
medicamentos, tanto tópicos como sistémicos, efectivos 
en el manejo de esta enfermedad. Sin embargo, por 
estar limitada a la capa córnea y ser fácilmente acce-
sible a los tratamientos tópicos, por regla general, esta 
es la primera línea de tratamiento e incluye agentes 
antifúngicos inespecíficos y específicos. Deben admi-
nistrarse una a dos veces al día durante dos a cuatro 
semanas, como mínimo, e idealmente, durante cuatro 
semanas para darle tiempo al recambio epidérmico. 
Deben evitarse productos oleosos (teniendo en cuenta 
que el hongo es lipofílico) y preferir vehículos en geles 
y aerosol2. El tratamiento sistémico se reserva para si-
tuaciones especiales, como pacientes con enfermedad 
extensa, con recidivas frecuentes o lesiones que son re-
sistentes al tratamiento tópico13.

El tratamiento oral incluye antifúngicos azólicos como 
ketoconazol16,17,18 fluconazol19,20 u itraconazol21,22. La ter-
binafina oral no es eficaz en el tratamiento de la piti-
riasis versicolor23.

Las recurrencias son tan comunes en la pitiriasis ver-
sicolor, que pueden alcanzar el 60 % durante el primer 
año y el 80 % en el segundo, después del tratamiento. 
En casos de recurrencias frecuentes, pueden usarse es-
quemas de tratamiento profiláctico, como: 400 mg de 
ketoconazol por vía oral en dosis única mensual24, o 200 
mg diarios de ketoconazol durante tres días consecu-
tivos, cada mes25, o 400 mg de itraconazol en dosis única 
mensual durante seis meses26.

Dermatitis seborreica 
Definición e historia
Se trata de una dermatosis eritematoescamosa benigna, 
crónica y recurrente, que tiene predilección por áreas de 
la piel ricas en glándulas sebáceas como: cuero cabe-
lludo, cara, zona superior del tórax y pliegues. Su causa 
no está bien establecida, pero hay muchos factores que 
se han asociado27.

La primera descripción de la dermatitis seborreica 
fue hecha por Unna, en 1887, pero Malassez, en 1874, 

fue quien detectó hongos levaduriformes a partir de 
escamas del cuero cabelludo, y de ahí su nombre28. En 
1952, Leone vinculó a Pityrosporum ovale (más tarde lla-
mada Malassezia spp.) con varias dermatosis descama-
tivas (pitiriasis del cuero cabelludo, eccema seborreico), 
incluida la dermatitis seborreica29. En la década de 1950, 
se pensó que la dermatitis seborreica estaba asociada a 
deficiencias de vitamina B2, B6, B12 y biotina, pero esto 
nunca pudo confirmarse28,30.

Epidemiología
La dermatitis seborreica es una enfermedad común, 
cuya prevalencia varía según el grupo etario, afecta el 
1 a 3 % de la población general y 3 a 5 % de adultos jó-
venes, y también, según las enfermedades asociadas, 
se encuentra en 20 a 83 % de los pacientes con el virus 
de la inmunodeficiencia humana31. Es más común en 
hombres que en mujeres y es igual en todos los grupos 
étnicos. Tiene dos picos de incidencia; el primero co-
rresponde a la forma infantil de la dermatitis seborreica, 
en los primeros tres meses de vida, y el segundo pico 
se presenta en la edad adulta, entre los 30 y 60 años. 
Esta forma de presentación bimodal se ha asociado con 
el papel que cumplen las hormonas en esta entidad28.

Etiología y patogenia
Aunque la dermatitis seborreica es muy frecuente, su 
causa exacta no ha sido aclarada. Sin embargo, hay 
varios factores que se han asociado con su desarrollo, 
como la infección por levaduras de tipo Malassezia, res-
puesta inmunitaria, niveles de sebo en la piel, factores 
hormonales, factores neurogénicos y otros32.
Uno de los factores más fuertemente asociados al desa-
rrollo de dermatitis seborreica, ha sido Malassezia. Se 
ha visto que con tratamientos antifúngicos que dismi-
nuyen su número en piel, hay mejoría de las lesiones 
clínicas, lo cual apoya su rol patogénico. Malassezia es 
una levadura lipofílica que predomina en áreas corpo-
rales ricas en grasa, como flora normal. Se han descrito 
11 especies diferentes; sin embargo, las que más común-
mente se aíslan de lesiones de dermatitis seborreica son 
M. globosa y M. restricta33,34,35,36.

Este hongo produce lipasas, especialmente M. glo-
bosa35, las cuales puede llevar a liberación de ácido 
oleico y ácido araquidónico desde los lípidos del sebo, y 
estos, a su vez, pueden iniciar una reacción inflamatoria 
en los queratinocitos. Los queratinocitos alterados por 
este proceso son estimulados para producir citocinas 
proinflamatorias que permiten y mantienen esta reac-
ción inflamatoria32.

Varios estudios apoyan la idea de que la respuesta in-
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munitaria puede alterarse en la dermatitis seborreica. 
Su gran prevalencia y la presentación clínica más grave 
en los pacientes con VIH y sida son importante sustento 
de esta teoría, aunque hay autores que piensan que po-
dría corresponder a una entidad diferente, similar a una 
dermatitis seborreica específica del síndrome de inmu-
nodeficiencia adquirida. 

Las hormonas y los lípidos también juegan un papel 
destacado en esta afección. En cuanto a los lípidos, 
aunque el 50 % de los pacientes con dermatitis sebo-
rreica tiene una piel oleosa, no siempre hay exceso de 
la producción de sebo. Lo que sí está claro es que los lí-
pidos son esenciales para la proliferación de Malassezia 
y el inicio de la reacción inflamatoria; por tanto, se nece-
sita cierta cantidad de sebo en este proceso32,37.

Se han propuesto factores neurogénicos en su etio-
logía, después de observar que algunos pacientes con 
síndrome de Parkinson tienen mayor prevalencia de 
dermatitis seborreica, la cual parece estar relacionada 
con un mecanismo endocrinológico mediado por la hor-
mona estimulante de los melanocitos (alfa MSH) y el 
factor inhibidor de MSH.

Otros factores que se han asociado con ella son: climá-
ticos y ambientales (el invierno y la baja humedad del 
ambiente empeoran la enfermedad), psicológicos (se ha 
visto relación y desencadenamiento de brotes asociados 
al estrés) y nutricionales (el alcoholismo empeora la en-
fermedad y su prevalencia aumenta en alcohólicos)38.

Manifestaciones clínicas
La dermatitis seborreica tiene dos formas de presenta-
ción clínica, según la edad de aparición de las lesiones, 
y estas pueden diferir en varios aspectos como su evolu-
ción y pronóstico; es de resolución espontánea en niños 
y crónica en los adultos28.

Forma infantil. Usualmente, se manifiesta con 
la llamada costra láctea. Se produce en los primeros 
tres meses de vida (10 % en niños y 9,5 % en niñas), 
entre la semana 3 y 5. El cuero cabelludo es cubierto 
por escamas gruesas, blanco-amarillentas, oleosas, 
frecuentemente asociadas a fisuración y eritema, sin 
producir alopecia (costra láctea)39. Generalmente, 
solo afecta el cuero cabelludo, pero puede extenderse 
y comprometer los pliegues retroauriculares, el oído 
externo, la cara, el cuello, los pliegues axilares y la 
región del pañal. Raramente, puede adoptar formas 
extensas que se han asociado a inmunodeficiencias 
y que comprometen el tronco y las extremidades, o 
generalizarse, llevando a eritrodermia. Con frecuen-
cia presenta resolución en el primer año de vida, pero 
son posibles las recurrencias28,40. 

Forma adulta. Se presenta como máculas o placas 
delgadas, rosadas, amarillo pálido o eritematosas, con 
descamación fina, amarilla y oleosa, o descamación 
blanca y seca28. En un estudio multicéntrico de 2.159 pa-
cientes, se encontró que las áreas que más se afectan son 
la cara, el cuero cabelludo y el tórax, con prevalencia de 
87,7 %, 70,3 % y 26,8 %, respectivamente. Pocos pacientes 
tiene compromiso de otros sitios como miembros inferio-
res (2,3 %), miembros superiores (1,3 %), pliegues (axilar, 
umbilical, inguinal, inframamario y anogenital) (5,4 %) 
e, incluso, hay reportes de eritrodermia41.

Según la localización, las lesiones pueden tener carac-
terísticas especiales: en la cara, afectan especialmente 
glabela, cejas, surcos nasogenianos, párpados, oído ex-
terno y pliegues retroauriculares; en el cuero cabelludo, 
puede producir desde descamación fina hasta una falsa 
tiña amiantácea, que consiste en costras mieliséricas 
completamente adheridas al cuero cabelludo y pelo, 
que pueden provocar o no áreas alopécicas; en el tórax, 
se ubican preferentemente en el área preesternal y 
pueden tener un patrón petaloide común, con descama-
ción acentuada en los bordes que semejan los pétalos 
de una flor, o pitiriasiforme, que probablemente es una 
forma grave aguda de la petaloide28,32.

La presencia de prurito es variable, aunque es más 
común en el cuero cabelludo y el canal auditivo externo32.

Diagnóstico
El diagnóstico de dermatitis seborreica en infantes y 
adultos, usualmente se basa en la presentación clínica. 
Raramente, se necesita una biopsia de piel o cultivos 
de piel para excluir otros enfermedades40. Los diag-
nósticos diferenciales incluyen: psoriasis, dermatitis 
atópica, tiña capitis, linfoma cutáneo, histiocitosis de 
células de Langerhans, y lesiones similares a la der-
matitis seborreica inducidas por medicamentos (oro, 
buspirona, clorpromazina, griseofulvina, haloperidol, 
litio, metopsalen, psoralenos, metildopa e interferón 
alfa) o por deficiencias nutricionales (riboflavina, piri-
doxina, niacina y cinc)28.

Tratamiento
El objetivo al tratar la dermatitis seborreica es controlar 
la inflamación, la proliferación de Malassezia spp. y la 
seborrea. Se le debe advertir al paciente que es un pade-
cimiento benigno pero crónico, con periodos de remisión 
y exacerbación. Por lo anterior, los tratamientos deben 
ser fáciles para el paciente y con mínimos efectos se-
cundarios. Hay importantes medidas generales, como la 
buena higiene de la piel una a dos veces al día, evitando 
jabones alcalinos que producen mayor irritación28,38. 
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El tratamiento específico se basa en el uso de medi-
camentos tópicos, como antifúngicos, antiinflamatorios 
y agentes inmunomoduladores (Tabla 1). Los agentes 
queratolíticos pueden usarse en lesiones muy descama-
tivas, para facilitar el desprendimiento de las escamas, 
y pueden combinarse con los antiinflamatorios o anti-
fúngicos. El tratamiento sistémico solo se usa en casos 
graves, lesiones muy diseminadas o que no mejoren con 
los medicamentos tópicos32,40.

Tratamiento sistémico. Su eficacia aún no es 
muy clara, ya que los datos son limitados. Además, debe 
tenerse en cuenta el perfil de seguridad de estos medica-
mentos para su uso en una entidad crónica y recurrente, 
como la dermatitis seborreica. 

Son varios los antifúngicos orales que se han estu-
diado. El ketoconazol, a dosis de 200 mg diarios durante 
dos a cuatro semanas, produjo mejoría, significativa en 
un estudio54 y en menos de la mitad de los pacientes 
en otro55. La terbinafina, a una dosis diaria de 250 mg 
durante seis semanas, mostró ser más efectiva que el 
placebo, sólo en áreas no fotoexpuestas, sin mejoría de 
las lesiones en cara, en un estudio de 63 pacientes56. El 
fluconazol, a dosis de 300 mg semanales durante dos 2 
semanas, mostró ser igual al placebo, en un estudio con 
174 pacientes57. 

La isotretinoína oral ha sido poco estudiada y los re-
sultados no son concluyentes, por lo que no puede re-

comendarse58. Además, se ha reportado una erupción 
similar a la dermatitis seborreica en pacientes que reci-
bieron isotretinoína oral para el tratamiento del acné59. 

Tinea nigra 

Definición e historia
También se ha llamado tiña negra palmar, pitiriasis ni-
gricans, microsporosis nigra y cladosporosis nigra1. Es 
una micosis superficial antropofílica del estrato córneo. 
El primero en describir esta entidad fue Alexandre Ce-
queira en Bahía (Brasil) en 1891, quien la llamó “quera-
tomicosis nigricans palmaris”. En 1921 fue aislado por 
primera vez el patógeno causal, por Parreirus Horta, 
quien lo denominó Cladosporium werneckii 60. Posterior-
mente, el microrganismo recibió otros nombres, como 
Exophiala werneckii y Phaeoannellomyces wernekii, pero 
en 1985, McGinnis y Schell le dieron el nombre con el 
que se conoce actualmente: Hortaea wernekii 61.

Epidemiología
La tiña negra es una micosis rara, de distribución 
mundial, pero más frecuente en países con climas tro-
picales o subtropicales62. Los reportes de casos gene-
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Antifúngicos tópicos

Ketoconazol
Primera línea de tratamiento. Se usa en crema o champú al 2% 
y es bien tolerado32,42.

Bifonazol Mostró ser efectivo en un estudio43. 
Miconazol Fue efectivo en un estudio44.

Ciclopiroxolamina
Tiene propiedades antiinflamatorias. Se usa en champú al 
1,5% o en combinación con ácido salicílico, piritionato de cinc 
o climbazol, con buenos resultados45,46.

Antiinflamatorios

Esteroides tópicos de baja y me-
diana potencia
(hidrocortisona, desonida) 

Se aplican por cortos periodos para controlar el eritema y el 
prurito, y para evitar efectos adversos asociados al uso cró-
nico47. El ketoconazol demostró ser superior al dipropionato 
de betametasona, en un estudio48. 

Metronidazol Se han obtenido resultados contradictorios49,50.

Sales de litio
Fueron superiores al placebo para la dermatitis seborreica del 
cuero cabelludo, en un estudio32.

Inmunomoduladores

Inhibidores de la calcineurina
(tacrolimus y pimecrolimus)

Inhiben la producción de citocinas de los linfocitos T, lo que 
disminuye la inflamación cutánea. Se han asociado con au-
mento del riesgo de neoplasia maligna; aunque no se ha po-
dido comprobar, esto limita su uso. El tacrolimus se usa en 
ungüento al 0,03 % y, el pimecrolimus, en crema al 1 %51,52. 

Fototerapia
Se usa en casos graves y resistentes. Puede haber recaída al 

suspender la terapia53.

Tabla 1. Tratamiento de la dermatitis seborreica
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ralmente provienen de Centroamérica (México, Costa 
Rica, Panamá), Suramérica (Brasil, Argentina, Uruguay, 
Venezuela, Colombia, Perú y Chile), Asia y África62-64, 
y gran parte de casos reportados en áreas que no son 
endémicas, corresponden a inmigrantes o personas que 
viajan frecuentemente1. Se reporta con mayor frecuencia 
en mujeres que en hombres, con una relación de 3 a 4:1, 
y afecta a personas de cualquier edad, pero con mayor 
incidencia en niños y personas jóvenes1,7. Parece que es 
menos prevalente en la población negra en compara-
ción con otras razas, pero no está claro si es porque es 
más difícil reconocer las lesiones en ellos7.

Etiología y patogenia
El agente causal de la tiña negra es un hongo levadu-
riforme dematíaceo llamado Horteae wernekii. Se ha 
encontrado en el suelo, aguas estancadas, vegetación 
en descomposición, madera, áreas costeras con am-
bientes hipersalinos y acuosos e, incluso, en equipos 
de buceo almacenados en malas condiciones65,66. Es 
una especie halofílica, lo que quiere decir que es capaz 
de resistir altas concentraciones de sal (3 a 30 % de 
NaCl), lo cual la hace apta para sobrevivir en las con-
diciones antes mencionadas67. A pesar de que Horteae 
wernekii es el agente etiológico más aceptado, hay dos 
casos reportados en Venezuela, causados por Stenella 
araguata64. El periodo de incubación usualmente es de 
dos a siete semanas, pero ha llegado a ser hasta de 20 
años en inoculaciones experimentales68,69. Los factores 
predisponentes que se han asociado, son la hiperhi-
drosis y los ambientes hipersalinos69,70. Generalmente, 
la infección es causada por inoculación del hongo a 
través de traumas en la piel, aunque también se ha 
descrito trasmisión de persona a persona, raramente71. 
Este hongo lipofílico se adhiere a la capa córnea, donde 
causa descomposición de los lípidos, y produce cam-
bios pigmentarios por acumulación de una sustancia 
similar a la melanina propia del hongo7.

Manifestaciones clínicas
La tiña negra se presenta con manchas o máculas hiper-
pigmentadas cafés o negras, de bordes bien definidos, 
irregulares u ovaladas, usualmente sin descamación 
(cuando se presenta, es fina), sobre una base de piel 
normal. Crecen lentamente en semanas a meses, de ma-
nera centrífuga, y su tamaño puede variar desde pocos 
milímetros a varios centímetros. Las lesiones son gene-
ralmente asintomáticas, aunque se ha reportado prurito 
en algunas ocasiones7,64. Su localización típica es en las 
palmas como lesiones únicas, aunque también puede 
afectar las plantas y, pocas veces, otros sitios del cuerpo 

(cuello, tronco, brazos y piernas)1,2,67. Se han reportado 
casos con compromiso bilateral, probablemente por au-
toinoculación del microorganismo62,72.

Diagnóstico
Muchas veces un buen examen físico complementando 
con dermatoscopia, una herramienta útil en esta en-
tidad, puede llevar a un diagnóstico tan preciso como el 
de un procedimiento invasivo62. Las características der-
matoscópicas de la tiña negra fueron descritas en 1997, 
por Gupta, et al.73, como “espículas pigmentadas”, que 
son cadenas superficiales finas de color café claro, que 
forman parches como reticulados de color homogéneo. 
Se diferencian de las lesiones melanocíticas, porque 
no tienen red de pigmento y no siguen las líneas der-
matoglíficas de la piel62. Posteriormente, hubo varios 
estudios que avalaron la utilidad de la dermatoscopia y 
demostraron que mejora el diagnóstico clínico74,75. 

En caso de duda o para confirmar el diagnóstico, se 
puede practicar un examen directo de raspado de la 
piel, con adición de solución de KOH al 10 a 20 %, que 
permite observar hifas de color café a verde, tabicadas, 
ramificadas y, en ocasiones, con células de tipo levadura 
que pueden encontrarse solas, en parejas o formando 
cúmulos de blastoconidias7. También, puede hacerse 
un cultivo en agar Sabouraud a 25 °C, donde el microor-
ganismo crece en cinco a ocho días. En este cultivo, se 
observa una transición morfológica muy característica, 
pues las colonias inicialmente tienen apariencia negra 
cremosa y después se vuelven filamentosas62.

En muy pocos casos se requiere una biopsia de piel 
para diferenciar la tinea nigra de una lesión melano-
cítica. En estos casos se observa hiperqueratosis, leve 
acantosis y un infiltrado dérmico linfocítico disperso e, 
incluso, pueden verse los hongos en la tinción de rutina 
con hematoxilina y eosina. Sin embargo, las estructuras 
fúngicas son más fácilmente reconocidas con la tinción 
de PAS, como hifas tabicadas en el estrato córneo7.

Diagnóstico diferencial
La tiña negra debe diferenciarse del nevus melanocí-
tico de unión, la hiperpigmentación posinflamatoria, 
el melanoma maligno incipiente60, la erupción fija por 
medicamentos, la melanosis de la sífilis terciaria, la en-
fermedad de Adisson y la pinta65. 

Tratamiento
La tiña negra es una infección que tiende a volverse cró-
nica si no se trata adecuadamente y no tiene tendencia 
hacia la resolución espontánea, pero, con el tratamiento 

Micosis superficiales
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cura fácilmente y no tiende a recurrir7. Generalmente, 
solo requiere tratamiento tópico, que puede consistir en 
queratolíticos, antifúngicos o ambos. Entre los querati-
nolíticos que se han usado, se encuentran: urea, tintura 
de yodo al 1 %, ácido salicílico, ungüento de Whietfield 
(ácido salicílico al 3 % más ácido benzoico al 2 %), ácido 
retinoico y tiabendazol65,74. Los antifúngicos que han 
demostrado ser efectivos, usados durante dos a cuatro 
semanas, son: clotrimazol, sulconazol, econazol76, mi-
conazol77, ketoconazol78, bifonazol79, terbinafina80, bute-
nafina al 1 %81 y ciclopiroxolamina en crema al 1 %75. 

Esta micosis no requiere tratamiento sistémico, por 
ser poco agresiva y fácil de tratar. Sin embargo, hay re-
portes con terbinafina oral sin mejoría80 y hay dos re-
portes de itraconazol oral, a dosis de 100 y 200 mg dia-
rios durante tres a cuatro semanas, respectivamente, 
con buena respuesta73,62.

Piedra blanca
Definición e historia
La piedra blanca ha sido llamada enfermedad de Beigel, 
tinea nudosa, tricomicosis nodular, tricosporosis nu-
dosa y piedra alba82. Es una infección superficial, asin-
tomática y crónica, producida por hongos del género Tri-
chosporum, que afectan los tallos pilosos externamente, 
sin invadirlos1. Su descripción inicial data de 1865, por 
Beigel, como una infección humana que causaba múlti-
ples nódulos en el pelo. En 1902, Vuillemin logró aislar 
el microorganismo causal de pelos en el bigote, al que 
denominó Trichosporon beigelii. Este se consideró el 
único agente causal durante muchos años, hasta que se 
desarrollaron técnicas moleculares que permitieron ha-
llar varias especies de Trichosporon.

Epidemiología
La piedra blanca es una infección poco frecuentemente 
reportada en todo el mundo, más común en climas tro-
picales y subtropicales. Su incidencia es mayor en zonas 
de Suramérica (Brasil, Colombia, Venezuela), Centro-
américa (Panamá, México), Estados Unidos (se aisló 
un foco endémico en Houston, Texas), Europa central, 
Inglaterra y Japón1,83-85. Puede afectar todos los grupos 
etarios y ambos sexos, pero los reporte iniciales son más 
frecuentes en hombres adultos jóvenes, localizada en 
la región genital, y en la raza negra84,86,87. En reportes 
más recientes, usualmente afecta el cuero cabelludo y 
es más frecuente en mujeres menores de 10 años88,89,90 y 
adultas82,91,92.

Los factores predisponentes asociados, incluyen: hi-
giene deficiente, climas húmedos y cálidos, hiperhi-

drosis, atarse el pelo húmedo y cubrirlo con ropa evi-
tando la exposición solar, pelo largo y uso de cremas y 
aceites en el pelo83,93.

Etiología y patogenia
Clásicamente, se pensó que la piedra blanca era produ-
cida por un hongo levaduriforme asexuado llamado Tri-
choporon beigelii. No obstante, en 1992 y mediante téc-
nicas moleculares, Gueho aisló seis especies del género 
Trichosporon que pueden ser patógenas: T. ovoides, T. 
inkin, T. cutaneum, T. asahii, T. mucoides y T. asteroides94. 
De estas especies, se ha encontrado mayor incidencia 
de T. ovoides en infecciones del cuero cabelludo y, de 
T. inkin, en lesiones púbicas92,95, aunque pueden presen-
tarse casos contrarios91,96. Existen unos pocos informes 
de coinfección de piedra blanca genital con bacterias, 
principalmente con Corynebacterium97,98.

Se ha aislado Trichosporon spp. del suelo, el agua, la 
vegetación tropical, las frutas y la piel humana, como 
saprofito integrante de la flora normal, principalmente 
en el área genital (en escroto y perianal)84,86,87.

El hongo produce una sustancia de tipo polisacárido 
que es aglutinante y permite que sus esporas se unan 
al tallo piloso, cerca al ostium folicular. A medida que 
el pelo crece, se van formando concreciones o nódulos 
blanquecinos de consistencia blanda que rodean el tallo 
piloso, sin invadirlo1.

Manifestaciones clínicas
La piedra blanca se presenta como concreciones pe-
queñas que inicialmente pueden no ser visibles, úni-
camente palpables, que después forman nódulos bien 
definidos de 1 mm de diámetro, aproximadamente, de 
color blanquecino o café claro, de consistencia blanda 
y que rodean los tallos pilosos sin invadirlos (infección 
ectotrix). Pueden existir uno o múltiples nódulos en 
el mismo tallo piloso. Generalmente, es asintomática, 
aunque en raras ocasiones puede producir prurito leve, 
eritema y descamación en el área inguinocrural83,99. 
Aunque el hongo no invade el pelo, cuando permanece 
por largos periodos, puede debilitar el tallo y fractu-
rarlo7,100. Puede afectar cualquier sitio piloso del cuerpo, 
pero se localizan con más frecuencia en cuero cabe-
lludo, cejas, pestañas barba, axilas y pubis7.

Diagnóstico
El diagnóstico de la piedra blanca se basa en la clínica, 
el examen micológico directo y el cultivo88. El examen 
directo puede hacerse poniendo los tallos afectados 
entre un portaobjetos y un cubreobjetos, y adicionán-
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doles KOH al 10 a 20 %, más colorante azul Parker o 
negro de clorazol; al microscopio se observan nódulos 
formados por masas de hifas tabicadas, y zonas densas 
de artrosporas y blastosporas88. 

El hongo se cultiva en medio agar dextrosa Sabou-
raud, a 25 a 28 °C de temperatura y, en cinco a ocho días, 
se obtienen colonias levaduriformes, húmedas, de color 
blanco crema o amarillentas, con aspecto cerebriforme. 
Al analizar las colonias al microscopio, pueden verse 
hifas tabicadas de cuatro a ocho micras de diámetro, ar-
trosporas ovales o rectangulares, blastosporas cortas y 
escasos pseudomicelios83.

La identificación de las especies de Trichosporon 
puede hacerse por métodos morfológicos, bioquímicos 
y moleculares91.

Diagnóstico diferencial
La piedra blanca debe diferenciarse de la pediculosis, 
en la cual las liendres no rodean por completo el tallo 

piloso y se desprenden fácilmente; la piedra negra, 
que produce nódulos duros de color negruzco que se 
adhieren firmemente al tallo; el moniletrix; la tricop-
tilosis; la tricorrexis nudosa; y la tricomicosis axilar o 
tricobacteriosis, la cual es una infección superficial del 
pelo axilar y púbico que produce nódulos de diferentes 
colores alrededor del tallo piloso101.

Tratamiento
Se recomienda mantener una higiene adecuada y evitar 
prácticas que perpetúen la infección, como atarse el 
pelo húmedo o usar cremas y aceites sobre el pelo, y per-
sonalizar los implementos utilizados en las zonas afec-
tadas. El tratamiento más simple y efectivo es el afei-
tado o recorte de los pelos afectados, aunque ya no es 
completamente necesario, sobre todo si se trata de una 
mujer con afección del cuero cabelludo92. Si el corte del 
pelo es aceptable para el paciente, puede hacerse y debe 
complementarse con tratamiento tópico subsiguiente101.

Micosis superficiales
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visibles en los tallos pilosos. b) Vista derma-
toscópica de nódulos blanquecinos. c) Vista 
microscópica de un nódulo, donde se observa 
que la infección es ectotrix.
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Lo usual es usar champú medicado y antifúngicos 
tópicos. En champú, pueden usarse el ketoconazol al 2 
%, el sulfuro de selenio, el piritionato de cinc y la ciclo-
piroxolamina, lo cual ha demostrado ser simple y efec-
tivo. Los antifúngicos tópicos utilizados son: bicloruro 
de mercurio al 1 %; solución yodada al 1 %; solución de 
ácido salicíclico del 1 % al 30 %; y, azoles en crema, como 
econazol, isoconazol, miconazol y ketoconazol1-88,99.

También, se han usado antifúngicos sistémicos, 
cuando la infección no mejora con tratamientos tópicos 
o, en algunos reportes, como opción de primera línea. 
En varios estudios se han 100 mg diarios de itraconazol 
durante ocho semanas, con buenos resultados92,93.

Piedra negra
Definición e historia
La piedra negra se denomina también tinea nudosa o 
tricomicosis nodular. Es una micosis superficial crónica 
del tallo del pelo, producida por el hongo dematiáceo (o 
sea, que produce pigmento) Piedraia hortae1.

 En 1911, Horta clasificó las piedras en dos subtipos: 
piedra blanca y piedra negra; y en 1928, Fonseca y Area 
Leao le dieron el nombre de Piedraia hortae7.

Epidemiología
Es una micosis rara y menos frecuente que la piedra 
blanca. La mayoría de casos reportados ocurren en re-
giones tropicales, como Centroamérica y Suramérica 
(Brasil, Panamá, Venezuela, Colombia), aunque también 
se ha reportado en África, Polinesia y Medio Oriente1,102.

 Hay varios estudios en Brasil que señalan esta región 
como área endémica de piedra negra. En un estudio en 
Manaos, Brasil103, se encontró afectación de 7,9 % de la 
población; en otro, de 120 muestras de pelo de indios 
brasileros habitantes de un área rural, en 98 (82 %) se 
cultivó Piedraia hortae104; y en otro, se encontró piedra 
negra en 74 (56,9 %) de 130 integrantes de una tribu in-
dígena amazónica, zoró105, sin que se encontraran dife-
rencias significativas en la tasa de infección por sexo7. 

 La piedra negra afecta ambos sexos por igual, y se 
inicia en hombres y mujeres jóvenes, y en niños1,2.

Los factores predisponentes y que facilitan el creci-
miento del microorganismo, son higiene deficiente, am-
bientes húmedos y calientes, y hábito de usar aceites de 
plantas en el pelo1,7.

Etiología y patogenia
Piedraia hortae es un hongo ascorporado, productor de 
pigmento. Está presente en el suelo y, con menor fre-

cuencia, en aguas estancadas, vegetales y pelo de los pri-
mates106. Es uno de los pocos hongos patógenos humanos 
que produce esporas sexuales en la fase parasitaria7.

La infección se inicia cuando las esporas del hongo se 
unen al tallo piloso, donde se adhieren a la cutícula, sin 
penetrarla1. Tienen actividad queratinolítica en la cutí-
cula y la corteza de los tallos pilosos106, y van formando 
unos nódulos llenos de esporas e hifas que permanecen 
unidos al tallo piloso, por un cemento mucilaginoso que 
produce el hongo, produciendo una organización pseu-
doparenquimatosa1.

Manifestaciones clínicas
La piedra negra se asemeja mucho a la blanca. En las 
fases iniciales puede reconocerse por producir un so-
nido metálico al peinar el pelo. Es típica la afectación 
del cabello, donde produce concreciones o nódulos pig-
mentados de color café o negro, duros, firmemente ad-
heridos y que raramente fracturan el pelo. Los nódulos 
varían en tamaño, pueden ser únicos o múltiples a lo 
largo de un tallo piloso y son asintomáticos. Es menos 
común el compromiso de la barba y, muy raro, el de ve-
llos axilares y púbicos1,7.

Diagnóstico
La piedra negra se puede reconocer por sus manifesta-
ciones clínicas y, en caso de duda, el diagnóstico se con-
firma con estudios como el examen directo con KOH y 
el cultivo de pelos infectados. En el examen directo con 
KOH al 10 a 20 %, se observan nódulos pigmentados de 
color café ocre, llenos de hifas tabicadas y de paredes 
gruesas, que simulan artroconidias. Es posible ver ascas 
con dos o más ascosporas1,2.

Se cultiva en medio agar Sabouraud, a temperatura am-
biente, en el cual se obtienen colonias negro-verdosas, 
acuminadas, lisas y, en ocasiones, aterciopeladas1.

Diagnóstico diferencial
La piedra negra debe diferenciarse de la tricorrexis nu-
dosa y el moniletrix1.

Tratamiento
El tratamiento de la piedra negra es muy similar, si 
no igual, al de la piedra blanca. El pelo afectado se 
recorta o se afeita y se aplican antifúngicos o quera-
tinolíticos tópicos, del mismo modo que en la piedra 
blanca2. También, se ha informado de buenos resul-
tados con terbinafina oral, a dosis de 250 mg diarios 
durante seis semanas107.
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Introducción
El tema de los trasplantes de órganos es uno de los más 
importantes en los últimos tiempos. Uno de los avances 
más significativos de la cirugía moderna, es el trasplante 
alogénico de órganos vitales1.

El trasplante de corazón está indicado en diversos tipos 
de insuficiencia cardiaca en fase terminal y en lesiones 
cardiacas irreparables, condiciones generalmente pre-
sentes en pacientes con alto riesgo de muerte por falla 
cardiaca resistente al tratamiento1.

Trasplante cardíaco y su relación con el cáncer de piel 
de tipo melanoma y no melanoma
Heart transplantation and its relationship to the type melanoma skin cancer and melanoma
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Resumen
El trasplante cardíaco es una cirugía que cada vez se hace con mayor frecuencia 
en nuestro medio. En la Clínica Cardio VID de Medellín aumenta cada año el 
número de pacientes a quienes se les practica este procedimiento. Ellos son can-
didatos al desarrollo de tumores de piel por su estado de inmunosupresión cró-
nica, el cual aumenta si existen condiciones previas. La mayoría son pacientes 
mayores de 50 años de edad que han vivido en el trópico con poca fotoprotección 
y está demostrado que el carcinoma escamocelular es más frecuente en ellos.
La intervención dermatológica temprana es uno de los factores de mayor im-
pacto que se ha documentado en múltiples estudios y, a pesar de ello y de tener 
en cuenta que es uno de los principales tipos de cáncer junto con el linfoma, 
existe poca atención a la piel de estos pacientes.

Palabras clave: cáncer de piel, trasplante de corazón, inmunosupresión.

Summary
Heart transplantation is a surgery that is becoming more frequent in our envi-
ronment. At the Clínica Cardio VID of Medellín the number of patients under-
going this procedure increases every year, and they become candidates for the 
development of skin tumors given their state of chronic immune suppression, 
which increases if there are preconditions. Most patients are older than 50 years 
of age who have lived in the tropics with little photoprotection and evidence 
that squamous cell carcinoma is more common in these patients.
The early dermatological intervention is one of the factors with the greatest im-
pact has been documented in multiple studies and despite this and consider it 
one of the main types of cancer along with lymphoma, is very little intervention 
in this area.
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Trasplante cardíaco y cáncer de piel

Trasplante cardíaco 
Desde que se practicó el primer trasplante de riñón en 
el Peter Bent Brigham Hospital de Boston en 1951, se han 
llevado a cabo con éxito numerosos trasplantes de riñón. 
También, se ha tenido éxito en trasplantes de dientes, 
córneas, hígado, corazón y glándulas endocrinas1.

Christian Barnard llevó a cabo el primer trasplante 
cardiaco de humano a humano el 3 de diciembre de 1967 
en el Groote Schuur Hospital de Ciudad del Cabo (Sud-
áfrica). El paciente era Louis Washkansky y el donante 
fue Denise Darvall, quien se encontraba en muerte ce-
rebral tras un accidente automovilístico. El segundo 
trasplante se le practicó, el 2 de enero de 1968, a Philip 
Blaiberg, que vivió 563 días después de la intervención1.

En Suramérica, el primer trasplante exitoso lo practi-
caron el cirujano Jorge Kaplán y su equipo, el 28 de junio 
de 1968. Sucedió en el antiguo Hospital Naval Almirante 
Nef de Valparaíso (Chile) y la paciente que recibió el 
trasplante fue María Elena Peñaloza, una joven de 24 
años con una cardiomiopatía dilatada. 

En Colombia, el primero se llevó a cabo en 1985 en la 
Clínica Cardiovascular Santa María de Medellín. En la 
actualidad, existen siete centros de trasplante cardíaco 
distribuidos en el territorio nacional, en ciudades como 
Bogotá, Medellín y Cali. A nivel mundial, España es el 
país que ocupa el primer lugar en número de trasplantes 
por mil habitantes2.

Epidemiología
Las neoplasias de órgano sólido son una de las prin-
cipales causas de muerte entre los receptores de tras-
plante y es consecuencia del uso de inmunosupresores1.

La población con trasplantes tiene un riesgo de 10 a 100 
veces mayor de desarrollar cáncer de cualquier tipo, que 
la población general (incidencia general, de 5 a 6%). Los 
tumores más frecuentes son los de piel y los linfomas. El 
cáncer de piel ocupa un porcentaje importante; es de 42 
a 50 % de todas las neoplasias malignas3,4. A su vez, los 
pacientes con trasplante de corazón son dos veces más 
propensos a desarrollar neoplasias malignas de piel 
que aquellos con trasplante renal; esto se debe al grado 
de inmunosupresión en que se encuentran, el cual es 
mayor por los medicamentos que reciben. Lo anterior se 
ve reflejado en el tiempo trascurrido entre el trasplante 
y el diagnóstico del cáncer de piel, ya que es mucho más 
corto para el receptor de trasplante cardiaco que para 
aquel con trasplante renal (3,9 años frente a 8,6 años). 
Se espera, entonces, que en la medida que aumente la 
expectativa de vida de los pacientes con trasplantes, au-
mente también la incidencia de tumores5,6.

El tiempo promedio de aparición del cáncer después 

del trasplante, según la edad, es de ocho años para los 
menores de 40 años y de 3 años para los mayores de 
50 años7 y, según el tiempo transcurrido desde el tras-
plante hasta el momento del diagnóstico, es de 9,1 por 
1.000 personas al año en los primeros cuatro años, de 
12,2, entre los cinco y los ocho años, y de 20,2, por en-
cima de los ocho años3,8,9. En otros estudios se reportan 
incidencias a 5, 10, 20 y 30 años, de 11, 25, 54 y 74 %, 
respectivamente9. 

En individuos sanos, el carcinoma basocelular es más 
común que el carcinoma escamocelular. Sin embargo, 
la incidencia del carcinoma escamocelular en recep-
tores de trasplante es de 65 a 250 veces mayor que en 
la población general, mientras que la incidencia de car-
cinoma basocelular en estos individuos es tan solo 10 
veces mayor10-13.

Para la población general, la relación entre carcinoma 
basocelular y carcinoma escamocelular es de 5 a 1 y, en 
la población con trasplantes, es de 1 a 1,8-2,3 (rango: 
1:1,2 a 1:15)5,14. El carcinoma escamocelular es más preva-
lente en los sometidos a trasplante e inmunosupresión 
y, en menor grado, lo es el carcinoma escamocelular3,9,15. 
Esto podría ser de importancia, debido a que en la inter-
vención y posible prevención del cáncer sería de mucho 
más impacto la fotoprotección para el carcinoma esca-
mocelular, sobre todo si se tiene en cuenta que este tipo 
de cáncer es más agresivo que el basocelular. Por esta 
razón, la fotoprotección se debe instaurar de una ma-
nera efectiva en los receptores de trasplantes16.

Respecto al melanoma, se sabe que es la neoplasia 
maligna de piel menos común en pacientes con tras-
plante, aunque es claro que el tratamiento inmunosu-
presor es un factor de riesgo para melanoma maligno y, 
por esta razón, el melanoma es más frecuente en casos 
de trasplante que en individuos sanos, aunque el es-
camocelular es el más frecuente en esta población17. El 
melanoma corresponde al 6,2 % del cáncer de piel en 
adultos con trasplante y, al 15 %, en niños. El intervalo 
entre el momento del trasplante y su diagnóstico es de 
cinco años. En pacientes con melanoma antes del tras-
plante, el riesgo de recurrencia posterior es de 20 %7. 

En el registro científico de trasplantes de Estados 
Unidos, de 1987 a 2008, se tiene la cohorte más amplia 
hasta el momento; en ella se encontró que, de 175.732 pa-
cientes, 381 sufrieron melanoma, lo que representa un 
número 2,6 veces mayor que en la población general18.

En los reportes de los registros de la Mayo Clinic, se 
encontró un rango de 5,5 años entre el trasplante y la 
aparición del melanoma19. 

El carcinoma escamocelular es más agresivo y mortal 
en casos de trasplante que en individuos que no re-
ciben inmunosupresores; de una mortalidad de 5,1 % 
por cáncer de piel, 60 % es por cáncer escamocelular 
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y 33% por melanoma. Esto es contrario a lo que sucede 
en la población general, en la cual el melanoma es la 
primera causa de muerte5,9.

Condiciones inmunológicas
Los principales problemas que se presentan en el tras-
plante de órganos no proceden de la técnica quirúrgica, 
sino del rechazo del órgano donado por el sistema in-
munológico del receptor y las complicaciones relacio-
nadas con el tratamiento inmunosupresor. El rechazo 
se presenta por activación de la respuesta alogénica, en 
la cual los linfocitos T del receptor se activan al reco-
nocer diferencias en el sistema HLA (Human Leucocyte 
Antigen) entre el donante y el receptor.

El alotrasplante se reconoce por dos vías. En la vía di-
recta, las células presentadoras de antígeno del órgano 
trasplantado presentan antígenos a los linfocitos T del 
receptor. En la vía indirecta, las células del receptor pre-
sentan los antígenos del órgano trasplantado, después 
de fagocitar células apoptóticas derivadas de dicho ór-
gano. Como se mencionó anteriormente, esta reacción 
se presenta especialmente por diferencias mayores y 
menores en el sistema HLA. 

Debido a este reconocimiento del trasplante y a la ac-
tivación del sistema inmunitario, es indispensable el 
uso de inmunosupresores para evitar el rechazo del ór-
gano trasplantado. En el caso de órganos sólidos, como 
corazón y riñón, el tratamiento inmunosupresor se re-
quiere de forma permanente, dado que a la fecha no ha 
sido posible establecer protocolos que induzcan tole-
rancia especifica al órgano trasplantado que permitan 
retirar los inmunosupresores de forma segura para la 
funcionalidad del órgano. Aun con el uso de inmunosu-
presores, pueden presentarse episodios de rechazo que 
se evidencian por las biopsias o la disfunción del órgano. 

Los riesgos del tratamiento inmunosupresor son dos, 
especialmente, el riesgo de infecciones y de desarrollo 
de neoplasias después del trasplante, muchas de ellas 
asociadas a infecciones virales20,21.

Biopsia endomiocárdica
La biopsia endomiocárdica es una técnica diagnóstica 
percutánea, que consiste en extraer pequeñas muestras 
del músculo cardiaco por medio de un biótomo. Este 
procedimiento es fundamental para la detección del re-
chazo humoral o celular del injerto, ya que los síntomas 
y signos clínicos, y los métodos diagnósticos no inva-
sivos disponibles, son poco específicos. Este procedi-
miento se considera seguro y exitoso en más del 90 % de 
los casos. La incidencia de complicaciones varía de 1 a 
6 %, con mortalidad de 0,4 %. El resultado de la biopsia 

endomiocárdica permite descartar o diagnosticar la pre-
sencia de rechazo humoral o celular del injerto. De igual 
forma, permite evaluar el resultado del tratamiento ins-
taurado, según el tipo de rechazo y su gravedad1.

La biopsia endomiocárdica obtenida por vía percu-
tánea fue descrita por primera vez por Sakakibara en 
1962. En 1984, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) reconoció a la biopsia endomiocárdica como un 
método que permite confirmar el diagnóstico clínico 
sospechado, al permitir hallazgos anatomopatológicos 
que llegan a ser de gran utilidad1. 

Cáncer
El cáncer es una enfermedad en la cual un grupo de cé-
lulas de determinado sistema inician una multiplicación 
descontrolada y acelerada, debido a la alteración en la 
función de los genes y proteínas reparadoras del ADN, lo 
cual imposibilita la corrección de los defectos celulares 
y lleva a alteración de la función celular, muerte celular 
y formación tumoral no controlada, llegando a invadir 
otros tejidos de los cuales no forman parte. Además de 
esto, pueden llegar a sitios distantes por medio de los 
vasos sanguíneos y el sistema linfático22-24.

Tan sólo en el 2007, 7,6 millones de personas murieron 
de cáncer en todo el mundo. Según datos estadísticos 
del Ministerio de Salud y Protección Social de Colombia, 
cada año se presentan 70.877 casos nuevos de la enfer-
medad, con una incidencia de 186,6 por 100.000 hom-
bres y 196,9 por 100.000 mujeres; los más frecuentes 
son el de próstata en hombres y el de mama en mujeres. 
Se estima que para el 2030, cada año se presentarán 
124.000 nuevos casos, lo cual platea un panorama de 
retos y obstáculos por resolver. 

Para el resto del mundo no es diferente; el cáncer ha 
pasado a ser un importante problema de salud pública 
en los países en desarrollo, igualando así su efecto en la 
mortalidad y morbilidad de los países industrializados25. 
En el 2000, de los 56 millones de fallecimientos por todas 
las causas, el cáncer fue responsable del 12 % y lo más 
importante es que los estudios demuestran que esta inci-
dencia aumentará hasta en 50 % para el año 2020, en el 
que se presentarían 15 millones de nuevos casos25.

Cáncer de piel
El de piel es uno de los tipos de cáncer más comunes al-
rededor del mundo. Su frecuencia varía según la región 
geográfica, el fototipo de piel, la edad (mayores de 40 a 
45 años), la exposición solar (principalmente, rayos ul-
travioleta B), la exposición a cámaras de bronceo, la pre-
disposición y el sexo masculino, entre otros factores3,14. 

La incidencia del cáncer de piel está aumentando a gran 
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escala, principalmente el no melanoma. Corresponde a 
una tercera parte de todos los cánceres en el mundo y es 
el primero en Estados Unidos con un estimativo de un 
millón de casos nuevos cada año, pero, aunque esta inci-
dencia haya aumentado, durante los últimos años se ha 
logrado un gran impacto en la mortalidad26. 

El tipo más común de cáncer de piel es el no mela-
noma, es decir, los carcinomas basocelular y escamo-
celular que, por fortuna, son los tumores de piel más 
fáciles de diagnosticar y tratar. Estos se desarrollan en 
la región germinativa de la epidermis, en los querati-
nocitos o las estructuras anexiales (folículos pilosos o 
glándulas sudoríparas)26.

Cáncer de piel en pacientes 
receptores de trasplante
En los pacientes que reciben trasplante de un órgano 
sólido, se ha documentado mayor frecuencia de cáncer 
de piel que en la población general. Este fenómeno se 
debe a múltiples factores que confluyen, formando un 
ambiente en el que las células se vuelven más propensas 
a la mutagénesis. 

Entre los principales factores de riesgo, que se discu-
tirán más adelante, se encuentran: la inmunosupresión 
inducida después del trasplante (azatioprina, ciclos-
porina, etc.), la edad de los pacientes (generalmente, 
mayores de 50 años al momento del trasplante), el sexo 
(mayor incidencia en hombres) y la falta de protección 
frente a la radiación ultravioleta9,27,28.

Probablemente, el aumento en la incidencia de cáncer 
de piel en este tipo de pacientes se deba a una mayor 
supervivencia después del trasplante29.

Este mayor riesgo de cáncer de piel conlleva gran 
cantidad de implicaciones, ya que, además de repre-
sentar un aumento en la mortalidad, genera grandes 

repercusiones en la calidad de vida de quien lo pa-
dece, pues causa dolor sustancial, desfiguración, pér-
dida o disminución de la función y el rango de movi-
lidad, incapacidad laboral, metástasis e, incluso, la 
muerte del paciente3,8,23.

El cáncer de piel es la neoplasia maligna más común 
(42 a 50 %) en los receptores de trasplante cardiaco, 
en el hemisferio norte3,8,30,31 Su incidencia aumenta 
después del trasplante: es de 9,1 por 1.000 personas 
al año en los primeros cuatro años y se incrementa a 
12,2 entre los cinco y los ocho, y a 20,2 después de los 
ocho años3. 

Como se mencionó previamente, es importante saber 
que la relación entre el carcinoma basocelular y el 
escamocelular se invierte en los pacientes con tras-
plante; el escamocelular se vuelve más frecuente, y la 
proporción entre basocelular y escamocelular aumenta 
de 5:1 a 1:2; además el escamocelular es más agresivo 
que en la población general5,9,14.

Factores predisponentes para 
cáncer de piel en receptores de 
trasplante cardíaco

Tratamiento inmunosupresor
Algunos inmunosupresores usados después de tras-
plantes, se han implicado fuertemente en mutaciones 
genéticas y daños en la reparación del ADN. La ciclos-
porina produce inhibición de los genes reparadores del 
ADN y promueve el crecimiento tumoral por un meca-
nismo no inmunitario, al estimular la producción de 
factor de crecimiento transformante beta (TGF-b)3,8. La 
azatioprina ha demostrado ser un compuesto sensibi-
lizador a los rayos ultravioleta A y producir daño oxi-

"En los pacientes que reciben trasplante 
de un órgano sólido, se ha documentado 
mayor frecuencia de cáncer de piel que en la 
población general". 
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dativo mutagénico. Además, se ha demostrado que los 
fármacos usados para la inducción temprana de inmu-
nosupresión para evitar el rechazo inmediato del tras-
plante, como la globulina antitimocito (ATG) y el anti-
CD3 (OKT3), pueden tener un papel en la patogenia del 
cáncer de piel11,16. El tacrolimus tiene propiedades in-
munosupresoras similares a las de la ciclosporina, pero 
más potentes, aunque se ha visto una incidencia similar 
que con los demás inmunosupresores en el desarrollo 
de cáncer de piel8.

Los estudios indican que el riesgo de carcinoma es-
camocelular en casos de trasplante, es directamente 
proporcional a la carga inmunosupresora (incluyendo 
ciclosporina, azatioprina, OKT3 y ATG). Además, de-
muestran que el tratamiento inmunosupresor a largo 
plazo conlleva un mayor riesgo de carcinoma escamoce-
lular que a corto plazo10,16. 
En un estudio italiano del 2004 sobre el grado de in-
munosupresión y factores de riesgo para cáncer de piel 
en receptores de trasplante cardiaco, Belloni, et al., su-
gieren que el riesgo del carcinoma escamocelular, mas 
no el del basocelular, se relaciona estrechamente con 
el grado de inmunosupresión global, más que con un 
determinado medicamento3,32. Además, en varios estu-
dios también se ha relacionado la duración de la inmu-
nosupresión12,33. 

Lesiones precursoras previas
En algunos estudios alrededor del mundo, se han rela-
cionado algunas lesiones precursoras previas al tras-
plante con el posterior desarrollo de cáncer de piel34. Las 
queratosis actínicas son precursoras de las neoplasias 
de piel (carcinomas escamocelular y basocelular) y son 
responsables de un riesgo tres veces mayor5,7,11. 

El papel del virus del papiloma humano (Human pa-
pillomavirus, HPV) está demostrado en la carcinogé-
nesis. El carcinoma escamocelular se asocia con este 
virus e, histológicamente, con características de la in-
fección por HPV. El ADN de este virus se detecta en 65 a 
90 % de los carcinomas escamocelulares en receptores 
de trasplante7,9,16.

Exposición a la luz solar
Está bien establecido que la exposición solar es un factor 
de riesgo de alto impacto para el desarrollo de cáncer de 
piel no melanoma en receptores de trasplante, ya que 
la radiación ultravioleta produce un daño directo en el 
ADN celular y, a su vez, tiene un efecto inmunosupresor 
que, sumado a la quimioterapia que debe adminis-
trarse, aumentan el riesgo de carcinoma escamocelular 
65 veces más que el de la población general y, para el 
basocelular, 10 veces más35. 

El carcinoma escamocelular es más prevalente en las 
áreas de la piel expuestas a la luz solar, como brazos, 
‘v’ del cuello y cuero cabelludo. Por el contrario, el car-
cinoma basocelular es más frecuente en el tronco y, en 
esta población, tiene menor relación, aunque no nula, 
con la exposición a la radiación ultravioleta8. Los recep-
tores de trasplante tienen 21 veces más riesgo de cáncer 
de piel en las áreas expuestas a la luz que la población 
general, en comparación con áreas no expuestas, en las 
que el aumento del riesgo es solo cuatro a siete veces 
mayor3,5,11. Se ha evidenciado que el daño solar antes de 
los 30 años, es un factor de riesgo mayor para desarro-
llar carcinoma escamocelular después del trasplante5.

También, cabe recalcar que no sólo las áreas expuestas 
a la luz, sino también el tiempo acumulado de exposi-
ción solar, tienen estrecha relación con la aparición de 
esta enfermedad. Por lo tanto, el hecho de vivir en una 
zona con alta radiación solar, favorece la aparición más 
frecuente de cáncer de piel en dicha población3,21. 

Edad
La edad al momento del trasplante es un factor muy im-
portante que se debe tener en cuenta a la hora de evaluar 
la prevalencia del cáncer de piel, ya que se ha eviden-
ciado en múltiples estudios su papel promotor de esta 
enfermedad30,33. En el estudio de Alida, et al., del 2000 
de factores de riesgo de cáncer de piel en receptores de 
trasplante cardiaco, se demostró que la edad mayor de 
50 años aumenta 7,3 veces más el riesgo de desarrollar 
cáncer. También, se demostró que no sólo es el factor de 
riesgo más importante, sino que también hay una dismi-
nución en el intervalo de tiempo entre el momento del 
trasplante y la presentación de la primera lesión21.

Falta de educación
Por otra parte, en diferentes estudios se ha tratado de 
evaluar las razones por las que este tipo de cáncer ha 
aumentado tanto en los receptores de trasplante y se 
ha demostrado que la falta de un asesoramiento ade-
cuado, el desconocimiento de la importancia de la pro-
tección solar y la falta de compromiso de los pacientes y 
el propio médico frente a este tema, son las principales 
razones del poco impacto que ha tenido el uso de pro-
tector solar en la prevención del cáncer16,36. 

Se argumenta, entonces, que la educación del pa-
ciente sobre los efectos de la radiación ultravioleta y 
las diferentes formas de evitarla, es una meta impor-
tante a la hora de prevenir la aparición de cáncer de 
piel no melanoma35. 

Se han llevado a cabo diversos estudios en los que se 
demuestra que la interacción e instrucción cara a cara 
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del paciente son de gran importancia y tienen un gran 
efecto e impacto en la percepción que este tiene sobre la 
necesidad de la protección solar37-39. 

Tratamiento
El manejo del cáncer de piel, tanto en receptores de 
trasplante como en individuos sanos, debe iniciarse 
por la prevención. Al paciente con trasplante se le 
debe instruir sobre la importancia de la protección 
solar continua, de manera que sea consciente de los 
cambios necesarios en su estilo de vida, desde antes 
de ser sometido al trasplante. Además, una consulta 
dermatológica inicial y previa a la intervención quirúr-
gica, es indispensable, ya que de esta manera el mé-
dico hará una evaluación inicial y tratará las lesiones 
precursoras, antes de que la inmunosupresión acelere 
su evolución hacia una lesión maligna15. 

El tratamiento de elección en el cáncer de piel es la re-
sección completa del tumor con márgenes de seguridad 
(respecto al subtipo histológico). En esta población es-
pecial, es el mismo que para los pacientes no inmuno-
suprimidos, es decir, existen diferentes alternativas que 
se escogen según el tipo de paciente, el tamaño de la 
lesión, la edad, el tipo histológico del tumor y la locali-
zación anatómica por zonas, según correspondan a un 
área de alto, mediano o bajo riesgo26. 

Existen dos modalidades terapéuticas: los métodos 
con control histológico de márgenes, como la cirugía 
convencional y micrográfica de Mohs, y métodos sin 
control histológico, como criocirugía, doble electro-cu-
retaje, inmunoterapia y quimioterapia tópicas (5-fluoru-
racilo, imiquimod), y radioterapia local40. El imiquimod 
debe reservarse para lesiones pequeñas, ya que su apli-
cación en grandes zonas puede llevar a la activación 
sistémica de la inmunidad innata, con posibles riesgos 
de rechazo del trasplante. La terapia fotodinámica es 
de utilidad en el tratamiento del fotodaño y las lesiones 
precursoras de tipo queratosis actínicas.

Mención especial requiere el carcinoma escamoce-
lular, por tratarse de un tumor que tiene mayor riesgo 
de metástasis a distancia; este riesgo se aumenta en los 
receptores de trasplante, por lo que siempre se debe 
evaluar el riesgo de recurrencia, o metástasis local o a 
distancia14, para lo cual hay que tener en cuenta ciertos 
factores (tamaño del tumor, subtipo histológico, es-
pesor del tumor, e invasión neural, linfática o vascular) 
que influyen en la elección del tratamiento, ya que, de 
no tenerlos presentes, se podrían presentar recurren-
cias y metástasis en un porcentaje considerable de los 
pacientes31.

En los pacientes con múltiples verrugas vulgares y 
desarrollo de carcinomas, se deben considerar cambios 

en el perfil de los inmunosupresores, usando preferi-
blemente rapamicina o sirolimus, que tiene un efecto 
inmunomodulador, en lugar de la ciclosporina. En di-
versos estudios, este medicamento ha demostrado pro-
ducir regresión en las lesiones precursoras de cáncer de 
piel (queratosis actínicas), demostrando una disminu-
ción de la incidencia de cáncer de piel de 71,9 % (en tra-
tamientos convencionales) a 23,8 % (cuando se cambia 
a sirolimus) y disminuyendo de esta forma la morbimor-
talidad asociada41.

El uso de retinoides sistémicos en el manejo preven-
tivo del cáncer de piel en receptores de trasplante de 
órgano sólido, se ha considerado recientemente como 
una de los tratamientos adyuvantes asociándolo a 
fotoprotección y evaluación dermatológica periódica42. 
El motivo por el cual se ha empleado este tratamiento 
es por el efecto de los retinoides en la regulación de la 
transcripción génica, que llevan finalmente a disminu-
ción del crecimiento celular y, por esto, a evitar la trans-
formación maligna. El potencial de este medicamento 
en la quimioprevención del cáncer de piel en receptores 
de trasplante de órgano sólido, es promisorio, contri-
buyendo significativamente a disminuir la morbimorta-
lidad en esta población42.

Se han llevado a cabo numerosos estudios en recep-
tores de trasplante de órgano sólido (renal y cardíaco) 
y con queratosis actínicas múltiples, a quienes se les 
ha suministrado acitretín, observándose disminución 
de la evolución a cáncer de piel a los seis meses de 
iniciado el tratamiento, en comparación con aquellos 
pacientes a quienes no se les suministró este medi-
camento. Con esto se concluye que los retinoides sis-
témicos son una opción en la quimioprevención del 
cáncer de piel en los pacientes con trasplante, siempre 
asociados con adecuada protección solar y evalua-
ciones dermatológicas periódicas42.

Conclusiones
Se justifican los trasplantes por su carácter humani-
tario, ya que son la posibilidad de prolongar la vida de 
una persona después de que se ha agotado el manejo 
médico, además de mejorar la calidad de vida. 

Los pacientes con trasplante son una población espe-
cial, con significativo mayor riesgo de desarrollar cáncer 
de piel, que los puede llevar hasta la muerte, especial-
mente el carcinoma escamocelular.

En los pacientes candidatos a trasplante, se reco-
mienda un examen previo y exhaustivo de la piel, practi-
cado por el dermatólogo, el uso diario de protector solar 
y el tratamiento agresivo de las lesiones precancerosas.
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Resumen
La criocirugía dermatológica comenzó hace más de cien años y es un método 
ampliamente utilizado para el tratamiento de lesiones benignas y malignas de 
la piel. Se han desarrollado nuevas técnicas con criógenos e instrumentos dis-
tintos a los empleados en un comienzo. Son muy importantes el tipo, el tamaño 
y la localización de la lesión tratada, para escoger la técnica más indicada. El 
mecanismo de acción se basa en la disminución de la temperatura cutánea por 
debajo de los 0ºC, la cual produce destrucción local de las células. Las compli-
caciones más comunes son de corta duración y no suelen ser graves. En este 
artículo se revisan los mecanismos de acción, las diferentes técnicas,las indi-
caciones y las complicaciones de la criocirugía.

Palabras clave: criocirugía, congelación, indicaciones, mecanismo de 
acción, complicaciones.

Summary
Dermatologic cryosurgery began over a hundred years ago, it is a therapeutic 
method used for the treatment of benign and malignant skin lesions. New te-
chniques have been developed, with different cryogens and equipments. The 
size, location and type of lesion to treat are very important in order to choose 
the most indicated technique. The mechanism of action is based in the skin 
temperature decrease to sub-zero levels, with cellular local destruction. The 
most common side effects are brief and rarely severe. In this article the action 
mechanisms, different techniques, indications and complications of cryosur-
gery will be reviewed.

Key words: Cryosurgery, freezing, indications, mechanism of action, 
complications.
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Introducción
La criocirugía es un método terapéutico en el que se uti-
liza el frío como tratamiento1. Los efectos deletéreos del 
frío extremo en los tejidos y su uso como tratamiento, se 
conocen desde hace varios siglos2. 

La criocirugía dermatológica comenzó hace más de 
cien años. A mediados de 1800, James Arnott, un mé-

dico inglés, describió los beneficios de la aplicación del 
frío local en una variedad de entidades como erisipela, 
cáncer y otras enfermedades cutáneas. En 1885, Ols-
zenki fluidificó el aire por primera vez y, después, von 
Linde comercializó el aire líquido. En los siguientes 
años se hizo el mismo proceso con el oxígeno, el nitró-
geno y el hidrógeno3-6 (tabla 1). 

Es un procedimiento ambulatorio, económico, que 
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depende del operador y que se puede realizar en el 
consultorio, lo cual permite que sea empleado en una 
gran variedad de lesiones cutáneas.

La criocirugía se define como el método quirúrgico que 
permite la destrucción controlada de tejidos en un área 
determinada, en donde se aplican temperaturas bajo cero 
a una lesión para causar destrucción local con posterior 
desprendimiento del tejido lesionado1. El prefijo crio- se 
deriva de la palabra griega kruos, que significa frío.

A menudo la palabra crioterapia se usa indiscrimina-
damente por criocirugía, aunque la criocirugía, cirugía 
criogénica, crioablación o criocoagulación, son des-
cripciones más precisas de los tratamientos modernos 
de congelamiento de tejidos para conseguir reacciones 
terapéuticas. El término “crioterapia” hace referencia 
a la utilización del frío como ayuda terapéutica por sus 
propiedades antiinflamatorias y analgésicas, y por no 
destruir tejidos; por lo tanto, es un error usar crioterapia 
como sinónimo de criocirugía2.

Mecanismo de acción
Se plantea que la criocirugía causa la muerte celular por 
las siguientes vías7,8.

1. Cuando un tejido se expone a temperaturas por de-
bajo de los cero grados centígrados, se forman cristales 
de hielo en el sistema extracelular. Como resultado del 
proceso osmótico, el agua tiende a salir de la célula y se 
produce deshidratación intracelular. Durante una con-
gelación rápida, el movimiento osmótico de agua es más 

1800 James Arnott Describió los beneficios del frío.

1885 Olszenki Logró aire líquido por primera vez.

von Linde Comercializó el aire y el nitrógeno líquidos.

1898 James Dewar Inventó el termo de almacenamiento

1899 Campbell White Fue el primer criocirujano.

1900 William Pusey Logró el CO2 sólido.

1907 Whitehouse Usó aire líquido en una botella con atomizador.

1950 Allington Usó nitrógeno líquido con aplicador de algodón.

1960 Zacarian y Adham Usaron discos cilíndricos de cobre sumergidos en nitrógeno líquido.

1961 Irving Cooper y A. S. Lee Usaron nitrógeno líquido en un sistema cerrado.

1968
Douglas Torre, Setrag 

Zacarian y Michael Bryne
Idearon un dispositivo de mano para rociar nitrógeno líquido. 

Tabla 1. Historia de la criocirugía

lento, lo cual permite atrapar agua en el espacio intrace-
lular; en este caso, la célula no puede equilibrarse osmóti-
camente con el espacio extracelular y, como resultado, el 
citoplasma se enfría excesivamente y se forman cristales 
de hielo en este compartimiento. Los cristales comienzan 
a formarse dentro de la célula, dañando los organelos, y 
se expande hasta romper la membrana celular1,8,9.

2. En este momento, comienza el proceso de enco-
gimiento o contracción de la membrana celular y las 
masas de células congeladas que están sujetas a las 
fuerzas de cizallamiento de la formación del hielo, al-
teran la estructura del tejido, independientemente de si 
el hielo es intracelular o extracelular9.

3. A medida que se congela el espacio extracelular, 
aumenta la cantidad de solutos en este espacio, lo cual 
lleva a la célula a una deshidratación osmótica. Esta 
deshidratación intracelular genera un aumento en la 
concentración de los solutos en el compartimiento in-
tracelular, produciendo daño en la maquinaria enzimá-
tica y daño de la membrana celular.

La formación de hielo intracelular, la cual ocurre 
cuando el enfriamiento es suficientemente rápido, lleva 
a atrapar agua intracelular y la célula es incapaz de 
equilibrar osmóticamente el espacio intracelular con el 
extracelular. Como resultado del excesivo enfriamiento 
citoplásmico y los cristales de hielo nucleares, se pro-
duce una lesión de los organelos y la membrana celular. 
Además, la célula se encoge y luego se expande como 
respuesta a los cambios en la concentración de solutos 
porque, al derretirse el hielo, como el medio extrace-
lular queda hipotónico, entra agua a la célula y se au-

Criocirugía
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menta su volumen, lo cual provoca ruptura de la mem-
brana celular8,9.

4. Se ha considerado una lesión inmunológica estimu-
lada por la liberación de componentes antigénicos des-
pués de la congelación. Según esta teoría, después de la 
criocirugía el sistema inmunitario se sensibiliza al tejido 
destruido y cualquier tejido que permanezca sin daño 
o con daño subletal es destruido por dicho sistema. Al-
gunos estudios apoyan esta teoría, mientras que otros 
han encontrado que la criocirugía puede aumentar el 
crecimiento tumoral y las metástasis8.

5. Cuando la temperatura desciende, el metabolismo 
de las células falla progresivamente9. 

6. La lesión vascular es un daño indirecto, resultado 
del congelamiento de los vasos sanguíneos alrededor de 
la lesión tratada1. Hay estasis en los vasos de pequeño 
calibre con isquemia secundaria, así que el tejido irri-
gado por estos vasos se vuelve necrótico. La reacción 
inicial al enfriamiento del tejido es la vasoconstricción, 
con consecuente disminución del flujo sanguíneo. Con 
la congelación, la circulación cesa y, a medida que el 
tejido se descongela y la temperatura aumenta, la cir-
culación se restablece con vasodilatación. La reacción 
hiperémica es corta y hay aumento de la permeabilidad 
vascular en pocos minutos, con posterior aparición de 
edema. El daño endotelial da como resultado aumento 
de la permeabilidad de las paredes capilares, edema, 
agregación plaquetaria y formación de microtrombos, 
que producen estancamiento de la circulación en 30 a 
45 minutos9. Hay tres vías por las que puede ocurrir el 
daño en la pared del vaso:

A. Lesión mecánica de la pared vascular debida a la 
distensión vascular y la congestión por deshidratación 
celular perivascular; la formación de hielo en los vasos 
produce lesión celular directa del endotelio, provocando 
hendiduras endoteliales y desgarros en las paredes.

B. Daño celular directo de las células de los vasos y en 
su periferia.

C. Lesión posterior a la descongelación: en esta vía hay 
lesión por reperfusión, con propagación de radicales li-
bres y activación de neutrófilos. Como el tejido estuvo 
privado de flujo sanguíneo durante la congelación, las 
células liberan factores vasoactivos al descongelarse, y 
causan vasodilatación e hiperperfusión del tejido. Una 
hipótesis es que esta entrega de oxígeno causa forma-
ción de radicales libres responsables del daño endote-
lial por peroxidación de los lípidos de la membrana. Los 
neutrófilos son reclutados para eliminar los detritos ce-
lulares. En este proceso se unen al endotelio para migrar 
al sitio de la lesión y liberan enzimas diseñadas para di-
gerir las células muertas, lo que puede lesionar el endo-
telio. La activación de neutrófilos provoca, además, la 
liberación de radicales libres8. 

Cuando la pared vascular se daña, se filtran fluidos 
y proteínas plasmáticas; además, se expone el tejido 
conjuntivo subyacente a la formación de trombos. Esto 
explicaría por qué la anticoagulación podría limitar la 
lesión tisular por congelación8.

Cuando la temperatura de congelamiento no es óp-
tima, lo cual ocurre con velocidades bajas de congela-
ción, solo se forma hielo en el sistema extracelular, lo 
cual genera distorsión o deformación y daño a la célula, 
lo cual tiende a ser subletal1.

Al prolongar el intervalo entre cada ciclo de congela-
ción-descongelación, el tejido permanece en un estado 
hipotérmico por algún tiempo y la microcirculación 
falla, disminuye el calor entregado y el segundo ciclo de 
congelación se vuelve más eficiente9.

El aumentar el tiempo en el que el tejido permanece a 
temperatura mínima, puede permitir que el espacio in-
tracelular se equilibre con el extracelular, de tal forma 
que aumenta la deshidratación. También, se aumenta 
la formación de hielo intracelular y se permite la recris-
talización, mediante la cual los cristales pequeños se 
fusionan formando cristales de hielo de mayor tamaño 
que disminuyen el área de superficie y minimizan la 
energía libre, lo cual incrementa el daño en membranas 
y organelos8,9. Un descongelamiento lento prolonga el 
tiempo en que el tejido se encuentra a baja temperatura 
bajo cero, lo cual aumenta la probabilidad de formación 
de hielo intracelular y, por lo tanto, el daño. 

La cicatrización de la herida ocurre por segunda in-
tención3.

Un concepto importante en la criocirugía es la inter-
fase; esta es el área de contacto entre el extractor de 
calor y la lesión objetivo final. Entre más grande sea la 
superficie, o interfase, más pobre será la conductancia. 
Los tumores con gran cantidad de queratina tienen una 
mayor interfase y no permiten una adherencia uniforme 
de la probeta a la superficie, aparte de que la queratina 
es una pobre conductora. Por este motivo, se debe re-
mover esta capa superior para permitir una adherencia 
apropiada de la probeta a la superficie de la lesión1.

Mecanismos de lesión tisular 
directa
Los mecanismos de lesión tisular dependen de diversos 
factores que causan un impacto en la célula durante el 
congelamiento y son los siguientes cuatro: 

1. Velocidad de congelación.
2. Temperatura final o mínima.
3. Tiempo de espera (durante el cual la temperatura 
es mínima).
4. Velocidad de descongelación. 
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Si la congelación es rápida, el agua queda atrapada 
dentro de la célula y como consecuencia se forma hielo 
intracelular; si la congelación es lenta, hay suficiente 
tiempo para que la célula se deshidrate y el daño es por 
el aumento en la concentración de solutos.

Hay diferencias en la sensibilidad de las células a la 
congelación; por ejemplo, las células musculares y los 
melanocitos son muy sensibles a la congelación, mien-
tras que los queratinocitos son más resistentes. 

Estos criterios, sumados a la naturaleza de la en-
fermedad que se va a tratar, son los que influyen para 
decidir el tiempo de congelación y el método utilizado 
para la criocirugía9-10 (Tabla 2)

Parámetros óptimos para el 
tratamiento de enfermedades 
cutáneas 
Al tratar lesiones cutáneas benignas se recomienda una 
velocidad de congelación moderada a rápida con una 
descongelación lenta; la temperatura de la probeta debe 
estar entre -86 a -196°C, alcanzando una temperatura ti-
sular de -20 a -25°C. La duración del congelamiento gene-
ralmente no excede los 30 segundos y la mayoría de las 
veces es suficiente realizar un solo ciclo de congelación-
descongelación. Mientras que en las lesiones malignas 
la velocidad de congelación debe ser rápida con una 
descongelación lenta, la probeta debe alcanzar una tem-
peratura más baja recomendada en -196°C , igual que la 
temperatura del tejido que debe llegar a -50°C o menos. 
La duración del congelamiento debe ser mayor (30-60 
segundos o incluso mayor dependiendo del tamaño del 
tumor) y se debe realizar más de un ciclo de congelación-
descongelación11. 

Desarrollo clínico de la reacción 
cutánea en criocirugía
El curso clínico de la criorreacción comienza con la 
fase de congelación blanca, seguida por eritema pe-
riférico que aparece 30 minutos después de la crio-
cirugía, asociado al edema. Usualmente, se produce 
una ampolla en uno a tres días. Puede haber exuda-
ción que dura hasta 14 días, seguida por desecación 
de la lesión, con formación de una costra entre la se-
gunda y la cuarta semana después del tratamiento. 
Después, el área tratada inicialmente queda erite-
matosa, plana, ligeramente atrófica, con una cicatriz 
cosméticamente aceptable12.

Criógenos usados en criocirugía 
y sus temperaturas mínimas
Un criógeno es una sustancia que tiene la capacidad de 
remover el calor de un área objetivo. Por su muy baja 
temperatura, el nitrógeno líquido trabaja más rápido que 
otros métodos, por lo que es el criógeno más empleado7-9. 
El nitrógeno es un líquido incoloro e inodoro, y no es infla-
mable ni tóxico. No explota por impacto mecánico ni por 
descargas eléctricas, pero, cuando los termos se exponen 
a intenso calor o llamas, pueden explotar violentamente. 
Cuando el nitrógeno líquido entra en contacto con la tem-
peratura y la presión normales, se gasifica rápidamente. No 
se ha descrito ningún efecto mutagénico, embriotóxico, ni 
teratogénico2. Las temperaturas mínimas alcanzadas por 
los diferentes criógenos se muestran en la tabla 3.

Sensibilidad al frío 

Melanocitos ++++ 

Células basales +++ 

Queratinocitos +++ 

Bacterias ++ 

Tejido conjuntivo ++ 

Endotelio de vasos sanguíneos + 

Virus + 

Criógeno Temperatura

Mezcla sal-hielo -20 °C

Hielo de dióxido de carbono -79 °C

Dimetiléter y propano -50 °C

Óxido nitroso -70 a -89 °C

Nitrógeno líquido -196 °C

Argón líquido -186 °C

Clorodifluorometano -41 °C

Diclorodifluorometano -30 °C

Tabla 2. Sensibilidad de los tejidos a la congelación.
Tabla 3. Temperaturas mínimas de los criógenos.
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Unidad de criocirugía 
La unidad de criocirugía consta de cinco componentes 
principales12.

1. Termo
2. Criógeno
3. Calibrador de presión: es importante para conse-
guir un congelamiento adecuado. Si se encuentra 
con alta presión, refleja una presión excesiva en el ci-
lindro que es un riesgo para la seguridad; una presión 
baja del gas resulta en un congelamiento ineficiente e 
inadecuado, mientras que una presión media indica 
un congelamiento adecuado11.
4. Crio-pistola con tubería 
5. Diferentes puntas (pulverizadores y probetas): hay 
diferentes puntas o boquillas para la pulverización 
del nitrógeno líquido, que varían desde la A hasta 
la F; la F representa la punta de menor apertura. Las 
puntas B y C son las más usadas en dermatología13.

¿Cuánto tiempo dura el nitrógeno líquido? El tiempo de-
pende del tanque de almacenamiento y del sistema de 
entrega empleado. En los tanques de almacenamiento de 
larga duración, el nitrógeno líquido tiene un tiempo de per-
manencia estática hasta de 220 días. Cuando se necesite, 
el nitrógeno líquido puede transferirse segura y fácilmente 
del tanque de almacenamiento al termo manual. El termo 
puede contener el nitrógeno líquido hasta por 24 horas.

Mediciones en criocirugía
Tiempo de congelación: es el transcurrido desde el 

principio hasta el final del ciclo de congelación2,14.

Halo de congelación: es la que se produce más allá de 
los márgenes clínicos de la lesión14.

Tiempo de descongelación del halo: es el que demora 
en descongelarse el tejido normal periférico, es decir, 
el tiempo transcurrido desde que se suspende la apli-
cación del nitrógeno hasta que se descongela el primer 
punto a lo largo del borde de la lesión tratada2.

Tiempo total de descongelación: es el que corresponde 
a toda la lesión.

Fijación: es la adherencia de la masa congelada al 
hueso o cartílago subyacente, la cual se determina por 
palpación2.

Ciclo congelación-descongelación: es el tiempo de 
congelación real de la lesión más su descongelación. 
Un único ciclo suele ser suficiente para las lesiones be-
nignas y premalignas, mientras que se recomienda un 
doble ciclo para las malignas. Se debe esperar varios mi-
nutos antes de realizar los siguientes ciclos, para garan-

tizar una mayor eficacia en la eliminación de las células 
cancerosas13,14. Los cristales de hielo intracelular son de 
mayor tamaño durante el segundo ciclo de congelación; 
con cada ciclo sucesivo el enfriamiento es más rápido y 
el volumen de tejido congelado aumenta9. 

Temperatura en la base del tejido: se puede medir con 
una termosonda que se inserta en la piel desde un punto 
lateral a la lesión14. Las lesiones benignas requieren 
temperaturas finales de congelación de -20 a -30 °C, 
mientras que las lesiones malignas requieren tempera-
turas de -40 a -50 °C 13. La medición de la temperatura 
tisular con termosensores es útil para garantizar que sí 
se alcanzó una temperatura letal en el tejido objetivo3.

Duración óptima de congelación: hay diferentes opiniones 
en cuanto a esta medida y depende del tipo de lesión. Al-
gunos experimentos han demostrado que es más impor-
tante un tiempo de descongelación prolongado que una rá-
pida congelación, para los mecanismos de muerte celular9.

Factores que contribuyen al tamaño y la extensión de la 
criolesión1,7,15:

•	 Técnica de congelación: abierta o cerrada.

•	 Temperatura mínima alcanzada: depende del 
criógeno usado, la velocidad de congelación, la 
composición celular y osmolar del tejido, la vas-
cularidad y conductividad del tejido, y la dura-
ción del tiempo de congelación.

•	 Número de ciclos de congelación-descongelación. 

Técnicas de aplicación
Existen diferentes técnicas; su elección depende del 
tipo, tamaño y profundidad de la lesión, del tejido y de 
las preferencias del operador13. 

Figura 1. Aplicador de algodón.
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1. Aplicador de algodón: consiste en el contacto sobre 
la lesión de un aplicador de algodón impregnado en ni-
trógeno líquido (figura 1). Es útil en el tratamiento de 
lesiones benignas, como lentigos solares o verrugas vul-
gares, incluyendo las periungulares. El tiempo de con-
gelación varía entre 20 y 60 segundos14,16.

2. Pulverizador abierto: emplea una unidad de crioci-
rugía, nitrógeno líquido y accesorios pulverizadores de 
diferentes tamaños para el terminal. Se dirige una fina 
pulverización de nitrógeno líquido al centro de la lesión, 
a una distancia de uno o dos cm (figura 2). Una vez 
se alcance la congelación, debe continuarse el flujo de 
nitrógeno líquido para mantener la lesión congelada du-
rante el tiempo deseado13. La profundidad del congela-
miento depende de la distancia y el tiempo de la aplica-
ción. El tiempo de congelación se ajusta de acuerdo con 
diferentes variables, como grosor de la piel, irrigación, 
tejido y características de las lesiones.

Es particularmente útil para las lesiones superficiales, 
irregulares y múltiples, y también para las de superficie 
curva16. No es útil para las lesiones vasculares y debe 
usarse con mucho cuidado en cavidades, porque puede 
comprometer tejidos diferentes al objetivo. Cuando 
se trata de lesiones malignas, para asegurarse de que 
haya una completa conversión del nitrógeno a la fase 
gaseosa, es preferible una pulverización intermitente de 
nitrógeno líquido2,14,16. 

Hay variaciones de la técnica de pulverización abierta, 
que incluyen un patrón rotatorio o en espiral y el mé-
todo en brocha de pintar. Estas técnicas son útiles en 
lesiones benignas de mayor tamaño, y no se usan en le-
siones malignas13.

3. Pulverizador delimitado: es una variante de la técnica 
de pulverizador abierto, que pemite una mayor profun-
didad. El nitrógeno líquido está dentro de conos, general-
mente de neopreno, los cuales son de diversos tamaños 

y se colocan sobre la piel (figura 3). Es necesario pre-
sionar firmemente el cono para evitar fugas de nitrógeno; 
el humedecer los bordes del cono facilita su fijación. Este 
accesorio es muy útil en el manejo de tumores malignos2.

4. Cono cerrado: limita al pulverizador en una estruc-
tura que se une directamente a la unidad crioquirúrgica 
en un extremo y permite que el nitrógeno penetre en el 
cono. Se coloca sobre la piel y produce una rápida con-
gelación de la lesión, pero el tiempo de congelación es 
la mitad que el de la técnica de pulverizador abierto, ya 
que el nitrógeno líquido se concentra en un área muy 
focal de la piel14.

5. Técnica cerrada o de contacto (probetas): en este 
método se utilizan probetas metálicas, en las cuales se 
deposita y circula el nitrógeno. Son de diversos tamaños 

Figura 4. Técnica cerrada o de contacto.

Figura 2. Pulverizador abierto. Figura 3. Pulverizador delimitado.
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y formas. Se logra un contacto firme con el tejido y la 
congelación permite una delimitación precisa de los 
márgenes (figura 4).

Cuando se congela previamente la probeta, esta no 
se adhiere a la lesión y puede retirarse en el momento 
en que el operador lo considere. En caso contrario, 
cuando se pega la probeta al tejido sin estar congelada 
previamente, se mantiene adherida durante el acto crió-
quirúrgico y no puede despegarse hasta que se haya 
descongelado. Los lagos venosos, hemangiomas, der-
matofibromas, quistes mixoides e hiperplasias sebáceas 
son ejemplos de lesiones que se pueden controlar con 
esta técnica14.

La probeta es indispensable para tratar lesiones vas-
culares; en estos casos, la presión es necesaria para 
desocupar los vasos y lograr un contacto adecuado (fi-
gura 5)13. Cuando el congelamiento se hace en niños 
con enfermedades vasculares, es aconsejable conge-
larla previamente, para retirar la probeta sin provocar 
trauma en caso de movimientos imprevistos. También, 
el congelamiento previo es aconsejable cuando se ma-
nipulan estructuras nerviosas que se romperían con la 
tracción2. 

El control durante la criocirugía se hace mediante vi-
sualización, palpación y peloteo. En otras técnicas más 
precisas se utilizan criómetros y termosondas. Experi-
mentalmente, se controla con ultrasonido y microscopía 

confocal10. El Brymill Cry-Ac® Tracker® es un dispositivo 
novedoso que tiene integrado un sensor infrarrojo que 
sirve para regular el tiempo de congelación al usar la 
temperatura de la superficie cutánea como una guía de la 
eficacia del tratamiento. Este sensor mide la temperatura 
de la superficie cutánea antes y durante la criocirugía, 
mediante un sistema de luces de colores que indican la 
temperatura alcanzada. Al predeterminar la temperatura 
deseada, se puede detener la congelación cuando esta 
sea alcanzada, en vez de congelar durante un tiempo 
fijo, lo cual se ha pensado que podría ser más específico 
para la destrucción de lesiones cutáneas y, además, dis-
minuiría los efectos secundarios indeseables17.

Protección
Hay objetos y técnicas útiles para prevenir la lesión de 
otras estructuras. Se deben evitar los protectores de 
metal porque conducen el frío18. A pesar de la precisión 
que se puede alcanzar con el pulverizador de nitrógeno 
líquido, el paciente puede estar asustado y ansioso por 
pensar que puede caerle en los ojos. Los bajalenguas 
de madera encajan confortablemente sobre los ojos y 
sirven en estos casos19.

A menudo las lesiones están localizadas cerca a es-
tructuras sensibles, lo cual hace necesaria su protec-

Figura 5. A. Lago venoso en el labio. B. Criocirugía con probeta previamente  congelada. C. Edema posterior. 
D. Resultado al mes.
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ción de la pulverización de nitrógeno líquido. Se puede 
hacer un campo protector sencillo doblando un pedazo 
de papel, y uno de los bordes libres se puede doblar 
formando un canal que dirija el nitrógeno líquido lejos 
de la mano del criocirujano20. Otra forma de manejar le-
siones ubicadas en zonas delicadas, es levantar la lesión 
con una pinza y presionar un aplicador de algodón pre-
viamente sumergido en nitrógeno líquido, hasta obtener 
un congelamiento durante 15 segundos. Al levantar las 
lesiones con las pinzas, hay menos daño colateral en la 
piel circundante. También, se puede elevar la lesión con 
las pinzas y luego pulverizar el nitrógeno líquido. Es un 
excelente método para queratosis seborreicas, fibromas 
laxos y verrugas21.

Cuidados después del 
procedimiento
Es importante darle al paciente las instrucciones por es-
crito para lograr mejor observancia de las indicaciones 
y, así, contribuir a una recuperación más rápida, mini-
mizando los efectos secundarios. Se recomienda la lim-
pieza con agua y jabón, puede usarse una gasa humede-
cida con peróxido de hidrógeno para remover las costras 
y antibiótico en ungüento10.

Ventajas y desventajas
Ventajas de la criocirugía13,14,18:

•	 El tiempo de preparación es corto.- versatilidad 
para el tratamiento de diferentes enfermedades.

•	 Tratamiento en cualquier zona corporal.Trata-
miento paliativo de tumores inoperables.

•	 Resultados cosméticos excelentes.- adecuada para 
consultas, cuidados ambulatorios o pacientes ex-
ternos;

•	 Bajo costo.
•	 No necesita anestesia general.
•	 Anestesia local opcional.
•	 No se necesita quirófano.
•	 Se pueden tratar varias lesiones.
•	 Procedimiento seguro y relativamente sencillo, 

con pocas o leves complicaciones.
•	 No hay que dejar el trabajo o los deportes.
•	 Util durante el embarazo.
•	 Sirve en pacientes que rechazan la cirugía o con 

riesgo quirúrgico.
•	 Sin límite de edad
•	 Adecuada para pacientes en silla de ruedas o pos-

trados. 

Desventajas: 
•	 Es una técnica a ciegas. 
•	 Sin datos histológicos.
•	 Puede producir discromías.

Indicaciones médicas para la 
criocirugía
La criocirugía se indica para una gran variedad de enferme-
dades dermatológicas (tabla 4); aquellas en las cuales su 
uso es más frecuente, se describen a continuación.

Verrugas virales
La reacción es variable y depende del tamaño de la ve-
rruga y el grado de hiperqueratosis; generalmente son 
necesarias varias sesiones, con una tasa de éxito del 
75%. Se ha reportado mayor tasa de curación cuando 
se tratan previamente con queratolíticos, como el ácido 
salicílico; también, puede afeitarse y luego congelar la 
base, con uno o varios ciclos de congelación y descon-
gelación13. 

La criocirugía actúa por destrucción necrótica simple 
de los queratinocitos infectados por virus del papiloma 
humano o, posiblemente, induciendo una inflamación 
local que lleva al desarrollo de una reacción mediada 
por células. 

Las técnicas varían según el profesional que aplica 
el tratamiento (pulverizador abierto o aplicador de al-
godón)25. Se recomienda un halo de congelación de 1 
mm y un tiempo de congelación de 5 a 30 segundos, de 
acuerdo con el tamaño y la localización de la verruga. 
Las verrugas periungulares pueden complicarse con 
onicodistrofia26.

Molusco contagioso
Se recomienda en pacientes positivos para el VIH, ya 
que se evita el raspado (curettage) con el sangrado se-
cundario. No se recomienda como primera opción de 
tratamiento en niños, pues hay otros métodos igual-
mente efectivos y que consumen menos tiempo en el 
periodo posoperatorio. Puede usarse la técnica abierta 
o cerrada. En la técnica abierta se debe dirigir el chorro 
del pulverizador al centro de la lesión; al usar una pro-
beta, esta debe congelarse antes para evitar que se ad-
hiera a la superficie1.

Dermatofibroma
Se puede usar la técnica abierta o de contacto. Se reco-
mienda un único ciclo de congelación-descongelación de 
20 a 30 segundos, con un halo de uno a dos mm; puede ser 
necesaria una segunda sesión a las ocho semanas13.
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Lentigos solares
Las lesiones pigmentadas, como lentigos solares y efé-
lides, son muy sensibles al frío. En la mayoría de los 
casos se obtiene una adecuada reacción en personas de 
piel clara aplicando un solo ciclo de 1 a 5 segundos con la 
técnica de pulverización abierta, con la punta B o C1,15,27.

Larva migrans cutánea
Aunque no es el tratamiento de elección, puede ser útil 
en los casos resistentes, congelando los extremos del 
trayecto con una probeta de punta fina durante cinco a 
siete segundos1,22.

Rinofima
Se han reportado varios casos de rinofima manejados 
con criocirugía, con reacción exitosa, sin recurrencia. 
Uno fue el caso de un hombre de 65 años de edad, tratado 
con siete sesiones de criocirugía con dos o tres ciclos de 
15 a 30 segundos, con la técnica de pulverización, cada 
dos semanas23. Otro método es remover el exceso de te-
jido con electrodesecación y después practicar pulveri-

zación intermitente de nitrógeno líquido con una punta 
C. Se debe evitar un tratamiento excesivo; es mejor rea-
lizar varias sesiones de criocirugía, que destruir el tejido 
subyacente1.

Queloides
Se recomienda usar probetas. Los tratamientos com-
binados de criocirugía con láser o escisión quirúrgica 
asociados a infiltración de corticoides, dan un mejor 
resultado15.

Tatuajes
Se prefieren otras técnicas diferentes a la criocirugía, 
con mejores resultados, como el láser15.

Alopecia areata
Se piensa que la crioterapia mejora la circulación san-
guínea en los folículos pilosos y esto promueve nuevo 
crecimiento de pelo. Las personas que mejor reaccionan 
son aquellas con una enfermedad de corta evolución o 

Tumorales benignas Inflamatorias Infecciosas Granulomatosas

•	 Tricoepitelioma. 	
•	 Siringoma. 
•	 Nevo epidérmico.	
•	 Queloides. 
•	 Poroma ecrino. 	
•	 Acantoma de células claras.
•	 Queratosis seborreica.	
•	 Pápulas perladas del pene.
•	 Hiperplasia sebácea. 	
•	 Adenoma sebáceo. 
•	 Xantomas.	
•	 Xantelasma .
•	 Granuloma telangiectásico.
•	 Mucocele. 
•	 Linfocitoma cutis.	
•	 Angioqueratoma. 
•	 Dermatofibroma. 	
•	 Pseudoquiste mixoide.

•	 Prúrigo nodular.
•	 Rinofima.
•	 Acné vulgar y queloidiano. 
•	 Rosácea.
•	 Alopecia areata. 
•	 Condrodermatitis nodular 

de la hélice.

•	 Liquen escleroso. 

•	 Condiloma acuminado.
•	 Herpes labial.
•	 Orf. 
•	 Leishmaniasis.
•	 Granuloma facial.
•	 Verrugas vulgares, 

planas, filiformes, plan-
tares.

•	 Molusco contagioso.

•	 Cromoblastomicosis. 

•	 Granuloma anular 

•	 Sarcoidosis 

Melanocíticas Vasculares Otras 

•	 Efélides 
•	 Lentigo solar 
•	 Fotoenvejecimiento 
•	 Melasma 

•	 Várices 
•	 Hemangioma 
•	 Lagos venosos 
•	 Linfangiomas 

•	 Prurito anal 
•	 Poroqueratosis 
•	 Elastosis perforante serpiginosa 
•	 Procesos perforantes adquiridos 

Tabla 4. Enfermedades benignas en las que se puede aplicar criocirugía,14,15,22-24
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Lesiones premalignas Lesiones malignas

•	 Queilitis actínica.
•	 Queratosis actínica.
•	 Leucoplasia.

•	 Carcinoma basocelular.
•	 Enfermedad de Bowen.
•	 Sarcoma de Kaposi.
•	 Carcinoma escamocelular.
•	 Melanoma maligno metastásico (paliativo). Tabla 5. Enfermedades 

malignas en las que se 
puede aplicar criocirugía2.

con zonas alopécicas pequeñas. Se ha descrito tanto la 
técnica con aplicador de algodón como la pulverización 
durante dos o tres segundos28. Es especialmente útil en 
los niños, quienes son más vulnerables al dolor y otros 
efectos secundarios29.

Pseudoquiste mixoide
Generalmente se trata con escisión quirúrgica con altas 
tasas de curación; otros tratamientos son infiltraciones 
intralesionales de corticosteroides, electrocoagulación 
y láser CO2. Se han reportado diferentes técnicas de 
criocirugía con pulverización abierta y probeta, con una 
tasa de curación entre 61 y 86,7 %4.

Queratosis seborreicas
Después de una sesión de criocirugía, estas lesiones 
reaccionan con edema, formación de una ampolla, 
costra y erosión, con reepitelización completa, aproxi-
madamente, al mes30.

Acné
Aunque el frío tiene un efecto inicial inflamatorio, a 
las 24 a 48 horas las pústulas y quistes tienden a des-
aparecer más rápidamente con la criocirugía que sin 
ningún tratamiento. Se recomienda un ciclo de tres a 
siete segundos sin necesidad de formar un halo y un 
mayor tiempo de congelación (10 a 15 segundos) en las 
lesiones quísticas15. Es una alternativa durante el em-
barazo, cuando están contraindicados los tratamientos 
sistémicos1.

Hemangiomas
Se pueden congelar con la técnica de contacto directo 
mediante la utilización de probetas del tamaño del he-
mangioma, o por sectores cuando el tamaño del tumor 
es mayor que el de la probeta. En niños, la probeta se 
debe precongelar para evitar que se adhiera al heman-
gioma y prevenir accidentes si el paciente se mueve 
bruscamente. Se debe presionar el tumor para compri-
mirlo y desocuparlo2,3,31. 

El sangrado en la criocirugía de los hemangiomas 
ocurre generalmente en el descongelamiento inmediato 
por la vasodilatación refleja, la cual es un mecanismo 
fisiológico de defensa contra la necrosis, o después del 
descongelamiento tardío por el desprendimiento acci-
dental de la costra. Si hay sangrado en el descongela-
miento inmediato, será pasajero y fácilmente contro-
lado; si ocurre en forma tardía por desprendimiento de 
la costra, la forma de controlarlo es mediante presión 
con un apósito durante 10 minutos seguidos. Se reco-
mienda usar anestesia previa regional o local, sin tume-
facción2.

Hemangioma lobular capilar (granu-
loma telangiectásico)
Entre las diferentes opciones de tratamiento se encuen-
tran: corticoides tópicos y sistémicos, escisión, raspado, 
criocirugía, escleroterapia, radioterapia y láser. Al com-
parar la criocirugía con el raspado, se encuentran ven-
tajas en este último, como necesidad de menos sesiones 
para alcanzar la resolución de la lesión, mejores resul-
tados cosméticos y la posibilidad de tener una confirma-
ción histológica32.

Enfermedades malignas de la piel
Generalmente se obtienen buenos resultados después 
de la destrucción del cáncer de piel con criocirugía, 
ya que los componentes celulares son más sensibles a 
la lesión por el frío que los componentes del estroma; 
además, el estroma que rodea los tumores brinda una 
estructura para la reparación de la herida (tabla 5 ). 
La relativa resistencia de las fibras de colágeno y el car-
tílago a la lesión por congelación, es una de las razones 
para una curación favorable; esto permite una destruc-
ción selectiva de los tumores sobre hueso o cartílago6. 

Se recomienda en el carcinoma basocelular nodular 
y superficial, palpable, con bordes claramente visi-
bles, de menos de dos cm de diámetro y sin tratamiento 
previo. Es especialmente útil en aquellos tumores que se 
asientan sobre áreas de contornos complicados, sobre 
el hueso o el cartílago, y en los pacientes seniles o con 
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enfermedades concomitantes. La principal desventaja 
es no poder evaluar los márgenes del tumor mediante 
histopatología. Los porcentajes de curación del carci-
noma basocelular con esta técnica, se sitúan entre 85 y 
97%33,34. Algunos dermatólogos recomiendan devastar 
(debulking) el tumor mediante raspado o electrodeseca-
ción, antes de la criocirugía.

Sarcoma de Kaposi
La criocirugía es una excelente alternativa de trata-
miento por la gran sensibilidad al frío que tienen las 
lesiones vasculares. La técnica de elección es con una 
probeta que se ajuste a las medidas de la lesión, con un 
halo de pocos milímetros y un solo ciclo de congelación-
descongelación1.

Parámetros de tratamiento 
recomendados para la 
criocirugía del cáncer de piel 
En el cáncer de piel el tiempo de congelación sugerido 
es de 1-2 minutos, este puede variar dependiendo del ta-
maño del tumor. El tamaño del halo debe ser el mismo 
de los márgenes laterales que se utilizarían si se tratara 
de una resección quirúrgica. Se deben realizar dos ciclos 
de congelación y el descongelamiento completo entre 
estos ciclos debe ser de 1 a 5 minutos10. 

Para los tumores malignos localizados en los pár-
pados, se puede usar la técnica abierta o de contacto. 
Las probetas son muy útiles en las lesiones de los pár-
pados, porque es más fácil evitar el daño de estructuras 
vecinas que ocurriría con la técnica abierta. Algunos 
prefieren reservar la técnica de pulverizador abierto 
para los tumores de crecimiento superficial y, la técnica 
de contacto, para todos los demás. Para los tumores de 
bajo riesgo, como el carcinoma basocelular nodular pe-
queño y superficial, puede ser adecuado un único ciclo 
de congelación-descongelación, sobre todo si el tiempo 
de congelación es de más de un minuto con un halo de 
más de 5 mm. Para los tumores con alto riesgo de reci-
diva, se prefiere usar probetas y varios ciclos de conge-
lación-descongelación. Las tasas de curación a cinco 
años en el carcinoma basocelular y el escamocelular en 
manos de criocirujanos expertos, se han reportado por 
encima del 90 %, por lo que puede ser una excelente 
alternativa en el manejo de carcinomas basocelulares y 
escamocelulares seleccionados34.

Queratosis actínicas
No hay un protocolo estándar sobre el tiempo de con-

gelación, número de ciclos o frecuencia de tratamiento; 
se considera que el resultado depende del operador. Se 
recomienda el tratameinto con nitrógeno líquido me-
diante técnica de pulverización abierta, con un halo de 1 
mm, y un ciclo de 10 a 15 segundos35.

Crioexfoliación
Es una criocirugía extensa útil para el tratamiento de 
queratosis actínicas, que promueve la descamación y la 
renovación celular, con una tasa de recurrencia menor 
que las de la quimioexfoliación y el 5-fluorouracilo36. 
Una forma de crioexfoliación en queratosis actínicas es 
delimitar las lesiones con violeta de genciana y hacer 
una primera pulverización de nitrógeno líquido en las 
lesiones, y después, pulverizar toda la zona volviendo a 
pasar por las queratosis actínicas previamente tratadas36.

Esta técnica tiene la ventaja de que permite tratar lesiones 
que no se evidencian fácilmente a simple vista, como la 
zona propensa al cáncer, que se define como toda aquella 
dañada por la luz que, aunque no tenga lesiones clínicas 
evidentes, presenta cambios precancerosos y mutaciones 
genéticas que preceden el desarrollo de un tumor.

A este tratamiento también responde la piel dañada 
por la luz, con pigmentación y arrugas finas. En este 
caso, se recomienda usar la punta pulverizadora “pico 
de pato” o con ranuras y aplicar la pulverización de 
nitrógeno líquido por zonas, desde el centro de la cara 
hacia la periferia, efectuando dos ciclos de congelación-
descongelación con un intervalo de cinco minutos entre 
ambos. En la frente y en la región periorbitaria se aplican 
entre 5 y 10 segundos de congelación, y en mejillas, zona 
peribucal y el resto de la cara, 10 a 15 segundos15.

Enfermedad de Bowen
Existen varias modalidades de tratamiento, como es-
cisión quirúrgica, electrodesecación y raspado, crioci-
rugía y aplicación tópica de 5-fluorouracilo. Se reportó 
el caso de un paciente de 81 años con una lesión de 22 
x 12 cm en la cara anterior del tórax, de 20 años de evo-
lución, tratada con criocirugía con nitrógeno líquido sin 
evidencia de recidiva a los ocho años de seguimiento37.

Paliación crioquirúrgica 
Puede disminuir el sangrado, la infección, el mal olor y 
dolor asociados con tumores de gran tamaño, con mejoría 
de la calidad de vida22. La técnica más usada es la pulveri-
zación abierta, ya que generalmente los tumores tienden 
a ser muy grandes, sólidos, protuberantes y sangran fá-
cilmente. La criocirugía fraccional es una excelente alter-
nativa; se reduce gradualmente el tamaño del tumor al 
tratar una pequeña área central de la lesión y se permite 
que la contracción de la cicatriz reduzca el tumor1.
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La criocirugía paliativa se considera cuando1:
•	 El tumor no responde al tratamiento conven-

cional (quimioterapia, radioterapia o resección 
quirúrgica);

•	 El paciente no tolera los efectos secundarios de 
los tratamientos convencionales.

•	 Existen enfermedades concomitantes que au-
mentan el riesgo del tratamiento de primera línea.

•	 El tratamiento quirúrgico es tan desfigurante que 
el paciente lo rechaza.

Perlas en criocirugía
•	 Una técnica rápida y poco dolorosa para el tra-

tamiento de fibromas laxos pequeños y verrugas 
filiformes, es introducir una pinza hemostática, 
una pinza sin garra o un portaagujas en nitrógeno 
líquido durante 15 segundos, y luego usar este ins-
trumento para comprimir el tallo de la lesión du-
rante 10 segundos. El paciente sólo experimenta 
una mínima sensación de ardor, sin presentar le-
siones en la piel alrededor; además, no se necesita 
aplicar hemostasia38.

•	 La crioexplosión es una técnica útil en el tra-
tamiento de queratosis actínicas y seborreicas 
gruesas y de verrugas. Se remueve la punta del 
pulverizador del termo de criocirugía, dejando 
la apertura original expuesta; esto permite un 
chorro más grande y grueso de nitrógeno líquido 
que se concentra en la lesión tratada. Se pulveriza 
el nitrógeno líquido en pulsos cortos de uno a dos 
segundos, hasta que se obtenga el congelamiento 
deseado. Esta técnica permite alcanzar una con-
gelación rápida con una descongelación lenta ne-
cesaria para la destrucción de lesiones gruesas39.

•	 Para proteger estructuras subyacentes, la anes-
tesia que causa hinchazón crea “un tercer es-
pacio” debajo de la lesión.

Complicaciones13,40

I. Inmediatas
•	 Dolor.
•	 Cefalea: al practicar criocirugía en la frente, la re-

gión temporal, el cuero cabelludo o el cuello.5

•	 Hemorragia intradérmica.
•	 Edema.
•	 Síncope: no se sabe si se induce por miedo, fac-

tores iatrogénicos o un choque por histamina.
•	 Formación de vesículas y ampollas: se deben 

drenar las ampollas hemorrágicas (figura 6).

II. Retardadas
•	 Infección posoperatoria: es rara, no se indican an-

tibióticos profilácticos.
•	 Reacción febril sistémica: ocurre en las primeras 

24 horas después de la criocirugía y desaparece 
rápidamente. Es un hallazgo muy raro, pero su-
cede.

•	 Hemorragia en el sitio de la herida: rara.
•	  Granuloma telangiectásico: raro.
•	 Hiperplasia pseudoepiteliomatosa: cuatro a seis 

semanas después de la criocirugía.

III. Prolongadas
•	 Hiperpigmentación: es común, generalmente 

transitoria y se resuelve en meses a un año.
•	 Desarrollo de milia: cuando el congelamiento ha 

sido intenso y se ha usado una técnica de pulveri-
zación con cono5.

•	 Cicatrices hipertróficas: aparecen cuatro a seis 
semanas después del congelamiento. Los sitios 
más comunes son ala nasal, punta de la nariz, 
labio superior, frente, pecho y espalda. Persisten 
por varios meses y luego involucionan espontá-
neamente.

•	 Neuropatía: es rara, puede persistir por meses e 
incluso más de un año. El tejido nervioso es sen-
sible a la temperatura  bajocero, pero la vaina 
nerviosa es razonablemente resistente. Los sitios 
críticos son las zonas en donde los nervios se en-
cuentran superficiales.

IV. Permanentes
•	 Hipopigmentación.
•	 Ectropión y muescas de los párpados.

Figura 6. Formación de ampollas hemorrágicas después de 
realizar criocirugía de verrugas virales
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•	 Muescas y atrofia en los tumores sobre el cartí-
lago.

•	 Elevación o muescas del bermellón del labio su-
perior.

•	 Atrofia: se presenta cuando el tumor afecta el 
tejido subcutáneo. Es una complicación poco 
común. Los sitios más propensos son la frente, la 
punta de la nariz, el pecho, la espalda y las orejas.

•	 Alopecia.

Las áreas donde no se recomienda la criocirugía, son: 
surco nasolabial y área preauricular o periorbitaria. Las 
áreas donde la pérdida de pelo puede ser importante 
para el paciente, son: pies, tobillos y piernas, donde el 
compromiso circulatorio puede ser delicado (diabéticos, 
claudicación intermitente) (tabla 6)17.

Se debe tener cuidado al usarla en placas de psoriasis 
o de liquen plano, porque puede producir el fenómeno 
de Koebner17.

Conclusiones
Es importante tener un diagnóstico clínico preciso y 
seleccionar adecuadamente las lesiones por tratar, la 
técnica y la duración de la criocirugía, para obtener re-
sultados favorables13.

Para hacer una buena práctica crioquirúrgica hay va-
rios factores que deben tenerse en cuenta: la naturaleza 
de la lesión, el efecto del frío sobre la población celular 
tratada, los límites de la lesión y selección adecuada del 
método crioquirúrgico. 

En las lesiones benignas no se debe congelar el tejido 
sano. En las lesiones malignas se debe congelar con un 
margen de seguridad. 

Hay que saber que la destrucción tisular aumenta con 
la repetición de los ciclos de congelación-descongela-
ción. Se debe permitir un descongelamiento completo 
antes de administrar un nuevo ciclo. La congelación rá-
pida es más destructiva, la descongelación lenta es más 
letal. Cuando la cicatrización sea incompleta, se debe 
tomar una biopsia para descartar lesión residual2.

Absolutas Relativas

Intolerancia al frío Falta de experiencia clínica y habilidad del médico

Crioglobulinemia, criofibrinogenemia Neoplasias del cuero cabelludo

Enfermedad de Raynaud Lesiones en el borde libre del párpado

Urticaria por frío 
Carcinomas que se hayan fijado al cartílago o 
periostio subyacentes

Pioderma gangrenoso
Neoplasias del ala nasal, pliegue nasolabial o 
trago anterior

Tratamiento con diálisis renal Enfermedades autoinmunitarias y del colágeno

Tratamiento inmunosupresor
Lesiones nodulares y ulceradas de más de 3 cm 
de diámetro (excepto cuando sea una medida 
paliativa)

Discrasias sanguíneas de origen desconocido Tumores en el labio superior cerca del bermellón

Lesiones en las que la identificación histopato-
lógica es necesaria y haya dudas diagnósticas 

Tumores en la cara anterior de las piernas, caras 
laterales de los dedos y fosa cubital del codo

Mieloma múltiple

Carcinomas recurrentes 

Carcinoma basocelular morfeiforme o esclero-
sante

Deficiencia plaquetaria

Agammaglobulinemia

Tabla 6. Contraindicaciones 5,17,40.

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2014; 22: 4 (Octubre-Diciembre), 303-316

Tobón MX, Franco VE, Fierro E.



316

Referencias
1.	 Castro-Ron G, Pasquali P. Cryosurgery. En: Robinson JK, Hanke 

CW, Sengelmann RD, Siegel DM, editors. Surgery of the skin (pro-
cedural dermatology). China: Elsevier Mosby; 2005. p. 191-202.

2.	 Larrey DJ. Memoires de chirugie militaire et compagnies. Phila-
delphia: Carey & Lea; 1832. p. 1812-7.

3.	 Kuflik EG, Gage AA, Lubritz RR, Graham GF. History of dermato-
logic cryosurgery. Dermatol Surg. 2000;26:715-22.

4.	 Minami S, Nakagawa N, Ito T, Sadanobu N, Lin Y, Natsuaki M, et 
al. A simple and effective technique for the cryotherapy of digital 
mucous cysts. Dermatol Surg. 2007;33:1280-2.

5.	 Graham GF. Cryosurgery for benign, premalignant, and malig-
nant lesions. En: Wheeland RG. Cutaneous surgery. Philadelphia: 
W. B. Saunders; 1994. p. 835-69.

6.	 Kuflik EG. Cryosurgery for cutaneous malignancy. An update. 
Dermatol Surg. 1997;23:1081-7.

7.	 Lawrence CM, Telfer NR. Dermatological surgery. En: Burns 
T, Breathnach S, Cox N, Griffiths C, editors. Rook´s textbook of 
dermatology. Eight edition. Singapore: Wiley-Blackwell; 2010. p. 

8.	 Hoffmann NE, Bischof JC. The cryobiology of cryosurgical injury. 
Urology. 2002;60:40-9.

9.	 Liu J, Deng ZS. Nano-cryosurgery: Advances and challenges. J 
Nanosci Nanotechnol. 2009;9:4521-42.

10.	 Abramovits W, Losornio M, Marais G, Perlmutter A. Cutaneous 
cryosurgery. Dermatol Nurs. 2006;18:456-9.

11.	 Zouboulis CC. Principles of cutaneous cryosurgery: An update. 
Dermatology. 1999;198:111-7.

12.	 Zouboulis CC. Cryosurgery in dermatology. Eur J Dermatol. 
1998;8:466-74.

13.	 Andrews MD. Cryosurgery for common skin conditions. Am Fam 
Physician. 2004;69:2365-72.

14.	 Kuflik EG. Criocirugía. En: Bolognia JL, Jorizzo JL, Rapini RP, 
editors. Dermatología. 1ª edición. China: Elsevier Limited; 2004. 
p. 2177-83.

15.	 Sandoval B, Santillán T, López L. Criocirugía en el tratamiento de 
lesiones cosméticas de la piel. Folia Dermatol. 2005;16:38-41.

16.	 Kuflik EG. Cryosurgery updated. J Am Acad Dermatol. 1994;31:925-
46.

17.	 Goldberg LH, Kaplan B, Vergilis-Kalner I, Landau J. Liquid ni-
trogen: Temperature control in the treatment of actinic keratosis. 
Dermatol Surg. 2010;36:1956-61.

18.	 Castillo R, Morales AM, Carrasco A. Guía de uso de la criocirugía 
en atención primaria. Medicina de Familia (And). 2002;2:114-22.

19.	 Parker SRS, Chung VQ. Cryosurgery pearl: Use of tongue depressor 
for eye protection. J Drugs Dermatol. 2007;6:226.

20.	 Abide JM. Surgical pearl: Readily available cryosurgery shield. J 
Am Acad Dermatol. 2004;51:809.

21.	 Kuwahara RT, Craig SR, Amonette RA. Forceps and cotton 
applicator method freezing benign lesions. Dermatol Surg. 
2001;27:183-4.

22.	 Pasquali P. The cryosurgery alternative. Int J Dermatol. 
2007;46:511-3.

23.	 Kempiak ST, Lee PW, Pelle MT. Rhinophyma treated with cryosur-
gery. Dermatol Surg. 2009;35:543-5.

24.	 Najarian DJ, Rao BK, Pappert AS. A case of mucous membrane 
plasmacytosis succcessfully treated with cryotherapy. Dermatol 
Online J. 2008;14:6.

25.	 Ahmed I, Agarwal S, Ilchishyn A, Charles-Holmes S, Berth-Jones 
J. Liquid nitrogen cryotherapy of common warts: Cryospray vs. 
cotton wool bud. Br J Dermatol. 2001;144:1006-9.

26.	 Sterling JC, Handfield-Jones S, Hudson PM. Guidelines for the 
management of cutaneous warts. Br J Dermatol. 2001;144:4-11.

27.	 Lugo-Janer A, Lugo-Somolinos A, Sánchez JL. Comparison of 
trichloroacetic acid solution and cryosurgery in the treatment of 
solar lentigines. Int J Dermatol. 2003;42:829-31.

28.	 Lei Y, Nie YF, Zhang JM, Liao DY, Li HY, Man MQ. Effect of super-
ficial hypothermic cryotherapy with liquid nitrogen on alopecia 
areata. Arch Dermatol. 1991;127:1851-2.

29.	 Hong SP, Jeon SY, Oh TH, Lee WS. A retrospective study of the 
effect of superficial cryotherapy on alopecia areata. Korean J Der-
matol. 2006;44:274-80.

30.	 Herron MD, Bowen AR, Krueguer GG. Seborrheic keratoses: A 
study comparing the standard cryosurgery with topical calcipo-
triene, topical tazarotene and topical imiquimod. Int J Dermatol. 
2004;43:300-2.

31.	 Fernández-Vozmediano J, Echeverría C, Armario JC. Criocirugía en 
el tratamiento de los hemangiomas. Folia Dermatol. 2004;15:111-4.

32.	 Ghodsi SZ, Raziei M, Taheri A, Mansoori P, Farnaghi F. Compa-
rison of cryotherapy and curettage for the treatment of pyogenic 
granuloma: A randomized trial. Br J Dermatol. 2006;154:671-5.

33.	 Aguayo-Leiva IR, Ríos-Buceta L, Jaén-Olasolo P. Tratamiento 
quirúrgico Vs. no quirúrgico en el carcinoma basocelular. Actas 
Dermosifiliogr. 2010;101:683-92.

34.	 Murchison AP, Walrath JD, Washington CV. Non-surgical 
treatment of primary, non-melanoma eyelid malignancies: A 
review. Clin Experiment Ohthalmol. 2011;39:65-83.

35.	 Thai KE, Fergin P, Freeman M, Vinciullo C, Francis D, Spelman 
L, et al. A prospective study of the use of cryosurgery for the 
treatment of actinic keratoses. Int J Dermatol. 2004;43:687-92.

36.	 Chiarello SE. Cryopeeling (extensive cryosurgery) for treatment 
of actinic keratoses: An update and comparison. Dermatol Surg. 
2000;26:728-32.

37.	 Cortés-Lozano N, Seijo-Cortés JA, Ramos-Garibay JA. Enfermedad 
de Bowen gigante tratada con criocirugía. Act Terap Dermatol. 
2004;27:324.

38.	 Goodheat HP. Surgical pearl: A rapid technique for destroying 
small skin tags and filiform warts. Dermatol Online J. 2003;9:34.

39.	 Callaway SR, Ratz JL. Surgical pearl: Cryoblast, a modified 
cryosurgical technique for thick lesions. J Am Acad Dermatol. 
2004;51:458-9.

40.	 Zacarian SA. Complications, indications, and contraindications 
in cryosurgery. En: Zacarian SA, editor. Cryosurgery for skin 
cancer and cutaneous disorders. St. Louis: The C. V. Mosby Com-
pany; 1985. p. 283-97.

Criocirugía

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2014; 22: 4 (Octubre-Diciembre), 303-316







317

Dermatosis de la vulva 
Vulvar lesions 

Verónica Ruiz1, Luis Alfonso Correa2, Natalia Hernández3, Margarita María Velásquez4

1.	 Médica, residente de tercer año de Dermatología, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia. Grupo de investigación dermatológica GRID.

2.	 Médico patólogo; profesor de Dermatopatología, Sección de Dermatología, Centro de Investigaciones Dermatológicas, CIDERM, Facultad de 
Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia

3.	 Médica dermatóloga, Universidad Militar Nueva Granada. Alergias cutáneas y Dermatología genital Hospital Henri Mondor Creteil Francia. 

4.	 Médica dermatóloga, doctora en Ciencias Básicas Biomédicas,Inmunología; profesora, Sección de Dermatología, Centro de Investigaciones 
Dermatológicas, CIDERM, Facultad de Medicina, Universidad de Antioquia, Medellín, Colombia

Resumen
El estudio de las enfermedades de la vulva es complejo y obliga, en la actua-
lidad, a un enfoque multidisciplinario con la participación de dermatólogos, 
ginecólogos y urólogos. La vulva es el conjunto de los genitales externos de la 
mujer, que incluyen el monte de Venus, los labios mayores, los labios menores, 
el clítoris y el vestíbulo vaginal. Es asiento de un importante grupo de afec-
ciones dermatológicas que pueden estar asociadas con una morbilidad consi-
derable, incomodidad e, incluso, vergüenza. Las principales son las dermatosis 
inflamatorias (liquen escleroso, liquen plano, eccema y psoriasis); otras menos 
frecuentes son las preneoplásicas y neoplásicas, las alteraciones asociadas con 
enfermedades sistémicas y las enfermedades ampollosas. 

Se presenta una revisión de las enfermedades de la vulva, con énfasis en las 
más frecuentes con las que se puede ver enfrentado el dermatólogo.

Palabras clave: dermatosis de la vulva, enfermedades inflamatorias de 
la vulva, tumores malignos de la vulva, tumores benignos de la vulva.

Summary
The study of the vulvar pathology is complex and nowadays it forces to take a 
multidisciplinary approach with the participation of dermatologists, gynecolo-
gists and urologists. When we talk about vulva we make reference to the female 
external genitals that includes the mons pubis, labia, labia minora, the clitoris 
and the vestibule. There is an important group of dermatological affections that 
could be related with considerable morbidity, discomfort and even shame. The 
principal conditions are the inflammatory dermatoses (lichen sclerosus, lichen 
planus, eczema and psoriasis), less often are the preneoplastic and neoplastic 
disorders associated with systemically and bullous illnesses.

We reviewed the most frequent vulvar pathologies that a dermatologist may 
encounter.

Key words: Vulvar lesions, vulvar inflammatory pathologies, malignant 
tumors of the vulva, benign tumors of the vulva.

Correspondencia: 
Margarita María Velásquez

Email: 
mmvelasquez@yahoo.com

Recibido: 10 de septiembre de 2014.
Aceptado: 15 de octubre 2014.

No se reportan conflictos de interés.

Rev Asoc Colomb DermatolArticulo de
RevisiónDermatosis de la vulva 

Rev Asoc Colomb Dermatol. 2014; 22: 4 (Octubre-Diciembre), 317-330



318

Lesiones inflamatorias

Eccema de la vulva
Se clasifica en dos grupos principales: los de origen en-
dógeno y los de origen exógeno (figura 1). 

Entre los eccemas endógenos están la dermatitis ató-
pica y la dermatitis seborreica, que son resultado de una 
predisposición genética. Sus manifestaciones clínicas 
incluyen prurito, dolor, sequedad y dispareunia. En el 
examen físico se puede observar eritema, descamación 
leve, escoriaciones y liquenificación. Es recomendable 
evaluar otros sitios de la piel en busca de otras lesiones. 
Las relaciones sexuales y la menstruación pueden exa-
cerbar los síntomas. El tratamiento tópico generalmente 
es muy eficaz; se inicia con un esteroide de potencia mo-
derada a alta, cuya potencia se disminuye cuando exista 
mejoría de las lesiones. Las infecciones secundarias por 
bacterias y hongos, como cándida, son comunes1,2. 

Los eccemas exógenos, como la dermatitis de contacto 
alérgica e irritativa, resultan del contacto con diversas 
sustancias. La dermatitis de contacto irritativa es la 
más común, lo cual es de esperarse, pues la piel de la 
vulva es una de las áreas más sensibles a los irritantes; 
además, el problema se puede perpetuar por la autome-
dicación y la resistencia de las pacientes a consultar, 
lo cual puede actuar como un factor de riesgo para el 
desarrollo de dermatitis de contacto alérgica. Entre las 
sustancias irritantes están la orina, las heces, el flujo 
vaginal, el jabón y los elementos de higiene, como per-
fumes y duchas vaginales.

Los estrógenos son importantes para mantener la 
integridad estructural y funcional, de la vagina y el 
introito. Sus bajas concentraciones durante la meno-
pausia y los cambios hormonales, como los producidos 
por el uso de anticonceptivos, la lactancia materna y el 
puerperio, incrementan la sensibilidad al contacto con 
dichas sustancias3. 

El diagnóstico es un poco más fácil durante la edad 
pediátrica, cuando se produce la dermatitis del pañal, 
pero no es bien reconocido en los adultos; por ejemplo, 
en mujeres con incontinencia, la cual es un problema 
común y comienza alrededor de los 50 años, depen-
diendo de la integridad del piso pélvico. Se puede apre-
ciar enrojecimiento, inflamación y descamación, y en 
casos graves, erosiones, úlceras, eritema importante y 
edema. La liquenificación y los cambios pigmentarios 
se presentan en casos crónicos. La infección secundaria 
puede manifestarse por pústulas, fisuras y costras. Las 
lesiones se pueden extender más allá del lugar donde 
hubo contacto con la sustancia irritante4. 

La historia clínica debe ser completa, ya que las pa-

cientes no reconocen la relación entre su problema y la 
sustancia irritante; se debe preguntar sobre el uso de 
perfumes, jabones, detergentes, toallas húmedas, lu-
bricantes y cremas antifúngicas1,3. La dermatitis de con-
tacto alérgica se produce por una reacción de hipersen-
sibilidad de tipo IV5. Es bastante difícil diferenciarla de 
la irritativa, e incluso, a menudo se superponen. 

Las sustancias que más comúnmente sensibilizan, son 
esteroides, conservantes, anestésicos locales, perfumes 
y productos químicos de caucho que se encuentran en 
los preservativos. Si la paciente ya se encuentra sensibi-
lizada, la reacción puede aparecer en menos de 24 horas 
después del contacto con la sustancia. El grado de reac-
ción depende de factores genéticos, concentración y du-
ración del contacto con la piel, y el potencial alergénico 
de la sustancia. Las pacientes con otras dermatosis de 
la vulva (por ejemplo, liquen escleroso), tienen mayor 
riesgo de sensibilización3. Las manifestaciones clínicas 
pueden ser de eccema agudo, subagudo o crónico. El 
diagnóstico se orienta según la relación temporal con 
el uso de los productos de contacto y con la escasa me-
joría a pesar de un adecuado tratamiento tópico, y en 
muchos casos, es necesario hacer pruebas de parche1.

El objetivo del tratamiento para ambas enfermedades 
es evitar todos los irritantes y alérgenos específicos, 
además de aplicar esteroides tópicos durante dos a tres 
semanas, cuya potencia se determina según la gravedad 
de la dermatitis. Además, se deben tratar las infecciones 
fúngicas o bacterianas, en caso de presentarse3.

Liquen simple crónico
Cualquier dermatosis pruriginosa de la vulva puede 
ocasionar rascado y frotamiento crónicos que, con el 
tiempo, conducen a los cambios de la piel conocidos 
como liquen simple crónico. La piel se encuentra en-

Figura 1. Eccema vulvar.
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grosada, descamativa, con hipopigmentación e hiper-
pigmentación. El objetivo principal del tratamiento es 
romper el ciclo prurito-rascado. Las pacientes deben 
estar asesoradas sobre el cuidado genital y se pueden re-
querir esteroides potentes por periodos cortos; se puede 
adicionar un antihistamínico con efecto sedante1,2.

Psoriasis
Es una enfermedad crónica y multifactorial con recaídas, 
que se diagnostica aproximadamente en 5 % de las mujeres 
que consultan al dermatólogo por síntomas persistentes 
de la vulva6. Por lo general, el compromiso de la vulva 
y el periné se asocia con lesiones clásicas en otros sitios, 
aunque en raras ocasiones puede ser aislado. El trauma, la 
infección y algunos medicamentos pueden desencadenar 
la psoriasis y la vulva puede estar expuesta a fricción cons-
tante. En los genitales externos, la psoriasis tiene predi-
lección por las áreas con pelo, y se presenta como placas 
eritematosas en el pubis y los labios mayores; cuando los 
pliegues y la región ano-genital están afectados, se conoce 
como psoriasis inversa, en la cual la mayoría de las veces 
faltan las escamas características, aunque la placa tiende a 
estar muy bien demarcada. Las fisuras interglúteas y peria-
nales dolorosas son complicaciones muy frecuentes6. 

El tratamiento consiste en la aplicación de este-
roides tópicos y el tacrolimus también es una opción 
terapéutica. Otros medicamentos tópicos utilizados 
para la psoriasis en otras zonas del cuerpo, no se re-
comiendan porque pueden causar irritación en la piel 
de la vulva. Para casos más extensos o que no mejoran 
con los fármacos tópicos, se emplea el tratamiento sis-
témico con metotrexato, retinoides, ciclosporina e, in-
cluso, terapia biológica, siendo limitada la evidencia 
en la literatura7.

Liquen escleroso
Es una enfermedad inflamatoria crónica de la piel. 
Afecta con mayor frecuencia a las mujeres que a los 
hombres, con una relación de 10:1. La mayoría de los 
casos se presentan en mujeres entre los 50 y los 70 años 
de edad y, de 5 a 15 %, en niñas, lo que permite sustentar 
la hipótesis de que las hormonas juegan un papel en su 
patogenia, ya que son etapas de la vida con estados fi-
siológicos con baja concentración de estrógenos8. 

En cuanto a su etiología, además de la hipótesis 
hormonal, se considera que puede ser de origen au-
toinmunitario debido a su asociación con trastornos 
de este tipo: en 21 a 34 %, con vitiligo, alopecia, en-
fermedad tiroidea, diabetes mellitus o anemia per-
niciosa, y hasta en 74 % de los casos se encuentran 
autoanticuerpos8. Los factores genéticos también 

participan en su patogenia, ya que se han informado 
casos familiares que muestran una relación con el 
HLA DQ7.  Se ha postulado una teoría sobre su posible 
relación con la infección por Borrelia burgdorferi, pero 
hasta el momento no se ha podido confirmar su cone-
xión con agentes infecciosos9. 

Afecta principalmente el área genital y puede haber 
compromiso extragenital en 15 a 20 % de los pacientes. 
Se manifiesta como placas de color blanco marfil en la 
vulva y puede comprometer el área perianal, produ-
ciendo. Se asocia con atrofia y, además, suele producir 
púrpura, erosiones, fisuras y telangiectasias; la mucosa 
vaginal no se afecta. 

Los síntomas más frecuentes son prurito, dolor y dis-
pareunia, y un tercio de las pacientes son asintomáticas. 
En las niñas se presenta estreñimiento y disuria. En las 
lesiones se observa el fenómeno de Koebner9,10. 

A medida que la enfermedad progresa, la arquitectura 
de la vulva se afecta, con fusión de los labios menores 
y estrechamiento del introito. En niñas se puede con-
fundir con consecuencias de abuso sexual, sobre todo 
en las lesiones erosionadas o hemorrágicas, aunque 
ambas pueden coexistir. 

No se ha demostrado la utilidad de exámenes en busca 
de enfermedades autoinmunitarias, por lo cual los es-
tudios de extensión deben indicarse según la historia 
clínica, y los signos y síntomas. El diagnóstico se debe 
confirmar mediante biopsia. 

Con el tratamiento se busca controlar la enfermedad, 
pero no curarla. Se basa en esteroides de gran potencia, 
una vez al día durante tres meses, con mantenimiento de 
una aplicación dos veces a la semana; también, se reporta 
el uso de esteroides intralesionales en las placas gruesas 
resistentes al tratamiento tópico, y de tacrolimus tópico. 

En numerosos estudios se destaca la falta de eficacia 

Figura 2. Liquen escleroso.
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de la testosterona y se reportan efectos secundarios 
graves, por lo que hoy en día se considera obsoleto 
su uso8. La cirugía es necesaria para tratar algunas 
complicaciones secundarias a las retracciones y es-
clerosis del tejido. 

Debe hacerse seguimiento a largo plazo, dado que se 
reporta que hasta el 6 % de los pacientes pueden desa-
rrollar carcinoma escamocelular sobre las lesiones. Se 
debe vigilar la aparición de nódulos o placas hiperque-
ratósicas o ulceradas, y también, sospechar en lesiones 
resistentes al tratamiento. Hacia la pubertad se presenta 
mejoría de los síntomas, pero la enfermedad suele per-
sistir hasta la edad adulta1,9 (figura 2).

Liquen plano
Predomina en el sexo femenino, con un pico de in-
cidencia entre los 30 y los 60 años. La causa etioló-
gica exacta es desconocida, aunque se cree que es un 
trastorno autoinmunitario mucocutáneo en el que se 
activan células T contra los queratinocitos basales; 
además, existen casos familiares con asociación con el 
HLA DQBI. Afecta más comúnmente la mucosa oral y en 
25 % de los casos hay compromiso vulvovaginal2,11. 

Hay tres tipos de liquen plano que pueden afectar la 
vulva: el erosivo, el pápulo-escamoso o clásico y el hiper-
trófico. El más común es el liquen plano erosivo (70%). 
Se presenta con erosiones eritematosas brillantes aso-
ciadas con estrías blancas o de Wickham. Generalmente, 
los labios menores y el vestíbulo están comprometidos. 
Sus síntomas son dolor, ardor, dispareunia, flujo vaginal 
y sangrado después del coito. En casos graves se en-
cuentra cicatrización y alteración de la arquitectura de 
la vulva, con entierro del clítoris, adhesiones en la vulva, 
atrofia de los labios y obliteración de la luz vaginal se-
cundaria a sinequias1,11. En ocasiones, se presenta como 
el síndrome gingivo-vulvo-vaginal, con la tríada de vul-
vitis descamativa, vaginitis y gingivitis, aunque las le-
siones no aparezcan de forma simultánea12. 

El liquen plano pápulo-escamoso, o clásico, se pre-
senta como pápulas violáceas intensamente prurigi-
nosas que aparecen sobre piel queratinizada; sin em-
bargo, las pápulas en la vulva son más rosadas y opacas. 

Por último, el liquen plano hipertrófico consiste en 
lesiones hiperqueratósicas y ásperas, que compro-
meten la vulva y la zona perianal11. 

El diagnóstico se hace con biopsia e inmunofluores-
cencia negativa.

En el tratamiento se recomiendan los esteroides tó-
picos de gran potencia, máximo por tres meses, ini-
cialmente todos los días y con disminución gradual al 
obtener mejoría. El tacrolimus tópico también es útil 
y tiene menos efectos secundarios locales. Para el li- Figura 3. Vulvitis de zoon.

quen plano vaginal pueden utilizarse supositorios de 
hidrocortisona, como los usados comúnmente para 
las hemorroides. Para casos más graves o con falla del 
tratamiento tópico, se emplean esteroides sistémicos 
(40 a 60 mg/día de prednisolona, durante dos a cuatro 
semanas); también se han usado antibióticos, antiin-
flamatorios, hidroxicloroquina, metotrexato, micofe-
nolato y retinoides orales. Las dilataciones vaginales 
pueden prevenir la obliteración del canal, mientras 
que la cirugía se practica en cicatrices graves de la 
vulva y la vagina. Es importante recomendar el apoyo 
psicológico. La enfermedad tiende a tener un curso 
crónico y con resistencia al tratamiento1,11.

Vulvitis de Zoon
También se conoce como vulvitis de células plasmá-
ticas. Es una enfermedad benigna rara. Se trata de una 
inflamación crónica de la mucosa de la vulva, que afecta 
a mujeres entre los 28 y los 79 años. Su frecuente apa-
rición durante la perimenopausia y la menopausia, su-
giere que el factor hormonal puede jugar un papel im-
portante en su desarrollo. 

Se presenta como placas eritematosas y brillantes, 
bien circunscritas y simétricas. Pueden verse también 
lesiones purpúricas y telangiectasias asentadas sobre 
las placas y, menos frecuentemente, erosiones. Los sitios 
de mayor compromiso son los labios menores, la hor-
quilla, el clítoris, el meato urinario y el meato vaginal; 
los labios mayores raramente se afectan. Generalmente 
son pruriginosas, aunque también se puede presentar 
disuria, dispareunia y sensación urente en vulva. 

La causa etiológica aún es incierta, aunque se sugiere 
que el calor, la fricción constante, la escasa higiene y la 
infección crónica (virus del herpes simple y Mycobacte-
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rium smegmatis), pueden predisponer al desarrollo de 
esta enfermedad. 

Para su tratamiento se han utilizado corticoides tó-
picos, como el clobetasol, con buena reacción. En casos 
resistentes, el imiquimod, el interferón y la resección 
quirúrgica pueden ser útiles. 

Es obligatorio confirmar el diagnóstico de vulvitis de 
Zoon mediante histopatología, dado que en el diagnós-
tico diferencial se encuentran las neoplasias intraepite-
liales13,14,15 (figura 3).

Lesiones premalignas
Neoplasia intraepitelial de la vulva
Este nombre hace referencia a los cambios displásicos 
intraepidérmicos. Un gran número de términos se han 
utilizado en la literatura para describir lo que actual-
mente se conoce con este nombre. 

En 1912, Bowen describió las lesiones escamosas in-
traepiteliales (enfermedad de Bowen) y Kaufman, en 
1965, subclasificó las lesiones precancerosas en tres ca-
tegorías: eritroplasia de Queyrat, carcinoma bowenoide 
in situ y carcinoma simple. En 1976, la Internacional So-
ciety for the Study of Vulvovaginal Disease (ISSVD), que 
ha tenido como uno de sus principales objetivos el de-
sarrollo y la promulgación de la clasificación y nomen-
clatura de las enfermedades de la vulva, introdujo el tér-
mino de neoplasia intrapitelial de la vulva y lo clasificó 
en grados I, II y III según la extensión de la displasia y 
el compromiso del epitelio. Como los datos clínico-pato-
lógicos no parecían apoyar el concepto de un espectro 
continuo de las lesiones, en 2004 se actualizaron la de-
finición y la clasificación de la neoplasia intraepitelial 
de la vulva y, actualmente, se reconocen dos formas de 
esta enfermedad, con diferente comportamiento bioló-
gico: la diferenciada y la común; esta última puede ser 
de tipo verrugoso, de tipo basaloide o mixta6,16.

La incidencia de esta enfermedad está aumentando de 
forma importante. Es más frecuente en mujeres jóvenes 
entre los 20 y los 35 años de edad, y se debe tener pre-
sente que, aproximadamente, 50 % tiene compromiso 
en otros sitios de la mucosa genital, principalmente en 
el cuello uterino, por lo que se debe hacer un estudio 
muy completo con ayuda del ginecólogo6. 

Desde el punto de vista de la histopatología, este 
nombre reemplaza los términos de enfermedad de 
Bowen, eritroplasia de Queyrat, carcinoma simple, 
papulosis bowenoide, displasia bowenoide, displasia 
condilomatosa o carcinoma in situ, los cuales son condi-
ciones que histológicamente comparten las caracterís-
ticas de un carcinoma escamocelular in situ, pero que se 
diferencian por sus manifestaciones clínicas16,17.

Neoplasia intraepitelial diferenciada de 
la vulva 
Corresponde del 2 al 10 % de todas las neoplasias in-
traepiteliales de la vulva. Característicamente, ocurre en 
mujeres posmenopáusicas y está asociada con el liquen 
escleroso. Rara vez se encuentra de forma aislada y su 
diagnóstico, tanto clínico como histológico, es difícil por 
lo que se considera que puede estar subdiagnosticada. 

Su causa etiológica aún es poco clara; además, no se 
ha encontrado relación con el virus del papiloma hu-
mano (Human papillomavirus, HPV) y algunos autores 
han sugerido alteración en p53. 

Con frecuencia se manifiesta como una lesión solitaria 
adyacente a una lesión de liquen escleroso; se puede 
presentar como una placa blanco-grisácea con una su-
perficie rugosa, una lesión roja ulcerada, una lesión 
eritematosa o como una placa blanca plateada y mal 
definida. Predominan los síntomas relacionados con el 
liquen escleroso. 

Se requiere tratamiento con escisión quirúrgica radical8.

Neoplasia intraepitelial común de la 
vulva
Se divide en dos subtipos, basaloide y verrugosa, y es 
común que ambos coexistan en una misma lesión. En la 
práctica clínica no se hace diferencia entre estos dos sub-
tipos. Está asociada con el HPV de alto riesgo (16,18,31,33) 
y en varios estudios se ha encontrado serología positiva 
para este virus en 85 a 100 % de los casos8,16. Tiene predi-
lección por mujeres relativamente jóvenes, entre los 30 y 
40 años, 60 a 80 % de ellas fumadoras. 

En la enfermedad multifocal, 10 % o menos de los 
casos progresan a neoplasia maligna, pero el riesgo 
puede ser mayor en mujeres inmunosuprimidas, con 
enfermedad perianal o mayores con lesión única17. La co-
existencia de neoplasia intraepitelial de la vulva y VIH, 
se encuentra en 0,5 a 39 % de los casos. Igualmente, las 
mujeres con tratamiento inmunosupresor posterior a un 
trasplante, tienen un riesgo de 10 a 30 veces mayor de 
desarrollar cáncer de vulva en comparación con las mu-
jeres inmunocompetentes.

Las lesiones pueden tener una presentación clínica 
variada. Con frecuencia son placas eritematosas asi-
métricas, de bordes bien definidos, mientras que otras 
lesiones pueden ser pigmentadas o estar ulceradas. Los 
sitios principalmente afectados son los labios mayores, 
los menores y la horquilla posterior; el compromiso 
multifocal ocurre en 40 % de las pacientes. Los síntomas 
pueden ser prurito, dolor y disuria8. 

Las opciones de tratamiento incluyen agentes tó-
picos, ablación con láser y escisión quirúrgica, de-
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pende del tipo y el tamaño de la lesión, de su número 
y de su localización17. Tiene un alto riesgo de recaída 
después del tratamiento y de progresión a carcinoma 
invasivo de la vulva8. 

Los medicamentos tópicos deben considerarse en 
mujeres jóvenes, en la recaída después de una cirugía 
o en aquellas pacientes que no son candidatas para 
cirugía. El más comúnmente usado es el imiquimod, 
un modificador de la respuesta inmunitaria, que pro-
duce una mejoría parcial de, aproximadamente, 80 % 
después de 16 semanas de aplicación; también, se ha 
usado el 5-fluorouracilo (5-FU), pero con efectos secun-
darios locales no muy bien tolerados por las pacientes. 

El tratamiento estándar es el manejo quirúrgico, ya que 
permite el estudio histológico para descartar un carcinoma 
invasivo. Antes solía hacerse una vulvectomía radical, pero 
hoy en día el procedimiento se ha reducido a la extirpación 
local de la lesión16. También, se ha descrito la terapia fotodi-
námica para lesiones pequeñas y unifocales. 

La vacunación contra el HPV puede evitar alrededor 
de un tercio de los carcinomas de la vulva y la mayoría 
de las neoplasias intraepiteliales comunes de la vulva. 
Generalmente, el potencial de transformación maligna 
de la forma común de esta neoplasia es bajo (9 y 15 %), 
en comparación con el de la forma diferenciada. La 
edad avanzada, las lesiones elevadas, la radioterapia y 
el compromiso inmunitario, se consideran factores de 
riesgo para la progresión de la enfermedad8.

Enfermedad de Bowen
Puede surgir en cualquier parte de la piel y, también, 
en las membranas mucosas. Se trata de una placa erite-
matosa, bien delimitada, con un borde irregular, y for-
mación de costras superficiales y descamación; puede 
ser asintomática o asociarse con dolor y prurito. Evolu-
ciona a carcinoma escamocelular in situ con mayor fre-
cuencia que las anteriores neoplasias intraepiteliales17.

Papulosis bowenoide
Representa una neoplasia intraepitelial multifocal. 
Aunque su curso parecer ser benigno, los hallazgos 
histopatológicos revelan características de carcinoma 
escamocelular in situ. 

Se presenta con múltiples pápulas pequeñas, bien de-
limitadas y de color que puede variar desde el rosa hasta 
el café, aunque también se pueden encontrar pequeñas 
placas. No son pruriginosas. 

El curso clínico no está bien establecido; las lesiones 
pueden aumentar o disminuir con el tiempo, o hasta 
desaparecer. El riesgo de progresión a carcinoma esca-
mocelular es bajo y se estima alrededor de 2,6 %17.

Lesiones malignas

Carcinoma escamocelular
Es el carcinoma más común de la vulva. Representa, 
aproximadamente, el 5 % de las neoplasias genitales en 
la mujer9. Afecta preferentemente a mujeres mayores y 
el 15 % de los casos se presenta en menores de 40 años.

Hay tres tipos de carcinoma escamocelular de la vulva: 
el bowenoide clásico, el verrugoso y el diferenciado o 
queratinizado; los dos primeros están asociados con el 
HPV de alto riesgo (principalmente 16 y 18) y se desarro-
llan en pacientes con neoplasia intraepitelial común de 
la vulva. 

El tipo bowenoide clásico se presenta como nódulos o 
masas verrugosas queratósicas. El tipo verrugoso (tumor 
de Buschke-Lowenstein) consiste en lesiones grandes y 
exofíticas, que raramente generan metástasis pero son 
localmente invasivas. El tipo diferenciado o queratini-
zado no se asocia con el HPV, pero sí con lesiones pre-
malignas como el liquen escleroso y neoplasia intraepi-
telial diferenciada de la vulva8,18. 

Consiste en una placa ulcerada localizada en los la-
bios mayores (80 %), el clítoris (10 %) o la comisura infe-
rior (10 %); la mayoría de las veces es unilateral, pero se 
han encontrado casos con presentación bilateral.

Se desconoce la patogenia exacta de la progresión de 
liquen escleroso a neoplasia intraepitelial diferenciada 
de la vulva y luego a carcinoma escamocelular8. Los fac-
tores de pronóstico más importantes son el estadio al 
momento del diagnóstico y el compromiso de los gan-
glios linfáticos. La vulva es rica en linfáticos, por lo que 
las metástasis a los ganglios linfáticos pueden ocurrir 
de forma temprana. La resección quirúrgica es el trata-
miento de primera línea8.

Melanoma de la vulva
Representa menos del 5 % de las neoplasias malignas 
de la vulva17 y es la segunda en frecuencia. Se desarrolla 
principalmente en mujeres de mayor edad, con una 
media de 55 años, aunque también se puede presentar 
en las jóvenes. 

La localización más común es en los labios mayores, 
pero también puede afectar los labios menores y la zona 
del clítoris; en 20 % de los casos puede ser multifocal. 
Compromete la vagina y el cuello uterino en 25 % de los 
casos. Los subtipos histológicos son el de extensión su-
perficial, el nodular y el mucoso lentiginoso; este último 
es el más común16,19,20. 

A pesar de su baja incidencia, tiene mal pronóstico y 
una gran tendencia a producir metástasis. Los princi-
pales factores que se han relacionado con su aparición, 
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son las enfermedades inflamatorias crónicas, las infec-
ciones virales, los agentes irritantes y la predisposición 
genética; en comparación con el melanoma extrage-
nital, la radiación ultravioleta no juega un papel en su 
patogenia. 

Las lesiones suelen ser pigmentadas, aunque se 
pueden encontrar melanomas amelanóticos en 25 % de 
los casos16. Los síntomas que se pueden presentar son 
dolor, disuria, prurito, sangrado y ulceración. Para el 
diagnóstico se requiere una biopsia por escisión, con un 
margen de 1 a 2 mm. 

El tratamiento es quirúrgico y las posibilidades quirúr-
gicas incluyen escisión local amplia, hemivulvectomía, 
vulvectomía parcial y vulvectomía total. En la técnica qui-
rúrgica moderna, se opta por una escisión amplia con un 
margen de 1 cm, cuando el espesor de la lesión es menor 
de 1 cm, y de 2 cm, cuando el espesor es de 1 cm o mayor18. 

El vaciamiento ganglionar profiláctico continúa 
siendo materia de debate, pero en estudios publicados 
no se ha encontrado ventajas en cuanto a supervivencia 
y recurrencia, si se compara con el vaciamiento gan-
glionar terapéutico. En lesiones con un grosor de 1 cm 
o más, o lesiones con grosor menor de 1 pero con pre-
sencia de ulceración, se recomienda la extirpación del 
ganglio centinela; si su histopatología es positiva, es-
taría indicada la linfadenectomía regional completa19,21. 

En general, las pacientes con melanoma de la vulva 

tienen peor pronóstico. En estudios recientes se de-
mostró una esperanza de vida de 91 % a los cinco años 
para el melanoma cutáneo (excepto de zonas distales), 
de 80,3 % para el melanoma ‘acral’ y de 61 % para el me-
lanoma de la vulva; se cree que esto se debe a un diag-
nóstico tardío19 (figura 4).

Carcinoma de células basales
Menos de 1 % de los de carcinomas de células basales 
asientan en la vulva y corresponden a 2 a 4 % de todos 
los carcinomas de esta localización. Afecta principal-
mente a mujeres mayores y, con mayor frecuencia, los 
labios mayores. 

Clínicamente, puede producir lesiones nodulares de 
color de la piel y brillantes, o superficiales de color rosa 
y planas, y en una minoría de los casos, pigmentadas; a 
menudo son brillantes o perladas y, también, se pueden 
encontrar lesiones ulceradas22. Cuando se presenta en 
zonas no expuestas al sol, aumenta la posibilidad de 
otros agentes etiológicos, como irritación crónica, infec-
ción crónica, traumatismos y radiación. 

El pronóstico es excelente y solo requiere una escisión 
local amplia, ya que, a pesar del bajo riesgo de metás-
tasis, se debe practicar cirugía por el riesgo de destruc-
ción local16,18,23 (figura 5).

Figura 4. Melanoma. Figura 5. Carcinoma basocelular.
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Enfermedad de Paget extramamaria

Corresponde a 60 % de la enfermedad extramamaria 
y a menos de 2 % de las neoplasias malignas de la 
vulva24. Tiende a afectar principalmente a mujeres pos-
menopáusicas o mayores de 50 años. 

Se clasifica en primaria y secundaria25. En la forma 
primaria, la enfermedad se manifiesta como estric-
tamente intraepitelial (la más común, 75 %), como 
intraepitelial con invasión dérmica o como una ma-
nifestación de un adenocarcinoma de un apéndice 
de la piel o de una glándula subcutánea. En la forma 
secundaria, la invasión se debe a un adenocarcinoma 
anorrectal subyacente, a un cáncer urotelial o a otro 
carcinoma no cutáneo, el cual puede ser endometrial, 
endocervical o de ovario. 

Es fundamental distinguir una forma primaria de la 
secundaria, ya que de ello depende el tratamiento y 
el pronóstico. Esto puede ser difícil pues su presen-
tación clínica es similar y no hay diferencias acen-
tuadas en la histopatología; no obstante, los estudios 
de inmunohistoquímica pueden ser útiles para hacer 
el diagnóstico.

La evolución es impredecible: varía entre la de una 
enfermedad inactiva y la de una muy agresiva. La en-
fermedad de Paget extramamaria de la vulva in situ, 
es usualmente de crecimiento lento y puede no mos-
trar cambios en 10 o más años; sin embargo, cuando el 
tumor invade la dermis puede progresar rápidamente, 
causando metástasis a los ganglios linfáticos o distantes. 

Las lesiones son inespecíficas e imitan una amplia 
gama de dermatosis. Usualmente, las lesiones co-
mienzan en los labios mayores y se extienden cen-
trífugamente hacia el pubis, los labios menores, el 
clítoris, la región perineal y, raramente, hacia la va-
gina. Pueden ser unilaterales o bilaterales. La lesión 
primaria es una placa eritematosa o eccematosa, bien 
delimitada, que se pueden acompañar de costras, 
exudado y ulceración. El tamaño de las lesiones varía 
desde unos pocos centímetros hasta un promedio de 6 
a 12 cm, o las lesiones pueden llegar a ser lo suficien-
temente grandes como para cubrir todo el periné y el 
área púbica. Con frecuencia son únicas, pero pueden 
ser múltiples. En este caso, las placas están separadas 
por piel normal. 

El tratamiento es quirúrgico, aunque también se han 
utilizados otras opciones para la forma primaria, con 
diversos esquemas de aplicación. Una de ellas es la te-
rapia fotodinámica, con la cual se ha obtenido buena 
reacción, pero los tiempos de vigilancia han sido 
cortos, por lo que se requieren estudios adicionales 
para establecer su real efectividad26,27.

Lesiones benignas

Hiperpigmentación fisiológica
Diferentes tipos de piel muestran diferentes grados de 
pigmentación en la vulva. Esta pigmentación es normal 
y común en personas de fototipo oscuro, y se acentúa en 
el introito posterior, la punta de los labios menores y la 
piel perianal.

Las lesiones son maculares y simétricas, sin cambios 
en la textura de la piel y asintomáticas. El grado de pig-
mentación puede cambiar con diferentes estados hor-
monales, como los de la adolescencia, la menopausia, 
el embarazo y el uso de anticonceptivos. La hiperplasia 
suprarrenal congénita, la enfermedad de Addison o la 
enfermedad de Cushing, pueden producir una hiperpig-
mentación similar18.

Acantosis nigricans
Se puede presentar en la vulva y es similar a la placa 
aterciopelada, gruesa, de color marrón y de textura 
arrugada y oscura, que se presenta en otras partes del 
cuerpo, como el cuello. Se localiza principalmente en 
el pliegue inguino-crural y es asintomática, aunque a 
veces, las pacientes refieren prurito e irritación local. 
Se asocia con resistencia a la insulina, endocrinopatías, 
obesidad y algunos medicamentos, como la niacina y la 
prednisolona. Raramente se considera que podría ser 
un marcador de cáncer, más comúnmente de adeno-
carcinoma, y se presentaría en pacientes delgadas y en 
zonas diferentes a los pliegues o atípicas. Tiende a ser 
más común en personas de fototipos altos18.

Queratosis seborreica
Consiste en tumores benignos de células epidérmicas, 
más prevalentes en adultos mayores y que se encuentran 
en la superficie de la piel queratinizada. Son lesiones 
queratósicas, bien delimitadas, de color y forma uni-
formes, color marrón, con superficie verrugosa o papilo-
matosa. La humedad y el calor de la zona genital, pueden 
hacer que parezcan menos queratósicas. Cuando el diag-
nóstico es dudoso, se recomienda practicar una biopsia, 
ya que en 0,5 % de los casos podrían corresponder a me-
lanomas; un diagnóstico diferencial frecuente es la pa-
pulosis bowenoide. Las lesiones podrían removerse con 
crioterapia, legrado o electrocauterización18,28.

Lentiginosis o melanosis de la vulva
Es más frecuente en mujeres premenopáusicas y, 
cuando se presenta en niños, se deben considerar otras 
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condiciones con lentigos en membranas mucosas, como 
el síndrome de Peutz-Jeghers, el síndrome LEOPARD y la 
enfermedad de Cushing. La melanosis de la vulva afecta 
las mucosas y no la piel queratinizada de la vulva; los 
labios menores son los más afectados, pero también se 
puede comprometer el introito. 

Se presenta como máculas asimétricas múltiples, con 
bordes irregulares, con variación de color dentro de una 
sola lesión y de diverso tamaño; son asintomáticas, 
tienden a ser múltiples y pueden coalescer. 

Su causa etiológica se desconoce, pero se considera 
que puede ser un fenómeno posinflamatorio29. Las le-
siones pueden ser extremadamente negras y ser indis-
tinguibles de un melanoma y, por esto, para su diag-
nóstico se requiere una biopsia. Las características que 
indican un diagnóstico diferente de la lentiginosis de la 
vulva, incluyen la presencia de un componente papular, 
de erosiones o de síntomas como dolor o prurito22.

Nevo melanocítico
Corresponde a 23 % de las lesiones pigmentadas en la 
vulva en la edad fértil. Aunque los nevos pigmentados pre-
sentan una predilección por la piel expuesta al sol, también 
pueden afectar la vulva y parecer verrugas genitales o una 
neoplasia intraepitelial pigmentada de la vulva. 

Son lesiones maculares o papulares generalmente simé-
tricas, de bordes regulares, de un solo color a lo largo de la 
lesión, que varía desde el café hasta el rosa o, incluso, azul 
oscuro, superficie lisa y de menos de 7 mm de diámetro.

Pueden ser congénitos o adquiridos y la mayoría 
aparecen durante la infancia o en la pubertad. Se reco-
mienda solo observación, aunque si la lesión cambia de 
color, forma o tamaño, se debe resecar18.

Angioqueratomas
Son lesiones benignas producidas por dilataciones 
de los capilares, que aumentan con la edad. Por lo ge-
neral, son múltiples y se presentan como pequeñas pá-
pulas lisas de 1 a 2 mm, que se encuentran en la piel de 
la vulva que contiene pelos; varían de color de rojo a 
purpura, que puede ser tan oscuro que parece negro, y 
si están solos, pueden imitar un melanoma nodular30. 
A veces, están cubiertos por una capa de queratina que 
los asemeja a lesiones verrugosas de la vulva. 

Se tratan por motivos cosméticos o cuando hay san-
grado que causan molestias a la paciente. Se puede uti-
lizar la electrofulguración o la crioterapia, pero teniendo 
presente que se pueden producir nuevas lesiones18.

Hidradenoma papilífero
Es la neoplasia más común de los anexos de la vulva, y 

corresponde a 60 % de las lesiones benignas y a 42 % de 
las neoplasias de los anexos de la vulva. 

Se deriva de las glándulas apocrinas y, característi-
camente, ocurre en la vulva y la región perianal; com-
promete principalmente los labios mayores (50 %), los 
labios menores (40 %) y el clítoris (3 %). Aunque se ha 
encontrado el HPV en el tejido comprometido, este virus 
no juega un rol causal23. 

Afecta mujeres principalmente entre los 20 y 50 años 
de edad. Clínicamente se presenta como un nódulo 
firme, rojizo o del color de la piel, bien delimitado, 
que ocasionalmente puede ulcerarse y sangrar; puede 
exacerbarse durante la menstruación, debido a la pre-
sencia de receptores estrogénicos y progestágenos. Su 
crecimiento es lento y generalmente alcanza un tamaño 
menor de 2 cm, y suele ser asintomático. 

El tratamiento es la escisión simple del tumor. Su aso-
ciación con neoplasia maligna es muy rara, aunque en 
pocos casos, se ha descrito su trasformación en un ade-
nocarcinoma23,31,32.

Hidradenoma nodular
Es un tumor raro de los anexos que se deriva de la porción 
secretoria dérmica de la glándula sudorípara. Se presenta 
como nódulos dérmicos solitarios, de 1 a 2 cm, firmes, 
aunque también pueden tener apariencia quística; gene-
ralmente, la piel que los recubre es normal y la ulcera-
ción es excepcional. Posee una leve predilección por las 
mujeres, con una relación de 1,7:1, y es raro en niños. La 
edad media de presentación es de 37 años. Se puede lo-
calizar en cualquier parte del cuerpo y es asintomático. 
En la vulva es raro, pero se presenta y se puede encontrar 
asociado a enfermedad de Paget extramamaria33.

Figura 6. Siringomas
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Siringomas en vulva
Se trata de un tumor común que compromete el con-
ducto de las glándulas ecrinas, que afecta con mayor 
frecuencia a las mujeres. Se manifiesta como múltiples 
pápulas firmes, del color de la piel, principalmente en 
los párpados y la parte superior de mejillas. 

El compromiso del área de la vulva es raro, pero se ha 
documentado en la literatura científica, y puede presen-
tarse solo en los genitales o acompañarse de lesiones 
en otros sitios. Se encuentran pápulas del color de la 
piel, ubicadas de forma simétrica en los labios mayores. 
También, se han reportado formas similares al milio y 
pápulas liquenoides. Las lesiones pueden aumentar du-
rante el embarazo o la menstruación. Al inicio pueden 
presentar prurito o el diagnóstico puede ser incidental 
por la ausencia de síntomas. 

En caso de que las lesiones sean asintomáticas, no se 
requiere tratamiento y, de acuerdo con su extensión, 
se podría utilizar escisión, crioterapia, electrocirugía o 
manejo con láser de dióxido de carbono o argón23,34,35 
(figura 6).

Hidrocistomas
Son lesiones quísticas raras que se forman de las glán-
dulas sudoríparas y se encuentran a menudo en cabeza, 
pecho, cuello y axilas. Son quistes pequeños y tensos, 
de paredes firmes, de 1 a 6 mm, que pueden ser únicos o 
múltiples. Afectan principalmente a mujeres entre los 30 
y 60 años de edad. La presentación de la vulva es rara y 
se confunden clínicamente con quistes de milio, quistes 
de inclusión epidérmicos, quistes mucoides y linfan-
giomas. La biopsia es importante para hacer el diagnós-
tico diferencial. La causa etiológica no está clara, pero 
el evitar el calor y el aumento de la sudoración puede 
prevenir el empeoramiento de la condición. En el trata-
miento se ha utilizado la atropina tópica al 1 %36.

Fibroma blando
También conocido como acrocordón, se trata de una 
tumoración benigna de origen dérmico, que se desa-
rrolla principalmente en los pliegues. Su origen es des-
conocido y aparece con mayor frecuencia en personas 
obesas o durante el embarazo. Clínicamente, se carac-
teriza por una o más lesiones papulosas del color de 
la piel normal, pediculadas o sésiles, de consistencia 
blanda y asintomáticas. Muestran predilección por 
axilas, cuello, ingles y párpados, y pueden verse en la 
vulva. Son lesiones que, salvo por motivos estéticos, no 
precisan tratamiento37.

Quiste epidermoide
Se denomina también quiste infundibular. Se trata de 
un tumor benigno de morfología quística, que aparece 
en la piel pilosa como resultado del cierre de un folículo 
pilosebáceo. Clínicamente, se manifiesta como una le-
sión solitaria, hemisférica, revestida de piel normal o 
con telangiectasias, de consistencia firme o elástica, 
centrada por un poro negro. Tienen tendencia a per-
sistir, con períodos de inflamación e infección, por lo 
que se recomienda la extirpación completa de la lesión 
cuando no esté inflamada ni infectada37.

Linfangiomas
Son raros en la vulva y pueden ser superficiales o pro-
fundos, congénitos o adquiridos. Las lesiones superfi-
ciales (linfangioma circunscrito) son pápulas translú-
cidas o del color de la piel, nódulos pálidos o vesículas. 
Las lesiones profundas forman masas mal definidas, sin 
cambios en la epidermis por encima de ellas. Pueden 
ser congénitos y, cuando son adquiridos, aparecen alre-
dedor de los 42 años de edad37.

Lesiones de la vulva asociadas a 
dermatosis sistémicas

Enfermedad intestinal inflamatoria 
La enfermedad de Crohn puede afectar la piel, con com-
promiso intestinal o sin él. El compromiso de la vulva 
puede adoptar una de tres formas: contigua, metastá-
sica o no contigua, y no específica. En la contigua, el 
intestino y la vulva están ambos involucrados, pudién-
dose formar fístulas y tractos sinuosos entre ellos; en 
la metastásica o no contigua, no hay conexión directa 
entre el intestino y la vulva afectada; en la no específica 
se forman úlceras “aftosas”, descritas como en corte de 
cuchillo, que se producen con mayor frecuencia en los 
surcos interlabiales. 

En un significativo número de pacientes, la enfer-
medad de la vulva puede preceder el compromiso intes-
tinal; se requiere un cuidadoso examen por el gastroen-
terólogo. Si existe un compromiso intestinal de base y 
se administra tratamiento medicamentoso, las lesiones 
cutáneas pueden mejorar con este38,39.

Histiocitosis de células de Langerhans
Es una neoplasia originada en la proliferación clonal de 
las células de tipo Langerhans y se considera una enfer-
medad de la edad pediátrica, principalmente.
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Su causa etiológica es poco clara, pero se ha relacio-
nado con disfunción del sistema inmunitario, agentes 
infecciosos (virus herpes de tipo 6 y virus de Epstein-
Barr), factores genéticos y un origen neoplásico. 

Se puede presentar como una lesión limitada e indo-
lente, o como una enfermedad multisistémica. El com-
promiso del aparato genital usualmente se ve cuando se 
presenta enfermedad multisistémica, pero el compro-
miso único de los genitales femeninos es raro y el sitio 
que se afecta con mayor frecuencia es la vulva, también 
pudiéndose presentar lesiones en vagina, cuello ute-
rino, útero y ovarios40,41,42. 

La edad media de aparición en las mujeres es de 38 
años. Las lesiones se pueden presentar como pápulas, 
placas eritematosas, lesiones eccematosas, úlceras, nó-
dulos o lesiones polipoides, por lo que no son específicas 
y pueden simular otras dermatosis de la vulva, tanto 
neoplásicas como no neoplásicas; por esta razón, la 
biopsia es fundamental para su diagnóstico. La inmuno-
histoquímica positivida para CD1, S100 y langerina, de-
muestra el inmunofenotipo de las células de Langerhans. 

Para el tratamiento de las lesiones se recomienda la 
escisión quirúrgica completa, con posibilidad de admi-
nistrar quimioterapia después de la cirugía; también, 
se ha reportado el uso de talidomida, mostaza nitroge-
nada tópica y esteroides tópicos41,43. El pronóstico de la 
enfermedad limitada a la vulva, es bueno. La vigilancia 
es esencial para la detección precoz de recidiva local o 
compromiso sistémico40.

Enfermedad de Behçet
Es una enfermedad inflamatoria crónica, multisisté-
mica, de causa etiológica desconocida. Es más frecuente 
en mujeres, con una relación de 3:2, y usualmente, co-
mienza en la tercera década de la vida. 

Para su diagnóstico se utiliza lo establecido en el Inter-
national Study Group Criteria for the Diagnosis of Behçet’s 
Disease, que consiste en la aparición de úlceras orales re-
currentes (tres episodios en un año), junto con dos de los 
siguientes criterios: úlceras genitales recurrentes, compro-
miso ocular consistente en uveítis o vasculitis retiniana, y 
lesiones en la piel, como eritema nudoso, seudofoliculitis, 
eritema multiforme y fenómeno de patergia7.38. 

Puede comprometer los sistemas gastrointestinal, 
neurológico, cardiaco y pulmonar; además, se pueden 
presentar complicaciones vasculares por trombosis de 
venas superficiales y profundas, u obstrucción arterial. 

Las úlceras de la vulva son menos frecuentes que las 
orales y son clínicamente similares a aftas benignas, 
aunque tienden a ser más grandes y numerosas, duran 
más tiempo y curan con cicatrices39. 

La elección del tratamiento depende del sitio y de la 

gravedad de las manifestaciones clínicas de la enfer-
medad. En las úlceras de los genitales se recomiendan 
los esteroides tópicos de gran potencia, los anestésicos 
tópicos o las infiltraciones con triamcinolona, y para las 
manifestaciones sistémicas o el compromiso grave de 
mucosas, se recomienda el uso de esteroides sistémicos, 
dapsona, colchicina, ciclosporina o talidomida37.

Enfermedades ampollosas

Pénfigo vulgar
Se trata de una enfermedad autoinmunitaria que pro-
duce ampollas intraepidérmicas y es causada por an-
ticuerpos dirigidos contra componentes de los desmo-
somas, específicamente, desmogleína 3, y en menor 
medida, desmogleína 1. 

Generalmente, la vulva se compromete en el contexto 
de una enfermedad generalizada44. Se manifiesta con 
ampollas frágiles que se rompen con facilidad, dejando 
áreas denudadas que pueden ser dolorosas, y causa 
erosiones dolorosas en mucosas como la oral, la nasal 
y la genital7. El signo de Nikolskyi está presente. Las le-
siones pueden dejar cicatrices al curar.

El pénfigo vegetante es una variante rara y, además de 
ampollas flácidas, erosiones y úlceras, se pueden ob-
servar lesiones vegetantes y papilomatosas6,38,39.

Penfigoide ampolloso
Se trata de una enfermedad ampollosa en la cual los 
anticuerpos están dirigidos contra componentes de 
la membrana basal, incluyendo el componente de 230 
kDa de los hemidesmosomas (BPAg1) y un componente 
transmembrana de la lámina lúcida de 180 kDa. 

Generalmente, afecta a mujeres mayores, aunque la 
localización en la vulva también se ha descrito en niñas. 
Las lesiones afectan típicamente el tronco, las extremi-
dades y las áreas intertriginosas, incluyendo la vulva. 
Usualmente, esta última localización ocurre en caso de 
lesiones generalizadas. 

Pródromos como prurito o aparición de placas urtica-
riales, pueden preceder el desarrollo de ampollas por va-
rios meses. Las ampollas usualmente son tensas y asientan 
sobre placas urticariales o sobre la piel normal. Las ero-
siones se desarrollan cuando estas ampollas se rompen y, 
en la vulva, las lesiones tienden a ser más erosivas. 

En la histopatología, se observan ampollas subepi-
dérmicas ricas en eosinófilos. La inmunofluorescencia 
directa es necesaria para confirmar el diagnóstico, ob-
servándose un patrón lineal de IgG y C3 sobre la unión 
dermoepidérmica6,7,38.
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Penfigoide cicatricial
Es una enfermedad ampollosa autoinmunitaria, con 
predilección por las membranas mucosas. Todas las 
mucosas pueden estar comprometidas, incluyendo la 
genital. Se producen ampollas con erosión posterior. 

Los anticuerpos están dirigidos contra diferentes an-
tígenos de la membrana basal, en una zona más pro-
funda, por lo cual se produce cicatrización. 

Al curar con cicatrices, pueden causar daños en la ar-
quitectura de la vulva, como fusión de los labios y es-
trechamiento del introito. Típicamente, afecta a mujeres 
mayores, pero también se ha descrito en niñas. 

Las características histológicas son idénticas a las ob-
servadas en el penfigoide ampolloso, pero con menos 
infiltrado de eosinófilos. En la inmunofluorescencia, 
los hallazgos también son similares a los del penfigoide 
ampolloso, pero puede observarse IgA. Puede ser muy 
difícil de distinguir del liquen plano erosivo6,38.

Eritema multiforme
Se trata de una enfermedad aguda que se asocia frecuen-
temente con infección por el virus del herpes simple, 
pero también, puede ser secundaria a medicamentos. Es 
poco común que solo se afecte el área anogenital, usual-
mente, esta se compromete en caso de una erupción 
cutánea generalizada. Se pueden producir úlceras y 
erosiones de la vulva. El compromiso oral generalmente 
ocurre al mismo tiempo y las lesiones típicas en diana 
pueden verse en sitios diferentes a los genitales7.

Síndrome de Steven-Johnson y 
necrólisis epidérmica tóxica
En estas enfermedades hay compromiso de la zona in-
terna de la vulva y la vagina, por úlceras superficiales, 
erosiones y ampollas flácidas. Pueden causar rápida-
mente adherencias y estenosis vaginal38,37.

Enfermedad de Hailey-Hailey (pénfigo 
benigno familiar crónico)
Esta es una dermatosis acantolítica rara que puede re-
sultar de un defecto en la adhesión de los queratinocitos. 
Posee un patrón de herencia autosómico dominante y 
suele manifestarse en la tercera o la cuarta década de la 
vida. El defecto genético se ha localizado en el cromo-
soma 3q21 por una mutación en el gen ATP2C1, la cual 
codifica para una bomba de calcio transmembrana6.

En 50 a 75 % de los casos existen antecedentes fami-
liares de la enfermedad y, en el restante 15 %, puede 

haber una mutación esporádica o existir un miembro de 
la familia no diagnosticado por tener una forma leve. 

Las lesiones se localizan con predilección por áreas 
húmedas del cuerpo, como el pliegue axilar, el inguinal 
y el inframamario, y la vulva; es poco común que se 
afecte solamente la vulva. Se encuentran vesículas, pá-
pulas y erosiones. Cuando la enfermedad está activa, 
las placas son aterciopeladas, hipertróficas y fisuradas, 
y a menudo, de mal olor debido a la colonización bac-
teriana. El calor, la fricción, la sudoración y las infec-
ciones, exacerban la enfermedad. 

Se trata con esteroides tópicos de gran potencia y anti-
bióticos orales del grupo de las tetraciclinas por sus pro-
piedades antiinflamatorias. Si se presenta infección, se re-
quiere tratamiento tópico con mupirocina al 2 % o, incluso, 
ciclos largos de antibióticos. En casos resistentes, se utilizan 
los retinoides orales acitretín o isotretinoína, el metotrexato, 
la talidomida o el psoralén con luz ultravioleta A (PUVA). La 
gravedad de la enfermedad varía con el tiempo45.

Otras enfermedades de la vulva
Hidradenitis supurativa
Se trata de una enfermedad inflamatoria crónica que 
afecta áreas con glándulas apocrinas, como la anogenital. 

En su etiopatogenia se destaca la oclusión folicular y 
las bacterias son colonizadoras secundarias que pueden 
exacerbar la enfermedad. El tabaquismo y la obesidad 
están estrechamente relacionados con la enfermedad y 
pueden agravarla. Todo lo anterior termina en un pro-
ceso inflamatorio persistente que, finalmente, causa fi-
brosis y formación de tractos sinuosos. La enfermedad 
se manifiesta después de la pubertad, lo cual sugiere 
una influencia hormonal. 

Las lesiones en piel incluyen comedones dobles, pús-
tulas, nódulos dérmicos, abscesos y tractos sinuosos 
lineales; se pueden ulcerar y producir secreción puru-
lenta. Puede haber complicaciones como celulitis, for-
mación de fístulas a la vejiga y el recto, y en casos de 
larga data, existe el riesgo de carcinoma escamocelular. 

En el tratamiento, son importantes la reducción del 
peso, ya que el roce puede empeorar las lesiones, el 
uso de antisépticos durante el baño, los antibióticos tó-
picos, como clindamicina al 1 %, o los ciclos largos de 
antibióticos orales, como tetraciclinas, eritromicina o 
un esquema de 300 mg de clindamicina cada 12 horas 
más 300 mg de rifampicina cada 12 horas durante 4 a 12 
semanas. Las pacientes deben dejar de fumar. La met-
formina puede ser útil en casos seleccionados, especial-
mente, en mujeres obesas y con resistencia a la insulina. 
Los casos graves y resistentes se deben tratar con aci-
tretín, inmunomoduladores o medicamentos biológicos 
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anti-TNF-α, aunque la evidencia clínica es limitada; se 
ha reportado que el infliximab y el adalimumab son los 
de mayor utilidad46,47,48.

Absceso de la glándula de Bartholin
Las glándulas de Bartholin están localizadas a la en-
trada de la vagina, una a cada lado; producen pequeñas 
cantidades de moco y su función se ha relacionado con 
la lubricación durante las relaciones sexuales y con 
mantener la superficie de la vulva normalmente hú-
meda. Sin embargo, su remoción no parece afectar el 
epitelio vestibular ni las relaciones sexuales. 

Estas glándulas son propensas a obstruirse en su sa-
lida en el vestíbulo. El quiste de Bartholin se produce 
por acumulación de fluido mucoso estéril, mientras que 
el absceso se relaciona con una reacción inflamatoria 
del estroma en el conducto y, en la mayoría de los casos 
(80 %), los microorganismos involucrados son mixtos: 
bacteroides, Escherichia coli y Staphylococcus aureus. 
Rara vez, Neisseria gonorrhoea y Chlamydia spp. son 
responsables de causar la infección.

Se presenta principalmente en mujeres en edad fértil. 
Los quistes pueden ser asintomáticos, mientras que los 
abscesos son dolorosos, eritematosos y con secreción de 
pus; además, puede haber dispareunia. 

En el examen físico, se observa una masa cauchosa 
unilateral, en el tercio inferior del introito, entre el ves-
tíbulo y los labios mayores, que puede expandirse an-
teriormente y llegar a ser tan grande como de 8 cm de 
diámetro.

Generalmente, el tratamiento es quirúrgico, sea resec-
ción o “marsupialización”49,50.

Conclusión
La vulva puede ser blanco de enfermedades inflamato-
rias, neoplásicas o sistémicas. Debido a su ubicación, 
son una causa frecuente de afectación de la calidad de 
vida y, en ocasiones, se retarda la consulta al derma-
tólogo, por lo cual es usual la automedicación. Un in-
terrogatorio detallado, la adecuada valoración clínica 
y, cuando se requieren, los estudios complementarios 
como la biopsia de piel, permiten establecer el diagnós-
tico para enfocar el tratamiento.
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Resumen
La dermatitis liquenoide purpúrica pigmentada de Gougerot-Blum es una va-
riante infrecuente de las dermatosis purpúricas pigmentadas, que ocurre espe-
cialmente en hombres jóvenes, y es de localización preferente en los miembros 
inferiores, de forma simétrica y de difícil manejo. 
Se presenta un paciente con hallazgos clínicos e histológicos sugestivos de esta 
entidad, con localización y distribución inusuales, sin mejoría con el trata-
miento con corticoides tópicos y mejoría parcial con pentoxifilina oral.

Palabras clave: dermatosis purpúrica pigmentada, púrpura, unilateral, 
pentoxifilina.

Summary
Pigmented purpuric lichenoid dermatitis of Gougerot and Blum is an un-
common variant of pigmented purpuric dermatosis. It occurs in young adult 
males on the lower extremities with a symmetric distribution and difficult 
treatment. We report a case of a patient with segmental lesions on his trunk, 
clinical presentation and histology compatible with this disease, who did not 
improve with topical corticosteroids but he responded well to pentoxifylline.

Key words: pigmented purpuric dermatoses, purpura, unilateral, pen-
toxifylline.

Caso clínico 
Se trata de un hombre de 21 años, sin antecedentes mé-
dicos relevantes, que consultó por un cuadro clínico de 
cuatro meses de evolución, consistente en aparición de 
manchas permanentes y asintomáticas en el tórax. Re-
cibió 12 mg diarios de deflazacort por vía oral durante 
15 días y tratamientos tópicos con propionato de clo-
betasol, aceponato de metilprednisolona y furoato de 
mometasona, con una duración aproximada de un mes 
cada uno, sin que notara mejoría.

En el examen físico, se observaron máculas eritema-
tosas, pequeñas pápulas eritemato-edematosas y al-
gunas telangiectasias, en los aspectos anterior y pos-
terior del hemitórax izquierdo, el tercio superior del 
hemiabdomen izquierdo y el aspecto antero-interno del 
miembro superior izquierdo (figura 1A).

En la biopsia de piel se reportó epidermis ortoquerató-
sica, dermis superficial con infiltrados linfocitarios peri-
vasculares con notoria púrpura y siderófagos mediante 
la coloración con hierro, hallazgos indicativos de der-
matosis liquenoide purpúrica pigmentada (figura 2). 
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Se inició tratamiento con 400 mg de pentoxifilina por 
vía oral cada ocho horas y tacrolimus en ungüento al 
0,1 %, con mejoría subjetiva del 90 %, después de ocho 
meses de tratamiento (figura 1B).

Discusión 
La dermatosis liquenoide purpúrica pigmentada fue 
descrita por primera vez por Gougerot y Blum, en 19291. 
Hace parte del grupo de las dermatosis pigmentarias 
purpúricas, que se clasifican dependiendo de la mor-
fología clínica y el patrón histológico, en cinco sub-
tipos: dermatosis liquenoide purpúrica pigmentada 
de Gourerot-Blum, dermatosis purpúrica pigmentada 
progresiva (enfermedad de Shamberg), púrpura anular 
telangiectásica (púrpura de Majocchi), liquen aureus 
y púrpura eccematoide de Doucas y Kapetanakis, los 

Figura 1. A. Presentación clínica inicial. B. Ocho meses después de iniciar el tratamiento con pentoxifilina.

Figura 2. Infiltrado linfocitario perivascular con púrpura. 
Hematoxilina y eosina, 100X

A. B.

cuales se superponen por las similitudes clínicas e his-
tológicas entre ellos2,3.

Aunque la causa etiológica de las dermatosis pig-
mentarias purpúricas es desconocida, factores como 
el incremento de la presión venosa o estasis, la fragi-
lidad capilar, las infecciones, algunos medicamentos 
y el trauma, se han asociado al desarrollo de dichas 
entidades4. Las asociaciones con infecciones, medica-
mentos o sustancias químicas, podrían explicarse por 
el hallazgo de abundantes linfocitos T, con predominio 
de células CD4, lo que sugiere un mecanismo de hiper-
sensibilidad retardada en la patogenia de esta enfer-
medad3,5. El presente paciente negaba antecedente de 
trauma y cualquiera de las otras asociaciones mencio-
nadas anteriormente.

La variante de Gougerot-Blum está caracterizada 
inicialmente por la presencia de diminutas pápulas 
liquenoides, poligonales, brillantes y rosadas, que 
posteriormente adquieren una coloración anaranjada 
y que confluyen en placas de varios tamaños con un 
pigmento purpúrico, siendo en algunos casos prurigi-
nosas. Frecuentemente, aparecen en varones adultos, 
localizadas en las piernas y raramente en el tronco, los 
brazos y los muslos1,6. 

En la literatura científica se han hecho pocos reportes 
de dermatosis pigmentarias purpúricas con este pa-
trón, siendo la mayoría del tipo liquen aureus con lo-
calización predominante en los miembros inferiores4,7. 
Las denominaciones capilaropatía segmentaria y ca-
pilaritis linear unilateral, también se han usado para 
describir esta entidad7. 

En el caso clínico expuesto, además de su localización 
inusual (tórax), las lesiones tenían una distribución in-
frecuente: segmentaria y unilateral; esta última carac-
terística ya había sido reportada por Wong, et al., en el 
dorso del pie de un paciente8.
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Aunque las causas de la distribución unilateral, 
segmentaria o lineal de las lesiones, es desconocida4, 
Torchio considera que las dermatosis pigmentarias 
purpúricas hacen parte de un grupo de alteraciones 
poligénicas adquiridas en líneas celulares que deter-
minan la estructura microvascular (fibroblastos, mio-
blastos, células endoteliales), las cuales, bajo ciertos 
estímulos, migran en la piel durante la embriogé-
nesis, perdiendo la heterogenicidad y exhibiendo 
un mosaicismo con esta distribución9. En las publi-
caciones revisadas no existen reportes de dermatosis 
liquenoides purpúricas pigmentadas segmentarias 
localizadas en el tronco.

La histopatología, como en el caso presentado (fi-
gura 2), puede mostrar un infiltrado liquenoide, con 
exocitosis de linfocitos en la epidermis, eritrocitos ex-
travasados y depósitos de hemosiderina5. Con base en 
estos hallazgos, se ha sugerido un mecanismo de dila-
tación y fragilidad capilar, con una posterior ruptura 
de los capilares de la dermis papilar y posible dilata-
ción aneurismática de los capilares terminales, secun-
daria a un proceso de inmunidad mediada por células, 
lo que explicaría la característica pigmentación ana-
ranjada o amarillenta3. Entre los diagnósticos diferen-
ciales, varios autores consideran que deben incluirse: 
sarcoma de Kaposi8, angioma serpiginoso, nevus telan-
giectásico unilateral, exantema latero-torácico unila-
teral7, reacción adversa a medicamentos y vasculitis4.

Por lo general, el curso de la dermatosis liquenoide 
purpúrica pigmentada es crónico, pero puede haber 
casos con regresión espontánea o después del trata-
miento1. En la literatura científica no se ha estable-
cido un tratamiento específico para esta enfermedad. 
Como en el caso de este paciente, habitualmente no 
hay mejoría con los esteroides tópicos potentes6. Los 
tratamientos con griseofulvina, ciclosporina, ácido 
ascórbico, rutósido, fototerapia con psoraleno, luz 
ultravioleta A y luz ultravioleta B de banda estrecha, 
han sido descritos con resultados favorables, sin que 
aún se compruebe su verdadera utilidad6. La pentoxi-
filina se ha reportado como efectiva en varios casos, 
ejerciendo un efecto sobre la adherencia de las células 
T al endotelio y a los queratinocitos4,10. En el paciente 
que se presenta, la mejoría fue parcial después de ocho 
meses de tratamiento. Sin embargo, se debe tener en 
cuenta que las lesiones pueden ir involucionando es-

pontáneamente, por lo que, sin un grupo control, se 
hace imposible establecer si la mejoría de las derma-
tosis pigmentarias purpúricas se debe únicamente a 
los medicamentos administrados. 

Conclusiones 
Las dermatosis purpúricas se presentan con mayor fre-
cuencia en los miembros inferiores, aunque también 
pueden afectar otras zonas anatómicas. Por lo tanto, 
ante una presentación clínica sugestiva en cualquier 
localización, el dermatólogo debe tener en cuenta el 
diagnóstico de dermatosis liquenoide purpúrica pig-
mentada. La causa etiológica y la razón de la distribu-
ción segmentaria de la enfermedad, aún no están com-
pletamente elucidadas. La pentoxifilina podría ser una 
alternativa terapéutica en estos casos.
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Resumen
Se reporta el caso clínico y el abordaje quirúrgico en un joven de 16 años que 
presentaba un tumor doloroso en el dedo gordo del pie derecho, de cinco meses 
de evolución, consistente en un osteocondroma subungular.
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Summary
Herein, it is reported the case and surgical treatment of a 16 year-old boy pre-
senting a painful tumor of the right hallux consistent with a subungual osteo-
chondroma.
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Introducción
Los osteocondromas son los tumores benignos óseos 
más frecuentes. Sin embargo, la localización subun-
gular, así como su manejo se reporta poco en la litera-
tura. En el presente manuscrito se presenta un caso y su 
tratamiento quirúrgico. 

Caso clínico
Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino de 
16 años de edad con una lesión de crecimiento progre-
sivo, dolorosa e incapacitante en el dedo gordo del pie de-
recho, de cinco meses de evolución, consistente en tumor 
pétreo de 1 cm de diámetro que sobrepasaba el hiponi-
quio, con onicólisis y puntos hemorrágicos, localizado en 
la región medial distal subungular (figura 1a y 1b). 

En la radiografía se observaba, en la región medial de 
la falange distal, una imagen radiodensa, exofítica, que 

hacía cuerpo con la cortical (figura 1c). Se practicó 
resección completa de la lesión y, en el estudio histo-
patológico, se observó una lesión benigna caracterizada 
por trabéculas óseas con espacios medulares con te-
jido fibroso (figura 1d). Durante el seguimiento a los 
cuatro años, se observó la lámina ungular conservada y 
no había signos de recidiva (figura 2b). 

Técnica quirúrgica
Se retiró la lámina ungular para observar la extensión 
del tumor y decidir el abordaje quirúrgico. Se disecaron 
los tejidos hasta llegar a la base de la lesión. Con una 
sierra fina o escoplo de hueso, se resecó toda la promi-
nencia ósea, lo más cerca a la cortical natural. El área 
cruenta debió ser pulida hasta que la superficie quedara 
uniforme. Se revisaron las estructuras aledañas, se hizo 
hemostasia y se procedió al cierre por planos y a la re-
construcción del lecho (figura 2a).

Osteocondroma subungular
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Discusión
El osteocondroma es el más frecuente de los tumores 
benignos de hueso, y corresponde a 10 a 15 % de los 

tumores óseos en general. Se describe como una pro-
trusión ósea con una capa cartilaginosa que surge de la 
superficie externa del hueso, con contenido medular y 
que se continúa con el hueso subyacente. 

Figura 1. Osteocondroma. Tumor exofítico con onicólisis y puntos hemorrágicos. A. Vista superior. B. Vista 
frontal. C. Radiografía simple: imagen radiodensa en forma de gancho. D. Histología: trabéculas óseas con espacios 
medulares con tejido fibroso.

Figura 2. A. Posoperatorio inmediato con reconstrucción del lecho. B. Seguimiento a los cuatro años de la cirugía. 

A.

A.

B.

B.

C. D.
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Ocurre en 3 % de la población general. Los pacientes 
usualmente son caucásicos entre los 10 y 25 años de 
edad. No hay predilección por sexo en la forma solitaria, 
pero los osteocondromas hereditarios múltiples afectan 
principalmente a hombres, con una relación de 2:11,2. Se 
presenta como un tumor solitario no hereditario en 85 
% de los casos y solo en 15 % se manifiesta por lesiones 
múltiples. El osteocondroma múltiple es de herencia au-
tosómica dominante y tiene mayor riesgo de transforma-
ción maligna (1 a 25 %) que el osteocondroma solitario1. 

En 1981, Virchow sugirió que el osteocondroma se de-
rivaba de la placa de crecimiento cartilaginoso y, desde 
ese momento, las investigaciones histopatológicas, 
tanto en humanos como en animales, han apoyado esta 
tesis3. Existen dos teorías sobre la formación de los os-
teocondromas. Una de ellas es la teoría del cartílago, en 
la que se cree que es el resultado del desplazamiento de 
la porción lateral de la placa de crecimiento que luego 
prolifera en una dirección diagonal al eje longitudinal 
del hueso y por fuera de la articulación cercana. La otra 
teoría sugiere que se debe a la separación de un frag-
mento de cartílago de la placa de crecimiento epifisiaria, 
que se hernia a través del periostio4.

Los osteocondromas hereditarios múltiples son cau-
sados por mutaciones en dos genes: exostosis (múl-
tiple)-1 (EXT1), localizado en el cromosoma 8q24.11-
q24.13, o el gen exostosis (múltiple)-2 (EXT2), localizado 
el cromosoma 11p11-12. Además, se ha descrito la inac-
tivación bialélica del locus de EXT 1 en los osteocon-
dromas no hereditarios. Estos dos genes están impli-
cados en la síntesis de proteoglucanos heparina sulfato, 
que son proteínas involucradas en vías de señalización 
de la placa de crecimiento epifisiaria. La disminución 
de su expresión podría conducir a una osificación endo-
condral defectuosa1. 

Generalmente, los osteocondromas afectan la metá-
fisis de los huesos largos, como el fémur, el húmero y 
la tibia. La localización subungular, en el dorso de la 
falange distal, es poco común5. Generalmente, es asin-
tomático en la infancia, comienza a crecer lentamente 
hasta que se cierran las epífisis en la pubertad, y luego 
comienza a notarse como un nódulo blanco o amarillo, 
de superficie lisa, brillante y firme, asociado o no a 
deformidad de la lámina ungular. Puede tornarse sin-
tomático por el trauma repetitivo o la presión externa, 
por ejemplo, por el uso de calzado, generando dolor e, 
incluso, parestesias si hay compromiso neurovascular. 
Otros síntomas incluyen hipersensibilidad, sensación 
de presión o palpitación en reposo1,2,3,6.

En la serie más grande encontrada de pacientes con 
osteocondromas subungulares, la mayoría eran mujeres 
(20 de 27 pacientes), con una edad promedio de 14 años, 
y con mayor frecuencia se localizaban en los dedos de 

los pies (96 %), especialmente en el izquierdo. Hasta 
el 44,4 % de los pacientes de esta serie tenían antece-
dente de trauma previo. Los pacientes fueron tratados 
con escisión quirúrgica del tumor mediante una inci-
sión distal, para permitir la disección del tejido hasta el 
tumor, seguido por legrado del hueso. Con esta técnica, 
se presentó recurrencia del tumor en 11,1 % a los 7,4 
meses de seguimiento promedio2. 

Por otro lado, Schulze, et al., reportaron el caso de 
una niña de 10 años con un osteocondroma subungular 
asintomático en el primer dedo de la mano derecha, sin 
historia de trauma previo, tratado con escisión y legrado 
de la base seguido por la confirmación histológica6 . La 
misma forma de tratamiento se reportó en una mujer 
con un osteocondroma subungular localizado en el dedo 
gordo del pie izquierdo, presente desde los 24 años5. 

La evaluación radiográfica, con radiografía simple o, 
para obtener una imagen más precisa, con resonancia 
magnética, es importante para el diagnóstico. Se ob-
serva una prominencia ósea en la región yuxtaepifi-
siaria de la falange distal, que puede terminar en forma 
de gancho. La presencia de hueso medular contiguo 
al tallo de la exostosis y hueso cortical subyacente, es 
patognomónico de la entidad3. El periostio es normal 
e ininterrumpido a lo largo de la lesión y, también, se 
puede ver cartílago calcificado como pequeños focos ra-
diodensos. Por otro lado, el aumento del tamaño de la 
capa de cartílago, la irregularidad de los márgenes, las 
osificaciones múltiples dispersas y la presencia de una 
masa dolorosa radiopaca en los tejidos blandos pueden 
indicar transformación maligna1,3,6.

En la histopatología, se observa una capa delgada de 
cartílago hialino con un gran número de condrocitos y, 
en el centro del tumor, osificación encondral y hueso 
trabecular con osteocitos, osteoblastos y células hema-
topoyéticas por el contenido medular2. 

La exostosis subungular es el principal diagnóstico 
diferencial del osteocondroma, ya que es una de las 
lesiones que con mayor frecuencia afecta los dedos de 
los pies, especialmente el primero. Es una lesión única, 
de adultos jóvenes, sin predilección por sexo ni raza, y 
generalmente está asociado a trauma o antecedente de 
infección6,7. La localización e implantación de la base es 
distal, diferente de la del osteocondroma, que es pro-
ximal con compromiso de la línea metafisiaria, e histo-
lógicamente se diferencian porque en esta entidad se 
encuentra una capa de fibrocartílago, a diferencia del 
cartílago hialino observado en el osteocondroma. Otros 
diagnósticos diferenciales para tener en cuenta son: 
encondromas, tumores de células gigantes, lesiones 
quísticas, verrugas vulgares, tumor glómico, granuloma 
telangiectásico, melanoma amelanótico, carcinoma es-
camocelular y sarcomas2,3,5,6.

Osteocondroma subungular
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El tratamiento de elección es la escisión quirúrgica, 
pero no es mandatoria, ya que el riesgo de transfor-
mación maligna es muy bajo. Se tratan los osteocon-
dromas sintomáticos, con aumento en el crecimiento, 
con complicaciones, los que sean sugestivos de ma-
lignidad o por razones cosméticas. Por tanto, general-
mente un osteocondroma solitario y asintomático no 
requiere tratamiento1,4. 

Con la escisión quirúrgica se busca resecar completa-
mente el tumor sin dejar ningún tejido residual ni parte 
de la capa cartilaginosa, para evitar las recurrencias, 
especialmente, cuando se sospecha transformación sar-
comatosa6. Además, el seguimiento radiológico es nece-
sario para determinar recaídas4,7.

Conclusión
Existen solo pocos reportes en la literatura dermatológica 
sobre el compromiso subungular del osteocondroma, 
pero es posible que algunos casos hayan sido diagnosti-
cados y reportados como exostosis subungular; incluso, 
hay reportes de exostosis subungular en los cuales la 
descripción histológica es indicativa de osteocondroma 
o una mezcla de las dos entidades. Aunque comparten 
características, es necesaria su documentación para ob-
tener mejores datos epidemiológicos, entender su pato-
genia y establecer un tratamiento adecuado.
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Introducción
Las displasias ectodérmicas son un grupo heterogéneo 
de trastornos hereditarios caracterizados por compartir 
anomalías estructurales y funcionales en varios tejidos 
derivados del ectodermo. Hasta la fecha se conocen 
unas 200 entidades diferentes, de las cuales se ha iden-
tificado el gen causal en aproximadamente 301.

El carcinoma verrugoso corresponde a un raro carci-
noma escamocelular de bajo grado, bien diferenciado, 
localmente invasivo, con bajo potencial metastásico, 
que se ha denominado por sus diferentes localizaciones 

como epitelioma cuniculado plantar, condiloma acu-
minado gigante de la región anorrectal y papilomatosis 
oral florida de la orofaringe, aunque representan la 
misma condición patológica.

Caso clínico
Se presenta el caso de un paciente de sexo masculino 
de 51 años de edad, natural y procedente de Manizales 
(Caldas), de ocupación reciclador, que consultó por un 
cuadro clínico de cuatro años de evolución que se inició 
con la aparición de una lesión en la región plantar del 
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Resumen
La displasia ectodérmica hidrótica es una genodermatosis con herencia auto-
sómica dominante, caracterizada por la presencia de hipotricosis generalizada, 
uñas distróficas e hiperqueratosis palmo-plantar. El carcinoma verrugoso es 
un tipo bien diferenciado e infrecuente de carcinoma escamocelular de bajo 
grado; se localiza en la plantas de los pies y se le conoce como epitelioma cuni-
culado. Se reporta el caso de un hombre de 51 años de edad, con dos entidades 
raras, de las que no encontramos asociación en la literatura científica revisada.
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epitelioma cuniculado, queratodermia palmo-plantar.

Summary
The hidrotic ectodermal dysplasia is an autosomal dominant genodermatosis 
characterized by the presence of generalized hypotrichosis, hyperkeratosis 
palmo-plantaris and dystrophic nails. Verrucous carcinoma is a distinct and 
rare type of low-grade squamous cell carcinoma; its location is in the soles and 
it is known as epithelioma cuniculatum. We report the case of a 51 year old 
man with two rare diseases for which no association was found in the literature 
reviewed. 
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talón derecho, sobre un área de hiperqueratosis, la cual 
fue diagnosticada por biopsia como una verruga viral y 
tratada por un dermatólogo. La lesión recidivó 18 meses 
atrás y se convirtió en una masa de crecimiento lento 
que, posteriormente, se ulceró y se tornó fétida y dolo-
rosa, ocasionando limitación funcional importante. 

Refirió ausencia congénita de pelo corporal y, desde la 
primera infancia, alteración en todas las uñas e hiper-
queratosis palmo-plantar. 

Tiene tres hermanos y cuatro sobrinos con cambios si-
milares en la piel y en los anexos.

En el examen físico se encontró una lesión tumoral 
hiperqueratósica, de 15 cm de diámetro, de aspecto ve-
rrugoso, fétida, con algunas áreas ulceradas y supura-
tivas, que comprometían todo el talón del pie derecho 
(Figura 1). No se palparon adenopatías. 

Además, se encontró alopecia total, queratodermia 
palmo-plantar, distrofia de todas las uñas y catarata bi-

lateral (Figuras 2 y 3); con estos hallazgos se diagnos-
ticó una displasia ectodérmica hidrótica.

Se tomó biopsia en elipse del talón derecho. En la 
histopatología se observó una neoplasia maligna com-
puesta por grandes proyecciones papilares, con un epi-
telio queratinizante, bien diferenciado, con pocas ati-
pias y márgenes bien definidos, rodeadas por infiltrado 
inflamatorio (Figura 4), lo cual confirmó el diagnós-
tico clínico de carcinoma escamocelular cuniculado. 
El paciente fue sometido a amputación supracondílea 
por ortopedia. 

Discusión
La displasia ectodérmica hidrótica, o síndrome de 
Clouston, es un trastorno autosómico dominante, par-
ticularmente común en los individuos franco-cana-

Figura 4. Neoplasia maligna queratinizante, compuesta por 
grandes masas. Hematoxilina y eosina 10X.

Figura 1. Tumor verrugoso del talón derecho. Figura 2. Alopecia total.

Figura 3. Distrofia ungular.
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dienses. Es causada por mutaciones en el gen GJB6 
presente en el cromosoma 13, que codifica la conexina 
30. Las conexinas son proteínas transmembrana, direc-
tamente relacionadas con la señalización, intercambio 
de nutrientes, coordinación de actividades celulares y 
respuesta a estímulos1. 

Las tres principales características clínicas que la 
identifican son: hipotricosis generalizada, distrofia de 
las uñas y queratodermia palmo-plantar, con dientes 
normales y adecuada función de las glándulas sudorí-
paras y sebáceas. 

Otros componentes ectodérmicos que pueden estar 
presentes, incluyen alteraciones oculares, esqueléticas, 
retardo mental y sordera neurosensorial.

El carcinoma cuniculado es un tipo de carcinoma 
verrugoso infrecuente, de bajo grado, localizado en la 
planta del pie, descrito por primera vez en 19542. En va-
rios estudios de casos se sugiere que el virus del papi-
loma humano (HPV) es responsable de su crecimiento 
y desarrollo, y se han detectado, principalmente, el 
VPH2 y el VPH16. 

Se presenta predominantemente en hombres (79 
a 89%)2, entre la cuarta y sexta década de la vida, si-
guiendo un curso crónico que evoluciona desde una 
lesión focal discreta hasta un gran tumor solitario muy 
penetrante3. 

En una reciente revisión se encontró localizado en la 
planta de los pies4, bajo la cabeza del primer metatar-
siano (53 %), dedos de los pies (21 %), talón (16 %) y 
en otro lugar (10 %)5. El carcinoma del retropié puede 
tener un potencial más insidioso, una vez que ha inva-
dido la corteza ósea4.

El diagnóstico clínico diferencial incluye la verruga 
vulgar, el poroma ecrino, la hiperplasia epidérmica re-
activa, los tumores de los anexos, la queratosis sebo-
rreica gigante, el queratoacantoma gigante, el xantoma 
verruciforme y el melanoma verrugoso2.

La histopatología del carcinoma cuniculado se carac-
teriza por proyecciones papilares romas de epitelio bien 
diferenciado, con mínima atipia, rodeadas por un infil-
trado inflamatorio. Las células tumorales son grandes, 
con tinción pálida y una apariencia benigna (2). Las 
lesiones se pueden ser confundir en la histología con 
verrugas vulgares, hiperqueratosis e hiperplasia pseu-
doepiteliomatosa, principalmente si se toman biopsias 
superficiales.

El tratamiento de elección es la extirpación quirúr-
gica local amplia; en las lesiones extensas se puede re-
querir la amputación parcial o total del pie. Si el tumor 
es pequeño, el legrado (curettage) y la cauterización 

pueden ser suficientes. La electrodesecación, la crio-
cirugía y la cirugía láser, están asociadas con una alta 
tasa de recurrencia2. 

Hay pocos casos reportados en la literatura científica 
que relacionan la displasia ectodérmica hipohidrótica 
con tumores malignos, tales como el rabdomiosarcoma6 
y el carcinoma escamocelular de la piel, el lecho un-
gular y la tráquea7.

Existen reportes que asocian las entidades que pro-
ducen queratodermia palmo-plantar con una mayor 
propensión a la aparición del carcinoma de células es-
camosas y del epitelioma cuniculado8. 

No obstante, no encontramos publicaciones que 
muestren la asociación del síndrome de Clouston con el 
epitelioma cuniculado.

Conclusión
Se presenta el caso de un hombre de 51 años, con dis-
plasia ectodérmica hidrótica, que desarrolló un carci-
noma cuniculado sobre una lesión hiperqueratósica del 
talón derecho. Dado el compromiso tumoral óseo del 
calcáneo, se decidió practicar amputación supracon-
dílea del pie.

Estas son dos enfermedades raras de las que no encon-
tramos asociación en la literatura científica revisada.
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